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INTRODUCCIÓN

La medicina crítica es una rama de la medicina que se en-
carga de la sistematización de conocimientos, actividades 
diagnósticas y terapéuticas que tienen por objetivo re-
solver situaciones clínicas críticas que amenazan la vida, 
cuya atención se lleva a cabo en la Unidad de Cuidados 
Intensivos. Los inicios de la medicina crítica, ocurrieron en 
la década de los cincuenta, cuando en Estados Unidos y 
Dinamarca se crearon las “unidades de vigilancia” para pa-
cientes graves. En el estado de California en 1960, el Dr. Max 
Harry Weil y el Dr. Peter Safar combinaron los conceptos de 
falla circulatoria y choque cardiogénico con los de la cirugía 
de trauma del Dr. William Shoemaker, y es en este momento 
donde surgió el concepto de pacientes en estado crítico. 

En México las primeras áreas de concentración de enfermos 
adultos en estado crítico aparecieron en 1951 en el Instituto 
Nacional de Cardiología y en el Hospital General de México, 
pero fue hasta 1964 cuando se estructuró la primera unidad 
de cuidados intensivos en el Hospital 20 de Noviembre del 
ISSSTE. El primer esfuerzo para atender a la paciente obs-
tétrica crítica se presentó en 1970, cuando el Dr. Fernando 
Rodríguez de la Fuente organizó una unidad de cuidados 
intensivos en la sala de recuperación de la unidad toco qui-
rúrgica del ahora extinto Hospital de Gineco-obstetricia No. 
2 del Centro Médico Nacional del IMSS. Tres años después, 
en este mismo Hospital, el Dr. Manuel Díaz de León creo la 
primera unidad de cuidados intensivos obstétricos del país, 
que contaba con todos los recursos humanos, físicos y tec-
nológicos disponibles en la época.

Un segundo paso de gran relevancia, fue la creación de la 
especialidad de Medicina Crítica en Obstetricia en la Uni-
versidad Autónoma del Estado de México con el apoyo del 
Dr. Enrique Gómez Bravo Topete, la cual en la actualidad 
también existe en la Facultad de Medicina de la Universidad 
Nacional Autónoma de México. Esta nueva especialidad 
ha llenado un hueco educativo y asistencial, lo cual se ha 
reflejado en un evidente impacto positivo en los hospitales 
en donde se encuentra implementada, pues se ha logrado 
disminuir la morbimortalidad materna y perinatal, se han 
formado recursos humanos altamente especializados y se 
han publicado múltiples artículos y libros producto de esta 
experiencia clínica. 
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El nacimiento de la Medicina Crítica en Obstetricia es el re-
sultado del esfuerzo de médicos mexicanos entusiastas y 
visionarios quienes reconocieron que la mujer que cursa con 
un embarazo complicado requiere de una infraestructura 
altamente especializada para salvaguardar su integridad 
y la de su hijo. 

En esta obra son tratados ampliamente los diversos temas 
que se presentan en la paciente obstétrica en estado crítico 
por diferentes especialistas en la materia.

El Seminario sobre Medicina y Salud edita este libro por 
considerar que será un gran aporte para el ejercicio 
médico de todos aquellos involucrados en este tema.

Octavio Rivero Serrano
Director 
Seminario sobre Medicina y Salud, UNAM



MÓDULO I
GENERALIDADES
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Manuel Antonio Díaz de León Ponce
Jesús Carlos Briones Garduño

TERAPIA INTENSIVA

INTRODUCCIÓN

Este capítulo tiene como objetivo primordial rela-
tar el impacto que  tenemos algunos  médicos en 
la creación y funcionamiento de las áreas de cuida-
dos intensivos, terapia intensiva, medicina crítica y 
medicina aguda que son sinónimos de áreas en las 
que efectúa la terapéutica  del enfermo agudo o crí-
tico potencialmente saludable según las diferentes 
escalas utilizadas en estos servicios.
 En nuestro país, este servicio se inició con 
una cama en el Hospital Rubén Leñero del DDF. En 
1953 sin lograr ningún impacto; posteriormente en 
el Hospital General de la Ciudad de México de la SS, 
se creó otra área pero sin que existieran las condi-
ciones adecuadas para lograr su objetivo. En 1963 
al inaugurarse el CMN del IMSS en ciertas áreas del 
hospital General del CMN en la parte norte y sur 
existían áreas de cuatro camas de terapia intensi-
va, una para hombres y otra para mujeres pero no 
contaban con objetivos claros.

En este mismo hospital en el servicio de gas-
troenterología en la sala de  juntas médicas, se 
funda una unidad de choque en 1968; por estas 
mismas fechas en el Hospital Español y Hospital 
Inglés se crean otras unidades de terapia intensiva 
pero que no cumplían con la totalidad de los crite-
rios que se necesitaban  para lograr los objetivos 
de éstas.

La primera unidad de terapia intensiva que 
cumplía con todos los requisitos fue la del Hospi-
tal 20 de Noviembre del Instituto de Seguridad y 
Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado 
en el sexto piso que contaba con el equipo electro-
mecánico, laboratorio propio y personal médico y 
paramédico especifico para este servicio que labo-
raba las 24 horas del día  durante todo el año.    

Es en este lugar donde inicia la participación 
de la Nefrología  en las terapias intensivas; un miem-
bro de nuestro colegio con un residente de medicina 
interna  realizan la primera hemodiálisis  en marzo 
de 1966 con un riñón Kolff en una paciente con insufi-
ciencia renal aguda por necrolisis epidérmica tóxica 
sin saber que era la primera terapia de “reemplazo 
renal” que se efectuaba  en el mundo en una área 
crítica.

En los hospitales de gineco-obstetricia Nº 1,2 
del Instituto Mexicano del Seguro Social, existían 
áreas en recuperación  de dos camillas, para tra-
tar pacientes graves  pero que no contaban con el 
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En este mismo año la revista de nefrología 
describe la hemodiálisis con exanguineo transfusión 
y oxigenación en choque séptico que es el antece-
dente de la plasmaféresis (en la primera década de 
este siglo) en el mundo para tratar el síndrome de 
disfunción orgánica múltiple. Figura 3

En 1981 en nuestra revista se describen los 
primeros 20 casos  de insuficiencia renal aguda y 
anemia hemolítica y trombocitopenia en toxemia 
del embarazo; en 1982 por primera vez a nivel mun-
dial  se describen

Figura 1 Unidad de Cuidados Intensivos hospital de Xoco 1972

equipo idóneo ni personal que cubriera las 24 ho-
ras los 365 días del año.

En abril de 1972 por un convenio entre el di-
rector del hospital y el director de los servicios 
médicos del DDF el cual había sido miembro del  
hospital; envió a cuatro nefrólogos del Hospital 
General del CMN del IMSS son enviados a tres apa-
rentes terapias de los hospitales de Xoco, Rubén 
Leñero y Hospital La Villa a laborar con el fin de 
obtener riñones para trasplante en pacientes con 
muerte cerebral; pero observaron la desorganiza-
ción de estos servicios. Figura 1

Esto dio pie a que se implementaron adecua-
damente estos servicios con criterios de ingreso, 
egreso, control del paciente por el personal que 
laboraba en estos servicios, con personal de en-
fermería que recibió un curso formal de terapia 
intensiva; protocolos de tratamiento y este equipo 
participó en la creación de la Asociación Mexicana 
de Medicina Crítica y Terapia Intensiva, así como en 
el curso de especialidad en esta área y en el órgano 
científico de la misma. Considero que no se pueden 
olvidar las palabras de Lytton Strachey (Los se-
res humanos son importantes para ser tratados 
como simples síntomas del pasado).

Gracias a los cuatro nefrólogos mencionados 
en párrafo anterior se logró tal impacto en la medi-
cina crítica de nuestro país que es imposible el no 
nombrarlos. El doctor Regino Ronces Vivero que 
afortunadamente en vida recibió el reconocimien-
to del Colegio de Medicina Crítica de México como 
uno de los fundadores del mismo a escasos meses 
de su fallecimieto (2007), al doctor Rodolfo Zurita 
Carrillo que fue jefe de la unidad de cuidados inten-
sivos del Hospital la Villa  del DDF. Y al señor Acad 
doctor Manuel Torres Zamora que fungió como 
jefe de la unidad de cuidados intensivos del Hospi-
tal Rubén Leñero del DDF. Y su servidor mediante el 

presente documento que ocupa las jefaturas en las 
unidades de cuidados intensivos del Centro Médico 
Nacional en los hospitales de Gineco-obstetricia Nª 
2, en el Hospital General del Centro Médico Nacional 
y posteriormente en el Hospital de especialidades 
del Centro Médico Nacional Siglo XXI y por 14 años 
en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de 
Xoco del Departamento del Distrito Federal.

Qué logros importantes se aportaron a estas 
áreas y a la propia especialidad de Nefrología:

La organización de las mismas, la necesidad 
de esta especialidad, la rotación que se implemen-
tó de los residentes de nefrología por estas áreas 
criticas de 1979 hasta 1985 que por cambios en la 
jefatura de Nefrología se suspendió y en el año 2010 
el nefrólogo italiano Ronco en el curso implementa-
do por el Doctor Treviño en la Academia Nacional 
de Medicina, expuso que era necesario fundar la 
especialidad de nefrólogos intensivistas y que la me-
dicina crítica fuera una subespecialidad como había 
echo ya para los  gineco-obstetras.  

Para 1975 se describió en México por primera 
vez la insuficiencia renal aguda de gasto urinario 
alto, en pacientes pre-eclámpticas, para 1980 se 
utiliza en pacientes con insuficiencia renal aguda 
(la diálisis) temprana. Figura 2   

Figura 2 Unidad de Cuidados Intensivos HGO2 CMN IMSS 

hemodiálisis en paciente con Insuficiencia renal aguda por 

eclampsia 1973
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HERMODIALISIS EXANGUINEO TRANSFUSIÓN Y OXIGENACIÓN   

Linea de Cebado  
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Conector venoso 

Filtro Venoso 
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de Inyección 

Pinza de tornillo de ajuste Conector venoso 
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Figura 3 Esquema de riñon artificial RSP  por el cual se efectuaba exanguineo transfusion y barboteo de oxigeno 

79 casos de microangiopatia trombótica y 
hemolisis intravascular en la toxemia en la revista 
del IMSS, que posteriormente los gineco-obstetras 
y los mismos nefrólogos mexicanos describen 
como HELLP descrito por Weistein meses después 
en el mismo año y que no cumple con los requisitos 
para efectuar este diagnóstico. Lo que motiva la 
publicación de otro artículo en el 2006 en la revista 
de la Academia Mexicana de Cirugía llamado 

“La Mentira del HELLP”, este articulo estuvo en 
el primer lugar del 2006 al 2013  en el  top de los ar-
tículos del tema escritos en estos años de todas las 
revistas mundiales en Bio-Med-Lib, en 2014 bajo al 
decimo lugar y en el primer semestre de este año 
ocupo nuevamente el primer lugar. 
Esto demuestra la importancia de la aportación 
de la nefrología mexicana a la medicina.

En este mismo año en la revista de Nefrología 
Española se publican los resultados de 40 biopsias  
renales en 107 pacientes con sepsis que desarrolla-
ron insuficiencia renal aguda con resultados que 
demuestran el daño en glomérulos, túbulos y va-

sos; para los primeros del 27.5%, para los segundos 
el 50% y para los últimos el 22.5%. En el 2007 y en el 
2010 se publica una nueva prueba de función renal 
por un biomarcador que obtiene el primer lugar 
del premio Mario Shapiro del Colegio Mexicano 
de Medicina Crítica y Terapia Intensiva y que tiene 
una sensibilidad y especificidad igual o mejor que 
la depuración de creatinina.  Figuras 4,5,6

Figura 4 lesión glomerular en paciente con insuficienciarenal 

aguda por sepsis
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ESTADIO CREATININA (mg/dl DIURESIS ml/kg/hora COMENTARIO

I Cr x 1.5 ó Cr≥0.3 <  0.5 durante 6 hrs. Disfunción renal

II Cr x 2 < 0.5 durante 12 hrs. Disfunción renal

III Cr x 3 ó bien Cr≥ 4 con 

aumento ≥ 0.5 

ó pacientes con TRS

< 0.3ml durante 

24 hrs. 

Anuria por 12 horas

Probable 

insuficiencia

Cuadro 2 Clasificación de akin (modificada por Díaz de León) 

Figura 6 lesión glomerular y vascular en paciente con insuficiencia 

renal aguda por sepsis

En el 2013 se efectúa un análisis del síndrome 
de insuficiencia renal aguda y se concluye que 
la clasificación de RIFLE y AKIN y con las indica-
ciones  de la terapia de remplazo renal con los 
criterios de KDOQUI no son efectivas para mejo-
rar la morbilidad y mortalidad de este síndrome. 
Cuadro 1,2,3  y tabla 1.
Se puede concluir en este capítulo que sin el apo-
yo de los nefrólogos de nuestro colegio no se 
hubiera creado la terapia intensiva.

Figura 5 necrosis tubular en paciente con insuficiencia renal aguda 

por sepsis

Cuadro 1 Clasificación de RIFLE modificada por Diaz De León

DIÁLISIS

TEMPRANA

R
RIESGO

Ficticio: < volumen urinario 0.5 ml/kg/hora por 6 horas. > Creatina sérica x1.5 < Filtración glomerular 25%.

Verdadero: Filtración glomerular <15ml/min.

I
INJURIA

DAÑO

Ficticio: < volumen urinario <0.5  ml/kg/hora por 12 horas. > Creatina sérica x2 < Filtración glomerular 50%

Verdadero:  Filtración glomerular <15ml/min.

F
FALLA 

INSUFICIENCIA

Ficticio: < volumen urinario <0.3  ml/kg/hora por 12 horas ó más.

 Verdadero: (?) > Creatinina sérica x 3 <  Filtración glomerular 75%

 Verdadero: Filtración glomerular <15ml/min.

L
LESIÓN

Ficticio: SI no hay biopsia renal no se puede determinar la lesión. 

Verdadero: Biopsia renal para determinar el tipo de lesión cuando hay oliguria o anuria por más de 4 semanas.

DIÁLISIS CRÓNICA TRASPLANTE E
FINAL 

DE LA FUNCIÓN

Enfermedad renal previa o hialinización o calcificación glomerular. Filtración glomerular disminuida previa con manifes-

taciones de uremia posterior a riesgo, injuria o falla con más de tres meses de duración. Gabinete (US. gama gramma 

renal) riñones disminuidos de tamaño v biopsia renal demostrando daño glomerular.
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Cuadro 3 Clasificación cinética (modificada por Díaz de León) 

CRITERIOS PARA INICIAR TERAPIA SUSTITUTIVA

1 ANURIA O OLIGURIA MENOR DE 200 ml EN 12 HORAS

2 ACIDOSIS METABÓLICA GRAVE CON PH menor de 7.1

3 HIPERAZOEMIA GRAVE CON BUN  IGUAL O MAYOR 80 mg/dl 

4 HIPERCALCEMIA IGUAL O MAYOR DE 6.5 mEq/l

5 SIGNOS CLINÍCOS DE TOXICIDAD URÉMICA

6 HIPONATREMIA O HIPERNATREMIA GRAVE CON < Na de 115 o > DE 160 mEq/l

7 HIPERTERMIA

8 ANASARCA O SOBRECARGA DE LÍQUIDOS IMPORTANTE

9 INSUFICIENCIA ORGÁNICA MÚLTIPLE QUE INCLUYE LA RENAL

ESTA CLASIFICACIÓN ESTABLECE QUE SI SE CUMPLE UN CRITERIO SE DEBE PLANTEAR LA 

TERAPIA DE REEMPLAZO RENAL (TRR), SI EXISTEN DOS ES OBLIGATORIA (TRR) Y SI HAY 

MAS DE TRES LA (TRR) ES DE URGENCIA.

Tabla 1 Clasificación de KDOQUI

ESTADIO >Cr en 24 horas >Cr en 48 horas COMENTARIO

I 0.3 mg/dl 0.5 mg/dl Disfunción renal

II 0.5 mg/dl 1 mg/dl Disfunción renal

III 1 mg/dl 1.5 mg/dl Disfunción renal 

a descartar

insuficiencia
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EQUILIBRIO ÁCIDO 
BASE ECUACIÓN 
DE HENDERSON 
Y HASSELBACH

Jesús Carlos Briones Garduño

BREVE RECUENTO HISTÓRICO

A pesar de que los ácidos se conocían desde la 
antigüedad, especialmente por su sabor y su ca-
pacidad para corroer metales y enrojecer la tintura 
de tornasol, la historia del equilibrio ácido-base 
puede remontarse al siglo XVI cuando Paracelso 
planteó la teoría de que algunas enfermedades 
eran causadas por depósitos alcalinos y necesi-
taban ácidos para su curación. En 1692 Newton 
planteó que “los ácidos se caracterizaban por te-
ner una gran fuerza de atracción y por tanto todo 
lo que atrae y es atraído con fuerza puede ser lla-
mado ácido”. Ya en el Siglo XVIII Antoine Lavoisier, 
Bertholet, Humphry Davy, Gay Lussac y otros con-
tribuyeron a un mejor conocimiento de los ácidos y 
las bases. En 1877 Friedrich Walter midió por prime-
ra vez el dióxido de carbono en el plasma y trató 
exitosamente con bases una acidosis metabólica. 
En la misma década Kussmaul describió la hiper-
ventilación en la acidosis metabólica del diabético 
y posteriormente Bernard Naunyn introdujo el tér-
mino de acidosis y lo definió como una producción 
excesiva de ácidos. En 1887 el sueco Svante Arrhe-
nius, en su teoría de la disociación electrolítica, fue 
el primero en asociar la acidez a la disociación de 
los iones H+. A finales del Siglo XIX y Höber dieron 
a conocer el primer electrodo para medir con-
centraciones de H+. Entre 1901 y 1909 Sorensen 
introdujo el término y la escala logarítmica de pH. 
En 1912 Hasselbach demostró la relación entre 
la PCO2 y la acidez, un año después Henderson 
postuló que la acidosis metabólica está principal-
mente determinada por el déficit de bases y no por 
el exceso de ácidos. Tres años más tarde, el pro-
pio Hasselbach, aplicó el término de pH y una 
fórmula logarítmica a la ecuación que Hender-
son había enunciado en 1908, relacionada con 
el sistema amortiguador del H2CO3/HCO3-, esta 
ecuación es la ya clásica ecuación de Henderson 
Hasselbach.

INTRODUCCIÓN

La vida humana es posible sólo dentro de pará-
metros estrechos del pH sanguíneo (6.8 a 7.8) por 
lo que el organismo está dotado de mecanismos 
homeostáticos muy sensibles encargados de 
mantener esta constante biológica. En condicio-
nes normales los procesos metabólicos originan 
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sustancias ácidas como el ácido carbónico, el 
sulfúrico, el fosfórico, el láctico, el pirúvico y otros 
más. Incluso la degradación de alimentos habi-
tualmente libera sustancias ácidas. Esto pone en 
evidencia una tendencia del organismo a pro-
ducir ácidos; sin embargo el pH sanguíneo no se 
modifica, debido a que la concentración de iones de 
hidrógeno en los compartimentos extra e intracelu-
lares es controlada estrechamente en el organismo, 
pues cambios muy pequeños podrían llevar a disfun-
ciones celulares mayores. 
Las alteraciones del equilibrio ácido-básico son 
neutralizadas en condiciones normales por tres 
sistemas buffers: proteínas intracelulares (he-
moglobina), componentes titulares (carbonato 
de calcio, fosfato de calcio), el sistema bicarbo-
nato-ácido carbónico. Entender las alteraciones 
en el equilibrio ácido-base es clínicamente funda-
mental para diagnosticar y realizar un tratamiento 
adecuado. En los últimos años se han publicado 
diversos trabajos que en forma general plantean 
una controversia sobre dos modelos para en-
tenderlas  (el método tradicional y el método 
moderno). 

El método tradicional fue desarrollado en 
base al trabajo de Henderson-Hasselbach y conti-
núa siendo el más utilizado en la práctica clínica. 
Una ventaja de este método es que es relativa-
mente fácil de entender y de aplicar, sin embargo 
se han identificado algunos problemas con su in-
terpretación. El uso del HCO3-  y de la PCO2 para 
describir diferentes tipos de alteraciones ácido base 
ha generado la suposición de que estas dos variables 
son independientes de los factores que finalmen-
te determinan el pH; es decir, que la disociación 
de equilibrio para el ácido carbónico es el sistema de 
control para el ajuste del pH. 

El método moderno fue inicialmente pro-
puesto por Stewart a principios de los años 80 y 
propone que el comportamiento y concentración 
de ciertos iones y moléculas ([H+], [OH], [HCO3-], 
[CO2-], [HA], [A]) en un medio acuoso está determi-
nado por la acción de las leyes de la química sobre 
las variables independientes: la diferencia de iones 
fuertes Strong Ion Difference (SID), presión parcial 
de bióxido de carbono (PCO2) y el total de aniones 
débiles en la solución (ATOT).

EL MÉTODO TRADICIONAL

Muchas reacciones en los sistemas biológicos son 
reversibles y alcanzan su equilibrio. El equilibrio 
constante depende de un número de factores en-
tre los cuales se incluye la temperatura. 

A + B <=> C + D 
En 1909 Henderson aplicó la ley de acción de ma-
sas (ver adelante) para equilibrar la reacción del 
ácido carbónico: 

CO2 + H2O <=> H2CO3 <=>H+ + HCO3-

Reorganizó la ecuación para permitir el cálculo 
del pH:

K1 = [H+] x [HCO3-] 
[H2CO3]

Entonces:
[H+] = K1 x [H2CO3] 

[HCO3-] 

K2 = [CO2] x [H2O] 
[H2CO3]

[H2CO3] = [CO2] x [H2O] 
        K2

Y si el H2O se considera como constante:

[H2CO3] = K3 x [CO2]

Después se sustituye el H2CO3:

[H+] =  K4  x  [CO2]
[HCO3-]

K1, K2, K3 y K4 son constantes numéricas diferentes.
Posteriormente Hasselbach reorganizó logarítmi-
camente la Ecuación de Henderson:

pH = pK + log [HCO3-]
[CO2]

Introdujo la PCO2 dentro de la ecuación en lugar 
del CO2:

pH = pK + log  [HCO3-]
SCO2 x pCO2
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La SCO2 es el coeficiente de solubilidad para el dió-
xido de carbono y pK es el logaritmo negativo del 
equilibrio constante de K4.

Con base a lo anterior inferimos que el 
dióxido de carbono y el HCO3- son variables que de-
terminan el sistema que corrige las alteraciones de la 
[H+]; sin embargo, hoy en día está claro que cualquier 
cambio en la PaCO2 causará trastornos en la HCO3-, 
motivo por el cual la concentración de HCO3-no pue-
de ser utilizada per se cómo un indicador de alteraciones 
metabólicas. Es por esto que se desarrollaron métodos 
que estimaran el componente metabólico que se 
produce con los cambios ácido-base. 

H2O 

PROTEÍNAS

 

GLUCOSA 

GLUCOSA 6-P 

PIRUVATO 

ACETIL CO-A 
 

AMINOÁCIDOS 

ÁCIDOS 

GRASOS 

ATP 

 O2 ADP + P i 

TRIACILGLICÉRIDOS

Metabolismo intermedio 
(producción de ácidos orgánicos a nivel celular)

En el presente trabajo mencionaremos dos méto-
dos constantemente empleados, el exceso de base 
y la brecha aniónica. En 1960 Siggard-Andersen & 
Ángel propusieron el término “exceso de base”, el 
cual se define como la concentración de [H+] re-
querida para regresar el pH a 7.4, siempre y cuando 
la PCO2 se mantenga constante en 40 mmHg.

La brecha aniónica se basa en el principio de 
electro-neutralidad y se calcula:

([Na+] + [K+]) – ([Cl-] + [HCO3-])
Su valor es usualmente positivo y refleja los 

aniones que no son tomados en cuenta en la fór-
mula, como proteínas, fosfatos y sulfatos. Este 
bemol en la fórmula puede causar errores de 
interpretación en el paciente crítico que general-
mente presenta disminución en la concentración 
de albúmina plasmática.

1    AMORTIGUACIÓN 

3 RESPUESTA 

 RENAL 

2  RESPUESTA 
RESPIRATORIA 

Mecanismos fisiológicos en la respuesta ácido-base

1            NH3 + H+          NH+4 

 
                     pk 9.2 

2            HPo4 + H+          H2 PO-4 

 
                     pk 6.8 

3            HCO3 + H+          H2 CO3 

 
                     pk 6.1 

REACCIONES DE AMORTIGUACIÓN

 

Sistemas Buffer y su constante de disociación

NORMAL 

Una parte de 
Ácido Carbónico 

Veinte partes de 
Bicarbonato 

Espectro del pH celular compatible con la vida y relación entre el 

sistema HC03/H2C03-
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(H+) = KA (Donador de H+)        1 
     (Aceptor de H+) 

También puede escribirse como: 

pH = pKA + log (Aceptor de H+)     2 
                 (Donador de H+) 

ECUACIÓN DE AMORTIGUACIÓN

Sistemas Buffer y su constante de disociación

!"#$%&'
'
!
!
!

()*%& '

H+ + HCO3-            H2CO3           H2O + CO2  

RELACIÓN ENTRE PULMÓN Y RIÑÓN

Ecuaciones de amortiguación de Henderson-Hasselbach

pH = 6.1 + log 60 = 7.4 
                         3 

pCO < 40 mmHg 

Na+ Na+ Na+ Na+ 

H+ 

CO2 

Ecuación de Henderson- Hasselbalch 
                       pH = pK + log (Na+) (HCO3-) 
                                                 (H+ HCO3-) 

 

EQUILIBRIO ÁCIDO-BÁSICO

Interacción bioquímica entre pulmón y riñón

pH = 6.1 + log 30 = 7.1 
                          3 

Na
+ 

pCO < 40 mmHg 

pH = 6.1 + log 30 = 7.4 
                         1.5 

Na
+ 

Na
+ 

Na
+ 

H+ 

CO2 

ACIDOSIS METABÓLICA

Explicación bioquímica del equilibrio ácido-base

pH = 6.1 + log 120 = 7.4                      
             6 

pCO > 40 mmHg 

pH = 6.1 + log 60 = 7.1                     
            6                        

CO2  

Na+ Na+ Na+ Na+  

H+ 

ACIDOSIS RESPIRATORIA

 

pH = 6.1 + log 30 = 7.4                   
           1.5 

pCO < 40 mmHg 

pH = 6.1 + log 60 = 7.7                   
           1.5 

CO2 

Na+ 

Na+ 

Na+ 

Na+  

ALCALOSIS RESPIRATORIA

Explicación bioquímica de la acidosis respiratoria

Explicación bioquímica de la alcalosis respiratoria
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Explicación bioquímica de la alcalosis metabólica

Ht (ÁCIDO ) 

H2 CO3 CO2 + H2O H2 CO3 H+ t HCO3 Na  HCO3 

+ 

H2O 
PRIMERA REACCION (L1) 
Lectura mayor porque 
forma CO2 que desplaza la 
columna de mercurio. 

SEGUNDA REACCIÓN (L2) 

Na OH 

PLASMA (HCO3 Na) 

HCO3  + H+ 

mercurio 

Volumen = K 
Presión = K 
Temperatura = V 

REACCIÓN DE VAN SLYKE

(L1) – (L2) = CO2 formado a 
partir del Na HCO3 de la 1a. reac-
ción que multiplicado por la tem-
peratura que (es la única variable) 
nos da valores de bicarbonato 
con metales pesados como CO2. 

Reacción de Van Slyke, y fundamento del micro gasómetro

pH = 6.1 + log 120 = 7.7 
                            3 

Na+  

Na+ 

Na+ 

Na+ 

H+ 

CO2 

pCO > 40 mmHg 

pH = 6.1 + log 120 = 7.4 
                            6 

ALCALOSIS METABOLICA
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  EQUILIBRIO ÁCIDO 
BASE (STEWART)

Mónica Elizabeth Linarte Basilio 
Ángel Augusto Pérez Calatayud

INTRODUCCIÓN 

La ecuación de Henderson-Hasselbach conside-
ra al bicarbonato como la variable principal, por 
ello se desarrollaron diferentes métodos para el 
diagnóstico de trastornos ácido-base primarios 
o mixtos basados en su concentración, la venta-
ja de ésta ecuación es que cuantifica los cambios 
no respiratorios en el estado ácido-base, pero su 
debilidad radica en infraestimar los efectos acidi-
ficantes cuantitativos de otras moléculas como el 
lactato, por ello la alcalosis asociada a hipoalbumi-
nemia y la acidosis secundaria a hiperfosfatemia 
son mal entendidos y mal explicados usando un 
abordaje centrado en el bicarbonato.

Peter Stewart, fisiólogo canadiense, a fina-
les de la década de los 70 y principios de los 80, 
propuso otro enfoque para la fisiología y para las 
alteraciones en el equilibrio ácido-base a partir de 
un modelo matemático que se fundamenta en la 
distribución de las cargas y que considera los flui-
dos corporales, como un sistema fisicoquímico, 
que sigue 3 principios fundamentales:
1.  Conservación de la carga eléctrica ( Electroneu-

tralidad); en una solución acuosa la suma de 
todos los iones de carga positiva (cationes), debe ser 
igual a la suma de todos los iones de carga negativa 
(aniones).

2.  Conservación de la masa. En toda reacción quími-
ca la masa se conserva, significa, que la masa total 
de los reactivos es la masa total de los productos.

3.  Disociación del agua

La ecuación de Hendersosn-Hasselbalch no 
considera todos los factores implicados en la [H+], 
por lo tanto, no es capaz de explicar las complejas 
anormalidades metabólicas del equilibrio áci-
do-base. El modelo de Stewart examina la relación 
entre el movimiento de iones a través de las mem-
branas biológicas y los consecuentes cambios en 
el pH2, el HCO3- se replantea como una variable 
dependiente, estableciendo que los cambios en la 
[H+] y por ende del pH sólo pueden producirse mo-
dificando tres factores o variables dependientes.
a)  La PCO2: se define cómo la presión que ejerce el 

CO2 en la sangre arterial dentro de la mezcla de 
gases (independientemente de cada gas), con 
las implicaciones fisiológicas previamente men-
cionadas. Se caracteriza por su libre difusión en 
los diferentes compartimentos. 
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b)  La concentración total de ácidos débiles no vo-
látiles ([ATOT, ADT]); un ácido es débil o fuerte de 
acuerdo a su capacidad de disociarse en una 
solución, éstos determinan la electroneutrali-
dad. Corresponde a la albúmina, los fosfatos 
inorgánicos y al HCO3- (iones débiles), que se 
encuentran parcialmente disociados en el tam-
pón sanguíneo.

El rango operacional del pH para un ácido 
débil es el pH de la solución que está dentro de una 
unidad de pH de la constante de disociación de un 
ácido débil (pka), por ello se pueden dividir ácidos 
débiles de ácidos fuertes. A pH de 7.4 un ácido con 
un pka de 6.4 estará disociado en un 90%. Fisio-
lógicamente un ácido débil es aquel que tiene un 
pka >5.4 a 37°C y un ácido fuerte es el que tiene 
un pka <5.4, por ello el acetato y el gluconato son 
aniones fuertes.

Las ecuaciones con las que se calcula el 
efecto aniónico de la albúmina y el fosfato como 
ácidos débiles son:

Albúmina aniónica (mEq/L)=  [Albúmina]g/L x ( 0.123 x pH 
– 0.631)

Fosfato aniónico (mEq/L)=  [Fosfato] mmol/L x ( 0.309 x 
pH – 0.469)

Clínicamente la fórmula recomendada para 
valorar la contribución de los ácidos débiles (A-)  
es :

[A-] = 0.25 x [Albúmina]g/L + 1.3 x [Fosfato] mmol/L

Wilkes demostró que la DIF a una PCO2 
normal modifica el pH de acuerdo a las modifica-
ciones en la albúmina, por lo tanto, la pérdida de 
ácidos débiles del plasma indica alcalinización.

c)  La diferencia entre iones fuertes (DIF), los 
iones fuertes son aquellos que se disocian 
completamente en una solución acuosa, es la 
diferencia entre la suma de las concentraciones 
de las cargas positivas fuertes (cationes) y las 
concentraciones de las cargas negativas fuertes 
(aniones) del plasma, siendo los más importan-
tes el Na+, K+ , Ca+, Mg+, Cl- y el lactato, que están 
totalmente disociados y no participan en reac-
ciones de transferencia de protones.

Además corrige los cálculos del abordaje 
tradicional relacionados a la curva de los amorti-
guadores, exceso de base y brecha aniónica. 

De manera normal en el plasma existe un 
exceso de cationes, por lo que la DIF es un valor 
positivo entre 40-42  mEq/L (cargas de iones pre-
sentes), un aumento del DIF corresponde a un 
incremento del pH (alcalosis) y la disminución co-
rresponde a un descenso del pH (acidosis).

Para poder determinar el componente me-
tabólico del equilibrio ácido-base con el modelo 
de Stewart, se debe tener en cuenta el cálculo del 
gap de iones fuertes (GIF) y para ello se debe cal-
cular primero la DIF aparente (DIFa) y la DIF efectiva 
(DIFe).

DIFa= ([Na+] + [ K+]+ [Mg2o+]+ [ Ca2+]) – ([ Cl-]+ [ lactato-])

En ésta no se toman en cuenta los ácidos débiles

DIFe= ([2.46 x 10 -8] x (PCO2/10 -pH)] + ([albúmina]g/L 
x 0.123 x (pH-0.631] + [fosfatos]mmol/L x 0.309 x (pH – 

0.469)]
En esta se incluyen los ácidos débiles

Para el cálculo del GIF se realiza la diferen-
cia entre DIFa y DIFe (GIF= DIFa – DIFe ), indica que 
otros aniones débiles no medidos como: los cetoá-
cidos, los sulfatos, los uratos, el citrato, el piruvato, 
el acetato y gluconato. Esta diferencia o brecha 
ha sido denominada diferencia o brecha de iones 
fuertes para distinguirla de la brecha aniónica 
(Anión Gap). La diferencia de iones fuertes es < 2 
mEq y se eleva en situaciones como la cetoacidosis 
diabética y la insuficiencia renal. Conforme dismi-
nuye la diferencia de iones fuertes se incrementa la 
[H+] y disminuye el pH. Los iones fuertes, por el prin-
cipio de conservación de masas, modifican por el 
principio de electroneutralidad la [H+] a través de 
cambios en la disociación del agua.

El GIF es igual a cero cuando a la [ Cl-] y a la 
[ lactato-] sólo se les suman los tampones plasmá-
ticos (bicarbonato, albúmina y fosfatos); en otros 
términos 

GIF=0, si DIFa= ([HCO3-] + [albúmina]+ [HPO3 2-] .

              VARIABLES INDEPENDIENTES           
Y DEPENDIENTES 

Representan una de las propiedades fundamen-
tales del modulo físico-químico así mismo, son 
aquellas que determinan la variación primaria del 
equilibrio ácido-base por su impacto en la disocia-
ción del agua.
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• Diferencia de los iones fuertes
• Ácidos débiles totales
• pCO2
• Variables dependientes son aquellas que    

se modifican en respuesta a la variación primaria.
• Radicales hidroxilo
• Hidrogeniones
• Bicarbonato 
• [CO3 2-]
• Iones débiles

APLICACIONES CLÍNICAS 

De acuerdo al modelo físico-químico las alte-
raciones del estado ácido-base se dividen en 
respiratorias y metabólicas y son resultado de la 
compleja interrelación entre los diferentes determi-
nantes y sus reguladores.
Respiratorias:

Los efectos de los cambios de la pCO2 de 
acuerdo al modelo de Stewart se comportan de ma-
nera semejante al abordaje tradicional y producen 
modificaciones en la [H+] en relación a:

CO2 + H2O ↔ H2CO3 ↔ HCO3 – + H+

Metabólicas:
Las alteraciones no se abordan como un efec-
to de las modificaciones en la concentración del 
bicarbonato, debido a que ésta es una variable 
dependiente. Los dos condicionantes de las mo-
dificaciones metabólicas son la DIF y los ácidos 
débiles totales. Cuando los valores de proteína 
son normales la DIF es de 40mEq/L. Cualquier mo-
dificación de éste valor es equivalente al exceso de 
base estándar. 
Un abordaje práctico del análisis del estado áci-
do-base se puede resumir de la siguiente manera: 
Alcalosis metabólica:
Hipoalbuminémica: síndrome nefrótico,              
cirrosis.
Brecha de iones fuertes elevada: pérdida de 
cloro: vómito, succión gástrica, diuréticos, diarrea, 
síndrome de Liddle, Bartter y Cushing y carga 
de sodio. 
Acidosis metabólica:
DIF baja con brecha de iones fuertes elevada: ce-
toacidosis, acidosis láctica, salicilatos, metanol. 
DIF baja con brecha de iones fuertes baja: acido-
sis tubular renal, solución salina, diarrea, nutrición 
parenteral. Tabla 1 y Tabla 2

Tabla 1 Evaluación del equilibrio ácido-base de acuerdo al modelo físico químico de Stewart.

Constantes/variables Stewart Clasificación Acidosis Alcalosis

PCO2 Respiratorio

[DIF,] Exceso/déficit de cloro Metabólico

Brecha de iones fuertes

[ATOT] Modulador, incrementan 

o disminuyen de acuerdo 

al trastorno ácido base 

Extracelular

Albúmina

Fosfato

Intracelular

DPG

Constantes

(Ka, K´w1, K´1, K3 y SCO2) Modulador, incrementan 

o disminuyen de acuerdo 

al trastorno ácido base Temperatura
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Variable tradicional Variable físico-química comentarios

pH pH Potencia de hidrogeniones

pCO2 pCO2 Presión de bióxido de carbono

pCO3 CO2 TOTAL El CO2 total incluye CO2 disuelto y CO3 junto con el HCO3  de todos modos en 

el pH fisiológico las dos variables son muy similares

Base buffer EEB DIF efectiva En la ausencia de aniones medidos DIFe = DIFa = DIF, sin embargo esto pasa 

raramente

DIF actual

Para sangre in vivo EEB más que EBA cuantifica la cantidad de ácidos fuertes 

que son necesarios para regresar la DIF a su punto de equilibrio. (pH 7.4 y CO2 

= 40). Nótese que un cambio en el EEB puede contribuir a un cambio en los A— 

o DIF, pero EEB solo cuantifica el cambio en la DIF para alcanzar el equilibrio. 

En el caso de un cambio en A—, el nuevo equilibrio para la DIF sería diferente.

Brecha aniónica DIF equilibrio

A +X

Virtualmente los A— son albúmina y fosfato. A— son aproximadamente 2 (al-

búmina en gr/ dL y 0.5 gr/dL de fosfato) El valor de X— es la diferencia entre 

todos los aniones no medidos y todos los cationes no medidos. Ya que los 

aniones no medidos suelen ser mayores a los cationes no medidos, el GIFno 

de X— es positivo.

Brecha aniónica A Brecha aniónica fuerte

La brecha aniónica menos A— se aproxima a DIF a menos que la brecha anió-

nica no considere a Mg2+, Ca2+ o lactato. Con esto tenemos que, A— + X— = a 

la brecha aniónica. De todos modos DIF va a cambiar si los ácidos débiles 

enmascarados están presentes.

NA AΔ+ AΔ+ = A— + AH

 Tabla 2 Variables determinantes del pH de acuerdo al abordaje tradicional y al físicoquímico

DIF. Diferencia de iones fuertes; DIFa Diferencia de iones fuertes aparente; DIFe Diferencia de iones fuertes efectiva; 

EEB Exceso estándar de base; EBA Exceso de base actual; X— Aniones medidos; AΔ+ Ácidos débiles totales; AH Ácidos débiles disociados; 

pCO2 Presión parcial de dióxido de carbono.
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EQUIPO DE 
RESPUESTA RÁPIDA 

EN OBSTETRICIA 
CRÍTICA

INTRODUCCIÓN

La razón de que la mortalidad materna en nues-
tro país no ha disminuido como se ha esperado, 
es debido a tres factores principales; la falta de 
aprendizaje de autoayuda por parte de las pacien-
tes, la mala preparación del médico y la necesidad 
de áreas especializadas para atender a estas pa-
cientes. En respuesta a estos conceptos, propone 
que dentro de las estrategias hospitalarias se 
contemple la implementación de equipos de res-
puesta rápida, y que en obstetricia se denominó 
inicialmente como CÓDIGO MATER (de materni-
dad). El primer hospital en implementarlo fue el 
Hospital de las Américas del Instituto de Salud del 
Estado de México, aunque en la actualidad tiene 
diversas denominaciones tales como código ERI, 
código rojo, código artemisa, etc.

Concepto: es un sistema de atención de res-
puesta rápida, concebida como una estrategia 
hospitalaria para la atención multidisciplinaria de 
la urgencia obstétrica (hipertensión arterial, san-
grado y sepsis).

Código mater: equipo multidisciplinario de pro-
fesionales de la salud cuya función es optimizar 
el sistema de atención y los recursos hospitalarios 
(gineco-obstetra, enfermera, intensivista-internis-
ta, pediatra, anestesiólogo, trabajadora social, 
laboratorio y radiología), capacitados en urgen-
cias obstétricas.

Objetivo: prevenir y/ó disminuir la mortalidad 
materna y perinatal, mediante tres acciones (A 
identificar, B tratar y C trasladar)

PROCESO ABC:

A. Identificar (signos de alarma)
• Hipertensión o hipotensión arterial
• Convulsiones tónico-clónicas
• Alteraciones del sensorio o estado de coma
• Sangrado transvaginal u otra vía
• Taquicardia – taquipnea, cianosis, 
• hipertermia > 38.5°C 
• choqueJesús Carlos Briones Garduño

Manuel Antonio Díaz de León Ponce



EQ U I P O  D E  R E S P U E STA  R Á P I DA  E N  O B ST E T R I C I A  C R Í T I C A

38

TRATAR Y TRASLADAR

Funciones especificas

Gineco-obstetra: 
• Valoración integral materno – fetal
• Estado de conciencia 
• Cardio-pulmonar
• Reflejos ósteo-tendinosos 
• Frotis de sangre periférica
• Rastreo ultrasonográfico básico (vitalidad fetal, 

localización placentaria y calidad del líquido 
amniótico)

• Exploración pelvi genital
• Inicio de tratamiento acorde con el diagnóstico 

mediante guías clínico-terapéuticas   
correspondientes

• Es el responsable de la resolución    
obstétrica-quirúrgica.

Enfermera: 
• Signos vitales, venoclísis y toma   

de muestras sanguíneas e instala sonda   
de Fóley.

• Presión arterial
• Frecuencia cardiaca
• Frecuencia respiratoria
• Temperatura 
• Toma muestras laboratorio (BH, glucosa,   

Enzimas, coagulación)
• Instala venoclísis con 1000 ml de solución   

mixta
• Inserta sonda de Fóley N° 16 con bolsa   

recolector
• Cuidados generales de enfermería. 

 
Intensivista – internista: valoración neurológica, 
hemodinámica y metabólica.

• Escala de Glasgow
• Gasto cardiaco y resistencias vasculares   

periféricas (bioimpedancia)
• Función hepato renal (pruebas de función  

hepática y taller renal)
• Hidroelectrolitico y ácido-base (electrolitos  

séricos y gasometría)
• Niveles de glicemia
• Ventilación y capnografía
• Apoyo órgano funcional y tratamiento   

multiorgánico 

1.  Ingresa la paciente por sus propios medios o 
por personal de ambulancia.

2.  Es valorada por personal Triage, quien activa 
código mater mediante alarga sonora.

3.  Inicia tratamiento de acuerdo a guías clínicas.

4.  Traslada para manejo complementario a uni-
dad de choque o cuidados intensivos obstétricos, 
o bien a quirófano o la unidad de toco-cirugía.

5.  Retroalimentación permanente del sistema, 
mediante capacitación continua, evaluación 
crítica de resultados y revisión periódica de la 
evidencia científica.

B. Tratar (guías clínicas nacionales    
o internacionales)

• Preeclampsia-eclampsia
• Sangrado obstétrico Sepsis    

 
C. Trasladar 

• Unidad de choque o cuidados intensivos   
obstétricos

• Quirófano o unidad de toco-cirugía
Ruta Critica

Signos 
de 

Alarma

Timbre 

A
Identificar 

triagge
código mater

C
Trasladar 

Choque UCIO
Quirófano 

UTQx
Retroalimentar

Capacitación
Resultados
Bibliografía

Guias
Clínicas

B
Tratar 

Briones GJC, Díaz de León PM. MATER Equipo de  respuesta en obs-

tetricia crítica. Rev Asoc. Mex med Crit y Ter int 2009; 24(3): 108-109.
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• Pruebas de coagulación (Tiempo de Pro   
trombina, tromboplastina parcial, tiempo  
de trombina y fibrinógeno)

• Determinación de glucosa, ácido úrico y   
creatinina séricas

• Aminotransferasas y deshidrogenadaláctica
• Gasometría arterial o venosa
• Electrolitos séricos (sodio, potasio y cloro)  

Pruebas de compatibilidad sanguíneas,             
grupo sanguíneo y factor Rh

Ultrasonido: 
• Rastreo abdominal y pélvico.
• Monitorear frecuencia cardiaca, movimientos 

somáticos, presentación, sitio de inserción  
placentaria y características morfológicas 
de la misma, apreciación semi-cuantitativa  
del líquido amniótico, valoración de reactividad 
fetal mediante cardiotocografía externa   
y flujometria Doppler de arterias uterinas,  
umbilical y cerebral media fetal.

RETROALIMENTACIÓN

• Capacitación continua en urgencias   
obstétricas (desarrollo de destrezas   
y habilidades sobre guías clínicas    
estatales y federales).

• Discusión dirigida de resultados clínicos   
hospitalarios.

• Revisión crítica de la evidencia científica   
actualizada.

      

Pediatra: 
• Conocer las condiciones fetales y preparar  

reanimación neonatal.
• Aplicación de surfactante exógeno
• Apoyo ventilatorio mecánico
• Reanimación básica y avanzada
• Tratamiento integral del recién nacido 

 
Anestesiólogo: 

• Conocer las condiciones maternas y fetales  
y adecuar manejo anestésico.

• Intubación oro o naso traqueal
• Anestesia general inhalatoria
• Anestesia loco-regional
• Reanimación hemodinámica con    

cristaloides, coloides y hemoderivados  
 

Trabajadora Social: 
• Vinculación con los familiares    

de las pacientes y con otros hospitales   
o servicios.

• Información sobre estado de salud
• Consentimiento informado para diversos   

procedimientos
• Trámites administrativos diversos
• Vinculación con centro hospitalarios o   

servicios en otras unidades médicas  
 

Laboratorio: 
• Realizar exámenes solicitados con carácter  

de urgencia.
• Biometría hemática con cuenta    

de plaquetas
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FETO EN ESTADO 
CRÍTICO

Berenice Zavala Barrios
Jesús Carlos Briones Garduño

 

INTRODUCCIÓN

La historia indica que el análisis del comportamien-
to del estado fetal, aun cuando algunos aspectos 
anatómicos de la circulación fetal ya habían sido 
descritos por Galeno (siglo II a. C.), se inició con la 
primera descripción morfológica fetal (aunque in-
completa) en 1928 por Harvey. Las características 
funcionales básicas fueron descritas por Barcroft 
entre 1934 y 1939 y Kolin, quien en 1936, introdujo 
los métodos de evaluación sin canulación, uti-
lizando transductores electromagnéticos por 
adhesión, lo que permitía obtener información so-
bre la velocidad de un líquido, al situar las líneas 
de un campo magnético perpendicularmente al 
sentido del flujo. Satomura, en 1956, publicó las 
primeras aplicaciones del Doppler para el estu-
dio de flujos vasculares. Fitzgerald y Drumm9, en 
1977, realizaron por vez primera la evaluación del 
flujo umbilical por este procedimiento. En los últi-
mos años la aplicación del efecto Doppler, como 
coadyuvante de la ultrasonografía convencional, 
permite evaluar la hemodinamia fetal de forma no 
invasiva.

 Los cambios respiratorios durante el emba-
razo incluyen la disminución de la presión parcial 
de dióxido de carbono (PCO2) en la circulación 
materna, lo que facilita la transferencia de dióxido 
de carbono del feto a la madre. El feto tiene meca-
nismos de adaptación funcional y de crecimiento 
en un ambiente con poco oxígeno; la sangre fe-
tal tiene más hemoglobina que la sangre de los 
adultos y la hemoglobina fetal tiene una mayor afi-
nidad por el oxígeno que la hemoglobina materna 
a las mismas presiones parciales de oxígeno. Ade-
más, en situaciones de riesgo la circulación fetal se 
vuelve preferente hacia  órganos como el cerebro, 
glándulas suprarrenales y el corazón. Por otra par-
te, en relación con un adulto, el feto tiene un mayor 
número de capilares, mayor gasto cardíaco y fre-
cuencia cardiaca superior..

La asfixia fetal se produce cuando se alteran 
estos mecanismos que aseguran un intercambio 
gaseoso de forma importante como para causar 
una acidosis metabólica significativa. Sí progresa, 
el feto pierde la capacidad de proteger los órga-
nos vitales debido a una disminución de su gasto 
cardíaco. Esto a su vez, conduce a una marcada 
hipotensión y  posterior disminución en el flujo de 
sangre al corazón y el cerebro. 
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Los daños resultantes en el sistema nervio-
so central dependen de una variedad de factores, 
incluyendo la duración y la severidad del compro-
miso del intercambio de gaseoso, la condición 
subyacente del feto y la capacidad de los mecanis-
mos de redistribución para proteger las células del 
cerebro de una lesión hipóxica y muerte neuronal. 
Por otro lado, si se prolonga la asfixia o no se co-
rrige, se dará lugar a la muerte progresiva de las 
células de diferentes tejidos, órganos y en última 
instancia, la muerte fetal.

La anoxia fetal, es uno de los eventos más 
catastróficos que tiene la obstetricia, lo cual obli-
ga que la atención se enfoque, por todo aquel que 
tiene a su cargo la resolución de casos obstétricos 
críticos, a la prevención cuidadosa de la anoxia 
intrauterina.  Actualmente la ecografía fetal nos 
ha permitido reconocer con mayor precisión estos 
cambios hemodinámicos y determinar la con-
ducta terapéutica más favorable para el feto. La 
ecografía acoplada al Doppler es una técnica no 
invasiva que permite estudiar la hemodinámia 
fetal y los mecanismos de adaptación al estrés 
hipóxico. Un adecuado conocimiento e interpreta-
ción de los datos fisiopatológicos de la circulación 
fetal facilita la interpretación de los resultados de 
las pruebas Doppler.

El abordaje de la patología crítica en Obs-
tétricia es un tema reciente. En nuestro hospital el 
manejo se encuentra dirigido al estado materno y 
fetal en estado crítico; realizamos una evaluación 
integral a su ingreso mediante protocolo  de eva-
luación ecosonográfica denominado E- MATER  

en donde se evalúa mediante ultrasonografía 
dirigida a las áreas de mayor impacto en las pa-
tologías críticas (pulmón, corazón, circulación, 
riñón y feto) utilizando criterios que nos sugie-
ran control  y reanimación mediante líquidos 
intravenosos, optimización del gasto cardiaco 
(utilizando inotrópicos), antibioticoterapia en 

caso que se requiera, interrupción del embarazo 
y/o tratamiento quirúrgico, todo ello con indicación 
precisa de acuerdo a las normas y lineamientos.  

Basándonos a la conceptualización del feto 
como paciente propuesta por Marjorie Reiley M en 
198311 el objetivo de este estudio (tomando en cuen-
ta que la paciente obstétrica en estado crítico suele 
modificar sus mecanismos compensadores lo cual 
a su vez puede comprometer el estado fetal) se 
desarrolla el presente trabajo para describir  los re-
sultados perinatales de estas pacientes, buscando 
modificar posteriormente conductas que puedan 
mejorar en conjunto la supervivencia del binomio. 

Pacientes y métodos:
Se incluyeron todas las pacientes obstétricas 

con patología crítica que ingresaron a la Unidad 
de Cuidados intensivos de Ginecología y Obstetri-
cia (UCIGO) en el Hospital General de México en 
el periodo comprendido entre el primero de ene-
ro de 2014 y 01 de enero de 2015 en las cuales se 
realizó evaluación Materno Fetal en conjunto con 
el personal de la Unidad de Cuidados Intensivos 
Obstétricos para el manejo integral de la paciente 
y el feto en estado crítico utilizando el código E- MA-
TER y se actuó de acuerdo al protocolo de manejo 
establecido según la respuesta de la paciente y el 
estado fetal.

Se analizaron los resultados mediante es-
tadística descriptiva de los recién nacidos de 
dichas pacientes.

Resultados:
Se obtuvieron 166 madres con resolución obsté-
trica que desarrollaron embarazo de alto riesgo 
altamente comprometido ameritando ingreso 
a la UCIGO durante el periodo comprendido 
entre 01 de enero de 2014 al 01 de enero del 2015, 
las características de ellas se encuentran descri-
tas en la tabla 1. 

Tabla 1: Características de las madres al ingreso a la UCIGO

Variable Media Límites Rango Desviación Estándar

Edad (años) 26.1 17-45 28 7.3

Edad gestacional (semanas) 34.3 15-42 32.1 5.3

Días de estancia en UCIGO 5.2 1-21 20 3.6
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Se analizaron los resultados perinatales según pa-
tología materna y la distribución de los mismos se 
encuentra en la Tabla 2 y Figura 1. 
Con respecto al pronóstico perinatal se analizó el 
Apgar al momento del nacimiento encontrando 
que sólo un 7.5 % del total de recién nacidos vivos 
presentaron Apgar menor a 6 puntos  al primer mi-
nuto de nacimiento.

DISCUSIÓN 
Los recién nacidos prematuros son más propensos 
a desarrollar resultado fetal desfavorable. 
La puntuación de Apgar tiene una asociación 
estadísticamente significativa con la gestión del 
feto resultado la hipertensión en el embarazo. Los 
recién nacidos con bajo puntaje de Apgar (<7) son 
más propensas a desarrollar el resultado fetal 
desfavorable en comparación con los recién naci-
dos con buena puntuación de Apgar, en nuestro 
trabajo se ha encontrado solo 7.5% de fetos que 
obtuvieron Apgar menor a 6 puntos, el resto con 
un pronóstico favorable.

Las patologías que ameritaron el manejo por 
la UCIGO fueron preeclampsia en 71%, hemorragia 
obstétrica 14%, y se englobaron en otras patologías 
a lupus eritematoso sistémico 2.4%, cardiopatía 
2.4%, insuficiencia renal 1.8%,  choque séptico 1.8%, 
trombosis venosa profunda 1.2%, Gestacional 
1.2%,  miastenia gravis 0.6%, pancreatitis 0.6%, 
hipertiroidismo 0.6%, hepatitis 0.6%, manejo de 
hidrops cardiaco 0.6%, diabetes 0.6%, y trombo-
citopenia 0.6%. Se registró una muerte materna 
de causa directa  durante el periodo comprendido.
Del total de 166 nacimientos, 48 % fueron femeninos, 
48 % masculinos y 4 % indiferenciados.  
De ellos 60.2% fueron de termino (Capurro >37 se-
manas) y 39.8% prematuros; de acuerdo al peso 
por edad gestacional se determinó la existencia de 
restricción del crecimiento en un 35.5% por lo que el 
64.5% presentó un peso acorde a la edad gesta-
cional. Hubo 12% de muertes fetales incluyendo 
óbitos y abortos.

Tabla 2: Distribución  de porcentajes de los resultados fetales de acuerdo 

a patologías más frecuentes en la Unidad de Cuidados Intensivos Obstétricos

Patología Materna (A) Término Pretérmino Aborto Crecimiento fetal restringido Óbito

Preeclampsia 60% 36.7% 3.3% 73% 2.5%

Hemorragia 74% 26% 0% 25% 17%

otras enfermedades 45% 34% 21% 35% 17%

0	

10	

20	

30	

40	

50	

60	

70	

80	

A	termino	 Obito	Pretermino	 Aborto	 Crecimiento	
fetal	restringido	

Preeclampsia	 Hemorragia	 Otras enfermedades	

Figura 1: Distribución  de porcentajes de los resultados fetales de acuerdo a patologías más 

frecuentes en la Unidad de Cuidados Intensivos Obstétricos



F E TO  E N  E STA D O  C R Í T I CO

44

Otra revisión en Estados Unidos (2011) reporta 
hasta un 12 % de restricción del crecimiento  aso-
ciado a preeclampsia, sin embargo los reportes 
encontrados no determinan el estado crítico de 
las pacientes que lo desarrollaron, en nuestro tra-
bajo se describen solo pacientes que por criterios 
de severidad ingresaron a la UCIGO, a las cuales 
el manejo se enfocó en optimización hemodiná-
mica mediante metas ya descritas en nuestra guía 
E-MATER, sin embargo de estas pacientes el resul-
tado en el Apgar fue en su mayoría satisfactorio.

En este trabajo se evidencia la manera en 
que un adecuado manejo de los trastornos hiper-
tensivos, en especial el manejo hemodinámico 
adecuado de la preeclampsia ha permitido mejo-
rar el pronóstico perinatal en nuestra experiencia, 
disminuyendo la incidencia de parto prematuro 
y restricción del crecimiento al compararlas con 
otras patologías críticas durante el embarazo 

como lo son las hemorragias y otras enfermeda-
des asociadas al embarazo.

CONCLUSIONES 

El manejo especializado en unidades de gi-
necoobstetricia que integren los cuidados 
especializados del Materno Fetal y de los Cui-
dados Intensivos Obstétricos innovadores 
permite no solo la disminución de las muertes 
maternas, sino que además influye positiva-
mente sobre el pronóstico fetal al permitir un 
adecuado seguimiento que permita disminuir 
la incidencia de óbitos y prematuros, con resultados 
neonatales óptimos. 

Cabe añadir que las investigaciones relacio-
nadas a este nuevo concepto que denominamos 

“feto en estado crítico” son escasas.
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MONITOREO 
HEMODINÁMICO 

NO INVASIVO Y DE 
MÍNIMA INVASIÓN 

EN LA PACIENTE 
OBSTÉTRICA GRAVE

Ángel Augusto Pérez Calatayud
Mónica Elizabeth Linarte Basilio 

INTRODUCCIÓN 

El embarazo es un estado, el cual impone un ver-
dadero desafío para el sistema cardiovascular 
materno, la adaptación fisiológica normal incluye 
un incremento de la Frecuencia Cardíaca (FC) y 
Gasto Cardíaco (GC), una disminución de la pre-
sión arterial media (PAM) y resistencias vasculares 
sistémicas (RVS). Estructuralmente, existe un  remo-
delamiento cardíaco con un incremento de la masa 
y tamaño del ventrículo izquierdo. En los embarazos 
que se complican con preeclampsia, enfermedad 
cardiaca, sepsis, hemorragia y tromboembolia pul-
monar, se caracterizan por profundas alteraciones 
hemodinámicas, las cuales representan las princi-
pales causas de  morbilidad y mortalidad materna 
extrema, por lo que existe la necesidad de una co-
rrecta evaluación y monitoreo de estos parámetros, 
que esté validado en este tipo de pacientes. La acti-
vación simpática que resulta en un incremento de 
la frecuencia cardíaca, la contractilidad miocárdi-
ca y vasoconstricción, que a su vez conduce a un 
incremento de la PAM y RVS, disfunción endotelial 
causada por la liberación de mediadores proinfla-
matorios por el tejido adiposo. La placentación es 
un paso necesario para las alteraciones hemodi-
námicas patológicas en un embarazo, esto hace 
hincapié en la importancia del papel del sistema 
cardiovascular materno durante la gestación, con 
una adaptación hemodinámica como requisito 
para un embarazo sin complicaciones. Muchas téc-
nicas no invasivas permiten una evaluación detallada 
de las adaptaciones cardiovasculares maternas que 
abre perspectivas para el cribado postconcepcional 
temprano, es decir, en el primer trimestre, para tras-
tornos hipertensivos gestacionales.

Las pacientes que en el primer trimestre 
presentan una disminución del GC, Volumen 
Sistólico (VS) y el incremento de las RVS, posterior-
mente desarrollan embarazos con restricción del 
crecimiento intrauterino. Es debido a esto que la 
monitorización hemodinámica no invasiva en el 
embarazo, juega un papel fundamental también, 
para detectar a poblaciones de alto riesgo y poder 
realizar una intervención oportuna. El objetivo de 
esta revisión es describir la tecnología disponible a 
la cabecera del enfermo para la realización de este 
monitoreo hemodinámico en la paciente embara-
zada de alto riesgo. 
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M O N I TO R EO  H E M O D I N Á M I CO  N O  I N VA S I VO  Y  D E  M Í N I M A  I N VA S I Ó N  E N  L A  PAC I E N T E  O B ST É T R I C A  G R AV E

La monitorización hemodinámica de la 
paciente obstétrica en la Unidad de Cuidados in-
tensivos tiene cuatro propósitos básicos:
1.  Alertar sobre la condición del paciente y el nivel 

de monitorización, detecta cualquier deterioro 
en la función medida.

2.  Permite observar el comportamiento y tenden-
cia del paciente en una condición determinada.

3.  Pronóstico, mediante la observación de las ten-
dencias en los parámetros observados en la 
evolución. 

4.  Guía terapéutica, pues facilita la evaluación y 
corrección de las medidas terapéuticas imple-
mentadas.

Anteriormente, la termodilución por cate-
terización de arteria pulmonar con un catéter de 
Swan-Ganz, se consideraba el estándar de oro  
para monitorización del gasto cardiaco, sin em-
bargo, el uso de esta técnica ha caído en desuso 
gracias a las técnicas no invasivas y al aparente 
incremento en la mortalidad en pacientes críticos 
sometidos a este monitoreo invasivo. 

La monitorización hemodinámica continua 
proporcionando información del GC (general-
mente se expresa en términos del índice de masa 
corporal, es decir, como índice cardiaco) y de 
sus determinantes: precarga, contractilidad y 
postcarga. La monitorización hemodinámica 
avanzada constituye una herramienta am-
pliamente utilizada en pacientes críticos, que 
permite obtener información acerca de la fisio-
patología cardiocirculatoria, para el diagnóstico 
y tratamiento en situaciones de inestabilidad 
hemodinámica. En la actualidad disponemos 
de monitoreo continuo del gasto cardiaco (GC) 
no invasivo (mediante electrodos cutáneos, 
manguitos digitales o sensores de fotoespectro-
metría) o mínimamente invasiva (mediante la 
canalización de una arteria periférica).
Los factores determinantes para elegir el tipo de 
monitorización hemodinámica dependen de la 
patología, tiempo de evolución de la hipoper-
fusión, entrenamiento por parte del personal 
médico y la disponibilidad del equipo en nuestro 
medio.

La perfusión placentaria no está autorregu-
lada y depende directamente de la presión arterial 
media materna. El músculo uterino recibe 20% del 
flujo uterino total y la placenta un 80% (400 ml/
min), lo cual equivale al 20-25% del gasto cardia-
co materno, por ende, la optimización del gasto 
cardiaco es fundamental para mantener el me-

tabolismo aerobio en situaciones de inestabilidad 
hemodinámica, ya que un incremento en el gasto 
cardiaco condiciona un incremento en el aporte 
de oxígeno a los tejidos (DO2).

DO2= GC x {(Hb x 1,34 x SO2) + (PaO2 x 0,0031)}

Donde Hb es hemoglobina, SO2 es satura-
ción arterial de O2 y PaO2 es la presión parcial 
de oxígeno en sangre arterial. Del análisis de 
esta fórmula se deduce que el mayor determi-
nante del DO2 es el GC.

En la práctica obstétrica actual debido al 
riesgo de complicaciones como infección, lesión 
vascular y arritmias cardiacas, la validación de 
métodos no invasivos en la población obstétrica 
contra tales técnicas invasivas no es práctico ni 
factible desde el punto de vista bioético.

Existe la necesidad de investigar si las 
variables hemodinámicas centrales maternas 
como: volumen sistólico (VS), gasto cardiaco 
(GC) y las resistencias vasculares sistémicas 
(RVS), para ver si éstas están influenciadas por 
las características, maternas como edad, esta-
tura y peso.

Las técnicas invasivas de monitorización 
hemodinámica han identificado incrementos 
significativos en la frecuencia cardíaca (FC), vo-
lumen sanguíneo (VS), volumen diastólico final 
del ventrículo izquierdo (VDFVE), volumen sistóli-
co (VS) y GC en el primer y segundo trimestre del 
embarazo. A pesar de esta adaptación hemodi-
námica, la presión arterial materna disminuye, 
a causa de la gran reducción en la resistencia 
periférica total (RPT) secundaria a la vasodilata-
ción sistémica y a la formación de una circulación 
útero-placentaria de baja resistencia. En el último 
mes de gestación, ese perfil se altera parcialmen-
te debido a que el feto ya desarrollado obstruye 
gradualmente el retorno venoso a través de la 
vena cava inferior. Así, el gasto cardíaco dismi-
nuye y la resistencia vascular total aumenta, y 
las presiones arteriales sistólica (PAS), diastólica 
(PAD) y promedio (PAM) también incrementan 
(patrón hiperdinámico). 

En la literatura publicada, la evaluación 
del rendimiento de los nuevos monitores de GC 
contra un método de referencia se ha llevado 
a cabo utilizando el análisis de Bland-Altman al 
evaluar dos dispositivos gasto cardiaco, con una 
diferencia porcentual media <30% entre dos Dis-
positivos como el nivel de aceptabilidad clínica. 
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En el contexto actual cualquier otro dispositivo 
de monitorización hemodinámica no invasiva 
aun no logra sustituir a la termodilución como 
método de estimación ya que no logra una 
diferencia porcentual <30%. Con hallazgo in-
esperado de falta de efecto del peso materno 
sobre las RVS.

La validez de un índice dinámico depende de tres 
requisitos previos obligatorios: 
1.  Monitorización continua de la presión arterial
2.  Ritmo sinusal regular
3.  Ventilación mecánica (es decir, en ausencia 

de respiración espontánea).   
 

Una serie de factores de confusión puede 
cambiar el valor umbral de un índice dinámico: 

1.  La disfunción ventricular derecha  y la hiper-
tensión intraabdominal, pueden aumentar el 
umbral de PPV.

2.  Por el contrario, un bajo volumen corriente (<8 
ml / kg), una baja compliance pulmonar (<30 
cm-H2O / ml) y una tasa de frecuencia cardiaca 
baja / frecuencia respiratoria (<3,6) pueden dis-
minuir el umbral de PPV). 

3.  Los cambios en el valor umbral pueden explicar 
una amplia clase de respuesta no concluyente. 
La proporción de pacientes en esta “zona gris” 
es aproximadamente del 25% (con valores de 
VPP entre 9% y 13%) 29 y 62% en la UCI (con valo-
res de VPP entre 4 y 17%).

4.  Los índices dinámicos rara vez han sido evalua-
dos en grandes estudios aleatorizados, aunque 
se han reportado resultados alentadores en es-
tudios con un número pequeño de pacientes y 
protocolos muy diferentes y objetivos de optimi-
zación (presión arterial media, índice cardíaco, 
saturación venosa central de oxígeno, etc.).

Estos índices dinámicos constituyen 
herramientas simples y ampliamente dis-
ponibles para el uso a la cabecera con los 
pacientes quirúrgicos de alto riesgo en la 
unidad de cuidados intensivos (UCI) o el qui-
rófano. La herramienta más simple y más 
popular es la medición de la variación de la 
presión de pulso (VPP), que fue descrita ini-
cialmente en pacientes sépticos y críticos. Se 
ha descrito también la variación del volumen 
sistólico (VVS) para predecir con exactitud la 
capacidad de respuesta a líquidos.

Recientemente, se han descrito algunos enfoques 
no invasivos (utilizando monitoreo continuo, no in-
vasivo de la presión arterial o los cambios en la onda 
pletismográfica en pacientes ventilados mecánica-
mente). Se recomiendan índices dinámicos sobre 
variables estáticas para predecir la capacidad de 
respuesta del fluido, cuando sea aplicable. Una al-
ternativa potencialmente valiosa es el uso dinámico 
de índices dinámicos, es decir el uso de cambios 
rápidos en estos índices (VPP, VVS) y cambios en la 
forma de onda pletismográfica en pacientes ven-
tilados mecánicamente) durante las maniobras 
hemodinámicas para predecir con exactitud la res-
puesta fluida sin sesgo de interpretación.

VPP invasivo:

El VPP se describió en primer lugar utilizando la si-
guiente fórmula:

VPP = (PPmax - PPmin) / [(PPmax + PPmin) x 0,5]

Donde PPmax y PPmin representan la amplitud 
máxima y mínima de la forma de onda de presión 
de pulso arterial sobre un ciclo respiratorio, res-
pectivamente.

VPP  no-invasivo:

El VPP se promedia en diferentes periodos 
de movimiento de tiempo. Estos dispositivos auto-
matizados utilizan un sensor de dedo conectado a 
un monitor dedicado, que cumple con los criterios 
simplificados necesarios en la cabecera del pa-
ciente.

VARIACIÓN DEL VOLUMEN SISTÓLICO 
(VVS):

El VVS se introdujo como un indicador de pre-
carga dinámica que se calcula a partir de los 
cambios porcentuales en el volumen sistólico (VS) 
durante el ciclo ventilatorio. Muchos fabricantes 
han desarrollado monitores hemodinámicos que 
incluyen VVS (monitorización Doppler esofágica 
además de los dispositivos descritos anterior-
mente para VPP). El cálculo de VVS se basa en 
el porcentaje de cambio entre los VS máximos y 
mínimos dividido por el promedio del mínimo y el 
máximo durante un período flotante o sobre la 
diferencia entre VS  máximos y mínimos divididos 
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por el promedio del mínimo y máximo VS, a lo lar-
go de un ciclo respiratorio. Se demostró que el VVS 
es un buen indicador de la capacidad de respues-
ta del líquido en el quirófano y la UCI. 

En las Tablas 1 y 2 se exponen las caracte-
rísticas principales de los diferentes equipos y los 
valores considerados como normales en la pacien-
te obstétrica.

Sistemas de monitorización Mínimamente 
invasivos.

Necesitan de la canalización de una arteria 
periférica, preferentemente la radial. Se basa en 
el análisis del contorno de onda de pulso según 
la fórmula enunciada por Oto Frank, mediante la 
cual se puede estimar el volumen sistólico (VS) me-
diante el análisis de la porción sistólica de la curva 
de presión arterial. El gasto cardiaco se obtiene del 
producto del volumen sistólico (VS) por la frecuen-
cia del pulso. Proporcionan de forma continua 
variables de precarga, postcarga y contractilidad 
y calculan la Variabilidad de la Presión de Pulso 
(VPP) o Variabilidad de Volumen Sistólico (VVS), 
lo que permite dirigir la fluidoterapia y analizar la 
respuesta al volumen. La diferencia entre los equi-
pos de monitoreo existentes estriba en el software 
que calcula el VS a través de la onda de pulso ar-
terial, en los algoritmos que usan, en el modo de 
calibración, en el lugar de canalización arterial, en 
los parámetros analizados y en la exactitud con la 
que determinan el GC.

MONITORES NO INVASIVOS:

No precisan una técnica invasiva. La detección del 
VS se realiza por electrodos cutáneos. Basados en 
biorreactancia, velocimetría eléctrica o en la pletis-
mografía fotoeléctrica de onda de pulso. 

La biorreactancia se basa en el análisis del 
cambio de fase que se produce en la onda eléc-
trica de frecuencia que es emitida al tórax por 
los cambios en el volumen sanguíneo. Aunque 
este tema es relativamente poco claro, existe 
evidencia disponible, mostrando que los pro-
tocolos tempranos basados en las tecnologías 
no invasivas de monitoreo son beneficiosas en 
términos de un enfoque racional de manejo de 
fluidos, destinadas a preservar y / o restaurar la 
euvolemia. 

Una limitación importante de esta tecno-
logía es su aplicación en el quirófano, porque el 
electrocauterio interfiere con la señal de biorreac-
tancia torácica siempre que el electrocauterio se 
utilice durante > 40 s en un intervalo de 1 minuto. 
También se ve afectada la señal por impacto de los 
grandes derrames pleurales, debido a que altera 
la exactitud de la señal grabada. NICOM® (Non-In-
vasive Cardiac Output Monitor, Cheetah Medical, 
Boston, USA). Cheetah es totalmente independien-
te del operador y, por lo tanto, no hay variación 
interobservador. Los electrodos se pueden colocar 
en el tórax y las variables hemodinámicas conti-
nuas se pueden obtener dos veces por minuto; por 
lo tanto, puede utilizarse durante el procedimiento 
quirúrgico (por ejemplo durante la cesárea, con 
una interrupción mínima del paciente o del equi-
po médico), Además una de las grandes ventajas 
de este equipo es la posibilidad de hacer prueba 
de reto a liquidos mediante la elevación de pier-
nas o la administración de una carga de solucion 
para ver respuesta a los mismos. También es un 
dispositivo que ha sido probado en pacientes no 
ventilados sin afectar los parámetros dinámicos 
de monitoreo .

Es dependiente de un tejido conductor, el cual 
está formado por el volumen intravascular com-
puesto por los líquidos y electrolitos contenidos en 
la sangre, mide los cambios en la conductividad 
de cada latido cardiaco, lo que provee mediciones 
continuas y en tiempo real de diversos parámetros 
hemodinámicos. La impedancia  se define como la 
resistencia a un flujo de corriente eléctrica a través 
de un segmento.  La Bioimpedancia Torácica (BIT) 
fue descrita en 1940 por Nyboer; se mide mediante 
cuatro dispositivos bimodales, dos en cada cara 
del cuello y dos en la cara lateral e inferior del tórax. 
Por ejemplo el equipo Cardio Dynamics Bioz ICG 
monitor. Cada dispositivo cuenta con un transmi-
sor y un receptor. El transmisor emite una corriente 
eléctrica alterna de alta frecuencia (60 kHz) y de 
baja amplitud (4 mA), lo que elimina la posibilidad 
de interferencia con la actividad bioeléctrica del 
corazón y del cerebro. La señal eléctrica emitida 
atraviesa los tejidos (músculo, hueso, tejido adipo-
so y sangre) con diferentes propiedades eléctricas. 
La sangre es la que posee la mayor conductividad 
eléctrica, por lo que la corriente eléctrica pasa pri-
mordialmente por la aorta, para posteriormente 
regresar al receptor del dispositivo. 
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Tabla 1. Valores hemodinámicos en la paciente obstétrica  

Parámetro Abreviatura Descripción Valor de normalidad

Frecuencia cardiaca FC Latidos cardiacos por minuto 58-80 latidos min

Presión arterial sistólica PAS Presión arterial al inicio de la sístole 100-140 mmHg

Presión arterial diastólica PAD Presión arterial al final de la sístole 60-90 mmHg

Presión Arterial Media PAM Medida del promedio de presión de perfusión arterial, 

que determina el flujo sanguíneo a los tejidos

84-100 mmHg ( 70-105 mmHg)

Índice Cardiaco IC Valor del gasto cardiaco  indizado respecto al área de superficie 

corporal

2.5 – 4.71 min-1 m2(2.4-4.0 L/min/m2)

Gasto Cardiaco GC Volumen total de sangre bombeada por el corazón en 1 minuto 4.5-8.5L/min

Índice Sistólico IS Volumen sistólico indizado respecto al área de superficie corporal 35-65 mLm2 (40-60 ml/latido7m2)

Volumen Sistólico VS Volumen de sangre que el corazón suministra a la vasculatura en 

1 latido

52-97 mL ( 60-90 ml/latido/m2)

Índice de Resistencia Vascular 

Sistémica

IRVS Es la resistencia vascular sistémica indizada respecto al área de superficie 

corporal

1,337-2,843 dinas cm-5 m2

Resistencia Vascular Sisté-

mica

RVS Resistencia de las vasculatura sistémica percibida por el ventrí-

culo izquierdo

742-1,378 dinas cm5(1,200-1,500 dinas-

cm-seg-5)

Índice de Aceleración IA Índice de aceleración  máxima del flujo sanguíneo aórtico 90 -170 100-1s-2

Contenido de flujo Torácico CFT Es el volumen total del tórax compuesto por el fluido intra y ex-

travascular

90 -170 100-1 kohm-1

Índice de Trabajo Cardiaco 

Izquierdo

ITCI Valor del trabajo cardiaco izquierdo indizado respecto al área 

de superficie corporal

3.5-5 kg m m2

Trabajo cardiaco Izquierdo TCI

Medida del trabajo que el ventrículo izquierdo debe realizar para 

bombear sangre. Es proporcional al consumo de oxígeno del 

miocardio

5.4-10 kg m

Cociente de tiempo sistólico CTS

Es inversamente proporcional a la función ventricular izquierda, 

se calcula como el periodo de pre-eyección dividida entre el tiem-

po de eyección ventricular izquierda

0.3-0.5

Periodo de preeyección PPE Periodo de contracción ventricular isovolumétrica

Tiempo de eyección 

del ventrículo izquierdo

TEVI Tiempo transcurrido entre la apertura y el cierre de la válvula aór-

tica

Resistencias vasculares 

Pulmonares PVR

Resistencia que existe al paso de la sangre a través de los pulmo-

nes: 

((PAP-PCWP)/CO)x79.9   

100-300 dinas-cm-seg-5

Índice sistólico de trabajo 

del ventrículo derecho

RVSWI Refleja el trabajo realizado por el ventrículo para eyectar la san-

gre hacia la arteria pulmonar. 0.0136 (PAP-CVP) x SI     

5-9 g-ml/latidos/m2

8-12 g · m/m2

Índice sistólico de trabajo 

del ventrículo izquierdo LVSWI

Refleja el trabajo realizado por el ventrículo para eyectar la san-

gre hacia la aorta. Depende de la presión ejercida (PAM menos 

presión capilar) y del volumen sistólico. 0.0136 ( MAP-PCWP) x SI  

40-60 g-ml/latidos/m2

44-64 g . m /m2

Presión sistólica de arteria 

pulmonar 

PSAP  Se determina a partir del pico del gradiente de presión sistólica 

desde el VD a la AD

15-30 mmHg

Presión diastólica de la ar-

teria pulmonar

PDAP Se determina a partir del pico del gradiente de presión diastólica 

desde el VD a la AD

4-12 mmHg
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mica indexada corregida para BSA, los parámetros 
examinados incluyen índice cardiaco (IC), índice 
de volumen sistólico (IVS) y las resistencias vascu-
lares sistémicas indexadas (RVSI)6,11. El USCOM® 
puede utilizarse como una alternativa clínicamen-
te aceptable a la ecocardiografía en embarazo 
avanzado. Sus ventajas incluyen la facilidad con 
la que se puede obtener un perfil hemodinámico, 
en comparación con la ecocardiografía conven-
cional.  Sin embargo, es un dispositivo operador 
dependiente, potencialmente sujeto a la variación 
interobservador. La obtención de un perfil hemo-
dinámico utilizando USCOM requiere acceso a 
la muesca suprasternal (y alguna extensión del 
cuello del sujeto), no es  factible utilizarlo para la 
evaluación hemodinámica continua, por ejemplo, 
en el transoperatorio o intraparto. 

Sistema Model Flow-Nexfin Clear Sight® 
(antes Nexfin, Edwards Lifesciences,Irvine, USA) y 
CNAP (CNAP {TM} Monitor 500, CN Systems Medi-
zintechnik AG, Graz, Austria) son capaces de medir 
la presión arterial de forma continua y completa-
mente no invasiva mediante un manguito inflable 
alrededor del índice y / o del dedo medio. Entonces, 
los cambios en el diámetro se pueden medir me-
diante un fotopletismógrafo infrarrojo integrado 
en el manguito del dedo, además, el manguito del 
dedo es capaz de mantener constante el diámetro 
de las arterias “sujetas” aplicando dinámicamente 
una contrapresión durante todo el ciclo cardíaco. 
Esta tecnología ofrece de forma continua (latido 
a latido) medir la presión arterial y PPV. El GC se 
calcula mediante la monitorización continua de 
la presión arterial y el análisis del contorno de la 
onda de pulso, que se basa en el análisis del área 
de la onda de presión sistólica y en el Método Mo-
delflow. Se obtiene el GC de manera contínua, el 
VS, las RVS y un índice de contractilidad del VI. Tie-
ne buena correlación con la termodilución. Una 
de los problemas con este dispositivo es que en 
pacientes con hipoperfusión el riesgo de necrosis 
distal del dedo donde se aplica el monitor. 

        TECNOLOGÍAS MÍNIMAMENTE 
INVASIVAS

Sistema MostCare de Vygon® (vytech, Padova, 
Italy): Análisis de la forma de onda de presión ar-
terial, utiliza una versión modificada del algoritmo 
de Wesselings del análisis de la onda de pulso 

Esta información inmediatamente después 
es transmitida a la computadora, que finalmente 
procesa y muestra la información en el monitor o 
es traducido en patrones numéricos. Mide los cam-
bios en la conductividad de cada latido cardiaco, 
lo que provee mediciones continuas, no invasivas 
y en tiempo real de diecisiete variables hemodiná-
micas. 

Los valores de la BIT son directamente pro-
porcionales al contenido de fluido torácico, sin 
embargo no se puede identificar la conductancia 
individual de los diferentes compartimentos (intra-
vascular, intra- alveolar e intersticial).

La ecocardiografía transtorácica (ETT) Bi-
dimensional (2D) y Doppler de onda pulsada del 
tracto de salida del ventrículo izquierdo (LVOT), 
utilizado para determinar el GC en mujeres em-
barazadas y no embarazadas. La técnica es no 
invasiva, segura y accesible a las mujeres embara-
zadas, ya que muchos dispositivos de ultrasonido 
obstétrico permite la actualización con software 
cardíaco y sondas. En un estudio prospectivo se 
vio que la ecocardiografía transtorácica (ETT) es 
equivalente a la termodilución por cateterización 
de arteria pulmonar con un catéter de Swan-Ganz 
(PAC), para la medición del GC. Dado su carácter 
no invasivo y su disponibilidad, la ETT podría con-
siderarse como una referencia para la validación 
de otras técnicas de monitoreo hemodinámico en 
mujeres embarazadas. ETT es ahora un método 
aceptado para la estimación de GC en el emba-
razo debido a su carácter no invasivo y ausencia 
de ionización radiación; su uso en mujeres emba-
razadas se considera completamente seguro y 
aceptable, ha sido validado en el embarazo contra 
la termodilución y técnicas de dilución de coloran-
te y se ha informado que es un método adecuado 
para la estimación del GC.

El USCOM®, Ltd, Sydney, Australia (Ul-
trasoundCardiac Output), utiliza el ultrasonido 
Doppler de onda continua, con una sonda en la 
muesca supraesternal para obtener integrales 
de tiempo de velocidad (VTI) de flujo sanguíneo 
transaórtico en el tracto de salida del ventrículo iz-
quierdo. Utilizando un algoritmo antropométrico, 
que correlaciona el diámetro del tracto de salida 
con la altura dada por el paciente, USCOM® utiliza 
las VTI para calcular el VS y, por tanto, GC y pro-
ducir un perfil hemodinámico. Además calcula el 
área de superficie corporal (ASC) usando el peso 
y la altura, USCOM® calcula la variable hemodiná-
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arterial y ofrece una medición en tiempo real de 
VS, también depende de la interacción entre los 
cambios en el VS y los cambios en la resistencia 
vascular. Requiere catéter intraarterial.  Debido a 
que la forma de onda de la presión arterial no es 
solamente proporcional al VS y depende de la inte-
racción entre los cambios en el VS y los cambios en 
la resistencia vascular, compliance y la impedan-
cia, algunos sistemas requieren una calibración 
inicial, mientras que otros sistemas son auto-ca-
librados con base en normogramas integrados y 
datos antropomórficos. El VS es proporcional al 
área bajo la porción diastólica de la onda de pre-
sión arterial, dividido por las características de la 
impedancia aórtica, la cual se obtiene a partir de 
los datos morfológicos de la curva de presión sin 
necesidad de calibración. La impedancia aórtica 
se estima mediante una fórmula que utiliza los 
principios de la mecánica cuántica y de la dinámi-
ca de fluidos. El VS se calcula para cada latido, y 
el GC se obtiene multiplicando el volumen sistólico 
por la FC y se presenta como el valor medio de 12 
latidos.  Presenta un parámetro de monitorización 
exclusivo, la eficiencia del ciclo cardiaco o índice de 
estrés cardíaco (CCE) consiste en el trabajo reali-
zado por el corazón, dividido por un ratio de gasto 
de energía. Refleja el gasto energético necesario 
para que el sistema cardiovascular mantenga un 
equilibrio hemodinámico. 

PiCCO Es un método de monitorización he-
modinámica, mínimamente invasiva, mide el GC 
por temodilución transpulmonar (TDTP) y estima 
la precarga, por medio del volumen sanguíneo 
intratorácico (ITBV). Requiere un catéter arterial 
con sensor de temperatura en su extremo distal 
(catéter de termodilución) y un catéter venoso 
central convencional al que se conecta externa-
mente un sensor capaz de medir la temperatura 
de la solución inyectada. Una vez realizada la ter-
modilución, el cálculo contínuo del GC se realiza,  
mediante el análisis del contorno de la onda de 
pulso. La TDTP, inicia con un bolo de suero salino 
frío (< 8ºC) a través de un sensor de tempera-
tura e inyección situado en una vía central, el 
catéter de termodilución permite medir los cam-
bios de temperatura con respecto al tiempo, 
habitualmente insertado en la arteria femoral. 
La  termodilución axilar  se realiza en aquellos 
pacientes en los que el acceso femoral esté con-
traindicado o en los que resulte técnicamente 
complejo (bypass aorto-bifemoral, arteriopatía 
femoral, obesidad mórbida). Calcula el GC por 

análisis de la curva de TDTP usando la ecuación 
de Stewart-Hamilton. Se recomiendan tres medi-
ciones para la calibración inicial del sistema y estas 
deben realizar cada 8 horas. Para la obtención de 
los parámetros es necesario introducir el valor de 
la PVC cada vez que se realice una nueva calibra-
ción. Tiene la capacidad de calcular diferentes 
volúmenes de los compartimentos intravasculares, 
así como el líquido extravascular pulmonar. Esti-
ma la precarga cardíaca a través de 2 parámetros: 
a) la medición del volumen global al final de la 
diástole (VGFD), definido como la suma del volu-
men de sangre de las 4 cavidades cardíacas, y b) 
el índice de volumen sanguíneo intratorácico (IVSI) 
considerado como el volumen de sangre que hay 
en las 4 cavidades cardíacas y en el lecho vascular 
pulmonar. Ninguno de estos parámetros se altera 
con la ventilación mecánica. La medición del agua 
extravascular pulmonar (AEP) supone una medida 
de cuantificación del edema pulmonar y permea-
bilidad vascular, índice de permeabilidad vascular 
pulmonar (IPVP). La VPP y la VVS aportan informa-
ción sobre el estado de la volemia en pacientes 
ventilados. 

FloTrac / Vigileo® Otra tecnología establecida 
que calcula SV en tiempo real sobre la base de la pre-
sión arterial continua, el análisis de forma de onda es 
el sistema FloTrac / Vigileo® (Edwards Life Sciences, Ir-
vine, EE.UU.), introducido en 2005. Sólo necesita una 
línea arterial habitual para conectar el sensor especí-
fico de FloTrac®. Los cálculos del sistema FloTrac® se 
basan en las más recientes 20 s de los datos hemo-
dinámicos. En resumen, el cálculo del GC se basa en 
la relación entre Presión y VS, ajustado por el valor K 
cada 60s:

      GC ¼ de frecuencia cardíaca - APsd -K
Donde APsd es la desviación estándar de la 

presión arterial y K es un factor de autocalibra-
ción específico, que cuantifica el compliance del 
vaso y la resistencia periférica, derivada de una 
ecuación multivariable integrada. Las variables 
(sexo, edad, talla y peso) del paciente deben in-
gresarse en el sistema, también depende de los 
cambios en la variación sistólica del paciente con 
presión positiva en ventilación mecánica. Otra 
ventaja de este sistema es la medición continua 
de la SvO2 la cual no se afecta en pacientes con 
ventilación espontanea. No requiere calibración 
externa termodilución o dilución de algún colo-
rante, obtiene la señal de onda de pulso arterial  
se obtiene de cualquier línea arterial periférica 
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polarizantes y el tratamiento con sales de litio 
también determinarían errores en la determina-
ción del GC. La técnica del LiDCO® muestra una 
exactitud aceptable si se recalibra de forma fre-
cuente, siempre que haya un cambio sustancial 
en la situación hemodinámica del paciente, espe-
cialmente tras cambios en las medidas de soporte 
hemodinámico y es menos invasiva que el PiCCO®. 

          ECOCARDIOGRAMA       
TRANSESOFÁGICO (ETE)

Mide el flujo sanguíneo en la parte descendente de 
la aorta, mediante el uso de onda pulsada doppler, 
se muestra una velocidad e integral del tiempo, la 
llamada distancia de carrera o diastólica como un 
producto de la distancia de la sístole y el área de 
sección transversal de la aorta, VS y GC pueden 
calcularlos automáticamente. Como aproxima-
damente el 30% del flujo sanguíneo que sale del 
ventrículo izquierdo a las coronarias, extremida-
des superiores y el cerebro, sólo el 70% del GC total 
se mide en el descenso de la aorta. El dispositivo 
CardioQ® (Deltex Medical, Chichester, West Sus-
sex, UK), por ejemplo, usa un nomograma basado 
en la edad, altura, peso y sexo de los pacientes 
con el fin de calibrar la aorta descendente y el VS. 
Como la forma de onda de velocidad obtenida es 
dependiente de la posición correcta de la sonda, el 
clínico a menudo tiene que reajustar la sonda con 
el fin de mantener el ángulo de insonación lo más 
pequeño posible, es decir, mantener la exactitud 
de las mediciones como mejor como sea posible. 
Cuanto más alto es el ángulo de insonación, ma-
yor es el GC real subestimado. Anatómicamente, 
la aorta descendente y el esófago corren parale-
lamente al nivel donde la sonda esofágica debe 
situarse, provocando un ángulo de insonación 
de aproximadamente 45º. Se requiere un perío-
do de entrenamiento que involucre no más de 12 
pacientes para permitir mediciones fiables de GC, 
utilizando un ETE, a pesar de ser un método de 
monitoreo menos invasivo de GC, el ETE tiene que 
ser insertado ciegamente en el esófago en pacien-
tes sedados y con mayor frecuencia en pacientes 
ventilados mecánicamente; en general, el riesgo 
de dañar las estructuras del esófago con compli-
caciones potencialmente graves debe tenerse en 
mente. 

estándar y la desviación estándar de la presión 
del pulso se correlaciona empíricamente con el 
volumen sistólico, basado en las características 
demográficas del paciente (edad, sexo, estatura 
y peso), después del ajuste para el cumplimiento 
vascular real a las condiciones del paciente.

El sistema calcula el volumen sistólico (VS), 
pulsatilidad arterial (desviación estándar de la 
presión del pulso en un intervalo de 20 s), resisten-
cia y compliance. El GC es calculado de la siguiente 
manera: CO = FC x VS

VS = K x pulsatilidad (K es una constante que 
representa la compliance arterial y la resistencia 
vascular y se deriva de un modelo de regresión 
multivariante. La tasa de ajuste de K, fue de 1 minu-
to (Software 1.07). La pulsatilidad es proporcional 
a la desviación estándar de la onda de presión ar-
terial durante el intervalo de 20s. 

LiDCO rapid® El sistema de monitoreo Li-
DCO® Lithium Dilution Cardiac Output (LiDCO® 
Group Ltd, Londres, Reino Unido) representa otro 
análisis latido a latido, mide el GC a partir de una 
onda de dilución con cloruro de litio y un sensor 
periférico del indicador litio, crea una curva similar 
a la termodilución, la cual se utiliza para la cali-
bración continua del GC, latido a latido, basado 
en el análisis de la fuerza de pulso. Para su calibra-
ción, se inyecta un bolo del trazador cloruro de litio 
(0,002-0,004 M/kg) en una vía venosa, central o 
periférica y por medio de un  electrodo en  vía arte-
rial, central o periférica, detecta la concentración 
de litio en sangre arterial y el tiempo transcurrido 
desde la administración, calcula el GC usando el 
área bajo la curva de concentración-tiempo. El VS  
es calculado a partir de la potencia de pulso tras 
la calibración con la solución de litio. Del período 
medio de paso del litio (MTt)  se obtiene el volumen 
sanguíneo intratorácico (VSIT), como indicador de 
precarga. Al utilizar el análisis de la onda de presión 
de pulso para el análisis del VS, permite también el 
cálculo del porcentaje de variación en la presión 
(VPP) o en el área (VVS), para predecir la res-
puesta a líquidos. Con la introducción manual 
de determinadas variables obtenemos las IRVS/ 
y RVS, así como el índice de transporte de oxíge-
no (IDO2). Este permite maximizar el aporte de 
oxígeno a los tejidos, consiguiendo optimizar la 
hemodinámica en pacientes de riesgo. 

En pacientes que presenten corto circuito 
intracardíaco, la curva de dilución puede verse 
alterada. El uso de relajantes musculares no des-
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EVIDENCIA EN PACIENTE OBSTÉTRICA 

Una reserva contráctil miocárdica disminuida, 
agravada por los cambios fisiológicos del em-
barazo, puede llevar a una falla cardiaca aguda  
durante el parto. La estimación del agua pulmonar 
que se obtiene por termodilución transpulmonar 
asegura el adecuado monitoreo hemodinámico en 
pacientes obstétricas con alto riesgo cardiaco. La 
reanimación dirigida no incrementa la congestión 
cardiaca y el edema pulmonar. La identificación 
de un paciente que responde a la administración 
de fluidos permite evitar la administración de fár-
macos como la dobutamina o la noradrenalina, 
que se ha descrito alteran  la perfusión placentaria. 
Es necesario en la paciente obstétrica complicada, 
conocer la información sobre la precarga, con-
tractilidad miocárdica y postcarga para guiar la 
terapia de fluidos y el uso  temprano de vasopre-
sores. 

Las pacientes con trastorno hipertensi-
vo del embarazo representan un verdadero 
reto para la optimización del volumen intra-
vascular, en un embarazo normal existe una 
expansión de volumen plasmático con un na-
dir en el trabajo de parto, sin embargo en las 
pacientes con trastornos hipertensivos hay 
un déficit de 600-800 ml/m2 en comparación 
con un embarazo normal, por la disminución 
de la presión coloidosmótica y la vasocons-
tricción que se asocia a una alteración en la 
perfusión de órganos, especialmente a una 
alteración en la perfusión útero-placentaria 
que como se mencionó anteriormente, no  
cuenta con autorregulación. Por otra parte 
también presentan mayor riesgo de presentar 
edema agudo pulmonar por aumento de la 
permeabilidad capilar, gradiente de presión, 
disminución de la presión coloidosmótica y 
deterioro del ventrículo izquierdo. 

Por consiguiente, una expansión de volu-
men adecuada puede beneficiar a la paciente con 
trastornos hipertensivos del embarazo, pero una ex-
pansión excesiva  de volumen incrementa el riesgo 
de desarrollar edema pulmonar. El objetivo principal 
del manejo perioperatorio del volumen es mejorar la 
perfusión materna y por ende la perfusión placenta-
ria así como el Suministro fetal de oxígeno. 

La administración de volumen debe de ser 
individualizada de acuerdo a las condiciones hemo-
dinámicas y comorbilidades de cada paciente. El GC 
es el mejor predictor de la perfusión útero-placenta-
ria, La respuesta a líquidos suministrada por LiDCO 
se utilizó para optimizar retorno venoso y GC para 
reducir la incidencia de la hipotensión y eventos ad-
versos neonatales.

El FloTrac / VigileoTM es un método confiable 
para el monitoreo de la respuesta hemodinámica 
al bloqueo epidural en pacientes embarazadas. 

La ecocardiografía transesofágica (ETE) ha 
sido utilizada en el trasnquirúrgcio por más de 20 
años, por lo cual la utilidad intraoperatoria del ETE 
para pacientes de alto riesgo sometidos a cirugía 
no cardiaca ha sido bien establecida y apoyada 
por la Sociedad Americana de Anestesiólogos (ASA) 
y La Sociedad de Anestesiólogos cardiovasculares.
Éstas identifican las condiciones de inestabilidad 
hemodinámica como una indicación clase I para 
realizar ETE, ya que ayuda a establecer la etiología y 
guiar la terapia en el paro cardiaco intraoperatorio. 
Existen numerosos estudios de monitoreo hemodi-
námico en la paciente obstétrica, con el objetivo de 
minimizar la morbilidad y mortalidad materna. La 
mayoría de los estudios han utilizado métodos de 
monitorización hemodinámica, no invasiva con el 
fin de evaluar la respuesta hemodinámica. En con-
secuencia, la respuesta hemodinámica, es decir, el 
GC y los cambios en la resistencia vascular, todavía 
son poco conocidos, en especial en pacientes con 
alteraciones hemodinámicas.
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CRÍTICA
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INTRODUCCIÓN:

La importancia de la nutrición dentro del contexto 
de los hospitales, especialmente en las pacientes 
obstétricas críticas dentro de la unidad de cuida-
dos intensivos (UCI), no puede ser subestimada.

La enfermedad crítica se asocia siempre 
con un estado de estrés catabólico en la que los 
pacientes demuestran una respuesta inflamatoria 
sistémica acompañada a las complicaciones in-
fecciosas, falla orgánica múltiple, hospitalización 
prolongada y crea así una  morbimortalidad au-
mentada muchas veces con la enfermedad base 
que la llevó a la UCI.

El soporte nutricional, en la población de 
enfermos críticos fue considerada como una asis-
tencia coadyuvante a la terapia de la noxa que lo 
llevó a la UCI con el fin de proporcionar combus-
tibles exógenos y así preservar la masa muscular 
magra y apoyar al paciente durante la respuesta 
al estrés.

Recientemente, esta estrategia ha evolucio-
nado y ha cambiado su enfoque dirigido a una 
terapia nutricional, buscando ir más allá de un 
simple aporte calórico-proteico, sumergiéndose 
en contribuir a atenuar la respuesta metabólica al 
estrés, actuando como prevención  en la injuria ce-
lular oxidativa y favoreciendo la modulación de la 
respuesta inmune.

La mejoría en la evolución clínica de la enfer-
medad crítica se puede lograr medíante la nutrición 
enteral (NE) precoz (siempre que se cumplan cier-
tas condiciones que veremos más adelante).

Ofrecer la terapia nutricional en primera 
estancia, por la vía enteral, es visto como una 
estrategia terapéutica proactiva que puede contri-
buir a reducir la gravedad de la enfermedad crítica, 
disminuye las complicaciones, disminuye la estan-
cia hospitalaria en UCI aumentando el impacto 
favorable en los resultados de la paciente.
Los cambios endocrinos, paracrinos, y autocrinos 
de la respuesta inflamatoria inducen a un espectro 
de alteraciones metabólicas donde está implicado 
todo el metabolismo intermedio con hipermetabo-
lismo, hipercatabolismo, aumento de la proteólisis, 
aumento de la síntesis de proteína y las fases re-
actantes de fase aguda, disminuyen las proteínas 
vicerales en la síntesis hepáticas, con un aumento 
de la neoglucogénesis, existe intolerancia a  la glu-
cosa, los lípidos se alteran. 
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Esta respuesta metabólica frente a la noxa, debe 
ser modulada para evitar que un amento de estado 
inflamatorio active los procesos de activación leu-
cocitarios y liberación de radicales libres de oxígeno 
que produzca lesiones secuenciales en los diversos 
órganos y lleve a una Falla Orgánica Múltiple.

ALTERACIONES   
DEL METABOLISMO

La cascada de sucesos que se presenta a una le-
sión puede afectar multiples órganos y sistemas, 
puede durar desde horas hasta días, la cual se 
acompaña de una función inmune deteriorada, 
con retrazo en la cicatrización de la herida. Estas 
respuestas dependen de la severidad de la en-
fermedad, independiente de cada paciente y las 
variaciones genéticas.

En el paciente críticamente enfermo, la tasa 
de catabolismo proteico excede a la tasa de la 
síntesis de proteína, lo que resulta con un balance 
negativo de nitrógeno. Hay pérdida de masa mus-
cular magra. La proteólisis exagerada del músculo 
esquelético, fuente de energía primaria en el estado 
de estrés provoca un desplazamiento de aminoáci-
dos (alanina, glutamina) desde la periferia hasta 
los órganos para que exista la gluconeogénesis.

La alanina es el aminoácido más importan-
te utilizado para la gluconeogénesis hepática. La 
glutamina es un aminoácido esencial, es además 
la fuente de energía preferida en esta situación 
para los enterocitos, células del sistema inmune 
implicadas en la reparación de los tejidos. Sirve  
además como sustrato para la reparación de los 
tejidos y para la síntesis hepática  del antioxidan-
te  intracelular del glutatión. Los aminoácidos de 
cadena ramificada como la leucina, isoleucina y la 
valina también se convierten en importantes sus-
tratos oxidativos durante la enfermedad crítica.

Las citosinas liberadas por los monocitos y 
los macrófagos producen cambios en el hígado 
en la prioridad de la síntesis de proteína, que a su 
vez provoca un aumento de la producción de las 
proteínas de fase aguda positivas.

  METABOLISMO    
DE LOS CARBOHIDRATOS

Durante el estado de estrés, la producción de glu-
cosa endógena se encuentra aumentada, como 

resultado del incremento de las hormonas contra 
reguladoras y citocinas que estimula la gluconeoli-
sis y la gluconeogénesis.
La hiperglicemia puede existir incluso con niveles 
de insulina en sangre normales o incluso elevados, 
como manifestación de la resistencia a la insulina 
en los tejidos periféricos, lo cual es característico 
del estado de estrés generalizado. Las pacientes 
sépticas tienen un aumento significativo en los ni-
veles de glucagón, principal medíador hormonal 
de la gluconeogénesis.
La lipolisis se acelera con la movilización del glice-
rol y los ácidos grasos libres, y hay una oxidación 
creciente de acidograso, lo cual se reduce su 
almanezamiento. La respuesta endocrina a la 
enfermedad crítica se caracteriza por la activa-
ción del eje hipotálamo-hipofisiario suprarrenal 
con un aumento de la liberación del cortisol de la 
glándula suprarrenal. Ocurren severos cambios 
en la homeostasis de los líquidos y electroliticos 
de la paciente obstérica crítica que depende de 
la patología de base del estado nutricional de los 
fármacos y de la misma terapia de freanimación 
y mantenimiento utilizado, por lo que se debe in-
dividualizar y mantener el estado hidroelectrolito 
adecuado. La respuesta fisiológica al estrés y a las 
lesiones y sus efectos sobre el estado metabólico y 
nutricional de la paciente obstétrica crítica.

ALTERACIÓN  
DEL METABOLISMO PROTÉICO

Unos de los efectos de la IL-6 es la inducción de 
la síntesis de proteína hepática de proteínas re-
actantes de la fase aguda. La elevación de los 
niveles de IL-6 es muy constante en todos los 
cuadros inflamatorios y se produce un incre-
mento de estas proteínas y un descenso de la 
síntesis de la albúmina, prealbúmina proteína 
ligada al retinol y trasferrina. 

La albúmina con una vida medía de 20 días, 
es un marcador nutricional en el ayuno, pero pier-
de parte de su confiabilidad en el síndrome de 
stress, ya que sus tasas plasmáticas se modifican 
por los cambios de la permeabilidad capilar y su 
menos síntesis hepática. Los niveles de trasferrina, 
proteína de una vida media de 8 días, descienden 
en presencia de la inflamación, en relación con los 
cambios del metabolismo del hierro.

La albúmina y pre-albúmina presentan  
correlación negativa con los reactantes de la fase 
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aguda, pero, aunque sus valores guardan relación 
con la gravedad medida por APACHE II, sus tasas 
plasmáticas no permiten establecer un pronóstico 
vital en los pacientes con síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica.

ALTERACIÓN  
DEL METABOLISMO LIPÍDICO

Los pacientes con SIRS, sobre todo en sepsis tienen 
un patrón uniforme con elevación de triglicéridos, 
hay un descenso del colesterol total HDL- colesterol 
y las apoliproteinas A y B que tienden a  normali-
zarse al desaparecer el cuadro inflamatorio.

Los cambios de colesterol se relacionan con 
las variaciones de la albúmina. El metabolismo de 
los triglicéridos se altera en la presencia de FNT 
alfa, IL-1 y LPS (endotoxina).

El metabolismo de los triglicéridos se altera 
en la presencia del FNT alfa. Il-1 y LPS y (endotoxina)
el  FNT  alfa bloquea, esto acentúa en los pacien-
tes con mala evolución, sobre todo si desarrollan 
falla renal. Normalizándose al mejorar el cuadro 
inflamantorio. Las pacientes en situación de fa-
lla multiorgánica terminal presentan marcadas 
hipertrigliceridemia, pero sus valores basales no 
presentan valor pronóstico en la lipoproteína del 
adiposito junto con acetil coezima a carboxilasa y 
la sintesa de ácidos grasos y estimula la lipogé-
nesis hepática.

VALORACIÓN  
NUTRICIONAL

La valoración nutricional de la paciente obstétrica 
crítica es un factor muy determinante de la indica-
ción de usar nutrición artificial.
1.  En la clínica la valoración nutricional busca 

identificar los pacientes desnutridos, o con alto 
riesgo de desnutrición, para establecer así una 
terapia nutricional adecuada, que sea capaz de 
disminuir las complicaciones de la índole infec-
ciosa, y así la mortalidad y altos costos.

2.  Pero la valoración de la paciente obstétrica 
crítica busca determinar básicamente cuatro 
estados:

a. Estado nutricional previo, 
b. Requerimientos nutricionales de la paciente,  

durante el embarazo,

c. Comorbilidad o tratamiento con medicamentos 
que alteran el estado nutricional. 

d. Si la ingesta actual satisface sus necesidades

Los malos resultados se han asociado con la 
inflamación generada por la enfermedad crítica que 
conduce a un deterioro del estado nutricional. Sin 
embargo, la desnutrición en el estado crítico siempre 
ha sido difícil de definir.

Todos los pacientes hospitalizados están obli-
gados a someterse a un screen nutricional inicial 
dentro de las 48h del ingreso a la UCI.

Existen muchas herramientas de selección y 
evaluación para evaluar el estado nutricional, los 
objetivos de la valoración nutricional en los pa-
cientes críticos incluyen el identificar deficiencias 
nutricionales preexistentes, evaluar el riesgo de 
morbilidad y mortalidad e identificar a los pacien-
tes que se benefician.

El método NUTRIC SCORE está adquiriendo 
mucho valor como método de evaluación nutri-
cional en la unidad de cuidados intensivos, por 
encima de la valoración global subjetiva.

Solo el NRS 2002 y la puntuación NUTRIC 
determinan tanto el estado nutricional como la 
gravedad de la enfermedad. Aunque ambos sis-
temas de puntuación se basaron en el análisis 
restrospectivo que se ha utilizado para definir el ries-
go nutricional en el paciente críticamente enfermo. 
El riesgo se define por un NRS2002 > se define por un 
NRS 2002 > 3 y el alto Riesgo por. una puntuación 
NUTRIC > 5 (si no se incluye la IL 6, de lo contrario, >6). 

La IL6 no suele estar disponible como com-
ponente para la puntuación NUTRIC, por lo tanto, 
Heyland et al, ha demostrado que una puntuación 
nutric >5 sigue las indicaciones de alto valor de ries-
go nutricional.
No se surgiere utilizar los indicadores de nutrición 
tradicionales o marcadores indirectos, ya que no 
están validados en cuidados intensivos.

En la UCI, los marcadores de proteína de sue-
ro tradicionales (albúmina, pre albúmina, proteína, 
transferrina, etc.) son un reflejo de la respuesta 
de fase aguda, (aumento de la permeabilidad vas-
cular y las modificaciones de las prioridades de la 
síntesis de las proteínas hepáticas).

La antropometría no es fiable en la evalua-
ción del estado de nutrición o en la adecuación de 
la terapia nutricional.

Los niveles de calcitonina, de proteína C 
reactiva (PCR), de IL1, de factor necrosis tumoral 
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(FNT), de IL6 y de citrulina, son marcadores aún en 
fase de investigación.

El ultrasonido se perfila como una herra-
mienta para medir convenientemente la masa 
muscular y poder determinar los cambios en el teji-
do pulmonar junto a la cama de UCI.

Se surgiere la calorimetría indirecta (CI) para 
determinar las necesidades de energía, cuando 
esté disponible. En ausencia de CI, se surgiere una 
ecuación 25-30 kcal/Kg/día. Debemos determinar 
las necesidades de energía para establecer los 
objetivos de la terapia nutricional en la paciente 
obstérica crítica.

El requerimiento calórico en una mujer embara-
zada es de 40 kcal/kg/día, dividido de la siguiente 
manera:
• Carbohidratos 60%
• Lípidos 25%
• Proteínas 15%
Por ejemplo, para una paciente gestante de 60 kg 
de peso basal, en la semana 18, los requerimientos 
corresponden a total de kcal: 2400 kcal/día, repar-
tidos de la siguiente manera:
• Carbohidratos (60%): 
• Lípidos (25%): 600kcal
• Proteínas (15%): 360kcal

Uso de la nutrición Enteral en la paciente 
obstétrica crítica:

La terapia nutricional es un importante 
aporte en cuanto a los avances tecnológicos 
del tratamiento de las pacientes graves hospi-
talizadas en la unidad de cuidados intensivos 
debido a su capacidad de alterar el curso de la 
enfermedad. La terapia nutricional en pacien-
tes graves busca restituir los substratos para 
atender la demanda de nutrientes y de esta 
forma proteger algunos órganos vitales impi-
diendo la utilización del músculo esquelético, 
asi como otros nutrientes de reserva de alto ni-
vel energético.

Los cambios del estado nutricional surgen 
como consecuencia del suministro inadecuado de 
nutrientes o como un cambio en el metabolismo. 
Los pacientes críticos tienen potenciales y con-
diciones que llevan a la desnutrición de manera 
más agresiva y acelerada. Por ejemplo: en cirugía 
mayor, sepsis, intubación prolongada ventilación 
mecánica, hemodiálisis, trauma, entre otras por lo 
que se ve en la necesidad de la terapia nutricional 
precoz.

VENTAJAS  
DE LA NUTRICIÓN ENTERAL:

La NE es preferible por sobre la NP en los pacientes 
que requieren terapia. En cuanto a las ventajas de 
la NE, vemos:

1.  Efecto trofico; la NE mantiene la integridad de la 
mucosa, el flujo sanguíneo intestinal y la función 
de la mucosa, lo que facilita su reparación.  
Estimula los agentes tróficos  exógenos. 

2.  Efecto de barrera mantiene el ph intestinal limi-
tando la traslocacion bacteriana y modula la 
respuesta inmunológica.

3.  Aportes de nutrientes específicos al intestino, 
por ser más fisiológica, ya que mantiene el pa-
trón de motilidad intestinal y se consigue mejor 
utilización de los nutrientes.

4.  Mayor seguridad y costo-efectividad   cuando se 
usa NE se evita el riesgo alto de sepsis por catéter. 

5.  Menor número de complicaciones con todas las 
complicaciones que se presentan sevitables.

6.  Reduce la incidencia de úlceras de estrés por 
neutralización del jugo gástrico.

BENEFICIOS:

1.  El mantener la función intestinal puede indu-
cir la producción de IgA secretoria mejorando 
la respuesta inmunológica ya que el intestino 
es el principal órgano formador de dicha Ig en 
un 80% y en sí el tracto gastrointestinal (TGI) 
contiene aproximadamente 50% de la masa 
total del sistema inmune. Con el tracto intesti-
nal funcional debe intentarse una alimentacion 
enteral, antes de considerar la vía parenteral. 
Requiere control radiológico de la sonda. 
Tratamiento de elección de náuseas y vomitos 
asociados a consumo de alimentos.

2.  Previene el íleo paralítico.
3.  Disminuye la incidencia de hemorragia digestiva 

por estrés.
4.  Atenúa la respuesta metabólica al estrés.

La mayoría de los pacientes puede ser ali-
mentados con nutrición enteral (NE) por SNG, la 
alimentación nasoyeyunal se encuentra justifi-
cada en gastroparesia, reflujo gastroesofágico 
y pacientes con alto riesgo de aspiración pulmo-
nar, pudiendo ser iniciada algunas horas después 
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después de cirugía abdominal (recordar que la 
función del intestino delgado retorna primero, 
luego del estómago y finalmente del colon) por lo 
cual la presencia de ruidos hidroaéreos es innece-
saria para iniciar la dieta por el TGI. 

Métodos de administración: Puede ser 
iniciada cuando la paciente se encuentra he-
modinámicamente estable (rellenado el espacio 
vascular con una presión de perfusión adecua-
da). La administración de dieta puede realizarse 
en decúbito supino o prono ya que se ha demos-
trado que los pacientes que presentan residuo 
gástrico presentan la misma cantidad de resi-
duo en cualquier posición, aunque el vaciamiento 
gástrico (del fondo al antro y de éste al píloro) se 
puede acelerar colocando al paciente en decúbi-
to lateral derecho, así como tener a la paciente 
en posición semisentada también facilita el va-
ciamiento gástrico. Los gastrocinéticos como la 
metoclopramida, eritromicina y la domperidona 
pueden administrarse, así como se recomienda 
mantener valores de glucemia 80-150mg/dL y un 
adecuado control hidroelectrolítico. Considerar 
el reposicionamiento de la sonda a pospíloro si el 
residuo es aún alto. Otros signos de intolerancia 
a la nutrición enteral son distensión abdominal, 
dolor, náusea, vómitos o retortijones, por lo que 
la sonda debe ser temporalmente clampeada 
especialmente si los anteriores signos cursan con 
hipotensión ya que pueden ser datos de isquemia 
intestinal (rara) y la dieta puede ser reiniciada 
cuando se encuentre nuevamente estabilidad 
hemodinámica, sino en presencia de éstos datos 
considerar nutrición parenteral NP. 

Recordar que la díarrea no es sinónimo de 
mala absorción. Si no hay buena tolerancia redu-
cir la velocidad de infusión o la dosis. 
La NE puede ser administrada de varias formas:

• Goteo contínuo:      
Método de elección en pacientes críticos por 
disminuir la incidencia de residuo gástrico, re-
flujo gastroesofágico y aspiración. Iniciar a flujo 
de 30-50 ml/h y aumentar en 20-30 ml/h.

• Intermitente: 
Puede disminuir el riesgo de NAVM,             
fraccionada 4-6h para ingresar en 2h, permite la 
realización de varios procedimientos en el paciente 
y se puede administrar ciertas dosis durante horas 
nocturnas.

• Cíclico: 
Útil como suplemento a un soporte oral   
inadecuado o para la transición de la dieta, 
usualmente por bomba en 8-12h/día.

Monitorización: 
El volumen residual gástrico es esencial y se puede 
realizar solo en pacientes con sondas nasogástricas 
o de gastrostomía, inicialmente se debe determi-
nar cada 4h o previa a cada administración siendo 
un volumen residual aceptable 250-350ml (que no 
asegura disminuir el riesgo de aspiración). Un re-
siduo elevado requiere esperar por lo menos 1h, el 
residuo debe ser administrado nuevamente en el 
paciente y la alimentación debe ser reinstaurada 
cuando el residuo sea menor de 250ml.

Nutrición parenteral: 
Si bien existe más literatura en los últimos 50 años, 
la historia muestra que se utiliza hace más de 350 
años. Es un tratamiento de salvataje cuando es 
administrado de forma adecuada, que sin embar-
go no contiene todos los nutrientes esenciales, por 
ello la nutrición parenteral (NP) se considera una 
solución “finita”. Cuando se administra asociada a 
nutrición enteral, se denomina nutrición mixta. 

ACCESOS

• Periférico:       
El factor limitante es la osmo laridad   
de la solución ya que debido al flujo lento  
que existe en las venas periféricas puede   
asociarse a infiltración o trombosis venosa.  
Se recomienda que la osmolaridad no sea mayor 
de 900 mOs m/L. 

• Central:       
Permite alcanzar una osmolaridad   
mayor debido al flujo alto de las venas centrales.  
Tolera osmolaridad de hasta 2000 mOs m/L.

 INDICACIONES DE NUTRICIÓN  
PARENTERAL

• Imposibilidad de utilizar la vía enteral   
por lo menos durante 5-7 días.

• Obstrucción del tracto gastrointestinal.
• Ileo persistente.
• Malabsorción severa.
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• Náusea persistente y vómitos refractarios  
a antieméticos (hiperémesis gravídica).

• Alto riesgo de aspiración.
• Paciente en los cuales la nutrición  p a r e n t e r a l 

no es suficiente para mantener la homeostasis.
• Insuficiencia hepática.
• Anorexia nerviosa severa . 
• Alta dosis de quimioterapia-radioterapia               

(por ejemplo, algunos casos de trasplante de 
médula ósea), asociada a intolerancia gas-
trointestinal.

• Pancreatitis aguda moderada a severa (a menos 
que se tenga un acceso yeyunal o la nutrición gás-
trica sea bien tolerada).

• Una rara indicación, es el paciente que rechaza 
la alimentación por sonda nasogástrica.

CONTRAINDICACIONES  
ABSOLUTAS

• Tracto gastrointestinal funcionante. 
• Shock (por la incapacidad del organismo  

de metabolizar los nutrientes administrados).
• Que no existan objetivos definidos durante  

la nutrición parenteral. 
• Prolongación de la dieta en un paciente   

terminal. 

CONTRAINDICACIONES  
RELATIVAS

• Hipertrigliceridemia >350mg/dL    
(por el riesgo incrementado    
de pancreatitis aguda)

• Hiperglucemia > 200 mg/dL
• Hiperazoemia > Urea 100 mg/dL
• Hiperosmolalidad plasmática calculada   

> 350 mOsm/Kg
• Hipernatremia > 150 mEq/L
• Hipopotasemia < 3 mEq/ L
• Hipofosfatemia < 2 mg/dL
• Ácidosis y alcalosis metabólicas refractarias

 PREPARACIÓN DE NUTRICIÓN   
PARENTERAL   

Enfatizar que la NP suele no contener al-
gunos elementos lo cual puede causar su déficit 
crónico o disfunción orgánica; tales como hierro, 

glutamina (AA no esencial que es un sustrato para 
la gluconeogénesis, así como para la síntesis de 
nucleótidos; que se depleta en sepsis, cirugías, 
trauma, quemaduras y cuyas consecuencias del 
déficit son atrofia de la mucosa intestinal, inmu-
nodepresión y debilidad muscular-proteólisis con 
aumento al doble de la mortalidad, dosis 0.5mg/
kg/día o 20-40g/día), carnitina, taurina, cisteína, 
colina.

1.  Dextrosa + insulina:     
Recurso energético primario, provee 3.4kcal/g, 
se requiere un mínimo de 110g/día para prevenir 
el consumo de proteínas, pérdida de cationes y 
cetosis. La dosis máxima recomendada para un 
adulto es de 5mg/kg/min o 7.2g/kg/día, que de 
ser superada produce lipogénesis, disfunción 
hepática, estado hiperosmolar y producción 
acelerada de CO2.

  
2.  Lípidos:       

Producen 9 kcal/g. Evitan el consumo de pro-
teínas y aportan ácidos grasos esenciales en 
los cuales se incluye el omega 6 con cierto 
efecto inmunosupresor y proinflamatorio en 
dosis altas por disfunción del sistema retícu-
lo-endotelial, adhesión plaquetaria, difusión 
pulmonar disminuída y síndrome de sobre-
carga de lípidos. La administración de lípidos 
previene la disfunción hepática causada por 
un régimen único con carbohidratos por lo 
que que debe administrarse al menos 3 veces 
a la semana. Se debe tener en cuenta que las 
emulsiones son isotónicas por lo que pueden 
ser administradas por vía periférica o central. 
La dosis es de 1g/kg/día de peso seco.Las con-
traindicaciones son niveles de triglicéridos ≥ 
350mg/dL (secundario al déficit de carnitina) 
y alergia al huevo. Recordar que la heparina 
ayuda en el clearance de triglicéridos por la 
estimulación de la lipasa de lipoproteínas y 
evita la agregación plaquetaria en dosis de 
0.5-1 U/ml.

3.  El propofol:     
cuando es administrado, al ser una emulsión 
lipídica al 10% provee 1.1kcal/ml que además 
contiene EDTA que retarda el crecimiento de mi-
croorganismos, el cual a su vez es un quelante 
del zinc por lo cual se requeriría su administra-
ción conjunta.
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4.  Aminoácidos:      
Es necesario proveer por lo menos 100 kcal no 
proteicas por cada g de proteína (expresada 
por la producción de nitrógeno) para evitar, 
de forma adecuada, el consumo de proteínas. 
Se recomienda tomar en cuenta las calorías 
proteícas también como fuente de energía ya 
que de otra manera se produce una sobre-ali-
mentación (azotemia, aumento del esfuerzo 
respiratorio, disnea, alteración de la cinética de 
los medicamentos). Las soluciones disponibles 
van del 20%, algunas para situaciones de estrés 
con AA de cadena ramificada, uso pediátrico, 
falla hepática (AA de cadena ramificada y me-
tionina, para encefalopatía hepática grado 2), 
falla renal (contiene AA esenciales e histidina). 
Tomar en cuenta que existen reportes que los 
AA de cadena ramificada producen mayor en-
cefalopatía, coma y muerte por incapacidad 
del organismo de producir una cantidad ade-
cuada de AA no esenciales.

   
5.  Electrólitos:      

Deben ser preparados de forma ajustada para 
cada paciente (sodio, potasio, calcio, magne-
sio, fósforo). 

  
6.  Vitaminas:       

Incluyen vitamina C, hierro, folatos, vitamina K, 
tiamina en pacientes con insuficiencia cardíaca 
congestiva. 

  
7.  Elementos trazadores:     

Por lo menos se debe administrar 5: Zinc, sele-
nio, cobre, cromo y manganeso, también se 
puede administrar hierro dextran pero mucho 
cuidado con anafilaxia.    
 

8.  Otros:       
Se puede añadir furosemida, espirinolactona. 
 

9.  Agua estéril.

COMPLICACIONES

1.  Inherentes a la inserción del catéter venoso 
Metabólicas:     
Alteraciónes hidroelectrolíticas, disglucemias, 
azoemia prerrenal, sobrealimentación e hiper-
trigliceridemia (secundaria generalmente a 
hiperglucemia).

2.  Gastrointestinales:    
Esteatosis, colestasis, atrofia del TGI (con tras-
locación bacteriana asociada), hepatopatía 
asociada a bajo aporte de proteínas (<1g/
kg/d), carnitina, colina, Vit E, selenio, glutami-
na y taurina; otras son el aporte excesivo de 
lípidos 2.5-3g/kg/d, hepatoesteatosis, fitoeste-
roles, sobrecrecimiento bacteriano, aumento 
del trabajo respiratorio, aumento de la mor-
talidad. El síndrome de realimentación que 
puede ser fatal se produce por el movimiento 
de los electrólitos al líquido intracelular expre-
sada por hipofosfatemia, hipomagnesemia, 
hipokalemia, déficit de tiamina y retención de 
sodio; cuya prevención incluye normalización 
de los electrólitos, progresión gradual, fosfato 
40-50mEq/1000kcal y provisión de tiamina (50-
100mg/día) durante 5-7 días.

3.  La dermatitis difusa se produce por deficiencia 
de ácidos grasos esenciales.

4.  La hiperamonemia se ve con más frecuencia 
en niños.

Monitoreo:       
Solicitar glucemias y calcio seriadas c/6h, albúmi-
na, prealbúmina, TGs cada 2-3 días, calcio, fósforo, 
magnesio cada día, perfil hepático 2/semanas, ba-
lance nitrogenado cada semana y coagulograma.

Transición a la nutrición enteral:   
Iniciar la nutrición enteral e interrumpir la nutrición 
parenteral de forma gradual para interrumpir defi-
nitivamente ésta última cuando el 85% del objetivo 
enteral se haya cumplido pero muchas veces es 
necesario continuar con la DSA10% por algunas 
horas.

Pacientes obesos:
Cálculo del “Peso metabólico activo” = (peso ac-
tual - peso ideal) x 0.25 + peso ideal.
En general, en pacientes críticos indicar dieta normo-
calórica hiperproteíca (para no elevar la producción 
de CO2, sobre todo en pacientes neumológicos crí-
ticos).
La NPT es un recurso en la obstétrica crítica que 
cursan con patologías que impiden la alimenta-
ción por el tubo digestivo.
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1.  Administrar soporte nutricional de acuerdo con 
la condición médica de la paciente, su estado 
nutricional y la vía de su administración.

2.  La dosis y la calidad de los nutrientes a admi-
nistrar debe estar de acuerdo con el estado 
metabólico existente.

Actualmente se recomienda utilizar la terapia 
nutricional si la paciente está estabilizada en las 
primeras 4 horas y hasta las 48h.

RECOMENDACIONES

En la valoración clínica y para clínica de estas pa-
cientes se debe incluir una valoración muy juiciosa 
de su estado de hidratación, el estado nutricional, 
la ganancia o pérdida de peso, y los resultados 
de laboratorio como hemograma, glicemia elec-
trólitos, nitrógeno uréico, creatinina y pruebas de 
función hepática, gases arteriales, y amilasa séri-
ca. En Imagnología deberá solicitar una ecografía 
obstétrica y de acuerdo al criterio clínico una eco-
grafía abdominal para descartar otras patologías 
abdominales.

Entre las recomendaciones dadas por Aspen 
para este grupo de paciente es:

• La mujer embarazada está en riesgo  
de desnutrición y se debe realizar valoración 
nutricional de screening para identificar   
quienes requieren soporte nutricional formal-
mente y desarrollar un plan nutricional.

• El soporte nutricional esta indicado   
en pacientes con hiperémesis gravídica   
en quienes no es posible una adecuada    
ganancia de peso muy a pesar del uso   
de terapias no invasivas.

• Cuando se decide utilizar terapia nutricional  
se debe iniciar nutrición enteral en infusión con-
tinua, isotónica y bajas dosis    
para disminuir las náuseas,    
el vómito, con un aporte calórico adecuado.

• La nutrición parenteral está indicada cuando 
la nutrición enteral no es tolerada.

• Cuando se inicia el soporte nutricional   
se inicia en una mujer previamente desnutrida, 
con hiperémesis gravídica, se debe suplementar 
con tiamina y se monitoriza en búsqueda de sig-
nos de realimentación.

INDICACIONES DE NPT EN LAS 
ENFERMEDADES DE LA OBSTÉTRICA 

CRÍTICA:
1.  Anorexia nerviosa
2.  Hiperémesis gravídica
3.  Enfermedades inflamatorias del intestino
4.  Enfermedades oncológicas
5.  Pancreatitis
6.  Sepsis
7.  Colecistitis
8.  Obstrucción de intestino delgado
9.  Enfermedades esofágicas
10.  Crisis addisonianas.   

Es importante contar con un equipo interdiscipli-
nario de terapia nutricional que proporcione una 
asistencia de calidad basada en evidencia y en el 
seguimiento díario de la paciente obstétrica crítica 
con el objetivo de brindar una terapia nutricio-
nal segura, eficaz que conlleve a la reducción de 
complicaciones médicas y disminución de errores 
potenciales asociados a la NPT.
La nutrición en el feto es fundamental para el desa-
rrollo y función, puede alterarse por:

1.  Falta de aporte de nutrientes en la madre.
2.  Alteración en la circulación placentaria.
3.  Utilización anormal de los nutrientes por el feto.

En obstetricia son pocas las experiencias reporta-
das en este tema, lo que generalmente provienen 
de centros obstétricos de atención de gestantes de 
alto riego.
Queremos recordar sobre el incremento de las 
proteínas y otros elementos durante el embarazo 
para compensar.

TERAPIA NUTRICIONAL DE LA PACIENTE 
OBSTÉTRICA CRÍTICA

La paciente obstétrica crítica debe ser estabiliza-
da y estudíada antes de iniciar cualquier tipo de 
nutrición. En la parte díaria el grupo de soporte 
metabólico nutricional se ve enfrentado a la difícil 
situación de definir si las pacientes de cuidado cri-
tico se benefician o no de la nutrición. 
Los objetivos nutricionales de una paciente emba-
razada crítica son:
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proceso de grado de estrés, la deficiencia de argi-
nina disminuye la respuesta inmune adquirida por 
la disminución de la trasmicion del péptido zeta pre-
sente en los complejos del receptor celula T.

En ciertos casos puede desarrollar un esta-
do de inmunosupresión profunda y prolongada 
la cual se considera como inmunoparálisis, que 
se asocia con aumento de riesgo de infección 
nosocomial, falla orgánica múltiple y muerte. La 
nutrición es una de las áreas de mayor importan-
cia en la mujer embarazada. El uso de la terapia 
nutricional especializada como enteral o paren-
teral es una modalidad que debe ser considerada 
en casos especiales y que puede disminuir la mor-
bimortalidad. La nutrición es muy importante en 
la paciente obstétrica, ya que la malnutrición se 
asocia a restricción en el crecimiento intrauteri-
no (RCIU); estudios en animales han demostrado 
que durante períodos de inanición se favorecen 
las necesidades maternas sobre las del feto y en 
humanos en épocas de hambruna se ha encontra-
do que los depósitos maternos son mantenidos a 
expensas del crecimiento fetal. Por estas razones 
si la paciente no ha iniciado la vía oral en tres días, 
se debe iniciar el soporte nutricional prefiriendo la 
vía enteral, teniendo precaución con el riesgo de 
broncoaspiración. Los requerimientos calóricos 
durante el embarazo son de aproximadamente 40 
kcal/kg/d suministrando el 20% de estos en forma 
de lípidos y 1,5 g/kg/d de proteína. Las pacientes 
que no toleran la vía enteral deben recibir nutri-
ción parenteral total (NPT), con una distribución 
similar en las calorías, aunque existe el riesgo de 
embolismo graso a la placenta con los prepara-
dos lipídicos cuando representan una dosis mayor 
al 40% de las calorías totales. 
La glicemia se debe mantener menor o igual a 120 
mg/dl, para evitar la macrosomía fetal.
A medida que avanza el desarrollo de la obstetri-
cia el clínico debe lograr un mejor entendimiento 
del cuidado crítico de la paciente obstétrica. 
Actualmente nuestro conocimiento en la fisiología 
materno-fetal y su relación con las enfermedades es 
incompleto y la mejor forma para mejorarlo es am-
pliando el equipo de trabajo de la unidad de cuidado 
intensivo, incluyendo obstetras y neonatólogos, quie-
nes valoran en conjunto la fisiología materna y fetal.

• El programa de apoyo nutricional contempla 
una vigilancia estrecha que toma en cuenta 
una visita díaria a la UCI por parte del grupo de 
soporte nutricional.

• Deben establecerse 5 premisas.

Existe una extrecha relación entre la nutrición e in-
munidad. en esta relación juegan un importante 
papel los micronutrientes en esta relación pode-
mos establecer 5 puntos.

Premisa:
1.  Las alteraciones de la respuesta inmune  

se dan precrozmente ante una reducción de la 
ingesta de micronutrientes.

2.  El grado de inmunocompetencia está en relación 
con el tipo de nutriente implicado, sus interaccio-
nes con otros nutrientes esenciales, la gravedad 
del déficit,la presencia de infección concomitante 
y la edad del sujeto.

3.  Las anomalías inmunes son predictivas de la 
evolución, particularmente de la morbildad.

4.  En caso de muchos nutrientes (hiperavitamo-
sis) en la mujer enbarazada esta relacionada 
con malformaciones fetales) su excesivo aporte 
esta asociado con alteraciones inmunológicas.

5.  Las pruebas de inmunocompetencia son útiles  
para valorar los niveles de seguridad de los mismos.

Los trastornos nutricionales inducen numerosos 
cambios inmunológicos que suele revertir si se co-
rrige el déficit nutriente que lo originó. Se suelen 
afectar la cantidad y la función de los polimor-
fonucleares, y linfocitos B y T, la producción IgA 
secretadora, la actividad del complemento y las 
pruebas de valor predictivo nulo para la infección 
y mortalidad. 

La respuesta inmune adaptativa que se 
desarrolla varios días después de la respuesta 
innata, implica la interacción entre celulas pre-
sentadoras de antígeno,(macrófagos y células 
dentríticas) y linfoctos que de la inmunidad medía-
da por células y la producción de anticuerpos son  
los responsables. Existe en el tiempo una adapta-
ción regulatoria que disminuye la respuesta a la 
inmunidad, conocida como Respuesta Contrain-
flamatoria (CARS), la cual se presenta para evitar 
daños organicos de medíadores inflamatorios pro-
ducidos localmente. Tiene procesos a nivel célular 
e incluso molecular, aumento de la producción de 
interlucina y elementos clínicos en los pacientes con 
enfermedad obstétrica crítica, que han iniciado un 
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ACTUALIDADES EN 
LA REANIMACIÓN 

HÍDRICA 
INTRAVENOSA 

Ángel Augusto Pérez Calatayud
Eduardo Daniel Anica Malagón 

INTRODUCCIÓN 

La reanimación hídrica intravenosa es esencial en 
el manejo de pacientes hospitalizados en especial 
para aquellos con enfermedad aguda o crÍtica. 
Mientras que el uso correcto de esta terapia es 
esencial para la supervivencia del enfermo, la lite-
ratura actual ha demostrado que su uso no está 
libre de riesgo. Es un hecho que el uso de ciertas so-
luciones y los volúmenes infundidos ocasionan un 
incremento en el riesgo de lesión orgánica y tienen 
efecto directo en la mortalidad, en algún grupo de 
pacientes. 

FUNDAMENTOS FISIOLÓGICOS DE LOS 
LIQUIDOS ENDOVENOSOS

Los niveles de líquidos y electrólitos en el cuerpo se 
mantienen relativamente constantes debido a la 
activación de varios mecanismos homeostáticos. 
El líquido se obtiene de la ingesta, se pierde a través 
de la orina, el sudor y las heces, así como a través 
de pérdidas insensibles a través de los pulmones 
y la piel. Dentro del cuerpo, el agua se distribuye 
en compartimentos intracelulares y extracelulares. 
El compartimento extracelular comprende tanto 
compartimentos intersticiales como de plasma. El 
agua se mueve libremente a través de las mem-
branas que separan los compartimientos para 
mantener el equilibrio osmótico. 

La mayoría de las membranas celulares 
presentan una permeabilidad escasa al agua, 
sin embargo  algunas, como la del endotelio, los 
epitelios secretores entre otros que requieren 
una permeabilidad al agua así como regular el 
transporte de líquidos a cambios osmóticos. Las 
bombas de sodio y potasio en las membranas ce-
lulares normalmente garantizan que el potasio es 
bombeado a las células y el sodio es bombeado 
hacia fuera, por lo que la concentración de sodio 
intracelular es menor que la concentración extra-
celular de sodio. Sin embargo en la actualidad se 
sabe que existen canales protéicos específicos de 
agua que han sido denominados aquaporinas, 
las cuales funcionan como canales selectivos de 
agua. En la Tabla 1 se muestran las diferentes 
aquaporinas y sus funciones.

 



68

AC T UA L I DA D E S  E N  L A  R E A N I M AC I Ó N  H Í D R I C A  I N T R AV E N O SA

Ta
b

la
 1.

  P
rin

ci
p

a
le

s 
A

q
ua

p
or

in
a

s

AQ
U

A
PO

RI
N

A
EX

PR
ES

IÓ
N

FU
N

C
IÓ

N

A
q

u
a

p
o

ri
n

a
 

0
Pr

ot
eí

na
 in

tr
ín

se
ca

 m
a

yo
r q

ue
 s

e 
ex

p
re

sa
 e

n 
le

nt
es

 o
cu

la
re

s
Fa

vo
re

ce
 la

 in
co

rp
or

a
ci

ón
 d

e 
g

lic
er

ol
 a

 la
 m

em
b

ra
na

 p
la

sm
á

tic
a

A
q

ua
p

or
in

a
 

1

M
em

b
ra

na
 a

p
ic

a
l y

 b
a

so
la

te
ra

l d
e 

lo
s 

tú
b

ul
os

 p
ro

xi
m

a
le

s 
re

-
na

le
s 

y 
ha

sa
 d

e 
H

en
le

 r
a

m
a

 d
es

ce
nd

en
te

, 
p

le
xo

 c
or

oi
d

eo
 d

el
 

ce
re

b
ro

, c
ili

a
r n

o 
p

ig
m

en
ta

d
o,

 h
ep

a
to

b
ili

a
r, 

ve
sí

cu
la

 b
ili

a
r, 

g
lá

n-
d

ul
a

s 
su

d
or

íp
a

ra
s,

 e
rit

ro
ci

to
s

C
on

se
rv

ac
ió

n 
de

l a
gu

a 
en

 se
gm

en
to

s r
en

al
es

 p
ro

xi
m

al
es

.
Su

p
er

vi
ve

nc
ia

 d
e 

lo
s 

er
itr

oc
ito

s 
en

 s
u 

p
a

so
 a

 t
ra

vé
s 

d
e 

la
 m

éd
ul

a
 

re
na

l.

A
q

u
a

p
o

ri
n

a
 

2
Tú

b
ul

os
 c

ol
ec

to
re

s
C

a
na

l d
e 

a
g

ua
 r

eg
ul

a
d

o 
p

or
 v

a
so

p
re

si
na

. C
on

se
rv

a
ci

ón
 r

en
a

l d
e 

a
g

ua
. E

se
nc

ia
l e

n 
la

 a
d

a
p

ta
ci

ón
 d

e 
lo

s 
a

ni
m

a
le

s 
a

 la
 v

id
a

 te
rr

es
tr

e.

A
q

u
a

p
o

ri
n

a
 

3
M

em
b

ra
na

 b
a

so
la

te
ra

l d
e 

la
s 

cé
lu

la
s 

d
e 

lo
s 

tú
b

ul
os

 c
ol

ec
to

re
s,

 
tr

a
ct

o 
g

a
st

ro
in

te
st

in
a

l, 
p

ul
m

ón
, o

jo
 y

 s
is

te
m

a
 n

er
vi

os
o

Pe
rm

ea
bi

lid
ad

 a
l a

gu
a 

y 
a 

la
 u

re
a,

 p
or

 lo
 q

ue
 a

yu
da

 a
 la

 sa
lid

a 
de

 la
 ú

lti
-

m
a 

po
r l

as
 c

él
ul

as
 d

e 
lo

s t
úb

ul
os

 c
ol

ec
to

re
s.

A
q

u
a

p
o

ri
n

a
 

4

C
él

ul
as

 g
lia

le
s y

 e
pe

nd
im

al
es

 d
el

 c
er

eb
ro

 y
 la

 re
tin

a,
 e

pi
te

lio
 d

e 
la

 v
ia

 
aé

re
a,

 tr
ac

to
 g

as
tr

oi
nt

es
tin

al
 y

 m
em

br
an

a 
ba

so
la

te
ra

l d
e 

la
s c

él
ul

as
 

de
 lo

s t
úb

ul
os

 c
ol

ec
to

re
s

Re
a

b
so

rc
ió

n 
d

e 
se

cr
ec

io
ne

s 
b

ro
nq

ui
a

le
s.

A
q

u
a

p
o

ri
n

a
 

5
G

lá
nd

ul
a

s 
sa

liv
a

le
s 

y 
la

cr
im

a
le

s,
 te

jid
o 

p
ul

m
on

a
r-

Re
g

ul
a

ci
ón

 d
el

 tr
a

ns
p

or
te

 d
e 

a
g

ua
 e

n 
el

 c
er

eb
ro

.

A
q

u
a

p
o

ri
n

a
 

6

M
em

b
ra

na
 i

nt
ra

ce
lu

la
r 

d
e 

lo
s 

p
od

oc
ito

s 
g

lo
m

er
ul

a
re

s 
d

e 
la

s 
cé

lu
la

s 
d

el
 

tú
b

ul
o 

p
ro

xi
m

a
l y

 tú
b

ul
o 

co
le

ct
or

.
Pr

od
uc

ci
ón

 d
e 

sa
liv

a
, l

á
g

rim
a

s 
y 

flu
id

o 
p

ul
m

on
a

r

A
q

ua
p

or
na

 7
Es

p
er

m
a

, c
or

a
zó

n,
 m

em
b

ra
na

 a
p

ic
a

l d
el

 tú
b

ul
o 

p
ro

xi
m

a
l

Pr
oc

es
os

 c
el

ul
a

re
s 

d
ife

re
nt

es
 d

el
 tr

a
ns

p
or

te
 tr

a
ns

ce
lu

la
r d

e 
flu

id
os

 
a

yu
d

a
nd

o 
a

 la
 re

g
ul

a
ci

ón
 d

el
 e

q
ui

lib
rio

 á
ci

d
o 

b
a

se
.

A
q

u
a

p
o

ri
n

a
 

8
H

ep
a

to
ci

to
s,

 p
á

nc
re

a
s,

 te
st

íc
ul

os
 y

 e
n 

m
en

or
 c

a
nt

id
a

d
 c

ol
on

 
y 

g
lá

nd
ul

a
s 

sa
liv

a
le

s
Se

 d
es

co
no

ce

A
q

u
a

p
o

ri
n

a
 

9
A

d
ip

oc
ito

s 
y 

en
 m

en
or

 c
a

nt
id

a
d

 c
or

a
zó

n,
 r

iñ
ón

 e
 in

te
st

in
o 

d
el

-
g

a
d

o
Se

 d
es

co
no

ce

A
q

u
a

p
o

ri
n

a
 

10
Te

st
íc

ul
o 

y 
en

 m
en

or
 c

a
nt

id
a

d
 ti

m
o,

 ri
ñó

n 
e 

in
te

st
in

o
Se

 d
es

co
no

ce



AC T UA L I DA D E S  E N  L A  R E A N I M AC I Ó N  H Í D R I C A  I N T R AV E N O SA

69

En individuos sanos, la homeostasis del 
volumen está regulada en gran parte por la hor-
mona antidiurética (ADH). Los osmoreceptores 
y baroceptores detectan pequeñas disminucio-
nes en la osmolalidad y la presión sanguínea, 
desencadenando la liberación de ADH. Esto pro-
voca una sensación de sed y reduce la excreción 
renal del agua. Los mecanismos de origen renal  
también juegan un papel muy importante en la 
homeostasis de volumen - el mecanismo de la 
angiotensina renina se activa por la caída de la 
presión de perfusión renal.

Balance de líquidos corporales  normal

En el  cuerpo humano promedio  el agua re-
presenta aproximadamente el 60% del peso 
corporal total en los hombres y el 55% en las 
mujeres. Aunque el agua está distribuida de 
forma no uniforme en todo el cuerpo, puede ser 
conceptualizada como ocupando los comparti-
mentos de fluidos intracelular y extracelular. El 
líquido extracelular comprende principalmente 
el plasma y el líquido intersticial, que están sepa-
rados por la membrana capilar.

Movimiento del agua entre el plasma y los es-
pacios intersticiales

El endotelio capilar está revestido por el glico-
cálix, la cual es una red de proteoglicanos y 
glicoproteínas que separan el plasma del espa-
cio subglicocálix.

El movimiento del líquido a través del 
capilar está determinado por la diferencia 
de presión transendotelial y la diferencia de 
presión osmótica coloide entre el plasma y el 
espacio subglicocálix. Como consecuencia, la 
mayor parte del líquido que se filtra desde el 
plasma a través de capilares no fenestrados 
vuelve a la circulación a través de los linfáticos 
intersticiales como linfa.  

Movimiento del agua entre los espacios, 
intersticiales e intracelulares

Esto está determinado principalmente por fuerzas 
osmóticas. El equilibrio hídrico está regulado por 
el mecanismo de retroalimentación hormona-sed 
de antidiurético, que está influenciado por osmo-
receptores y barorreceptores.

Los líquidos para administración intrave-
nosa pueden clasificarse según su composición 
física: Los coloides  son dispersiones de molécu-
las orgánicas grandes (por ejemplo, Gelofusin, 
Voluen). 

Los líquidos endovenosos también pueden 
clasificarse según su mecanismo de distribución 
en el cuerpo o sus cargas de electrólitos.

Los diferentes tipos de líquido se distri-
buyen en los diferentes compartimentos de 
diferentes maneras.  En general, los coloides per-
manecen en el espacio intravascular, mientras 
que los cristaloides se distribuyen más fácilmen-
te en otros tejidos. El cloruro de sodio (NaCl) se 
distribuye en el espacio extracelular (espacios in-
travasculares e intersticiales). 

Tabla 2.  Principales componentes de líquidos corporales

Componente Concentración plasmática (mmol/l) Concentración líquido intracelular (mmol/l) Concentración líquido intersticial (mmol/l)

SODIO 142 12 145

POTASIO 4 150 4,1

CLORO 103 4 113

BICARBONATO 25 12 27
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Las soluciones de glucosa se distribuyen a lo 
largo de los compartimentos intravascular, 
intersticial e intracelular.

La solución de glucosa, con una con-
centración del 5%, tiene la misma tonicidad 
que el plasma y se utiliza para la terapia con 
líquidos. Se usan soluciones hipertónicas de 
glucosa (10 por ciento o 50 por ciento) cuan-
do se requiere una sustitución de glucosa (por 
ejemplo, para tratar la hipoglucemia).

También están disponibles soluciones 
hipo e hipertónicas de NaCl, pero su uso es 
limitado. El NaCl hipotónico se utiliza para 
tratar la hipernatremia. El NaCl hipertónico 
se utiliza a veces para corregir la hiponatre-
mia, y soluciones muy fuertes se utilizan para 
manejar aspectos de lesión de cabeza. Se 
requiere un monitoreo cuidadoso para estos 
usos.

SOLUCIONES  
CRISTALOIDES 

Este tipo de soluciones de agua que contiene 
iones (tales como sodio, potasio y cloruro) o 
azúcares tales como glucosa (o ambos). Mien-
tras que el 0,9% de solución salina contiene 
sólo sodio y cloruro, los componentes electrolí-
ticos de otros cristaloides “equilibrados”, como 
la solución Hartmann, están diseñados para 
simular al plasma. La distribución interna de 
una solución cristaloide después de la infusión 
depende principalmente de su osmolalidad y 
contenido de sodio. 

Las soluciones salinas equilibradas y la 
salina al 0,9% se consideran isosmóticas con el 
plasma y tienen contenidos similares en sodio, 
por lo que estas soluciones permanecerán en 
el compartimento de líquido extracelular, dis-
tribuidas proporcionalmente entre el plasma 
y el líquido intersticial. Esto se debe a que la 
membrana celular (a diferencia del endotelio 
capilar) es impermeable al sodio y porque no 
se genera gradiente osmótico entre los compar-
timentos de líquido extracelular e intracelular ya 
que la solución es isosmótica. Por el contrario, 
aunque la solución glucosada al 5% es isos-
mótica, no contiene sodio, por lo que una vez 
infundida la glucosa es rápidamente absorbi-
da por las células, dejando moléculas de agua 

para distribuir proporcionalmente a través de 
los dos compartimentos por ósmosis. 

Estas características determinan la forma 
en que se utilizan los cristaloides; la solución 
salina al 0,9% y solución salina equilibrada se uti-
liza como sustituto del líquido extracelular (por 
ejemplo, después de una hemorragia), mientras 
la solución glucosada al 5% y glucosa-solución 
salina se usan como líquido de mantenimiento 
o para la deshidratación osmótica).

Cuando se reemplaza la sangre con solu-
ción salina al 0,9% o solución salina equilibrada, 
se necesita alrededor de tres veces el volumen 
de pérdida sanguínea estimada, ya que sólo 
aproximadamente un tercio del volumen de in-
fusión permanece en el espacio intravascular.

Las infusiones de grandes volúmenes de 
solución salina al 0,9% pueden causar acidosis 
metabólica hiperclorémica; Si esta acidosis es 
perjudicial no está claro.

El uso excesivo de solución glucosada 
al 5% puede conducir a hiponatremia seve-
ra, pero este problema se reduce mediante 
el uso de soluciones que contienen solución 
salina y glucosa (tales como 0,18% o 0,45% 
de cloruro de sodio en 4% de glucosa) o com-
binaciones de solución salina al 0,9% con 
glucosa al 5 %. Las soluciones equilibradas 
suelen contener aniones como el lactato o 
el acetato en lugar del bicarbonato (que es 
inestable en la solución) y la administración 
excesiva de estas soluciones puede dar lugar 
a alcalosis metabólica. 

SOLUCIONES COLOIDES 

Los coloides son substancias de gran peso molecu-
lar típicamente disueltas en soluciones cristaloides 
tales como solución salina isotónica. Estas pueden 
ser clasificadas  en dos grupos principalmente, los 
semisintéticos (almidones de hidroxietilo, gelati-
nas y dextranos) y derivados del plasma (como la 
albúmina). Los coloides no cruzan fácilmente la 
membrana capilar y esta persistencia intravascular 
teórica explica su uso extensivo en la reanimación. 
Aunque algunos estudios muestran una mayor 
repleción intravascular con coloides que con cris-
taloides, el efecto es menor de lo esperado debido 
a la filtración capilar, que ocurre en la enfermedad 
aguda. 
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También, en relación con los cristaloides, los coloi-
des semisintéticos son costosos y se asocian con 
reacciones adversas tales como insuficiencia re-
nal, coagulopatía y anafilaxia. Sin embargo aún, 
hay poca evidencia que apoye el uso de coloides 
semisintéticos para la reanimación volumétrica, y 
su uso en enfermos puede desencadenar efectos 
adversos importantes. Los almidones han sido 
comparados con soluciones cristaloides en un 
gran número de ensayos clínicos bien diseñados, 
Mostró un mayor riesgo de muerte e insuficiencia 
renal en los grupos de pacientes que recibieron 
estos almidones. Por otra parte, una reciente revi-
sión Cochrane de coloides versus cristaloides para 
la resucitación con líquidos en pacientes crítica-
mente enfermos no encontró evidencia de que los 
coloides reduzcan la mortalidad en comparación 
con los cristaloides. 

La albúmina humana se ha utilizado amplia-
mente para la reanimación; sin embargo, es 
costosa y no hay evidencia de su superioridad 
sobre otros coloides o cristaloides. En un estudio 
reciente y grande de pacientes con sepsis severa 
no encontró ninguna ventaja de supervivencia 
con la adición de la sustitución de albúmina a 
cristaloides solos.
Cristaloides  versus coloides (Tabla 4 y 5) 

Se ha utilizado una variedad de crista-
loides, coloides artificiales y soluciones de 
albúmina humana para la resucitación de líqui-
dos y ha habido un debate considerable durante 
más de 30 años sobre el mejor tipo de líquido a 

utilizar y el volumen óptimo y las velocidades de 
suministro. 

Soluciones como la glucosa al 5% y la solu-
ción salina de glucosa no son adecuadas para 
la resucitación de líquidos porque conducen a 
una rápida dilución de sodio en plasma y sólo 
dan un incremento modesto del volumen intra-
vascular debido a su tendencia a distribuirse 
rápidamente a través de todos los comparti-
mentos.

Anteriormente se pensaba que a conse-
cuencia de un  peso molecular (PM) elevado  
y a la  dificultad de  cruzar el endotelio, las so-
luciones coloidales permanecen más tiempo 
en el espacio intravascular en comparación  
con los cristaloides. En la actualidad esto se 
ha demostrado falso por múltiples razones, 
en la tabla 3 se exponen las diferencias del 
modelo anterior de la ecuación de Starling 
con los conceptos revisados.  Bansch realizó 
un estudio en modelo animal en donde  in-
fundieron solución de acetato de Ringer o 
albúmina al 5% en una proporción de 4,5 a 
1,0 para la reanimación de ratas sometidas 
a hemorragia o a  sepsis: en el cual reporta-
ron que el efecto de expansión del volumen 
plasmático fue el mismo para las 2 solucio-
nes después de 2 y 4 horas de seguimiento. 

Existen varias razones posibles para 
las diferencias en las proporciones de cris-
taloides/ coloides reportadas en los diversos 
estudios. 

Tabla 4. Composición de algunos sustitutos de plasma. Con-

centraciones de electrolitos en el plasma y algunos coloides

Hextend Tetraspan HES 130/0.4

Plasma Albúmina Gelofusine Haemaccel HESb HES 670/0.75 HES 130/0.42 Equilibrada

Na+(mmol/l) 140 154 154 145 154 143 140 137

K+(mmol/l) 4.2 - - 5.1 - 3 4 4

Ca2+(mmol/l) 2.5 - - 6.25 - 2.5 2.5 -

Magnesio 3 - - - - 0.5 1 1.5

Fosfato 1.25 - - - - - -

Cl-(mmol/l) 103 154 120 145 154 124 118 110

Lactato 1 - - - - 28 - -

Acetato - - - - - - 24 34

Na+/Cl - ratio 1.36 1.0 1.28 1.17 1.0 1.15 1.18 1.24
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En primer lugar, las poblaciones del 
estudio son diferentes. En segundo lugar, la 
administración de líquidos cuando los pacientes 
están matriculados en un estudio, podrían haber 
recibido ya una cantidad significativa de líquido, 
lo que complica el cálculo de una relación cristaloi-
de / coloide. En tercer lugar, los líquidos estudiados 
pueden ser diferentes; La albúmina, los almido-
nes, las gelatinas y los dextranos tienen diferentes 
propiedades farmacocinéticas, diferentes efectos 
sobre el glicocálix y la microcirculación y diferentes 
efectos sobre la expansión del plasma.
En cuarto lugar, la relación puede variar de acuer-
do con el momento en que se mide. 
De forma similar, la relación puede variar según el 
punto final elegido para evaluar el efecto de la ad-
ministración de líquido.

ACTUALIDADES EN REANIMACIÓN 
HÍDRICA INTRAVENOSA

La reanimación hídrica intravenosa es esencial en 
el manejo de pacientes hospitalizados en especial 
para aquellos con enfermedad aguda o crÍtica. 
Mientras que el uso correcto de esta terapia es 
esencial para la supervivencia del enfermo, la lite-
ratura actual ha demostrado que su uso no está 
libre de riesgo.

Uno de los conceptos actuales que se han 
propuesto es el guiar nuestra RHI encontrando el 
punto exacto donde la reanimación no sea muy 
poca y ocasione hipovolemia que lleve al pacien-
te a un estado de hipoperfusión, hipoxia y falla 
orgánica, o demasiado ocasionando hipervole-
mia y llevemos al paciente a sobrecarga hídrica 
y edema (cerebral, pulmonar, etc), lesión renal, y 
un incremento en la mortalidad, estancia hos-
pitalaria y costos. Con este fin se han propuesto 
diferentes fases de reanimación para el manejo 
del paciente en estado de choque. El fracaso en 
la apreciación de estas fases de la reanimación hí-
drica puede subestimar el fenómeno denominado 

“fluid creep”, identificado por primera vez en pacien-
tes quemados, en respuesta a el entusiasmo por la 
resucitación agresiva y sostenida de líquidos. Estas 
observaciones remarcan la importancia del moni-
toreo del balance hídrico. 

Siempre debemos recordar que es tan mala 
la hipovolemia (hipoperfusión tisular, falla orgá-
nica) como la hipervolemia (sobrecarga hídrica 
lesión renal, falla cardiaca) y a pesar de que con-

ceptualmente encontrar el punto de equilibrio 
parece fácil, en la práctica clínica diaria es un pro-
ceso complicado. 

Las fases para la RHI de pacientes (Tabla 6) 
constan de: 1.- Una fase de rescate cuya prioridad es 
restaurar la perfusión tisular y el volumen intravas-
cular 2.- Una fase de optimización para mantener 
el volumen intravascular restaurado, 3.- Una fase 
de estabilización para prevenir el daño a órgano 
blanco posterior a la estabilización hemodinámica 
y 4.- Una fase de des-resucitación en donde se retira 
el soporte y se restaura la función hemodinámica 
intrínseca. 

FASE DE RESCATE

Durante esta fase entre la hora 0 y la hora 24 don-
de existe hipovolemia sintomática. La mayor parte 
de las soluciones deberá ser administrada durante 
esta fase. Esta fase anticipa y escala de manera 
inmediata la RHI, para la resucitación del pacien-
te con choque grave. Se caracteriza por el uso de 
reto de líquidos o bolos de solución intravenosa  a 
una dosis de 20 a 30 ml/kg, como tratamiento de 
la hipovolemia. La evidencia que apoya el uso de 
esta terapia es limitada y se basa principalmente 
en recomendaciones de consenso y guías de prác-
tica clínica. Actualmente existen datos emergentes 
acerca de que dosis menores pueden ser igual de 
efectivas. El uso temprano de vasopresores como 
noradrenalina, Tse recomienda como terapia 
adjunta durante la resucitación en esta fase, prin-
cipalmente para reducir el volumen necesario a 
infundir y mejorar la perfusión tisular por aumento 
del retorno venoso, la presión arterial media y el 
gasto cardiaco en estados de choque.

FASE DE OPTIMIZACIÓN

En esta fase entre la hora 24 y 72, el índice de hipo-
volemia se ha reducido de manera significativa, por 
lo que se necesitan volúmenes de fluidos menores 
durante la resucitación (5 y 15ml/kg). Durante esta 
fase el paciente se encuentra en una fase compensa-
da del estado de choque aunque existe aún el riesgo 
de descompensación. En esta fase la necesidad de 
administrar soluciones se debe realizar de manera 
juiciosa, con la finalidad de optimizar el gasto car-
diaco, mejorar la perfusión tisular y como objetivo 
principal, mitigar la disfunción orgánica. 
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En esta fase se utiliza el reto de líquidos para obser-
var la respuesta al mismo del paciente a volumen 
intravascular y evitar así la sobrecarga hídrica. Los 
efectos adversos del incremento en el balance hí-
drico en la evolución de los pacientes van desde 
el incremento de la mortalidad, la necesidad de 
terapia de reemplazo renal (TRR), en especial en 
pacientes con sepsis, el síndrome de insuficiencia 
respiratoria aguda y el síndrome de compartimen-
to abdominal entre otros. 

FASE DE ESTABILIZACIÓN

Esta fase ocurre durante las 72 y las 96 horas y 
refleja el punto donde el paciente se encuentra 
estable,  con ausencia de choque (compensado o 
descompensado) y la RHI de esta fase solo es de 
mantenimiento, se debe iniciar la remoción del 
balance hídrico acumulado manejando balances 
neutros a negativos). 
A pesar que existe debate sobre el efecto de las es-
trategias de reanimación restrictiva, existe suficiente 
evidencia que esta restricción tiene efecto directo en 
la reducción de la morbilidad en pacientes quirúrgi-
cos.

FASE DE DESREANIMACIÓN

La prioridad de esta fase de des-reanimación o 
de-escalamiento, que ocurre comúnmente a las 96 
horas de manejo o cuando se logra la estabilidad 

hemodinámica, es lograr un balance hídrico nega-
tivo ya sea por la restricción en la administración de 
líquidos intravenosos o mediante la remoción de 
fluidos por inducción de la uresis espontanea o indu-
cida con diuréticos o con terapia de remplazo renal.  
Los efectos adversos del edema intersticial pueden 
no ser prevenidos por la simple remoción del exce-
so de fluidos posterior a alcanzar una estabilidad 
hemodinámica, especialmente en la administra-
ción de soluciones con toxicidad dosis dependiente 
como los almidones. 

Debemos recordar que el manejo inapro-
piado de la RHI, independientemente del tipo 
de solución que se utilice, lesiona los mecanis-
mos compensatorios sistémicos e incrementa la 
morbilidad y mortalidad de nuestros pacientes. 
Cuando se considere iniciar la RHI siempre debe-
mos preguntarnos 4 preguntas básicas 1) Inicio 
de la reanimación (Cuáles son los beneficios de 
la administración de soluciones intravenosas). 2) 
Fin de la reanimación (cuándo debemos dete-
nér la administración e identificar los riesgos de 
continuar con la RHI), 3) Inicio de la desreanima-
ción (cuándo debemos iniciar la remoción de la 
sobrecarga hídrica, qué beneficios obtendremos 
al remover la sobrecarga hídrica) y 4) Fin de la 
desreanimación (cuándo debemos detener la 
remoción, cuáles son los riesgos de remover mu-
cho líquido). Como se mencionó anteriormente 
es importante lograr el equilibrio y no permitir 
en nuestros pacientes la hipovolemia ni la hiper-
volemia por lo que debemos tener claro la meta 
terapéutica de nuestra reanimación. 
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CAMBIOS 
FISIOLÓGICOS 

DEL EMBARAZO

Diana Natali Chávez Pavón 
Alejandra Escalante Ramírez 

INTRODUCCIÓN

El número de mujeres embarazadas en riesgo de 
sufrir complicaciones cardiovasculares está au-
mentando significativamente, por lo que identificar 
los factores de riesgo que predicen enfermedades 
cardíacas que es de vital importancia para una co-
rrecta detección sistemática en la gestante.

Los principales cambios hemodinámicos (Tabla 
1) inducidos por el embarazo incluyen un incre-
mento del gasto cardíaco, la retención de sodio 
y agua que conduce a la expansión del volumen 
sanguíneo y reducciones en la resistencia vascular 
sistémica y la presión arterial sistémica.
Estos cambios contribuyen al crecimiento óptimo y 
al desarrollo del feto y ayudan a proteger a la ma-
dre de los riesgos del parto, como la hemorragia. 

Este aumento del gasto cardíaco se redistribuye 
durante el embarazo para favorecer la perfusión 
útero y placenta, riñones, senos y piel. El volumen 
de sangre materna aumenta entre un 40 y un 50% 
durante el embarazo (un aumento de 4 L / minuto 
a 6 L / minuto). El flujo de sangre dirigido a varios 
órganos aumenta durante el embarazo a las ne-
cesidades metabólicas de los tejidos. La elevación 
se debe, fundamentalmente, a un incremento del 
volumen plasmático, que comienza en el primer 
trimestre y alcanza su valor máximo después de la 
semana 30 de gestación. Como media, el volumen 
plasmático aumenta un 50% en el embarazo simple.

El aumento en el rendimiento cardíaco re-
sulta como parte de los cambios en tres factores 
importantes que determinan el gasto cardíaco:

1.  La precarga se incrementa debido al aumento 
asociado del volumen de sangre.

2.  La poscarga se reduce debido a la disminución 
de la resistencia vascular sistémica.

3.  La frecuencia cardíaca materna aumenta 15 a 
20 latidos por minuto.

La fracción de eyección no se modifica respecto de 
los valores normales de mujeres no embarazadas. 

Este aumento en el gasto cardíaco es aún más 
pronunciado en embarazo gemelar hasta un 20% 
más alto que en los embarazos únicos.
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El gasto cardíaco ha sido estudiado exten-
samente en el embarazo usando tanto invasivo 
como no invasivo.

En general se eleva en el primer trimes-
tre, y los picos al final del segundo trimestre en 
aproximadamente 30-50% de los valores de las 
embarazadas (3,5-6,0 L / min). El volumen sistó-
lico también fue aumentado a las 8 semanas de 
la gestación, alcanzando una meseta en 16-20 se-
manas (32% valores mediados del embarazo). El 
gasto cardíaco se eleva al inicio del parto y dismi-
nuye rápidamente después del parto, alcanzando 
valores normales 24 semanas después de éste.

En el segundo y tercer trimestre, el gasto 
cardíaco es sensible a la posición materna, en la 
posición supina dorsal, el útero grávido puede 
comprimir la vena cava inferior lo que conduce a 
la sangre venosa disminuida al volver al corazón. 
Esta disminución en la precarga puede causar 
una disminución significativa del gasto cardíaco  
del 10% -30% que puede dar lugar a hipotensión 
materna sintomática, puede afectar la perfusión 
cerebral, crea síncope y náuseas, así como a la 
disminución de la perfusión del útero y la placen-
ta resultante en el compromiso fetal. Las mujeres 
en el segundo o tercer trimestre requieren posi-
cionamiento supino, se recomienda la posición al 
decúbito lateral izquierdo. 

La disminución de la resistencia vascular 
periférica a partir del comienzo del embarazo, al-
canza un pico aproximadamente entre las 14-24 
semanas de gestación, para luego subir a los valo-
res previos al embarazo por término. La principal 
causa de la caída de la resistencia vascular peri-

férica es la vasodilatación arterial periférica del 
embarazo precoz, mediado por progesterona y 
vasodilatadores como el óxido nítrico. La conver-
sión de la circulación utero-placentaria de flujos 
de alto a bajos reduce aún más la poscarga. La 
disminución observada en la resistencia vascular 
periférica desencadena los mecanismos fisiológi-
cos compensatorios lo que resulta en un aumento 
de gasto cardíaco y retención de agua en un in-
tento de mantener la presión arterial. El péptido 
natriurético auricular puede desempeñar un papel 
en este proceso, es producido por el cardiomioci-
tos auriculares, promueve la excreción de sodio y 
la diuresis en mujeres no embarazadas y produce 
vasodilatación en vascular.

La presión arterial es el producto de gasto car-
díaco y las resistencias vasculares sistémicas; la presión 
arterial cae temprano en el embarazo, disminuyendo 
aproximadamente 10% por 7-8 semanas de gestación. 
Esto probablemente ocurre secundariamente a la va-
sodilatación, y aunque el gasto cardíaco aumenta para 
compensar, esto no es suficiente para prevenir la caída 
de la presión arterial durante el primer trimestre. Pos-
teriormente, la presión arterial sistólica y la presión 
arterial diastólica continúan disminuyendo, alcan-
zando su pico a las 24 semanas de gestación.
La frecuencia cardíaca sube en el embarazo como 
respuesta compensatoria a la caída de la resisten-
cia vascular sistémica.

Un aumento de la frecuencia cardíaca con-
duce a una disminución del tiempo de llenado 
diastólico y puede conducir a una disminución del 
gasto cardíaco y de las presiones de perfusión.

Tabla 1. Cambios hemodinámicos gestacional 

1er Trimestre 2do Trimestre 3er Trimestre parto puerperio

FC semana 28 ligera Nivel pregestional 

en 2 a 6 semanas

PA Nivel

pregestional

Nivel 

pregestional

Nivel 

pregestional

Nivel pregestional 

en 2 a 6 semanas

Volumen semana 20 gradual marcado Nivel  pregestional 

en 2 a 6 semanas

VS semana 28 gradual Nivel pregestional 

en 2 a 6 semanas

GC semana 20 ligera Nivel pregestional 

en 2 a 6 semanas

RVS marcado Nivel pregestional 

en 2 a 6 semanas



C A M B I O S  F I S I O LÓ G I CO S  D E L  E M B A R A ZO

83

El flujo de sangre a varios órganos aumenta 
durante el embarazo según las necesidades meta-
bólicas de los tejidos.

Las evidencias indican que el óxido nítrico 
la producción elevada en el embarazo normal y 
que los aumentos parecen desempeñar un papel 
importante en la vasodilatación del embarazo. 
Se cree que los factores hormonales, como el es-
trógeno y la relaxina, importante en estimular la 
producción de óxido nítrico durante el embara-
zo. La relaxina, producida principalmente por el 
cuerpo lúteo, demostró reducir crónicamente la 
resistencia periférica total y aumentó el gasto car-
díaco y el cumplimiento arterial sistémico. Además, 
la neutralización de la relaxina circulante endóge-
na por anticuerpos durante la gestación temprana 
atenúa marcadamente los cambios en el rendi-
miento cardíaco, la resistencia vascular sistémica 
y durante el embarazo. Estos efectos de la relaxina 
son pensados para ser mediada por las interaccio-
nes entre la endotelina tipo B receptores y óxido 
nítrico. Así, la relaxina parece desempeñar un pa-
pel importante en muchas de las adaptaciones 
cardiovasculares del embarazo óxido nítrico-de-
pendientes de los mecanismos.

Existe una hipertrofia reversible miocárdica 
durante el embarazo; esto probablemente ocurra 
en respuesta al aumento del volumen sanguíneo 
del embarazo. Las cámaras cardíacas también 
aumentan, con diámetros auriculares 40% mayo-
res que sus valores pregestantes. La dilatación de 
las aurículas en conjunción con el aumento de la 
frecuencia cardíaca en el embarazo y los cambios 
en hormonas como el estrógeno puede contribuir 
a un mayor riesgo de arritmias.

Durante la gestación, al aumentar de tama-
ño el útero y desplazarse el diafragma hacia arriba, 
la posición del corazón se desvía hacia una posi-
ción horizontal, con lo que se produce una ligera 
rotación sobre el eje.

El gasto cardíaco vuelve a los niveles ante-
riores al embarazo aproximadamente 2 semanas 
después del parto. El volumen de plasma se llena 
mediante un desplazamiento del fluido extrace-
lular hacia el espacio vascular. En contraste, el 
volumen sanguíneo total disminuye en un 16% del 
valor lo que sugiere una anemia relativa y transito-
ria. A las 8 semanas posparto, la masa de glóbulos 
rojos se ha recuperado y el hematocrito es normal 
en la mayoría de las mujeres. A medida que el volu-
men sanguíneo total se normaliza, el tono venoso 
también regresa a la línea de base. Durante los 

primeros 4 días posparto se produce un aumento 
transitorio de aproximadamente el 5% en las pre-
siones diastólica y sistólica.

En cuanto al volumen plasmático la expan-
sión total del volumen corporal se acompaña de 
retención de 900 a 1000 meq de sodio y de 6 a 8 
litros de agua, distribuidos entre el feto, el líquido 
amniótico, y los espacios extracelulares e intrace-
lulares. El volumen de plasma aumenta en un 10 a 
15 por ciento a las 6 a 12 semanas de gestación, se 
expande rápidamente de 30 a 34 semanas, des-
pués de lo cual sólo hay un aumento reservado. La 
ganancia total a término promedia 1100 a 1600 mL 
y resulta en un volumen plasmático de 4700 a 5200 
mL, 30 a 50 por ciento por encima de la encontra-
da en las mujeres no embarazadas. La actividad 
de la renina plasmática tiende a incrementarse y 
los niveles de péptidos natriuréticos auriculares 
están ligeramente reducidos, lo que sugiere que 
el aumento del volumen plasmático representa un 
llenado insuficiente debido a la vasodilatación sis-
témica y el consiguiente aumento de la capacidad 
vascular, en lugar de una verdadera expansión del 
volumen sanguíneo que produciría el perfil hor-
monal opuesto. Además, el grado de retención 
de sodio está regulado fisiológicamente, ya que el 
aumento de la ingesta de sodio no produce mayor 
expansión de volumen.

No hay medidas específicas que se puedan 
tomar para expandir el volumen plasmático en mu-
jeres  embarazadas y no hay evidencia de que la 
expansión del volumen plasmático revertiría o evita-
ría los malos resultados asociados con el embarazo.

Los glóbulos rojos comienzan a aumen-
tar entre las 8 y las 10 semanas de gestación y se 
incrementa gradualmente en las mujeres que to-
man suplementos de hierro entre un 20 y un 30 por 
ciento (250 a 450 ml) por encima de los niveles no 
embarazados al final del embarazo.

Entre las mujeres no en suplementos de hie-
rro, la masa de glóbulos rojos sólo puede aumentar 
en un 15 a 20 por ciento. 
Los efectos fisiológicos de la hipervolemia y la ane-
mia durante el embarazo tienen varios beneficios:

• Disminución de la viscosidad de la sangre se 
traduce en una resistencia reducida al flujo, fa-
cilitando la perfusión placentaria    
y disminuyendo el trabajo cardíaco.

• El volumen sanguíneo total aumenta hasta 
aproximadamente el 50 por ciento por enci-
ma de los valores no gravídicos a corto plazo 
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en parte a la autotransfusión desde el útero, pero 
también a la desaparición de la compresión de 
la vena cava inferior por el feto. La autotransfu-
sión de sangre continúa a lo largo de las 24 a 72 
h posteriores al nacimiento, lo que puede originar 
edema pulmonar.

El parto y puerperio normales se asocian con 
cambios hemodinámicos significativos debidos a 
ansiedad, esfuerzo, dolor, contracciones uterinas, 
involución uterina y sangrado. 

Los efectos cardiovasculares también se 
producen en algunas mujeres debido a la infección, he-
morragia, o la administración de anestesia o analgesia. 
La sangre de los sinusoides uterinos es forzada en la 
circulación sistémica con cada contracción uterina, au-
mentando así la precarga durante el trabajo de parto. 
El gasto cardíaco aumenta en un 15 por ciento por 
encima de los niveles previos al trabajo en el parto 
temprano y en aproximadamente un 25 por ciento 
durante la fase activa. 

• El esfuerzo adicional asociado con el empuje 
en la segunda etapa produce un aumento del 
50 por ciento en el gasto cardíaco.

• Inmediatamente después del parto, el gasto 
cardíaco aumenta hasta un 80 por ciento por 
encima de los valores previos al trabajo debido 
a una autotransfusión significativa asociada 
con involución uterina que es más pronuncia-
da que la pérdida sanguínea normal del parto. 
El rendimiento cardíaco y la resistencia vascu-
lar sistémica regresan gradualmente a niveles 
no embarazosos durante un período de tres 
meses o más.

La presión arterial sistólica y diastólica au-
menta 15 a 25 y 10 a 15 por ciento, respectivamente, 
durante cada contracción uterina. El aumento de 
la presión arterial sistémica depende de la dura-
ción y la intensidad de las contracciones uterinas, la 
posición de la parturienta y la cantidad de dolor y 
ansiedad que se siente. Los aumentos de la presión 
arterial asociados con cada contracción uterina 
se reflejan en el aumento de la presión en el líquido 
amniótico, el venoso intratorácico, el líquido cefalo-
rraquídeo y los compartimentos extradurales.

La presión o presión durante la segunda eta-
pa del trabajo de parto altera la presión arterial y 
la frecuencia cardíaca de una forma similar.

para proporcionar cierta reserva frente a la 
pérdida normal de sangre durante el parto y 
hemorragia periparto. Después del parto, has-
ta 500 mL de sangre secuestrada en la unidad 
uteroplacentaria se autotransfunden a la cir-
culación materna, minimizando así los efectos 
circulatorios adversos de la pérdida sanguínea 
en el parto.

• La mayor parte del aumento del gasto cardíaco 
se distribuye a la placenta, los riñones y la piel 
para proporcionar nutrientes al feto, excretar los 
productos de desecho materno y fetal, y ayudar 
al control materno de la temperatura, respecti-
vamente. Los aumentos en el flujo sanguíneo 
renal y la tasa de filtración glomerular du-
rante el embarazo están mediados en gran 
medida por la hormona relaxina de ovario.

El flujo sanguíneo de la arteria uterina au-
menta de 50 a 60 ml / minuto a finales del primer 
trimestre, a 185 ml / minuto a las 28 semanas ya 
450 a 750 ml / minuto a término. El gasto cardíaco 
y el diámetro de la arteria uterina también aumen-
tan con el avance de la gestación. En el embarazo 
temprano, el útero recibe 3 a 6 por ciento del gasto 
cardíaco.

Estos incluyen: fragmentación de las fibras 
reticulares; Una disminución de los mucopolisa-
cáridos ácidos, pérdida de ondulación normal de 
las fibras elásticas; la hipertrofia y la hiperplasia 
de las células del músculo liso. Además, se produ-
ce un pequeño aumento en el diámetro aórtico, lo 
que aumenta su cumplimiento. La disección aór-
tica es rara en mujeres jóvenes normales, pero 
cuando ocurre la disección suele hacerlo durante 
el embarazo. 

DURANTE EL PARTO

Los cambios hemodinámicos que tienen lugar a lo 
largo del parto y el expulsivo se producen con gran 
rapidez. 

Cada contracción uterina libera hasta 500 
ml de sangre hacia el torrente circulatorio, lo que 
ocasiona un aumento súbito del gasto cardíaco y 
la presión arterial. A menudo, el gasto cardíaco re-
gistra un incremento por encima del 50% del valor 
basal durante la segunda fase del parto y puede 
alcanzar unas cifras aún mayores en el expulsivo. 

Tras el nacimiento del niño se registra un au-
mento súbito del retorno venoso, el cual se debe 
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EVALUACIÓN 

La evaluación de una mujer gestante comienza 
con una exploración física detallada que incluya 
una evaluación cardíaca. 

Hacia la mitad del segundo trimestre, la pre-
sión venosa yugular puede registrar un ascenso 
que se acompaña de descensos súbitos debido a la 
sobrecarga de volumen y la reducción de la resisten-
cia periférica. El impulso apical es más prominente 
y el primer sonido puede ser alto en la auscultación. 
Habitualmente, se puede escuchar un soplo sistólico 
de expulsión en el margen esternal izquierdo, cuya 
intensidad nunca supera 3/6, que se relaciona con 
el aumento del flujo a través del tracto de salida 
del ventrículo izquierdo o derecho. Muchas mu-
jeres también demostrarán un tercer sonido del 
corazón (S3) relacionado con el llenado diastólico 
rápido del ventrículo izquierdo que es común en 
el tercer trimestre. Igualmente, el segundo tono 
puede aparecer acentuado y todos estos rasgos 
auscultatorios pueden suscitar la sospecha de una 
anomalía del tabique auricular y/o hipertensión 
pulmonar. Asimismo, se pueden escuchar soplos 
continuos, bien por un zumbido venoso cervical o 
soplo mamario. El edema periférico se convierte 
en un hallazgo habitual conforme avanza la ges-
tación. 

Electrocardiograma: 
Cambios anatómicos y fisiológicos del co-

razón y la pared torácica durante el embarazo 
causan cambios en el electrocardiograma que no 
están relacionados con la enfermedad. 

El corazón se gira hacia la izquierda, dando 
como resultado una desviación del eje izquierdo de 
15 a 20º. La variación marcada en los volúmenes 
de la cámara, especialmente en la ampliación de 

la aurícula izquierda, conduce al estiramiento de las 
vías de conducción cardíaca y predispone a altera-
ciones en el ritmo cardíaco. Períodos de taquicardia 
supraventricular y extrasístoles ventriculares son 
un hallazgo común. Otros hallazgos, que pueden 
ser normales, incluyen cambios transitorios del seg-
mento ST y de la onda T, la presencia de una onda 
Q y ondas T invertidas en el plomo III, una onda Q 
atenuada en el PLOMO AVF y ondas T invertidas en 
las derivaciones V1, V2 y, ocasionalmente, V3.3

Radiografía de tórax:
La rotación izquierda, anterior y superior 

del corazón y la hipervolemia dan la ilusión de 
hipertrofia ventricular y cardiomegalia en las ra-
diografías de tórax; El aumento de las marcas 
vasculares pulmonares también son comunes. La 
rotación del corazón también puede causar una 
indentación del esófago por la aurícula izquierda 
y enderezamiento del borde izquierdo del corazón. 
La mayoría de estos cambios son temporales y 
vuelven a la normalidad por ocho semanas des-
pués del parto.

Ecocardiograma:
La regurgitación multivalvular fisiológica, 

predominantemente a la derecha, es un hallazgo 
normal frecuente durante la gestación tardía y 
puede persistir durante el período posparto tem-
prano. Además, la ampliación de la cámara, la 
dilatación anular valvular y un pequeño derrame 
pericárdico asintomático son frecuentes hallaz-
gos incidentales normales durante la gestación 
tardía. Estos hallazgos parecen ser causados   por 
hipervolemia relacionada con el embarazo y son 
consideraciones importantes al interpretar un eco-
cardiograma en una paciente embarazada.
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CAMBIOS 
ELECTROCARDIOGRÁFICOS 

DURANTE EL EMBARAZO

Andrea Rodríguez Álvarez De La Cuadra
 

INTRODUCCIÓN

El embarazo es un único estado fisiológico donde 
se generan cambios en prácticamente todos los 
aparatos de la gestante donde la mayoría de los 
parámetros fisiológicos son anormales.  Existen al-
teraciones electrocardiográficas en las pacientes 
gestantes que se consideran variantes de la nor-
malidad.

Durante el embarazo se produce una serie 
de cambios en la función cardiovascular que son 
necesarios para la buena evolución de la ges-
tación. Además, las adaptaciones que ocurren 
durante la gestación pueden agravar las enfer-
medades cardiovasculares preexistentes. Por lo 
tanto, estas modificaciones pueden suponer im-
portantes desafíos terapéuticos en el manejo de la 
paciente cardiológica durante el embarazo. El nú-
mero de mujeres embarazadas en riesgo de sufrir 
complicaciones cardiovasculares está aumentan-
do significativamente, por lo que identificar los 
factores de riesgo que predicen enfermedades car-
díacas es de vital importancia para una correcta 
detección sistemática en la gestante. En el caso de 
enfermedades preexistentes, como la hipertensión 
pulmonar, es importante que la paciente reciba 
asesoramiento antes del embarazo, y en el caso 
de alteraciones subyacentes enmascaradas por el 
embarazo o nuevas complicaciones como la pree-
clampsia, es estrictamente necesario realizar un 
seguimiento adecuado y tratar las complicaciones 
cardiovasculares. Por último, es esencial que los 
obstetras y los cardiólogos trabajen en conjunto 
para resolver adecuadamente la disfunción car-
diovascular en la paciente obstétrica.

Estos cambios fisiológicos, junto con las va-
riaciones anatómicas, pueden causar alteraciones 
en el electrocardiograma. Asimismo, existen diver-
sos cambios considerados fisiológicos en la esfera 
cardiovascular que se detallan en la tabla 1.

Incremento del gasto cardíaco    

Incremento de la precarga secundaria al incremento de volumen 

circulante     

Reducción de la postcarga por disminución de las resistencias  

vasculares periféricas      

Descenso de la presión arterial sistólica y diastólica de 5 a 10 

mmHg en el segundo trimestre     

Incremento de la frecuencia cardiaca

Tabla 1. Cambios cardiovasculares fisiológicos en el embarazo
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ALTERACIONES ESTRUCTURALES

La elevación del diafragma empuja el corazón ha-
cia arriba y lo desplaza hacia la izquierda, con lo 
que se puede evidenciar un aumento de tamaño de 
la silueta cardíaca, que suele aparecer en la ima-
gen radiológica. La magnitud de estos cambios 
viene determinada por el tamaño y la posición del 
útero, la fortaleza de la musculatura abdominal y 
la configuración toracoabdominal. Igualmente se 
ha demostrado que el embarazo se acompaña 
de un aumento de grosor de la pared ventricular 
izquierda, de la masa muscular ventricular y de 
un aumento en las dimensiones de las cavidades 
auricular y ventricular izquierdas a partir de la 5.ª y 
10.ª semanas de gestación, respectivamente. Estas 
alteraciones estructurales, especialmente la hiper-
trofia del ventrículo izquierdo, pueden persistir, en 
ocasiones, hasta los 3-6 meses después del parto, 
lo que contrasta con la rápida recuperación de los 
cambios funcionales, a los pocos días después del 
parto.

  ALTERACIONES    
ELECTROCARDIOGRÁFICAS

El estudio del electrocardiograma en el embarazo 
normal tiene un doble interés. Por una parte per-
mite el mejor conocimiento de Ias alteraciones que 
se presentan en los casos patológicos y por otra 
parte nos ilustra respecto a las variaciones que la 
simple desviación del eje anatómico del corazón 
puede introducir en el electrocardiograma normal. 
Es sabido que el  embarazo rechaza el corazón ha-
cia arriba y a la izquierda secundario a la elevación 
diafragmática por el crecimiento uterino y desvía 
por lo tanto su eje hacia la izquierda 15°. 

Del 58 al 63% de las pacientes embarazadas 
presentan desviación del eje a la izquierda. Nor-
malmente personas sanas presentan una cierta 
desviación del eje eléctrico cardíaco hacia la de-
recha. Son aqueIlas de tipo esbelto de diafragma 
bajo y “corazón en gota”. Otras en cambio de tipo 
pícnico obesas de diafragma elevado y corazón 
transversal muestran normalmente al electro-
cardiograma signos ligeros de desviación a la 
izquierda. Un embarazo con la situación de las 
primeras y la desviación que el embarazo produce 
hacia la izquierda compensará su habitual des-
viación a la derecha. EI electrocardiograma será 

normal si la compensación es completa y una des-
viación hacia la derecha sí incompleta. Si coincide 
el embarazo con una desviación habitual hacia la 
izquierda se acentuará la desviación a ese lado, En 
la Tabla 2 se resumen los cambios electrocardio-
gráficos asociados al embarazo.

• Desviación del eje eléctrico a la izquierda 

• Aplanamiento de la onda T

• Depresión mínima segmento ST

• Complejo QRS de menor voltaje

• Ondas Q profundas 

• Ondas U 

• Extrasistoles

• Taquicardia supraventricular 

Tabla 2 cambios electrocardiográficos en el embarazo

La segunda alteración electrocardiográfica 
más frecuente es la taquicardia sinusal; se observa un 
incremento de la frecuencia cardíaca en reposo 
de alrededor de 10 latidos/minuto durante el em-
barazo. En las mujeres portadoras de embarazo 
gemelar se observa un incremento de la frecuencia 
cardíaca un 4% mayor que en embarazos únicos.
La tercera alteración comprobada en el electro-
cardiograma de las embarazadas es la inversión 
de la onda T en  la tercera  derivación. Una T3 ne-
gativa es de observación frecuente entre personas 
sanas. Se estima en un 20% el número de personas 
que presentan esta modificación. Pero en las mu-
jeres embarazadas a término esta proporción es 
mucho mayor. Los cambios que se observan son 
que la onda T puede aparecer aplanada o incluso 
puede invertirse. La negatividad de T en III deriva-
ción es más frecuente y acentuada en los cases 
que presentan desviación del eje eléctrico hacia 
la izquierda pero se observó también en algunos 
con eje eléctrico normal y aún con desviación a la 
derecha.

Finalmente, otra modificación que hemos 
podido comprobar es la aparición de Q profun-
da en III derivación. Esta onda ha sido objeto de 
numerosas investigaciones. En el embarazo a 
término, sin afección cardiaca apreciable, se ha 
encontrado Q3 profunda en el 5.7% de los casos 
considerado como un efecto de la desviación del 
eje anatómico del corazón hacia la izquierda. 

Hay que ver que la  Q3 profunda del 
embarazo como una modificación aislada del elec-
trocardiograma que pueda observarse sólo en 
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algunos casos. Revisando 10 trazados con des-
viación a la izquierda, únicos en los cuales fue 
observada esta alteración, es fácil comprobar 
otras modificaciones íntimamente relacionadas 
con ella y debidas evidentemente al mismo he-
cho: la desviación del eje eléctrico a la izquierda. 
‘Pueden verse por ejemplo, una onda negativa (S) 
precedida de otra positiva (R) faltando por lo tanto 
Q; una onda negativa precedida y seguida de otras 
positivas (complejos trifásicos) donde es difícil de 
acuerdo a la denominación clásica establecer la 
letra que corresponde a cada onda; y finalmente, 
pueden observarse complejos irregulares de bajo 
voltaje en M o W. La Q3 profunda se nos presenta 
como el grado mayor de alteración del complejo 
QRS en el proceso de desviación del eje eléctrico a 
la izquierda.

Fuera de estas modificaciones principales 
que el embarazo a término produce en el elec-
trocardiograma, existen aún otras dignas de 
mención. Afecta al segmento ST, que suele pre-
sentar una discreta depresión en las derivaciones 
unipolares de las extremidades, especialmente V4-
V6.5.

La onda P normalmente se observa más 
amplia en la segunda derivación. Sufre en general 
poca modificación en estos corazones desviados a 
la izquierda, Se explica, porque siendo las aurícu-
las la parte más fija del corazón, la desviación tiene 
poca influencia sobre ellas. Sin embargo, en cier-
tos casos cuyo número es difícil de estimar, la onda 
P no sólo se aplana sino que se hace francamente 
negativa. Una onda P negativa es considerada por 
algunos autores siempre como patológica. En lo 
que se refiere a la III derivación en las embarazadas 
a término, esta inversión se presenta en corazones 
completamente normales.

Finalmente, las alteraciones electrocardio-
gráficas del embarazo, se modifican notablemente 
con los movimientos respiratorios: la espiración las 
acentúa, y la inspiración las hace desaparecer. 
Creemos que ello es una demostración más de que 
son producidas por la simple elevación del diafrag-
ma y situación transversa del corazón.

Las modificaciones del electrocardiograma, 
producidas en general por la respiración, son efec-
tos de variaciones en la tonicidad del vago que 
nada tienen que ver con la desviación del corazón, 
pero, fuera de que los estudios experimentales han 
demostrado la  poca influencia que ejerce el vago 
sobre la forma del electrocardiograma, hay que 

observar que ellos no coinciden frecuentemente 
con la arritmia respiratoria.

Aún durante la respiración tranquila se 
observa en las embarazadas con frecuencia la di-
ferencia en la amplitud de Ias ondas de carácter 
periódico, que son debidas indudablemente a Ia 
respiración. Si a las pacientes se indica en hacer 
una inspiración profunda, eI trazo sufre marcadas 
modificaciones. La Q profunda si existe disminuye 
o  desaparece, Ia R aumenta de altura, la onda  T 
si es negativa se hacen isoeléctricas o positivas. 
Estos trazados carecen generalmente de la niti-
dez habitual porque los movimientos respiratorios 
influyen en ellos. La espiración modifica menos el 
trazado que la inspiración posiblemente porque es 
más difícil acentuar la desviación del corazón que 
permite volver a su situación habitual.

Después del parto se atenúan o desapare-
cen las modificaciones del electrocardiograma 
que hemos descrito.

Durante la cesárea en mujeres sanas con 
anestesia regional se pueden observar cambios 
transitorios del electrocardiograma, tales como 
depresión del segmento ST y anormalidades de la 
onda T.

Los cambios electrocardiográfico son simi-
lares a los observados en la isquemia miocárdica, 
junto con dolor torácico, durante la cesárea.

La administración de oxitocina provoca 
efectos cardiovasculares que hace que se presen-
ten estos síntomas y cambios.

Los cambios en el electrocardiograma pa-
recen ocurrir durante e inmediatamente después 
del nacimiento y se han asociado con hipotensión 
y taquicardia. También se describen síntomas sub-
jetivos como dolor torácico, cefalea y disnea. El 
embolismo aéreo, el dolor por tracción peritoneal, 
el bloqueo simpático cardíaco y la hiperventila-
ción son algunas de las explicaciones de estos. 
Se han reportado casos de infarto de miocardio 
y complicaciones cardíacas en la embarazada y 
hay reportes de un incremento significativo en los 
niveles séricos de troponina cardiaca específica 
después de la cesárea. Existen cambios en el volta-
je, aumento de la frecuencia cardíaca, depresión 
del segmento ST y cambios en la onda T. La isque-
mia se define como alteración en el segmento ST 
de 50 mV (medidas c/15 s). A lo que concluye que 
la taquicardia, hipotensión, dolor torácico y sig-
nos de isquemia de acuerdo con lo registrado en 
el electrocardiograma están relacionados con la 
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oxitocina y no con el embarazo, la cirugía o con el 
procedimiento anestésico. 

Es necesario resaltar la necesidad de tener 
precaución al utilizar oxitocina en bolos, sobre todo 
en pacientes hemodinámicamente inestables, 
especialmente cuando la perfusión miocárdica 
pueda estar comprometida, en la hipovolemia, en 
enfermedad coronaria o de válvulas cardíacas o 
cuando la hipotensión y taquicardia deban ser evi-
tadas por otras razones. 

Arritmias durante el embarazo:
El embarazo puede favorecer la presencia 

de arritmias cardíacas que no se habían presen-
tado previamente en individuos aparentemente 
sanos. Los factores que potencialmente pueden 
promover la presencia de arritmias en el emba-
razo y durante la labor y el parto se atribuyen a 
los efectos electrofisiológicos cardíacos directos 
de las hormonas, cambios en el tono autonómi-
co, alteraciones hemodinámicas, hipokalemia 
del embarazo y enfermedad cardíaca sub-
yacente. Tanto la taquicardia paroxística 
supraventricular como la taquicardia ventricu-
lar, pueden causar compromiso hemodinámico 
con consecuencias para el feto. Usualmente nin-
gún fármaco es necesario para el manejo de 
extrasístoles supraventriculares o ventriculares, 
pero los estimulantes potenciales, como tabaco, 
cafeína y alcohol deben de suspenderse.

Las extrasístoles auriculares y ventricula-
res son comunes durante el embarazo, pero en 
general son de carácter benigno y no precisan 
tratamiento, incluso en pacientes con cardiopatía 
estructural. 

Las taquicardias auriculares cuando son 
de corta duración son bien toleradas y no requie-
ren tratamiento médico. La taquiarritmia más 

frecuente durante el embarazo es la taquicardia 
paroxística supraventricular. Diversos estudios han 
demostrado un incremento del riesgo de aparición 
y/o exacerbación de estas arritmias en embaraza-
das.

En la taquicardia paroxística supraventri-
cular, primero deben intentarse maniobras de 
estimulación vagal. En mujeres embarazadas con 
fibrilación auricular, el objetivo del tratamiento 
es la conversión a ritmo sinusal o el control de la 
frecuencia ventricular con un betabloqueador car-
dioselectivo o digoxina. Las arritmias ventriculares 
pueden presentarse en las mujeres embarazadas 
con miocardiopatía, cardiopatía congénita, car-
diopatía valvular o prolapso de la válvula mitral. 
La amiodarona no es segura para el feto. El trata-
miento con betabloqueadores puede continuarse 
durante el embarazo y el postparto en mujeres con 
síndrome de QT largo y torsade de pointes.

Las arritmias ventriculares (taquicardia ven-
tricular o fibrilación ventricular) también pueden 
aparecer durante el embarazo, aunque se han 
descrito de forma poco frecuente en mujeres sin 
cardiopatía subyacente y ocasionalmente como 
primera manifestación, aunque su presencia siem-
pre nos debe hacer sospechar una cardiopatía 
subyacente. Las reglas del tratamiento son las mis-
mas que en mujeres no embarazadas.
También deben tenerse en cuenta las pacientes 
gestantes portadoras de vías accesorias, como en 
el síndrome de Wolff-Parkinson-White, en las cuales 
existe un incremento del riesgo de taquiarritmias 
por reentrada, por lo que se debe realizar una 
estratificación del riesgo previa. Las gestantes por-
tadoras del síndrome del QT largo congénito tienen 
un incremento significativo en el riesgo de eventos 
cardíacos (Torsade des pointes y síncope) en el pe-
ríodo posparto, pero no durante el embarazo.
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OPTIMIZACIÓN 
HEMODINÁMICA 
CON EL MANEJO 

ABCD DE 
PREECLAMPSIA 
ECLAMPSIA Y 
PROPUESTA 
DE MANEJO 

INTRODUCCIÓN 

La preeclampsia al día de hoy continua siendo uno 
de los principales problemas en salud materna por 
su impacto en la morbilidad y mortalidad materna,  
a pesar de los avances en investigación molecular y 
biomarcadores no se ha logrado evitar el desarro-
llo de la preeclampsia y no hay forma de predecir la 
gravedad de esta. 

Las pacientes con preeclampsia presentan 
un comportamiento acorde al estado clínico de 
la enfermedad, durante la fase pre-clínica hay 
un estado hiperdinámico, caracterizado por in-
cremento en el gasto cardíaco con resistencias 
vasculares dentro de rango. Posteriormente, en 
la fase clínica, el perfil hemodinámico cambia a 
un estado vascular de alta resistencia con dis-
minución del gasto cardíaco, gran parte de la 
información publicada en la literatura parece 
coincidir en el hecho de que en la preeclampsia 
hay modificaciones del gasto cardíaco y de las 
resistencias vasculares sistémicas, con un patrón 
predominante con gasto cardíaco bajo y resisten-
cias vasculares sistémicas elevadas. Sin embargo, 
Briones, describió 6 patrones hemodinámicos di-
ferentes que guardan relación con el pronóstico 
de respuesta de la preeclampsia al tratamiento 
por rehidratación y restitución de volumen, estos 
hallazgos son muy similares a los descritos en la 
literatura internacional en donde los resultados 
varían desde  el patrón hemodinámico, hiperdi-
námico o sin alteraciones hemodinámicas.

Los valores  hemodinámicos esperados para 
la mujer embarazada son un gasto cardíaco ma-
yor de 4.5 litros por minuto,  con un índice cardíaco 
mayor de 2.5 litros por minuto por m² de superficie 
corporal y resistencias vasculares menores a 1500 
dinas con un contenido del fluido torácico (> 800 
K/amperes), y con hipovolemia (leve en 9% y grave 
en el 30%.) 

Los cambios vasculares que se presentan 
durante la progresión de la enfermedad son resul-
tado de una incompetencia cardíaca al proceso de 
adaptación del aumento de la volemia fisiológica 
del embarazo con el aumento de las resistencias 
vasculares, lo que conduce a una falla cardíaca que 
se presenta en las preeclampsias con este patrón 
hemodinámico, y que han sido validados en estu-
dios de ecocardiograma Doppler y Melchiorre lo 
que demostró que en las mujeres que desarrollaron 
preeclampsia, el 33% presentarón la presencia de 

Jesus Carlos Briones Garduño
Ángel Augusto Pérez Calatayud
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espacio intersticial. Esta reducción en la PCO explica 
la aparición del tercer espacio en las pacientes con 
preeclampsia. Se mide utilizando los valores de la 
concentración de las proteínas totales circulantes o 
bien con los niveles de la albúmina y las  globulinas 
a partir de una muestra de sangre venosa, siendo 
el valor  en las mujeres no gestantes de 26.9 mmHg 
y en gestantes de 24 +- 4.4 mmHg.   De igual forma 
el cálculo del resultado que se obtiene de la división 
de la  PCO (mmHg) entre la Presión Arterial Media 
mmHg se denomina como Índice de Briones y se en-
cuentra que en  mujeres con embarazo fisiológico 
de termino es de 0.22 +- 0.02 (o.20 a 0.24) y en  las 
mujeres embarazadas con preeclampsia eclampsia  
la media es de 0.11 +- 0.003. Siendo este  índice de 
utilidad clínica como parámetro de referencia para 
la evaluación cuantitativa  de la fuga capilar en pa-
cientes con preeclampsia - eclampsia.

El síndrome de Fuga capilar se  presenta de-
bido a un desequilibrio en las fuerzas de Starling, 
ya sea por el aumento de la presión intracapilar 
pulmonar (> 25 mmHg) y/o por la disminución de 
la presión coloidosmótica (<15 mmHg), que inicial-
mente se presenta  como hipertensión venosa y 
redistribución del flujo sanguíneo desde las par-
tes basales pulmonares hacia las apicales, con 
aumento del calibre de los vasos pulmonares en 
la región basal  de los pulmones, generando una 
fuga de líquido intersticial, lo cual incrementa el 
cortocircuito pulmonar, propiciando hipoxemia y 
facilitando la salida de líquido a nivel  alveolar.

       PROTOCOLO DIRIGIDO A METAS   
        EN PREECLAMPSIA – ECLAMPSIA      

(ABCD DE BRIONES) 
La finalidad del manejo de volumen, antihiperten-
sivo y protección de órgano blanco en el manejo 
de la preeclampsia, es la de mejorar el gasto 
cardíaco y la disminución de las resistencias vas-
culares sistémicas. Para este fin reconocen las 
siguientes líneas de manejo. Reexpansión de 
volumen en calidad y cantidad utilizando crista-
loides y albúmina como coloide. Uso racional de 
soluciones cristaloides/coloide natural (albumi-
na).(Soluciones balanceadas).

a.  Uso juicioso de antihipertensivos 
b.  Protección a órgano blanco
c.  Evaluación fetal 

remodelamiento cardíaco concéntrico del ven-
trículo izquierdo concluyendo la presencia de 
disfunción diastólica asintomática biventricular 
global. Esta disfunción diastólica y el bajo gasto 
condicionan que el uso de inotrópico en estas pa-
cientes mejoró notablemente la función cardíaca 
disminuyendo las resistencias vasculares y au-
mentando el gasto cardíaco.

Con base en esta evidencia el doctor Briones 
ha desarrollado un protocolo simplificado de aten-
ción obstétrica para la paciente con preeclampsia 
grave con el objetivo de optimizar la hemodinamia 
con base en tres reglas de tratamiento, el ABC de 
la preeclampsia cuyo objetivo  terapéutico se debe 
determinar según el estado hemodinámico de la 
paciente. 

DETERMINAR EL COMPORTAMIENTO  
HEMODINÁMICO

Una vez identificada la paciente con elevación de 
las cifras tensionales se debe de realizar el diagnós-
tico del estado hemodinámico actual, la medición 
del gasto cardíaco de manera no invasiva  ha per-
mitido evaluar la función circulatoria durante los 
periodos críticos que ponen en peligro la vida de 
las pacientes.  La determinación de los parámetros 
hemodinámicos por métodos no invasivos como 
la bioimpedancia eléctrica transtoráxica y por Do-
ppler trans-aórtico (USCOM®) ha demostrado ser 
un procedimiento fiable y aplicable en la cabece-
ra del paciente y tiene resultados semejantes a los 
métodos realizados por termodilución.

 PRESIÓN COLOIDOSMÓTICA   
Y  FUGA CAPILAR

La presión coloidosmótica (PCO)  está determina-
da por las cantidades normales de las principales 
proteínas circulantes (albúmina (80%), globulinas 
y fibrinógeno), y presupone la integridad de la 
pared endotelial como una barrera semipermea-
ble. Esta se puede calcular mediante la fórmula 
de Landis-Pappenheimer (PCO = 2.38 (PT) + 0.138 
(PT)2 + 0.00958 (PT)3 donde PT es igual a las pro-
teínas totales. En la preeclampsia-eclampsia, la 
PCO se encuentra disminuida a partir del vaso es-
pasmo arteriolar, por la lesión endotelial y por la 
ruptura de su membrana basal, lo que ocasiona 
fuga de líquido  y solutos, incluyendo proteínas al 
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A: OPTIMIZACIÓN DEL VOLUMEN 
INTRAVASCULAR. 

El uso de un reto de líquidos, a razón de 125 a 250 
ml de solución cristaloide logrará  en el 30% de los 
casos optimizar el volumen intravascular mejoran-
do resistencias vasculares y el gasto cardíaco. en 
el resto de las pacientes de deberá adicionalmente 
agregar terapia antihiertensiva.
La administración de coloides naturales (como 
la albumina); 50 ml de albúmina al 25%, mejoran 
la PCO (siempre siendo importante valorar  su 
administración en base al cálculo de esta). En las 
pacientes obstétricas en estado crítico, la relación 
de la PCO y el índice de Briones, resulta en una evolu-
ción favorable, sin ningún evento adverso atribuible 
a la administración de la albumina. La alteración 
del perfil de aminoácidos influye la concentración 
de albúmina en preeclampsia, la hipoalbúminemia 
induce la respuesta del  retículo endoplásmico al in-
crementar la expresión de la proteína de respuesta 
al estrés GRP78 y disminuir el Factor de Crecimiento 
Placentario (FCVP). 

      B: MANEJO OPORTUNO   
DE ANTIHIPERTENSIVOS

Nifedipino:
Impide la entrada de calcio en las células de los 
músculos lisos vasculares, al parecer bloqueando 
el poro del canal de calcio, actúa solamente sobre 
vasculatura lisa ocasionando un potente efecto 
vasodilatador.
El descenso del calcio intracelular inhibe el me-
canismo contráctil de las células vasculares con 
la consiguiente vasodilatación, tanto de las arte-
rias coronarias como de los vasos periféricos. La 
vasodilatación coronaria con el correspondiente 
aumento del flujo, incrementa la llegada de oxí-
geno a los tejidos del miocardio, al mismo tiempo 
que la vasodilatación periférica reduce las resis-
tencias periféricas, la presión arterial sistémica y la 
postcarga. 
La reducción de la postcarga, a su vez, reduce la 
presión de las paredes del miocardio y, en conse-
cuencia, su demanda de oxígeno. 
La nifedipina no afecta usualmente los paráme-
tros cardíacos, sus efectos inotrópicos negativos a 
consecuencia de la reducción de la presión arterial  

pueden aumentar la fracción de eyección y reducir 
la presión de llenado del ventrículo izquierdo. 
En un metanálisis se reportó que el nifedipino vía 
oral es tan eficaz y seguro como el labetalol intra-
venoso.

Hidralazina:
La hidralazina es un vasodilatador periférico 

que debe sus efectos a una acción relajante sobre 
el músculo liso arteriolar mediante un efecto direc-
to. Aunque se desconoce el mecanismo molecular 
de la hidralazina, sus efectos podrían ser similares 
a los nitratos orgánicos o a los del nitroprusiato. 
Sin embargo, a diferencia de estos, los efectos re-
lajantes de la hidralazina son selectivos para las 
arteriolas.
La respuesta autonómica a la acción de la hidra-
lazina incrementa la frecuencia cardíaca, el gasto 
cardíaco y la fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo. Adicionalmente, existen evidencias de 
que la hidralazina podría ejercer un efecto inotrópi-
co positivo sobre el ventrículo insuficiente. Después 
de la administración de la hidralazina mejoran los 
flujos cerebrales, coronarios, viscerales y renales, 
y debido a un aumento de la retención de sodio y 
de fluidos aumenta el volumen plasmático lo que 
puede conducir al desarrollo de tolerancia y a una 
reducción de la eficacia en los tratamientos largos.
Los efectos hipotensores se manifiestan a los 5-20 
minutos de la administración intravenosa y a los 
10-30. La hidralazina se distribuye ampliamente 
por todo el organismo, mostrando una mayor afi-
nidad hacia las paredes arteriolares. Este fármaco 
atraviesa la barrera placentaria y se excreta en pe-
queñas cantidades en la leche materna. Tanto el 
fármaco nativo como sus metabolitos se eliminan 
en la orina y las heces. La semi-vida de eliminación 
en pacientes normales es de 3 a 7 horas, pero au-
menta en el caso de pacientes con insuficiencia 
renal.

BETABLOQUEADOR

Labetalol:
El labetalol bloquea los receptores ß1 en el corazón, 
los ß2 en los músculos bronquiales y vasculares y 
el α1 en los músculos lisos vasculares. La potencia 
beta-bloqueante es de 3 a 7 veces mayor que la ac-
tividad alfa. Por otra parte, se ha observado que 
el labetalol posee una actividad agonista beta-2 
intrínseca que contribuye al efecto vasodilatador. 
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el gasto cardíaco aumenta en general. En los ca-
sos de insuficiencia cardíaca congestiva asociada 
con regurgitación de la válvula mitral o aórtica,  
la prazosina puede reducir el volumen regurgitan-
te al tiempo que aumenta el gasto cardíaco.

C: PROTECCIÓN A ÓRGANO BLANCO

El magnesio, catión principalmente intracelular, 
disminuye la excitabilidad neuronal y la trans-
misión neuromuscular. Interviene en numerosas 
reacciones enzimáticas.
• Bloquea receptores del hipocampo:
• Vasodilatador a nivel cerebral
• Aumenta flujo sanguíneo
• Protege contra el daño isquémico al bloquear 

la entrada de calcio
• Aumenta producción de PGI2 endotelial

La administración de sulfato de magnesio se 
utiliza para el tratamiento y prevención de las crisis 
convulsivas maternas. Y como neuroprotección en 
productos pretérmino (menores a 32 sdg), como 
uteroinhibidor para permitir maduración pulmo-
nar en productos pretérmino de 24 a 34 sdg. Se 
cree que este daño es resultado de daño neuronal 
secundario a inflamación, hipoxia y daño oxidati-
vo, esto lleva a una depleción del oxígeno y lesión 
hipóxico-isquémica. En esta circunstancia el feto 
cambia a metabolismo anaeróbico inhabilitándo-
lo para mantener funciones celulares, depleción 
del ATP y acumulación de ácido láctico. 

Este proceso trae como consecuencia acu-
mulación de sodio, calcio, agua con fuga al tercer 
espacio y aparición de edema cerebral. Los neu-
rotransmisores como glutamato, son liberados de 
axón terminal al despolarizarse la membrana, cau-
sando incremento de calcio y sodio en la neurona 
postsinaptica,  este acto estabiliza la membrana 
evitando la despolarización continua.

El beneficio fetal del sulfato de magnesio es 
que es un elemento constitutivo, causando neu-
roprotección ante un insulto hipóxico-isquémico 
incrementando la tolerancia neuronal y mejoran-
do la supervivencia.

El esquema usado en este protocolo tanto 
para neuroprotección materna como fetal es: 4 
gramos de sulfato de magnesio administrados 
intravenosamente en infusión de 20 minutos, y 
posterior a este manteniendo una dosificación de 
1 gramo de sulfato de magensio por hora. Se debe 

Adicionalmente, el labetalol muestra un efecto 
estabilizante de la membrana similar al de la quini-
dina, aunque sólo es evidente con dosis elevadas. 
El labetalol se diferencia de otros beta-bloquean-
tes porque no reduce la filtración glomerular ni el 
flujo renal, probablemente el efecto combinado de 
las actividades alfa y beta modifica poco el gasto 
cardíaco. Como resultado de estas propiedades, 
el labetalol ocasiona una vasodilatación y una re-
ducción de las resistencias periféricas sin producir 
grandes cambios en la frecuencia cardíaca, el gas-
to cardíaco o el volumen-latido.

Después de la administración intravenosa, 
los efectos máximos se observan a los 5-15 minutos 
y se mantienen durante 2 a 4 horas. En los pacien-
tes con la función renal normal, la semi-vida de 
eliminación es de 2.5 a 8 horas. Atraviesa la barre-
ra placentaria.

Metoprolol:
Bloqueador ß1-adrenérgico (cardioselectivo) 

con nula actividad simpaticomimético intrínseca y 
escasa o nula acción estabilizadora de membrana. 
El bloqueo beta le confiere actividad cronotopo e 
inotropa, reduce el efecto de las catecolaminas en 
el músculo cardíaco causando una reducción de 
la frecuencia y contractibilidad cardíaca, dando 
como resultado reducción del gasto cardíaco, la 
presión arterial y el consumo de oxígeno miocárdi-
co. Tiene una vida media plasmática de 3 a 7 horas.

Prazocin:
El Prazocin  es un antagonista competitivo de 

los receptores adrenérgicos α1 postsinápticos, no 
activa la liberación de norepinefrina y, por tanto, 
tiene una menor incidencia de taquicardia refleja. 
La prazosina causa vasodilatación periférica de-
bido a la inhibición selectiva y competitiva de los 
receptores adrenérgicos alfa 1 postsinápticos vas-
culares, reduciendo así la resistencia y la presión 
arterial vascular periférica. La prazosin reduce la 
presión arterial cuando los pacientes se encuen-
tran tanto en posición supina o de pie, siendo los 
efectos más dramáticos sobre la presión arterial 
diastólica.
El Prazocin no modifica la frecuencia cardíaca en 
los pacientes hipertensos y la respuesta al ejer-
cicio sigue siendo esencialmente la misma. Los 
pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva 
que reciben prazosina muestran marcadas dismi-
nuciones en la presión venosa sistémica y pulmonar 
y en presión de la aurícula derecha, mientras que 
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vigilar datos de sobredosis los cuales incluyen pro-
longación QT, pérdida de reflejos osteotendinosos, 
disfunción diafragmática, depresión respiratoria 
central y paro cardiorrespiratorio. Recordar que 
la aparición de sintomatología por sobredosis es 
dosis dependiente dando síntomas vagos a par-
tir de los 5 g/L y graves a partir de los 25 g/L. El 
efecto del sulfato de magnesio es probablemen-
te multifactorial e incluye mecanismos vasculares 
y neurológicos. En casos especiales en los cuales 
no se puede utilizar el sulfato de magnesio como 
en pacientes con lesión renal, la neuroprotección 
se realiza con Difenilhidantoina (DFH) que actua 
como un estabilizador de membrana que inhibe la 
despolarización  con una dosis de Impregnación 
10-15 mg-kg/dosis y una dosis de  mantenimiento 
4-6 mg-kg.

DEXAMETASONA

En la actualidad aun hay necesidad de ensayos 
controlados con placebo con un tamaño de mues-
tra adecuado para responder a la pregunta del 
uso de esteroide para mejorar la microangiopatía. 
Hasta entonces, el uso de altas dosis de dexame-
tasona para mejorar los resultados maternos más 
allá de 34 semanas de gestación y/o en el período 
posparto sigue siendo experimental.

Los estudios realizados hasta el momento 
tienen una metodología cuestionable que deja sin 
contestar la interrogante de si son más eficaces 
que el placebo. Isler, reportó que la dexametasona 
administrada por vía intravenosa parece ser más 
eficaz que la vía intramuscular, administrando 
betametasona para el tratamiento de las madres 
antes del parto con el síndrome de HELLP .

En los casos de trombocitopenia < 100 000 / 
mm3 , se debe considerar la dexametasona según 
la experiencia del médico, por ejemplo 8 mg por 
vía intravenosa ( IV ) q / 8 h o 10 mg IV q / 12h , de 
todos modos el objetivo es administrar ≥ 20 mg en 
24 horas durante 2 o más días. 

No se recomienda iniciar transfusiones de plaque-
tas ya que se concentra cuando las plaquetas son 
> 50 000 / mm3, excepto en la disminución rápida 
o importante hemólisis.

D: OPTIMIZACIÓN DEL GASTO CARDÍACO

La administración de inotrópico optimiza el 
gasto cardíaco en la paciente con preeclampsia 
grave con patrón hipodinámico. Existe también 
disminución de la resistencia vascular sistémica, 
así como la disminución del contenido de fluido to-
rácico mostrado en el grupo de embarazadas con 
preeclampsia podría, coadyuvar en la disminución 
del riesgo de edema pulmonar.

El Levosimendam induce una disminución 
constante de la presión capilar pulmonar, y  un 
aumento definitivo en el volumen sistólico. Es 
un fármaco que tiene la propiedad de sensibili-
zar el calcio intracelular en el músculo cardíaco, 
incrementa el gasto cardíaco y la fracción de ex-
pulsión del ventrículo izquierdo. A comparación 
de la dobutamina el levosimendan no incrementa 
el consumo de oxígeno miocárdico ni la presión 
de oclusión de la arteria pulmonar. El uso conco-
mitante de bloqueadores β (pilares del manejo 
antihipertensivo de la paciente con preeclampsia)  
no interfiere con la farmacodinamia del levosi-
mendam en comparación con dobutamina. El 
levosimendam incrementa el flujo sanguíneo co-
ronario y tiene efectos cardioprotectores en los 
enfermos con infarto agudo al miocardio. Todas 
estas características lo hacen ser una buena elec-
ción durante el embarazo, ya que a pesar de los 
pocos estudios realizados que se han publicado 
son favorables. Ha sido utilizado con éxito en el ma-
nejo de la miocardiopatía periparto en modelos 
experimentales mejora la circulación utero-pla-
centaria por su efecto vasodilatador secundario a 
sus efectos descritos en los canales de potasio y se 
ha descrito su efecto en la contractilidad uterina 
in vitro.
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INTRODUCCIÓN

El pericardio es un saco fibroseroso que envuelve 
al corazón, de gran consistencia y con una serie 
de prolongaciones que abarcan las raíces de los 
grandes vasos. Conformado por dos capas, una 
visceral llamada epicardio unida estrechamente 
al corazón, y una parietal separada de la ante-
rior por un estrecho espacio capilar que contiene 
el líquido pericárdico, en un volumen de 15 a 50ml, 
distribuido como una fina capa que envuelve al 
corazón, y la salida de grandes vasos. Se trata de 
un líquido claro, seroso y lubricante, formado por 
las células del pericardio visceral, las cuales inter-
vienen en el intercambio de líquidos y electrolitos 
con el sistema vascular. Se le ha atribuido a este 
líquido pericárdico una función “lubricante” para 
evitar roce entre el corazón y las estructuras ad-
yacentes, gracias al alto contenido de fosfolípidos 
que contiene disminuye entre 100-200 veces la fric-
ción entre el pericardio visceral y parietal. Con una 
osmolaridad plasmática menor a la del plasma, 
por tratarse de un ultra filtrado.

Funciones del pericardio:
Se dividen en funciones membranosas y me-

cánicas, las funciones membranosas incluyen: la 
actividad cardíaca continua sin rozamiento con 
las estructuras adyacentes, una barrera a la in-
fección de origen en las estructuras adyacentes 
a este (pleura, pulmón, mediastino), mantener al 
corazón en una posición fija dentro del mediastino 
y la caja torácica por medio de sus uniones liga-
mentosas hacia el esternón, diafragma y columna 
dorsal. Dentro de las funciones mecánicas se en-
cuentra mantener una distensibilidad  miocárdica 
normal y una “forma óptima del corazón” desde el 
punto de vista fisiológico y anatómico. Dentro de 
la fisiología del pericardio, se encuentra su efecto 
físico y efecto mecánico, los cuales son mínimos en 
paciente euvolémicos.
El pericardio contribuye a mantener las presio-
nes diastólicas de las cavidades derechas y la ya 
mencionada, morfología cardíaca funcional, así 
como también limita la distención auricular aguda. 
Esta anatomía se ve modificada en presencia de 
derrames agudos y crónicos, brinda un sustento 
anatómico para una adecuada contracción mio-
cárdica del ventrículo derecho, por la orientación 
de las fibras miocárdicas de forma oblicua. Por ser 
una estructura rígida, influye principalmente en la 
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diástole del corazón, limitando la función de llena-
do del corazón, mientras actúa de forma pasiva en 
la sístole, por lo tanto, la importancia de éste, está 
en su capacidad de llenado ventricular, que no 
solo se ve afectado por aumento de líquido peri-
cárdico como en el taponamiento, sino que puede 
ocurrir por el aumento de cualquier compartimen-
to dentro del saco pericárdico. 

El incremento progresivo de la presión trans-
mural se representa por una curva de presión/
volumen, característicamente en forma de ”J”, al 
aumentar la presión del saco pericárdico, se pro-
duce un aumento de la presión intrapericárdica. 
Esta curva indica que existe cierta capacidad o 

“volumen de reserva pericárdico”, no obstante se 
presenta un acodamiento de la curva con incre-
mentos de presión con mínimos incrementos de 
volumen, lo que se interpreta como incremento 
del ”volumen de reserva”, estos acodamientos se 
encuentran con elevaciones de 250-300 ml de vo-
lumen, por lo que la distensibilidad del pericardio 
precisa de grandes fuerzas para lograr mínimos 
cambios de distensibilidad. Cuando se estira más, 
la carga va a ser soportada entonces de forma 
progresiva por las fibras de colágeno que son 
mucho menos distensibles que las de elastina. La 
presión intrapericárdica normal, que es de -5 a +5 
mmHg, tiende a tener variaciones de acuerdo a los 
cambios de la presión pleural durante el ciclo res-
piratorio.

Al considerar el mecanismo de Franck-Star-
ling y su papel en la regulación del volumen/latido, 
se considera la longitud de estiramiento de las 
fibras miocárdicas, como dependiente  de la pre-
sión de llenado de la cavidad cardíaca. En realidad 
la fuerza relacionada con el mayor o menor esti-
ramiento de las fibras  es la presión transmural, 
que es independiente  de la gravedad, y resultado 
de las distintas presiones y compartimientos  que 
componen el volumen intrapericárdico total. El 
principal componente de llenado de cada cámara 
es la presión transmural, que es la diferencia entre 
la presión intracavitaria y la presión intrapericárdi-
ca. La importancia de esta presión transmural, es 
que, es el principal determinante  de la presión de 
llenado.

En situaciones normales, las presiones 
transmurales de la cavidad son mayores que las 
presiones intracavitarias. La presión intrapericárdi-
ca habitualmente es negativa, de niveles similares 
a la presión intrapleural y varía de forma paralela 
a ésta, esta presión se modifica, agregándose al 

gradiente de presión transmural,  ya que la presión 
es  normalmente de valor negativo. Así, la presión 
intracavitaria del ventrículo izquierdo al final de 
la diástole es de 10mmHg y la presión intraperi-
cárdica es de -5 mmHg, la presión de distención 
transmural “real”  será igual a 10 + 4 mmHg, es 
decir, 14mmHg y no de 10 mmHg como habitual-
mente se le considera. 

Estos cambios tienen poca o ninguna in-
fluencia en la presión transmural, pero si se eleva 
la presión intrapericárdica por aumento de líquido, 
o del volumen del corazón, origina un aumento 
importante de las presiones intrapericárdicas e 
intracárdiacas. La presión transmural en esta si-
tuación es menor que la presión de llenado, es 
decir, la presión transmural disminuye, ya que la 
presión intrapericárdica (ahora positiva, +5mmHg) 
se resta al valor aumentado de la presión de llena-
do de la cavidad en cuestión, por ejemplo: presión 
transmural=15–(+5)=5 mmHg. Esto es especial-
mente importante en el taponade cardíaco, en 
el que el aumento importante de las presiones 
intrapericárdicas restadas a las presiones de lle-
nado ventricular, también aumentadas, origina 
una caída drástica del valor de la presión trans-
mural de distensión, originando una importante 
disminución de la precarga y del volumen diastó-
lico ventricular.

La interdependencia ventricular y el pericar-
dio juegan un papel importante en la función del 
corazón. El corazón izquierdo está en relación con 
el derecho anatómicamente por el tabique inter-
ventricular y el pericardio, así existe evidencia de 
que el tabique interventricular tiende a abombar-
se hacia el ventrículo derecho cuando aumenta 
suficientemente el volumen del ventrículo izquier-
do (efecto Bernheim) y viceversa; el tabique 
tiende a abombarse hacia el ventrículo izquierdo  
cuando existe aumento del volumen del ven-
trículo derecho (efecto Bernheim invertido) de 
modo que la distensión de un ventrículo afecta 
la distensibilidad del otro, dicho de otro modo, 
los cambios de volumen de un ventrículo, afectan 
directamente al llenado del otro. Este efecto de in-
terdependencia es mayor cuando las presiones de 
llenado son elevadas. Por otro lado, las presiones 
existentes en el corazón derecho son menores que 
en el izquierdo, por lo que cualquier aumento de 
la presión dentro del compartimiento pericárdico, 
afectará primero y en gran medida a las cavida-
des derechas que a las izquierdas. 
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Ha sido descrito un efecto protector del 
pericardio contra el edema agudo de pulmón, 
mediante limitación del  llenado del ventrículo de-
recho cuando el ventrículo izquierdo esta dilatado. 
Por otra parte, se ha sugerido que sin pericardio, 
la dilatación de las cavidades cardíacas, podría 
llevar a una dilatación miocárdica tal que aparece-
rían hemorragias intramiocárdicas e insuficiencias 
valvulares agudas severas. Así tendría un efecto 
protector, limitando esta dilatación aguda excesi-
va, permitiendo al corazón adaptarse a la nueva 
situación hemodinámica.

TAPONAMIENTO CARDÍACO

A la acumulación de líquido pericárdico, sangre, 
gas o material purulento en cantidad suficien-
te para producir la obstrucción de forma grave 
de la entrada de sangre en ambos ventrículos 
origina taponamiento cardíaco, la cual puede 
ser  letal si no se reconoce y trata con rapidez. 

Las tres causas más frecuentes de tapona-
miento son la neoplasia, la pericarditis idiopática y 
el derrame pericárdico por insuficiencia renal, pero 
también se produce por traumas, hemorragias, tu-
berculosis y hemopericardio y las cuales pueden 
estar presentes en la paciente embarazada, sin 
importar la edad gestacional.

Las tres características del taponamiento 
cardíaco (veloda) son hipotensión, ruidos cardía-
cos velados o ausentes y distención de las venas 
yugulares con descenso prominente de la onda 

“X” sin descenso de la onda “Y”. Hay limitación del 
llenado ventricular y reducción del gasto cardía-
co. Como ya se mencionó, la cantidad de líquido 
necesaria para  producir un estado crítico puede 
ser de 250ml, cuando el líquido se acumula rápida-
mente, o superior a los 2000 ml, en los derrames de 
acumulación lenta, en los que el pericardio tiene la 
oportunidad de distenderse y dar cabida al volu-
men creciente.

El volumen de líquido necesario para pro-
ducir un taponamiento cardíaco esta en relación 
directamente con el espesor del miocardio ventri-
cular e inversamente con el grosor del pericardio 
parietal.

El taponamiento también puede desarro-
llarse con lentitud, y bajo estas circunstancias, las 
manifestaciones clínicas pueden simular a las de 
insuficiencia cardíaca, con presencia de disnea, 
ortopnea e ingurgitación hepática. 

El pulso paradójico, es un dato importante 
de la presencia de taponamiento, y consiste en la 
disminución inspiratoria de la presión arterial sis-
tólica, superior a la normal (10 mmHg).

Cuando es muy marcado se detecta pal-
pando la debilidad o ausencia del pulso arterial 
durante la inspiración.

Ambos ventrículos comparten el saco pe-
ricárdico, descrito anteriormente, por tanto, en 
el taponamiento cardíaco el agrandamiento 
inspiratorio del ventrículo derecho comprime y re-
duce el volumen del ventrículo izquierdo; a medida 
que aumenta el volumen del ventrículo derecho  
durante la inspiración, el desplazamiento del ta-
bique interventricular a la izquierda, reduce aún 
más la cavidad del ventrículo izquierdo. Dada la 
capacidad limitada de la distensibilidad del peri-
cardio, cuando ocurre un aumento del volumen 
intrapericárdico o de su contenido, se genera una 
competencia por el limitado espacio disponible. 

De esta manera si el aumento del conteni-
do intrapericárdico ocurre de forma súbita y muy 
rápida, sin la posibilidad de poner en marcha los 
mecanismos compensadores, la nueva situación 
se resuelve a expensas de una disminución de 
volumen de las cavidades cardíacas con el consi-
guiente descenso del gasto cardíaco y estado de 
choque secundario a este. Cuando la tasa de pro-
ducción excede a la de drenaje, la acumulación 
va siendo de forma paulativa dentro del saco pe-
ricárdico y, la capa parietal de este se va estirando 
lentamente.

La presión intrapericárdica aumenta, pero 
de forma poco importante por lo que el volumen 
intracavitario queda conservado, manteniéndose 
un gasto cardíaco normal. 

Si persiste el acumulo de líquido, la presión in-
trapericárdica aumenta aún más, y se origina, como 
ya se mencionó afección de las cavidades derechas 
primeramente, de manera que aumenta la presión 
de llenado auricular derecha y presión diastólica 
del ventrículo derecho, hasta equilibrarse. Si conti-
nua el incremento de líquido pericárdico, la presión 
intrapericárdica aumenta aún más, ya que peque-
ños aumentos de volumen originan importantes 
incrementos de la presión intrapericárdica, ya que 
ha sido superada su capacidad de distensión, y 
paralelamente aumentan las presiones diastóli-
cas del ventrículo derecho e izquierdo, llegando un 
momento en el que las presiones intrapericárdica y 
diastólica del ventrículo derecho, se equilibran con 
la presión diastólica del ventrículo izquierdo. 
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DIAGNÓSTICO

Como el tratamiento debe instaurarse de forma 
inmediata para salvar la vida del individuo, hay 
que establecer el diagnóstico por ecografía (Figu-
ra 1). Cuando el derrame pericárdico da origen al 
taponamiento, la ecografía Doppler exhibe una 
aceleración considerable de la circulación a tra-
vés de las válvulas tricúspide y pulmonar durante 
la inspiración. Con frecuencia el diámetro de la 
cavidad ventricular derecha disminuye y aparece 
un movimiento tele diastólico hacia el interior de 
la pared libre del ventrículo derecho y de la aurí-
cula derecha. Algunas veces es necesario realiza 
una ecografía trans esofágica para diagnosticar 
el derrame en compartimientos o una hemorragia 
como causa del taponamiento cardíaco.

Si existe evidencia de taponade pericárdico, 
la pericardiocentesis guiada por ecografía con un 
acceso apical, para esternal o con mayor frecuen-
cia, subxifoideo, debe llevarse a cabo en el que las 
situaciones en que la reducción de la presión intrape-
ricárdica puede salvar la vida. La presión de líquido 
intrapericárdico debe medirse antes de extraer el 
líquido, y la cavidad debe drenarse tanto como sea 
posible. Dejando un catéter para permitir el drenaje 
de la cavidad si hay un acumulo nuevamente de líqui-
do.  En el taponamiento recurrente algunas veces se 
deberá realizar un drenaje quirúrgico a través de una 
toracotomía limitada o para eliminar un derrame en 
compartimiento o cuando es necesario tomar tejido 
para el diagnóstico etiológico. Figura 1

De forma paralela, el volumen de la cavidad 
ventricular derecha se hace progresivamente me-
nor, disminuyendo el gasto cardíaco y apareciendo 
el pulso paradójico. A partir de este momento, mí-
nimos aumentos de líquido pericárdico originan 
grandes aumentos de  la presión intrapericárdica, 
de forma que aumentan todas las presiones  equi-
libradas en las cámaras cardíacas, oponiéndose al 
llenado  hasta el punto de reducir de forma critica 
el volumen latido  sin importar la frecuencia car-
díaca, disminuyendo el volumen ventricular. Esta 
disminución puede llegar a ser tal que, no puedan 
ser cubiertas las necesidades metabólicas del indi-
viduo.

 En cualquier fase del taponamiento car-
díaco, el aumento de las presiones diastólicas 
ventriculares son esenciales para que se man-
tengan los volúmenes ventriculares y el gasto 
cardíaco, hasta originarse una expansión de vo-
lumen. Las presiones tele diastólica ventricular y 
auricular media elevadas son acompañadas por 
hipertensión venosa pulmonar y sistémica. En es-
tos casos, el gasto cardíaco es mantenido por la 
taquicardia. En fases más avanzadas, el llenado 
solo es posible durante la diástole auricular, sobre 
todo con frecuencia cardíaca rápida. Estos hechos 
originan la desaparición del seno “Y”  de los regis-
tros de presión de aurícula derecha. El seno “X” se 
mantiene debido a que en la sístole ventricular, se 
origina un movimiento del plano valvular hacia el 
ápex del ventrículo, que permite el descenso de la 
presión auricular, coincidente con la eyección ven-
tricular.

Figura 1 Ecocardiograma de una tamponade cardíaco: A) ventana paraesternal eje corto donde se observa el derrame pericárdico el cual 

limita la contractilidad del VD. B) Ventana subxifoidea donde observamos un gran derrame pericárdico con compresión del VD.
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CARDIOMIOPATÍA 
PERIPARTO

INTRODUCCIÓN: 

La cardiomiopatía periparto (Cardiotónica periparto) 
es una condición actualmente reconocida que pue-
de complicar el embarazo. Es descrita por primera 
vez por Gouley et al en 1937 al estudiar a 7 mujeres 
con descompensación cardíaca en el puerperio, 4 
de las cuales fallecieron, y en la necropsia se de-
mostró degeneración miocárdica diferente a otras 
lesiones asociadas con enfermedad cardíaca de 
aquel entonces.

En 1971, Demakis et al. estudiaron a 27 pacientes 
que durante el puerperio mostraron cardiomegalia, 
alteraciones en electrocardiograma y falla cardía-
ca congestiva, y quienes denominaron al síndrome 

“cardiomiopatía periparto”.

EPIDEMIOLOGÍA

Esta enfermedad tiene una incidencia subestima-
da, misma que varía dependiendo de la situación 
geográfica, como por ejemplo de 1:5000 en Estado 
Unidos o de 1:100 en Nigeria, en nuestro país exis-
ten muy pocos casos de esta patología. La revisión 
más extensa data de 1997 que incluyó a 9 pacien-
tes.  

        FISIOLOGÍA CARDIOVASCULAR     
DURANTE EL EMBARAZO

Tanto el corazón como la circulación periférica 
sufren adaptaciones importantes durante el em-
barazo. Existe un aumento en el gasto cardíaco 
desde la quinta semana con un descenso reflejo 
de las resistencias vasculares periféricas, así como, 
un aumento en la frecuencia cardíaca. Así mismo, 
comienza la expansión del volumen plasmático 
(10-20 semanas de gestación) con aumento de la 
precarga subsecuente. 

CORAZÓN 

Al aumentar el tamaño uterino por la gestación, 
existe una elevación del diafragma que condicio-
na que el corazón se desplace hacia arriba y a la 
izquierda, lo que condiciona una silueta cardíaca 
de mayor tamaño en la radiografía convencional 
de tórax,  dando un aspecto de cardiomegalia. 

Ana Caridad León López
Ángel Augusto Pérez Calatayud
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Sin embargo, el embarazo normalmente no indu-
ce cambios electrocardiográficos distintos a este 
cambio (leve desvíación del eje a la izquierda). Así 
mismo, existen adaptaciones morfológicas y fun-
cionales reversibles, como ejemplo, Schannwell et 
al, en 2002 observaron en 46 mujeres sanas con 
embarazo avanzado un aumento del índice de 
masa muscular en un 34% comparado con el inicio 
de la gestación. 

GASTO CARDÍACO 

En el embarazo normal, la resistencia vascular 
periférica y la presión arterial media disminuyen, 
en tanto, el volumen sanguíneo y el metabolis-
mo basal aumenta, como consecuencia, el gasto 
cardíaco en reposo aumenta significativamente 
desde el inicio del embarazo y se mantiene durante 
el mismo. En cifras el gasto cardíaco al término au-
menta aproximadamente 1.2 litros/minuto. Estos 
cambios también se reflejan durante el trabajo de 
parto. Por lo general, la presión arterial disminuye 
a sus menores valores entre las 24-26 semanas de 
gestación y posteriormente se eleva. La presión 
diastólica disminuye más que la presión sistólica. 
En el compartimento venoso, está demostrado 
que el flujo sanguíneo en las piernas se retrasa du-
rante el embarazo, atribuible en el último trimestre 
del embarazo a la oclusión de las venas pélvicas y 
vena cava inferior por el útero gestante. La presión 
venosa se normaliza en decúbito lateral y justo 
después del parto.

DEFINICIÓN

El diagnóstico clásico para cardiomiopatía 
periparto, incluye 3 criterios clínicos y 1 criterio eco-
cardiográfico:
1.  Desarrollo de falla cardíaca en el último trimes-

tre del embarazo ó dentro de los primeros seis 
meses posparto

2.  Ausencia de alguna causa identificable de falla 
cardíaca

3.  Ausencia de enfermedad cardíaca reconocible 
antes del último trimestre del embarazo.

4.  Ecocardiografía: Prueba de disfunción sistólica 
de ventrículo izquierdo, que se traduce en frac-
ción de eyección menor al 45%, acortamiento 
fraccionario de ventrículo izquierdo menor al 30% 

o dimensión diastólica final de ventrículo izquier-
do mayor a 2.7cm/m2 superficie corporal.

Estos criterios se han modificado desde la primera 
definición en 1971 por Demakis et al. En Abril de 1997 
The National Heart, Lung and Blood Institute (NHL-
BI) and the Office of Rare Diseases of the National 
Institutes of Health (NIH) de los Estados Unidos con-
formaron un grupo de trabajo  en el cual aprobaron 
la definición hecha por Demakis et al, incluyendo la 
disfunción sistólica del ventrículo izquierdo (demos-
trado por criterio ecocardiográfico clásico). En 2007 
el European Society of Cardiology (ESC), mediante 
un grupo de trabajo redefinió a las cardiopatías. En 
el caso de la MCPP, agregaron la presencia de sig-
nos de falla cardíaca durante el último trimestre del 
embarazo o dentro de los 5 meses posparto y consi-
derándolo como diagnóstico de exclusión. 

Actualmente la última definición de la HF 
(Heart Failure) Association of ESC, propusieron la 
siguiente definición “La cardiopatía periparto es 
una cardiomiopatía idiopática que se presenta con 
falla cardíaca secundaria a disfunción sistólica del 
ventrículo izquierdo hacia el final del embarazo o 
en los meses siguientes del puerperio, sin objetivar 
otra causa de falla cardíaca. Este es un diagnós-
tico de exclusión. El ventrículo izquierdo puede no 
estar dilatado, pero su fracción de eyección se en-
cuentra reducida por debajo del 45%.

FACTORES DE RIESGO

Las causas subyacentes de esta enfermedad no 
han sido claramente establecidas, los factores de 
riesgo que en varios estudios que pudieran condi-
cionar la aparición de esta miocardiopatía, son los 
siguientes (Tabla 1).

Tabla 1. factores de riesgo asociables a cardiomiopatía periparto

Obesidad

Historia de Alteraciones Cardiacas (Miocarditis)

Tabaquismo

Alcoholismo

Gestación Múltiple

 Raza Afroamericana

 Desnutrición

 Edad Materna Avanzada 

Multiparidad

Preeclampsia sobreagregada

Hipertensión Gestacional

Tocolisis de amplia duración (>4 semanas)
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En algunos estudios como el de Brar et al en 
2017, encontraron una fuerte asociación entre 
cardiomiopatía periparto y la edad, ya que 
más del 50% de sus casos las pacientes tenían 
una edad mayor a 30 años. En otros estudios 
como en Gunderson et al 2011, describieron que 
al menos el 40% de sus pacientes con cardio-
miopatía  periparto eran de raza negra. En 2013, 
los reportes obstétricos del estudio de Kao et al, 
identificaron 535 pacientes con cardiomiopatía 
de las cuales 29.3% presentaron preeclampsia y 
46.9% hipertensión gestacional. 

ETIOLOGÍA

Existen varias teorías que pretenden explicar la fi-
siopatología de la cardiomiopatía periparto, las 
principales son las siguientes: 

A) Hemodinámica:
Se atribuye un estrés hemodinámico durante 

el embarazo debido a los cambios que se producen 
en la sobrecarga de trabajo cardíaco, así como el 
aumento en el volumen sanguíneo y en eritrocitos, 
que concomitantemente incrementan la precar-
ga. El trabajo cardíaco aumenta en un 20-50% a 
consecuencia de los cambios en la frecuencia 
cardíaca y volumen sanguíneo.Las resistencias 
vasculares disminuyen en un 30%, aunque la pos-
carga aumenta nuevamente al final del embarazo. 
Estos cambios ocurren en el primer y segundo tri-
mestre del embarazo y aquellas pacientes con 
alteraciones cardíacas estructurales presenta-
ran falla cardíaca en el momento del embarazo. 
Contrariamente la cardiomiopatía periparto se 
presenta en el periodo periparto, aunque el tra-
bajo de parto parece no modificar el riesgo de 
desarrollar cardiomiopatía periparto. 

B) Miocarditis.
La miocarditis parece ser una causa de 

cardiomiopatía periparto. La prevalencia de 
miocarditis en pacientes con cardiomiopatía 
periparto se ubica de entre 8.8% hasta 78% en 
diferentes estudios. Se han encontrado en biop-
sias endomiocárdicas parvovirus B19, Herpes 
Virus, Virus de Ebstein Barr y Citomegalovirus, en 
pacientes que tuvieron la entidad y se asoció 
inmunohistologicamente con inflamación inters-
ticial. Sin embargo, los estudios histopatológicos 
observados en grupos de control muestran infiltra-

dos inflamatorios similares en el tejido miocárdico, 
por lo tanto, la especificidad de estos hallazgos es 
baja y el rol de la miocarditis permanece incierto. 

C) Vasculo-hormonal
Prolactina:
En un estudio de 2007, se introdujo la teoría que 
la cardiomiopatía periparto es una condición 
derivada de cambios hormonales al final del 
embarazo, ya que los autores desarrollaron un 
modelo murino, en el cual el factor de transcripción 
STAAT3, fue genéticamente abolido (especifico 
en cardiomiocitos), lo que llevó a la reducción de 
una enzima denominada Manganeso Superóxido 
Dismutasa que neutraliza superóxidos, cuando 
estos se elevan se libera Catepsina D, misma que 
se adhiere a la Prolactina (hormona especifica del 
embarazo) promoviendo apoptosis en células en-
doteliales. En los modelos murinos se administró 
Bromocriptina, observando reversión completa 
de la cardiomiopatía periparto. Estos datos demos-
traron que al menos en este estudio, la prolactina, 
asociada a predisposición cardíaca, determina la 
aparición de vasculopatía y consecuentemente 
cardiomiopatía periparto. 

Receptor FMS-LIKE Tirosina quinasa 1 Soluble 
(sFLt1) :
En otro modelo murino se abolió el  PGC-1α, un 
poderoso regulador transcripcional cardioespe-
cifico, que conlleva a la expresión del factor de 
crecimiento endotelial vascular (VEGF). Por lo 
tanto, la deleción cardíaca del PGC-1α promovió 
la vasculotoxicidad por dos vías: la activación de 
una vía mediada por prolactina antivascular y la 
pérdida de la vía provascular mediada por VEGF, 
concordantemente solo la combinación de Bro-
mocriptina con terapias de VEGF revirtieron el 
cardiomiopatía periparto. Durante la gestación 
tardía en placentas de mamíferos, esta secreta 
varias hormonas incluyendo la variante soluble del 
receptor 1 VEGF llamada Receptor FMS-LIKE Tirosina 
quinasa 1 Soluble, el cual neutraliza el VEGF. La admi-
nistración de este receptor fue suficiente para causar 
miocardiopatía aun en la ausencia de embarazo, 
demostrando que sFLt1 es un componente clave en 
la gravidez  que dispara el cardiomiopatía periparto, 
de esta manera el sFLt1 y la prolactina son dos 
hormonas potencialmente vasculotóxicas que 
pueden desencadenar cardiomiopatía periparto 
en huéspedes sensibilizados. La secreción placen-
taria de sFLt1, se encuentra marcadamente elevada 
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en la Preeclampsia y en gestaciones múltiples por 
lo que el corazón materno está expuesto a niveles 
más elevados de sFLt1, de esta manera explican-
do la fuerte asociación epidemiológica entre la 
Preeclampsia, las gestaciones múltiples y la car-
diomiopatía periparto.

D) Rendimiento:
Se ha estudiado una asociación genómica en 
79 pacientes en los que se identificó un polimor-
fismo de nucleótido simple, cerca del gen PTHLH, 
mismo  que regula la homeostasis vascular. Más re-
cientemente otro estudio genético en 172 pacientes 
demostró un 15% de prevalencia de cardiomiopa-
tía periparto en los que se estudiaron 43 genes de 
secuencia diana conocidos por su alta asociación 
con cardiomiopatía idiopática, uno de los cua-
les se denomina TTN, gen que codifica proteínas 
miofibrilares (Titina). Estos hallazgos indican que 
el cardiomiopatía periparto muchas veces tiene 
una causa genética ya sea familiar o esporádica. 

E) Estrés oxidativo:
Causado por un desequilibrio entre la produc-
ción de especies reactivas de oxígeno (ROS) y la 
capacidad del sistema biológico de destoxificar o 
reparar el daño secundario de los ROS. El nivel de 
estrés oxidativo aumenta durante el embarazo y 
las etapas ulteriores de este, se asocian con la for-
mación de partículas susceptibles de oxidación 
(LDL y Colesterol), sin embargo en el embarazo 
normal, el aumento en la producción de ROS es 
paralelo con un incremento en la capacidad an-
tioxidante. Esto se debe de tomar en cuenta en 
estados que conllevan alto riesgo de enfermedad 
cardiovascular (diabetes mellitus, hipertensión 
arterial u obesidad).

F) Quimerismo:
Este fenómeno se deriva de una mezcla de geno-
tipos que en algunas ocasiones condicionan una 
respuesta inmune. El suero de pacientes con car-
diomiopatía periparto contiene autoanticuerpos 
en títulos elevados, los que están ausentes en pa-
cientes con cardiomiopatía Idiopática. Algunos 
de esos anticuerpos atacan proteínas tisulares 
cardíacas humanas de 25-37 Kilo Daltons. La mul-
tiparidad se considera un factor de riesgo debido 
a la exposición prevía al feto o al antígeno pater-
no que puede desencadenar en una respuesta 
inflamatoria anormal. El tiempo de presentación 

en el periodo posparto inmediato fundamenta la 
patogénesis autoinmune.

G) Nutricional: 
Se creía que la alimentación jugaba un rol 

en la patogénesis de la cardiomiopatía periparto. 
Por ejemplo la deficiencia de selenio, que aumen-
ta la susceptibilidad cardiovascular a infecciones 
virales, hipertensión e hipocalcemia, se detectó 
en mujeres de la región del Sahara Africano. De 
igual manera, el consumo de sal excesiva en pa-
cientes que consumen KANWA (una tradición para 
los 40 días posparto en África) conlleva a una so-
brecarga de volumen. Sin embargo, estos factores 
actualmente no han sido validados por estudios 
epidemiológicos.

HISTOPATOLOGÍA

Las anormalidades histológicas incluyen ma-
croscópicamente un corazón pálido, blando 
y dilatado. Pueden existir trombos murales 
intracavitarios, las válvulas cardíacas y las ar-
terias coronarias no muestran alteraciones. 
Microscopicamente se aprecia hipertrofia de 
miocitos, hipercromaticidad nuclear, fibrosis y 
edema intersticial. Así como, infiltración grasa 
y de células mononucleares, además de eosi-
nófilos. Por microscopia electrónica hay datos 
de fragmentación o destrucción miofibrilar, au-
mento en número y tamaño de mitocondrias, y 
depósitos de glucógeno. Histoquimicamente el 
hallazgo más importante es la presencia de va-
cuolas grasas, sarcoplásmicas, que contienen 
triglicéridos.

DIAGNÓSTICO 

El establecimiento de cardiomiopatía peri-
parto puede ser fácilmente enmascarado y 
puede omitirse debido a que las manifestacio-
nes pueden simular aquellas de las de una falla 
cardíaca leve, y principalmente a las condicio-
nes del embarazo normal (debido al aumento 
de volumen sanguíneo, anemia leve, cambios 
en las resistencias vasculares periféricas y gasto 
cardíaco aumentado). Las mujeres con cardio-
miopatía periparto muestran disnea, mareo, 
dolor torácico, tos, fatiga y edema periférico.
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 En casos complicados pueden presentar-
se con arritmias, eventos embólicos (disfunción 
ventricular izquierda) e infarto agudo al mio-
cardio (debido a perfusión disminuida de 
arterias coronarias). En la exploración física se 
observan datos de hipoxia, distención de vena 
yugular, soplos cardiacos (S³ y galope de S₄), 
crepitaciones y/o estertores, así como hepato-
megalia. La presión arterial puede ser normal 
o baja. 

Es importante mencionar que el diagnós-
tico de cardiomiopatía periparto requiere de 
un alto nivel de sospecha clínica tanto por mé-
dicos de primer nivel como obstetras, se debe 
considerar esta entidad en cualquier paciente 
con síntomas inexplicables de falla cardíaca, 
ya que este es un diagnóstico de exclusión y se 
deben descartar todas aquellas causas posi-
bles de alteración cardíaca.

Se requiere además atención especial 
a la presencia de hipertensión arterial (cró-
nica, gestacional, preeclampsia), diabetes 
mellitus, dislipidemia, enfermedad valvular 
cardíaca, coronaria o reumática, anteceden-
te de quimioterapia o radiación mediastinal, 
desordenes del sueño, antecedente de uso de 
alcohol o drogas, vasculitis, enfermedades 
de transmisión sexual, alteraciones tiroideas 
y antecedente familiar de miocardiopatía o 
muerte súbita.
Dentro de los estudios de laboratorio y 
gabinete necesarios para establecer el diag-
nóstico se incluyen los siguientes: 

1.  Laboratorios:
Se debe determinar al menos lo siguien-
te: biometría hemática completa, urea, 
creatinina, electrólitos séricos, incluyendo 
magnesio y calcio, nivel de enzimas car-
díacas (incluyendo Troponinas), nivel de 
péptido natriuretico Tipo  B y/o Proteina 
Natriuretica Tipo Pro B, pruebas de función 
hepática, niveles de hormonas tiroideas.

2.  Radiografía convencional de tórax:
Datos de cardiomegalia y congestión venosa pul-
monar (edema intersticial o alveolar). En ocasiones 
se evidencia derrame pleural. 

3.  Electrocardiograma:
Revela taquicardia sinusal, fibrilación atrial, cam-
bios inespecíficos en el segmento ST y arritmias.

4.  Ecocardiograma:
Este estudio permanece como una impor-
tante herramienta para la evaluación y 
seguimiento de las pacientes con cardiomiopa-
tía periparto, el hallazgo de la disminución en la 
función sistólica miocárdica (manifestada por 
la disminución en la fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo menor al 45%) o el acor-
tamiento fraccionario de ventrículo izquierdo 
(menor al 30%) son esenciales para el diagnós-
tico. Puede observarse hipertrofia ventricular 
izquierda compensatoria leve. Sin embargo 
el engrosamiento acentuado de la pared del 
ventrículo izquierdo sugiere cardiomiopatía 
hipertrófica primaria, cuya entidad posee una 
historia natural y pronóstico distintos. La mor-
fología valvular generalmente es normal. En 
conjunto, las características ecocardiografías 
de cardiomiopatía periparto son indistingui-
bles de aquellas de cardiomiopatía dilatada 
no isquémica primaria. Existen algunas técni-
cas que incluyen aquellas para el estudio de 
la función del eje largo ventricular, función del 
ventrículo derecho y técnicas de tejido Doppler, 
que aún continúan en estudio.

5.  Resonancia magnética:
Este método de imagen se usa como herramienta 
complementaria, que puede valorar la contracción 
miocárdica global y segmentaria, así como carac-
terizar el miocardio. El reforzamiento de contraste 
retardado (con gadolinio) puede ayudar a diferen-
ciar el tipo de necrosis del miocardio (miocarditis 
vs isquemia). En este sentido la miocarditis mues-
tra una distribución no vascular en el subepicardio 
con un patrón nodular o en banda, mientras que 
la isquemia muestra una distribución vascular en 
una localización subendocárdica o transmural.

6.  Titulación y cultivos viral y bacteriano:
En casos selectos puede considerarse la titulación 
de anticuerpos contra el virus coxakie B, aunque 
esto tiene más implicaciones de investigación que 
de un diagnóstico real. 

7.  Biopsia endomiocárdica y cateterizacion  
del corazón derecho:

Estas técnicas pueden demostrar las características 
histológicas de miocarditis y medición de presiones 
de llenado y trabajo cardíaco.
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Sin embargo, al ser estas técnicas de tipo invasivo 
deben considerarse con cautela debido a los ries-
gos inherentes que conllevan estos procedimientos.

8.  Biomarcadores:
El diagnóstico de cardiomiopatía periparto mu-
chas veces se retrasa y se complica debido a la 
sobreposición de síntomas de falla cardíaca con 
los del discomfort normal asociado al embarazo, 
además muchas pacientes con cardiomiopatía 
periparto inicialmente no son valoradas por car-
diólogos. Por tal motivo, los biomarcadores pueden 
ayudar a identificar a pacientes con esta entidad 
y de esta manera ser referidas al experto para su 
posterior valoración diagnóstica. Es importante 
mencionar que estos biomarcadores alrededor del 
embarazo necesitan tener controles exactos para 
ser considerados como tal, ya que muchas hormo-
nas, factores de crecimiento y enzimas expresan 
una alto patrón cinético altamente especifico a tre-
vés del embazado y el posparto (Tabla 2). 
En la actualidad el NT-proBNP es el único marcador 
disponible comercialmente como screening eficien-
te de la falla cardíaca periparto. Sin embargo no es 
específico para cardiomiopatía periparto y pue-
de elevarse en otras condiciones como embolia 
pulmonar y Preeclampsia.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Cardiomiopatía periparto debe diferenciarse de 
otras formas de miocardiopatía, la más común y 
confusa siendo la Miocardiopatía dilatada idiopá-
tica (MCDI). La cardiomiopatía periparto ocurre 
en edad joven y generalmente se asocia con mejor 
pronóstico, con su aparición más comúnmente pos-

parto (78-93%), mientras que la MCDI, se manifiesta 
en el segundo trimestre. El tamaño cardíaco retor-
na a la normalidad después del parto en muchas 
pacientes con cardiomiopatía periparto, al con-
trario que MCDI, sin embargo, la cardiomiopatía 
periparto puede llevar a un rápido deterioro clí-
nico y un pronóstico desfavorable. Otras causas 
comunes de falla cardíaca como la enfermedad 
valvular, enfermedad arterial coronaria, el trom-
boembolismo pulmonar, preeclampsia severa y la 
neumonía deben ser excluidas.

TRATAMIENTO

La base de la terapéutica en las pacientes con diag-
nóstico de cardiomiopatía periparto se determina 
dependiendo si cursan con falla cardíaca compen-
sada o descompensada.

Falla cardíaca compensada. 
El tratamiento de cardiomiopatía periparto es si-
milar a la terapéutica estándar de otras formas 
de falla cardíaca, actualmente no existen ensayos 
clínicos aleatorizados que evalúen terapias específi-
camente realizadas en pacientes con esta entidad, 
además se debe tener especial cuidado en el bien-
estar fetal y a la excreción de metabolitos de los 
fármacos durante el periodo de lactancia. Los ob-
jetivos del tratamiento deben estar encaminados 
a mejorar el estado hemodinámico, minimizar los 
signos y síntomas y optimizar el desenlace a lar-
go plazo, la terapéutica se debe enfocar a reducir 
la precarga y poscarga, así como incrementar el 
inotropismo cardíaco. El tratamiento debe ser 
multidisciplinario y deben incluir a Obstetras, Car-
diólogos, Perinatólogos y Neonatólogos.

Tabla 2 Biomarcadores analizados en pacientes con Amino terminal del peptido natriuretico cerebral. 

Biomarcador Relevancía para Amino terminal del peptido natriuretico cerebral.

NT-proBNP Inespecifico para  Amino terminal del peptido natriurético cerebral, pero con sensibilidad para falla cardiaca.

16-kDa prolactina Factor fisiopatológico para Amino terminal del péptido natriuretico cerebral, requiere un alto esfuerzo tec-

nológico para su medición, exactitud diagnóstica necesaria a evaluar.

Interferón gomma Niveles plasmáticos  elevados en Amino terminal del peptido natriuretico cerebral, exactitud diagnóstica 

necesaria a evaluar.

Dimetilargina asimétrica (ADMA) Marcador para disfunción endotelial y riesgo cardiovascular, exactitud diagnóstica necesaria a evaluar.

Catepcia D Actividad elevada en plasma Amino terminal del peptido natriuretico cerebral, exactitud diagnóstica ne-

cesaria a evaluar mayormente.

Micro RNA - 146a Factor fisiopatológico para Amino terminal del peptido natriuretico cerebral, requiere un alto esfuerzo tec-

nológico para su medición, exactitud diagnóstica necesaria a evaluar.
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La disminución de la precarga se lleva acabo con 
la administracipon de vasodilatadores (Nitra-
tos) muchos de los cuales son seguros durante el 
embarazo. Los diuréticos de ASA también coad-
yuvan en la disminución de la precarga, aunque 
se debe tener precaución en ellos en el periodo 
anteparto (debido a los rápidos cambios del vo-
lumen intravascular que pueden llevar a disminuir 
el aporte sanguíneo tanto al útero como al feto). 
Los inhibidores de ECA están contraindicados en 
el embarazo debido a su teratogenesidad, aun-
que después del parto estos medicamentos son 
el tratamiento principal para disminuir la pos-
carga. Otros medicamentos, los antagonistas 
beta adrenérgicos (Metoprolol y Carvedilol) han 
sido probados para su uso, sin embargo los beta 
bloqueadores no deben usarse en estadios tem-
pranos de la cardiomiopatía periparto, por el 
riesgo de disminución en la perfusión en la fase 
de descompensación aguda. La digoxina, como 
un agente inotrópico, también es segura durante 
el embarazo y debe ser considerada en pacientes 
con disfunción sistólica del ventrículo izquierdo y 
fracción de eyección menor al 40%. 

Falla cardíaca descompensada:
El mantenimiento debe iniciar con el ABC (Vía Aérea, 
Respiración, Circularción). La vía aérea es crítica 
en los pacientes con edema pulmonar y requie-
ren rápidamente el inicio de soporte ventilatorio 
avanzado (Intubación endotraqueal). La respira-
ción debe mantenerse con oxígeno suplementario, 
para disminuir la hipoxemia (monitorización con 
Oximetría de pulso). Se debe monitorizar la pre-
sión arterial y la conducción cardíaca con 
electrocardiograma. En situación anteparto 
la monitorización de la frecuencia cardíaca 
fetal debe iniciarse de manera temprana de-
bido a que las anormalidades en el registro 
cardiotocográfico fetal se derivan del com-
promiso materno.

Las pacientes con falla cardíaca aguda se 
benefician de agentes intravenosos inotrópicos 
positivos como la dobutamina y la milrinona (sin 
contraindicación en embarazo). Estos agentes 
mejoran la función cardíaca, facilitan la uresis y 
promueven la estabilidad clínica. La milrinona 
tiene propiedades vasodilatadoras tanto para la 
circulación pulmonar como la sistémica.  Vasodi-
latadores como la nitroglicerina y el nitropusiato 
pueden ser benéficos, aunque este último debe ser 

usado con precaución (debido al efecto tóxico del 
tiocianato hacia el feto). 
La trombosis ventricular izquierda es común en 
mujeres cuya fracción de eyección es menor al 
35%. La warfarina debe ser administrada a la mu-
jer posparto y la heparina de bajo peso molecular 
administrada a la paciente gestante con fracción 
de eyección similar. La terapia de anticoagulación 
debe continuarse hasta que la función ventricular 
izquierda sea normal.

La terapia médica puede ser  insatisfactoria en 
pacientes con cardiomiopatía periparto y pueden 
requerirse dispositivos de soporte cardiovascular 
mecánico (balón intraaórtico o dispositivos de 
asistencia ventricular) al igual que el uso de la 
membrana de oxigenación extracorpórea tempo-
ral. Las pacientes en cuyo mantenimiento médico 
máximo es insatisfactorio pueden ser candidatas 
a trasplante cardíaco, como lo reporta Elkayam 
et al en donde 4% de las mujeres con cardiomio-
patía periparto requirieron tratamiento quirúrgico. 
El riesgo de rechazo de órgano no parece ser más 
alto que el riesgo en mujeres que cursaron con 
trasplante por otras causas. 

Finalmente las terapias inmunosupresivas y 
atiinflamatorias no han demostrado mejorar la 
sobrevida en pacientes con cardiomiopatía peri-
parto y en general no están recomendadas. Tabla 3.

PRONÓSTICO

Los reportes de pronóstico a largo plazo en muje-
res con cardiomiopatía periparto varía en cuanto 
a la recuperación del 30 por ciento al 50 por ciento. 
El desenlace depende de la función del ventrículo 
izquierdo. En un estudio de Chapa et al demostra-
ron que el acortamiento fraccional de menos de 
20% y la dimensión diastólica final del ventrículo 
izquierdo de 6 cm o más (en el momento del diag-
nóstico) se asoció con un riesgo 3 veces mayor de 
disfunción ventricular izquierda persistente. Los 
pacientes que recuperaron la función ventricular 
izquierda demostraron evidencia de mejoría en 
los dos meses después del diagnóstico. Los pre-
dictores de un desenlace adverso incluyeron un 
aumento de la dimensión diastólica final del ven-
trículo izquierdo (mayor a 5.6 cm), la presencia 
de un trombo en el ventrículo izquierdo y la raza 
negra. En otro estudio (Goland et al) observaron, 
en un grupo de 182 pacientes con cardiomiopatía 
periparto, eventos adversos mayores en 25% (que 
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Es un efecto benéfico potencial de la terapia 
contra la falla cardíaca y el uso concomitante de 
bromocriptina en pacientes con cardiomiopatía 
periparto (que cursaron con embarazos subse-
cuentes y a las cuales se les dio tratamiento en el 
periodo de puerperio inmediato) tiene soporte con 
el estudio realizado por Hilfiker et al. 

La cardiomiopatía Periparto es una enferme-
dad rara que, si bien tiene ya casi un siglo de ser 
descrita, en la actualidad su manejo terapéutico 
continua siendo un reto clínico, ya que su etiopa-
togenia esencial no ha sido esclarecida.

Los estudios actuales  basados en mode los 
animales han permitido parcialmente reducir la 
aparición de disfunción ventricular. 

En este sentido la terapéutica principal esta 
enfocada a prevenir y/o tratar oportunamente la 
falla cardíaca secundaria, misma que se trata de 
manera similar en pacientes con falla ventricular 
por causas cardiovasculares. Si no se diagnostica 
oportunamente, esta condición puede tener con-
secuencias devastadoras o secuelas permanentes. 
Por esta razón recomendamos en este tipo de pa-
cientes una adecuada orientación en planificación 
familiar para evitar posibles futuras muertes ma-
ternas derivadas de la cardiomiopatía periparto.

incluyeron trasplante cardíaco, soporte respira-
torio temporal, paro cardiorespiratorio, edema 
pulmonar, tromboembolismo y arritmias), y 7% 
con deceso (5 por paro cardíaco, 6 con falla car-
díaca progresiva y 2 causas desconocidas). 
Sliwa et al encontraron que la fracción de eyección 
fue el predictor de mayor importancia en el desen-
lace de paciente con cardiomiopatía periparto. 

 EMBARAZOS SUBSECUENTES   
EN PACIENTES CON CARDIOMIOPATÍA 

PERIPARTO
Las pacientes con afección por cardiomiopatía 
periparto deben recibir consejería de plani-
ficación familiar debido a que la disfunción 
cardíaca remerge frecuentemente en la fase peri 
y posparto, con un desenlace de mal pronóstico 
especialmente cuando la estructura y la función 
del ventrículo izquierdo no están completamen-
te recuperadas, se recomienda el uso dispositivo 
intrauterino debido a que los anticonceptivos 
hormonales pueden interactuar con la medica-
ción para la falla cardíaca. 
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HIPERTENSIÓN 
ARTERIAL DURANTE 

EL EMBARAZO 
Y PUERPERIO

INTRODUCCIÓN

Las complicaciones hipertensivas son los tras-
tornos médicos de presentación más frecuentes 
durante el embarazo y la principal causa de mor-
bilidad y mortalidad materna y perinatal a nivel 
mundial. En los Estados Unidos de Norteamérica 
(EUA), por ejemplo, de los cuatro millones de na-
cimientos que se registran anualmente, 240,000 
gestaciones se ven complicadas por la presencia 
de presión arterial elevada. La hipertensión arte-
rial puede conducir a serios problemas maternos y 
fetales, siendo responsable aproximadamente del 
15% de muertes maternas tan solo en los EUA.

CLASIFICACIÓN

Son cuatro las categorías o tipos de trastornos 
hipertensivos que se pueden presentar durante el 
embarazo o posterior a éste, los cuales han sido 
designados por el Programa Nacional de Edu-
cación sobre Hipertensión (National High Blood 
Pressure Education Program)  y el Colegio America-
no de Obstetras y Ginecólogos (American College 
of Obstetricians and Gynecologists): 1) hiperten-
sión crónica, 2) pre-eclampsia, definida como la 
hipertensión arterial inducida por el embarazo aso-
ciada a proteinuria, 3) pre-eclampsia superpuesta 
a hipertensión crónica, y 4) la hipertensión arterial 
gestacional. Todas estas categorías pueden dar 
lugar a complicaciones maternas y perinatales, 
siendo el síndrome de pre-eclampsia especialmen-
te cuando se acompaña de hipertensión grave, el 
que se asocia con el mayor riesgo para el desarro-
llo de complicaciones. 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL CRÓNICA

La hipertensión arterial crónica se define como aque-
lla presión arterial igual o mayor a los 140/90 mmHg, 
que está presente antes de la concepción o que se 
desarrolla antes de las 20 semanas de la gestación. 
Esta condición complica aproximadamente al 
3% de las gestaciones. Las tasas más elevadas se 
observan en mujeres añosas, obesas y afroame-
ricanas. La hipertensión crónica en el embarazo 
se clasifica como leve o grave, siendo el punto 
definitorio de grave aquella que se acompaña 

 Carlos Alberto Peña Pérez
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con lecturas de presión arterial diastólica igual o 
mayor de los 110 mmHg.

PREECLAMPSIA – ECLAMPSIA

Este síndrome específico del embarazo se desarro-
lla en la segunda mitad del embarazo (después de la 
semana 20) y se caracteriza por el aumento de la pre-
sión arterial >140/90 mmHg y proteinuria >0.3 g/
día en una mujer que estaba normotensa antes 
de las 20 semanas de gestación (algunos crite-
rios utilizan el índice proteínas/creatinina en una 
muestra aleatoria de orina >0.3). Este síndrome 
se produce en el 2% - 3% de los embarazos y en 
el 5% - 6% de las nulíparas. Una variante grave 
y peligrosa de la pre-eclampsia es el síndrome 
de HELLP (Hemólisis, Elevación de Enzimas He-
páticas, Plaquetas Bajas), que ocurre en uno de 
cada mil embarazos. La pre-eclampsia puede 
progresar a una fase convulsiva y potencialmente 
mortal denominada eclampsia en el 3% de los 
casos. Se establece el diagnóstico de eclampsia 
cuando las crisis convulsivas no pueden ser atri-
buidas a otra causa o etiología.

 PRE-ECLAMPSIA SUPERPUESTA  
A HIPERTENSIÓN ARTERIAL CRÓNICA

Las mujeres con hipertensión crónica tienen un ma-
yor riesgo para el desarrollo de la pre-eclampsia 
superpuesta. La incidencia es de aproximadamente 
15% al 25% en comparación con el 5% de las gestan-
tes normotensas. El diagnóstico de pre-eclampsia 
superpuesta se realiza cuando se desarrolla protei-
nuria de novo  en la segunda mitad del embarazo o 
cuando la hipertensión arterial se acelera en gran 
medida durante el último trimestre.   

En las mujeres con hipertensión arterial y 
proteinuria antes de las 20 semanas de gestación, 
la pre-eclampsia superpuesta se podrán diag-
nosticar: 1) cuando el incremento repentino de 
hipertensión arterial o proteinuria ocurra después 
de la segunda mitad del embarazo y después de 
un periodo inicial de adecuado control  antihiper-
tensivo; 2) como parte del síndrome de HELLP (por 
ejemplo, aparición de trombocitopenia, presencia 
de anemia hemolítica microangiopática, eleva-
ción en los niveles séricos de alanino a aspartato 
aminotransferasa).

HIPERTENSIÓN ARTERIAL GESTACIONAL

La hipertensión arterial gestacional se obser-
va en el 6% de los embarazos; se define como 
la hipertensión arterial de novo después de la 
segunda mitad de la gestación  en ausencia de 
manifestaciones sistémicas de la pre-eclampsia 
(particularmente de proteinuria). Algunas de es-
tas mujeres en última instancia, desarrollan signos 
de pre-eclampsia, por lo que el diagnóstico final 
sólo puede hacerse después del parto. 

Si la hipertensión se resuelve después del 
parto, estos casos se reclasificarán como “hiper-
tensión arterial transitoria del embarazo”. Algunos 
casos de hipertensión arterial gestacional son en 
realidad casos de hipertensión arterial crónica de 
mujeres expuestas durante la primera mitad del 
embarazo a los cambios fisiológicos inherentes al 
mismo (disminución de las resistencias vasculares) 
y en las cuales el incremento de la presión arterial 
se presenta en la fase final del embarazo. 

       HIPERTENSIÓN ARTERIAL CRÓNICA  
DURANTE EL EMBARAZO

La prevalencia de la hipertensión arterial en 
mujeres pre-menopaúsicas es cercana al 25% 
en aquella de raza blanca vs 30% en la negra, 
incrementando esta cifra acorde con la edad. 
Aproximadamente 2%-5% de los embarazos se 
complican por hipertensión arterial crónica.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Si la hipertensión fue documentada claramente 
antes de la concepción, el diagnóstico de la hi-
pertensión arterial crónica en el embarazo resulta 
sencillo. Resulta también el diagnóstico más pro-
bable cuando la hipertensión (sin proteinuria) está 
presente antes de las 20 semanas de gestación. 
Debido a los cambios fisiológicos impuestos por 
el embarazo, la presión arterial cae en la fase ini-
cial del mismo. La presión arterial sistólica cambia 
poco, en tanto que la presión arterial diastólica dis-
minuye alrededor de 10 mmHg durante la semana 
13 a 20 de la gestación, con un nadir en la semana 
24, incrementando a niveles previos al embara-
zo durante el tercer trimestre (semana 28 a 40). 
Esta caída fisiológica puede ser más exagerada 
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en mujeres con hipertensión crónica generando 
dificultades diagnósticas cuando estas mujeres 
son valoradas por vez primera durante el segundo 
trimestre del embarazo, momento durante el cual 
se produce una disminución fisiológica esperada 
de la presión arterial. En estos casos, las mujeres 
pueden presumirse normotensas y posteriormente 
ser catalogadas erróneamente como hipertensión 
gestacional o pre-eclampsia, cuando la presión 
arterial se incrementa durante el tercer trimestre. 
En tales casos, el diagnóstico de pre-eclampsia se 
puede descartar por la ausencia de proteinuria y 
otras anormalidades de laboratorio clásicas de la 
pre-eclampsia o del síndrome de HELLP. 

La hipertensión arterial de bata blanca (pre-
sión arterial elevada en el consultorio o entorno 
médico con presión arterial normal fuera del en-
torno médico) se produce en el 29% de las mujeres 
sin el antecedente de hipertensión arterial pre-exis-
tente. El monitoreo no invasivo durante 24 horas de 
la presión arterial puede distinguir la hipertensión 
arterial de bata blanca de una real en la paciente 
embarazada. La hipertensión de bata blanca no 
parece predisponer el desarrollo de pre-eclampsia.
Aunque la mayoría de los casos de hipertensión 
arterial crónica en el embarazo son generados por 
hipertensión arterial esencial, se deberá considerar 
a la hipertensión arterial secundaria principal-
mente en aquellos casos en los cuales la presión 
arterial es particularmente elevada, se acompa-
ñe de hipopotasemia o alteraciones en la función 
renal. Las mujeres con aldosteronismo primario 
pueden cursar con presión arterial baja o normal 
durante el curso del embarazo desarrollando o 
acentuando de manera significativa un estado de 
hipertensión arterial e hipopotasemia durante el 
periodo post-parto.

Otra causa grave de hipertensión arterial 
secundaria es el asociado a feocromocitoma. Esta 
entidad es una complicación poco frecuente du-
rante el embarazo, sin embargo, está asociado con 
una alta morbilidad y mortalidad principalmente 
si no se sospecha ni diagnostica.  El feocromocito-
ma deberá ser considerado y descartado en toda 
mujer embarazada que presente hipertensión ar-
terial grave, y asociada con cefalea, palpitaciones, 
palidez y diaforesis. 

Es importante contar con valores basales de 
recuento plaquetario, pruebas de funcionamien-
to hepático, creatinina sérica, albúmina sérica y 
proteínas urinarias desde la valoración inicial en 

toda gestante con hipertensión arterial, ya que 
con base en la tendencia evolutiva de la presión 
arterial y los cambios bioquímicos que la acompa-
ñen, permitirán categorizar el tipo de hipertensión 
arterial primaria o superpuesta de que se trate.

La distinción entre la hipertensión arterial 
crónica y la gestacional en ocasiones no es posible 
sino hasta el periodo post-parto. En algunos otros 
casos en los cuales no fue posible documentar el 
estado de hipertensión arterial crónica antes de la 
gestación y que se mantienen normotensas duran-
te la gestación retornando a cifras de hipertensión 
arterial en el post-parto, representan los casos ca-
talogados como “hipertensión post-parto aislada”.  

RIESGOS MATERNOS

Entre el 15% - 25% de las mujeres gestantes con hiper-
tensión arterial crónica desarrollan pre-eclampsia 
superpuesta condicionando el mayor incremento 
en la morbilidad y mortalidad (materna y fetal) de 
entre todas las categorías de hipertensión en el 
embarazo.

El riesgo de presentar desprendimiento pre-
maturo de placenta, la cual es una complicación 
hemorrágica potencialmente fatal, se triplica en 
las mujeres con hipertensión arterial crónica. Otro 
riesgo es el desarrollo de hipertensión arterial ace-
lerada con daño a órgano blanco particularmente 
del sistema nervioso central. De hecho, pese a que 
los avances en la gestión de la atención de las pa-
cientes principalmente en los países desarrollados 
han logrado impactar de manera favorable sobre 
la morbilidad y mortalidad materna en compa-
ración con los países en vías de desarrollo, las 
muertes maternas asociadas a trastornos hiper-
tensivos del embarazo oscilan entre el 15% al 20%, 
en su mayoría por hemorragia cerebral intrapa-
renquimatosa.

Las mujeres gestantes y con el antecedente 
de enfermedad renal pre-existente o enfermedades 
de la colágena, principalmente lupus eritematoso 
generalizado, pueden experimentar deterioro irre-
versible, ya sea de la función renal o multisistémico, 
independientemente del desarrollo de pre-eclamp-
sia superpuesta.

El riesgo de complicaciones maternas y fe-
tales se acentúa de manera significativa y lineal 
de acuerdo al grado de deterioro renal crónico 
(creatinina sérica >1.9 mg/dl) manifestado por in-
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cremento en la proteinuria materna y restricción 
en el crecimiento fetal. 

Otro hecho relevante, es un mayor porcen-
taje de resolución obstétrica quirúrgica (cesárea). 

RIESGOS FETALES

La tasa de mortalidad perinatal es más alta 
en los productos de madres con hipertensión 
arterial crónica en comparación con las normo-
tensas, incrementando este riesgo en aquellas con 
pre-eclampsia superpuesta. La hipertensión arte-
rial crónica materna es un factor de riesgo para 
la restricción del crecimiento intrauterino produ-
ciéndose entre el 5% al 13% de estos embarazos. 
La ocurrencia de pre-eclampsia superpuesta  está 
asociada con parto prematura en el 13% a 54% de 
estos casos, con muerte fetal en menos del 1%. La 
incidencia de retardo en el crecimiento intrauterino 
ante la presencia de pre-eclampsia superpuesta es 
del 35% y del 10.5% en la hipertensión arterial cróni-
ca no complicada.

PRINCIPIOS GENERALES  
DE MANEJO PRECONCEPCIÓN

Los cuidados relacionados a las mujeres emba-
razadas con hipertensión arterial crónica deben 
comenzar con una evaluación previa, a la con-
cepción, a fin de, descartar causas secundarias de 
hipertensión arterial. El escrutinio de las pacientes 
con hipertensión arterial por más de cinco años 
debe extenderse, a fin de determinar la extensión 
y grado de afectación a órganos blancos. Los me-
dicamentos con efectos fetales perjudiciales, tales 
como los inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina II y los antagonistas de los receptores 
de la angiotensina, deben ser reemplazados antes 
del embarazo. 

La pre-concepción es el momento más pro-
picio para discutir los riesgos inherentes de la 
hipertensión arterial crónica durante el embarazo, 
teniendo en cuenta la alta probabilidad de un re-
sultado favorable, sobre todo si la presión arterial 
cursa con adecuado control y la enfermedad es de 
reciente aparición, no obstante, con el riesgo de 
pre-eclampsia superpuesta y complicaciones fe-
tales. El cumplimiento y mantenimiento de la “cita 
médica” es esencial, ya que las valoraciones fre-
cuentes incrementan la probabilidad de detectar 

la pre-eclampsia superpuesta y otras complica-
ciones antes de que adquieran un matiz fatal o 
catastrófico.  

MANEJO  
NO FARMACOLÓGICO

El enfoque terapéutico no farmacológico en la pa-
ciente grávida queda fuera de contexto a las guías 
aceptadas para las personas hipertensas no em-
barazadas. A las pacientes no se les recomienda 
realizar ejercicio o actividades físicas vigorosas a 
fin de no comprometer el flujo sanguíneo utero-
placentario. En este sentido, cabe hacer mención, 
que las mujeres que laboran fuera del hogar, cur-
san con cifras de presión arterial más elevadas y 
mayor riesgo para desarrollar pre-eclampsia. Por 
lo tanto, el reducir el número de horas laborales, 
incrementar las horas de descanso o reposo, al 
menos en teoría, mejora el flujo sanguíneo de la 
unidad utero-placentaria y mejora las cifras de 
presión arterial.

La pérdida excesiva de peso no es reco-
mendable durante el embarazo, inclusive en 
las mujeres obesas. La restricción extrema en el 
consumo de sal tampoco resulta una medida 
recomendable, ya que el impacto sobre la ex-
pansión del volumen plasmático es variable, no 
permitiendo mantener los cambios fisiológicos 
propios del embarazo. La suplementación de cal-
cio por arriba de la recomendación del consumo 
diario no ha demostrado reducir la incidencia de 
pre-eclampsia superpuesta, aunque la evidencia 
orienta a que, principalmente en los países en de-
sarrollo y en mujeres con baja ingesta de calcio 
en la dieta, la suplementación con calcio puede 
reducir la severidad de las complicaciones y de la 
pérdida fetal. 

MANEJO  
FARMACOLÓGICO

En las mujeres adultas no embarazadas, el 
adecuado control de la presión arterial a me-
diano-largo plazo disminuye la incidencia de 
complicaciones cardiovasculares y la mortali-
dad. 

En la mujer gestante y a lo largo del 
embarazo, resulta poco probable que la hi-
pertensión arterial de grado leve a moderado 
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y sin tratamiento farmacológico de por medio, 
conduzca a desenlaces maternos a mediano–
largo plazo desfavorables, en este sentido, la 
administración de fármacos antihipertensivos 
se emplean con la intensión de proteger a la 
futura madre de complicaciones cardio-cere-
bro-vasculares asociadas con la hipertensión 
grave o acelerada.

El aspecto relevante a destacar en la 
mujer grávida con hipertensión crónica es 
la prevención de la pre-eclampsia. Existe 
poca evidencia científica a favor de que la 
terapia farmacológica antihipertensiva en 
la fase temprana del embarazo y en el caso 
de la hipertensión de grado leve a moderada 
reduzca la incidencia de pre-eclampsia su-
perpuesta.

Dado que, la mayoría de las mujeres 
con hipertensión arterial crónica durante el 
embarazo cursan con elevación modesta de 
la presión arterial, el manejo a menudo pue-
de ser sólo con medidas no farmacológicas. 
A la fecha, no existe algún ensayo clínico a 
gran escala que haya abordado y definido el 
nivel de presión arterial más conveniente para 
la implementación de terapia farmacológica 
antihipertensiva. 

Algunas de las guías de práctica clínica 
existentes, como la de Canadá, Australia y EUA, 
establecen distintos umbrales de presión arte-
rial para el inicio de la terapia farmacológica 
antihipertensiva a decir 140/90 mmHg, 160/90 
mmHg y 160/105 mmHg respectivamente. Por su 
parte, el Grupo de Trabajo del Programa de Edu-
cación sobre Hipertensión Arterial Alta (National 
High Blood Pressure Education Program Working 
Group) genera las siguientes recomendaciones 
respecto al manejo farmacológico antihiperten-
sivo: cuando la presión arterial materna alcanza 
niveles de 150 a 160 mmHg en la presión arterial 
sistólica o diastólica iguales o mayores a los 100 
mmHg, es momento de considerar el inicio de 
dicha intervención. Por consenso general se re-
comienda que en toda mujer embarazada con 
evidencia de afectación a órgano blanco (por 
ejemplo, a nivel cardiaco, cerebral, renal u oftal-
mológico) el tratamiento farmacológico deberá 
ser tan agresivo como en la mujer no embara-
zada hasta lograr un nivel de presión arterial de 
al menos 140/80 mmHg. El tratamiento farma-
cológico antihipertensivo por vía oral deberá ser 
prescrito a dosis estándar durante el embarazo. 
(Tabla 1 y  Tabla 2).

Tabla 1. Fármacos para el manejo de la Hipertensión Arterial Crónica durante el embarazo

MEDICAMENTO (Riesgo FDA≈) DOSIS COMENTARIOS

Agente de Elección

Metildopa (B) 0.5-3 g/día dividido 

en 2-3 dosis

Droga de elección de acuerdo  al Grupo de Trabajo de la NHBEP; 

seguro posterior al 1er trimestre.

Segunda Línea

Labetalol (C) 200-1200 mg/día 

dividido en 2-3 dosis

Puede ser asociado con restricción en el crecimiento fetal, bradicardia 

neonatal

Nifedipino (C) 30-90 mg/día (presentación 

de liberación prolongada)

Puede inhibir el trabajo de parto y potenciar interacción sinérgica 

con el sulfato de magnesio

Hidralazina (C) 50-300 mg/día dividida

en 2-4 dosis

Pocos efectos adversos documentados, útil solo en combinación 

con agentes simpaticolíticos. Puede generar trombocitopenia neonatal

Beta-bloquedaores (C) Dependerá del agente 

seleccionado

Pueden generar bradicardia fetal, disminución del flujo sanguíneo 

utero-placentario. Pueden reducir la capacidad de respuesta fetal 

a la hipoxia por estrés; riesgo de restricción en el crecimiento durante 

el primer y segundo trimestre (principalmente con atenolol)

Hidroclorotiazida (C) 25 mg/día

Puede condicionar depleción de volumen plasmático materno asi como alte-

raciones electrolíticas. Puede ser de utilidad en combinación con metildopa 

y vasodilatadores para mitigar la retención de líquidos compensatoria
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probado ser completamente seguro durante el primer trimestre del embarazo. Indicado para la elevación aguda de la presión arterial diastó-

lica,  105 mmHg, con el objetivo de una reducción gradual a cifras de 90-100 mmHg, Clasificación de la US Food and Drug Administration

puede representar dos escenarios: 1) una hiper-
tensión crónica no diagnosticada previamente, o 
2) una hipertensión secundaria la cual deberá ser 
evaluada, darle seguimiento y tratamiento según 
sea el caso. 

El seguimiento médico postparto debe-
rá implementarse en toda aquella mujer que 
haya desarrollado pre-eclampsia temprana 
(antes de la semana 34 de gestación), antece-
dente de pre-eclampsia grave o recurrente o 
proteinuria persistente. En estos casos, además 
deberán de considerarse algunos otros diag-
nósticos diferencias tales como enfermedad 
renal, hipertensión secundaria y trombofilias. 

El asesoramiento para futuros embarazos 
requiere de la evaluación de múltiples factores a 
mencionar algunos, prevalencia e incidencia de 
pre-eclampsia local, raza, comorbilidades aso-
ciadas, etc. Las mujeres que han sufrido de 
pre-eclampsia tienen mayor riesgo de de-
sarrollar hipertensión en embarazos futuros. 
Las pacientes que desarrollaron HELLP tienen 
mayor riesgo de complicaciones obstétricas 

ASESORÍA  
POST-PARTO Y SEGUIMIENTO

Con relativa frecuencia la hipertensión persiste 
después del parto en aquellas mujeres con hiper-
tensión pre-natal o pre-eclampsia, además de que 
el comportamiento de la presión arterial es lábil 
en los días posteriores al parto. Esta labilidad se 
justifica en gran medida a la redistribución de los 
líquidos (del espacio intersticial al intravascular) 
impuesta por los cambios fisiológicos del puerpe-
rio, por lo que la adhesión de un diurético a dosis 
bajas puede potenciar y favorecer el efecto antihi-
pertensivo de otros fármacos. En aquellas mujeres 
con hipertensión crónica e ingesta de fármacos 
previo al embarazo, se podrá considerar el reini-
cio de dichos fármacos en el postparto inmediato, 
ajustando dosis con base en su requerimiento. Si 
la presión arterial era normal antes de la gestación, 
lo esperado es que la presión arterial retorne 
a valores normales en un rango de 2 a 8 sema-
nas posteriores al parto. La hipertensión arterial 
post-parto que persiste más allá de las 12 semanas 

Tabla 2. Fármacos para el manejo de la Hipertensión Arterial Crónica durante el embarazo

MEDICAMENTO (Riesgo FDA≈) DOSIS COMENTARIOS

Contraindicados

Inhibidores de la enzima convertido-

ra de angiostensia II y antagonistas 

de los receptores ATI (D)

Anormalidades fetales en el primer trimestre, en el segundo y ter-

cer trimestre asociado con oligohidramnios, restricciones en el 

crecimiento fetal, falla renal anúrica neonatal

Inhibidores de la Enzima Convertido-

ra de Angiotensina II y antagonistas 

de los receptores AT1 (D)

Anormalidades fetales en el primer trimestre; en el segundo y tercer 

trimestre asociado con oligohidramnios, restricciones en el creci-

miento fetal, falla renal anúrica neonatal

Agente Preferido

Labetalol (C)

20 mg IV, seguido de 20-80 mg 

IV cada 20-30 minutos con un 

máximo de 300 mg, o, infusión IV 

continua a 1-2 mg/minuto

Menor riesgo de taquicardia o arritmias que con otros vasodila-

tadores

Hidralazina (C)

5 mg IV o IM, seguido de 5-10 mg 

cada 20-40 minutos, o, infusión 

IV continua a 0.5-10 mg/hora

Experiencia suficiente que avala su seguridad y eficacia terapéutica

Nifedipino (C) 10-30 mg por vía oral Puede interferir con el trabajo de parto, puede potenciar el efecto 

del sulfato de magnesio

Relativamente contraindicado

Nitroprusiato de sodio (C) Infusión IV continua a 0.5-10 

mcg/kg/min

Posible toxicidad con cianuro; agente de último recurso terapéutico
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Los fármacos liposolubles pueden alcanzar con-

centraciones más elevadas en comparación a los 

hidrosolubles. Medicamentos como la metildopa, la-

betalol, captopril y nifedipino se consideran seguros 

durante la lactancia. El atenolol y metoprolol pue-

den alcanzar concentraciones elevadas en la leche 

materna, por lo que no se recomiendan durante la 

lactancia.

Finalmente, aunque la concentración de los 

diuréticos en la leche materna es baja, estos agen-

tes pueden reducir la producción de leche debido 

a la contracción de volumen plasmático pudiendo 

interferir en la capacidad de amamantar con éxito.

posteriores con recurrencia de pre-eclampsia en 
un 55%, y HELLP en un 6%. Las enfermedades hi-
pertensivas en el embarazo se han asociado con 
el riesgo para desarrollar hipertensión arterial y 
accidente cerebrovascular en el futuro. En un es-
tudio, la hipertensión gestacional se asoció con 
un riesgo relativo (RR) de 3.72 para hipertensión 
subsecuente y pre-eclampsia, un RR de 3.98 para 
hipertensión subsecuente y 3.59 para accidente 
cerebrovascular.

LACTANCIA  
Y FÁRMACOS ANTIHIPERTENSIVOS

En general, los medicamentos que se unen a las proteí-
nas plasmáticas no se transfieren a la leche materna. 
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ECLAMPSIA

SÍNTESIS

La eclampsia es una forma extremadamente grave 
de preeclampsia, constituye una de las entidades 
patológicas de los cuadros hipertensivos del em-
barazo, por lo que se hace difícil comprender lo que 
es la eclampsia, sin estudiar previamente la pree-
clampsia, no esta estrictamente relacionada con 
la gravedad del cuadro de preeclampsia, ya que 
pueden aparecer abruptamente las convulsiones 
incluso existiendo pocos signos de preeclampsia.

EL tratamiento de las complicaciones 
neurológicas de la preeclampsia, en especial la 
eclampsia,  se base en 5 pilares fundamentales 
tales como lo son el uso de anticonvulsivantes, con-
trol de la presión arterial, uso adecuado de fluidos 
y la escogencia de la vía y momento adecuado 
de la atención del parto. Y la realización de es-
tudios complementarios que permitan de forma 
temprana, descartar otras complicaciones. 

INTRODUCCIÓN

La eclampsia se define como la ocurrencia de 
una o más convulsiones en asociación con el sín-
drome de la preeclampsia. La preeclampsia es 
un trastorno multisistémico que suele asociarse 
con proteinuria en el embarazo y la presión arte-
rial elevada. 

La eclampsia es una forma extremadamen-
te grave de preeclampsia, por lo que se constituye 
en una de las entidades patológicas de los cua-
dros hipertensivos del embarazo, por lo que se 
hace difícil comprender lo que es la eclampsia, sin 
estudiar previamente la preeclampsia, no estar 
estrictamente relacionada con la gravedad del 
cuadro de preeclampsia, ya que pueden aparecer 
abruptamente las convulsiones incluso existiendo 
pocos signos de preeclampsia.

La eclampsia se observa en el 0,2-0,5% de 
todos los nacimientos y puede complicar hasta el 
1,5% de los embarazos gemelares. Ocurren en alre-
dedor de 2-3% de los pacientes con preeclampsia 
y pueden ser la característica que permite el diag-
nostico de esta entidad.  La eclampsia se produce 
anteparto en 46,3% de los casos, intraparto en un 
16,4% y posparto en un 37,3%.
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DEFINICIÓN

Eclampsia es la aparición de convulsiones 
tónico-clónicas durante el embarazo y el puer-
perio que no puede ser explicado por otra causa, 
como la epilepsia, la razón más común para las 
crisis convulsivas en mujeres embarazadas. Sig-
nos y síntomas premonitorios incluyendo dolor 
de cabeza, cambios visuales, hipertensión ar-
terial, malestar epigástrico y proteinuria, están 
presentes en hasta cuatro quintas partes de los 
pacientes, posteriormente eclámpticas, aunque 
la mayoría de los pacientes con estas caracterís-
ticas no caben.

FISIOPATOLOGÍA

El mecanismo preciso responsable de la cri-
sis convulsiva no está claro, pero se proponen 
múltiples teorías entre ellas se incluye el vasoes-
pasmo cerebral, edema, y la posibilidad de que 
la elevación de la presión arterial media pro-
duce alteración en la autorregulación cerebral 
y la barrera hemato-encefálica. El edema ce-
rebral en la eclampsia involucra predominante 
lóbulo posterior y parieto-occipital y es similar 
a la imagen descrita en el síndrome de encefa-
lopatía posterior reversible. Este hallazgo en la 
resonancia magnética se ha observado con me-
jor correlación con los marcadores de disfunción 
endotelial, lactato deshidrogenasa, morfología 
de glóbulos rojos y niveles de creatinina que con 
la hipertensión arterial.  De igual forma este sín-
drome de encefalopatía posterior reversible se ha 
presentado en pacientes con púrpura tromboci-
topénica trombótica, también se ha encontrado 
para ser independiente del nivel de la hipertensión 
en algunos casos. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA

La eclampsia constituye un severo trastorno multi-
sistémico causado por intensa vasoconstricción e 
hipertensión, al que se puede agregar coagulación 
de pequeños vasos. Los hallazgos postmorten en pa-
cientes que han fallecido después de presentar una 
eclampsia demuestran alteraciones severas a nivel 
de parénquima renal, cerebral y hepático, siendo las 
más importantes el edema y la hemorragia cerebral.

El edema cerebral que se identifica por to-
mografía computarizada se acompaña de mayor 
presión de líquido cefalorraquídeo y papiledema. 
Las lesiones hemorrágicas menos intensas pueden 
aparecer en la corteza con forma de petequias en 
surcos y microinfartos alrededor de capilares, pre-
capilares y arteriolas.

Las hemorragias profundas en tallo ence-
fálico, ganglios basales y corona radiada pueden 
ocurrir junto con grandes hemorragias en la cor-
teza o como datos aislados; o lo común no hay 
ataque al cerebelo.

EVOLUCIÓN CLÍNICA

La evolución clínica materna dependerá de varios 
factores, los más importantes son la instauración 
del tratamiento, la respuesta clínica a éste, el 
momento y forma de finalización del embarazo. 
La progresión clínica del cuadro puede producir 
complicaciones con graves repercusiones mater-
nas y fetales; como la necrosis corticorrenal, y el 
desprendimiento placentario, el cual es respon-
sable del mayor número de muertes fetales, del 
desarrollo de coagulopatía de consumo y el shock 
hipovolémico.

La morbilidad materna asociada a la 
eclampsia se presenta por la broncoaspiración, el 
edema agudo de pulmón, y la actividad convulsi-
va recurrente. Generalmente se considera que el 
5%-8% de las mujeres eclámpticas desarrollarán 
secuelas neurológicas, que incluyen, hemiparesia, 
afasia, ceguera cortical, psicosis, y coma con esta-
do vegetativo persistente.

Las tasas de morbimortalidad perinatal 
secundarias a eclampsia, son en gran parte debi-
das a la edad gestacional y la condición materna; 
los riesgos primarios del feto son: la hipoxia por 
insuficiencia placentaria y secundaria a las convul-
siones maternas, el desprendimiento placentario, 
y las complicaciones de la prematuridad debidas 
a la interrupción en edades gestacionales preco-
ces. La eclampsia produce el 22 % de las muertes 
perinatales.

DIAGNÓSTICO

La tomografía computarizada de raneo ha indica-
do diversos procesos patológicos en 29 a 75% de 
las eclámpticas. Estudios individuales en una serie 
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de menor magnitud han señalado edema cerebral 
y diversos tipos de hemorragias como la del tallo 
encefálico, la subaracnoidea, la subependimaria y 
la intracerebral e infartos.

En otros estudios no se han identificado 
anormalidades en la tomografía computarizada.

Las imágenes de resonancia magnética han 
demostrado hipodensidades laterales reversibles 
en los ganglios basales, edema cerebral focal e 
isquemia en zonas limítrofes. La angiografía ha 
señalado obstrucción reversible de arterias cere-
brales, que en opinión de los expertos se debe a 
hiperplasia de la íntima, así como vaso espasmo 
reversible.

Los trazos electroencefálicos en casi todas 
las eclámpticas son anormales, los datos incluyen 
lentificación focal y difusa y actividad epileptifor-
me focal y generalizada.

Proyección de imagen cerebral (resonancia 
magnética o tomografía computada) no está in-
dicado en casos de preeclampsia no complicada, 
aunque es imprescindible para excluir la hemorra-
gia y otras anormalidades cerebrales en mujeres 
con déficits neurológicos focales o coma prolon-
gado.

TRATAMIENTO

EL tratamiento de las complicaciones neurológicas 
de la preeclampsia, se base en 5 pilares fundamen-
tales tales como lo son: 
1.  El uso de anticonvulsivantes 
2.  Control de la presión arterial
3.  Uso adecuado de fluidos 
4.  La escogencia de la vía
5.  Momento adecuado de la atención del parto, 

así como descartar otras complicaciones. 

1.  Anticonvulsivantes:
El objetivo de la terapia anticonvulsiva es para 
detener cualquier convulsión que está presen-
te y tratar y prevenir cualquier recurrencia de 
convulsiones. Si el paciente tiene convulsiones, 
una dosis intravenosa de 5 mg de diazepan en 
bolos, repetidos según sea necesario, hasta un 
máximo de 20 mg pueden utilizarse para dete-
ner la convulsión. Debe asegurar la vía aérea y 
el paciente debe ser colocado en la posición de 
recuperación y recibir oxígeno facial.
El sulfato de magnesio muestran una reducción 
en la mortalidad materno-fetal, necesidad de 

asistencia respiratoria y admisión a unidades 
de cuidados intensivos. Además de evidenciar-
se una reducción significativa en la recurrencia 
de convulsiones, por lo que su uso en paciente 
con eclampsia.

2. Uso de antihipertensivos:
Tienen como objetivo principal bajar la pre-
sión arterial, reducir al mínimo los riesgos para 
la madre de eventos tales como hemorragia 
cerebral, insuficiencia cardiaca, infarto de mio-
cardio y la abrupción placentaria. 
Existen multiples opciones terapéuticas en-
tre las que tenemos el labetalol, hidralazina, 
nifedipina, sin embargo, sin importar el tra-
tamiento utilizado, se debe inducir una suave 
caída sostenida en la presión arterial, más que 
una caida aguda, que es peligrosa para la ma-
dre y el feto. El umbral para el tratamiento es 
generalmente una sostenida presión arterial 
diastólica de 110 mmHg o superior o una presión 
arterial media superior a 125 mmHg. El objetivo 
del tratamiento es bajar la presión arterial 10 
mmHg sistólica y diastólica de pre-tratamien-
to niveles gradualmente y mantener la presión 
arterial media por debajo de 125 mmHg (pero 
no menos de 105 mmHg) y la presión diastólica 
por debajo de 105 mmHg (pero no menos de 
90 mmHg).

3. Manejo de fluidos:
Es importante mencionar que una de las 
principales causas de muerte materna en In-
suficiencia cardiorrespiratoria. Las mujeres, 
aunque hipovolémicas, cursan con sobrecarga 
de volumen corporal. Con el fin de reducir las 
posibilidades de complicaciones iatrogénicas, 
especialmente edema pulmonar, insuficiencia 
ventricular y síndrome de dificultad respirato-
ria adulto, debe controlarse la entrada y salida 
de líquidos estrechamente. Para aumentar la 
presión osmótica del plasma, las soluciones co-
loidales se utilizan a menudo. Sin embargo, no 
hay ninguna evidencia que sugiera que esto me-
jora el resultado y los cristaloides, por lo tanto, 
proporcionan el pilar de la terapia hídrica.

4. En pacientes con convulsiones eclámpticas: 
Estas generalmente son una manifestación de 
un desorden multisistémico. Por tanto, deben 
realizarse paraclínicos para descartar otras 
complicaciones asociadas como, síndrome 
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HELLP (3%), coagulación intravascular disemi-
nada (3%), insuficiencia renal (4%) y síndrome 
respiratorio del adulto (3%). 

5. Resolución obstétrica:
Es el tratamiento definitivo de la eclampsia. Si el 
paciente ya está en trabajo de parto o si el traba-
jo puede ser fácilmente inducido, parto vaginal 
puede ser Gold-standard. Sin embargo, es ina-
propiada la resolución obstétrica en una madre 
inestable, incluso en presencia de sufrimiento fe-
tal. Una vez que se controlan las convulsiones, se 
estabiliza la presión arterial y se corrija la hipoxia, 
la resolución puede ser pensada. Cesárea, en 
lugar de trabajo o de inducción, es mucho más 
seguro en un paciente remoto del término con 
un cuello uterino desfavorable.

DISCUSIÓN

Múltiples estudios realizados en la actualidad han 
permitido confirmar la presencia de Síndrome de 
encefalopatía posterior reversible (PRES) en casi el 
100% de pacientes con eclampsia. En un trabajo 
publicado por la Universidad de Misisipi concluye 
en primer lugar, que el uso de técnicas de neu-
roimagen, avanzadas tales como la resonancia 
magnética o tomografía computarizada indican 
la presencia de PRES en todos los pacientes con 
preeclampsia. En segundo lugar, aunque el dolor 
de cabeza (87%), disturbio visual (34%), hiperten-
sión sistólica severa (47%), eran síntomas comunes 
de presagio de eclampsia y PRES, ellos no eran 
universales. En tercer lugar, PRES fue identificada 
a menudo en varias áreas del cerebro, no sólo la 
región occipital, consistente con los resultados 
previos.

Toda esta nueva evidencia, apoya la hipó-
tesis de que PRES es la lesión primaria del sistema 
nervioso central en pacientes con preeclampsia. 
En los pacientes con PRES hay una pérdida de 
capacidad o mayor permeabilidad de la barre-
ra hemato-encefálica con el consiguiente edema 
vasogénico, alrededor de las arterias cerebrales y 
arteriolas. Además, PRES ha sido demostrada en 
una paciente con preeclampsia severa sin con-
vulsiones, se ha demostrado que precede a las 
convulsiones. Estos resultados son sugestivos de 
PRES como un antecedente para las convulsiones, 
no una consecuencia de una convulsión eclámptica.

Por su parte la hemorragia intracraneal 
aumenta la incidencia de accidentes cerebrovas-
culares, tanto isquémico como hemorrágicos  en  
mujeres que cursan con preeclampsia o eclampsia, 
y un 36% de los accidentes cerebrovasculares que 
ocurren durante el embarazo ocurren en mujeres 
con el diagnóstico concomitante de preeclamp-
sia. Los accidentes cerebrovasculares en mujeres 
con preeclampsia más probable son hemorrági-
cos, con un 89% y son a menudo (pero no siempre) 
asociados con eclampsia. Además de los défi-
cits neurológicos permanentes, estos episodios 
conllevan un riesgo significativo de mortalidad, 
representando el 47% de las muertes por pree-
clampsia. Como en la preeclampsia, los procesos 
patogénicos que conducen a accidentes cerebro-
vasculares, en la preeclampsia no se entienden  
por completo, pero estan probablemente asocia-
dos con la disfunción endotelial y alteración de la 
autorregulación cerebral.

Estos nuevos estudios que apoyan la pre-
sencia del PRES, presente en un alto número de 
pacientes con preeclampsia, como cambios que 
preceden una complicación eclámptica y con ella 
otras complicaciones neurológicas como las he-
morragias, y accidentes cerebro vasculares que 
afectan de forma directa la morbimortalidad en 
pacientes con preeclampsia el uso de esteroides 
sistémicos cobra más valor.

La dexametasona intravenosa es amplia-
mente utilizada para el tratamiento del edema 
cerebral, especialmente en pacientes con tumores 
intracraneales debido a su larga vida biológica, 
actividad mineralocorticoide baja y su efecto bien 
descrito en minimizar el edema vasogénico peritu-
moral.  
Además de estos datos clínicos, estudios en ani-
males de experimentación han demostrado que la 
administración de dexametasona intravenosa con-
duce a una reducción del edema cerebral, por lo 
tanto, se están acumulando pruebas que sugieren 
un posible papel de los glucocorticoides potentes 
junto con el sulfato de magnesio y control adecuado 
de la presión arterial en pacientes embarazadas con 
preeclampsia/PRES. Esto es apoyado por nuestros 
resultados de recientes trabajos donde evidencia 
una rápida normalización de la función del sistema 
nervioso central después de preeclampsia, usando 
dexametasona IV, ya sea para el síndrome de HELLP 
o betametasona intramuscular para mejorar la ma-
duración pulmonar fetal.
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HIPERTENSIÓN 
PULMONAR Y 
EMBARAZO 

Ángel Augusto Pérez Calatayud 
 Jesús Carlos Briones Garduño 

INTRODUCCIÓN 

Los efectos del embarazo en la función del Ven-
trículo Derecho (VD) no ha sido efecto de estudio, 
y en la era de la medicina visual aun desconoce-
mos su efecto en la evolución o la adaptación del 
mismo a los cambios fisiológicos del embarazo. 
La evaluación del VD por ecocardiografía se rea-
liza de manera cualitativa, debido a la dificultad 
de estimar el volumen y su función por su inusual 
forma. Aunque la función del VD tiene un rol im-
portante para una mejor función cardiaca global, 
no existe estudio alguno de los efectos de este 
en la función cuantitativa de su función, ya que 
la mayoría de los estudios realizados a la fecha 
se basan en la función del ventrículo izquierdo en 
patologías del embarazo.

La función del VD puede ser estudiada por 
ecocardiografía utilizando diferentes parámetros 
que incluyen: el índice de trabajo miocárdico del 
VD (RV MPI), la excursión del plano sistólico del ani-
llo tricúspide (TAPSE), la velocidad sistólica anular 
lateral tricúspide derivada del Doppler tisular (Tris 
S), la aceleración miocárdica durante la contrac-
ción isovolumétrica (RV IVA), el cambio de área 
fraccional del VD (RV FAC) la fracción de eyección 
tridimensional (3D RVEF) y el estrés y strain longi-
tudinal. Sin embargo, enfermedades que afectan 
directamente las función del VD y su efecto duran-
te el embarazo cuentan con un gran número de 
estudios. Estas enfermedades han sido descritas 
en otros capítulos, como son las cardiopatías con-
génitas, hipertensión pulmonar, tromboembolia 
pulmonar y síndrome de distrés respiratorio, por lo 
que este capítulo está dedicado al efecto de estas 
enfermedades sobre el VD y su manejo durante el 
embarazo. 

        IMAGEN EN EL ESTUDIO   
DEL VENTRÍCULO DERECHO DURANTE  

EL EMBARAZO NORMOEVOLUTIVO 
El estudio de Ducas en donde evaluó la función 
cardiaca por Ecocardiografía Trans-Torácica (ETT) 
y Resonancia Magnética Cardiaca (RMC) es de los 
pocos estudios que dan una visión sobre los cam-
bios que sufre el VD durante el embarazo. 
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GEOMETRÍA  
DEL VD Y FUNCIÓN  

SISTÓLICA 
El diámetro diastólico del VD aumenta de ma-
nera significativa en el tercer trimestre, en 
comparación de las mujeres no embarazadas, 
en la evaluación ecocardiográfica y por reso-
nancia magnética presenta un diámetro de 325 
mm a 393 mm. 
La mása del VD analizada por resonancia mag-
nética presenta un aumento de la media de 515 
gramos basal y presenta un aumento gradual 
de 715 gramos en el tercer trimestre. 

Mientras que el volumen del VD presenta 
un incremento de 934 ml a 1154 ml. No existe evi-
dencia de cambios en la función sistólica del VD 
medidos por estos dos métodos. 

DIMENSIÓN  
Y MÁSA 

 DEL VENTRÍCULO  
DERECHO

A pesar de que la dilatación del ventrículo 
derecho es un cambio fisiológico aceptado du-
rante el embarazo, la poca visualización de esta 
cámara en ETT y la falta de parámetros estan-
darizados, han llevado a la pasividad de datos 
al examinar el remodelamiento del VD duran-
te el embarazo.Mientras que la evaluación por 
ETT es difícil por la compleja geometría del VD, 
la RMC, sirve como gold standard para la eva-
luación no invasiva de esta cámara, debido a su 
alta resolución espacial y su poca variabilidad 
inter e intraobservador.

ENFERMEDADES  
QUE AFECTAN AL VD  

EN EL EMBARAZO 
Hipertensión pulmonar y embarazo: 

Durante el embarazo se presentan una 
serie de cambios fisiológicos que impactan 
en las ramificaciones hemodinámicas de la 
Hipertensión Pulmonar (HP) (Figura 1). Con-
siderando que los cambios más significativos 
en el sistema cardiovascular es el aumento del 

volumen sanguíneo, que puede aumentar en 
un embarazo sano, 50% por encima del nivel 
de una mujer no embarazada, presentando 
un pico entre la semana 20 y 32 de gestación. 
Además se presenta un aumento del volumen 
latido y de la frecuencia cardiaca con aumen-
to también del gasto cardiaco. En condiciones 
normales, existe una disminución de las re-
sistencias vasculares pulmonares (RVP) para 
compensar estos cambios, sin embargo, en 
presencia de HP, esta  compensación no se lle-
va a cabo. 

El VD presenta un aumento de la postcar-
ga por el aumento de las RVP y no es capaz de 
acomodar el aumento del gasto cardiaco presen-
tando sobrecarga de volumen. Esto puede llevar 
a la presencia de falla ventricular derecha o a 
muerte súbita por arritmias.

Durante el parto, el dolor se asocia a la es-
timulación del sistema nervioso simpático y un 
aumento de la frecuencia cardiaca, presión ar-
terial y consumo miocárdico de oxigeno, puede 
llevar a respuestas vágales, que puede ocasio-
nar hipotensión y muerte súbita.

 Las maniobras de Valsalva también 
aumentan la presión arterial y el consumo mio-
cárdico de oxigeno. 

A esto se agrega que cada contracción 
uterina, un aproximado de 500 ml de sangre 
son desviados  del útero a la circulación mater-
na, aumentando aun más el gasto cardiaco y la 
presión arterial. 

En el periodo postparto, existe una auto-
transfusión significativa de la circulación uterina 
con un aumento del retorno venoso hacia la vena 
cava, ya liberada de la obstrucción uterina, con 
un cambio de líquidos dentro del espacio intravas-
cular, lo que lleva a una mayor sobrecarga del VD. 
Cabe agregar que el embarazo esta asociado a un 
estado hipercoagulable, resultado de un aumento 
de los niveles plasmáticos de fibrina, la reducción 
de la actividad fibrinolítica, aumento de la activi-
dad procoagulante y una resistencia aumentada 
a la proteína C activada, niveles bajos de proteí-
na S y aumento de la actividad de factores de 
coagulación. 

La enfermedad tromboembólica es poco 
tolerada en estas pacientes que ya tienen com-
promiso de la función del VD. Estas adaptaciones 
fisiológicas nos ayudan a explicar la alta mortali-
dad que se ha asociado a la hipertensión pulmonar 
durante el embarazo. 
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Figura 1. La respuesta Fisiológica del embarazo a la Hipertensión pulmonar 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Acidosis  

Isq
ue

mia 
VD

 

EMBARAZO  

Resistencias 
vasculares 
sistémicas  

Gasto 
cardiaco   

Coagulabilidad     Consumo de 
O2    

 Volumen 
sanguíneo     

Corto circuito de 
derecha a 
izquierda   

Tromboembolia 
pulmonar     

Falla VD 
Dilatación VD   

Hipoxia    Hipotensión     Gasto Cardiaco   
Llenado VI 

Presiones 
vasculares 
sistémicas  

Choque  
Falla 

respirator ia    Gasto Cardiaco   
Llenado VI 

Gasto Cardiaco   
Llenado VI 

Aporte  

Diagnóstico y seguimiento:
La disponibilidad de la ecocardiografía 

transtorácica (ETT) ha llevado al uso de esta he-
rramienta diagnóstica en la HP. 

Existe una buena correlación con las presio-
nes el corazón derecho medidas por cateterismo, 
con la ventaja de ser un método no invasivo, sin 
embargo, existen factores que pueden llevar a 
un estimado erróneo. Estos factores son: la en-
fermedad pulmonar avanzada, contracciones 
ventriculares prematuras, un estimado inadecuado 
de la presión del atrio derecho (AD) en la ecuación 

de Bernoulli modificada, pueden llevar a malas in-
terpretaciones y a un diagnóstico erróneo.

Siempre debemos considerar la estima-
ción de la presión a niveles con el diámetro de 
vena cava inferior (VCI) en el embarazo puede 
ser difícil por la poca visualización de la VCI, o la 
presencia de un jet tricúspide falso por la baja 
viscosidad sanguínea causada por la anemia 
fisiológica del embarazo o al aumento del flu-
jo sanguíneo. Otros hallazgos ecocardiográficos 
que se deben interpretar con precaución son los 
cambios fisiológicos de las cámaras cardiacas du-
rante el embarazo. Aun cuando la HP se confirma 
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en cateterismo  de corazón derecho (CCD), es im-
portante mencionar que la HP no necesariamente 
es Hipertensión Pulmonar Arterial (PAH), y en estos 
casos la evaluación de la presión de oclusión 
de la arteria pulmonar (AP) y la presión del ventrícu-
lo derecho (PVD) debe realizarse en cada CCD. Dada 
la gravedad del diagnóstico de HAP durante el em-
barazo y las ramificaciones de este con respecto a 
continuar o no la gravidez, el diagnóstico de PAH de 
ser confirmado por CCD antes de realizar cualquier 
recomendación. 

Pronóstico y mortalidad: 
La mortalidad de la HP es del 60% en los pri-

meros reportes y tan baja como 25% en los más 
recientes. Estas discrepancias reflejan los métodos 
de recolección de datos y el diseño de los estudios, 
así mismo se reflejan también los avances en los 
cuidados de las pacientes con HP en años recientes. 
El reporte más reciente tuvo como objetivo el de-
terminar el progreso en el manejo de las pacientes 
embarazadas con HP utilizando nuevas terapias, y 
se encontró una mortalidad del 17 al 33%, esto de 
acuerdo a la causa que llevo a HP (aguda, cardio-
patía congénita, idiopática). 

Hipertensión Pulmonar aguda durante 
el embarazo: 

La presencia de HP asintomática o no diag-
nosticada se puede manifestar en el embarazo. 
Sin embargo existen causas directamente rela-
cionadas con el embarazo capaces de causar HP 
aguda. En la presencia de disnea severa, síncope 
o dolor precordial durante el embarazo se debe 
iniciar un protocolo de estudio para descartar la 
causa. El diagnóstico de tromboembolia pulmo-
nar debe ser sospechado en estos pacientes, si se 
excluye, se debe realizar un ETT en búsqueda de 
enfermedad cardiaca incluyendo HP. En caso de HP 
diagnosticada por ETT debemos realizar CCD por 
las limitaciones antes mencionadas. Con los proto-
colos actuales de diagnóstico ultrasonografico de 
disnea  las causas primarias de HP aguda pueden 
ser évaluadas a la cabecera del enfermo con pro-
tocolos ultrasonográficos como son el RUSH (Rapid 
Ultrasound in Shock), el ultrasonido pulmonar 
pueden aportar datos para el diagnóstico. Los pro-
tocolos de actuación de la paciente  embarazada 
con disnea se deben realizar conforme a la evalua-
ción de una paciente no embarazada seguidos de 
los estudios de gabinete necesarios para el diag-
nóstico. Sin embargo, existen causas directamente 

relacionadas al embarazo que deben ser conside-
radas.

ESTENOSIS MITRAL 

La estenosis mitral es una de las valvulopatías más 
comunes en el embarazo. De manera habitual la 
estenosis mitral puede ser asintomática o bien to-
lerada en mujeres jóvenes no embarazadas.

En presencia HP esta puede llevar a Dilata-
ción de cavidades, arritmias por sobredistención 
atrial como es la fibrilación auricular, edema pul-
monar flash e incluso a falla renal aguda por los 
mecanismo ya conocidos. El tratamiento  a base 
de diuréticos y betabloqueantes en los casos de 
estenosis mitral leve (NYHA I y II) presentan evo-
lución favorable, en el caso de pacientes más 
sintomáticas (NYHA III o IV) la valvulotomía con 
balón percutánea es el procedimiento de elección, 
los estudios  de no inferioridad demuestran que es 
tan efectiva como la comisurotomía valvular mi-
tral en el embarazo y el seguimiento a largo plazo 
ha demostrado la buena evolución fetal así como 
mejoría sintomática de la madre.

SÍNDROME  
DE EMBOLISMO TUMORAL

Una de las causas de HP asociada a diferentes ti-
pos de malignidad, pero está más relacionado a 
los tumores de células germinales. El coriocarcin-
noma es un tumor maligno de tejido trofoblástico 
que ocurre posterior a un aborto espontáneo o 
menos frecuente a un embarazo normoevolutivo. 
Se ha descrito que en presencia de coriocarcinoma 
pueda existir HP aguda. Debido a que el coriocar-
cinoma responde a quimioterapia, por lo que el 
síndrome de embolismo tumoral y la HP secunda-
ria pueden ser curados con ésta. 
Esta entidad debe ser sospechada en mujeres en 
edad reproductiva con HP aguda. 

EMBOLISMO  
DE LIQUIDO AMNIÓTICO  

(ELA) 
Se presenta con descompensación cardiopul-
monar, que ocurre durante el periodo de parto y 
labor, o inmediatamente en el periodo postparto. 
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Este resulta en una vasoconstricción aguda de la 
vasculatura pulmonar que ocasiona aumento de 
la PVD con falla cardiaca derecha, además de la 
presencia de coagulopatía y coagulación intra-
vascular diseminada. El mecanismo que ocasiona 
el aumento de la PVD no es solamente por la pre-
sencia de un émbolo amniótico en la circulación 
sino que ésta ocasiona liberación de mediado-
res bioquímicos que incluyen a la endotelina-1. Su 
manejo es generalmente de soporte a base de 
resucitación con ventilación mecánica, vasopreso-
res e inotrópicos, y terapia transfusional. Debido a 
que el mecanismo de aumento de la PVD es simi-
lar a la PAH, la HP secundaria a ELA  responderá 
con terapia específica para la HP. Se ha reportado 
que tanto el óxido nítrico como la prostaciclina 
aerolizada revierten de manera efectiva el com-
promiso hemodinámico y las alteraciones de la 
oxigenación en el ELA.

TROMBOEMBOLIA  
PULMONAR (TEP)

Comparado con mujeres no embarazadas de la 
misma edad, la mujer embarazada tiene de 2 a 4 
veces el riesgo de un evento de TEP. 

Uno de cada 1000 embarazos (5-7) presen-
tan esta enfermedad, y continúa siendo de las 
principales causas de mortalidad materna en el 
mundo. El aumento del riesgo de trombosis oca-
sionado por el embarazo y el puerperio se debe 
principalmente al estado de hipercoagulabilidad, 
con descenso de los niveles durante el embara-
zo de proteína S (sin cambios en los niveles de 
antitrombina III o proteína C) aumento de pro-
coagulantes como los factores II, VII, VIII, X y XII, 
aumento de la resistencia a la proteína C activada 
durante el 2ndo y tercer trimestre y la disminución 
de los niveles del factor activador del plasminó-
geno 1 (PAI1) y PAI 2  que llevan a un estado de 
hipofibrinólisis, la estasis ocasionada por presión 
de la vena cava inferior por el útero grávido, los 
cambios hemodinámicos y la presencia de lesión 
endotelial. 

El Colegio Real de Obstetras y Ginecólogos re-
comienda que todas las mujeres se les debe realizar 
una evaluación del riesgo tromboembólico durante 
el embarazo temprano. las mujeres con riesgo alto, 
como son pacientes con TVP previa, deben llevar un 
plan de tromboprofilaxis durante el embarazo. Las 

heparinas de bajo peso molecular son el medica-
mento de elección para la tromboprofilaxis prenatal.

Los factores de riesgo y la tromboprofilaxis 
prenatal se exponen en la Tabla 1 y Tabla 2. 
En las pacientes embarazadas con tromboembo-
lia pulmonar que pone en peligro la vida, el uso de 
heparina no fraccionada intravenosa es el agente 
de elección por su rápido efecto. 
En la presencia de inestabilidad hemodinámica, 
se debe considerar el uso de agentes tromboliti-
cos. Los reportes de complicaciones existentes 
en el embarazo se presentan en el 2.9% de los 
casos en sitios de punción, las complicaciones 
relacionadas al tratamiento trombolítico en el 
embarazo y su seguridad no han sido estudia-
das y la información disponible es limitada, el 
uso de agentes trombolíticos en tromboem-
bolia pulmonar másiva es un tratamiento que 
puede salvar vidas. A pesar de que existe el 
riesgo de abrupto placentae con este trata-
miento hasta el momento no existen reportes 
en la literatura nacional o internacional. La te-
rapia trombolitica está contraindicada en caso 
de  parto o cesárea hasta 10 días previos, pero 
existen casos reportados de trombolisis exitosa 
1 hora posterior al parto y 12 horas posteriores 
a una cesárea. 
En estos casos la obstrucción del flujo resulta 
en inestabilidad hemodinámica, falla del VD e 
hipoxemia. En caso de disponer de un equipo 
para oxigenación con membrana extracor-
pórea (OMEC) esta puede ser utilizada en 
los pacientes previo a la embolectomía y 
ha sido reportada para el manejo de trom-
boembolia pulmonar postparto.
Cardiopatía congénita del adulto que afec-
ta  (CCA) el VD y embarazo. 

Actualmente las pacientes con enferme-
dad congénita del adulto representan una gran 
proporción de embarazos con enfermedad 
cardiaca. Como se mencionó anteriormente el 
embarazo se acompaña de cambios hemodi-
námicos significativos en mujeres sanas, y estos 
cambios pueden no ser tolerados por mujeres 
con CCA, lo que puede llevar a falla cardiaca 
congestiva y arritmias que pueden aparecer 
durante el embarazo, el parto o el puerperio. 
Estos cambios hemodinámicos también im-
pactan en la presencia de complicaciones 
fetales y neonatales. En la Tabla 3 y en la Tabla 
4 se describen las CCA que desarrollan HP en el 
embarazo. 
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Peso ajustado a heparina de bajo peso molecular y a trimestre para heparina no fraccionada HBPM= heparina de bajo peso molecular, 

aTTP Tiempo de tromboplastina activado. INR international normalized ratio.

Tabla 1. Factores de riesgo para TEP en el embarazo.

Tabla 2. Régimen de anticoagulación para profilaxis y tratamiento de tromboembolismo venoso

Agente

HBPM

Heparina no fraccionada Warfarina

Enoxaparina Dalteparina Tinzaparina

Profilaxis 

Kg

<50 20 mgs día 2500 U/día 3500 U/día 1er 5000-7500 U/c12hrs 

50-90 40 mgs día 5000 U/día 4500 U/día 2ndo 7500-10000 U/c12hrs

91-130 60 mgs día 7500 U/día 7000 U/día 3er 10000 U/cada 12 hrs

131-170 80 mgs día 10,000 U/día 9000 U/día

>170 0,6 mg/kg/día 75 U/Kg/día 75 U/Kg/día

Dosis 

intermedia

40 mgsc/12hrs 5000U/c12hrs 4500U/c12hrs

Tratamiento 1 mg/kg/c12hrs 100U/kg/c12hrs 175U/kg/día Todos los trimestres 10,000 U o más cada 12hrs intervalo 

de aTTP(1.5 A 2.5

15 mgs/kg/día 200U/Kg/día 175U/kg/día

Factores Riesgo

Preexistente TVP previa recurrente/relacionada a estrógeno Alto

TVP previa provocada Moderado

Trombofilia Moderado

Hereditario (deficiencia de antitrombian, deficiencia de proteína C, deficiencia Proteína 

S, Factor V de Leiden, gen de protrombina G20210A)

Moderado

Adquirido (anticoagulante lúpico, anicuerpos anticardiolipina/beta2 glioproteina 1 Bajo

Comorbilidades médicas (enfermedad pulmonar y cardiaca, LES, cáncer, células falci-

formes, condiciones inflamatorias.

Bajo

Edad > 35 años Bajo

Embarazo adolescente Bajo

Obesidad Moderado

Paridad > 3 Bajo

Tabaquismo Bajo

 Várices Bajo

 Paraplejia Bajo

Obstétrico Embarazo múltiple Bajo

Fertilización inVitro Bajo

Preeclampisa Bajo

Cesárea Bajo

Hemorragia postparto Bajo/moderado

Parto prolongado Bajo

Nuevo/transitorio Procedimiento quirúrgico Bajo

Hipéremesis/deshidratación Moderado

Síndrome de hiprestimulación Ovárica Bajo

Inmovilización Bajo

Infección sistémica Bajo

Viaje largo >4hrs Bajo
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Tabla 3 Clasificación anatomopatológica de cardiopatía congénita con cortocircuito

Síndrome de Eisenmeyer Incluye cortocircuitos pulmonares que resultan de defectos grandes que condicionan aumento grave de 

la resistencia vascular pulmonar , con cortocircuito bidireccional o reverso. Asociado a fallo multiorgánico

HP asociada a cortocircuito 

sistémico pulmonar 

Incluye defectos moderados a grandes: la resistencia vascular pulmonar leve a moderada, no existe 

cianosis en reposo 

HP con defecto pequeños Defectos pequeños (regularmente DSV<1cm o DSA<2cm). Clínicamente similar a la HP idiopática

HP posterior a cirugía 

cardiaca correctiva 

La cardiopatía congénita esta resuelta aunque la HP continúa presente sin lesiones residuales significativas

HP= hipertensión pulmonar. DSV= defecto septal ventricular. DSA defecto septal 

1.T i p o 

1.1  C o s t o c i r c u i t o  s i m p l e  p r e t r i s c u p i d e o

1. 2  C o r t o c i r c u i t o  s i m p l e  p o s t t r i c u p i d e o 

1. 3  C o r t o c i r c u i t o  c o m b i n a d o

1. 4  C a r d i o p a t í a  c o n g é n i t a  c o m p l e j a

2 .  D i m e n s i ó n  ( e s p e c i f i c a r  p à r a  c a d a  d e f e c t o  s i  >  d e  u n o  e s  d e f e c t o  c o n g é n i t o  c a r d i a c o ) 

    ( s p e c i f i c a r  Q p /Q s ) H e m o d i n a m i a  r e s t r i c t i v a  o  n o  r e s t r i c t i v a 

2 .1  Ta m a ñ o  a n a t ó m i c o  d e l  d e f e c t o ;  p e q u e ñ o ,  m o d e r a d o ,  g r a n d e .

3 .  D i r e c c i ó n  d e l  c o r t o  c i r c u i t o 

3 .1  P r e d o m i n a n t e m e n t e  s i s t é m i c o  – p u l m o n a r 

3 . 2  P r e d o m i n a n t e  p u l m o n a r – s i s t é m i c o 

3 . 3  B i d i r e c c i o n a l 

4 .  A n o r m a l i d a d e s  c a r d i a c a s  o  e x t r a c a r d i a c a s  a s o c i a d a s

5 .  E s t a d o  d e  r e p a r a c i ó n 

5 .1  S i n  c o r r e c c i ó n  q u i r ú r g i c a

5 . 2  P a r c i a l 

5 . 3  R e p a r a d o

Tabla 4 Clasificación anatomopatológica de cardiopatía congénita con cortocircuito

La OMS publicó la clasificación de riesgo para 
cardiopatía congénita  en embarazo y el riesgo 
maternofetal. (Tabla 5).

         RECOMENDACIONES   
SOBRE 

 LA CONCEPCIÓN 
A pesar de mejores pronósticos en mujeres 
embarazadas con hipertensión pulmonar, el 
riesgo de muerte continúa siendo elevado 
por lo que la recomendación actual es evitar 
el embarazo. 
La anticoncepción está indicada en mujeres 
en edad reproductiva con HP. Se debe recor-
dar que el uso de anticonceptivos combinados 
(orales, transdérmicos o implantados) aumen-
tan el riesgo de trombosis, por lo que están 

contraindicados en mujeres con HP en las que 
esta complicación puede poner en peligro la 
vida. En pacientes con HP idiopática que es-
tén con terapia anticoagulante con warfarina 
como parte de su régimen terapéutico el uso 
de anti-conceptivos hormonales combinados 
puede ser aceptable. Métodos de progestero-
na sola son bien tolerados y efectivos. 
Los métodos de esterilización quirúrgica para 
evitar el embarazo se puede (considerar), to-
mando en cuenta que existe una mortalidad 
del 6% en pacientes con HP. 

En el caso de que se logre la concepción, 
se debe sugerir la terminación temprana, en es-
pecial si existe deterioro clínico funcional en el 
curso del embarazo. El riesgo de muerte por la 
realización de un aborto terapéutico no ha sido 
determinada, sin embargo podría ser más alta si 
se realiza durante la gestación tardía. 
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de manejo médico o quirúrgico. Cuando una mujer 
con HP conocida se embaraza o la HP es diagnos-
ticada durante el embarazo, la paciente debe ser 
referida a un centro médico con experiencia en el 
manejo de la HP.

La colaboración entre gineco-obstetras, 
especialistas en manejo de HP, intensivistas y 
anestesiólogos es necesaria. Las pacientes deben 
llevar un control prenatal estricto y deben de ser 
hospitalizadas en el caso de sintomatología. La 
interrupción del embarazo deberá ser realizada en la 
presencia de falla de VD; esto permite que la evolución 
materno-fetal sea favorable antes de que se pierdan 
los mecanismos compensatorios del VD.
Parece ser razonable desde un punto de vista fisio-
lógico, limitar el consumo cardiaco de oxigeno y 
limitar la hipoxemia mediante el reposo y la apli-
cación de oxigeno suplementario, tomando en 
cuenta el aumento del riesgo tromboembólico con 
la inmovilización anteparto. 

La decisión debe ser individualizada, ba-
sada en la edad gestacional al momento  del 
diagnóstico, la viabilidad fetal y la anticipación de 
estresores fisiológicos como son el volumen plas-
mático pico alrededor de la semana 22 a 24 o el 
gasto cardiaco pico en la semana 32. (Figura. 2)

           MANEJO DE LA HIPERTENSIÓN  
PULMONAR EN EL EMBARAZO

El manejo de la hipertensión pulmonar en el emba-
razo puede ser complejo y se resume en la Tabla 6. 
Por diferentes razones la terminación del embara-
zo y la contracepción no son opción para algunas 
pacientes. A pesar de que se desconoce hasta que 
punto las estrategias de tratamientos actuales 
para la HP durante el embarazo puedan favorecer 
o tener efecto sobre la mortalidad, existen reportes 
de evoluciones favorables con una gran variedad 

Tabla 5. Clasificación del riesgo obstétrico por cadiopatía de la OMG

• Condiciones de riesgo para embarazo clase I de la OMS: riesgo no es significativamente mayor que en la población general

• DSV no complicado pequeño, estenosis pulmonar leve, ductus arterioso pequeño o prolapso valvular mitral con regurgitación mitral leve, 

lesiones reparadas simples (secundum, DSA, DSV, conexión venosa anómala pulmonar).

• Condiciones de riesgo para embarazo clase II-III de la OMS: (riesgo individual)

DSA no corregido

Tetralogía de Fallot reparada

Falla ventricular sistémica leve (fracción de eyección <55%)

Enfermedad valvular nativa no considerada en clases I o IV de la OMS

Síndrome de Marfan sin dilatación aórtica (diámetro aórtico <40mm) 

Aorta <45 mm asociada a enfermedad aórtica bivalva 

Coartación de la aorta reparada

• Condiciones de riesgo para embarazo clase III de la OMS: aumento significativo de morbi mortalidad materna comparado con la población general.

Remplazo valvular mecánico

Ventrículo derecho sistémico (CCTGV, TGA postoperado Mustard o Senning)

Circulación de Fontan 

Enfermedad cardíaca cianógena no reparada

Otras cardiopatias congénitas

Dilatación aórtica de 40 - 45 mm en el Síndrome de Marfan 

Dilatación aórtica de 45 – 50 mm en aorta bivalva

• Condiciones de riesgo para embarazo clase IV de la OMS: aumento significativo de morbi mortalidad materna comparado con la población general.

Hipertensión pulmonar de cualquier causa 

Disfunción ventricular sistémica de cualquier causa (fracción de eyección <30%, NYHA clase III-IV)

Estenosis mitral grave

Estenosis aórtica grave sintomática

Síndrome de Marfan con dilatación aórtica >45 mm

Enfermedad valvular bicúspide  dilatación aórtica > 50mm 

Coartación de la aorta grave nativa.

DSV=Defecto Septal Ventricular, DSA= Defecto Septal Auricular, CCTGV= Correción Congenita de Transpocicion de Grandes Vasos, TGA= 

Transposicion de Grandes Vasos. NYHA= New York Heart Association
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Tabla 6. Tratamiento disponible para la HP primaria

Categoría Nombre Administración Clase NYHA Uso en embarazo

Prostanoides Epoprostenol Intravenosa  III-IV Reportes anecdóticos

Iloprost Inhalado o IV III-IV Reportes anecdóticos

Treprostinil Subcutáneo  II-IV -

Antagonista ET-1 Bosentan Oral  III-IV Contraindicado

Calcioantagonistas Oral I-IV Reportado

Figura 2. Manejo de la hipertensión pulmonar crónica confirmada en el embarazo
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Las metas de tratamiento del manejo de pacientes 
con HP son: mejorar la sintomatología, aumentar su 
capacidad funcional, disminuir la PAP y normalizar 
el gasto cardiaco, revertir o prevenir la progresión 
de la enfermedad y mejorar la sobrevida. 
Desafortunadamente la evidencia existente no in-
cluye a la mujer embarazada y en la mayoría de los 
estudios se excluyen a éstas.
Las intervenciones terapéuticas, ya sean médicas 
o quirúrgicas, se debe considerar el riesgo-be-
neficio basado en la historia y la condición de la 
paciente de manera individual.

El algoritmo de diagnóstico de pacientes 
con HP se muestra en la Figura. 3. Los esfuerzos 
para estandarizar el tratamiento clínico de los 
pacientes con HP han llevado a la realización de 
programás de formación multidisciplinaria en los 
que el tratamiento médico se basa en evidencia 
existente, consenso de expertos y guías de manejo 
de la práctica clínica. En general, para ofrecer el 
mejor tratamiento a estas pacientes depende de 
la causa de la HP, el perfil hemodinámico, la gra-
vedad de la misma y los hallazgos asociados al 
momento del diagnóstico.

Figura 3. Evaluación de Hipertensión pulmonar en el embarazo HP= Hipertensión pulmonar.

VD= Ventrículo Derecho. TAC= Tomografía Axial Computada
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Las series publicadas en pacientes altamente se-
leccionados con HP bien controlada durante el 
embarazo pueden ser manejadas con un alto índice 
de éxito. Esto es cierto particularmente en pacien-
tes con casos de HP moderada (mPAP<36 mmHg o 
sPAP<51mmHg) y que tienen respuesta  a medica-
mentos vasoactivos, es decir, las pacientes con HP 
en las que su perfil hemodinámico es normal o casi 
normal posterior a la administración de calcio 
antagonistas.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

El tratamiento médico tiene como objetivo la dila-
tación del sistema vascular pulmonar, contando 
con las opciones de calcioantagonistas (nife-
dipino, diltiazem), análogos de la prostaciclina 
(epoprostenol, iloprost), antagonistas de los re-
ceptores de endotelina (bosentan) e inhibidores 
de la fosfodiesterasa 5 (sildenafil).

El bosentan, es un antagonista del receptor 
de endotelina con una clase X en el embarazo, y 
por lo tanto, esta contraindicado su uso. Ha pre-
sentado malformaciones en modelos murinos.

Una vez que se ha mostrado que la paciente 
presenta HP  precapilar, se pueden utilizar los calcio-an-
tagonistas para vasodilatación pulmonar. Alrededor 
del 50% de las pacientes presentarón respuesta favo-
rable con vasodilatadores (disminución de la PAPm 
de 10 mmHg a un valor de <40 mmHg). Las pacien-
tes con enfermedad del colágeno o que presentan 
CCA no presentan buena respuesta a vasodilatado-
res pulmonares.

Epoprostenol, es un análogo de prostacicli-
na sintética con una categoría B en el embarazo.

La prostaciclina producida del ácido araqui-
dónico en las células endoteliales son un potente 
vasodilatador endógeno y un inhibidor de la fun-
ción plaquetaria la cual se encuentra deficiente en 
pacientes con HP. Los resultados con este fármaco 
presentan mejoría de sintomatología, aumenta la 
sobrevida y presentan mejor capacidad funcional.  
La supervivencia es del 85 al 88% a 1 año, 70% a 
76% a los dos años y 63% a los 3 años (comparados 
con la supervivencia de 59%, 46% y 35% esperada), 
desafortunadamente los costos del tratamiento 
con epoprostenol son altos y dado que su vida es 
media corta, requiere administración intravenosa 
por catéter central. 

Iloprost, otro análogo de la prostaciclina 
que se administra inhalada, esta mejora la clase 

funcional, la capacidad funcional y la hemodiná-
mica pulmonar.
Sildenafil, un inhibidor de la fosfodiesterasa 5 au-
menta el efecto vasodilatador por la vía del Óxido 
Nítrico (ON). El ON es un vasodilatador que se 
produce de la L-arginina por la ON sintetasa del 
endotelio. En las células de la musculatura vas-
cular, se produce la conversión de GTP a GMP 
cíclico (GMPc) lo cual reduce la entrada de calcio 
a las células de músculo liso llevando a la vasodi-
latación. Los niveles de  GMPc son regulados por 
fosfodiesterasas. Los agentes que inhiben de ma-
nera predominante a la fosfodiesterasa- 5 en la 
vasculatura pulmonar tiene el efecto de impulsar 
la producción de ON endógeno. El Sildenafil, un 
potente inhibidor de la fosfodiesterasa 5 altamen-
te especifico, mejora la capacidad funcional y los 
síntomás de HP.

La combinación terapéutica se ha converti-
do en el estándar de manejo en muchos centros 
de HP, sin embargo la seguridad a largo plazo en 
la paciente embarazada no ha sido estudiada. La 
terapia combinada no debe ser utilizada en estas 
enfermás si existe una respuesta adecuada a la 
monoterapia. 

PARTO

Kiely, propone la terminación electiva del em-
barazo en la semana 34 de gestación por vía 
abdominal y en combinación de anestesia espi-
nal y epidural. La prolongación a la semana 47 
se puede considerar individualmente en mujeres 
con HP moderada y que permanezcan estables 
durante el embarazo.

Existe controversia en cuanto a la vía del 
parto, a pesar de que no existe contraindicación 
absoluta para la vía vaginal en los casos más gra-
ves de HP se debe de planear una interrupción 
abdominal. 

ANESTESIA DURANTE EL PARTO 

El método anestésico para la cesárea en parturien-
tas con HP también es controversial.
En cesáreas se han reportado casos exitosos con 
anestesia general o neuraxial. 

En las pacientes con clase funcional NYHA I-II 
se puede considerar la anestesia neuraxial. Para pa-
cientes con NYHA III-IV se prefiere anestesia general 
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para asegurar el control cardiovascular. Los anes-
tésicos asociados a menor depresión cardiaca y 
vasodilatación como el midazolam el fentanil se 
deberán usar cuando sea posible. 
El uso de agentes inotrópicos (dobutamina o dopa-
mina) pueden ser requeridos en el transoperatorio. 
en mujeres con síndrome de Eisenmenger,otras 
consideraciones como son filtros de aire y lí-
neas intravenosas para evitar el embolismo 
sistémico.

MONITOREO DURANTE EL PARTO 

El control del dolor y la ansiedad son críticos en 
estas pacientes, al igual que la sobrecarga hídrica. 
Una dosis temprana de anestesia epidural combi-
nada con epidural espinal pueden estar indicados. 
Se debe colocar una línea arterial y central para 
monitoreo hemodinámico, la colocación de un 
catéter pulmonar no está indicado de manera 
rutinaria. La ultrasonografía pulmonar y ecocar-
diográfica a la cabecera del enfermo han logrado 
buenos resultados para el monitoreo de estas pa-
cientes. En caso de parto vaginal se debe realizar 
asistido (Fórceps o Ventosa) para evitar los efectos 
deletéreos de las maniobras de Valsalva. Se debe 
evitar la hipovolemia y la hipotensión en pacientes 
con HP secundaria a CCA. 

CUIDADOS POSTPARTO

El periodo postparto es un periodo donde se 
pueden presentar tantas complicaciones como 
durante el parto en pacientes con HP. Se recomien-
da su ingreso a una unidad de terapia intensiva 
con una estancia de por lo menos de 3 a 7 días 
antes de ingresarla a hospitalización. Es necesario 
iniciar tromboprofilaxis 6 hrs posteriores al parto 
independientemente de la vía, si no existen contra-
indicaciones.  

MANEJO QUIRÚRGICO

A pesar de los avances médicos en el tratamiento  
de pacientes con HP, algunos pacientes presentan 
deterioro funcional progresivo el cual está relacio-
nado con el deterioro de la falla cardiaca derecha. 
En estos pacientes se debe considerar el manejo 

quirúrgico, el cual incluye la septostomía atrial, el 
trasplante cardiaco y pulmonar.

La septostomía atrial crea una shunt in-
traarterial de derecha a izquierda, lo que lleva a 
una disminución en las presiones de llenado del 
VD, mejorando la función del VD y el llenado del VI. 
Aunque estos shunts disminuyen la SaO2 sistémica, 
la mejoría en el gasto cardiaco resulta en un au-
mento del aporte de O2. Existen reportes de este 
procedimiento en el periodo postparto.

 El trasplante pulmonar es una opción te-
rapéutica para pacientes seleccionados con 
enfermedad pulmonar terminal en los últimos 25 
años. Actualmente, 4% de los trasplantes unipul-
monares (UPTx) bipulmonares (BPTx) y combinado 
con trasplante de corazón-pulmón  (CPTx) que se 
realizan en el mundo tiene como indicación prima-
ria el trasplante pulmonar.

SÍNDROME DE DISTRÉS RESPIRATORIO 
AGUDO (SDRA) Y EMBARAZO 

El SDRA ha sido ampliamente comentado en 
capítulos anteriores, por lo que solo nos concen-
traremos en sus causas y algunas diferencias de 
manejo durante el embarazo. Este síndrome se 
caracteriza por daño alveolar difuso y se complica 
de manera frecuente con hipertensión pulmonar. 
Como sabemos, una de las principales afecciones 
del SDRA independiente de la causa es que ocasio-
na falla cardiaca derecha aguda.

ETIOLOGÍA DURANTE EL EMBARAZO 

Las causas de SDRA se dividen en obstétricas y no 
obstétricas, las causas no obstétricas incluyen sep-
sis por pielonefritis, neumonía, sepsis de causas 
obstétricas, hemorragia intracerebral, transfusión 
y trauma. Las mujeres durante el parto presentan 
riesgo de neumonitis por broncoaspiración cono-
cido como síndrome de Mendelson.

La Pielonefritis no es exclusiva del embarazo, 
pero afecta al 7% de los embarazos y es una causa 
conocida de SDRA. Las causas obstétricas incluyen 
el embolismo de líquido amniótico, la enferme-
dad hipertensiva del embarazo (preeclampsia 

– eclampsia), complicación de la terapia tocolítica, 
aborto séptico y la retención de productos de la 
concepción.
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 MANEJO DEL SDRA DURANTE   
EL EMBARAZO

Para fines prácticos el tratamiento de la em-
barazada con SDRA es el mismo que de la no 
embarazada.

El apoyo mecánico ventilatorio con volumen 
tidal bajo y PEEP que es el estándar de manejo ac-
tual en este padecimiento. Existen reportes del uso 
de estrategia ventilatoria en el manejo de pacien-
tes con sepsis puerperal, neumonía o influenza, sin 
embargo, el efecto de la PEEP durante el emba-
razo no ha sido estudiado. Debemos recordar la 
evaluación del VD durante la ventilación mecánica 
de la paciente embarazada y en caso de presen-
tarse ajustar los parámetros ventilatorias y utilizar 
el apoyo farmacológico del VD. No existe contrain-
dicación para el uso de los fármacos utilizados en 
SDRA durante el embarazo.

El uso de oxigenación por membrana 
extracorpórea (OMEC) en el estudio francés mul-
ticéntrico realizado por Pham con 123 pacientes, 
18 de los cuales se encontraban embarazadas y 
en el postparto, se reporta una supervivencia del 
78% en este grupo. De manera similar el estudio 
de Nair multicéntrico de Australia y Nueva Zelan-
da describió el uso de OMEC para el tratamiento 
de SDRA por 14 días en 5 mujeres embarazadas y 
7 en periodo posparto donde reportan un 66% de 
supervivencia.

El prono durante el embarazo no es reco-
mendable, pero es posible utilizar esta medida 
terapéutica en el periodo postparto. Se debe mo-
nitorizar al bebe y en caso de datos de sufrimiento 
fetal está indicada la interrupción del embarazo. 

ESTUDIOS DE IMAGEN DE VENTRÍCULO 
DERECHO EN EL EMBARAZO.

Existen múltiples indicaciones para el estudio de 
la función cardiaca en la mujer embarazada, en 
el caso del ventrículo derecho debemos tomar la 
decisión de el uso de imagen para la confirmación 
diagnóstica de algunas enfermedades que ocasio-
nan cambios en este, y siempre tomar en cuenta 
los efectos que estos estudios tienen sobre el feto. 

Cuando pensamos en imagen cardiovascular y 
embarazo se deben tomar en cuenta los siguientes 
cuestionamientos. 
1.  Edad gestacional y embarazo.
2.  El diagnóstico se puede realizar por ecocardio-

grama.
3.  El estudio de imagen me proveerá de más infor-

mación de mi sospecha clínica o es necesario 
para el Dx.

4.  Se puede retrasar el estudio hasta el primer o se-
gundo trimestre. 

5.  Se puede realizar el estudio con Resonancia 
Magnética.

6.  Es necesario el uso de radiofármacos o medios 
de contraste

7.  Se ha dado manejo preventivo para reducir la 
absorción fetal de radicación.

Los estudios de ecocardiografía pueden ser 
realizados en cualquier momento. Los estudios 
de Resonancia Magnética) RM, angioresonancia 
(ARM) y ecocardiografía con microburbujas o do-
butamina (categoría B embarazo) y la placa de 
tórax pueden utilizarse cuando sea indicado. Los 
medios de contraste que se utilizan en la RM como 
el Gadolinio incluyendo agentes más estables 
como el gadoteridol, agentes de reto hiperemicos 
por ecocardiografía como la adenosina y los ra-
diofármacos (categoría C embarazo). 

Los agentes ionizados a pesar de que atra-
viesan la barrera placentaria son considerados 
seguros (categoría B embarazo). 

Los estudios de angiotomografía pulmonar 
y cardiaca aportan mínima radiación fetal, al igual 
que los estudios de ventilación perfusión por gam-
magrafía con bajo nivel de radiación fetal, pero es 
mayor que con los estudios de tomografía. 

Los estudios de perfusión y viabilidad car-
diaca pueden exponer al feto a dosis de radiación, 
aun así los estudios de cardiología nuclear no ex-
ceden la dosis de 50 mGy por lo que se pueden 
realizar en caso de estar indicados. 

La cateterización cardiaca, coronariografia 
y estudios de electrofisiología aun con intervencio-
nes complejas pueden ser realizadas durante el 
embarazo con baja exposición fetal. Se debe evitar 
los estudios de imagen como fluroscopia y tomo-
grafía cuando el feto está expuesto directamente 
al haz de rayos X.
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TERAPIA CON 
VASOACTIVOS E 

INOTRÓPICOS EN 
MEDICINA CRÍTICA 

OBSTÉTRICA

INTRODUCCIÓN 

Los agentes vasopresores e inotrópicos son uti-
lizados para el manejo de los diferentes tipos de 
choque. Aunque su seguridad no ha sido estudia-
da durante el embarazo, el uso de estos puede ser 
una intervención necesaria para mantener con 
vida a una mujer ante complicación grave, como 
el de la sepsis, la cardiomiopatía postparto, ede-
ma agudo de pulmón entre otros. Es por esto que 
su uso se ha extendido al manejo de la paciente 
crítica obstétrica.

Los agentes inotrópicos se utilizan para el 
aumento de la contractilidad cardiaca, logrando 
así el aumento del índice cardiaco. El uso de vaso-
presores está indicado para el aumento del tono 
vascular y para el aumento de la presión arterial 
media (PAM). Estos agentes son utilizados en la 
paciente críticamente enferma con falla hemo-
dinámica grave, la cual ocasiona que la perfusión 
tisular no sea suficiente para mantener el reque-
rimiento metabólico celular. Su administración 
necesita de una vena de gran calibre o vía central. 
En este capítulo ilustraremos los mecanismos de 
acción de estos agentes, así como la evidencia 
existente para su uso en la mujer embarazada. 

    EFECTO DE INOTRÓPICOS   
Y VASOPRESORES DE USO COMÚN

Catecolaminas (Tabla 1) 
Desde el descubrimiento de la adrenalina, un 
grupo de catecolaminas endógenas (adrenalina, 
noradrenalina, dopamina) y sintéticas (dobutami-
na, isoprenalina, fenilefrina) han sido estudiadas. 
Las catecolaminas median su mecanismo de ac-
ción cardiovascular mediante receptores alfa y 
beta adrenérgicos predominantemente α1, ß1, 
ß2. La densidad y proporción de estos receptores 
modula la respuesta fisiológica de inotrópicos y 
vasopresores en los tejidos. Los receptores ß1 se 
encuentran predominantemente en el miocardio 
y su estimulación resulta en el aumento de la con-
tractilidad miocárdica a través del Ca2+ mediando 
la facilitación del complejo de actina-miosina  y su 
unión con Cronotropismo C, y aumenta su cronici-
dad a través de la activación de canales de Ca2+. Ángel Augusto Pérez Calatayud 

Jesús Carlos Briones Garduño 
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Medicamento Indicación y dosis Unión a receptor Efectos colaterales mayores

1 1 2 Clase de embarazo

Dopamina Choque cardiogénico, séptico (2.0-

20Mg/kg/min).

+++ ++++ ++ N/A Arritmias

Adrenalina

Choque séptico, cardiogénico, paro 

cardiaco, anafilaxis,

Infusión 0.01-0.1 Mg/kg/min Bolo: 1 mg 

IV cada 3-5min (max:0.2 mg/kg) IM: 

+++++ ++++ +++ N/A Arritmias, isquemia cardiaca, 

paro cardiorrespiratorio

Noradrenalina (1:1000);0.1-0.5 mg (máx. 1 mg) Choque 

séptico, cardiogénico

+++++ +++ ++ N/A Arritmias, bradicardia, isquemia

Dobutamina (0.01-3 g/kg/min) GC bajo, (falla car-

diaca, choque cardiogénico,

+ +++++ +++ B Taquicardia, arritmias, isquemia

Isoprenalina

Fenilefrina

disfunción miocárdica por sepsis)  Bra-

dicardias  Hipotensión (vagal o por 

medicamentos Bolo: 

(0.1-0.5 mg) IV cada 10-15 minutos Infu-

sión: 0.4-9.1 Mg/kg/min

0 +++++ +++++ N/A

Arritmias, isquemia cardiaca Bra-

dicardia refleja, vasoconstricción 

visceral y periférica severa, necrosis 

tisular con extravasación.

+++++ 0 0 C

Vasopresina Choque séptico paro cardiaco 

Infusión: 0.01-0.04 U/min.

músculo liso vascular  N/AV2 conducto 

colector renal, Bolo: 40 U IV bolo V1

Arritmias, hipertensión, isquemia 

cardiaca, isquemia periférica severa.

La estimulación de los receptores ß2 en las células de 
músculo liso vascular se produce por un mecanismo 
intracelular diferente en el cual existe un incremento 
del consumo de Ca2+ por el retículo sarcoplásmico y 
vasodilatación.

La activación de los receptores α1 en las 
células del músculo liso vascular ocasionan la 
contracción y el aumento de la resistencia vascu-
lar periférica. La estimulación de los receptores 
dopaminérgicos (D1 y D2) en los riñones y la vas-
culatura esplácnica ocasiona vasodilatación renal 
y mesentérica. La respuesta de varios agentes va-
sopresores e inotrópicos se encuentra modificada 
por los cambios del reflejo autonómico que se de-
sarrollan a los cambios de presión sanguínea y al 
efecto de la hipoxia, la acidosis en la afinidad de la 
unión a receptor.

Dopamina: 
Es una catecolamina endógena, cuando se admi-
nistra de manera terapéutica, actúa en receptores 
dopaminérgicos y adrenérgicos, lo que lleva a una 
respuesta cardiovascular compleja. A dosis bajas 
(0.5-3.0 μg/kg/min), la dopamina actúa principal-
mente en receptores D1 a nivel renal, mesentérico, 
cerebral y coronario, resultando en una vasodila-
tación selectiva, esta dosis anteriormente llamada 
dosis renal ha sido objeto de controversia y no se 
utiliza en la actulidad. 

La dosis intermedia (3-10 μg/kg/min), estimula 
los receptores ß1 aumentando el gasto car-
diaco (GC), predominantemente al aumento 
del volumen del  latido con un efecto variable 
en la frecuencia cardiaca. A una dosis más alta 
(10-20 μg/kg/min), el efecto predominante de 
la dopamina es la estimulación de recepto-
res α1-adrenérgicos y produce vasoconstricción 
con aumento de las resistencias vasculares sisté-
micas (RVS), y la suma de estos efectos ocasiona el 
aumento de la PAM.

Adrenalina:
También conocida como epinefrina, es un potente 
agonista de receptores α1, ß1, ß2 presentes en la 
musculatura lisa vascular y cardiaca. Sin embar-
go el efecto adrenérgico predomina a dosis altas, 
los efectos adrenérgicos son más pronunciados a 
dosis bajas. Las dosis bajas de adrenalina aumen-
tan el gasto cardiaco por mediación de los efectos 
cronotrópico e inotrópico del receptor ß1, mientras 
que la vasoconstricción dada por el receptor es me-
diada por la dilatación del vaso producida por el 
receptor ß2.

El resultado es un aumento en el gasto car-
diaco con una disminución de las RVP y un efecto 
variable en la PAM; Sin embargo, al elevar la do-
sis la vasoconstricción mediada por receptores, 
predomina aumentando las RVS además de au-
mentar el gasto cardiaco. 

Tabla 1 Fármacos inotrópicos y vasopresores
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Las presiónes arteriales y venosas incrementan 
por vasoconstricción pulmonar directa y el au-
mento del flujo sanguíneo pulmonar mejorando 
la postcarga del VD. Se ha demostrado que con 
la administración de adrenalina  puede elevar la 
concentración de lactato en infecciones graves 
así como, un aumento del consumo de oxígeno. 
La elevación del lactato tiene importancia clínica 
ya que este es utilizado como marcador de hipo-
perfusión tisular. Sin embargo, el aumento en el 
lactato sérico asociado a adrenalina no está aso-
ciado a lesión.

Noradrenalina: 
También llamada norepinefrina es una ago-
nista de receptor adrenérgico con una muy 
modesta actividad agonista ß, por lo que se 
encuentra etiquetado como un vasopresor 
puro. Sin embargo, ha demostrado efectos 
en la contractilidad en la enfermedad crítica. 
Principalmente aumenta la presión sistólica 
diastólica y de pulso con un impacto mínimo en 
el GC. Tiene un efecto cronotrópico mínimo, 
lo que lo hace el vasopresor de elección cuan-
do no se quiere estimular el aumento de la FC. 
El flujo coronario se mantiene debido al efec-
to vasoconstrictor. Dada su escasa actividad 
sobre el receptor adrenérgico de la vasculatura 
cerebral, puede ser utilizado de manera segura 
para mantener la presión de perfusión cerebral 
sin comprometer el flujo sanguíneo. Es actual-
mente el fármaco de elección para el choque 
séptico, debido a que demostró menor efecto 
arritmogénico que la dopamina.

Dobutamina:
Es un análogo sintético de la dopamina, se une 
con una proporción de 3:1 a los receptores ß1, ß2 
respectivamente. Debido a su potente actividad 

ß1, es un potente inotrópico con una actividad 
cronotrópica débil. Su unión al músculo liso 
vascular da como resultado un agonismo del re-
ceptor α1 con un antagonismo y estimulación lo 
que lleva en la red vascular a un antagonismo así 
como estimulación ß2 resultando en una vaso-
dilatación leve, particularmente con dosis bajas 
(≤5 μg/kg/min), la dosis de 15 μg/kg/min aumenta 
la contractilidad cardiaca sin afectar de manera 
significativa la resistencia periférica, esto por los 
efectos vasoconstrictores ß1 y la vasodilatación 
mediada por α1 receptores ß2. 

La vasoconstricción domina progresivamente 
con tasas de perfusión elevadas. 
La dobutamina aumenta de manera significativa 
el consumo miocárdico de oxígeno. 

Isoprenalia: 
La Isoprenalina es un estimulante de receptores 
β potente relativamente selectivo. Tiene un alto 
efecto cronotrópico e inotrópico, con un po-
tente efecto vasodilatador periférico. Su efecto 
estimulador en el volumen latido tiene su con-
trapeso por la caída de las RVS, lo que ocasiona 
que su efecto en el GC sea neutral.

Fenilefrina: 
La fenilefrina α es un agonista de receptores α1 po-
tente con ninguna afinidad por receptores β. Se 
utiliza principalmente para corrección de hipoten-
sión severa repentina, no tiene efectos directos en 
la frecuencia cardiaca, aunque puede inducir un 
significativo reflejo mediado por baroreceptores 
posterior a alteraciones en la PAM. 

Vasopresina:
También conocida como hormona antidiuréti-
ca se almacena en los gránulos de la glándula 
pituitaria posterior y es liberada en respuesta 
a estímulos baroreceptores y quimiorrecepto-
res. Ejerce su efecto a través de los receptores V1 del 
músculo liso vascular y receptores de oxitocina que 
ocasiona vasoconstricción mientras que la es-
timulación de los receptores V2 median la 
reabsorción de agua al mejorar la permeabi-
lidad de los ductos colectores renales. Sobre 
todo la estimulación de la vasopresina oca-
siona vasocontricción y aumento de las RVS. 
La vasopresina aumenta la sensibilidad 
vascular modulada por noradrenalina, au-
mentando así su efecto vasopresor. 
La vasopresina administrada de manera exóge-
na contrarresta la deficiencia que se observa en 
la sepsis. También puede influenciar en los me-
canismos que se encuentran en la patogénesis 
de la vasodilatación por inhibición de los cana-
les de ATP-K+, atenúa la producción de Óxido 
Nítrico (ON) y revierte la contraregulación de los 
receptores adrenérgicos. 

El efecto vasopresor de la vasopresina no 
es afectada por la acidosis o la hipoxia que se 
desarrolla en los estados de choque.
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INHIBIDORES  
DE LA FOSFODIESTERASA 

Los inhibidores de la fosfodiesterasa (IPD) como 
la amrinona y la milrinona son drogas no adre-
nérgicas con propiedades vasodilatadoras e 
inotrópicas similares a la dobutamina, pero con 
menor incidencia reportada de arritmias. Los IPD 
son utilizados para pacientes con función car-
diaca alterada y falla cardiaca refractaria a 
tratamiento médico, pero sus propiedades va-
sodilatadoras limitan su uso en pacientes con 
hipotensión. Estos agentes funcionan al inhibir 
el consumo del AMPc en las células musculares, 
vascular y cardiaca resultando en un aumen-
to de la contractilidad cardiaca con dilatación 
vascular periférica. La Amrinona no se utiliza 
más por su efecto colateral, la trombocitopenia. 
La milrinona es el IPD de más uso. En su forma 
parenteral tiene una vida media de 2 a 4 horas, 
más larga que cualquier otro medicamento ino-
trópico. 

AGENTES SENSIBILIZADORES 
 DE CALCIO

Son agentes recientemente desarrollados. El le-
vosimendan es el más conocido de estos agentes. 
Aumentan la unión del calcio a las proteínas con-
tráctiles y activan los canales de ATP sensitivos a 
K+. La unión de calcio dependiente a proteínas 
contráctiles aumenta la contractilidad cardiaca 
sin aumentar la concentración de calcio intrace-
lular. La apertura de los canales de K+ lleva a una 
vasodilatación arterial y venosa. 
La combinación de un aumento en la contrac-
tilidad y la vasodilatación es particularmente 
benéfica en pacientes con falla cardiaca aguda y 
crónica. 

VASOPRESORES  
E INOTRÓPICOS DURANTE EL 

EMBARAZO
Como se comenta en párrafos anteriores, existen 
pocos datos sobre el uso de vasopresores en la pa-
ciente obstétrica grave. 
Los estudios murinos sugieren que los medica-
mentos que el uso de dobutamina, norepinefrina y 
epinefrina afectan el flujo sanguíneo uterino.
El uso de medicamentos α-adrenérgicos como la 
fenilefrina y la norepinefrina ocasionan vasocons-
tricción uterina y debe evitarse su uso en la paciente 
grávida tanto como sea posible. 
La efedrina que tiene propiedades agonistas α y 
ß, aumento el flujo sanguíneo uterino así como 
la presión arterial materna, por lo que debe ser el 
medicamento de elección para el tratamiento de la 
hipotensión en la mujer embarazada. Existe un re-
porte de caso que describe el uso de epinefrina por 
2.5 horas en infusión para el manejo de choque anafi-
láctico en labor sin que se reporten efectos adversos 
fetales reportados. No existen estudios clínicos so-
bre el uso de vasopresina en embarazo. Basado en 
los resultados publicados, es prudente usar la feni-
lefrina y dopamina como primera elección cuando 
sea necesario, y posteriormente considerar el uso 
de norepinefrina o epinefrina como tercera o cuarta 
línea de tratamiento. En el caso de los inotrópicos, 
la dobutamina es un agente  de clase  B, basado 
en estudios animales y exposición humana. La mi-
lrinona es un medicamento clase C el cual no tiene 
estudios clínicos en humanos, pero un pequeño 
estudio en animales demostró que atraviesa 
la barrera placentaria sin efectos adversos fe-
tales. Ambos inotrópicos pueden ser opciones 
terapéuticas si existe indicación clínica. 

El levosimendan es un medicamento que no 
ha sido aprobado para su uso en Estados Unidos, 
no existe experiencia con su uso en mujeres emba-
razadas por lo que no está indicado en este tipo de 
pacientes hasta que exista evidencia significativa 
en ensayos clínicos  aleatorizados ya que no existen 
pruebas en humanos o en modelos murinos.
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TROMBOEMBOLIA 
PULMONAR EN 

EMBARAZO

INTRODUCCIÓN 

Comparado con mujeres no embarazadas de 
la misma edad, la mujer embarazada tiene de 
2 a 4 veces más el riesgo de un evento de trom-
boembolia Pulmonar (TEP). Uno de cada 1000 
embarazos (5-7) presentan esta enfermedad, 
y continúa siendo de las principales causas de 
mortalidad materna en el mundo. En México, la 
incidencia de tromboembolia pulmonar en el 
embarazo y puerperio es de 4.7 casos por 10,000 
consultas obstétricas, y la mortalidad reportada 
por esta causa es de 6.6%.

FACTORES DE RIESGO 

El aumento del riesgo de trombosis ocasionado por 
el embarazo y el puerperio se debe principalmente 
al estado de hipercoagulabilidad, con descenso 
de los niveles de proteína S (sin cambios en los 
niveles de antitrombina III o proteína C) aumento 
de procoagulantes como los factores II, VII, VIII, X 
y XII, aumento de la resistencia a la proteína C ac-
tivada durante el segundo y tercer trimestre  y la 
disminución de los niveles del factor activador del 
plasminógeno 1 PAI 1 y PAI 2  que llevan a un estado 
de hipofibrinólisis. Además de la estasis ocasiona-
da por presión de la vena cava inferior por el útero 
grávido, los cambios hemodinámicos y la presen-
cia de lesión endotelial. Aparte de estos cambios 
fisiológicos pueden existir una serie de factores de 
riesgo, ya sean preexistentes o de nueva aparición 
durante el embarazo, que incrementan de forma 
significativa el riesgo de enfermedad tromboem-
bólica (Tabla 1). Más de la mitad de las mujeres 
que padecen un accidente trombótico durante 
el embarazo presentan alguna causa congénita 
o adquirida de trombofilia. Las mujeres con an-
tecedente previo de tromboembolismo tienen un 
riesgo de recurrencia del 7-12% durante el embara-
zo. Con el tratamiento con heparina, el riesgo de 
recurrencia disminuye a 1-1.5%.

 Ángel Augusto Pérez Calatayud 
Carlos Gabriel Briones Vega
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TEV previo 

Trombofilia congénita 

Déficit proteína C 

Déficit proteína S 

Déficit antitrombina 

Resistencia a la proteína C (Factor V Leiden) 

Disfibrinogenemia 

Variantes del gen de la protrombina (G20210A) 

Trombofilia adquirida - Síndrome antifosfolípido primario 

o secundario

Edad >35 años 

Obesidad (IMC >30Kg/m2) antes o al inicio del embarazo 

Paridad ≥ 3 

Tabaquismo 

Grandes venas varicosas 

Paraplejia 

Drepanocitosis 

Enfermedades inflamatorias 

Algunos trastornos médicos (síndrome nefrótico, algunas 

cardiopatías) 

Trastornos mieloproliferativo

• Procedimiento quirúrgico en el embarazo o el puerperio 

 (aborto, esterilización postparto) 

• Hiperémesis 

• Deshidratación 

• Síndrome de hiperestimulación ovárica 

• Infección sistémica que requiera antibióticos o ingreso 

 (pielonefritis) 

• Inmovilización (≥ 3 días de reposo en cama) 

• Preeclampsia 

• Hemorragia postparto (> 1 litro) que requiera transfusión 

• Trabajo de parto prolongado 

• Cesárea 

• Paro instrumental medio 

• Gestación múltiple 

• Viajes de larga distancia (> 4 horas) 

Tabla 2. Ajuste de la infusión de heparina IV en relación al valor del TPTA

Tabla 1.  Factores de riesgo de enfermedad tromboembólica durante el embarazo 

Valor TPTA Ajuste de la Infusión de heparina

< 35seg (<1.2 control) Repetir bolo de 80 UI/kg, luego aumentar la tasa de infusión en 4U/kg/h

35-45seg (1.2-1.5 control) Repetir bolo de 40 UI/kg, luego aumentar la tasa de infusión en 2 UI/kg/h

46-70seg (1.6-2.3 control) Ningún cambio

71-90seg 2.4-3 control) Disminuir la infusión en 2 UI/kg/h

> 90seg (> 3 control) Detener la infusión durante 1h luego disminuir en 3UI/kg/h

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de los eventos tromboembóli-
cos en el embarazo constituye un reto para los 
equipos interdisciplinarios tratantes porque 
los hallazgos clínicos y paraclínicos carac-
terísticos de esta enfermedad pueden estar 
enmascarados en los cambios fisiológicos 
propios de la gestación. 

De esta manera el inicio de su evaluación 
suele ser complejo, lo que lleva a sobre o subes-
timar este diagnóstico. El diagnóstico certero de 
la presencia de enfermedad tromboembólica 
venosa es un determinante de la reducción de la 
morbi-mortalidad materna y perinatal inheren-
te no solo a la patología sino a los esquemas de 
anticoagulación. Desde el punto de vista clínico, 

algunos hallazgos que generan confusión son la 
disnea, el aumento de la frecuencia respiratoria, 
el edema y dolor de miembros inferiores, condi-
ciones todas que pueden ser interpretadas como 
normales especialmente al final del embarazo. Es 
esencial que el diagnóstico objetivo se busque en 
las mujeres embarazadas con sospecha. Si hay un 
retraso en la obtención de pruebas objetivas, la te-
rapia anticoagulante debe ser iniciada hasta que 
las pruebas estén disponibles, a menos que existan 
fuertes contraindicaciones para su uso. Para el co-
rrecto y oportuno diagnóstico de Trombosis Venosa 
Profunda (TVP) y tromboembolia pulmonar en el 
embarazo y puerperio se requiere de una combina-
ción de varias modalidades que incluye: síntomas y 
signos, estudios de laboratorio y gabinete 
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TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA 

La mayor parte de casos de Trombosis Venosa 
Profunda (TVP) durante el embarazo ocurren en 
extremidades inferiores, con predisposición de 
la extremidad inferior izquierda (90%), secunda-
rio a la compresión anatómica de la vena iliaca 
izquierda por las arterias ilíaca y ovárica dere-
cha que cruzan en el lado izquierdo originando 
una compresión de la misma. El diagnóstico de la 
trombosis venosa profunda se complica debido a 
que sus síntomas y signos inespecíficos se confun-
den con los cambios fisiológicos que ocurren en el 
embarazo, debido a que es frecuente la presencia 
de edema o dolor en los miembros inferiores du-
rante este período. Un diagnóstico temprano de 
Trombosis Venosa Profunda resulta crucial, dado 
que hasta el 24% de pacientes no tratadas desa-
rrollarán un embolismo pulmonar. El embolismo 
pulmonar potencialmente mortal suele originarse 
a partir de un coágulo en las venas profundas de 
la pelvis o de las piernas, incluyendo las venas ilía-
ca interna, femoral y poplíteas.

SÍNTOMAS Y SIGNOS CLÍNICOS 

A. Aparición aguda de los síntomas. 
B. Eritema, dolor, calor y edema en una extremidad
C. Dolor abdominal inferior. 
D. Signos de Homans entre otros. 
E. Espasmo arterial reflejo, con extremidad   

fría y pálida además de pulsos disminuidos  
(phlegmasia alba dolens). 

F. Dificultad con la deambulación. 

MODELO DE PREDICCIÓN CLÍNICA

En la población no gestante los modelos clíni-
cos predictivos como el puntaje de Wells para 
Trombosis Venosa Profunda, estratifican a los pa-
cientes para establecer la probabilidad de tener 
o no eventos trombòticos de acuerdo a lo cual se 
procede a realizar pruebas diagnósticas confir-
matorias. En presencia de un dímero D negativo el 
valor predictivo negativo es del 99.5%. Sin embar-
go, la sensibilidad diagnóstica de estos signos y 
síntomas clínicos es de un 50%, y el diagnóstico se 
confirma en menos de un tercio de pacientes con 
estas manifestaciones.

ESTUDIOS DE LABORATORIO 

Dímero D:
El Dímero D (DD) es un producto de degrada-

ción de la fibrina, su presencia indica un proceso 
de fibrinólisis posterior a trombosis. Sus niveles 
plasmáticos se encuentran elevados en Trombo-
sis Venosa Profunda, tromboembolia pulmonar 
en el embarazo y puerperio, neoplasias, infarto, 
trombosis arterial, coagulación intravascular di-
seminada, neumonía, embarazo, traumatismo 
reciente o hepatopatía. 

Durante el embarazo hay un aumento pro-
gresivo de los niveles de DD con retorno a niveles 
normales alrededor de 4 a 6 semanas postpar-
to, lo que hace muy poco útil su interpretación 
cuando su resultado es positivo especialmente 
si su reporte es cualitativo. Algunos estudios han 
planteado la utilidad de crear puntos de corte de 
valores “fisiológicos” durante la gestación de DD 
considerando valores de 280 μg/L hasta 650 μg/L 
al final del último trimestre como normales, por lo 
que solo niveles superiores deberían ser tenidos en 
cuenta como un hallazgo patológico. 

Se necesitan ensayos clínicos prospectivos 
antes de poder dar una recomendación para su 
utilización. Las complicaciones obstétricas como 
el desprendimiento placentario, la preeclampsia y 
la sepsis también pueden elevar los niveles de dí-
mero D.

Por lo tanto, aunque el dímero D desempeñe 
un papel importante para la exclusión de la Enfer-
medad tromboembólica venosa en poblaciones 
no embarazadas, su uso en el embarazo todavía 
es tema de gran debate y no puede emplearse 
como método de exclusión de Enfermedad trom-
boembólica venosa durante el embarazo.

         TROMBOEMBOLIA PULMONAR  
FISIOPATOLOGÍA

La tromboembolia pulmonar en el embarazo y 
puerperio condiciona una obstrucción vascular 
que puede ser parcial o total, el primer evento 
respiratorio es la existencia de una zona con ade-
cuada ventilación y mal perfundida, el segundo 
evento es la obstrucción de la vía aérea pequeña y 
ductos alveolares para disminuir el espacio muer-
to alveolar, el tercer evento y más importante es 
la hipoxemia arterial. La tromboembolia pulmo-
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nar en el embarazo y puerperio compromete el 
transporte eficiente de oxígeno (O2) y dióxido de 
carbono (CO2) a nivel pulmonar, la disminución 
de la presión arterial de oxígeno arterial (PaO2) y 
el incremento en el gradiente alvéolo arterial de 
oxígeno [(A-a)O2] son las anormalidades más fre-
cuentes en el intercambio gaseoso. Se incrementa 
el espacio muerto, la ventilación y perfusión están 
en relación con el flujo sanguíneo de las arterias 
pulmonares obstruidas y la redistribución a otras 
unidades de intercambio gaseoso, pueden ocu-
rrir también cortocircuitos de sangre venosa en 
la circulación sistémica. De manera normal en los 
pulmones la ventilación y perfusión (V/Q) se corre-
lacionan, el índice de ventilación en las estructuras 
de intercambio gaseoso y el flujo sanguíneo en los 
capilares pulmonares es de 1.

La transferencia de oxígeno está com-
prometida cuando la ventilación alveolar a los 
capilares pulmonares está reducida en relación 
al flujo sanguíneo (V/Q baja); el índice ventilación 
perfusión cae a < 1. Los cortocircuitos de derecha 
a izquierda, ocurren cuando no hay ventilación en 
unidades pulmonares perfundidas o cuando la 
sangre venosa evita la circulación pulmonar y en-
tra a la circulación sistémica. La difusión de CO2 
desde los capilares en las unidades de intercambio 
gaseoso, disminuye de manera adicional la pre-
sión alveolar de oxígeno. 

El incremento del [(A-a)O2] representa la 
ineficiencia de la transferencia a nivel pulmonar, 
como resultado de la disminución del índice de 
ventilación en relación a la perfusión en las unida-
des de intercambio gaseoso.
La génesis y la gravedad de la hipoxemia es multi-
factorial, varios mecanismos explican la presencia 
de hipoxemia arterial en el escenario de la trom-
boembolia pulmonar en el embarazo y puerperio:

A. Defectos de ventilación perfusión con una  
relación V/Q incrementada en las área   
hipoperfundidas, puede disminuir  en   
algunas zonas sobreperfundidas o en   
áreas de atelectasias; 

B. Cortocircuitos pulmonares o cardiacos   
debidos a la apertura de anastomosis   
arteriovenosas pulmonares preexistentes  
o a un foramen oval permeable; 

C. Reducción en la saturación venosa   
mixta de oxígeno, secundaria a la disminución 
del gasto cardiaco; 

D.  Alteraciones de la difusión.

En la mayoría de los casos estos mecanismos pro-
bablemente interactúan, y su importancia depende 
de la patología cardiopulmonar condicionante 
previa. Los defectos de ventilación perfusión son la 
causa más común del compromiso en el intercam-
bio de oxígeno. La tromboembolia pulmonar en el 
embarazo y puerperio causa redistribución de flujo, 
así que algunas unidades de intercambio gaseoso 
tienen bajo índice de ventilación perfusión, mien-
tras que otras unidades tienen altos índices de 
ventilación perfusión. La hipoxemia arterial ocurre 
cuando el flujo venoso compromete las unidades 
de intercambio pulmonar. Las atelectasias son 
causadas por pérdida del surfactante y hemorra-
gia alveolar, lo que contribuye a la disminución de 
los índices de V/Q y a la hipoxemia arterial. Un cor-
tocircuito existe cuando la sangre venosa ingresa 
a la circulación sistémica sin pasar a través de las 
unidades pulmonares ventiladas de intercambio 
gaseoso. La falla en el oxígeno suplementario 
para corregir la hipoxemia arterial que acompaña 
a la tromboembolia pulmonar en el embarazo y 
puerperio a menudo refleja la existencia de un cor-
tocircuito de derecha a izquierda de sangre venosa 
en el corazón, en los pulmones o ambos. En trom-
boembolia pulmonar en el embarazo y puerperio 
aguda, los cortocircuitos intracardiacos ocurren a 
través de un foramen ovale permeable; la presión 
auricular derecha excede la presión auricular iz-
quierda aun si ambas son normales. 

La aplicación de presión positiva al final de 
la espiración o presión positiva continua a la vía 
aérea puede empeorar el cortocircuito, porque 
la presión positiva de la vía aérea incrementa de 
manera adicional la resistencia vascular pulmo-
nar por un incremento en la presión alveolar y 
la compresibilidad de los vasos pulmonares. El 
incremento resultante de la presión auricular de-
recha exacerba la derivación intracardiaca de 
derecha a izquierda. Una presión baja de oxíge-
no en la sangre venosa también puede contribuir 
a la hipoxemia arterial cuando la tromboembolia 
pulmonar en el embarazo y puerperio causa falla 
ventricular derecha FVD, el gasto cardiaco (GC) 
bajo favorece un mayor incremento en la extrac-
ción de oxígeno en los tejidos, lo cual disminuye la 
presión parcial de oxígeno en la sangre venosa por 
debajo de niveles normales. 

La sangre venosa con una presión parcial 
de oxígeno anormalmente baja amplifica el efec-
to del bajo índice V/Q cuando sucede en unidades 
de intercambio gaseoso de un pulmón enfermo 
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a la circulación sistémica. En contraste, el conteni-
do de oxígeno arterial no se afecta por la presión 
de oxígeno baja, cuando los pulmones son sanos 
y los índices de ventilación al flujo sanguíneo en las 
unidades de intercambio de gas son próximas a 1. 
En pacientes con tromboembolia pulmonar en el 
embarazo y puerperio el espacio muerto se incre-
menta porque las unidades pulmonares continúan 
ventiladas a pesar de que la perfusión esté ausente. 
El incremento en el espacio muerto comprome-
te la eliminación eficiente de CO2, sin embargo 
los quimiorreceptores sensibles a cualquier incre-
mento en la presión parcial de CO2, incrementan 
la ventilación minuto, por ello disminuyen la pre-
sión arterial de bióxido de carbono (PaCO2) a lo 
normal o cercana a ello. Por consiguiente la ma-
yoría de pacientes con tromboembolia pulmonar 
en el embarazo y puerperio se presentan con una 
PaCO2 menor a lo normal y alcalosis respiratoria 
debido a un incremento en la ventilación minuto.

La capacidad de difusión de monóxido de 
carbono en una respiración simple (DLCO) es una 
técnica sensible y estandarizada que analiza el 
intercambio de gas pulmonar  anormal al medir 
el índice de captación, a menudo se encuentra 
disminuida en tromboembolia pulmonar en el em-
barazo y puerperio.

 La disminución del gasto cardiaco reduce la 
presión parcial de oxígeno de la sangre venosa, lo 
que aumenta el efecto deletéreo de una baja re-
lación de la ventilación–perfusión. La atelectasia 
pulmonar secundaria a la disminución del flujo ca-
pilar por obstrucción, debido a la disminución de 
la sustancia tensoactiva e inestabilidad alveolar 
secundaria, es otro mecanismo que altera la rela-
ción ventilación/perfusión. La descompensación 
hemodinámica ocurre no solamente debido a la 
obstrucción del flujo sanguíneo sino también por 
la liberación de factores humorales, tales como 
serotonina de las plaquetas, trombina del plas-
ma e histamina de los tejidos. La tromboembolia 
pulmonar en el embarazo y puerperio incrementa 
la resistencia vascular pulmonar, particularmente 
atribuible a vasoconstricción hipóxica.

En pacientes sin enfermedad cardiopulmonar 
previa, la presión sistólica arterial pulmonar (PSAP) 
puede duplicarse aproximadamente a 40 mmHg. 
Un incremento mayor al doble puede observarse en 
pacientes con enfermedad cardiopulmonar previa, 
bajo circunstancias extremas en pacientes con trom-
boembolia pulmonar en el embarazo y puerperio 

crónica con hipertensión pulmonar, la PSAP puede 
exceder a la presión arterial sistémica. 

El incremento en la sobrecarga del ventrículo 
derecho (VD) puede causar dilatación ventricular 
derecha, hipoquinesia, regurgitación tricuspídea 
con dilatación anular de la válvula tricúspide y fi-
nalmente FVD. Mientras este proceso patológico 
evoluciona, la mayoría de los pacientes mantienen 
una presión arterial sistémica durante 12 a 48 ho-
ras y puede dar la impresión de estar estable en su 
hemodinamia, y de manera abrupta condicionar 
hipotensión arterial sistémica y falla cardiaca. La 
dilatación ventricular derecha atribuible a la so-
brecarga causa una desviación a la izquierda del 
septum, la contracción ventricular derecha con-
tinúa aun después de iniciada la relajación en la 
fase telesistólica, el septum ventricular permanece 
aplanado durante la sístole para después protruir 
al ventrículo izquierdo, este movimiento paradó-
jico del septum distorsiona la cavidad ventricular 
izquierda. Existe un compromiso ventricular dias-
tólico izquierdo, atribuible al desplazamiento 
septal, a la distensibilidad ventricular izquierda 
reducida y al compromiso del llenado ventricular 
izquierdo durante la diástole. La contracción auri-
cular izquierda tiene una contribución mayor a lo 
normal en el llenado ventricular izquierdo. Con el 
incremento en el estrés de la pared ventricular de-
recha, se puede desarrollar isquemia cardiaca, por 
el incremento en la presión ventricular derecha que 
comprime la arteria coronaria derecha, disminuye 
la perfusión subendocárdica y limita el aporte de 
oxígeno al miocardio. Los microinfartos ventricu-
lares permiten una elevación de troponinas, y la 
sobrecarga ventricular derecha condiciona ele-
vación del péptido natriurético tipo B y pro–B. La 
respuesta hemodinámica a la tromboembolia 
pulmonar en el embarazo y puerperio, su com-
portamiento clínico y fisiopatológico se encuentra 
directamente relacionado con la existencia de 
daño cardiopulmonar previo y el tamaño del 
trombo, se correlaciona con la presión media de 
la arteria pulmonar (mPAP), aurícula derecha (AD), 
la frecuencia cardiaca y la PaO2. La hipertensión 
arterial pulmonar (HAP) se observa cuando la obs-
trucción es del 25 al 30%. Una obstrucción > 50% 
genera en el ventrículo derecho (VD) una mPAP de 
40 mmHg o sistólica de 60 mmHg corroborada por 
ecocardiografía. El incremento de la presión de la 
AD tiene relación con la mPAP y el grado de obs-
trucción vascular, su elevación sugiere obstrucción 
grave de la vía de salida del VD. 
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Una presión de AD > 10 mmHg sugiere obs-
trucción vascular > 50% y cuando es < 10 mmHg 
indica que la obstrucción no es mayor del 25% El 
GC puede encontrarse normal o incrementado por 
actividad simpática mediada por hipoxia, con un in-
cremento de la respuesta inotrópica/cronotrópica 
y la venoconstricción, condicionando un gradien-
te de presión favorable para el VD al aumentar la 
precarga de la curva de Frank–Starling. Para que el 
GC disminuya se requiere una obstrucción del 50%. 
Cuando estos mecanismos compensadores fallan, 
condicionan FVD que se caracteriza por un incre-
mento de la mPAP, dilatación del VD, aumento de la 
presión biauricular, mayor respuesta cronotrópica 
e hipotensión arterial a lo que se denomina trom-
boembolia pulmonar en el embarazo y puerperio 
masiva. Con el incremento de la presión y la tensión 
de la pared del VD, el gasto cardiaco disminuye y 
la presión arterial se sostiene por vasoconstricción 
sistémica hasta que la reducción del gasto cardia-
co la hace disminuir. Esto compromete la presión 
de perfusión coronaria en el VD, agrava la isque-
mia y establece un estado de disfunción a través 
de un círculo vicioso. Si la isquemia se sostiene, el 
daño celular puede progresar a un infarto trans-
mural o subendocárdico del VD en presencia o no 
de enfermedad aterosclerosa, lo cual induce FVD 
con hipoquinesia regional o global y un estado de 
choque cardiogénico irreversible. En tromboembo-
lia pulmonar en el embarazo y puerperio masiva, el 
incremento en la sobrecarga del VD permite un in-
cremento del trabajo miocárdico del VD y mayor 
consumo de oxígeno. El índice cardiaco cae a pesar 
de una adecuada presión sanguínea, un constan-
te incremento en la contractilidad y en la precarga 
del VD. Como la presión sistémica cae finalmente 
y la presión del VD se incrementa, la presión del 
gradiente entre la aorta y el VD disminuye. La is-
quemia cardiaca, sin embargo, no se explica por 
el deterioro del gasto ventricular izquierdo, es pro-
bable que también sea resultado de la restricción 
pericárdica en respuesta a la dilatación del VD y al 
cortocircuito izquierdo del septum interventricular. 

El incremento de la sobrecarga VD por la 
obstrucción se debe a la combinación de la falla 
ventricular y disminución de la precarga ventricular 
izquierda. 

La distorsión de la geometría del septum 
condiciona en conjunto el descenso del índice car-
diaco. Esta secuencia de eventos se puede observar 
en tromboembolia pulmonar en el embarazo y 
puerperio aguda debido a que el VD no está hiper-

trófico y por ello, está menos dispuesto a responder 
al incremento inicial de la sobrecarga. 

El embolismo pulmonar sin infarto pulmonar 
es la regla en general y el verdadero infarto es la ex-
cepción. El infarto pulmonar es más probable que 
ocurra en pacientes con falla ventricular izquierda 
preexistente o enfermedad pulmonar previa. La 
hemorragia pulmonar debido a la obstrucción de 
las arterias pulmonares distales y al influjo de la 
sangre arterial bronquial se resuelve sin infarto en 
la mayoría de los pacientes, pero puede progresar 
a infarto en aquéllos con enfermedad cardiaca 
preexistente. Los pacientes con sistema cardiopul-
monar previo anormal tienen inestabilidad clínica 
y hemodinámica aun con menor grado de obstruc-
ción vascular y una mayor incidencia de choque 
cardiogénico. Hemodinámicamente se caracteri-
zan por GC disminuido y mPAP que no correlaciona 
con el grado de obstrucción vascular, pero sí con 
el de hipertensión venocapilar. Este incremen-
to de la presión capilar se atribuye a un foramen 
oval permeable, isquemia con o sin necrosis del 
VD, interdependencia ventricular, disminución del 
diámetro diastólico del ventrículo izquierdo e incre-
mento de la presión auricular izquierda.

CUADRO CLÍNICO

La tromboembolia pulmonar en el embarazo y 
puerperio es un trastorno potencialmente fatal 
con una amplia presentación de manifestaciones 
clínicas, que va desde ser silente hasta condicio-
nar inestabilidad hemodinámica. Ciertos síntomas 
son comunes y pueden servir como indicios impor-
tantes, la falta de especificidad indica la necesidad 
de pruebas adicionales cuando la sospecha clíni-
ca es compatible con tromboembolia pulmonar 
en el embarazo y puerperio. La disnea, taquipnea 
y dolor torácico están presentes en el 97% de los 
pacientes con tromboembolia pulmonar en el 
embarazo y puerperio sin enfermedad cardiopul-
monar agregada. La disnea es el síntoma más 
frecuente de tromboembolia pulmonar en el em-
barazo y puerperio, cuando es aislada y de inicio 
rápido es debido a tromboembolia pulmonar en el 
embarazo y puerperio de predominio central y la 
taquipnea es el signo más frecuente. La presencia 
de dolor pleurítico, tos y hemoptisis a menu-
do sugieren un embolismo menor; el dolor es 
generalmente secundario a un émbolo distal 
cercano a la pleura que condiciona irritación, 
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se correlaciona por radiografía con la presencia 
de consolidación.

A este síndrome de manera impropia se le 
llama “infarto pulmonar” a pesar de que la corre-
lación histopatológica es una hemorragia alveolar 
y de manera excepcional se asocia con hemoptisis. 
La presencia de dolor torácico de tipo anginoso 
probable esté en relación a la isquemia ventricu-
lar derecha, en la exploración física los hallazgos 
de FVD incluyen ingurgitación de las venas de 
cuello con ondas V, acentuación del componente 
pulmonar del segundo ruido cardiaco, soplo sis-
tólico paraesternal izquierdo que se incrementa 
con la inspiración. En pacientes sin enfermedad 
cardiopulmonar previa se puede establecer la si-
guiente clasificación:

TEP menor:
Causada por un émbolo pequeño que a 

menudo no produce síntomas, en algunas oca-
siones lo común es la disnea al ejercicio. Algunas 
ocasiones la primera anormalidad que el pacien-
te manifiesta es debido a infarto pulmonar, que 
ocurren en obstrucción de las ramas de la arteria 
pulmonar de tamaño mediano. Un dolor pleural 
punzante se desarrolla y puede estar asociado a 
hemoptisis. El paciente respira rápido y de manera 
superficial secundario al dolor, no presenta ciano-
sis ya que la alteración del intercambio gaseoso es 
discreta. Podemos encontrar signos de infarto pul-
monar, derrame, consolidación o bien ambas con 
frote pleural. La fiebre es común y en algunas oca-
siones es difícil hacer diagnóstico diferencial con 
derrame de etiología infecciosa. Comúnmente, la 
fiebre y el dolor condicionan taquicardia sinusal. 
La tromboembolia pulmonar en el embarazo y 
puerperio menor no compromete el VD, el GC se 
mantiene, no ocurre hipotensión, la presión veno-
sa y los ruidos cardiacos son normales.

Tromboembolia pulmonar en el embarazo y 
puerperio Masiva:

Está condicionada por una obstrucción súbita 
de la circulación pulmonar > 50%, se observa un in-
cremento en la sobrecarga ventricular derecha y, si el 
gasto se mantiene, existe un incremento de la PSAP y 
un incremento en el trabajo ventricular derecho.

La presión ventricular telediastólica y la 
presión auricular derecha se incrementan a 15-20 
mmHg con el colapso ventricular. La dilatación 
ventricular derecha permite la regurgitación tri-
cuspídea y compromete el llenado ventricular 

izquierdo. El GC disminuye condicionando hipoten-
sión. La caída en la presión aórtica y el incremento 
en la presión ventricular derecha pueden originar 
isquemia del VD, y por lo tanto, una reducción críti-
ca de la perfusión coronaria derecha. La hipoxemia 
arterial se correlaciona con la extensión del em-
bolismo si no existe enfermedad cardiopulmonar 
previa. La tromboembolia pulmonar en el emba-
razo y puerperio masiva sin hipoxemia con una 
PaO2 normal se debe considerar un diagnóstico al-
ternativo. La principal causa de hipoxemia son los 
defectos de ventilación/perfusión, los cortocircui-
tos a través de áreas de infarto y zonas colapsadas, 
foramen oval permeable, y baja en la saturación 
de oxígeno secundario a GC disminuido. La hi-
poxemia disminuye la liberación tisular de oxígeno 
e impide la adaptación circulatoria por su efecto 
vasodilatador. El paciente se encuentra angustia-
do con respiración corta, dificultad respiratoria y 
puede desarrollar síncope por la combinación de 
hipoxemia y disminución del GC. La coexistencia 
de hipotensión, hipoxemia e incremento del tra-
bajo cardiaco con frecuencia son origen de dolor 
torácico de tipo anginoso; los signos secundarios 
a la disminución del gasto cardiaco son: taquicar-
dia sinusal, hipotensión e hipotermia periférica. El 
paciente está disneico, cianótico y tiene signos de 
compromiso cardiaco derecho, el incremento de la 
presión venosa es difícil de apreciar debido al dis-
tress respiratorio; existe además, ritmo de galope 
en la región esternal baja y un desdoblamiento del 
segundo ruido cardiaco por retraso de la eyección 
ventricular derecha, difícil de apreciar también por 
la taquicardia acompañante. 

El componente pulmonar del segundo ruido 
cardiaco generalmente no es audible si la mPAP se 
incrementa de manera discreta. La reducción del 
llenado ventricular explica por qué la disnea en 
estos pacientes se exacerba con maniobras que 
incrementan el retorno venoso sistémico y con-
secuentemente la precarga ventricular izquierda, 
como es en la infusión de coloides intravenosos o 
la posición horizontal.

Tromboembolia pulmonar en el embarazo y 
puerperio Submasiva:

Se debe a múltiples émbolos de tamaño 
pequeño a moderado que se acumulan durante 
semanas. El hecho de que la obstrucción ocurra 
lentamente permite la adaptación ventricular; con-
secuentemente la presión ventricular sistólica 
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derecha es mayor que la tromboembolia pulmo-
nar en el embarazo y puerperio aguda menor. 
El incremento en la presión telediastólica ventricu-
lar derecha y presión auricular derecha es menor 
a la tromboembolia pulmonar en el embarazo y 
puerperio masiva por lo que hay tiempo para que 
la adaptación ocurra y el grado de falla ventricular 
es menor que el correspondiente a la obstrucción 
arterial pulmonar. 

Los síntomas principales son el incremento 
en la disnea y disminución en la tolerancia al ejerci-
cio. La presión sanguínea y la frecuencia cardiaca 
son usualmente normales y el GC se mantiene. Co-
múnmente, la presión venosa se incrementa y un 
tercer ruido cardiaco es audible, que puede acen-
tuarse con la inspiración. Existen también signos 
y síntomas intermitentes de infarto pulmonar que 
ocurren durante la formación de la obstrucción. En 
casos avanzados, el GC disminuye y se desarrolla 
una franca FVD y aparentar un episodio de trom-
boembolia pulmonar en el embarazo y puerperio 
masiva. 

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico oportuno para tromboembolia 
pulmonar en el embarazo y puerperio parece di-
fícil, ya que puede acompañar o tener semejanza 
a otras enfermedades cardiopulmonares con las 
que habrá que hacer diagnóstico diferencial. Una 
estrategia óptima consiste en pensar en la trom-
boembolia pulmonar en el embarazo y puerperio 
como una posibilidad diagnóstica de acuerdo a 
los signos y síntomas de presentación.

Un abordaje diagnóstico integral debe in-
cluir, historia clínica adecuada, con exploración 
física completa correlacionada con estudios de la-
boratorio y gabinetes.

DETERMINACIÓN DEL DÍMERO-D

El dímero-D es un producto de la degradación 
de la fibrina que se genera como consecuencia 
de la activación del sistema fibrinolítico endóge-
no. El valor de corte para considerar la prueba 
como positiva depende del método de determi-
nación utilizado. De todos estos métodos, los que 
nos permiten una determinación cuantitativa 
son los más difundidos actualmente. En gene-
ral, son técnicas sensibles, pero poco específicas 

debido a que su valor se puede elevar como res-
puesta a múltiples situaciones clínicas (tumores, 
infecciones, traumatismos, embarazo, etc.). Su 
negatividad presenta un valor predictivo nega-
tivo (VPN) alto, en general superior al 95 %. Por 
ello, su aplicación clínica fundamental es excluir 
el diagnóstico de tromboembolia pulmonar 
en el embarazo y puerperio en combinación 
con una probabilidad clínica baja o moderada, 
estimada empíricamente o mediante las escalas 
anteriormente mencionadas. Por el contrario, en 
aquellos casos en los que la probabilidad clínica 
de enfermedad sea alta, un resultado negativo 
en la determinación del dímero-D no es suficiente 
para excluir este cuadro.

GASOMETRÍA ARTERIAL

Los cambios característicos en el intercambio ga-
seoso son la reducción en la PaO2 y una PaCO2 
que a menudo es normal o baja debido a la hi-
poventilación. La tromboembolia pulmonar en el 
embarazo y puerperio se asocia con hipoxemia 
arterial, pero hasta en un 20% de los pacientes 
con tromboembolia pulmonar en el embarazo y 
puerperio tienen una PaO2 normal sobre todo en 
pacientes jóvenes sin enfermedad cardiopulmo-
nar previa. La alcalosis respiratoria es un hallazgo 
común.26 Los ensayos clínicos son discordantes en 
sus resultados en relación a la diferencia del gra-
diente alveoloarterial de oxígeno [(A-a) O2], que 
bien podría ser más sensible para tromboembolia 
pulmonar en el embarazo y puerperio que la PaO2, 
pero un 15-20% de los pacientes con tromboembo-
lia pulmonar en el embarazo y puerperio tienen un 
[(A-a) O2] normal.

LA RADIOGRAFÍA DE TÓRAX

Que sea normal en presencia de una tromboem-
bolia pulmonar en el embarazo y puerperio 
masiva o submasiva es un hallazgo infrecuente, 
pero sí se ha reportado en 16 a 34%. En la mayo-
ría de las veces encontramos alteraciones como 
las atelectasias subsegmentarias, derrame pleu-
ral derecho, opacidad de base pleural (joroba de 
Hampton), elevación del hemidiafragma y altera-
ciones cardiovasculares como amputación de la 
arteria pulmonar (signo de Palla) u oligohemia fo-
cal (signo de Westermark). Una arteria pulmonar 
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prominente puede observarse cuando la mPAP 
se incrementa (signo de Fleischner). La principal 
utilidad de la radiografía de tórax es excluir en 
pacientes sin enfermedad cardiopulmonar pre-
via, padecimientos que simulan tromboembolia 
pulmonar en el embarazo y puerperio como neu-
monía, neumotórax, etc.

ELECTROCARDIOGRAMA (ECG)

Es útil para descartar otros procesos y tiene alta 
sensibilidad para identificar HAP y dilatación agu-
da del VD en pacientes sin cardiopatía previa. 
Las anormalidades más frecuentes que pueden 
desarrollarse en el escenario de una tromboem-
bolia pulmonar en el embarazo y puerperio son 
inespecíficos e incluyen cambios en la onda T, 
especialmente de V1 a V4 (inversión de la onda 
T que podría estar en relación a cambios rever-
sibles, como un reflejo de la  isquemia  inferior 
posterior debido a la compresión de la arteria co-
ronaria derecha como resultado de la sobrecarga 
al VD, Qr en V1, anormalidades del segmento ST, 
desviación del eje a la derecha o a la izquierda y 
la taquicardia sinusal.  El bloqueo transitorio de 
rama derecha del haz de His (BRDHH), P pulmonar, 
SI QIII TIII(complejo de McGinn White), SI QIII TIII, la 
fibrilación auricular y otras alteraciones del ritmo 
son inusuales, la presencia de anormalidades elec-
trocardiográficas se puede presentar hasta el  87% 
de los casos. de los casos, sin embargo durante el 
embarazo la presencia del SI QIII TIII es un hallazgo 
considerado normal en el EKG debido a la rotación 
del eje, por los cambios anatómicos del embarazo.

ANGIOGRAFÍA POR TOMOGRAFÍA 
COMPUTARIZADA

La angiografía por tomografía computarizada 
(angio-TC) es en la actualidad la prueba más im-
portante y que con más frecuencia se utiliza para el 
diagnóstico de esta afección. Aporta información 
pronóstica sobre la gravedad del cuadro y permi-
te a su vez una adecuada evaluación del tamaño 
del ventrículo derecho. Por otro lado, permite di-
ferenciar otros procesos que podrían confundirse 
con esta entidad. Los avances tecnológicos que se 
están dando en los últimos años en el mundo del 
diagnóstico por imagen han quedado también re-
flejados en este campo. Las nuevas TC multicorte 

permiten una adecuada visualización de las arte-
rias pulmonares hasta el nivel segmentario y, en 
ocasiones, incluso subsegmentario. Este método 
diagnóstico tiene una sensibilidad del 83% (hasta 
el 90% al ampliar el estudio en la misma explora-
ción a las extremidades inferiores con flebo-TC) y 
especificidad del 96%. La sensibilidad de esta téc-
nica depende tanto de las características técnicas 
del aparato, como de la localización anatómica del 
trombo (el 97% en vasos lobares, el 68 % en segmen-
tarios y el 25% en subsegmentarios). En este mismo 
estudio se observó que el VPN de una TC negativa 
en los pacientes con una probabilidad clínica de 
enfermedad baja o intermedia (determinada por la 
escala de Wells 1) fue del 96 y el 89%, respectivamen-
te. Por el contrario, en aquellos casos en los que se 
estimó una probabilidad preprueba alta, ésta dis-
minuyó hasta el 60%. Por lo tanto, en el manejo de 
este subgrupo de pacientes se hace necesario la 
realización de otras pruebas diagnósticas para ex-
cluir este cuadro.

Su utilización debe de individualizarse en 
pacientes con insuficiencia renal debido a la nece-
sidad de inyectar una cantidad no desdeñable de 
contraste que permita una correcta visualización 
del árbol vascular.

Actualmente, la utilización de la angio-TC 
se ha difundido en los servicios de urgencias 
hasta tal punto que en ocasiones se utiliza en 
exceso, con la consiguiente sobreexposición del 
tejido de la glándula mamaria de los pacientes 
al efecto de la radiación. Esto es especialmente 
importante en el caso de las mujeres jóvenes.

GAMMAGRAFÍA PULMONAR

Esta prueba se ha considerado la prueba de 
imagen de elección para el diagnóstico de esta 
enfermedad hasta la llegada de la TC multicorte.
Disponible en pocos hospitales, en ocasiones difícil 
de interpretar y con una rentabilidad diagnóstica 
global inferior al 30%, su uso ha quedado relegado 
a un segundo término. 

OTRAS PRUEBAS 

En el 80% de los casos de tromboembolia pul-
monar en el embarazo y puerperio se puede 
demostrar la existencia de una Trombosis Veno-
sa Profunda en las extremidades inferiores. Esta 
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es, en más de la mitad de los casos, asintomática. 
Por el contrario, el 50% de los pacientes con Trom-
bosis Venosa Profunda sintomática presentan un 
tromboembolia pulmonar en el embarazo y puer-
perio, muchos de ellos silentes.
La ecografía Doppler del sistema venoso de los 
miembros inferiores demuestra la existencia de 
un coágulo en menos del 30% de los pacientes que 
consultan por sospecha de embolia. 

Por lo tanto, una estrategia diagnóstica ba-
sada en la identificación del cuadro trombótico 
venoso periférico mediante el empleo de ecogra-
fía o flebografía podría ser una alternativa que 
se debe considerar en algunas situaciones clíni-
cas. Actualmente, extender el estudio angio-TC al 
territorio venoso pélvico y de las extremidades in-
feriores (flebo-TC) es una opción válida.
La angio-resonancia magnética es una herramien-
ta diagnóstica prometedora, especialmente en 
aquellos pacientes con alergia al contraste o en 
quienes se debería de evitar el uso de radiaciones 
ionizantes. Su rentabilidad queda pendiente de 
evaluación en el estudio PIOPED III.

Respecto a la ecocardiografía, su interés 
radica en apoyar la sospecha diagnóstica de 
este cuadro “a pie de cama” en aquellas situacio-
nes en las que la situación clínica (inestabilidad 
hemodinámica) impide su desplazamiento has-
ta la sala de radiología.

En los pacientes aparentemente menos 
graves aporta una información pronóstica impor-
tante sobre la potencial gravedad del cuadro.

La arteriografía pulmonar constituye es-
tándar de oro clásico para el diagnóstico del 
tromboembolia pulmonar en el embarazo y puer-
perio. 

Es una técnica cara, invasiva, compleja de 
interpretar y al alcance de muy pocos hospitales. 
Su uso no está recomendado en las primeras fases 
de la evaluación de estos pacientes.

ESTRATEGIA  
DIAGNÓSTICA

El verdadero interés de todas estas pruebas ra-
dica en su integración práctica dentro de una 
estrategia de diagnóstico que sea costo-efectivo y 
permita reducir el número de estudios de imagen 
necesarios para excluir este proceso sin por ello 
perder sensibilidad diagnóstica. 

En general, se acepta como válido un protocolo en 
el que el porcentaje de recidivas tromboembólicas a 
los 3 meses en los pacientes en los que se ha excluido 
inicialmente un tromboembolia pulmonar en el em-
barazo y puerperio sea <2%. Esta cifra es semejante a 
la observada en el estudio PIOPED en los pacientes en 
los que se excluyó este cuadro tras la realización de 
una arteriografía considerada normal.
Existen varios algoritmos de toma de decisión, 
pero como norma general debemos insistir en 
que deben de individualizarse, dependiendo de 
las condiciones propias de cada hospital. La 
Sociedad Española de Patología del Aparato 
Respiratorio (SEPAR) propone una aproximación 
diagnóstica basada en 3 pasos:

Primer paso: 
Se basa en la estimación de una probabilidad pre-
prueba de enfermedad y en la determinación del 
dímero-D mediante una técnica de alta sensibilidad. 
Su objetivo es excluir enfermedad en un subgrupo 
de pacientes.

Segundo paso: 
Tiene por objeto demostrar la presencia de enferme-
dad en pacientes con sospecha alta de enfermedad 
o con una determinación positiva de dímero-D. La 
angio-TC es la herramienta básica y más frecuente-
mente utilizada en la actualidad. La gammagrafía 
pulmonar se podría utilizar en los casos en los que no 
pueda utilizarse la angio-TC. El estudio no invasivo 
de las extremidades inferiores por ecografía venosa 
o flebo-TC se reservaría para los pacientes con an-
gio-TC negativa o con un estudio gammagráfico no 
concluyente.

Tercer paso:
Se basa en la realización de pruebas de re-
ferencia (arteriografía o flebografía). Nos lo 
plantearíamos en aquellos pacientes en los que 
pueda existir una discordancia entra la proba-
bilidad preprueba de tromboembolia pulmonar 
en el embarazo y puerperio y los hallazgos de las 
diferentes pruebas diagnósticas utilizadas en el 
segundo paso.

En los pacientes con cuadros más gra-
ves, el protocolo de diagnóstico vendrá 
condicionado por la situación hemodinámica 
del paciente y la necesidad de actuaciones 
terapéuticas inmediatas. En estos casos, la 
realización de una ecocardiografía puede tener 
una mayor relevancia.
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 COMPLICACIONES FETALES   
             DE LOS ANTICOAGULANTES  

DURANTE EL EMBARAZO 
Existen dos complicaciones potenciales en el feto 
con anticoagulación materna: la teratogénesis y 
las hemorrágicas. La HNF y la HBPM no cruzan la 
barrera placentaria, por lo tanto, no existe ries-
go teratogénico o hemorrágico en el feto, pero si 
pueden ocurrir hemorragias en la unión útero-pla-
centaria. 
El riesgo de hemorragia en el neonato ocurre espe-
cialmente durante el trauma del trabajo de parto. 
Existen estudios publicados que informan sobre 
la seguridad fetal con la administración de HNF y 
HBPM. Los derivados cumarínicos atraviesan la ba-
rrera placentaria y causan efectos teratogénico y 
hemorrágicos en el feto. 

Su administración durante las primeras 6 se-
manas de gestación puede ser segura, pero entre 
las 6 y 12 semanas existe riesgo de defectos en el 
embrión. También puede producir anormalidades 
del sistema nervioso central con su administración 
en cualquiera de los 3 trimestres, sin embargo se 
puede administrar durante el embarazo de acuer-
do al riesgo beneficio y recomendaciones de las 
guías nacionales e internacionales.

COMPLICACIONES MATERNAS 

Las complicaciones maternas incluyen hemorra-
gia, osteoporosis, trombocitopenia, dolor en el 
sitio de las inyecciones debido a los componentes 
de la heparina y necrosis de piel por la warfari-
na. En un estudio de 100 pacientes embarazadas 
tratadas con HNF, la incidencia de hemorragia ma-
yor fue del 2% siendo baja y no consistente con la 
incidencia de hemorragia en población de no em-
barazas con Trombosis Venosa Profunda tratada 
con warfarina. La acción terapéutica de la HNF en 
las embarazadas es prolongada y puede persistir 
por más de 28 horas después de la administración 
de la última dosis; lo que complica su utilización 
antes del parto. Las complicaciones hemorrágicas 
con HBPM son poco frecuentes. 

En la población de no embarazadas, la 
trombocitopenia inducida por HNF tiene una inci-
dencia del 3%, siendo menor con la administración 
de HBPM. 

Estratificación del riesgo:
Tan importante como diagnosticar una enferme-
dad es predecir la gravedad y la posibilidad de 
complicaciones en su curso clínico. Sólo de esta 
forma podremos identificar a un subgrupo de pa-
cientes hemodinámicamente estables, candidatos 
a recibir cuidados e intervenciones terapéuticas 
concretas.

La presencia de síncope o la determinación 
de la troponina como marcador de estratifica-
ción de riesgo han sido objeto de estudio en los 
últimos años, con resultados prácticos contradic-
torios a la hora de predecir la mala evolución. Por 
el contrario, varios estudios han demostrado que 
los pacientes que presentan datos ecocardiográ-
ficos de disfunción del ventrículo derecho junto 
con marcadores cardíacos elevados presentan 
una tasa de mortalidad temprana por todas las 
causas de hasta el 38%.

Con el objeto de simplificar la evaluación 
pronóstica del enfermo, se han desarrollado varios 
modelos clínicos predictores de riesgo. De todos 
ellos, el Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) 
es, probablemente, el más ampliamente validado. 
Esta escala permite estratificar a los pacientes en 5 
clases de riesgo. Cuando estas 5 categorías se di-
cotomizan en riesgo bajo y alto, la escala PESI tiene 
una sensibilidad de más del 90% y un VPN > 98% 
para predecir defunción.

Esta escala también podría identificar a un 
subgrupo de pacientes con un probable riesgo 
bajo de complicaciones y que podrían ser candi-
datos a un manejo ambulatorio. Su integración 
dentro de una estrategia de alta hospitalaria tem-
prana queda pendiente de validación en varios 
estudios.

 TRATAMIENTO DE LA TROMBOEMBOLIA  
           PULMONAR EN EL EMBARAZO         

Y PUERPERIO EN EL EMBARAZO

Se deben tener en cuenta ciertas consideraciones 
con respecto a la anticoagulación durante el em-
barazo: la seguridad del feto y la madre, eficacia 
del régimen de tratamiento indicado, así como  
también la estrategia de dosis para el tratamien-
to agudo, tratamiento secundario durante y 
después del parto.
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ante una trombocitopenia inducida por HNF. Nu-
merosos estudios publicados han demostrado que 
el tratamiento prolongado con HNF en animales 
de laboratorio y en pacientes provocan osteopo-
rosis. Los resultados de estudios relevantes en 
pacientes tratados con HNF durante períodos 
prolongados, demuestran una incidencia de frac-
tura vertebral en un 2 a un 3% y disminución en la 
densidad ósea en el 30% de los pacientes tratados. 
Recientemente, Shaughness en estudios preclíni-
cos demuestran que la HNF provoca osteoporosis 
mediante una disminución en la formación ósea y 
un aumento en la reabsorción. Las HBPM presen-
tan menor riesgo de producir osteoporosis cuando 
se la compara con HNF. Pettila publicaron un es-
tudio en 48 pacientes embarazadas que fueron 
randomizadas a dosis profilácticas de dalteparin 
(n=21) y HNF (n=23), el grupo tratado con HNF mostró 
menor densidad ósea en forma significativa.

Se produce debido a un proceso inmune me-
diado por la inmunoglobulina G que complica la 
extensión de la trombosis favoreciendo la apari-
ción de trombosis arterial nueva. Su diagnóstico es 
dificultoso porque los estudios de activación pla-
quetario no siempre se encuentran disponibles. Se 
debe sospechar con recuento plaquetario menor 
a 100x109/L o bien ante una caída en el recuento 
plaquetario del 50% de los valores iniciales 5 a 15 
días después de haber comenzado el tratamiento 
anticoagulante. 
En el caso de una paciente embarazada con trom-
bocitopenia inducida por heparina que requiere 
anticoagulación, se debe indicar heparinoide y 
danaparoid sódica que no cruzan la barrera pla-
centaria, no tienen reacción cruzada con HNF y no 
producen trombocitopenia recurrente siendo a su 
vez efectivas como agente antitrombótico. HBPM 
no se debe administrar como droga alternativa 
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EMBOLISMO 
DE LÍQUIDO 
AMNIÓTICO

INTRODUCCIÓN

El embolismo de líquido amniótico o embolia 
de líquido amniótico es un síndrome que ocurre 
durante el trabajo de parto en el puerperio inme-
diato; raramente se presenta después de las 48 
hrs de la resolución obstétrica. Y está fuertemente 
asociado  a la pérdida de continuidad del amnios; 
ya sea espontánea o artificial (por ejemplo: cesá-
rea, durante el parto, amniorréxis, amniotomía). 
Que se caracteriza por hipoxemia, hipotensión con 
estado de choque, alteración del estado mental y 
coagulación intravascular diseminada.

HISTORIA

De Baillie en 1825 informa de la necropsia en pacien-
te obstétrica con datos de embolismo de líquido 
amniótico. Durante el decenio de 1920, Ricardo Me-
yer informó la presencia de restos celulares fetales 
en la circulación materna. En 1940, Steiner y Lu-
chbaugh describieron los datos de las necropsias 
de ocho casos de embolia por líquido amniótico. 
Hasta 1950 solo se habían reportado 17 casos. Ya 
en 1879 Morgan presenta una serie de 272 casos. Y 
para la década de 1990 Clark M. estudia las altera-
ciones hemodinámicas, los criterios diagnósticos y 
la teoría sobre su etiología en 41  casos. En 2003 se 
tienen documentados 400 casos.

INCIDENCIA 

Es variable, teniendo reportes de 1 por cada 8 000 has-
ta 1 por cada 83 000 partos. En un estudio hecho en 
California se  informó una incidencia de 1 por cada 20 
640 partos. Clark SL y colaboradores, reportaron que 
un 70% de los casos de embolismo por liquido amnióti-
co ocurrieron antes del parto, y un 30% después de este, 
incluyendo los casos ocurridos durante la cesárea. Al 
momento del evento la gran mayoría de pacientes se 
encontraban con las membranas rotas, bien sea arti-
ficialmente o había ocurrido de manera espontánea.

MORTALIDAD

Representa del 5 a 18% de las muertes maternas. 
En otros estudios las pacientes diagnosticadas 
con embolismo por líquido amniótico tienen una 
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Ángel Augusto Pérez Calatayud
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mortalidad que va desde 26 a 86%. Se calcula que 
mueren  7.8 a 12  pacientes por cada millón de par-
tos por esta etiología.

SOBREVIDA

Se informa en el año de 1976 sobre el primer caso de 
embolismo de líquido amniótico con tratamiento efec-
tivo y recuperación íntegra. Actualmente se reportan 
múltiples casos en Estados Unidos, probablemente sea 
debido a un mejor conocimiento de su fisiopatología,  
el tratamiento del estado de Choque, la Coagulopatía y 
el síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA).                                   

FISIOPATOLOGÍA

El liquido amniótico está compuesto por elemen-
tos en solución y en suspensión; los cuales son los 
responsables de los efectos menores y mayores al 
entrar en contacto con el torrente sanguíneo: al pro-

ducir obstrucción mecánica y una reacción de tipo 
anafilactoide con afección sistémica. Figura 1. 

       LOS COMPONENTES DEL LÍQUIDO 
        AMNIÓTICO Y LA PARTICIPACIÓN  

PARA SU EMBOLISMO
El surfactante aumenta  la producción de 
leucotrienos C4, D4. La endotelina y las prosta-
glandinas E2 y F2 alfa causan vasoconstricción 
coronaria, efecto inotrópico negativo. Los leu-
cotrienos inducen la hipertensión seguida de 
hipotensión arterial, efectos inotrópicos nega-
tivos pronunciados y broncocostriccion. La IL-1 
y FNT alfa inducen la producción de endoteli-
na, factores proinflamatorios y procoagulantes, 
activación de células mononucleares y polimor-
fonucleares. El Tromboxano A2 causa aumento 
de las resistencias vasculares coronarias y pulmo-
nares. El colágeno y la tromboplastina inducen la 
activación plaquetaria.

Figura 1. Componentes del líquido amniótico y su participación para su embolismo. 

  

Efectos mayores

Reacción anafilactoide 
y afección sistémica

(mediadores bioquímicos).
•Surfactante.
•Endotelina.
•Leucotrienos.
•IL1 y TNF- alfa.
•Tromboxano A2.
•Prostaglandinas.
•Ácido aranquidónico
•Tromboplastina
•Colágeno y factor hístico III.
•Fosfolipasa A2.
•PF III.

•Pelo lanugo.
•Vérmix caseoso.
•Escamas fetales.
•Meconio teñido con bilis.
•Mucina de intestino fetal.
•Células trofoblásticas.

En suspensión

En solución
Componentes 

del líquido amniótico

Efectos menores

Obstrucción mecánica
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REACCIÓN ANAFILACTOIDE

La respuesta inmunológica es clínicamente indis-
tinguible de la anafiláctica. Sin embargo no es 
mediada por interacción  antígeno -  anticuerpo. 
Esta reacción puede desencadenarse por subs-
tancias que actúan directamente sobre las células 
cebadas favoreciendo la liberación de sus media-
dores de la inflamación.

Sobre los tejidos ocurre esta reacción inmu-
nológica a través de la activación de la vía clásica 
del complemento. Además por bloqueo de la ci-
clooxigenasa, con el consiguiente aumento de la 
síntesis de  leucotrienos y factor activador de pla-
quetas por la vía de la lipooxigenasa.

Los hallazgos serológicos sugieren un rol 
para la activación del complemento C3 y C4 en el 
mecanismo de embolismo por líquido amniótico. 
Los resultados de laboratorio en la serie reporta-
da de nueve pacientes con embolismo por líquido 
amniótico no implicaron la degranulación de los 
mastocitos.

El embolismo de líquido amniótico puede 
ocurrir aún durante el primer trimestre del emba-
razo cuando la cantidad de líquido amniótico es 
mínima, refuerza la idea que existe un mecanis-
mo similar al de la anafilaxia y/o el shock séptico 
que con sólo pequeñas cantidades del antígeno 
es capaz de desarrollar una respuesta exagerada 
como la descrita. A favor de esta hipótesis, Clark 
SL y colaboradores, comprobaron  que un 41% de 
las pacientes que desarrollaron el síndrome tenían 
una historia previa de atopia o alergia a drogas.

En la lesión endotelial se han encontrado 
cambios reológicos de microcirculación, des-
trucción desmosomal, separación de células 
endoteliales, aumento en permeabilidad con fuga 
capilar, respuesta inflamatoria sistémica, altera-
ción de fosfolípidos de la membrana del endotelio 
y células sanguíneas; liberación de la óxido-nítrico 
sintetasa, incremento apoptósico y liberación de 
factor tisular, factor VIII y factor liberador de pla-
quetas.

La magnitud de los síntomas o el inter-
valo con la cantidad de líquido amniótico y de 
partículas  de meconio a muerte es directamente 
proporcional. Los vasos pulmonares pequeños 
pueden encontrarse sin sangre y llenos de líquido 
amniótico. Sin embargo el mayor daño sistémico 
y endotelial es por la reacción que el líquido am-
niótico genera al ingresar al torrente sanguíneo 
generando una potente reacción protrombótica, 
una respuesta inflamatoria sistémica y bronco-
constricción. 

El mecanismo de paso de líquido amniótico 
al torrente circulante puede ser a través de las ve-
nas del endocérvix, o por el sitio de implantación de 
la placenta, debido a la separación prematura; por 
la pared uterina en pacientes con ruptura prema-
tura de membranas. Los factores que favorecen la 
hipoxia son: la desigualdad ventilación–perfusión, 
el edema cardiogénico y el edema no cardiogéni-
co. Ver Figura 2

Los cambios hemodinámicos que se pre-
sentan en el embolismo por líquido amniótico son 
dependientes de los factores desencadenantes y 
que representan el tipo de choque, al tiempo de su 
aparición. Ver Figura 3 y Figura 4.

Figura 2. Contribución de diversos factores para la hipoxia
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Figura 3. Tipo de choque por embolia de líquido amniótico

Dristributivo

Cardiogénico

obstructivo

Face tardíaFace temprana
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para el choque

Figura. 4 Mecanismo de la patogénesis de embolismo por líquido amniótico. CID (coagulación intravascular diseminada) 
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Figura 5.  Fisiopatología del síndrome de dificultad respiratoria (SDRA)
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Entre los trastornos que pueden originar el sín-
drome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) 
o síndrome de insuficiencia respiratoria aguda 
(SIRA) está el embolismo por líquido amniótico. 

En la Figura 5 se establece el mecanismo fisio-
patológico: Si el daño se perpetúa puede ocurrir 
síndrome de disfunción multiorgánica. 
En la Figura 6 se analiza su fisiopatología. 
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Figura. 6  Fisiopatología de la disfunción multiorgánica.
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CUADRO CLÍNICO

La sospecha de embolismo por líquido amniótico 
se debe tener ante cualquier paciente embaraza-
da o en puerperio que tiene un ataque súbito de 
insuficiencia respiratoria, colapso cardíaco, con-
vulsiones, sufrimiento fetal inexplicable, y sangrado 
anormal.

FACTORES DE RIESGO

• Edad materna avanzada.
• Multiparidad.
• Trabajo de parto intenso.
• Ruptura de membranas.
• Muerte fetal.
• Traumatismos.
• Distensión excesiva del útero.
• Uso de estimulantes uterinos.

• Otros (ruptura uterina, amnio – infusión   
terapéutica, traumatismo abdominal).

Frecuentemente los síntomas iníciales son el co-
mienzo abrupto de escalofríos, ansiedad y tos. 

OTROS DATOS CLÍNICOS

• Hipoxemia.
• Choque típicamente de inicio obstructivo y  

posteriormente cardiogénico o distributivo.
• Coagulopatía / CID. 
• Estado mental alterado / encefalopatía   

hipoxia. convulsiones, confusión mental,   
agitación.

• Fiebre, prurito, dolor de cabeza, náusea,   
vómito.

• Evidencia de distrés fetal (desaceleración   
tardía, bradicardia, muerte fetal).
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Minutos Horas Días
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Morbilidad/ mortalidad

Falla orgánica múltiple 
e infecciones

CHOQUE  
Y LOS POSIBLES 

 RESULTADOS
A.  Etapa inicial del choque compensado solo hay 

una pequeña disminución en el transporte de 
oxígeno, debido a la compensación del sistema 
cardiovascular. Como la instalación del choque 
es tan súbita, esta fase pasa desapercibida en-
trando rápidamente a:

B.  Choque descompensado: Se caracteriza por un 
defecto de aceleración en el transporte de oxígeno.

C.  Recuperación del choque descompensado, in-
cluye el periodo hiperdinámico en la medida en 
que se mejora la deuda de oxígeno.

D.  Choque subagudo irreversible, se restaura la macro 
circulación, pero la hipoperfusión ha sido tan grave 
que no puede pagarse la deuda de oxígeno. Existe 
insuficiencia de órganos que es letal.  

E.  Choque agudo irreversible: cuando no se recupe-
ra nunca el control hemodinámico.   
El paciente se mantiene con hipoperfusión tisular 
y muere en colapso cardiovascular por falla ven-
tricular derecha.

LA REACCIÓN ANAFILACTOIDE 
 DE LA EMBOLIA DEL LÍQUIDO  

AMNIÓTICO COMPRENDE  
TRES FASES CLÍNICAS.

1.  Dificultad respiratoria y cianosis.
2.  Alteración hemodinámica con edema agudo 

pulmonar y choque.
3.  Hipoperfusión cerebral con crisis convulsivas, 

confusión o coma.   
        

Más del 50% de las pacientes mueren en la pri-
mera hora. Y en la segunda fase mueren entre el 4 y 
el 50%. Aunque el dato inicial parece ser la falla ven-
tricular izquierda, es el aumento de las resistencias 
pulmonares, hipertensión pulmonar con hipoxemia 
que desencadena falla ventricular derecha, gene-
ralmente letal.

En la cronología del embolismo de líquido am-
niótico se puede observar: falla respiratoria aguda, 
hipoperfusión cerebral, colapso hemodinámico, he-
morragia, sepsis, disfunción multiorgánica y muerte. 
Ver Figura 7.

Figura. 7 Cronología e incidencia de signos y síntomas de la embolia por líquido amniótico.



162

E M B O L I S M O  D E  L Í Q U I D O  A M N I ÓT I CO

• Tromboembolia pulmonar.

• Embolia aérea.

• Hemorragia.

• Aspiración de contenido gástrico.

• Complicaciones anestésicas.

• Anafilaxia.

• Sepsis. Respuesta inflamatoria sistémica.

• Infarto de miocardio.

• Cardiomiopatía del embarazo.

• Eclampsia.

• Reacción transfusional.

DIAGNÓSTICO:

La presencia de componentes del líquido am-
niótico en la circulación pulmonar materna 
no es patognomónico de embolia  por líquido 
amniótico, ni los signos en la telerradiografía 
de tórax; ni los datos electrocardiográficos; ni 
de ecocardiografía esofágica; ni marcadores 
bioquímicos o los estudios de ventilación-per-
fusión. 
Sin embargo, todos en conjunto, orientan 
hacia el diagnóstico y dirigen la pauta tera-
péutica. El diagnóstico se realiza por exclusión 
Tabla 1 y Tabla 2

Tabla 1 Diagnóstico y evaluación del choque 

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS 

Tomografía o Gammagrama pulmonar de Venti-
lación-Perfusión:
Puede mostrar 2 defectos de perfusión mo-
derados-importantes (>25% de un segmento 
pulmonar) con ventilación intacta. La tele-
rradiografía de tórax puede estar clara, o 
mostrar ensanchamiento central de la arteria 
pulmonar, pérdida de vasos periféricos (signo 
de Westermark). Ensanchamiento del gradien-
te (A-a)O2, PO2 bajo y PCO2 normal o alto. El 
electrocardiograma puede mostrar cambios 
en el ST-T no específicos, el eje eléctrico hacia 
la derecho, S1-Q3-T3, P-pulmonale. El Dímero-D 
> 1500 mg/ml. 

CLÍNICO (DIAGNÓSTICO PRESUNTIVO) 

Taquicardia, taquipnea, cianosis, oliguria, encefalopatía (confusión), hipoperfusión perifé-

rica (extremidades moteadas), hipotensión (presión arterial sistólica < 90 mm hg, presión 

arterial media menor de  < 65 mmhg). 

LABORATORIO  Hemoglobina, glóbulos  plaquetas, TP/TPT, electrólitos, gases arteriales, calcio, mg, BUN, 

creatinina, lactato sérico, ECG. 

MONITOREO 

ECG contínuo, monitoreo respiratorio, catéter para presión arterial, catéter de flotación de 

arteria pulmonar, gasto cardiaco, presión pulmonar en cuña, saturación de oxígeno de san-

gre venosa mezclada (intermitente o continuo), demanda de oxígeno (DO2), consumo de 

oxígeno (VO2), oximetría, tensión de oxígeno transcutánea, pH gástrico intramucoso, eco-

cardiograma  ( valoración funcional) 

IMAGENOLOGÍA Radiografía torácica, de abdomen, TAC (tomografía axial computarizada) de tórax y abdo-

men, ecocardiograma (valoración anatómica), escaneo de la perfusión pulmonar. 

Tabla 2 Diagnóstico y evaluación  del choque diagnóstico diferencial:
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MANEJO:

• POSPARTO:  Reanimación materna
      
• PREPARTO:   Reanimación materna                         

        mas monitorización fetal

• Si no hay respuesta RCP materna 
      en los primeros 15 minutos CESÁREA URGENTE

EXTRACCIÓN FETAL INMEDIATA

• En la mujer embarazada con embolia de líquido amniótico considerar:
• < 24 semanas de gestación: Es prioridad la reanimación materna.
• > 24 semanas de gestación: La reanimación es materna y fetal  

DECÚBITO
LATERAL

IZQUIERDO

TRATAMIENTO

Existen dos escenarios dentro del contexto clínico 
para el tratamiento; esto es: el tratamiento en la 
mujer embarazada y el tratamiento en el puerpe-
rio. Figura 8.

Figura 9. Actuación en la paciente obstétrica críticamente enferma.

Éxito Fracaso

RCP
15 min

RCP 5 min 
Hipoxia o mala perfusión materna

Cesa compresión aorto-cava
Recupera retorno venoso

Mejora supervivencia madre e hijo

CESÁREA

Nos muestra la base de esto (el feto). Es primor-
dial el manejo y dominio sobre las maniobras de 
reanimación cardiopulmonar-cerebral y la moni-
torización de la paciente obstétrica críticamente 
enferma. Figura 9.

Figura 8. Manejo inicial en el embolismo de líquido amniótico 
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Figura 10. Reanimación y monitoreo en la paciente obstétrica críticamente enferma

  LAS MEDIDAS DE SOPORTE GENERAL  
DEL TRATAMIENTO SON

• Tratar la hipoxia con oxígeno 100%,   
incluyendo manejo avanzado de la vía   
aérea  en los casos que lo requieran.

• Tratamiento de la hipotensión con fluidos   
isotónicos y/o vasopresores.

• Tratamiento de la disminución de  la   
contractilidad del ventrículo izquierdo   
con fluidos y terapia inotrópica.

• Tratamiento de la coagulación    
intravascular diseminada con plasma   
fresco, crioprecipitado, fibrinógeno   
y factores de reemplazo.

• Tratamiento de la hemorragia    
con eritrocitos y la trombocitopenia con   
plaquetas.

Tratar la falla cardiaca con función ventricular 
deteriorada, edema pulmonar cardiogénico, arrit-
mias e isquemia miocárdica e infarto es primordial. 
El tratamiento se debe enfocar también hacia la 
falla respiratoria con edema pulmonar no cardio-
génico y broncoespasmo refractario. 

El compromiso neurológico con convul-
siones y alteraciones mentales requiere manejo 
avanzado incluyendo protección de la vía aérea. 
Y también considerar dentro del manejo inte-
gral la falla renal aguda oligúrica y no oligúrica. 
El compromiso hematológico que puede pre-
sentar coagulación intravascular diseminada, 
hemorragia o trombosis. La sepsis y la falla mul-
tiórganica es el preludio a la muerte y hay que 
evitarse Figura 10.

Monitorizar tensión arterial continua, presión venosa 
central, presión de la arteria pulmonar,
gasto cardiaco resistencias vasculares,
saturación y estracción de oxígeno.

La monitorización no debe retrasar 
las medidas de reanimación

UCIO

Reanimación materna:

• SI RCP OK

UCIO. Unidad de cuidados Intensivos obtétricos
RCP. Reanimación cardio-pulmonar

Tabla 3. Objetivos inmediatos del tratamiento inicial del choque. 

Hemodinámico Tensión arterial media  > 60 - 65 mm Hg,  mayor en presencia de enfermedad coronaria o hipertensión arterial crónica, 

Presión venosa central = 12 – 18 mmHg, (puede ser más alta en choque cardiogénico. Índice cardiaco > 2.1l/ min./ m2 ( para choque 

cardiogénico y obstructivo).

Optimización de la demanda de O2 Hemoglobina < de 10 g/dl, saturación arterial < 92%. pao 2 60 mmHg. SVO2 > 60%. Normalización de  lactato sérico ( a < 2.0meq/l )

Reversión de la falla 

orgánica multiple. 

Reversión de encefalopatía.

Mantener el gasto  urinario > 0.5 ml /kg /hora

Relación PO2/FiO2 mayor a 200 

Tensión arterial media mayor a 60 mmHg

Evitar glucemias mayores de 150 mg/dL y menores de 70 mg/dL
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Acelerar  el  parto lo máximo posible  para me-
jorar  la viabilidad  fetal  sin  secuelas, porque  
aunque viven  el 79%  de estos nacidos,  sólo  el  
39%  mantienen  la integridad  neurológica, dicha  
integridad  parece estar relacionada  con  el  inter-
valo  entre el paro cardiaco  y el  parto; asociado 
esto a la hipoxemia fetal. Tabla 3.

       NUEVAS ESTRATEGIAS                 
     EN EL TRATAMIENTO DE EMBOLISMO  

POR LÍQUIDO AMNIÓTICO
• Balón intraaórtico de contrapulsación.
• Membrana de oxigenación extracorpórea.
• Bypass cardiopulmonar.
• Embolización de arteria uterina.
• Hemofiltración continua.
• Recuperación celular combinada con   

Hemofiltración.

• Inhibidor de proteasa de serina.
• Óxido nítrico inhalado.
• Prostaciclina inhalada.
• Corticoesteroides a altas dosis.

El embolismo de líquido amniótico es un 
síndrome raro súbito e inesperado; es una com-
plicación del embarazo que pone en peligro la 
vida del binomio madre e hijo. Tiene una pato-
génesis compleja e implicaciones serias para 
madre y feto que pueden ser fatales. Esta aso-
ciado con proporciones altas de mortalidad y 
morbilidad. 

La embolia por líquido amniótico aunque 
no es previsible ni predecible, los factores predis-
ponentes y de riesgo nos debe mantener en alerta 
constante para otorgar el tratamiento inicial de 
manera eficaz y eficiente en el momento de la 
sospecha diagnóstica, con las maniobras de rea-
nimación cardiopulmonar y cerebral como parte 
del tratamiento agresivo y oportuno.
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FIBRILACIÓN 
Y FLUTTER 

AURICULAR EN 
EL EMBARAZO

INTRODUCCIÓN

Las arritmias durante el embarazo son una pa-
tología poco común y la incidencia al parecer se 
irá incrementando debido a la asociación de una 
edad materna avanzada y a la eficacia en el tra-
tamiento de las enfermedades cardiacas; que ha 
permitido que, las mujeres cardiópatas logren un 
embarazo exitoso. Estos antecedentes sumados 
a que los cambios cardiovasculares del embara-
zo son pro-arrítmicos per se, nos obligan a estar 
capacitados para prevenir, diagnosticar y tratar 
oportunamente, los factores o comorbilidades que 
puedan poner en peligro la integridad del binomio, 
así como conocer cuáles son los factores de ries-
go desencádenantes de la fibrilación auricular, los 
medicamentos y estrategias seguras para utilizar 
durante el embarazo con la mejor gradación de la 
evidencia.

DEFINICIÓN

La fibrilación auricular es una taquiarritmia su-
praventricular caracterizada por una activación 
auricular incoordinada de 400 a 700 ciclos por 
minuto, que propicia el deterioro de su función 
mecánica. En el Electrocardiograma (EKG) se 
muestran solamente patrones RR irregulares que 
no siguen un patrón repetitivo. 

Hay ausencia de ondas P y en su lugar pre-
senta oscilaciones rápidas u ondas fibrilatorias 
(ondas f) que varían en forma, tamaño o intervalo 
asociada a una rápida respuesta ventricular cuan-
do la conducción aurícula-ventricular está intacta. 
Alguna actividad eléctrica auricular aparentemen-
te normal se podrá ver en algunas derivaciones del 
EKG, con mayor frecuencia en la derivación V1.

El flutter auricular es una taquiarritmia 
auricular producida por la recirculación de un 
impulso eléctrico alrededor de obstáculos anató-
micos normales o la frecuencia de la taquicardia 
es muy elevada (generalmente cercana a 300 
lpm), aunque normalmente la frecuencia cardiaca 
(ventricular) es menor porque el nodo auriculoven-
tricular no suele tener capacidad para conducir 
todos los impulsos eléctricos a los ventrículos a 
esas frecuencias tan elevadas. El flutter puede ocu-
rrir en las mismas situaciones que la fibrilación 
auricular, el cual es mucho más común. 
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El flutter puede ser un ritmo estable a diferen-
cia de la fibrilación, o una arritmia puente entre el 
ritmo sinusal y fibrilación auricular. También puede 
estar asociado con una variedad de otras arrit-
mias supraventriculares.

CLASIFICACIÓN

Clínicamente la Sociedad Europea de Cardiología 
clasifica la fibrilación auricular en 5 tipos basados 
en la presentación y la duración:

1.  Diagnosticada por primera vez
2.  Paroxística
3.  Persistente
4.  Persistente de larga evolución 
5.  Permanente    

En 2001, la Sociedad Europea de Cardiología y 
la Sociedad de Estimulación y Electrofisiología 
Norteamericano, propusieron una clasificación 
anatómica y electrofisiológica para el flutter auri-
cular:
Flutter auricular tipo 1: 

Fue clasificada como una taquicardia auri-
cular macro reentrante
Flutter auricular tipo 2:  

Se consideró no clasificada ya que  los meca-
nismos no se entienden completamente.

ETIOLOGÍA

Para que aparezca la fibrilación auricular se nece-
sitan múltiples factores, algunos actuaran como 
disparador y otros crearán el sustrato necesario 
para la persistencia de la arritmia o dispondrán el 
ambiente adecuado para favorecer su aparición y 
persistencia, estos factores podemos englobarlos 
en auriculares (cualquier tipo de alteración estruc-
tural) y electrofisiológicos (como el incremento del 
automatismo y la reentrada).En toda embarazada 
que presente fibrilación o flutter auricular deberá 
sospecharse de cardiopatía valvular o congénita, 
o bien de alteraciones metabólicas subyacentes 
como hipertiroidismo, tirotoxicosis o alteraciones 
electrolíticas, aunque estas arritmias pueden pre-
sentarse en mujeres con corazones sanos, es más 
común que se presenten en quienes tienen alguna 
alteración estructural.

EMBARAZO  
Y FIBRILACIÓN AURICULAR

Como hemos dicho el embarazo se considera un 
estado pro arrítmico y esto es debido a que du-
rante todo el periodo de la gestación el organismo 
presenta cambios fisiológicos, encaminados a pro-
veer al producto de un ambiente adecuado para 
su desarrollo y crecimiento. Dentro de los cambios  
hemodinámicos y hormonales que ocurren duran-
te el embarazo  se encuentran un aumento  del 
volumen plasmático y del gasto cardiaco secun-
dario al incremento del volumen latido  y en etapas 
avanzadas al aumento de la frecuencia cardiaca 
y reducción de la presión arterial, secundaria a 
la disminución en las resistencias vasculares pe-
riféricas. La elongación del miocardio auricular y 
ventricular contribuye a la arritmia, debido a que 
la elongación activa los canales de iones produ-
ciendo despolarización de la membrana, alenta la 
conducción y altera la dispersión de la refracción y 
la conduccion.

Hay estudios que sugieren que la proges-
terona tiene un efecto pro arrítmico facilitador 
al observar una relación con la incidencia de 
taquiarritmias que coinciden con el acmé de pro-
gesterona durante el ciclo menstrual, lo que es 
muy similar al acmé de progesterona observa-
do durante el embarazo, sin embargo no se han 
dilucidado los mecanismos fisiológicos que lo ex-
pliquen. Todos estos cambios hemodinámicas y 
hormonales crean el sustrato idóneo para que la 
mujer gestante desarrolle cualquier tipo de arrit-
mia cardiaca.

La incidencia durante el embarazo de fibrila-
ción auricular es baja, es muy raro que la fibrilación 
auricular aparezca por primera vez en ausencia de 
factores de riesgo o cardiopatía preexistente. La 
fibrilación y el flutter auricular tienen una tasa de 
eventos de 2/100 000.

En pacientes que ya se conocían con an-
tecedente de fibrilación auricular o alteraciones 
cardiacas estructurales se ha visto que hasta un 
52% presentaran un episodio durante la gestación 
y que estas estarán más asociadas a complica-
ciones fetales. Sin embargo, se pueden dar casos 
donde la fibrilación auricular debute en gestantes 
de corazón sano, como un episodio aislado y be-
nigno.

Cabe señalar que el embarazo supone una 
situación de aumento de riesgo trombótico veno-
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so, ya que la hemostasis cambia para producir 
un estado de hipercoagulabilidad que ayuda 
a prevenir la hemorragia durante el parto.  En él 
están presentes los tres elementos de la tríada de 
Virchow estasis venosa, hipercoagulabilidad y 
daño o lesión vascular. Durante el embarazo hay 
un aumento de los factores procoagulantes, tales 
como el factor de Von Willebrand, factor VIII, fac-
tor V y el fibrinógeno, que se producen junto con 
una resistencia adquirida a la anticoagulacion en-
dógena, la proteína C activada, y una reducción 
en la proteína S. Todo esto debe considerarse ya 
que en pacientes con fibrilación auricular el riesgo 
de formar trombos en la orejuela izquierda y su 
asociación con tromboembolismo periférico esta 
correlacionado con los mecanismos fisiopatológi-
cos subyacentes y es directamente proporcional a 
los factores de riesgo asociados, tales como este 
estado de hipercoagulabilidad que persiste duran-
te todo el embarazo y hasta 8 semanas después 
del parto.
Otra complicación que se puede presentar rápida-
mente es el edema agudo pulmonar si la fibrilación 
auricular se encuentra asociada a estenosis mitral 
y la frecuencia ventricular es rápida, especialmen-
te en etapas avanzadas del embarazo

DIAGNÓSTICO

Durante la exploración física, un pulso irregular 
siempre debe de hacernos sospechar en fibrilación 
auricular, sin embargo se necesita de un EKG para 
realizar el diagnostico. Los síntomas clínicos como 
disnea o palpitaciones deben ser suficientes para 
una monitorización con EKG de 12 derivaciones. La 
presentación clínica y las consecuencias hemodiná-
micas del flutter y la fibrilación auricular dependerán 
de muchos factores incluyendo las condiciones 
cardiacas subyacentes. En pacientes con antece-
dentes de fibrilación auricular previo al embarazo, el 
monitoreo se realizará con Holter y/o con EKG de 12 
derivaciones realizados de manera regular. Ya que 
en las embarazadas estas taquiarritmias están aso-
ciadas a defectos estructurales del corazón todas 
las pacientes deberán tener un exhaustivo examen 
clínico encaminado a buscar factores desencade-
nantes, con examen cardiaco completo que incluya 
EKG y eco cardiograma transtorácico. Las indicacio-
nes para realizar un ecocardiograma son: valorar la 
presencia de patología cardiaca estructural y/o va-
lorar la presencia de trombos intracavitarios.

TRATAMIENTO

En general el tratamiento de la fibrilación y el flutter 
auricular en las pacientes embarazadas es similar 
que en las no embarazadas. Sin embargo se debe 
tener especial atención en los efectos adversos 
que los medicamentos antiarrítmicos pueden te-
ner sobre el feto. Dado que en la mayoría de los 
casos hay un factor detonante para estas arrit-
mias, la identificación correcta del factor causal y 
su tratamiento será la primera prioridad en nues-
tras acciones a seguir.

Si al corregirse la causa detonante la fibrila-
ción auricular no presenta conversión espontánea 
a un ritmo sinusal, en general se puede considerar 
el manejo con medicamentos para el control del 
ritmo, control de velocidad, u optar por la cardio-
versión eléctrica.

La cardioversión eléctrica estará indicada 
como primera línea cuando haya inestabilidad he-
modinámica; en pacientes estables con corazones 
estructuralmente normales se optará por la car-
dioversión farmacológica.

En las mujeres embarazadas con fibrilación 
auricular, el objetivo del tratamiento es la con-
versión a ritmo sinusal o controlar la frecuencia 
ventricular.

CARDIOVERSIÓN FARMACOLÓGICA

La cardioversión con fármacos anti arrítmicos de 
clase Ic, como fleicanida, se han utilizado en el 
embarazo, pero la experiencia es limitada.  Se ha 
utilizado para la conversión de arritmias fetales sin 
efectos negativos. La dosis inicial es de 300 mg vía 
oral seguidos por 100 mg c/12 horas.  

Para terminar la arritmia y restablecer el 
ritmo sinusal, la quinidina y procainamida, anti 
arrítmico clase 1a deben ser considerados como 
opciones para la cardioversión farmacológica en 
pacientes termodinámicamente estables (Nivel de 
Evidencia C). La quinidina se ha utilizado con éxito 
desde 1930, sin efectos adversos asociados a corto 
plazo, sin embargo se recomienda considerar pri-
mero el uso de medicamentos reguladores como 
los betas bloqueadores por el efecto vagolítico 
que tiene en el nodo auriculo-ventricular.

Su dosis de administración sugerida por las 
guías de práctica clínica mexicana son 200 mgs 
cada 2-3 horas por 6 a 8 dosis via oral, intravenoso 
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0.25 mgs /kg peso/ minuto con un mantenimiento 
de 300 a 400 mgs cada 8 horas vía oral, Gómez 
sugiere 200 mgs cada 8 horas vía oral. La quinidi-
na continua siendo la droga de primera elección, 
porque tiene el record más largo de seguridad en 
embarazo.

Por su lado, a la procainamida no se le co-
nocen efectos teratogénicos hasta la actualidad, 
sin embargo, por la alta incidencia de anticuerpos 
antinucleares y el síndrome “lupus-like” que se ha 
observado con su uso crónico, se sugiere reservar 
su uso para pacientes refractarios a los tratamien-
tos o que no toleran bien la quinidina.

La amiodarona, antiarrítmico clase III, ha 
demostrado efectos fetales negativos cuando se 
utilizan en mujeres embarazadas, y sólo debe ser 
utilizada en situaciones de urgencia. Entre sus 
potenciales efectos adversos se reportan: hipoti-
roidismo neonatal, bradicardia, tamaño pequeño 
para la edad gestacional, prematuridad, y proble-
mas de desarrollo neurológico.

Todas las drogas deben evitarse en lo posible 
durante el período de organogénesis, en el primer 
trimestre del embarazo.

        CONTROL DE LA VELOCIDAD   
Y EL RITMO

En general se prefiere evitar el uso crónico de an-
tiarrítmicos durante el embarazo, especialmente 
durante la etapa de embriogénesis (primeras 8 se-
manas), incluso en etapas más tardías (segundo y 
tercer trimestre) tampoco son recomendables, ya 
que su uso supone un riesgo tanto para la madre 
como para el feto.  

Para controlar la velocidad de la respuesta 
ventricular en pacientes embarazadas con fibri-
lación auricular se recomienda: un bloqueador 
beta, la digoxina o un antagonista de los canales 
de calcio no dihidropiridínicos y se debe valorar el 
potencial riesgo beneficio en cada una de las op-
ciones (Evidencia C).

Los bloqueadores pasan la placenta y están 
asociados a varios efectos adversos que incluyen: 
restricción del crecimiento intrauterino, depresión 
respiratoria neonatal, bradicardia, hipoglucemia, 
especialmente cuando el tratamiento comienza 
en embarazos tempranos (12-24semanas).

Debe tenerse en mente que al usar Verapa-
milo intravenoso, puede causar una posible caída 
de la presión materna con hipoperfusión secun-

daria lo cual podría ocasionar: bradicardia fetal, 
bloqueo AV de alto grado e hipotensión; todos 
estos posibles efectos deben tenerse en conside-
ración para estar prevenidos en la necesidad de 
realizar maniobras de reanimación externa.

Cuando no se puedan utilizar los betas 
bloqueadores o los calcios antagonistas no di-
hidropiridínicos podemos usar digoxina cuya 
administración debe estar vigilada estrechamen-
te porque la intoxicación de la madre se asocia a 
muerte fetal ya que atraviesa la barrera placenta-
ria (Evidencia C).(Figura 1).

CARDIOVERSIÓN ELÉCTRICA

La fibrilación auricular parece ser bien tolerada 
por la mayoría de las pacientes que no tienen 
una anormalidad congénita o valvular. Normal-
mente es considerada una arritmia benigna y sus 
efectos hemodinámicas son debido a la pérdida 
de sincronía aurículo-ventricular. Sin embargo a 
finales del embarazo, no se tolera bien y la cardio-
versión eléctrica es una opción segura y razonable.

La cardioversión eléctrica se puede realizar 
de forma segura en cualquier periodo del emba-
razo en pacientes que presenten inestabilidad 
hemodinámica. (Nivel de evidencia: C), los re-
querimientos de energía son los mismos que en 
las mujeres no embarazadas y normalmente es 
exitosa con 50-100 joule; Se han reportado cardio-
versiones múltiples durante el mismo embarazo, 
así como, descargas hasta de 400 J sin efectos 
adversos para el feto, se recomienda el monitoreo 
fetal durante la misma.

La cardioversión eléctrica siempre debe de 
llevarse a cabo en modo sincronizado, y con la 
paciente con sedación tomando en cuenta que 
durante el tercer trimestre del embarazo aumenta 
el riesgo de aspiración, edema de las vías respira-
torias y disminución de la capacidad de reserva 
funcional, causando una rápida hipoxia. Por lo 
cual algunos anestesiólogos prefieren realizarla 
con anestesia general e intubación orofaríngea.

TERAPIA ANTITROMBÓTICA

El rol de la anticoagulación para prevenir 
tromboembolismos en pacientes sanas que pre-
sentan fibrilación auricular no está estudiado 
sistemáticamente aun.
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La anticoagulación profiláctica no es nece-
saria si la cardioversión se realiza dentro de las 
primeras 48 horas después de su aparición en mu-
jeres sin cardiopatía estructural. 

La protección contra el tromboembolismo se 
recomienda durante el embarazo para todos los 
pacientes con antecedente de fibrilación auricular 
y con alto riesgo. (Excepto aquellos con fibrilación 
auricular aislada y/o de bajo riesgo tromboembó-
lico)  El tipo de terapia (anticoagulante o aspirina) 
debe ser elegido de acuerdo a la etapa del emba-
razo. (Nivel de evidencia: C).

La aspirina tiene potenciales efectos perjudi-
ciales como cierre temprano del ductus arterioso, 
riesgo de sangrado fetal y restricción del creci-
miento intrauterino, por lo cual la FDA lo considera 
un medicamento tipo D. La heparina de bajo peso 
molecular no atraviesa la barrera placentaria, y 
se ha utilizado con éxito sin observar efectos ad-
versos fetales, se recomienda su uso durante el 
primer y tercer trimestre, por inyección intermiten-
te por vía subcutánea en una dosis de 10 000 a 20 
000 unidades cada 12 horas (Evidencia B). Para 
reducir el riesgo de sangrado la administración 
de heparina de bajo peso molecular, debe ser in-
terrumpida 18 a 24 horas antes del nacimiento y 
sustituido por heparina fraccionada. Los anticoa-
gulantes orales deben ser considerados durante 
el segundo trimestre del embarazo para pacien-
tes embarazadas con fibrilación auricular y riesgo 
alto de tromboembolismo (Case IIb).

Los agonistas de la vitamina K (Warfarina) 
se consideran teratogénicos, se han asociado 
con embriopatía en un 6.4% de los nacidos vivos,  

por lo cual deben ser sustituidos en medida de lo 
posible en el primer trimestre por heparina frac-
cionada o de bajo peso molecular. En caso de ser 
estrictamente necesario su uso se recomienda limi-
tarlo a partir del segundo trimestre y hasta un mes 
antes del nacimiento (Evidencia B) pero hay que 
considerar que la warfarina atraviesa libremente 
la barrera placentaria y el feto podría estar sobre 
expuesto aun cuando la madre se encuentre en 
rangos terapéuticos de INR.

Los nuevos anticoagulantes (dabigatrán, 
andrivaroxaban) no están recomendados duran-
te el embarazo o la lactancia, ya que su seguridad 
no ha sido comprobada en el estudio abierto 
aleatorizado RE-LY, el embarazo fue un criterio de 
exclusión; Bapat realizó un estudio en cotiledones 
humanos en el cual se evidencio la transferencia 
directa de Dabigatrán y su profármaco a través de 

la placenta de término hacia el feto, estos datos su-
gieren que, en espera de más estudios, dabigatrán 
no debe ser utilizado para la anticoagulación de 
las mujeres embarazadas, ya que el medicamento 
puede tener un efecto adverso sobre la coagula-
ción de la sangre fetal.

En términos generales si la fibrilación auricu-
lar dura más de 48 horas o si el tiempo de duración 
es desconocido, la terapia antitrombótica debe 
mantenerse 3 semanas antes y 4 después de la 
cardioversión, y se sugiere realizar ecocardiogra-
ma para descartar la presencia de coágulos.

ABLACIÓN

En general se utiliza la misma terapéutica para la 
fibrilación auricular que para el flutter. Además en 
pacientes con episodios recurrentes de flutter au-
ricular se puede considerar la ablación por Radio 
Frecuencia antes del embarazo. La ablación del 
flutter auricular y otras arritmias se suelen evitar 
durante el embarazo debido a la necesidad de 
fluoroscopia. 

Para aquellos que experimentan una nueva 
aparición de arritmias adecuados para la abla-
ción por radiofrecuencia, o el empeoramiento de 
las arritmias existentes durante el embarazo, la 
ablación generalmente se retrasa hasta después 
del parto. 

Sin embargo, en casos raros, las mujeres con 
arritmias graves y resistentes a los medicamentos 
durante el embarazo pueden ser consideradas 
para un procedimiento de ablación. El riesgo de 
exposición a la radiación para el feto durante una 
ablación típica es pequeño (<1 mGy en todos los 
períodos de gestación).

Es importante recalcar la necesidad de co-
nocer los antecedentes patológicos de la paciente 
embarazada ya que se ha visto  que la fibrilación 
auricular preexistente o la cardiopatía congéni-
ta  está asociada a aparición temprana de ésta 
durante el embarazo, a un mayor número de in-
tervenciones clínicas y a un riesgo mayor de parto 
pretérmino. El manejo inicial debe estar encausa-
do a documentar el ritmo antes del tratamiento, 
tratar prematuramente los ritmos con afectación 
hemodinámica, evaluar las causas reversibles 
y tratarlas y en lo posible evitar el uso de medi-
camentos que tengan posibles efectos adversos 
para el producto, sin embargo estar en la dispo-
nibilidad de usarlos  siempre que sean necesarios 
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Figura 1. Medicamentos usados en la Fibrilación auricular.

RECOMENDACIÓN

FARMACO FDA RIESGO FETAL EMBARAZO LACTANCIA TERATOGÉNICO

GLUCOSIDOS

CARDIACOS

DIGOXINA C + Con precaución se 

excreta en la leche

No Atraviesa la barrera placentaria Toxicidad 

se asocia a muerte fetal. Bajo peso fetal

CLASE IA

QUINIDINA C + No recomendada No Trombocitopenia

PROCAINAMIDA C CORTO TIEMPO No recomendada No Síndrome lupus-like

DISOPIRAMIDA C POCOS DATOS No recomendada No Contracciones uterinas

CLASE 1C

FLECAINIDE C + No recomendada No Datos insuficientes

CLASE II

BLOQUEADORES

ADRENERGICOS

PROPANOLOL C +

Con precaución se 

excreta en la leche No

Pasan la placenta restricción del creci-

miento intrauterino, Depresión respiratoria 

neonatal, bradicardia, hipoglucemia

METOPROLOL C + No recomendada. 

Se excreta en leche

No

ESMOLOL C +

No recomendada 

se desconoce 

excreción

No

CLASE III

SOTALOL B No recomendada. 

Se excreta en leche

No Torsade de points, grandes cantidades 

en leche materna

AMIODARONA D NO

No recomendada. 

Se excreta en leche ??

Tiroidopatia, bradicardia, restricción de 

crecimiento, prematuridad, complica-

ciones del desarrollo neurológico

CLASE IV

VERAPAMIL C + No recomendada. 

Se excreta en leche

No

DILTIAZEM C + No recomendada. 

Se excreta en leche

No datos— Bloqueo cardiaco, hipotensión No hay 

información

 

para la salud y bienestar de la madre y el feto. con-
siderar la importancia de la anticoagulación y el 
manejo temprano, para prevenir las complicacio-
nes más graves de la fibrilación auricular crónica, 
tales como muerte y trombo embolismos y recordar 

que la cardioversión eléctrica es segura en cual-
quier momento del embarazo. 
No porque la fibrilación auricular tenga una inci-
dencia baja durante el embarazo debe tomar al 
médico desprevenido.

Categoría A: estudios controlados no muestran riesgo; Categoría B: No hay evidencia de riesgo en embarazadas. Aunque estudios en 

animales muestran riesgo pero estudios en humanos no, o estudios en animales no muestran riesgo pero no se han hecho estudios 

adecuados en humanos; Categoría C: estudios en embarazadas no son concluyentes y estudios en animales son positivos a riesgo o no 

concluyentes; Categoría D: evidencia positiva a riesgo.
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REANIMACIÓN 
CARDIOPULMONAR 

EN LA PACIENTE 
EMBARAZADA

     REANIMACIÓN  CARDIOPULMONAR  
EN LA PACIENTE EMBARAZADA. 

El paro cardiorrespiratorio (PCR) se define como  
el cese  abrupto de la función cardiaca. El de-
sarrollo de reanimación cardiopulmonar (RCP)  
desencadena una serie de maniobras encami-
nadas a réstablecer las funciones vitales de la 
embarazada, éstas maniobras se agrupan bajo la 
expresión reanimación cerebro-cardio-pulmonar 
(RCCP).

Durante el embarazo el paro cardiaco ocu-
rre en una de cada 30,000 embarazadas a término. 
Las causas más frecuentes de PCR  en el embara-
zo están dadas por: trastornos hipertensivos del 
embarazo(preeclampsia-eclampsia/síndrome 
HELLP), hemorragia obstétrica másiva, complica-
ciones tromboembólicas e infecciones graves. La 
mortalidad materna y perinatal posterior al PCR es 
superior que en la paciente no embarazada. Series 
reportan  sobrevida materna de solo un 7 %, de-
bido a cambios fisiológicos que dificultan el éxito 
de las maniobras de reanimación básica y avan-
zadas. Tabla 1.

Se ha descrito que hasta un 84 % de las pa-
cientes obstétricas hospitalizadas que desarrollan 
colapso materno presentaba signos de deterioro  
8 horas previas al PCR.  De ésta manera, el manejo 
adecuado de las entidades que conducen al PCR 
materno es primordial, así como la existencia de 
criterios de activación de los sistemás de alarma 
y el apoyo de equipos de respuésta rápida en obs-
tetricia.

Hoy en día se dispone del Sistema de 
Alerta Temprana Modificado para Obstetricia 
(Modified Early Obstetric Warning System-MEOWS), 
herramienta que permite detectar precozmente 
géstantes con deterioro de parámetros fisiológi-
cos y disfunción orgánica que podrían desarrollar 
PCR materno con el fin de manejarlas de manera 
oportuna y en los sitios adecuados  como: las uni-
dades de cuidados intensivos obstétricos.

 

Jesús Carlos Briones Garduño

Tabla I.- Principales causas de paro cardiorespiratorio en el embarazo.

Causas Obstétricas Causas no obstétricas

Hemorragia Embolismo pulmonar

Trastornos hipertensivos Sepsis severa-Choque séptico

Síndrome de HELLP Enfermedad cardiaca

Embolismo de líquido amniótico Toxicidad por anestésicos locales

Cardiomiopatía peri-parto Trauma
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Es muy importante que los profesionales de 
la salud involucrados en el manejo de embaraza-
das (obstetras, enfermeras, médicos generales y 
de urgencias, anestesiólogos, intensivistas, entre 
otros) conozcan los principios fundamentales y 
más actualizados en el manejo de PCR en éstas 
pacientes, entiendan que su tratamiento debe ser 
abordado de manera interdisciplinaria y que de-
ben prepararse en escenarios de simulación para 
el personal de salud que labora en salas de traba-
jo de parto así como en salas de cirugía con el fin 
de obtener competencias técnicas y no técnicas 
orientadas a mejorar los desenlaces en el binomio 
madre-hijo.

       CAMBIOS FISIOLÓGICOS DURANTE  
         EL EMBARAZO QUE DIFICULTAN  

SU REANIMACIÓN
Para el  manejo óptimo de un paro cardíaco en la 
embarazada  deben tenerse en cuenta los cam-
bios fisiológicos del embarazo y su relación con la 
reanimación. 

Vía Aérea: Las pacientes embarazadas  por 
definición son vía aérea difícil, la intubación fallida 
tiene una incidencia de aproximadamente 1:300 y 
existe una relación con la morbilidad y mortalidad 
materna, esto ha dado lugar al desarrollo de es-
trategias especializadas  de manejo de la vía aérea 
materna. Los cambios fisiológicos de la vía aérea 
superior incluyen hiperemia, hipersecreción y ede-
ma, estos cambios aumentan la friabilidad de la 
mucosa y puede resultar en la dificultad para la 
visualización de la vía área y hemorragia especial-
mente en manipulaciones repetidas. A demás de 
que la vía aérea en el embarazo es pequeña por lo 
que se recomienda el uso de tubos endotraquea-
les pequeños durante la intubación.

      LOS TRES PUNTOS IMPORTANTES   
       A CONSIDERAR EN LA VÍA AÉREA  

EN LA EMBARAZADA  SON: 
1.  Durante el soporte vital se debe optimizar la  

ventilación y la oxigenación y se debe diferir la ne-
cesidad de una vía aérea avanzada. 

2.  La colocación de la vía aérea avanzada es difícil 
en un paro cardiaco materno. Por lo tanto, es im-
portante tener un carro de vía aérea difícil para 
cualquier compilación. 

3.  La intubación endotraqueal la debe realizar  per-
sonal de la salud experto en vía aérea. 

Ventilación:
Durante el embarazo hay un incremento del riesgo 
de desaturación, por la disminución de oxígeno de 
reserva ya que existe un incremento de consumo de 
oxígeno y una reducción de la capacidad funcional 
residual, aumento de los cortos circuitos intrapul-
monares y aumento del espacio muerto, por lo que 
presentan muy poca tolerancia. Por lo tanto du-
rante un paro cardíaco, especialmente antes de la 
intubación, la oxigenación debe ser optimizado en 
la paciente embarazada; y deben ser conscientes 
del riesgo de vasoconstricción uterina y la hipoxe-
mia fetal que puede ocurrir con alcalosis respiratoria 
materna como resultado de la ventilación excesiva. 
Durante el embarazo por  la elevación del diafrag-
ma se requieren bajos volúmenes pulmonares  por 
lo que se debe evitar la hiperinflación y disminuir el 
riesgo de broncoaspiración además de que existe 
una disminución del tono del esfínter esofágico inferior. 
Los cuatro  puntos importantes  a considerar en 
la ventilación en la embarazada  son: 
• Mantener y monitorizar la oxigenación
• Evitar la alcalosis respiratoria
• Ajustar volúmenes pulmonares bajos
• Siempre tener en cuenta el riesgo elevado  

de broncoaspiración.
Circulación: 

La principal consideración durante el paro 
cardiorespiratorio de la embarazada es la compre-
sión cava-aorta del útero grávido.  La compresión 
del útero grávido puede comprimir la  vena cava y 
disminuir la precarga y el volumen de choque so-
bre todo después de la semana 20 de géstación, 
sin embargo se ha observado  que el útero grávido 
desde la semana 12 de géstación ya tiene efectos 
mecánicos de volumen sobre la cava.
Optimización hemodinámica durante el paro  
cardíaco materno requiere una descompresión 
cava-aortica eficaz. La mejor manera para llevar 
a cabo de descompresión cava-aortica es la técni-
ca del  desplazamiento uterino hacia la izquierda, 
que permite  permanecer en posición supina y con-
tinuar con las compresiones torácicas alta calidad. 
(Figura 1).
Anteriormente se recomendaba la  inclinación la-
teral izquierda para  descompresión cava-aorta 
sin embargo, se ha demostrado que la inclinación 
reduce  la calidad de la compresión en el pecho 
con un impacto negativo en la sobrevida. 



R E A N I M AC I Ó N  C A R D I O P U L M O N A R  E N  L A  PAC I E N T E  E M B A R A Z A DA

175

MANEJO  
DEL PARO CARDIO  

RESPIRATORIO
Lo ideal seria que el paro cardiaco durante el 
embarazo fuera siempre presenciado que las 
pacientes se encontraran  adecuadamente mo-
nitorizados, con un adecuado acceso venoso, 
oxígeno, fármacos de emergencia, y un desfi-
brilador  disponible de manera inmediata. Sin 
embargo,  no es una entidad que se presente de 
manera frecuente por lo que la velocidad con 
la que se realiza el diagnóstico y la consisten-
cia en el manejo apropiado varía. Toda vez que 
una causa potencialmente reversible de PCR se 
presume, se tiene que iniciar una resucitación 
agresiva y prolongada. Es importate recordar 
que aunque el PCR en el embarazo es poco fre-
cuente, se debe  tener un resultado favorable al 
menos en el 80% de los casos. Los ritmos car-
diacos asociados con el PCR  ésta dividido en 
dos grupos : ritmos desfibrilables (fibrilación 
ventricular (FV), Taquicardia ventricular (TV)) 
y ritmos no desfibrilables, asistolia (actividad 
eléctrica sin pulso). La principal diferencia en el 
tratamiento de estos  dos grupos  de  arritmias 
es la necesidad de  una desfibrilación pronta y 
oportuna en aquellos pacientes con FV/TV. Los 
actos subsecuentes incluyendo compresiones 
torácicas de alta calidad y mínima interrupción, 
manejo de la vía aérea y una adecuada ventila-
ción, acceso venoso con  la administración de 
adrenalina y  la corrección de las alteraciones 
reversibles, son comunes en el tratamiento para  
ambos grupos. 

Existe un algoritmo de reanimación que es 
aplicable para todos los eventos de PCR inde-
pendientemente del tipo de paciente o del área 
hospitalaria o pre hospitalaria en donde suceda.
(Figura 1). La intervención  que de manera in-
cuestionable mejora el pronóstico después del 
PCR es una rápida y efectiva aplicación de las 
maniobras básicas de reanimación,  compresio-
nes torácicas de alta calidad e ininterrumpidas, 
y una desfibrilación temprana en FV/TV. El uso de 
adrenalina ha demostrado un incremento en la 
posibilidad de que el paciente  tenga un retorno 
a la circulación Espontanea (RCE) sin embargo 
la no utilización de fármacos de resucitación o 
medidas avanzadas de la vía aérea incrementa 
la sobrevida tras ser egresados del hospital. 

RITMOS  
DESFIBRILABLES 

En el 25% de los casos de PCR,  el primer ritmo 
identificado dentro y fuera del hospital es FV/
TV. 
Cuando inicialmente se documenta asistolia o 
actividad eléctrica sin pulso, en el 25% de los ca-
sos se detecta FV o TV durante la reanimación. 
Una vez confirmado el PCR,  previa solicitud de 
ayuda (incluyendo acercamiento del desfibrila-
dor), e iniciar la RCP,  el inicio con compresiones 
torácicas que en el caso del paciente en sala 
de quirófano (con vía aérea segura) será du-
rante 2 minutos a una velocidad de mínimo 100 
compresiones por minuto. Cuando el desfibrila-
dor llega, se deben continuar las compresiones 
mientras se aplica las paletas o parches adhe-
sivos, se identifica el ritmo y se trata de acuerdo 
a el agoritmo recomendado en las guías ACLS 
(Advenced Cardiovascular Life Support)  en su 
última revisión en el 20 de Octubre del 2013.  
Si la FV/TV es confirmada, se debe cargar el 
desfibrilador mientras otro reanimador conti-
núa las compresiones torácicas. Se administra 
una descarga ( 360 joules monofásico ó 150 a 
200 joules bifásico). No existe evidencia sufi-
ciente que demuestre aumento en la sobrevida 
entre desfibriladores monofásicos o bifásicos. 

Es importante minimizar el tiempo de 
retraso entre la suspensión de compresiones 
y la descarga, incluso un retraso entre 5 a 10 
segundos puede reducir la oportunidad  de 
que la descarga sea satisfactoria. Se debe 
reiniciar las compresiones torácicas inmedia-
tamente después de la descarga, sin volver a 
evaluar el ritmo o la sensación de pulso. Aun 
cuando la descarga haya sido efectiva en 
réstaurar el ritmo de perfusión, toma cierto 
tiempo hasta que la circulación pos-descar-
ga es éstablecida, y es muy raro obtener un 
pulso palpable inmediatamente después de 
la descarga.

Si se presenta un signo de vida ( mo-
vimiento, respiración, tos) se observa el 
monitor, si existe un ritmo organizado, se 
verifica el pulso, si este es palpable se deben 
continuar los cuidados postparo, y trate la 
arritmia peri - PCR. Si no hay pulso continúe 
con RCP. 
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Paro 
Cardiórespiratorio 

en sala de quirófano

RCP 2 minutos 
interrupción mínima 

Localice desfribrilador 
Mantener oxigenación óptima

Desfribrilador 
FV/TV

Desfribrilación
360 j.

Inmediato
RCP 2 minutos

Mínima interrupción

Inmediato
RCP 2 minutos

Mínima interrupción

No
Desfibrilable

Asistolia/AESP

Tratamiento
inmediato post paro.

• A B C D E
• Control de oxígeno y ventilación
• ECG 12 derivaciones
• Tratamiento cuasa precipitante
• Control de temperatura/Hipotermia    
   terapéutica

Regreso a circulación 
espontánea

Determine
Ritmo

Durante el RCP
• Asegure calidad: Frecuencia, profundidad, 

retracción, continuo 
• Planea acciones antes de interrumpir RCP

• Administra oxígeno
• Administrar Adrenalina cada 3 a 5 minutos

• Corregir causas reversibles.

Causas Reversibles
• Hipoxia

• Hipovolemia
• Hipo/ Hiper/ kalemia/ metabólico

• Hipotermia
• Trombosis - coronaria o pulmonar

• Toxinas
• Tensión neumotorax

Llame al equipo de 
reanimación

Figura 1. – Algoritmo sugerido para la atención del paro cardiorespiratorio.
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VÍA AÉREA

Se debe siempre tener la disponibilidad de instru-
mentos avanzados para el manejo de la vía aérea. 
El tubo traqueal es considerado el método óptimo 
para el manejo de la vía aérea durante el PCR y el 
personal encargado de la anestesia debe éstar en-
trenado apropiadamente para este propósito. En 
el contexto del paciente en quirófano, se debe te-
ner la suficiente habilidad para lograr realizar una 
intubación orotraqueal efectiva sin suspender las 
compresiones torácicas, con una pausa instantá-
nea mientras el tubo endotraqueal pasa entre las 
cuerdas vocales, sin exceder de 10 segundos. 

En un paciente intubado las compresiones 
torácicas se deben mantener a una frecuencia 
de 100 lpm sin pausas durante la ventilación. Una 
pausa en las compresiones torácicas hace que 
caiga substancialmente la presión de perfusión 
coronaria. 

Acceso Intravenoso
Los pacientes en el área de quirófano deben 

tener un acceso venoso éstablecido siempre. Sin 
embargo  la concentración máxima de los fár-
macos es más alta y el tiempo de circulación más 
corta cuando son aplicados por un acceso venoso 
central comparado con un catéter periférico. La 
colocación de un catéter central implica la inte-
rrupción de las compresiones torácicas, y se asocia 
a distintas complicaciones. Por lo que se recomien-
da la colocación del mismo hasta obtener un RCE, 
ya que será necesario para la monitorización 
adecuada del paciente. Después de aplicar un me-
dicamento por una vía periférica, se debe de aplicar 
al menos 20 ml. de solución y elevar la extremidad  
por 10 a 20 segundos para facilitar la liberación del 
medicamento a la circulación central. 

Existen otras opciones para obtener una 
acceso venoso, en caso que los previos sean 
complicados o imposibles. El acceso intraóseo 
se considera como una alternativa regularmente 
en niños, y poco efectiva en adultos. La inyección 
intraóseo de medicamentos demuestra una ade-
cuada concentración plasmática comparada con 
la aplicación del mismo medicamento a través 
catéter central. 

Las concentraciones plasmáticas de los fár-
macos son impredecibles cuando se utiliza la vía 
traqueal, y las dosis óptimás de los mismos com-

pletamente desconocidas. Generalmente no es 
recomendable ésta vía en la atención de PCR.

Adrenalina
A pesar del amplio uso de la adrenalina 

durante la reanimación en muchos estudios se 
involucra a la vasopresina, no existe un estudio 
controlado que demuestre el uso de rutina de 
alguno de ellos durante el RCP mejorando así el 
pronóstico neurológico a su egreso hospitalario. A 
pesar de la falta de datos consistentes, el uso de 
adrenalina continúa siendo recomendado, basa-
do en el incremento a corto plazo de la sobrevida 
en humanos y a estudios experimentales en mo-
delos animales. La acción alfa-adrenérgica de la 
adrenalina causa vasoconstricción, lo cual incre-
menta presión de perfusión cerebral y coronaria. 
Un mayor flujo sanguíneo coronario incremen-
ta la frecuencia y la amplitud de la forma de las 
ondas en FV, y puede mejorar la oportunidad de 
réstaurar la circulación al momento de la desfi-
brilación. La dosis óptima de adrenalina no está 
éstablecida, y no existe información que respalde 
el uso de dosis repetidas. La duración ideal de la 
RCP y el número de descargas que deben ser admi-
nistradas antes de los medicamentos también es 
desconocida. En FV/TV se debe dar adrenalina des-
pués de la tercera descarga una vez que se hayan 
iniciado las compresiones torácicas, y se repetirá 
cada 3 a 5 minutos durante el PCR. No se debe inte-
rrumpir RCP para administrar medicamentos. 

Fármacos antiarrítmicos
En comparación con placebo y lidocaína,  el 

uso de amiodarona  en FV refractaria a descargas 
mejora a corto plazo los resultados al momento de 
la admisión hospitalaria. En estos estudios la terapia 
antiarrítmica fue administrada en FV/TV persistente 
después de al menos tres descargas. Entonces si 
la FV/TV persiste después de 3 descargas, se debe 
administrar 300 mg en bolo intravenoso. Una dosis 
adicional de 150 mg puede ser administrada en caso 
de FV/TV recurrente o refractaria, seguida de una in-
fusión de 900 mg para 24 hrs. La lidocaína a dosis 
de 1 mg/kg pude ser utilizada de manera alternativa 
en caso de no contar con amiodarona. El magnesio 
en el PCR solo está indicado en caso de alta sospe-
cha de “Torsades de Pointes”. La administración 
de bicarbonato de sodio durante el PCR o después 
de la recuperación espontánea de la circulación 
no ésta indicado. Se debe administrar bicarbona-
to de sodio ( 50 mmol) si el PCR está asociado con 
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hipercalemia, o intoxicación por antidepresivos 
tricíclicos, puede repetir la dosis  de acuerdo a la 
condición clínica del paciente y los resultados de-
mostrados en la gases sanguíneos.  Durante el PCR 
la gasometría arterial no demuestra  el real éstado 
ácido-base de los tejidos, realmente el pH tisular 
suele éstar por debajo de lo que se encuentra en la 
sangre arterial. Si se cuenta con un catéter venoso 
central, el análisis de los gases de la sangre venosa 
central nos provee un estimado más cercano de lo 
que realmente está pasando a nivel tisular.

 
FV/TV persistente

Si la TV/FV persiste, se debe considerar 
como primera medida cambiar las paletas del 
desfibrilador de posición, así como revisar y tra-
tar todas causas potencialmente reversibles. FV/
TV persistente posiblemente sea indicación para  
intervención coronaria percutánea o trombolisis, 
sin embargo en estos casos se debe contar con un 
dispositivo mecánico para mantener una reani-
mación de calidad y por periodo prolongado. 

La duración de cualquier intento de reani-
mación es determinado por juicio clínico, tomando 
en consideración las circunstancias y la proyec-
ción de un desenlace satisfactorio. Si se considera 
apropiado iniciar la resucitación, se debe conside-
rar continuarla por lo menos mientras el paciente 
se mantenga en FV/TV. 

Monitorización de parámetros Fisiológicos.
Si se encuentra disponible la monitorización 

continua con capnografía o capnometría, puede 
servir de manera efectiva como retroalimentación 
de las compresiones torácicas.

Ritmos No Desfibrilables. 
La actividad eléctrica sin pulso (actividad 

eléctrica sin pulso) es definida como un paro car-
diaco con la presencia de actividad eléctrica que 
normalmente éstaría asociado a un pulso pal-
pable. Estos pacientes a menudo tienen algunas 
contracciones miocárdicas, pero son demásia-
do débiles para producir un pulso detectable o 
presión arterial. La actividad eléctrica sin pulso 
regularmente es causada por condiciones reversi-
bles,  y puede ser tratada si éstas condiciones son 
correctamente identificadas. Sin embargo la so-
brevida asociada a asistolia y a actividad eléctrica 
sin pulso es menor, a menos que se identifique la 
causa y sea tratada efectivamente. 

Si el ritmo inicial identificado en el área de qui-
rófano es actividad eléctrica sin pulso o Asistolia, se 
debe iniciar RCP por dos minutos  sin pausas duran-
te la ventilación, y administrar 1 mg de adrenalina 
inmediatamente. En caso de asistolia, sin detener 
la RCP debe verificar la correcta colocación de las 
derivadas del monitor.  Al término de los primeros 
dos minutos debe verificar el ritmo, si se  mantiene la 
asistolia, debe reiniciar compresiones de manera in-
mediata, si se obtiene un ritmo organizado, se debe 
detener brevemente para verificar el pulso. Ante la 
duda de la presencia del pulso debe reiniciar las 
compresiones, y administrar alternadamente du-
rante cada ciclo 1 mg de adrenalina.  En el momento 
que obtenga el pulso debe iniciar cuidados post- re-
sucitación. Si durante la reanimación regresa algún 
signo de vida, cheque el ritmo, y palpe el pulso. 
Siempre que se haga el diagnóstico de asistolia, ve-
rifique el ECG cuidadosamente en busca de ondas 

“p”, ya que este posiblemente responda a marca-
paso cardiaco. Si existe alguna duda sobre si el 
ritmo es asistolia o un FV fina, no realice la desfibri-
lación, mantenga las compresiones y la ventilación. 
Mantener la reanimación de buena calidad, puede 
mejorar la amplitud y la frecuencia de la FV y mejo-
rar la posibilidad de una adecuada desfibrilación 
que nos lleve a un ritmo de perfusión, y administrar 
múltiples descargas en una FV fina incrementa el 
daño miocárdico, directamente en el sistema de 
conducción e indirectamente en el flujo coronario. 

Durante el tratamiento de asistolia o activi-
dad eléctrica sin pulso, si después de un ciclo de 
2 minutos de RCP,  el ritmo cambia a FV/TV debe 
seguir el algoritmo de ritmos desfibrilables. De otra 
manera mantenga la RCP y de adrenalina cada 3 a 
5 minutos hasta identificar el pulso. 

Atropina
Existen estudios que demuestran mejoría en 

la sobrevivencia cuando la atropina es adminis-
trada en combinación con adrenalina  durante la 
asistolia o actividad eléctrica sin pulso.

CONSIDERACIONES ESPECIALES DE LA 
REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR          

DURANTE EL EMBARAZO.
En general los algoritmos de resucitación duran-
te la parada cardiorespiratoria son los mismos 
independientemente de si la paciente ésta o no 
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embarazada. Sin embargo es fundamental que se 
consideren las siguientes excepciones: 

Las maniobras de Heimlich ésta contraindi-
cado en el embarazo después de las 20 semanas,  
si es necesario liberar la vía área puede aplicar 
compresiones torácicas. 

Se debe desplazar el útero a la izquierda para 
incrementar el retorno venoso, esto se logra de di-
ferentes maneras; puede ser un desplazamiento 
manual del útero por algún miembro del equipo 
de reanimación, posicionar al paciente inclinán-
dola del lado izquierdo en la mesa de operaciones, 
colocar una toalla o una sábana del lado de la ca-
dera derecha del paciente, utilizar una cuña  o la 
parte desmontable posterior de una silla,  o utilizar 
una cuña tipo Cardiff. Ésta cuña ésta hecha espe-
cíficamente para la RCP en mujeres embarazadas 
con un ángulo calculado de 27 grados, ángulo 
calculado de manera experimental cuando Rees 
y Willis midieron la fuerza de resucitación en ma-
niquís en la posición supina para que fuera el 67% 
del peso corporal comparado con el 36% en la po-
sición supina lateral. A 27 grados de inclinación la 
fuerza de resucitación fue de 80%, la misma que se 
puede alcanzar en la posición supina por completo. 

El manejo Agresivo e inmediato de la vía aé-
rea es fundamental, se debe realizar presión del 
cartílago cricoides para evitar aspiración. 
Se debe incrementar la fuerza de compresión to-
rácica. Se debe liberar el producto en los primeros 
5 minutos, si el feto es viable. Se debe mantener 
volumen Intravascular efectivo, tan pronto como 
sea posible y de manera cautelosa. No se debe 
administrar Bicarbonato de Sodio (NaHCO3): de 
acuerdo a estudios animales el bicarbonato cruza 
fácilmente la placenta de manera lenta. Con una 
corrección rápida de la ácidosis metabólica ma-
terna la compensación respiratoria del paciente 
puede detenerse cuando se normalize la presión 
parcial de dióxido de carbono (PCO2). Por lo tanto 
la PCO2  del feto puede incrementar, llevado a una 
reducción del pH fetal. Por lo que una ventilación y 
réstauración de la perfusión adecuada recuperará 
el equilibrio ácido base.

Terapia trombolítica: 
Muchos reportes de casos han indicado que 

los activadores tisulares del plasminogeno (ATP) 
pueden éstar indicados en algunas situaciones. 
Sin embargo incrementan exponencialmente el 
riesgo de sangrado.

No se debe utilizar la vena femoral o algu-
na otra vena de las extremidades para accesos 
venosos, debido a que la administración de 
medicamentos puede no tener una adecuada dis-
tribución hasta que el feto nazca.

CAUSAS REVERSIBLES DEL PARO 
CARDIORESPIRATORIO

Los factores agravantes para los que existe un tra-
tamiento específico, debe ser considerado durante 
cualquier PCR. Para una adecuada y fácil identifi-
cación y corrección se han dividido en dos grupos 
de acuerdo a su letra inicial : “H y T”. 

LAS CUATRO “H”

Se debe minimizar el riesgo de hipoxia asegurando 
que el paciente esté ventilado adecuadamente con 
oxígeno al 100% durante la reanimación. Asegure 
que haya una adecuada elevación del pecho, y ven-
tilación bilateral. Verifique la adecuada colocación 
del tubo endotraqueal, que no se encuentre en un 
solo bronquio o en el esófago.  

La actividad eléctrica sin pulso causada por 
hipovolemia, es asociada principalmente por he-
morragia grave. La cual puede éstar precipitada 
por trauma, sangrado gastrointestinal, o ruptura 
aneurismática de la aorta.  El volumen intravascular 
debe ser repuesto rápidamente con soluciones, au-
nado a cirugía reparadora de daños.Hipercalemia, 
hipocalemia, hipocalcemia, acidemia y el resto de 
las alteraciones metabólicas son detectadas fácil-
mente por estudios bioquímicos, o asociados a la 
historia médica del paciente, como insuficiencia re-
nal. Un ECG de 12 derivaciones puede ser útil en el 
diagnóstico. En el caso de hipercalemia, hipocalcemia 
y sobredosis de calcio-antagonistas la administra-
ción de gluconato de calcio ésta indicada. 

LAS CUATRO “T”

Un neumotórax a tensión puede ser la primera cau-
sa de actividad eléctrica sin pulso, y puede  éstar 
relacionado directamente con la colocación de un 
catéter venosos central. El diagnóstico se realiza clí-
nicamente. Descomprimir rápidamente con una aguja 
de toracocentesis, y después inserte un tubo de drenaje 
torácico. 
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El Tamponade cardiaco es difícil de diagnos-
ticar por qué los signos clínicos clásicos como la 
distensión de las venas yugulares y la hipotensión 
son enmáscaradas por el paro cardiorespiratorio. 
Si el paciente tiene antecedente de trauma toráci-
co penetrante es muy sugestivo de tamponade y 
tiene indicación de pericardiocentesis. 

En ausencia de una historia especifica, la in-
gestión de sustancias terapéuticas o tóxicas debe 
ser aclarada por investigaciones de laboratorio 
para aplicar los antídotos necesarios. 

La causa más común de obstrucción me-
cánica de la circulación son los embolismos 
másivos pulmonares. En caso de sospecha debe 
administrar tratamiento fibrinolítico de acuerdo 
al protocolo éstablecido para tal caso. 

USO DEL ULTRASONIDO PORTÁTIL 
DURANTE LA REANIMACIÓN 

CARDIOPULMONAR 
En múltiples estudios se ha demostrado el bene-
ficio del uso del ultrasonido durante el PCR para 
detectar las causas potencialmente reversibles.  
Aunque  no se ha demostrado  impacto en la so-
brevida, no existe duda que el ecocardiograma 
tiene el potencial para detectar las causas rever-
sibles del paro cardiaco. (tamponade cardiaco, 
embolismo pulmonar, isquemia, disección aór-
tica, hipovolemia, neumotorax). Por lo que es 
imprescindible un adecuado entrenamiento y la  
disponibilidad de éstas herramientas en todas 
las áreas hospitalarias incluyendo el quirófano. 
La integración del ultrasonido dentro del sopor-
te de vida avanzado  requiere un entrenamiento 
adecuado para disminuir la interrupción de las 
compresiones torácicas. Se recomienda la ven-
tana sub-xifoidea.  La colocación del transductor 
justamente antes de suspender las compresio-
nes para la evaluación del ritmo, permite   a un 
operador adecuadamente entrenado obtener 
adecuadas imágenes en tan solo 10 segundos. 

SÍNDROME POST- PARO 
CARDIORRESPIRATORIO

El Síndrome post paro cardiorrespiratorio es una 
entidad única que combina procesos fisiopatoló-
gicos, y que incluyen el daño cerebral secundario, 

disfunción miocárdica secundaria, y la respués-
ta sistémica isquemia/ reperfusión. Este éstado 
siempre complicado por un cuarto componente el 
proceso patológico no resuelto que causo el PCR. 
Existe un enfoque más fisiológico para definir las 
fases del PCR después de lograr la RCE de acuer-
do al tiempo. La fase inmediata post-PCR se define 
dentro de los primeros 20 minutos tras obtener RCE, 
la fase temprana es desde estos 20 minutos hasta 
los siguientes 6 a 12 hrs, este es el momento en que 
el tratamiento temprano da más oportunidad de 
que sea efectivo. Una fase intermedia se identi-
fica entre las 12 y 72 hrs. cuando los mecanismos 
de daño se mantienen aún activos y se requiere 
un tratamiento agresivo. Finalmente un existe un 
periodo que se considera después de los 3 días, se 
considera la fase de recuperación, en ésta fase el 
pronóstico es confiable, y se pueden determinar 
las secuelas . (Figura 2). 

        FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNDROME  
POST-PARO CARDIORRESPIRATORIO. 

Éstas alteraciones se resumen en los 4 componen-
tes principales del síndrome post-PCR, que son el 
daño neurológico, Disfunción miocárdica y la res-
puésta sistémica a la isquemia / reperfusión. La 
fisiopatología de este síndrome es complicada y 
parcialmente desconocida. Parece ser, que se en-
cuentra dominado globalmente por el fenómeno 
de isquemia - reperfusión, afectando a todos los 
órganos, y activando una respuésta inflamatoria 
sistemática grave pero muy inespecífica. Durante 
la isquemia, la reducción del suministro de oxígeno 
es compensado por la disminución en las necesi-
dades metabólicas. 
Sin embargo, si el metabolismo celular exige mayor 
demanda o  el tiempo de isquemia es prolongado, 
existe una disminución de la síntesis de ATP lo cual 
conduce a una despolarización de la membrana 
plasmática, abriendo canales dependiente de vol-
taje en el sarcolema, cayendo considerablemente 
el potencial de membrana de la mitocondria. 
Este fenómeno resulta en un incremento de la 
concentración de calcio intracitoplasmático res-
ponsable directo del daño celular. Esto sucede 
durante la fase de “no flujo” en donde ocurre el 
daño celular inicial. La fase de reperfusión ( Fase 
de bajo flujo) así como la fase de réstauración del 
flujo sanguíneo ( creada por las compresiones 
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o de manera espontánea), son las responsa-
bles de la formación de radicales libres como 
el anión superóxido(O2-), peróxido de hidróge-
no(H2O2) y el radical hidroxilo(*OH). Este último 
particularmente citotóxico, conlleva las peores 
lesiones estructurales y funcionales causando 
muerte celular, de hecho altera los citocromos 
modificando el transporte transmembrana de 
proteínas, condicionando un fenómeno de pe-
roxidación lipídica de la membrana.

El daño al endotelio vascular explica como 
este fenómeno de isquemia/reperfusión evolucio-
na hacia una inflamación sistémica, caracterizada 
por: producción de citocinas ( IL- 1, IL-6, IL-8, TNF-α), 
síntesis de metabolitos del ácido araquidónico, ac-
tivación del complemento, expresión de moléculas 
de adhesión leucocitaria y quimiotaxis de neu-
trófilos polimorfonucleares como el origen de la 
respuésta inflamatoria. El secuestro de los neutró-
filos activados en los pulmones y demás órganos es 
el principal motor para el desarrollo de falla orgáni-
ca múltiple. Es posible que las infecciones de origen 
digestivo estén involucradas, en relación a la traslo-
cación bacteriana por las alteraciones a nivel micro 
circulatorio de la mucosa gástrica. Esto explicaría el 
alto nivel de endotoxinas evidenciados en la mayo-
ría de los pacientes críticamente enfermos. 

La activación de la respuésta inflamatoria sis-
témica asociado con los cambios en la coagulación, 
genera un segundo daño endotelial, responsable 
de la trombosis y del incremento de la permeabili-
dad capilar. 

Las anormalidades de la coagulación 
identificadas, incluyen una activación signifi-
cante de los factores de coagulación, mientras 
que los anticoagulantes endógenos (proteína 
C y S, antitrombina) disminuyen. Ésta coagu-
lación Intravascular implicada es la génesis de 
anormalidades microvasculares, que a su vez 
conducen a más lesiones viscerales. Éstas al-
teraciones son comunes en aquellos pacientes 
que fallecen rápidamente después del choque 
post-resucitación.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

Regularmente el síndrome post PCR tiene múl-
tiples formás de maniféstarse. Su intensidad 
varía y es proporcional a la duración de la fase 
de “no flujo “ y “bajo flujo”, así como las dificul-
tades encontradas al final de la resucitación. La 
disminución del flujo cerebral, causado por las 
alteraciones hemodinámicas, pueden empeorar 
el pronóstico neurológico de los pacientes. 
Choque post- PCR: Inicialmente descrito en 1975 
por Negovsky, es un choque mixto, con compo-
nentes cardiogénicos y vasodilatación, y está 
caracterizado por una disfunción sistólica grave 
pero reversible. Regularmente la disfunción del 
ventrículo izquierdo inicia de manera temprana, 
minutos después del RCE y revierte tras 48 a 72 
horas.

Figura 2.- Fases de el síndrome de Post reanimación
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Falla Neurológica: 
El daño neurológico anoxo-isquémico es 

la principal causa de muerte ocurridas en pa-
cientes que fueron resucitados tras un PCR. Ésta 
discapacidad neurológica puede usualmente ser 
detectada desde el tercer día después de la resu-
citación. 

 Fallas orgánicas: 
Si no se aplica un tratamiento especifico, 

el choque post-PCR regularmente lleva a FOM 
y muerte. La lesión renal aguda y la lesión pul-
monar aguda ocurre aproximadamente en el 
40 a 50% de los pacientes resucitados tras un 
PCR. La Hipoxia (a consecuencia del edema 
pulmonar, contusión pulmonar, atelectasias o 
aspiración), el choque cardiogénico, la lesión 
renal aguda, y la insuficiencia hepática cursan 
con peor pronóstico y retrasan la recupera-
ción neurológica. El daño a el tracto digestivo 
asociado a las alteraciones circulatorias y, es 
una fuente de falla orgánica a través de la 
traslocación bacteriana y la endotoxemia se-
cundaria. 

Enfermedades infecciosas: 
Existen muchos mecanismos que pueden ocurrir 
después de un PCR, y que a su vez predispongan 
a complicaciones infecciosas. La pérdida de la 
protección de la vía aérea, el coma, contusión pul-
monar, accesos vasculares, ventilación mecánica, 
y el fenómeno de isquemia/ reperfusión. La hipo-
termia terapéutica juega un papel importante dual, 
promoviendo el proceso infeccioso y alterando los 
mecanismos de defensa del huésped además de 
presentar criterios inusuales de infección sistémica 

          TRATAMIENTO DEL SÍNDROME           
  POST PARO CARDIORESPIRATORIO

El manejo médico de el síndrome post-parocar-
diorrespiratorio tiene dos principales metas: el 
tratamiento inicial del choque y fallas orgánicas, y 
la optimización de la protección cerebral.

Manejo de la Vía Aérea y Ventilación. 
Es importante considerando ya la intubación 
orotraqueal, la sedación y el control de la venti-
lación en todos los pacientes con alteraciones de 
la función cerebral. Debe asegurarse que el tubo 
traqueal esté posicionado de manera adecuada 

por encima de la carina. La Hipocapnia causa 
vasoconstricción cerebral y disminuye el flujo san-
guíneo cerebral. Posterior a el PC, la hipocapnia 
inducida por la hiperventilación causa isquemia 
cerebral. No existe información consistente sobre 
una cifra específica arterial de pCO2 después de la 
resucitación, pero se debe ajustar la ventilación a 
manera de lograr normocapnia, y el seguimiento 
de éste usando el PCO2 al final de la espiración, y 
los valores de los gases arteriales.
Se debe colocar una sonda nasogástrica para descom-
primir el estómago, causado por la ventilación previa 
ya que dificulta la ventilación por restricción contra 
el diafragma. Una sedación adecuada disminuye el 
consumo de oxígeno. Puede ser necesaria la adminis-
tración de bolos de bloqueadores neuromusculares, 
sobre todo si se toma la decisión de inducir hipotermia 
terapéutica, pero se debe evitar la infusión de estos 
fármacos ya que pueden enmáscarar convulsiones. 
Obtenga una radiografía de tórax para verificar la 
posición del tubo endotraqueal y los accesos venosos 
centrales, además de evaluar edema pulmonar y las 
complicaciones asociadas a las compresiones toráci-
cas como neumotórax o fracturas costales. 

Circulación. 
La imposibilidad de una valoración neurológica 
temprana justifica la introducción del soporte or-
gánico durante la fase inicial post-resucitación. 
El choque post-resucitación regularmente es re-
versible dentro de las primeras 48 a 72 hrs. y el 
tratamiento difiere poco de el choque inflamatorio 
asociado a insuficiencia cardiaca.

La Disfunción miocárdica causa inéstabili-
dad hemodinámica la cual puede maniféstarse 
como hipotensión, índice cardiaco bajo, y arritmias. 
Una ecocardiografía temprana permitirá cuantifi-
car el grado de disfunción miocárdica. Además de 
la necesidad de una línea arterial para la monitori-
zación continua de la tensión arterial. 

Con respecto a la disfunción miocárdica el 
tratamiento es el mismo que el utilizado en insufi-
ciencia cardiaca por otra causa. De manera inicial 
la dobutamina a confirmado en estudios experi-
mentales mejorar la función sistólica y diastólica. 
Sin embargo al réstaurar la contracción ventricu-
lar ésta viene acompañada de taquicardia dosis 
dependiente, lo que ocasiona un aumento en el 
consumo miocárdico de oxígeno. El uso de epin-
efrina y norepinefrina es necesario frecuentemente 
en la mayoría de casos graves de choque después 
del PCR, porque la disfunción ventricular ésta 
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asociado a vasoplejia grave. Al momento, las 
combinaciones en estos casos de norepinefrina y 
dobutamina son las más recomendadas. En ésta 
situación la corrección de la hipovolemia relativa 
o absoluta es crucial y deberíamos a la medida de 
lo posible preceder a los vasoconstrictores. Existen 
otros vasoconstrictores que han sido probados 
con buenos resultados como los inhibidores de 
fosfodiesterasa y Levosimendan, con buenos resul-
tados, sin embargo no existe un estudio en el que 
hayan demostrando al momento mayor eficiencia. 

El tratamiento en general con líquidos, ino-
trópicos y vasopresores debe ser guiada en base 
a la presión arterial, frecuencia cardiaca, gasto 
urinario, el grado de depuración de lactato y la 
saturación venosa central. (SVO2). Los monitores 
cardiacos no invasivos pueden ayudar en guiar 
el tratamiento. Si el tratamiento con líquidos y 
vasopresores es insuficiente para dar un adecua-
do soporte de la circulación, debe considerar la 
aplicación de un balón intraaórtico de contrapul-
sación.

Existe controversia sobre las metas de 
presión arterial para un mejor desenlace en el 
paciente después de un PCR, algunos estudios 
randomizados no obtuvieron diferencia, entre pre-
siones arteriales medias (PAM) mayor a 100 mmHg 
o menor de 100 mmHg 5 minutos después de la  
RCE. Sin embargo se asocia una recuperación 
funcional adecuada con presiones arteriales altas 
durante las primeras dos horas después del PCR. 
En ausencia de un parámetro definitivo éstableci-
do, de momento se sugiere mantener una TAM que 
permita un adecuado gasto urinario ( 1 ml/kg/hr), y 
un decremento satisfactorio de los niveles plasmá-
ticos de lactato sérico. 

Se está nutriendo la experiencia con el uso 
de soporte circulatorio por una membrana extra 
corpórea de oxigenación después del PCR, demos-
trando resultados prometedores e impacto sobre 
la mortalidad. 

El síndrome coronario agudo es la principal 
causa de PCR en quien lo sufre fuera del hospital. 
Existen cambios agudos en la placa coronaria de 
40 a 86% de los casos después de un PCR y del 15 
al 64% en la necropsias. Está reconocido que los 
pacientes con síndrome post-PCR con elevación 
del segmento ST, deberían ingresar a una corona-
riografía temprana y angioplastía percutánea, sin 
embargo el dolor torácico y/o la elevación del seg-
mento ST son predictores pobres de una oclusión 
coronaria aguda en estos pacientes. Por lo que en 

todos los pacientes post-PCR con factores de ries-
go o sospecha de enfermedad coronaria se debe 
realiza angioplastia. Muchos estudios indican que 
la combinación de hipotermia terapéutica y la an-
gioplastia percutánea es factible y segura después 
de un PCR ocasionado por un IAM. 

Neuroprotección. 
La existencia de daño cerebral durante la 

fase de reperfusión ha animado a múltiples estu-
dios en beneficio de tratamientos dirigidos a limitar 
las secuelas neurológicas de el síndrome post-pa-
ro cardiorrespiratorio.

Perfusión cerebral: 
Inmediatamente después del RCE existe un 

periodo de hiperemia cerebral. La autorregula-
ción de el flujo sanguíneo cerebral es mejorado un 
poco de tiempo después de el PCR, lo que signifi-
ca que la presión cerebral varía de acuerdo a la 
presión de perfusión cerebral ligado a la actividad 
neuronal. Por lo que se debe mantener una presión 
arterial media normal reflejado en una adecuada 
presión de perfusión normal. 

Control de la Hematosis: 
En todos los casos se debe evitar la hipoxe-

mia, incrementando la fracción inspirada de 
oxígeno para mantener una saturación de oxíge-
no por arriba del 92%, para que permanezca un 
adecuado transporte de oxígeno a los tejidos pe-
riféricos. La hipocapnia debe ser evitada ya que 
reduce el flujo sanguíneo cerebral. Y la hiperventi-
lación puede ser la responsable de incremento en 
la presión intracraneana debido a un aumento en 
la presión positiva al final de la expiración. Contra-
riamente la hipercapnia produce vasodilatación 
cerebrovascular e incrementa también la presión 
intracraneana, por lo cual se debe evitar. Lo reco-
mendable es una monitorización estrecha del CO2 
expirado y de gases arteriales con el fin de mante-
ner una PaCO2 dentro de los limites normales. 

Sedación:
 No existe evidencia sobre el tiempo idóneo 

de sedación, ventilación y bloqueo neuromus-
cular después del PCR. Se necesita una sedación 
adecuada durante el tratamiento con hipotermia. 
Usualmente se recomienda la combinación de 
opioides e hipnóticos. Los fármacos de acción cor-
ta ( propofol, fentanil, remifentanil ) permitirán 
una valoración neurológica más rápida. Una se-
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dación óptima reducirá también el consumo de 
oxígeno.

Control de Convulsiones: 
Las crisis convulsivas y las mioclonías 

ocurren en 5 al 15% de los pacientes que logran 
una RCE y el 10 al 40% de aquellos que per-
sisten en éstado de coma. Las convulsiones 
incrementan el metabolismo cerebral 3 veces, 
y pueden producir mayor daño cerebral, por 
lo que se deben tratar de manera inmediata 
con benzodiacepinas, fenitoina, valproato 
de sodio, propofol, o barbitúricos. Puede ser 
complicado manejar las mioclonías, la fenitoí-
na en estos casos es casi siempre inefectiva. 
La mejor opción de tratamiento para estos 
casos es el clonazepam, como segunda línea 
se puede utilizar levetiracetam, valproato de 
sodio, o propofol. Se debe iniciar una terapia 
de mantenimiento después del primer evento 
y una vez que se descarte un factor precipi-
tante (Hemorragia intracraneal, desequilibrio 
hidroelectrolítico). 

No hay evidencia sobre la necesidad de 
anticonvulsivantes profilácticos después de 
un PCR.

Control Glucémico: 
Existe una fuerte asociación entre niveles 

séricos de glucosa altos y un pobre desenlace neu-
rológico después de la resucitación tras un PCR. Así 
mismo la hipoglucemia grave ésta relacionada con 
mayor mortalidad en pacientes críticos, y los pacien-
tes en coma tienen mayor riesgo de hipoglucemia 
no reconocida. Por lo que en base a la literatura dis-
ponible se aconseja mantener los niveles séricos de 
glucosa menor de 180 mg/dl y mayor a 140 mg/dl. El 
control estricto de glucosa no debe ser implementa-
do en los pacientes con RCE, ya que incrementa el 
riesgo de hipoglucemia.

  
Fármacos neuroprotectores: 

A pesar de los ensayos realizados, ningún 
medicamento ha demostrado eficacia en la fase 
temprana o tardía para reducir las consecuen-
cias del daño cerebral anoxo-isquémico después 
de un PCR. Existen algunos estudios en los que 
se demostró la habilidad de la ciclosporina para 
inhibir la apertura de los poros permeables de 
transición de la mitocondria, la eritropoyetina 
también ésta en estudio, como posible neuro-
protector.

Control de la Temperatura:
Un periodo de hipertermia es común den-

tro de las primeras 48 horas después del PCR, no 
existen estudios que demuestren una adecuada 
relación entre ésta y el desenlace del paciente, 
pero si con una recuperación más tardía, por lo 
que es prudente tratarla una vez identificada con 
antipiréticos o medios físicos fríos.  

Hipotermia:
Dentro de varios estudios experimentales se 

ha demostrado que la hipotermia inducida pue-
de ejercer efectos neuroprotectores a través de 
múltiples mecanismos de acción: disminuye el me-
tabolismo cerebral ( reduce el 6% del metabolismo 
por cada reducción de 1o C de temperatura), reduce 
la apoptosis y la disfunción mitocondrial, disminuye 
la respuésta inflamatoria local, disminuye la produc-
ción de radicales libres y disminuye la permeabilidad 
vascular y de membrana. En el año 2002 dos estu-
dios marcaron históricamente el tratamiento del 
síndrome post-paro cardiorrespiratorio, en ambos, 
la implementación de la inducción de la hipoter-
mia demostró mayor porcentaje de sobrevida sin 
mayores secuelas neurológicas en 40 a 50% de la 
población estudiada (pacientes con coma).

La hipotermia fue inducida en ambos casos 
por métodos externos de enfriamiento ( paquetes 
de hielo, cubierta fría), asociada a uso rutinario de 
agentes bloqueadores de la placa neuromuscular. 
Una vez alcanzados los niveles deseados de hipoter-
mia ( 32 a 34o C) los efectos adversos fueron mínimos. 

Por lo tanto los beneficios de la hipotermia 
son mejores si ésta se inicia de manera temprana. 
Los criterios de elegibilidad para inducirla actual-
mente aceptados son los siguientes: 
• Éstado de Coma después de la RCE, con una 

Escala de Coma de Glasgow menor de 6 antes 
de  la sedación.  

• Que se hayan descartado otras razones obvias 
de coma, como hipoglucemia  

• Que no tenga Sangrado no controlado  
• Hemodinámicamente éstable, sin eviden-

cia de arritmias no controladas, choque 
cardiogénico  grave o hipotensión refractaria a 
pesar de tratamiento adecuado con líquidos  
y vasopresores. Que el paciente no tenga FOM 
preexistente, sepsis grave, o comorbilidades que 
condiciones mínima probabilidad de sobrevida. 
Algunas contraindicaciones comunes descritas 
son : PCR de más de 60 minutos, trombocitope-
nia o coagulopatías conocidas y embarazo. 
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La aplicación práctica de la hipotermia te-
rapéutica ésta dividida en tres fases: inducción, 
mantenimiento y recalentamiento. La meta a alcan-
zar es una temperatura de mantenimiento de 32 a 
34o C dentro de las primeras 4 horas y mantenerla así 
por 24 horas desde el inicio del enfriamiento. La tem-
peratura se debe monitorizar preferencialmente con 
sondas esofágicas o vesicales. Se debe iniciar Analge-
sia y sedación a la par la cual se logra principalmente 
con propofol y fentanil, titulando las mismás con un 
monitor de índice biespectral. 

Se pueden utilizar técnicas de enfriamiento in-
ternas o externas al inicio de la terapia. Una infusión 
de 30 ml/kg de Solución Salina o Hartmann a 4o C, 
disminuye aproximadamente la temperatura central 
en 1.5o C. El resto de los métodos se pueden utilizar ya 
sea para inducir o mantener la temperatura. 

Paquetes de Hielo/ toallas Mojadas: Se consi-
dera una técnica económica, sin embargo requiere 
mayor utilización de los recursos humanos, puede 
resultar en fluctuaciones de la temperatura, y mucha 
dificultad para la fase del recalentamiento.  
• Mantas de enfriamiento  
• Vaporización fría transnasal  
• baipás Cardiopulmonar  

En la mayoría de los casos es fácil enfriar a los 
pacientes, después de la RCE, porque normalmen-
te la temperatura disminuye dentro de la primera 
hora. La fase inicial en realidad también es facilitada 
por  el bloqueo neuromuscular y la sedación, con lo 
que además se previene el temblor, se puede agre-
gar sulfato de magnesio ya que tiene la capacidad 
de reducir el umbral del temblor. Durante la fase de 
mantenimiento un sistema de enfriamiento con una 
monitorización adecuada de la temperatura que evi-
te las fluctuaciones de la misma es lo preferido. Esto 
se logra de manera adecuada con sistemás externos 
o internos que incluyan una retroalimentación conti-
nua de la temperatura para mantener la meta. 

La fase de calentamiento se realiza usualmente 
en un periodo de 12 horas, sin embargo la concentra-
ción sérica de electrólito y el volumen Intravascular 
efectivo pueden cambiar rápidamente, por lo que se 
sugiere realizar de manera lenta, aunque no se tiene 
un consenso sobre el patrón de calentamiento ideal 
se recomienda una elevación de 0.25-0.5o C por hora.

Cesárea perimortem.
La sangre es secuestrada por la baja resistencia, la 
unidad uteroplacentaria de alto volumen, lo que 
obstaculiza que se practique una RCP efectiva. Los 
reportes de cesáreas perimortem han encontrado 

que los mejores resultados en cuanto al pronóstico 
fetal fueron logrados si la cesárea se realizó dentro 
de los primeros 5 minutos de la muerte materna. El 
nacimiento conlleva a una disminución de la obs-
trucción aorto – cava, incrementando la efectividad 
de las compresiones e incrementando el gasto car-
diaco materno en más de 25%. En algunas revisiones 
recientes el Dr. Katz reportó 12 de 22 casos con me-
joría dramática en pacientes sin pulso después de 
la evacuación uterina. Sin embargo los  desenlaces 
óptimos se obtuvieron dentro de los primero 4  o 5 mi-
nutos de la asistolia materna.

Siempre que se considere realizar una cesá-
rea perimortem, se deben tomar rápidamente  en 
consideración múltiples factores, incluyendo la edad 
géstacional y  características de el PCR.  Mientras el 
útero grávido tenga más de 20 semanas de gésta-
ción  ya condiciona compromiso del retorno venoso, 
aunque la viabilidad  fetal se considera después de la 
semana 24.  Por lo que se consideran las siguientes 
sugerencias: 
Si la edad géstacional es menor a 20 semanas una 
histerotomía de emergencia es poco probable que 
mejore la situación

Edad géstacional de 20’ a 23 semanas : una his-
terotomía puede mejorar la sobrevivencia de la madre, 
aunque la sobrevida fetal es muy poco probable.

Edad géstacional de más de 24 semanas: la 
cesárea de emergencia puede mejorar la sobrevi-
da del binomio. 

Las características relacionadas con las causas 
del PCR pueden mejorar  la sobrevida del feto después 
de una cesárea perimortem,  de las cuales se incluye: 
• Un periodo corto entre el PCR y el nacimiento.
• Que no exista una hipoxia sostenida previo al PCR.
• Que no existan datos clínicos de sufrimiento fetal 

antes del PCR.
• Que se realice una RCP agresiva y efectiva a al ma-

dre desde el inicio del PCR.
• Que exista unidad de cuidados intensivos neona-

tales disponibles.
El escenario de la cesárea perimortem es esen-

cial para incrementar la sobrevida de la madre y del 
feto. Es necesario contar con el equipo apropiado y 
personal médico entrenado para el binomio. ( uni-
dad de cuidados intensivos neonatales y de adultos). 
Si  el personal considera que la cesárea perimortem 
es factible, se debe activar la alerta de manera in-
mediata ante la presencia del PCR, para realizar el 
procedimiento en los primeros 5 mintos, debiendo 
mantener la reanimación durante el acto quirúrgico. 
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POSPARO 
CARDÍACO EN 
OBSTETRICIA 

CRÍTICA

INTRODUCCIÓN

Se reporta que hasta el 70% de pacientes que pre-
sentan paro cardiorrespiratorio (PCR), fallecen 
a los pocos días, sin embargo, existe una amplia 
variabilidad en la sobrevida, lo cual podría relacio-
narse a las diferencias en el cuidado después del 
PCR, por lo que se ha propuesto un último eslabón 
en la cadena de atención de este, los cuidados 
posreanimación. Se conoce como síndrome de 
posparo cardiorrespiratorio (SPPCR) o enferme-
dad posreanimación a la entidad clínica que se 
produce como consecuencia de la aplicación de 
maniobras de reanimación cardiopulmonar (RCP) 
que consiguen el retorno a la circulación espon-
tánea (RCE) después de un PCR. La intensidad y 
gravedad de las manifestaciones del SPPCR se 
encuentran en relación con el tiempo de PCR sin 
recibir RCP y con el intervalo de tiempo entre el PCR 
y el RCE, ya que si se logra obtener rápidamente el 
RCE, el SPPCR incluso podría no presentarse. Den-
tro de la fisiopatología del SPPCR se incluyen las 
características propias del PCR (maniobras, fár-
macos y otros), así como la patología causante y 
las comorbilidades del paciente.

           LAS ESTRATEGIAS DE MANEJO  
DURANTE EL SPPCR INCLUYEN:

• Ventilación:
Aunque existen reportes que la autorregulación ce-
rebral se encuentra alterada, aún existe respuesta 
al dióxido de carbono (CO2) como mecanismo de 
vasorreactividad. No existen datos que apoyen 
una presión parcial de dióxido de carbono (PaCO2) 
objetivo específica, sin embargo debe evitarse una 
intensa hiperventilación que produzca vasocons-
tricción cerebral que a su vez provoca isquemia y 
por otro lado también debe evitarse hipoventila-
ción con hipercapnea que pueda incrementar la 
presión intracraneal. Por lo tanto, lo recomenda-
ble es mantener una PaCO2 en valores normales 
para cada latitud.

• Oxigenación: 
Las guías de RCP sugieren la administración de oxí-
geno al 100%. Sin embargo, después del RCE existe 
evidencia de daño neuronal por hiperoxia y estrés 
oxidativo. Por lo que se sugiere ajustar la fracción 
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inspirada de oxígeno (FiO2) para mantener una 
saturación periférica de oxígeno (SpO2) al 95%.

• Optimización hemodinámica:
Optimizar tanto la precarga, la contractilidad, 
la poscarga y el contenido arterial de oxígeno 
(O2). Se sugieren como objetivos terapéuticos: 
presión venosa central (PVC) 8-12 mmHg, presión 
arterial media (PAM) de 65-90 mmHg, satura-
ción venosa central de oxígeno (SatcO2) > 70%, 
hemoglobina (Hb)> 10g%, diuresis > 0.5mL/kg/h, 
lactato < 2mmol/L, índice cardiaco (IC) 2.6L/min/
m2 y disponibilidad de oxígeno (DO2) > 600mL/
min/m2. En relación al apoyo circulatorio, en ca-
sos extremos se puede recurrir al uso de balón de 
contrapulsación aórtico o al bypass cardiopul-
monar.

• Hipotermia terapéutica:
 Los estudios prospectivos realizados en pacientes 
que caen en PCR fuera del hospital por fibrilación 
ventricular que permanecen con trastornos del es-
tado de alerta al despertar y que son manejados 
con hipotermia, muestran un mejor pronóstico, 
aparentemente relacionado a cambios en el me-
tabolismo corporal y cerebral en general, asi como 
la apoptosis, la entrada de calcio en las células, la 
acidosis intracelular y extracelular, la acumulación 
del neurotransmisor excitotóxico glutamato, la li-
beración de glicina, la inflamación y la producción 
de óxido nítrico y radicales libres; por lo que debe 
considerarse como parte del manejo estandarizado 
de todo paciente que sobrevive a las maniobras de 
RCP. No existen estudios prospectivos en otro tipo 
de PCR, pero al compararse con controles históri-
cos también se observan beneficios.

• El abordaje para la hipotermia terapéutica  
 se divide en tres fases:
1. Inducción: 
Con soluciones cristaloides intravenosas a 4ºC a 
dosis de 30 ml/kg. Puede ser necesario también el 
uso de compresas heladas en cabeza, cuello e in-
gles. De manera general, se recomienda disminuir 
la temperatura corporal 1-1.3ºC por hora.
2. Mantenimiento:
De preferencia monitorizar la temperatura cen-
tral (intravesical, intrarrectal o timpánica). La 
temperatura objetivo es de 32 a 34ºC que de-
berá mantenerse durante 24 horas, sin embargo 
en caso de complicaciones derivadas de la hipo-
termia puede reducirse a 12 horas.

3. Recalentamiento: 
Con soluciones intravenosas o mantas de 

aire caliente. El incremento de la temperatura de-
berá ser lento a razón de 0.25 - 0.5ºC por hora.

DURANTE EL SPPCR Y SU TRATAMIENTO 
SUELEN PRESENTARSE DIVERSAS 

SITUACIONES
• Neurológicas: 
Si se logra RCE y a los 10 minutos no existe un 
estado de alerta normal se deberá proceder a 
sedación, ventilación mecánica e hipotermia te-
rapéutica, buscando disminuir el consumo de 
oxígeno (VO2). Los fármacos recomendados para 
tratar las convulsiones que se presentan en un 
5-15% después del RCE y hasta en 40% de los que 
permanecen en coma, incluyen fenitoina (DFH) 
y valproato para las crisis convulsivas así como 
clonazepam y midazolam para las mioclonías. 
Cuando no sea posible realizar la hipotermia, por 
lo menos se debe evitar a toda costa la hiperter-
mia, ya que el riesgo de empeorar el pronóstico 
neurológico aumenta cuando la temperatura su-
pera los 37ºC.

• Cardiovasculares: 
Durante la fase de inducción y mantenimiento de 
la hipotermia terapéutica puede existir un incre-
mento de las resistencias periféricas, con caída del 
gasto cardíaco, por lo que es preferible el monito-
reo hemodinámico avanzado para optimizar estos 
parámetros. También pueden presentarse arrit-
mias. Durante la fase de recalentamiento puede 
asociarse vasodilatación con caída de la PVC que 
muchas veces requiere incrementar los líquidos in-
travenosos.

• Renales:
La Hipotermia puede provocar disminución en la 
liberación de la hormona antidiurética, por lo que 
en caso de presentarse poliuria con hipovolemia, 
hipokalemia, hipocalcemia, hipomagnesemia e hi-
pofosfatemia (trastornos electrolíticos que pueden 
favorecer la aparición de arritmias) deberá conside-
rarse el manejo respectivo de líquidos y electrólitos.

• Metabólicas: 
Existe una disminución en la liberación y en la sen-
sibilidad a la insulina que lleva a hiperglicemia, 
deletérea para el cerebro.



P O S PA RO  C A R D Í ACO  E N  O B ST E T R I C I A  C R Í T I C A

189

• Inmunológicas:
 Existe disminución en la respuesta inmunológica 
la cual, asociada con la necesidad de ventilación 
mecánica, hace muy frecuentes las neumonías.

• Farmacológicas: 
El metabolismo puede reducirse hasta en un 30% 
lo cual retrasa la eliminación de sedantes y blo-
queadores neuromusculares. Importante para la 
evaluación neurológica posterior.

• Calosfríos:
 En caso de no poder controlarse con la sedación, 
se podrá considerar la administración de bloquea-
dores neuromusculares para evitar el incremento 
en el consumo de O2, incluso en infusión continua.

 PARO CARDIORRESPIRATORIO  
EN EL EMBARAZO 

Es una devastadora emergencia que se encuentra 
en aumento y se reporta en diferentes estudios en 
aproximadamente 1 en 20 000 en el 2002, a 1 en 30 
000 embarazos en el 2005. 

La tasa de supervivencia a esta condición 
es realmente pobre, aproximadamente 6.9%. Se 
presenta un escenario único en el que están inclui-
dos dos pacientes: la madre y el feto. El manejo de 
este escenario requiere de un equipo multidiscipli-
nario incluyendo especialistas en medicina crítica, 
anestesia, obstetricia, neonatología, cardiología y 
en ocasiones cirugía cardíaca. Los protocolos de 
soporte vital básico y soporte cardíaco avanzado 
deben ser implementados, sin embargo, dados 
los cambios anatómicos y fisiológicos que ocurren 
en el embarazo, algunas modificaciones en los 
algoritmos son fundamentales. Los cambios ana-
tómicos son posiblemente los más importantes 
especialmente en el tercer trimestre, el aumento en 
el volumen de las mamas puede hacer las compre-
siones torácicas más complicadas, el edema de 
la vía aérea y el aumento general de peso pueden 
hacer que la intubación sea más difícil. Cuando 
el útero está por encima de la cicatriz umbilical 
provoca compresión de la vena cava inferior dismi-
nuyendo el retorno venoso principalmente cuando 

la paciente está en decúbito supino por lo que se 
deberá colocar a la paciente inclinada hacia la iz-
quierda para disminuir ésta compresión. El PCR en 
el embarazo es un evento que ocurre en pacientes 
con alto riesgo, es importante que todo el perso-
nal de salud tenga conocimiento del protocolo de 
manejo y que exista entrenamiento en el mismo, 
con esta medida es posible que los casos que se 
presentan sean manejados de manera apropiada 
y de esta forma reducir la fatalidad del evento, sin 
embargo, con las recomendaciones actuales de 
la American Heart Association (AHA) es posible 
obtener mejores resultados en el manejo de estas 
pacientes.

La evidencia existente acerca del manejo del 
paro cardíaco en obstetricia es relativamente insu-
ficiente, sin estudios aleatorizados, por lo tanto las 
recomendaciones se basan en pequeños estudios 
de cohorte y reportes de casos.

La incidencia de pacientes que presentaron 
PCR durante la gestión 2014 en la UCIGO es de 6 
casos del total de 259 ingresos, resultante en una 
tasa de únicamente 1.67%. Cabe resaltar que nin-
guna de las pacientes que presentó PCR falleció 
posteriormente, en contraste con la literatura que 
reporta hasta un 70% de fallecimientos a los pocos 
días del PCR, con posible relación a la administra-
ción de adecuados e inmediatos cuidados posPCR.

Las  causas de PCR en las pacientes obsté-
tricas se encuentran claramente relacionadas a 
causas no arritmogénicas, tal como reporta la li-
teratura. Las pacientes que presentaron PCR en el 
presente trabajo son jóvenes, sin comorbilidades 
importantes, lo cual, evidentemente se asocia a la 
mayoría de resultados aceptables. Se recomienda 
el manejo multidisciplinario ya que en la atención 
de las pacientes de la UCIGO se involucran médi-
cos intensivistas, maternofetales, ginecoobstetras, 
anestesiológos y cirujanos, entre otros.

El presente trabajo apoya la administración 
de PCR y cuidados posreanimación en pacientes 
atendidas en la Unidad de Cuidados Intensivos de 
Gineco obstetricia, en base a los resultados neuro-
lógicos aceptables.
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Mónica Elizabeth Linarte Basilio 

CAMBIOS 
FISIOLÓGICOS 

RENALES DURANTE 
EL EMBARAZO

INTRODUCCIÓN

Durante el embarazo, el sistema renal presenta 
adaptaciones anatómicas y fisiológicas. La modifi-
cación más importante es la dilatación del sistema 
colector, cálices, pelvis renal y uréteres, que puede 
persistir hasta el final del puerperio; probablemen-
te debido a la acción relajante de la progesterona 
sobre el músculo liso.

El riñón aumenta de tamaño 1 – 1.5 cms de lon-
gitud, llegando a su tamaño normal hasta dentro de 
6 semanas postparto, consecuencia del incremento 
al volumen vascular renal, existe una “hidronefrosis 
fisiológica del embarazo” que es, la dilatación del 
sistema colector, debido a la mayor secreción 
de prostaglandinas, que a su vez contribuye al 
reflujo vesicoureteral, que persiste hasta 12 sema-
nas postparto. Existe un estado de hiperdinamia 
renal debido a un incremento en el flujo plasmático 
(FPR) renal del 50-80% (836ml/min) en el segundo 
trimestre, que disminuye en el tercer trimestre. 

Se presenta hidronefrosis del 43 al 100% 
de las mujeres, se observa por USG un máxi-
mo de incidencia a las 28 sdg, la dilatación del 
sistema colector puede llegar a contener has-
ta 200-300 ml de orina, con éxtasis de la misma y 
consecuentemente un incremento del 40% de ries-
go de desarrollar pielonefritis. 

La progesterona reduce el tono del uréter, el 
peristaltismo, sin embargo la hidronefrosis se ha 
atribuido a la compresión mecánica de los uréte-
res, con mayor prevalencia del lado derecho en un 
86%, debido que el uréter derecho cruza los vasos 
ilíacos y ováricos en ángulo antes de entrar en la 
pelvis, mientras que el uréter izquierdo viaja a un 
ángulo menos agudo y viaja en paralelo con la 
vena ovárica. 

El llamado  hidrouréter fisiológico del emba-
razo se caracteriza por un notable incremento del 
diámetro interior del uréter, que se acompaña de 
hipotonía e hipomotilidad de sus músculos.

En el embarazo se llevan a cabo una serie de 
adaptaciones hemodinámicas renales. El volumen 
de los uréteres en el embarazo puede aumentar 
hasta 25 veces y retener hasta 300 ml de orina.

Filtrado glomerular (FG):
Aumenta entre 40-60% desde el primer tri-

mestre y se mantiene hasta las 36 semanas de 
gestación; existe un estado de hiperfiltración, cuyo 
mecanismo fisiológico es el siguiente: 
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Aumento del Gasto Cardiaco (GC) e incremento 
del Flujo Plasmático Renal (FPR), desde el primer 
trimestre el FPR aumenta hasta 809 ml/min; se 
mantiene alrededor de 695 ml/min en las últimas 
10 semanas; y en el posparto alrededor de 482 ml/
min.

• Menor presión oncótica y hemodilución.
• Menor resistencia vascular renal (RVR).

En el embarazo, la presión oncótica se re-
duce sustancialmente debido a la expansión del 
volumen de plasma, contribuyendo así a un au-
mento de la TFG8.  Al haber un aumento del FG hay 
disminución de los niveles plasmáticos de urea y 
creatinina, por ello el FGR no se puede calcular por 
las fórmulas de estimación. 

• Sistema Renina-Angiotensina Aldosterona (SRAA) 
Se incrementa aproximadamente 8 veces los 

niveles séricos de renina y el angiotensinógeno se 
incrementa de tres a cuatro veces, por lo cual la 
actividad de Renina Plasmática (ARP) y la Prore-
nina se incrementan hasta 15 veces. Posiblemente 
exista un doble mecanismo de estimulación-sínte-
sis de PGE2. La Angiotensina II (AII) incrementa la 
síntesis de PGE2 y ésta a su vez incrementa el FPR 
por lo que, la AII a nivel de circulación renal y pla-
centaria no tiene acción vasoconstrictora. 

 En el embarazo normal la renina se libera de 
fuentes extrarrenales, específicamente de los ova-
rios y la decidua, por otro lado la placenta produce 
grandes cantidades de estrógenos, que aumenta 
la síntesis de angiotensinógeno por el hígado, lo 
que produce un incremento en la Angiotensina II 
(ANG II), sin embargo, a pesar de esto, la presión 
arterial sistólica disminuye.

Los niveles de aldosterona se incrementan a 
partir de la semana 8, continúan elevándose de 3 a 
6 veces con un límite de normalidad (80-100 ng/dL) 
en el tercer trimestre. resultando en una ganancia 
neta de 1.1 a 1.6L y un aumento del 30% al 50% del 
volumen sanguíneo. 

Síntesis de Prostaglandinas (PG), la placenta 
y la arteria umbilical pueden producir de 10  a 100 
veces más PG que otras arterias, lo cual no sucede 
en mujeres embarazadas con preeclampsia, aun 
se desconoce dicho mecanismo.

• Función tubular : 
La hiperfiltración condiciona alteraciones 

en la función tubular. El umbral para estimular los 
osmoreceptores para la hormona antidiurética 

(ADH) y la sed se reducen durante el embarazo. La 
osmolalidad plasmática aproxima a 270 MOsm/
kg, y los niveles séricos de sodio disminuyen un 
promedio de 4 a 5 mEq/L. Este cambio puede estar 
mediado por B-gonadotropina coriónica humana.

 
• Sodio (Na): 

La FG se encuentra aumentada en un 50%, 
por lo cual se reabsorben aproximadamente 
20-30 mEq/semana, más que en las mujeres no 
embarazadas, ésta reabsorción se lleva a cabo a 
lo largo del túbulo renal. Éste se verá reflejado en 
aumento de peso y edema. En el último trimestre 
puede aumentar como consecuencia de la com-
presión de la vena cava inferior y la reducción de 
la presión coloidoosmótica. Hiponatremia leve 
ocurre al mismo tiempo que existe un aumen-
to en la aldosterona y su efecto antinatriurético. 
Aunque la ganancia total de sodio durante el em-
barazo es estimado en 900 a 1000 mEq.

• Potasio:
Se encuentra ligeramente elevado debido 

a la acción mineralocorticoide de la progestero-
na, se incrementan aproximadamente 320 mEq 
al final de la gestación. La excreción de potasio 
se mantiene constante durante el embarazo, con 
cambios en la reabsorción tubular.

• Calcio:
Se favorece la absorción a nivel intestinal de-

bido al incremento del Calcidiol (25-OH-D3), existe 
mayor carga filtrada y también mayor incidencia 
de litiasis, a pesar de excretar citrato y magnesio 
que son inhibidores. Las tasas de 1,25-(0H)D3 están 
significativamente elevadas  posiblemente debido 
a que el gen CYP24A1, responsable de la 24-hy-
droxylasa, esta reducido en la placenta, mientras 
que el gen CYP27B1 de 1 alfa hydroxilasa esta au-
mentado.

• Ácido úrico: 
Se mantiene la síntesis de uratos de manera 

constante durante todo el embarazo, sin embargo, 
su aclaramiento aumenta ocasionando hipourice-
mia (2,5 a 4 mg/dl), en el primer trimestre, pero en 
el tercer trimestre coincidente con el descenso del 
FPR, volviendo a su tasa normal.

• Glucosa:
Se filtra libremente en el glomérulo y se reabsor-
be casi por completo a nivel del túbulo proximal 
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y una pequeña parte se reabsorbe a nivel del 
túbulo colector. Glucosuria ya que se supera la 
capacidad de reabsorción a nivel tubular, con va-
riabilidad en la excreción de glucosa, remitiendo 
ésta de 8 a 12 semanas postparto. 

• Proteínas: 
Aumenta la excresión de albúmina espe-

cialmente a partir de la 20 semanas de gestación, 
existe proteinuria que se atribuye al aumento de 
la TFG. En mujeres embarazadas con preeclamp-
sia se rompe el diafragma ranurado y puede 
explicar las elevaciones tardías de la proteinuria.

La proteinuria anormal en mujeres embara-
zadas se define como niveles de proteína de 300 
mg / 24 horas o más, que es doble del límite nor-
mal en mujeres no embarazadas. La excreción 
generalmente no excede de 200 mg / 24 horas. 

La ADH aumenta en la semana 10 debido a una 
enzima producida por la placenta, la vasopresina-
sa, su actividad enzimática máxima es durante el 
tercer trimestre permaneciendo elevada durante 
el trabajo de parto, el parto y en el puerperio inme-
diato, posteriormente disminuyen gradualmente 
hasta niveles indetectables a las 2 a 4 semanas 
posparto, sin embargo, las concentraciones plas-
máticas de ADH se encuentran dentro de niveles 
normales debido al aumento de la secreción. 

Algunas pacientes desarrollan poliuria 
debido a la diabetes insípida transitoria (DI), 
manifestado por polidipsia, poliuria, sodio 
anormalmente elevado en suero y osmolalidad 
urinaria baja, en estas embarazadas pueden 
existir niveles más elevados de vasopresinasa, 
que las mujeres sin DI.
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INSUFICIENCIA 
RENAL AGUDA: 

CLASIFICACIONES, 
FISIOPATOLOGÍA, 
DIAGNÓSTICO Y 
TRATAMIENTO

Manuel Antonio Díaz de León Ponce 
Jesús Carlos Briones Garduño

INTRODUCCIÓN 

La Insuficiencia Renal Aguda (IRA) es un síndrome 
que se presenta por múltiples causas que provo-
can una injuria y se caracteriza por la disminución 
abrupta de la filtración glomerular, la cual resul-
ta por la incapacidad del riñón para excretar los 
productos nitrogenados y para mantener la ho-
meostasis de líquidos y electrólitos. Esta alteración 
en la función renal ocurre posterior a la lesión 
renal en túbulos, vasos, intersticio y glomérulos y 
excepcionalmente sin una lesión demostrable por 
microscopia de luz o puede ser consecuencia de la 
agudización en un paciente con enfermedad renal 
previa. 

La manifestación clínica primaria de la IRA es la 
causa desencadenante y posteriormente por la 
acumulación de los productos nitrogenados, (urea 
y creatinina) y el desequilibrio hidroelectrolítico y 
ácido-base. Se caracteriza, además, por alteracio-
nes del flujo urinario; cuando es menor a 400 ml 
en 24 horas se le denomina insuficiencia renal agu-
da clásica, oligúrica o anúrica, y cuando es mayor 
a 400 ml en 24 horas, se le llama no oligúrica, no 
clásica o de gasto alto y los volúmenes pueden ser 
de hasta más de 2,000 ml en 24 horas. Los pacien-
tes con IRA no oligúrica tienen un mejor pronóstico 
que aquellos con IRA oligúrica. La mortalidad de la 
IRA sigue siendo inaceptablemente elevada. Es po-
sible que, inclusive un breve episodio de IRA pueda 
contribuir a largo plazo a la disfunción orgánica 
permanente y a mayor morbilidad y mortalidad en 
estos pacientes.  La mortalidad del síndrome de la 
IRA como consecuencia única con las terapéuticas 
dialíticas actuales debería ser del cero por ciento y 
ésta aumenta a medida que acompaña a la falla 
de otros órganos vitales, desarrollando lo que se 
conoce como síndrome de falla orgánica múltiple. 
Existe una necesidad urgente de establecer medi-
das preventivas con el fin de disminuir la incidencia 
de la IRA, en especial su progresión a Insuficiencia 
Renal Crónica.

FISIOPATOLOGÍA

La causa más frecuente de IRA es la llamada prerenal 
o funcional que se produce por disminución del gasto 
cardiaco o hipovolemia, sabemos que el riñón recibe 
el 25% del gasto cardiaco y del volumen sanguíneo 
llamado flujo sanguíneo renal, 1250 ml/min. 
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Sin embargo, no todas las causas que producen 
esta injuria conllevan a la IRA, pero si alteran su fun-
ción y disminuye el flujo sanguíneo renal. El riñón 
puede auto-regular su flujo intra-renal, al disminuir 
el flujo en la corteza y solo mantener sus funciones 
en las nefronas medio corticales y yuxtamedulares, 
que solo necesitan del 30 al 40% del flujo, esto clíni-
camente se manifiesta por disminución de la uresis 
y aumento de elementos azoados (urea, creatinina), 
sin embargo, nunca disminuye la depuración de 
creatinina menos de 15ml/min y en la embarazada 
de 30ml/min; esto es lo que se llama disfunción renal. 
La disfunción renal no es IRA y es lo que anteriormen-
te se conocía como insuficiencia pre-renal o funcional.
La IRA poliúrica o de gasto alto se caracteriza por-
que los pacientes pueden mantener flujo urinario 
normal o aumentado asociado a la depuración de 
creatinina menor de 15ml/min más algún marcador 
elevado; esto quiere decir que para que exista IRA 
debe haber una causa que produzca una injuria,  
esto lesiona el riñón en los diferentes componentes 
de la nefrona y se manifiesta por la insuficiencia o 
la falla renal, esto puede llevar a la muerte a los 
pacientes graves si se acompaña del síndrome de 
falla orgánica múltiple.

Cuando la IRA no se asocia a ninguna otra 
falla orgánica la recuperación de la función renal 
es total y solo puede quedar con daño cuando es 
una agudización en un paciente con enfermedad 
renal crónica, pues evoluciona de una necrosis cor-
tical renal bilateral a la enfermedad renal crónica.

HISTOPATOLOGÍA    

La lesión renal por isquemia -reperfusión es, quizá, 
la causa más común, aunque también se puede 
presentar por la presencia de pigmentos como la he-
moglobina y la mioglobina cuando existe hemólisis 
o destrucción muscular; esto da como resultado dis-
minución del flujo sanguíneo renal que disminuye el 
transporte de oxígeno y nutrientes. Como resultado 
de este desequilibrio, las células del epitelio tubular 
renal sufren lesión estructural y, depen diendo de la 
magnitud de la lesión, inclusive funcional, condicio-
na la reducción en la producción de ATP intracelular 
que favorece la muerte celular ya sea por apoptosis 
o necrosis,. Todos los segmentos de la nefrona pue-
den verse afectados durante un evento isquémico, 
pero la célula que con mayor frecuencia se lesiona 
es la del epitelio tubular proximal, posteriormen-
te, el resto del túbulo, el intersticio, con aumento 

de sodio y por lo tanto, la presión osmolar y se le 
llama difusión retrograda, trombosis en vasos pe-
ritubulares y lesión glomerular. 

Una característica distintiva de la lesión re-
nal isquémica es la pérdida del borde en cepillo 
apical de la célula tubular proximal. La alteración  
y desprendimiento de las microvellosidades de la 
superficie apical de la célula tubular proximal con-
ducen a la formación temprana de “ampollas” en 
la membrana y posterior a la lesión por isquemia. 
El desprendimiento y la pérdida de las células tubu-
lares exponen áreas denudadas de la membrana 
basal que resultan en áreas focales de dilatación 
capilar proximal y en la formación de cilindros 
tubulares distales capaces de reducir la tasa de fil-
trado glomerular de esa unidad funcional. 

El citoesqueleto de actina tiene un papel inte-
gral en el mantenimiento de la estructura y función 
celular, po laridad, endocitosis, transducción de 
señales, motilidad, movimiento de los organelos, 
exocitosis, división celular, migración, función de 
barrera de los complejos de unión y de adhesión 
con la matriz celular. La preservación de la integri-
dad del citoesqueleto es sumamente importante 
para las células tubulares proximales porque la 
amplificación de la membrana apical a través de 
las microvellosidades es decisiva para la función 
celular normal. La pérdida del ATP intracelular 
interrumpe de manera inmediata a la F-actina api-
cal por despolimerización mediada, en parte, por 
la colina, y la redistribución de la F-actina nuclear.
Este problema vuelve inestable a la membrana de 
superficie y se forman vesículas en la membrana 
de unión extracelular, que se exfolian hacia el lu-
men tubular o internalizan para, potencialmente, 
reciclarse.

Otra de las consecuencias relevantes deriva-
das de la pérdida del citoesqueleto de actina, es 
también la de las uniones estrechas y adherentes, 
lo que incrementa la permeabilidad intersticial y la 
fuga intersticial de la orina por daño de la mem-
brana basal tubular, esto puede ocurrir en los 
primeros 10 minutos de la lesión al citoesqueleto 
de espectrina- actina. Esto provoca que las bom-
bas causen transporte bidireccional de sodio y 
agua a través de la porción apical y basolateral de 
la célula. 

El incremento en la concentración de sodio 
en el filtrado glomerular alcanza el túbulo dis-
tal, a través de este mecanismo se reduce la tasa 
de filtración glomerular (retroalimentación glo-
merular tubular), además la estimulación de la 
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macula densa que media la vasoconstricción arte-
riolar. Las células endoteliales y musculares lisas 
de la microcirculación juegan un papel crítico en la 
fisiopatología de la lesión renal aguda, a través de 
las alteraciones regionales en el flujo sanguíneo re-
nal que se producen durante la lesión renal aguda. 
El flujo sanguíneo que llega a la médula externa se 
reduce en forma desproporcionada.
El endotelio lesionado y las pequeñas arteriolas 
renales de los vasos rectos del riñón isquémico su-
fren un efecto vasoconstrictor, como respuesta al 
incremento de endotelina- 1, angiotensina II, trom-
boxano A2, prostaglandina H2, leucotrienos C4 y 
D4 y adenosina en las concentraciones tisulares, 
así como en la estimulación nerviosa simpática. 
Esta vasoconstricción se amplia debido a la pro-
ducción de catecolaminas, la barrera endotelial 
separa el lu men del vaso sanguíneo del tejido cir-
cundante, y controla el intercambio entre las 
células y el líquido de estos dos compartimientos. 
La permeabilidad microvascular incre mentada 
que se observa en la lesión renal aguda, es qui-
zá, condicionada por una combinación de factores, 
como la disrupción de la monocapa endotelial y del 
citoesquele to de actina, el rompimiento de la matriz 
perivascular, alteraciones en las uniones estrechas 
entre las células endoteliales del glucocalix, así 
como la expresión de moléculas de adhesión que 
aumentan la migración de leucocitos.

 La respuesta inmunológica de la lesión renal 
aguda afecta a las células del sistema inmunitario 
innato y adap tativo. Aunque en numerosos estudios 
se ha demostrado el papel perjudicial condicionado 
por las diferentes células del sistema inmunitario, en 
investigaciones recientes se ha descubierto cierto 
papel protector y terapéutico de algunas células in-
munitarias en la lesión renal aguda. En los humanos 
la inflamación renal es una característica común de 
esta lesión aguda; el análisis detallado en modelos 
histopatológicos de pacientes humanos con lesión 
renal aguda demuestra un importante infiltrado 
con células mononucleares y neutrófilos. En con-
traste, las células T reguladoras CD4 FoxP3 pueden 
proteger al riñón de la IRA por isquemia y la induci-
da por toxinas en modelos animales.

  CLASIFICACIONES   
PARA EL DIAGNÓSTICO DE LA IRA

La lesión renal aguda, hasta el año 2004 impli-
caba un reto diagnóstico debido que existían 

reportes en la bibliografía médica con 25 nom-
bres y, al menos, 35 definiciones diferentes del 
padecimiento, lo que impedía realizar estudios 
comparativos y establecer estándares diag-
nósticos y de tratamiento.
El diagnóstico de la IRA se ha tratado de efec-
tuar con las clasificaciones de RIFLE, AKIN y la 
cinética, las cuales se basan en la retención 
azoada y la disminución de los volúmenes uri-
narios; que producen la causa y la injuria.

CLASIFICACIÓN RIFLE

Con el motivo de estandarizar los criterios para el 
diagnóstico, pronóstico y tratamiento de la IRA, 
inicialmente llamada disfunción renal aguda; en 
mayo del  2004  Ronco  y su grupo de colabora-
dores realizaron  en la ciudad de Vicenza, Italia, el 
segundo consenso internacional del grupo ADQI 
(Acute Dialysis Quality Initiative); una revisión siste-
mática de la bibliografía médica relacionada con 
la insuficiencia renal aguda y un consenso de dos 
días, que tuvo como resultado el reemplazo del 
término “insuficiencia” por el de “lesión renal agu-
da” y se obtuvo la clasificación RIFLE acrónimo de: 
R: risk (riesgo), I: injury (injuria), F: failure (falla), L: 
lesión y E: endstage kidney disease (enfermedad 
renal en etapa terminal).

Esta clasificación toma en cuenta el in-
cremento de las concentraciones de creatinina 
sérica, descenso en el volumen urinario  y pos-
teriormente se le agregó la tasa de filtración 
glomerular pero no se utilizó ningún biomarca-
dor y no se especificó el valor de la depuración 
que deberían tener los  pacientes para conside-
rarla IRA.

CLASIFICACIÓN AKIN

Para ampliar el consenso a las sociedades cien-
tíficas y organizaciones de salud, se creó la 
clasificación AKIN Y Cinética. Diversas sociedades 
nacionales e internacionales de nefrología y cuida-
dos críticos respaldaron esta iniciativa.

Una de las tareas de AKIN fue hacer más 
clara la definición de IRA. En 2007 se publicó la ver-
sión modificada de la clasificación RIFLE, conocida 
como la clasificación AKIN. En esta clasificación se 
realizaron cuatro modificaciones:
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1.  Las etapas riesgo, lesión e insuficiencia, se reem-
plazaron por las etapas 1, 2 y 3, respectivamente.

2.  Se añadió un aumento absoluto de creatinina 
de al menos 0.3 mg/dl a la etapa 1, pero nueva-
mente no se especificó el valor de la depuración 
de creatinina y el uso de biomarcadores.

3.  Los pacientes que inician terapia de reemplazo 
renal automáticamente se clasifican como eta-
pa 3, independientemente de la creatinina y el 
gasto urinario.

4.  Se eliminaron las categorías de pérdida y enfer-
medad renal en etapa terminal.

Los estudios realizados para comparar la mor-
talidad y prevalencia de la lesión renal aguda 
utilizando RIFLE y AKIN, han mostrado resultados 
similares y no mejoran la sensibilidad en las prime-
ras 24 horas después de la admisión en la unidad 
de cuidados críticos. Ambas clasificaciones revo-
lucionaron la forma de tratar al paciente con IRA 
y representaron un gran avance en el estudio de 
esta enfermedad; sin embargo, como se refiere en 
párrafos posteriores estas clasificaciones no lo-
gran efectuar con precisión el diagnóstico de IRA.

PROPUESTA DE CLASIFICACIÓN ADQI 
2013

Esta clasificación, aún en estado de propuesta, 
sugiere la inclusión de los nuevos biomarcadores 
asociados con daño renal, como la lipocalina aso-
ciada con la gelatinasa del neutrófilo (NGAL), la 
molécula de daño renal tipo 1 (KIM-1), la interleu-
cina 18 (IL-18) y la proteína de origen hepático de 
unión a ácidos grasos (L-FABP). 
Sin embargo, una de sus limitantes es que aún no 
hay estudios que apoyen los valores de corte que 
puedan considerar las etapas de la IRA.

   DESCRIPCIÓN DE LOS MARCADORES 
DE IRA 

Un biomarcador es un indicador medible de un es-
tado biológico específico o una característica que 
es objetivamente medida y evaluada como un indi-
cador de procesos biológicos normales, procesos 
patogénicos o respuestas farmacológicas a una 
intervención terapéutica. Es importante señalar 
que el biomarcador ideal de IRA aún no existe; sin 
embargo, se han descrito varios que han demos-

trado su utilidad para el diagnóstico, seguimiento 
y predicción de la IRA, así como para ayudar en la 
toma de decisiones para la implantación tempra-
na de la terapia de reemplazo de la función renal, 
de estos destacan:
• Lipocalina asociada con gelatinasa de neu-

trófilos. La lipocalina asociada a gelatinasa de 
neutrófilos es una proteína de 25 kDa, aislada 
de los gránulos de neutrófilos, con amplia distri-
bución. Es una proteína de células epiteliales. Se 
filtra libremente por el glomérulo y se reabsorbe 
en el túbulo proximal. Por lo tanto, el aumento 
de la excreción urinaria sugiere un daño tubular 
proximal con la reabsorción alterada o aumento 
de la síntesis y excreción primaria por segmen-
tos de la nefrona distal. Es un biomarcador que 
predice la lesión renal con mayor sensibilidad y 
especificidad.

• Interleucina 18. La IL-18 es una citocina proin-
flamatoria que sintetizan las células epiteliales 
tubulares proximales en respuesta a una lesión. 
Después de la lesión renal, la IL-18 es secretada 
en la orina antes de una disminución significati-
va en la función renal.

• Molécula de lesión renal (KIM-1). La molécula de 
lesión renal es una glicoproteína de membrana 
que se expresa en las células epiteliales tubula-
res renales en respuesta a la lesión celular. KIM-1 
dirige la fagocitosis de las células apoptóticas 
en el lumen tubular epitelial y no se expresa en 
riñones sanos.

• L-FABP. Este grupo de proteínas del citosol son 
consideradas marcadores de lesión renal que 
facilitan la beta-oxidación. 

• Cistatina C. Esa molécula tiene una media de 
peso molecular de 13 kDa, se filtra libremente por 
el glomérulo y casi nunca se detecta en la orina de 
pacientes con función renal normal. Sin embargo, 
en la lesión tubular puede resultar en concentra-
ciones urinarias susceptibles de medirse.

         B2 MICROGLOBULINA UNA VIEJA     
  MOLÉCULA COMO BIOMARCADOR     

DE IRA
En 1968 Berggard y Bearn aislaron de la orina de pa-
cientes con enfermedad de Wilson, caracterizada 
por daño tubular proximal, la beta 2 microglobulina 
(B2MG), que es un polipéptido de bajo peso molecu-
lar (aproximadamente 11.8 kd), de alrededor de 100 
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aminoácidos, y no contiene hidratos de carbono 
asociados en su molécula. 
Es sintetizada en todas las células nucleadas del 
organismo, y forma parte de la cadena liviana del 
complejo mayor de histocompatibilidad (HLA-1), 
siendo importante en el proceso de reconocimien-
to celular, es filtrada por el riñón y reabsorbida por 
el túbulo contorneado proximal. El incremento en 
los niveles plasmáticos de B2MG, es verificable en 
dos situaciones: una, por disminución de la filtra-
ción glomerular, lo que la hace de gran utilidad en la 
detección de IRA y por lo tanto se puede utilizar preci-
samente para monitorear dicha función, por ejemplo 
en pacientes obstétricas o en lactantes con sepsis, y 
dos, por el aumento en la síntesis, como ocurre en 
patologías en las que el sistema inmunológico está 
involucrado como lupus eritematoso sistémico, artri-
tis reumatoide, mieloma múltiple, linfoma de células 
B, y en algunas infecciones virales y neoplásicas, don-
de la determinación cuantitativa de esta molécula se 
puede hacer bajo el método ELFA (Enzyme Linked 
Fluorescent Assay) beta 2 Microglobulina, bioMe-
riéux, con valores de referencia de 0.8 a 2.19 mg/L.

Desde el 2005 nuestro grupo utilizó como 
biomarcador de IRA a la B2MG y con varios estu-
dios demostramos que posee una sensibilidad de 
93% y una especificidad de 100% en el diagnóstico 
de IRA en pacientes obstétricas críticas. En Japón 
se ha utilizado este biomarcador para estatificar la 
Enfermedad Renal Crónica. 
Nuestro equipo en más de tres décadas ha efec-
tuado el diagnóstico de IRA con base a lo siguiente:
1.  Que exista una causa desencadenante.
2.  Alteraciones del flujo urinario (anuria, oliguria o 

poliuria).
3.  Alteraciones de las pruebas funcionales renales: 

depuración de creatinina menor de 15ml/min y 
en mujeres embarazadas menor de 30ml/min, 
U/PmOsm> 1 y 2 microglobulina> 7.4 mg/dl. 

4.  Biopsia renal solo en caso de anuria de más de 4 
semanas y si se efectúa por un estudio esta debe 
ser aprobada por el comité de ética y científico 
del hospital.

TRATAMIENTO DE LA IRA

El tratamiento ideal es la Terapia de Reemplazo 
Renal (TRR), el tratamiento médico no tiene nin-
gún valor en la actualidad. El criterio para iniciar 
la TRR, según la Acute Dialysis Initiative (ADQI) es 
el siguiente:

• Oliguria o anuria.
• Ácidosis metabólica con pH menor de 7.1.
• Hiperazoemia con BUN igual o mayor de 80mg/dl.
• Hipercalemia mayor de 6.5 mEq/l
• Hiponatremia menor de 115 mEq/l o hipernatre-

mia mayor de 160 mEq/l.
• Hipertermia.
• Anasarca.
• Síndrome de Disfunción Orgánica Múltiple (SDOM).

Esta clasificación determina, si existe un punto de 
los 8, se debe pensar en TRR, si se presentan dos 
puntos es obligatoria la TRR y si hay 3 es de urgente 
que se realice la TRR.

Como se observa, las condiciones del paciente 
con cualquiera de estos 8 puntos son muy graves y au-
menta la morbimortalidad el llegar a ellas para iniciar 
la TRR. Nuestro criterio es que si existe una causa y la 
depuración de creatinina es menor de 15ml/min, en las 
embarazadas menor de 30ml/mil y -2 microglobulina 
mayor de 7.4 mg/dl se inicia TRR  sin importar el volumen 
urinario y la concentración de creatinina en sangre.

No es indispensable utilizar las máquinas de 
flujo continuo, cualquier intensivista o nefrólogo 
puede utilizar la hemodiálisis intermitente, la diálisis 
peritoneal, la plasmaféresis; lo importante es que 
conozca las ventajas de una u otra y las complica-
ciones que puede presentar.

CONCLUSIONES

Por lo expuesto, las clasificaciones de RIFLE, AKIN y 
Cinética se pueden utilizar siempre y cuando se le 
agreguen las modificaciones que pertinentemen-
te hemos sugerido en varios congresos y eventos 
académicos nacionales e internacionales, como 
el acontecido en el año 2000 en el marco de la 
reunión de la Asociación Mexicana de Medicina 
Crítica y Terapia Intensiva y en el III Joint AMMCTI- 
SCCC Meeting, donde se insistió que el RIFLE era 
una clasificación incompleta y que es pertinente 
agregarle la depuración de creatinina y un bio-
marcador. 

En el 2012 y ante la presencia del Dr. Ronco en 
el seno de la Academia Nacional de Medicina, en 
el simposio sobre clasificaciones de la IRA se insis-
tió nuevamente en la ausencia de los parámetros 
referidos con anterioridad en las clasificaciones 
propuestas, esto causó probablemente que los 
tres trabajos que publicó Ronco en el 2013 agrega-
ra la depuración de creatinina.



3.2 
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INSUFICIENCIA 
RENAL AGUDA 

EN OBSTETRICIA

INTRODUCCIÓN

Las primeras descripciones de la Insuficiencia 
Renal Aguda (IRA) en el siglo XX fueron durante 
el terremoto de Messina, Italia en 1908. La Insufi-
cienencia Renal Aguda fue causada por necrosis 
tubular aguda en los pacientes con síndrome de 
machacamiento por los derrumbes de los edificios 
con las bombas V2 lanzadas por los alemanes en 
Londres y otras ciudades de Inglaterra  durante la 
segunda guerra mundial. 

La insuficiencia renal aguda fue y continúa 
siendo una de las principales causas de ingreso y 
mortalidad en las Unidades de Cuidados Intensi-
vos y servicios de Nefrología en nuestro país, pues 
afecta del 1 al 25% de los pacientes de estos 
servicios. Esto motivó al doctor Aristondo y colabo-
radores a realizar un estudio basado en 15 trabajos 
publicados entre 1965 y 1980, en el se dieron a la 
tarea de analizar la etiología y mortalidad de la IRA 
en México. Dicho trabajo, publicado en 1981, repor-
tó como principales causas de IRA a la sepsis y al 
choque. La mortalidad fue del 16 al 18.7% cuando 
la IRA se trató  como falla única, sin embargo en 
pacientes con síndrome de disfunción orgánica 
múltiple, está se elevó hasta el 46.7%. 

Entre 1985 y 2006 se publicaron 18 trabajos 
sobre IRA en México, de los cuales solo dos repor-
taron mortalidad. Piñón y colaboradores durante 
2004 reportaron una mortalidad del 52%, sin em-
bargo, es importante enfatizar que no menciona si 
la mortalidad corresponde a la IRA como falla úni-
ca o a la complicada con falla orgánica múltiple. 
Manzo en un estudio de 1989 reportó una mor-
talidad del 22.7% en pacientes con rabdomiólisis 
secundaria a oclusión arterial infra-renal revascu-
larizados.

En el 2009, Carrillo y Castro utilizando la 
escala de RIFLE fundamentan el impacto en el 
diagnóstico, pronóstico y manejo de la lesión re-
nal, sin embargo, podemos concluir que esto  no 
indica que los pacientes tuvieran insuficiencia re-
nal aguda (IRA), porque lesión no es sinónimo de 
(IRA), si no que es un diagnóstico histológico, que 
se efectúa con biopsias renales en pacientes que 
se sospecha que tienen IRA. Chávez y Sánchez, en 
el 2010, con esta misma clasificación diagnosti-
caron 4888 pacientes con IRA sin embargo, hay 
divergencia en sus resultados porque 602 tuvieron 
riesgo y 768 tuvieron lesión y solo confirman que 
3518 tenían IRA.

Manuel Antonio DÍaz de León Ponce
Jesús Carlos Briones Garduño
Carlos Gabriel Briones Vega
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Por lo anterior, se debe entender que ries-
go, injuria, lesión y falla no son sinónimos de IRA 
porque esto puede provocar diagnósticos falsos 
positivos o negativos y retardo en la TRR. En obste-
tricia la frecuencia es del 9 al 16% de ingresos a las 
unidades de cuidados intensivos especializadas 
en obstetricia o una por cada 5000 partos o 1000 
abortos. 

DEFINICIÓN

La insuficiencia renal aguda (IRA) es un síndrome 
que se caracteriza por disminución abrupta (ho-
ras a días) de la filtración glomerular, que resulta 
de la incapacidad del riñón para excretar produc-
tos nitrogenados y para mantener la homeostasis 
de líquidos y electrólitos. Esta alteración en la fun-
ción renal ocurre  con lesión renal  en los túbulos, 
vasos, intersticio y glomérulos y excepcionalmen-
te sin lesión demostrable o puede ser producto de 
la agudización en un paciente con enfermedad 
renal previa. La manifestación clínica primaria 
de la IRA es la de la causa desencadenante y pos-
teriormente por la  acumulación de productos 
nitrogenados, principalmente urea y creatinina. 
Además se caracteriza por alteraciones del flu-
jo urinario que cuando es menor a 400 ml en 24 
horas se le denomina insuficiencia renal aguda 
clásica, oligúrica o anúrica, cuando es mayor a 
400 ml en 24 horas se le llama no oligúrica, no 
clásica o de gasto alto y los volúmenes pueden 
ser hasta de más de  2000 ml en 24 horas. Los 
pacientes con IRA no oligúrica tienen mejor pro-
nóstico que aquellos con IRA oligúrica. 

La mortalidad del SIRA única con las te-
rapéuticas dialíticas actuales  debe ser del cero 
porciento y esta aumenta a medida que acompa-
ña a la falla de otros órganos vitales y puede ser  
del 100% cuando existen más de cuatro.

FISIOPATOLOGÍA DE LA INSUFICIENCIA 
RENAL AGUDA

La disminución del volumen sanguíneo o del gas-
to cardiaco provoca baja del flujo sanguíneo renal 
y como consecuencia de la filtración glomerular 
que se refleja con volúmenes urinarios menores sin 
que necesariamente esto indique que el paciente 
tenga IRA si no que tiene la llamada disfunción 
renal, insuficiencia prerenal o insuficiencia renal 

fisiológica. Se desconoce el porque en algunos 
pacientes la IRA se puede presentar en minutos u 
horas posterior al riesgo o la injuria y en otros estas 
pueden durar varias horas  o días y no se desarro-
lla la IRA. Para algunos autores se considera que la 
capacidad de la autorregulación renal es diferente 
para cada individuo y también depende del esta-
do de volemia previo a esto y de que no exista otro 
factor causal.

 La hipovolemia genera una caída en la 
presión arterial media, la cual es detectada por 
barorreceptores cardiacos y carotídeos cuya 
activación genera una serie de respuestas neu-
ronales y humorales que se caracterizan por la 
estimulación del sistema nervioso simpático, del 
sistema renina-angiotensina-aldosterona y libe-
ración de la hormona antidiurética. La adrenalina, 
la noradrenalina, la angiotensina II y la hormona 
antidiurética estimulan la vasoconstricción de le-
chos vasculares no esenciales como la circulación 
esplácnica y musculocutánea en su intento por 
mantener la presión sanguínea y preservar la per-
fusión cardiaca y cerebral. También disminuyen la 
pérdida de sodio y agua mediante la inhibición de 
las glándulas sudoríparas; como consecuencia 
de la hipoperfusión disminuye la presión de per-
fusión renal, sin embargo, la perfusión glomerular, 
la presión de ultrafiltrado y la tasa de filtración se 
preservan debido a la presencia de receptores en 
las arteriolas aferentes que se activan en respues-
ta a la reducción de la presión intraglomerular.

Esta respuesta se caracteriza por vaso-
dilatación de la arteriola aferente debido a un 
reflejo miogénico local. Otro mecanismo que ge-
nera dilatación de la arteria aferente es la síntesis 
de prostaglandinas vasodilatadoras, principal-
mente la prostaglandina E2 y la prostaciclina. 
La dilatación máxima de la arteriola aferente se 
da con una presión arterial media de 80 mmHg, 
por lo tanto cifras menores a dicho valor se 
asocian a disminución crítica de la presión de 
ultrafiltrado glomerular y de la tasa de filtrado glo-
merular. La angiotensina II induce la constricción 
de la arteriola eferente. La suma de estos mecanis-
mos compensadores ayudan a mantener la presión 
intraglomerular, sin embargo en la hipoperfusión 
severa estos mecanismos se ven superados y se 
presenta la IRA por lesión renal que puede ser a ni-
vel tubular, intersticial, vascular o glomerular. 

Las causas o riesgos que provocan lesión en 
las estructuras renales  generalmente se  deben a 
isquemia o a nefrotoxicidad, ambos mecanismos 
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iones, edema celular, ruptura del citoesqueleto, al-
teración en la polaridad celular, desprendimiento 
de las células, acumulación del calcio intracelular 
y finalmente activación de enzimas fosfolipasas 
y proteasas. El conjunto de estas alteraciones 
finalmente conducen a la apoptosis o necrosis 
causando IRA, (Figura 2) en la que se compara la 
clasificación de RIFLE con nuestra fisiopatología 
que llamamos neoclásica y en ella vemos que no 
hay correlación ya que el riesgo lleva a la injuria y 
esta puede provocar lesión y al presentarse produ-
ce IRA que si provoca apoptosis importante por el 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica pro-
voca IRA.

Esto se presenta en la paciente con pree-
clampsia porque hay insuficiencia hemodinámica 
que se manifiesta por bajo gasto cardiaco y au-
mento de las resistencias periféricas y se puede 
desarrollar desde la semana 22 del embarazo 
hasta su término, posteriormente se agrega hi-
povolemia por la fuga capilar secundaria a la 
baja presión coloidosmótica por la perdida de al-
bumina por la orina secundaria a la endoteliosis 
glomerular provocada por el depósito debajo del 
endotelio de complejos fibrinógeno-fibrina que es 
consecuencia del estado de hipercoagulabilidad 
que presenta la embarazada normalmente pero que 
en la preeclampsia no hay el fenómeno compensador 
de una fibrinólisis adecuada y esto puede provocar 
trombosis en los capilares de ambos riñones cuando 
se presenta además el síndrome de anemia hemolí-
tica microangiopática (AHMT) así como daño en 
los túbulos renales por la acción toxica de la he-
moglobina libre, la frecuencia de IRA más AHMT 
es del 22.2% y la mortalidad puede llagar al 50% 
si no se aplica terapia sustitutiva renal. Figura 3. 

Las nefrotoxinas endógenas más comunes 
son el calcio, mioglobina, hemoglobina, urato y 
oxalato. La hipercalcemia puede comprometer 
la filtración glomerular mediante la inducción de 
vasoconstricción intrarrenal. La mioglobina y la 
hemoglobina o cualquier otro compuesto deriva-
do de la destrucción del  músculo o de eritrocitos 
causan necrosis tubular aguda  por lesión tóxica 
de las células epiteliales. La hemoglobina y la mio-
globina son inhibidores potentes del óxido nítrico, 
lo que promueve vasoconstricción e isquemia. La 
hiperuricosuria y la hiperoxaluria producen obs-
trucción intratubular, como ya se mencionó en el 
párrafo anterior.

culminan en la necrosis tubular aguda (NTA), la 
cual es una entidad anatomoclínica que se ca-
racteriza morfológicamente por destrucción de 
las células del epitelio tubular y clínicamente por 
la pérdida de la función renal. La NTA originada 
por isquemia o por nefrotoxicidad comparte fenó-
menos fisiopatológicos esenciales como la lesión 
tubular, así como trastornos graves y duraderos 
del riego sanguíneo. La IRA por isquemia se carac-
teriza por necrosis y apoptosis focales del epitelio 
tubular en varios puntos a lo largo de la nefrona 
con extensas zonas entre ellas que conservan 
la normalidad y se acompañan a menudo de 
ruptura de la membrana basal (tubulorrexis) y 
oclusión por cilindros de las luces de los túbulos. 
Se presenta cuando la hipoperfusión induce le-
sión isquémica a las células del parénquima renal, 
principalmente al epitelio tubular. 

La lesión isquémica es más importante en la 
porción recta del túbulo proximal y la rama grue-
sa ascendente del asa de Henle en la médula renal. 
Los segmentos mencionados tienen mayor pro-
pensión a la lesión isquémica por que tienen gran 
concentración de transportadores activos depen-
dientes de ATP y están localizados en la zona del 
riñón que es relativamente isquémica aún en con-
diciones básales.  Además existen otros factores 
que predisponen a los túbulos a la lesión celular 
como la presencia de una extensa superficie de re-
absorción tubular dotada de carga eléctrica y la 
capacidad para concentrar eficazmente la orina. 
Figura 1.

La hipoxia genera diversas alteraciones ce-
lulares como el agotamiento del ATP y con ello la 
energía necesaria para el funcionamiento de los 
mecanismos de transporte de membrana y mi-
tocondriales, lo que genera acidosis intracelular, 
inhibición del transporte activo de sodio y otros 

Figura 1 : Microfotografia de necrosis tubulointersticial
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La IRA por causas glomerulares se puede 
producir por cualquier lesión glomerular severa, 
sin embargo, la glomerulonefritis rápidamente 
progresiva es la causa más común. Esta entidad 
se caracteriza por proliferación de células epitelia-
les en el espacio urinario junto con una mezcla de 
fagocitos mononucleares, ocasionalmente neu-
trófilos y precipitación de fibrina. La lesión puede 
variar según su tamaño y va de focal y segmenta-
ría a extensa y oclusiva. En la fase extensa existe 
daño fibrocelular, mientras que en la focal solo hay 
adhesiones capsulares. Figura 3

El 5% de los casos de IRA  son posrenales y 
en obstetricia es del 0.5% y se caracteriza porque 
después de una histerectomía por sangrado ute-
rino incontrolable que se puede presentar en la 
preeclampsia a las pocas horas de la obstrucción 
la filtración glomerular es normal y se continua for-
mando orina y esto provoca  en los ureteros, en la 
pelvicilla renal, cálices y túbulos  dilatación de to-
das estas estructuras con aumento de la presión 
intratubular por arriba de 25 a 30 Torr lo que des-
encadena disminución de la presión 

Causa (Riesgo) 

Lesión

Disminución del flijo renal o lesión directa 
tubular o endotelial (Lesión)

Isquemia Tubular

Aumento de la presión intrabular

Difusión retrograda

Aumento de la presión  Interstisial

Isquemia Vascular
FAILURE

(END) IRC           IRA            MUERTE

SRAA +CAT.

Vasoconstricción

SCID

Lesión Endotelial

SRIS

CHAOS

Figura 2 Fisiopatologia neoclasica de la IRA correlacionandola con la de RIFLE 

Figura 3  Microfotografia que muestra lesion glomerular y vascular 

en una paciente con IRA y AHMT

efectiva de filtración glomerular y que se manifies-
ta desde la primera hora de la injuria por  anuria, 
además de dolor intenso en la región lumbar lo 
que permite al clínico sospechar este diagnóstico y 
corroborarlo con ultrasonido de riñones y ureteros 
y resolución por medio de ultrasonido de catete-
rización de las pelvicillas renales o por medio de 
cirugía para quitar la causa obstructiva  con lo que 
se recupera rápidamente la función renal. 
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CUADRO CLÍNICO DE LA INSUFICIENCIA 
RENAL AGUDA

Las diversas formas de presentación de la IRA tie-
nen  diferentes signos y síntomas dependiendo de 
la causa desencadenante y es hasta las 48 o 72 
horas que se inician las manifestaciones de la falla 
renal propiamente dicha que son secundarios a la 
retención de productos nitrogenados, al desequili-
brio hidroelectrolítico y alteraciones del equilibrio 
ácido base.

DIAGNÓSTICO DE LA INSUFICIENCIA 
RENAL AGUDA

El diagnóstico de insuficiencia renal aguda se 
ha tratado de efectuar con las clasificaciones 

Tabla 1 Clasificación de RIFLE modificada por Díaz de León para indicación de TRR

                              

DIÁLISIS

T

E

M

P

R

A

N

A

R

Riesgo

Ficticio: < Volumen urinario 0.5 ml/kg/ hora por 6 horas.

> Creatina sérica x 1.5

< Filtración glomerular 25% 

Verdadero: Filtración  glomerular  < 15ml/min

I 

Injuria (lesión)

Daño

Ficticio: < Volumen urinario 0.5 ml/kg/ hora por 12 horas.

> Creatina sérica x 2

< Filtración glomerular 50% 

Verdadero: Filtración  glomerular  < 15ml/min

F

Falla

Insuficiencia

Ficticio: < Volumen urinario 0.3 ml/kg/ hora por 12 horas ó más

Verdadero: > Creatinina sérica x 3

< Filtración glomerular 75% 

Verdadero: Filtración  glomerular  < 15ml/min

L

Lesión

Ficticio: Si no hay biopsia renal no se puede determinar la lesión

Verdadero: Biopsia renal para determinar el tipo de lesión cuando hay oligúria o anuria por 

más de 4 semanas

DIÁLISIS CRÓNICA

TRASNSPLANTE

E

Fin de la

Finción

Enfermedad renal previa:

Filtración glomerular disminuida previa con manifestaciónes de uremia posterior a riesgo, injuria 

o falla con más de tres meses de duración, Gabinete (US, gamagrama renal ) riñones disminuidos 

de tamaño y biopcia renal demostrando daño glomerular.

de RIFLE, AKIN la cual se basa en la retención 
azoada y los volúmenes urinarios lo  que pue-
de dar falsos positivos, falsos negativos y lo 
que es más peligroso retardar el tratamiento 
de la IRA. 

Ya que no se toma en cuenta que la hi-
povolemia, la disminución del gasto cardiaco 
y las otras causas que pueden producir injuria 
renal pueden dar disminución de los volúme-
nes urinarios y discreta retención azoada sin 
modificar la filtración glomerular ni los meca-
nismos de concentración y reabsorción tubular 
y lo único que provoca es una disfunción renal 
o la llamada insuficiencia renal funcional por 
mecanismos compensatorios, lo que me per-
mitió realizar algunas modificaciones a estas 
clasificaciones para evitar lo antes referido. 

Tabla 1, Tabla  2 y Tabla 3. 

Tabla 2 Clasificacion de AKIN (modificada por DÍaz de León)

ESTADIO CREATININA (mg/dl DIURESIS ml/kg/hora COMENTARIO

I

II

Cr x 1.5 ó Cr > 0.3 <  0.5 durante 6 hrs.

<  0.5 durante 12 hrs.

Disfunción Renal

Disfunción Renal

III Cr x 3 ó bien Cr > 4 con aumento 

> 0.5 ó pacientes con TRS 

<  0.3 durante 24 hrs.

Anuria  por 12 horas

Probable insuficiencia
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Fórmulas   y Marcador Normal Anormal Pre-eclampsia

DCr = UCr mg/dl x V ml/min PCr mg/dl 120 a 140 ml/min < 15 ml/min < 30 ml/min

 DmOsm = UmOsm x V ml/min 

PmOsm

2 a 3 ml/min 1.5 ml/min < 0.5 mil/min

D agua=V ml/min - DmOsm -1.5 a -0.5 ml/min >0 ml/min -0-1 a 0.5 mil/min 

U/PmOsm= Osmolaridad urinaria

Osmolaridad plasmática

1 a 1.8 < 1 < 1

FeNa= UNa mg/dl x V ml/min x 100

PNa mg/dl x DCr 

0.3 a 1% > 2% > 1.2 %

FeK=  mg/dl x V ml/min x 100

PK mg/dl x DCr

< 50 % > 60 % > 50 %

IFR=    U/PNa x 100

U/PCr

1.% > 1% > 1%

 BETA 2 MICROGLOBULINA 0.8  2.1 mg/l > 7.4 mg/l > 7.4 mg/l

El diagnóstico de IRA se efectúa con base en cua-
tro puntos:

1.  Causa o riesgo que provoca una injuria.Alte-
raciones del flujo urinario en disminución o en 
aumento ya que se debe recordar que puede 
existir IRA de gasto alto.

2.  Alteraciones de las pruebas funcionales renales 
o determinación de marcadores. Tabla 4. 

3.  Biopsia renal percutánea cuya indicación mé-
dica se debe efectuar cuando exista oliguria o 
anuria de más de 4 semanas o en trabajos de in-
vestigación aprobados por los comités de ética, 
y de investigación.

TRATAMIENTO  
DE LA INSUFICIENCIA  

RENAL AGUDA.
El tratamiento ideal de la IRA es el dialítico y el  
medico en la actualidad no tiene ninguna apli-
cación en los países con capacidad científica 
adecuada. Pero este se sigue utilizando en los 
países subdesarrollados que no cuentan con el 
personal capacitado y con los equipos de diálisis 
adecuados.

El otro problema es el que para establecer la 
terapia de reemplazo renal tratan de cumplir los 
criterios de Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) 
que son los siguientes: 

Tabla 3 Clasificación cinética (Modificada por Díaz de León) 

ESTADIO >Cr en 24 horas >Cr en 48 horas COMENTARIO

I 0.3 mg/dl 0.5 mg/dl Disfunción renal

II 0.5 mg/dl 1 mg/dl Disfunción renal

III 1 mg/dl 1.5 mg/dl

Disfunción renal  a 

descartar insuficiencia

Tabla 4 Pruebas de funcion renal y marcadores para diagnóstico de IRA
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• Oliguria o anuria menor de 200 ml en 12 horas
•  Acidosis metabólica grave, con pH menor de 7,1
• Hiperazotemia grave, con BUN igual o mayor de 

80 mg/dl 
• Hipercalemia igual o mayor de 6,5 mEq/l
• Signos clínicos de toxicidad urémica 
• Hiponatremia o hipernatremia grave, con Na 

menor de 115 o mayor de 160 mEq/l
• Hipertermia 
• Anasarca o sobrecarga de líquidos importante
• Insuficiência orgánica multiple que incluye le-

sión renal.

Esta clasificación establece que si se cumple un 
criterio se debe plantear la terapia de reemplazo 
renal (TRR), si existen dos es obligatoria y si hay 
más de tres la TRR es de urgencia.

Lo anterior lo único que provoca es aumen-
to en la morbilidad y mortalidad de la paciente 
preeclamptica con IRAO al no aplicarse en forma 
temprana la terapia de reemplazo renal que se 
debe hacer cuando la depuración de creatinina 
sea menor de 30ml/min y la determinación de Beta 
2 microglobulina mayor de 7.4 mg/l. 

TIPOS DE TERAPIA DE REEMPLAZO RENAL

Hay varios tipos básicos de terapias de reemplazo re-
nal: Diálisis peritoneal (DP), hemodiálisis intermitente 
(HI), terapia de reemplazo renal continuo (TRRC).

En muchos hospitales la DP Y HI  continúan 
siendo la modalidad más frecuentemente utilizada y 
en otros se utilizan las TRRC. Sin embargo, la mortali-
dad sigue siendo muy alta debido a que se utiliza en 
forma tardía o siguiendo las instrucciones de  la ADQI 
o las clasificaciones de RIFLE, AKIN y la CINETICA.

Un buen nefrólogo o intensivista que ma-
neje todas estas modalidades de diálisis y que 
conozca  el momento idóneo de su aplicación, 
los riesgos de cada uno de ellos y los benefi-
cios de cada procedimiento de acuerdo a la 
patología desencadenante de la IRA obtendrá 
mayores beneficios al disminuir la morbilidad 
y mortalidad de este síndrome y esto se logra 
al efectuar un diagnóstico temprano que se basa 
en una depuración de creatinina endógena con  ori-
na de una, dos, tres, seis y hasta 24 horas  menor de 
15ml/min, U/PmOsm menor de 1 y Beta 2 micro-
globulina de 7.4mg/l sin importar los volúmenes 
urinarios del paciente ni la retención azoada y si 
existe inestabilidad hemodinámica del paciente 
la debe  mantener con sustancias vasoactivas, 
volumen, inotrópicos y monitoreo no invasivo 
por medio de bioimpedancia, lo cual mide todos 
los parámetros que permiten una homeostasis 
adecuada para lograr un éxito en la terapia. Fi-
gura 4.

 
Figura 4 Paciente preeclámptica con hemodiálisis temprana en el 

año 1975 en la uci del hospital de ginecoobstetricia 

no 2 del CMN IMSS
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ENFERMEDAD 
RENAL CRÓNICA 

EN EL EMBARAZO

INTRODUCCIÓN

La Enfermedad Renal Crónica (ERC) es un problema de 
salud pública en México y en el mundo con un incremen-
to en su incidencia y prevalencia debido a la elevada 
carga de diabetes, hipertensión y obesidad. La National 
Kidney Foundation define ERC como el  daño renal de 
duración igual o mayor a tres meses, caracterizado 
por anormalidades estructurales o funcionales con o 
sin descenso de la tasa de filtración glomerular, mien-
tras que el grupo “Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes” (KDIGO: por sus siglas en inglés) estable-
ció una clasificación de  ERC con seis categorías de 
acuerdo a la tasa de filtrado glomerular (TFG) y con 
tres categorías de acuerdo con la cuantificación de al-
búmina en la orina. La clasificación de la ERC en seis 
diferentes estadios se muestra en la Figura 1. 

PREVALENCIA DE ERC EN EL EMBARAZO

Se estima que la ERC está presente en alrededor  del 3% 
de todos los embarazos con una tasa de 1750 mujeres 
embarazadas potencialmente afectadas por ERC en-
tre los estadios 3 a 5 de la clasificación KDIGO. El estudio 
italiano Torino Cagliari Observational Study (TOCOS 
por sus siglas en inglés), reportó una de las más largas 
cohortes de ERC en el embarazo, demostrando una 
prevalencia de ERC con un comportamiento epide-
miológico similar al comportamiento que se presenta 
en la población general, esto es, de las mujeres emba-
razadas un 76.3% presentaban criterios para ERC en 
estadio 1, un 15% para estadio 2, un 6.6% para estadio 
3 y un 1.6% para en estadios 4 y 5 de la clasificación KDI-
GO, respectivamente. Sin embargo, a pesar de estos 
datos, se sospecha de posible subregistro diagnósti-
co de ERC, esto debido, a que durante el embarazo se 
presentan cambios fisiológicos de adaptación estruc-
tural y de la hemodinámica glomerular que favorece 
un estado de hiperfiltración, que modifica la TFG real 
y quizás enmascare un posible daño renal estableci-
do y altere la correcta estratificación KDIGO de la ERC.  
Uno de los puntos más importantes en la definición de 
ERC es conocer la TFG del paciente, para realizar una 
correcta estratificación de acuerdo a la clasificación 
KDIGO. Lamentablemente, las fórmulas que actual-
mente se utilizan para estimar la TFG, no han sido 
validadas en mujeres embarazadas y los estudios que 
cuantifican directamente la TFG (gammagrama 
renal utilizando isotopos radioactivos) no están 
recomendados en mujeres embarazadas. 

Elba O. Medina Hernández 
Rafael Valdez Ortiz
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Figura 1. Clasificación de la Enfermedad Renal Crónica. 

La Enfermedad Renal Crónica es definida variablemen-
te en la literatura con el valor de corte de creatinina 
sérica y estudios más recientes son basados en la me-
dición de depuración de creatinina o TFG calculada. 

Como tal la ERC en estadios tempranos pue-
de ser definida como una elevación de creatinina 
sérica inferior de  1.4 mg/dL (124 μmol/L), un nivel 
de depuración de creatinina mayor de 70 ml/min 
o estadio 1 a 2 de ERC; donde la enfermedad re-
nal crónica avanzada  ha sido definida como un 
nivel de creatinina sérica superior  a 1.4 mg/dL (124 
μmol/L).  Subclasificado en moderado de 1.4 a 
2.4 mg/dL (124-220 μmol/L), TFG entre 40 y 70 ml/
min (ERC estadio 2-3)  o insuficiencia renal severa 
mayor de 2.4 mg/dl (>220 μmol/L),  depuración de 
creatinina menor de 40 mL/min (ERC estadio). 

IMPACTO DE LA ERC EN MUJERES 
EMBARAZADAS

El riesgo a eventos adversos relacionados al em-
barazo incrementa conforme la TFG disminuye 
y es afectado por la proteinuria y la hipertensión. 
Riesgos específicos son reportados en varias en-
fermedades como nefropatía lúpica o nefropatía 
diabética. Mientras que el trasplante renal restaura 
al menos parcialmente la fertilidad en la enferme-
dad renal terminal, el embarazo en diálisis es cada 
vez más reportado.  En estadios tardíos, la fertili-
dad puede estar dañada; por lo que la incidencia 
de embarazo en casos severos puede ser menor de 
lo esperado, tomando en cuenta la prevalencia de 
la enfermedad en la población. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Categorías, descripción y rangos de 
albuminuria 

A1 Normal a 
ligero 

aumento 

A2 
Aumento 
moderado 

A3 
Aumento 

grave 

Categorías, descripción y rangos de la 
tasa de filtrado glomerular 

< 30 mg/g 30-300 
mg/g 

>30 mg/g  

G1 Normal o alta > o = 90 

G2 
Levemente 
disminuida 60-89 

G3a 
Leve moderada

disminución 

 

 
45-59 

G3b 
Moderada a 

severa 
disminución 

30-44 

G4 Disminución 
severa 

15-29 

G5 Falla renal <15 

Categorías de  bajo riesgo 

Riesgo moderadamente aumentado

Riesgo muy alto de enfermedad renal crónica

Riesgo alto
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Tabla 1. Los principales fármacos antihipertensivos en el embarazo: 

+efectos adversos potenciales y específicos en pacientes con ERC.

FDA sitio de Food and Drug Administration; FDA: A estudios controlados en humanos no muestran riesgo; B, no hay evidencia de 

riesgo en estudios, C: el riesgo no puede ser descartado, D: evidencia positiva de riesgo; X: contraindicado en el embarazo; NC: no 

clasificado.

Fármaco Principales características con respecto a los efectos secundarios en ERC. “Clásico” FDAEtiquetado SOGC

Usualmente considerados  fármacos de primera elección

 Alfa - metil - dopa

Es ampliamente usado en el embarazo, sin reporte de efectos 

negativos sobre el feto o en su desarrollo subsecuente. 

Puede no ser capaz de corregir hipertensión severa en ERC. 

Es asociado con manifestaciones autoinmunes. 

B 1-A

Nifedipino

Fármaco de larga acción más comúnmente usado durante 

el embarazo. Edema periférico como evento adverso puede ser más

relevante en pacientes con ERC y aún más en presencia de proteinuria 

C 1-A

Labetalol

Usualmente bien tolerado, podría ser evitado en pacientes con asma. 

El mareo y la hipotensión ortostática como evento adverso puede ser

particularmente relevante. 

C 1-A

Usualmente considerados fármacos de segunda elección

Beta bloqueador

El principal inconveniente en los estudios más antiguos 

fue la restricción del crecimiento fetal. Los betabloqueantes 

beta 1 selectivos (atenolol) son más frecuentemente involucrados.  

Los beta bloqueadores pueden ser más eficaces que la alfa metildopa 

en hipertensión, como monoterapia o en terapia combinada. En el parto 

puede inducir hipoglucemia, hipotensión y bradicardia. Bradicardia 

puede ser un factor de confusión en caso de hipercalemia, y la taquicardia 

puede aparecer después de la interrupción.

D atenolol

B pindolol

C metoprolol

1-B

Clonidina

Depresión y fatiga. Las crisis hipertensivas por descontinuación 

pueden imitar a preeclampsia. Los rebotes hipertensivos 

en la interrupción son comunes. Disminución en el crecimiento 

fetal es reportada de forma ocasional.

C

Alfa bloqueadores

Hipotensión ortostática puede ser importante, en particular 

en pacientes con daño neurológico incluyendo nefropatía 

diabética o LES.

Otros fármacos deben ser preferidos ya que faltan estudios

controlados.

C

Diuréticos

Son usualmente evitados en el embarazo, excepto cuando 

tienen indicación nefrológica o cardiológica. Los diuréticos 

tipo tiazida podrían continuar en pacientes con tratamiento previo. 

En casos seleccionados con síndrome de Gitelman, 

amilorida puede ser empleado.

B

hidroclorotiazida

amilorida

Deben ser evitados

Nifedipino de corta 

acción

Contraindicado debido al riesgo de hipotensión severa. 

Con efectos perjudiciales sobre los flujos placentarios. 

D

IECAS Contraindicado debido al riesgo de malformaciones mayores, 

incluyendo sistema cardiovascular, sistema nervioso central, 

renal, óseo. 

C 1er Ll 2E

ARAS D 2do 3er
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El efecto de ERC, aún con función renal nor-
mal, ausencia de hipertensión y proteinuria, es 
confirmado por el incremento significativo en re-
sultados adversos maternos-fetales, desde etapas 
tempranas incluyendo preeclampsia, hipertensión 
inducida  del embarazo y parto pretérmino, este 
soporte necesita de un seguimiento multidisciplina-
rio. Los riesgos maternos son muerte y progresión 
de la ERC, incluyendo también incremento en la 
proteinuria, deterioro del control o inicio de la hi-
pertensión, eventualmente persistente después 
del parto. Los riesgos del feto-recién nácido son 
muerte perinatal, malformaciones, parto pretér-
mino, deficiencias intelectuales y enfermedades 
en la edad adulta. Este riesgo parece estar más re-
lacionado con la enfermedad que por el grado de 
deterioro de la función renal.

 Los estadios de la ERC, la hipertensión y la 
proteinuria están interrelacionados, pero ellos 
también son factores de riesgo independientes 
para resultados adversos del embarazo. Las razo-
nes por las cuales una mujer con un único riñón (o 
riñón con cicatrices renales, glomerulonefritis en 
remisión, etc.) con una función renal normal, no 
proteinuria o hipertensión  podrían compartir un 
alto riesgo  para embarazos adversos durante el 
embarazo no ha sido elucidado.

Es conocido que las pacientes embaraza-
das con ERC secundario a nefropatía diabética, 
pueden aumentar abruptamente las cifras de pro-
teinuria haciendo el diagnóstico diferencial muy 
difícil. El asesoramiento prenatal es fundamental 
para reducir los riesgos relacionados al mal control 
glucémico y optimizar el seguimiento multidiscipli-
nario. Mientras que el embarazo en mujeres con 
enfermedad poliquística autosómica dominante 
tendrán un mayor riesgo de pielonefritis en el em-
barazo y deberán estar estrictamente vigiladas 
con exámenes generales de orina y urocultivos 
de control. En general las pacientes embarazadas 
con ERC tendrán un alto riesgo de desarrollar  
preeclampsia y la práctica de cesárea para inte-
rrumpir el embarazo no ha sido sistemáticamente 
establecida. 

ABORDAJE DIAGNÓSTICO DE LA ERC    
EN EL EMBARAZO

Es ideal el diagnóstico del tipo de enfermedad re-
nal y optimizar el tratamiento antes del embarazo, 
incluyendo el tratamiento de hipertensión con 

opciones seguras de embarazo, estabilización de 
cualquier progresión de disfunción renal, así como 
el tratamiento para proteinuria y síndrome nefróti-
co. Tabla 1.

La ERC es una etiqueta que recoge muchas 
enfermedades diferentes que pueden afectar de 
manera diferente al embarazo. Entre las diferentes 
enfermedades renales, las pacientes con glomeru-
lonefritis y enfermedades inmunológicas tienen 
mayor riesgo de desarrollo o incremento de protei-
nuria e hipertensión, un cuadro frecuentemente de 
diferenciar de preeclampsia. El riesgo es más alto 
en aquellos casos que son detectados o tienen su 
brote durante el embarazo.  

El riesgo de muerte materna se encuentra 
casi exclusivamente reportado en LES y vasculi-
tis, que comparten con la nefropatía diabética un 
mayor riesgo de muerte perinatal de los bebés. La 
nefropatía diabética es la única enfermedad re-
nal asociada con un alto riesgo en el producto de 
malformaciones no renales. Por el contrario, los 
pacientes con malformación renal, enfermedad 
renal poliquística autosómica dominante, litiasis e 
infecciones anteriores de las vías urinarias superio-
res  tienen mayor riesgo de infecciones del tracto 
urinario, a su vez asociadas con la prematuridad.

La aparición de proteinuria durante el tercer 
trimestre del embarazo requiere un diagnóstico 
diferencial entre enfermedad glomerular y pree-
clampsia. El diagnóstico diferencial es importante 
para el tratamiento. Independientemente de la de-
finición, hay al menos 3 condiciones en el cual el 
diagnóstico diferencial entre preeclampsia y en-
fermedad renal crónica se vuelve casi imposible: 1) 
cuando no hay datos disponibles antes de las 20 
semanas de gestación; 2) cuando hay una recaída 
o reagudización de enfermedad renal crónica en el 
embarazo; y 3) cuando se desarrolla una enferme-
dad renal en el embarazo. Es de importancia prestar 
atención en realizar el diagnóstico diferencial de 
glomerulonefritis en el embarazo, ya que podría ser 
la primera ocasión para hacer el diagnóstico en una 
persona aparentemente sana.

Una de las herramientas diagnósticas para 
definir de forma específica la etiología de una 
enfermedad renal, es sin duda, la biopsia renal, 
considerada el estándar de oro para alcanzar un 
diagnóstico histopatológico. La biopsia renal es 
un procedimiento invasivo y como tal no está ex-
cento de riesgos y complicaciones, sin embargo, su 
realización durante el embarazo es controversial. 
Acorde con una revisión sistemática que resalta 
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los riesgos de complicaciones hemorrágicas 
graves, la biopsia renal no deberá realizarse 
durante el embarazo. Sin embargo, otros gru-
pos pujan por su factibilidad únicamente en 
los inicios de la gestación, porque posterior-
mente se vuelven más comunes los problemas 
técnicos y potencialmente el desarrollo de 
preeclampsia sobreagregada, además que 
hipertensión y las anormalidades en los pa-
rámetros de la coagulación presentes en 
algunos embarazos pueden dificultar la segu-
ridad del procedimiento.

Las ventajas de una maniobra inva-
siva frente al riesgo de inducir un parto 
prematuro debe ser considerado. Por lo que 
en el embarazo temprano, los pros y los 
contras del diagnóstico deberán colocarse 
frente a las ventajas de iniciar una terapia 
empírica farmacológica. Cada caso deberá 
individualizarse y particularmente en los ca-
sos de deterioro rápidamente progresivo de 
la función renal, síndrome nefrótico o nefrítico 
de novo, en el cual, un diagnóstico específico 
podría mejorar el tratamiento. Sin embargo, 
a medida que avanza la gestación, los riesgos 
suelen superar los beneficios de establecer un 
diagnóstico después de las 30 semanas de 
gestación .

Un reciente meta-análisis de 39 estudios, 
en el que se incluyeron 243 biopsias renales 
antes del parto y 1,236 biopsias posparto de-
mostró una tasa de complicaciones más alta 
en las mujeres embarazadas (embarazadas: 
7% vs. posparto: 1% p = 0.001),  sin embargo, 
la mayoría de las complicaciones fueron me-
nores tales como dolor lumbar y  hematuria 
macroscópica. De forma específica la biopsia 
renal no está recomendada en el embarazo, 
ni para la definición de la enfermedad renal 
ni para el diagnóstico diferencial entre pree-
clampsia y enfermedad renal crónica debido 
al riesgo de complicaciones graves. 

La biopsia podrá realizarse entonces en 
aquellas mujeres con proteinuria persistente 
después de tres meses al parto, lamentable-
mente, estas pacientes en muchos casos se 
pierden del seguimiento lo que limita enton-
ces las ventajas relativas de hacer una biopsia 
en el embarazo como una primera ocasión 
para el diagnóstico de ERC potencialmente 
reversible. 

ENFERMEDADES  
GLOMERULARES Y EMBARAZO

El desarrollo de proteinuria durante el embarazo 
es frecuentemente asociado con preeclampsia, sin 
embargo proteinuria aislada con hematuria puede 
reflejar la presencia de enfermedad renal. Las for-
mas más comunes de glomerulonefritis  primarias 
durante el embarazo son la nefropatía por IgA, glo-
meruloesclerosis focal y segmentaria, la nefropatía 
por cambios mínimos, nefropatía membranosa y 
glomerulonefritis membranoproliferativa, todas 
pueden presentarse con proteinuria/hematuria, 
ocasionalmente con deterioro rápidamente pro-
gresivo.

La hematuria microscópica es muy común 
durante el embarazo, es detectada en cerca del 
20% de las mujeres y desaparece en el 75% de los 
casos después del parto. Todas las mujeres que 
cursaron con hematuria en el embarazo deben 
tener un seguimiento posterior al parto dado que 
la presencia de hematuria persistente es sospecha 
de glomerulonefritis, posterior a la exclusión de 
una infección de vías urinarias.

Los casos de nefropatía por IgA en el em-
barazo son comunes y constituye la principal 
reportada en el embarazo.  La proteinuria y/o hi-
pertensión asociada con el embarazo se reportan 
en hasta el 55% de los casos y la prematuridad en 
el 30%. La nefropatía por IgA no está asociada 
con una progresión más rápida de la enferme-
dad renal, excepto en casos en donde la mujer 
presente una TFG <70ml/min/1.73m2, descontrol 
hipertensivo y proteinuria persistente. La nefropa-
tía membranosa idiopática se presenta a menudo 
con un síndrome nefrótico; ya que más del 70% de 
los pacientes con enfermedad primaria presentan 
anticuerpos contra el receptor de fosfolipasa A2, 
los cuales son detectables por los kits comerciales, 
el diagnóstico puede realizarse sin biopsia renal. 

Los casos de nefropatía lúpica constituyen 
el prototipo de enfermedades inmunológicas sis-
témicas. Antes del embarazo la mujer con lupus 
eritematoso sistémico (LES) debe ser precisamente 
informada acerca de los riesgos de embarazo du-
rante la actividad de la enfermedad. 

Las pacientes deben estar en revisión al me-
nos 6 meses para reducir los riesgos de recaída 
de lupus en el embarazo. Por lo que las pacientes 
deben tener asesoramiento anticonceptivo. La re-
activación de la nefritis lúpica durante el embarazo 
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se reporta entre el 15 y  el 30%.  Las reactivaciones 
graves con deterioro de la función renal es poco 
frecuente que va desde ninguno a 12% de todos los 
casos. El riesgo de preeclampsia es 3-5 veces ma-
yor en pacientes con LES que en mujeres sanas. La 
presencia de títulos altos de anticuerpos antifosfo-
lípidos predispone a hipertensión, preeclampsia y 
microangiopatia trombótica durante el embarazo. 
Si la mujer con lupus presenta hipertensión pul-
monar severa, enfermedad pulmonar restrictiva 
severa o falla cardiaca severa serán contraindi-
caciones absolutas de embarazo. Así mismo las 
pacientes con LES y daño funcional renal severo 
(creatinina sérica > 2.5mg/dL o en estadios 3-5 de 
la clasificación KDIGO) tendrán una contraindi-
cación relativa a absoluta para embarazarse. Se 
han identificado predictores de resultado fetal 
como son la alta  actividad de LES en el primer y 
segundo trimestre y el descontrol hipertensivo que  
condujeron a un triple aumento en la pérdida del 
embarazo.

Antes concepción la presencia de TFG 40ml/
min/1.73m2 y proteinuria mayor de un gramo al día  
serán fuertes predictores de pobres resultados. El 
denominado lupus neonatal y las alteraciones en 
la conducción cardiaca en los hijos de madre con 
lupus han sido reportados hasta en el 2% de los 
embarazos y son asociados con anticuerpos posi-
tivos SSA (Ro) o SSB (La). Respecto a los fármacos 
inmunosupresores, comúnmente utilizados en el 
embarazo, la ciclofosfamida, micofenolato y la le-
flunomida son potencialmente teratogénicos y las 
pacientes embarazadas deberán cambiarse de 
forma temprana a fármacos no teratogénicos. 

La prednisona se considera un fármaco 
seguro. La inmunoglobulina intravenosa es un 
tratamiento eficaz y seguro en embarazadas con 
abortos espontáneos, especialmente si se aso-
cian con anticuerpos antifosfolípidos o en picos 
de actividad en LES. La ciclofosfamida deberá ser 
retirada al menos tres meses antes del embarazo y 
el micofenolato deberá cambiarse por Azatioprina 
al menos seis semanas antes del embarazo para 
minimizar el riesgo de reagudizaciones debido al 
cambio de tratamiento. Los pacientes podrían co-
menzar el embarazo con la dosis más baja posible 
de inmunosupresores permitida recomendado por 
la alerta de la Agencia Europea de Medicamentos 
y publicada en el año 2015. Respecto a la hidroxi-
cloroquina se conoce que esta reduce la tasa de 
prematuridad, la restricción del crecimiento in-
trauterino, el riesgo de recurrencia de anticuerpos 

anti-SSA/ Ro y las cardiopatías asociadas en el em-
barazo en mujeres con LES, por estas razones, no 
deberá interrumpirse antes del embarazo. Respec-
to a la lactancia está contraindicada si la paciente 
se encuentra tomando azatioprina, ciclosporina o 
con dosis de prednisona mayores de 20 mg/ día, 
esto debido a su presencia en la leche materna.

En los escenarios de vasculitis sistémica, ha-
bitualmente el embarazo es raro excepto en la 
enfermedad de Takayasu de inicio temprano. Ha-
bitualmente la vasculitis suele presentarse después 
de los 40 años; además el fármaco más utilizado 
es la ciclofosfamida mismo que está contraindi-
cado en el embarazo y además su administración 
en edades fértiles suelen inducir menopausia pre-
matura y esterilidad. Por lo que la presencia de 
vasculitis activa o de enfermedad diagnosticada 
durante el embarazo es asociada con un alto ries-
go de resultados adversos relacionados para la 
madre y el producto. Entre las complicaciones que 
amenazan la vida, se han observado hemorra-
gias pulmonares, glomerulonefritis rápidamente 
progresiva, polineuritis y miocarditis. Las estrate-
gias terapéuticas necesitan ser individualizadas y 
deberán ser tratadas de forma agresiva en caso 
de reagudizaciones o de enfermedad activa. La in-
terrupción del embarazo y/o la inducción al parto 
deberá considerarse en todos los casos.

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD 
RENAL CRÓNICA EN MUJERES 

EMBARAZADAS
El embarazo no es una enfermedad ni una com-
plicación de la enfermedad; sin embargo puede 
ser complicado por la presencia de enfermedades 
maternas.

No se tiene un tratamiento específico para la 
mujer embarazada con enfermedad renal crónica, 
lamentablemente muchos medicamentos utiliza-
dos para ralentizar la progresión del daño renal 
estarían contraindicados durante el embarazo. 
Sin embargo, tiene una serie de recomendaciones 
que deberán seguir con el objetivo de reducir el 
riesgo de complicaciones materno fetales. 

La principal meta del seguimiento es la tem-
prana indicación y tratamiento de complicaciones, 
incluyendo la hipertensión, prevención o manejo 
oportuno de la anemia, tratar los desórdenes de la 
coagulación y la planeación oportuna de la cesá-
rea. El seguimiento de una mujer embarazada con 
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ERC deberá intensificarse con respecto a los em-
barazos normales. Se deberá poner atención en el 
control de las enfermedades sistémicas causantes 
de la ERC, factores de riesgos como proteinuria e 
infecciones de vías urinarias. El seguimiento debe-
rá incluir al menos una visita con el nefrólogo cada 
4-6 semanas en mujeres con ERC en estadios tem-
pranos, sin embargo, podrían incrementarse las 
visitas de forma semanal en pacientes con protei-
nuria intensa e hipertensión o en ERC estadio 4-5, 
así como en pacientes con Infecciones recurrentes, 
glomerulonefritis activas. 

Dentro del abordaje de seguimiento la vi-
gilancia de la TFG deberá realizarse, aunque si 
bien no hay una fórmula validada para el cálculo 
de TFG en el embarazo deberán utilizarse las que 
están validadas para ERC, estos son: CKD-EPI y 
MDRD. Así mismo, el uso de recolecciones de ori-
na de 24 horas con evaluaciones en las cifras de 
proteinuria serán realizadas a medida que el em-
barazo progrese. La realización de exámenes de 
orina de forma semanal pueden estar indicados 
junto con los urocultivos para la prevención de 
infecciones de vías urinarias y la detección precoz 
de proteinuria. De tal forma que el manejo de una 

mujer embarazada con enfermedad renal crónica 
requiere un manejo integral y multidisciplinario. En 
la figura 2 se muestra un resumen esquemático de 
las recomendaciones previamente señaladas.
Respecto al control en las cifras de presión arterial 
se conoce que el descontrol hipertensivo complica 
entre 1 al 5% de los embarazos y podría ser un pro-
blema clínico en incremento a medida que la TFG 
está deteriorada.

Su pobre control agrega significativamen-
te un embarazo de riesgo, como lo es la pérdida 
temprana del embarazo, isquemia placentaria 
superpuesta, preeclampsia, así como el parto pre-
maturo y la restricción del crecimiento fetal. 

El tratamiento antihipertensivo de elección 
está en el riesgo de efectos secundarios como son 
la restricción del crecimiento fetal, la  disminución 
(aguda) del flujo útero-placentario y la teratoge-
nicidad. Tres de los fármacos más ampliamente 
utilizados en el embarazo son alfa-metildopa, ni-
fedipino, y labetalol. Sin embargo, ninguno de 
ellos es considerado completamente seguro en el 
embarazo, una lista de los principales antihiper-
tensivos, sus efectos adversos de acuerdo con la 
evidencia se muestra en la tabla 2. 

Apoyo emocional  

Medicamentos para la prevención 
de preeclampsia: 

Ácido fólico 4 mg diariamente 

Aspirina dosis bajas  diariamente (75-81mg)
para continuar o comenzar después 
de la concepción y continuar hasta 34-36 
semanas de gestación.
Suplementación de calcio.

-  

 

Vigilancia fetal 
Perfil biofísico

 Evaluación del crecimiento fetal
Estudios de función placentaria
Mensualmente (1er trimestre)
luego semana alterna (2do trimestre)
semanalmente (3er trimestre) 

 
 

     
 

 

Manejo de presión arterial
 

Objetivo: <140/90 mm Hg  

 

 

Agentes aceptables incluyen Nifedipino
de larga acción, labetalol y/o metildopa. 

 

Manejo de proteinuria/síndrome 
nefrótico  
Opciones de inmunosupresión segura
incluye prednisona, inhibidores 
de calcineurina y azatioprina.  

 
Bloqueo de RAAS es usado en algunas
mujeres preconcepción donde no hay 
opciones de inmunosupresión, 
pero debe ser suspendido al momento 
de la concepción.   

 El manejo de Síndrome nefrótico incluye
diuréticos de asa y anticoagulación. 

 

Presión arterial podría ser monitorizada
y registrada usando un dispositivo doméstico 
validado en embarazo
temprano. De otra manera, la presión sanguínea 
debe ser documentada 
en cada visita. 

Figura 2. Cuidado prenatal en mujer con ERC, Preeclampsia, hipertensión arterial (modificado de la publicación de Chronic Kidney Disease 

and Pregnancy, Seminars in Nephrology, 37(4): 2017 (337-346) 
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El seguimiento mínimo de los pacientes irá de 
acuerdo con la etapa de enfermedad renal cróni-
ca, la que deberá ser al menos una vez por semana 
en caso de hipertensión arterial no controlada, es 
recomendable la evaluación ecocardiográfica y 
utilizar el monitoreo ambulatorio de la presión ar-
terial en 24 horas en casos de presión arterial de 
difícil control. 

Como se comentó previamente, la protei-
nuria es un factor aditivo para la progresión de la 
enfermedad renal subyacente durante el embara-
zo y el desarrollo de complicaciones en el embarazo. 
La mayor parte de los fármacos antiproteinúricos 
como los inhibidores de enzima covertidora (IECAS) 
o los antagonistas del receptor de angiotensina 
(ARA), por sus riesgos teratogénicos tienen una 
contraindicación durante el embarazo. 

Tabla 2. Fármacos en la mujer embarazadas con Enfermedad Renal Crónica

Inmunosupresores

Fármaco Principales características FDA

Usualmente considerados relativamente seguros, cuando son absolutamente necesarios

Azatioprina

Más ampliamente inmunosupresor utilizado. Es teratogénico en modelos animales, pero no en huma-

nos, posiblemente porque el  hígado fetal no es capaz de activar el fármaco. K-DIGO y las mejores guías 

de prácticas europeas  sugieren hacer el cambio de micofenolato a azatioprina antes del embarazo.

D

Ciclosporina A

Este inhibidor de calcineurina no ha sido asociado con incremento de la teratogenicidad, Puede ocurrir 

peso bajo para la edad gestacional o parto pretérmino, sin embargo están más relacionados con la 

enfermedad y no especificamente al fármaco. Los niveles séricos pueden variar en embarazo y en la hi-

pertensión. también se ha asociado a la presencia de hiperglicemia y puede tener efectos nefrotóxicos. 

C

Tacrolimus Este fármaco tiene efectos adversos similares a ciclosporina A; es relativamente un fármaco nuevo, la 

experiencia es más limitada que el fármaco previo.

Esteroides

No se han notificado malformaciones importantes y la cuestión de labio-paladar hendido es aún de-

batida. Se ha reportado un incremento en el riesgo de ruptura prematura de membranas, riesgo de 

infección y de diabetes gestacional.

C

Hidroxicloroquina Agente antimalárico sintético cruza la placenta peo no se ha encontrado asociado con toxicidad fetal B

Evitarse

Ciclofosfamida

Agente alquilante contraindicado en el embarazo; existen reportes de la necesidad de la terminación 

del embarazo en su uso inadvertido, o cuando la terapéutica es necesaria para preservar la salud ma-

terna 

D

Micofenolato se ha reportado malformaciones graves, tanto óseas a nivel craneal como a nivel cardiovascular. D

Rituximab

No hay datos si el rituximab puede causar daño fetal.  Rituximab fue detectado postnatal en el suero de 

infantes expuestos in útero: linfocitopenia células B generalmente  puede durar menos de 6 meses en 

los lactantes,  los fabricantes recomiendan la anticoncepción hasta 12 meses después del tratamiento.

Inhibidores m-Tor

Muy pocos estudios han considerado su uso en el embarazo. Son teratogénicas en  animales y su in-

terrupción en seres humanos es cuestión de debate. Las pautas de KDIGO sugieren la interrupción en 

anticipación del embarazo.

Aunque no existen metas establecidas en estudios 
clínicos la recomendación es mantener una pre-
sión arterial por debajo de los 140/90mmHg para 
mujeres con enfermedad renal crónica durante el 
embarazo. 
Fuera del contexto de ERC, las guías de hiperten-
sión crónica advierten que el estricto control de la 
presión arterial en el embarazo, favorece un riesgo 
de reducir de forma crítica los flujos sanguíneos 
uteroplacentarios. 
El estudio CHIPS que evaluó la hipertensión arterial 
en embarazo sugirió implementar un control estric-
to de la presión arterial (con un objetivo ideal de 
130/80 mmHg y como aceptable de 140/90 mmHg), 
con una cuidadosa monitorización de la presión 
arterial en casa. 
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mujeres con proteinuria severa y nivel de albúmina 
menor de 2 g/dL podrían recibir tromboprofilaxis 
durante todo el embarazo y continuarlo incluso 
hasta las primeras seis semanas posparto. Ries-
gos adicionales para considerar anticoagulación 
incluyen la inmovilidad, la obesidad, o los síndro-
mes protrombóticos autoinmunes es la heparina 
de bajo peso molecular subcutánea la anticoa-
gulación de elección en el embarazo sin efectos 
teratogénicos demostrados.  El uso de bajas dosis 
de ácido acetilsalicílico está indicado en pacientes 
con proteinuria. Además su administración para 
la prevención de preeclampsia es sugerido. Las 
guías nacionales e internacionales sugieren iniciar 
el tratamiento con ácido acetilsalicílico después 
del primer trimestre, por un aparente riesgo de 
presentar hemorragia en etapas tempranas del 
embarazo, sin embargo, el momento de inicio aún 
es controvertido. 

Se debe administrar heparina de bajo peso 
molecular con o sin ácido acetilsalicílico de do-
sis baja a pacientes con lupus y síndrome de 
anticuerpos antifosfolípidos con títulos altos como 
recomendación necesaria en todos los casos. Fi-
nalmente, el perfil de lípidos también esta alterado 
con incremento significativo en el colesterol total, 
lipoproteína de baja densidad y niveles séricos de 
triglicéridos, sin embargo, el uso de las estatinas 
son consideradas teratogénicas y no son acepta-
bles para su uso en el embarazo, por este sentido 
el manejo dietético está recomendado o el uso de 
omegas podrían tener un beneficio aún por definir. 
Un resumen de las estrategias en el seguimiento 
de las mujeres embarazadas con enfermedad re-
nal crónica se muestra a continuación: 

1.  Estadio 1.       
Seguimiento mínimo cada 4-6 semanas con 
evaluaciones de exámenes generales de orina y 
urocultivo, además de los siguientes parámetros 
bioquímicos Na+, K+, Ca+, P, albúmina, creatini-
na, y urea sérica. Cada 10-12  semanas realizar 
depuración y proteinuria de 24 horas. Realizar 
ultrasonido renal si no se ha realizado en año 
previo. Cuantificar los parámetros nutricionales 
al inicio con cuantificación de cinéticas de hierro, 
vitamina D, Vitamina B12 y ácido fólico.                                                  

2.  Estadio 2.       
Seguimiento mínimo cada 4 semanas. Paráme-
tros bioquímicos realizados cada 4 semanas.  
Tomar ultrasonido renal si no se ha realizado en 

En este sentido las dietas restrictivas de pro-
teínas podrían ser utilizadas con resultados poco 
evaluados. El uso de inmunosupresores tales como 
la prednisona, azatioprina, inhibidores de calci-
neurina y probablemente rituximab podrían ser 
utilizados en caso de incremento en la proteinuria 
o agudización de la enfermedad renal. Pasado el 
embarazo el uso de IECAS o ARA podría retomarse 
debido a que son fármacos que no pasan a la leche 
materna.

El tratamiento inmunosupresor para glo-
merulonefritis primaria necesita ser reevaluado en 
pacientes en quienes desean embarazarse. Mien-
tras los esteroides son el tratamiento de primera 
elección en glomeruloesclerosis focal y segmenta-
ria primaria, el tratamiento con altas dosis puede 
tener efecto perjudicial sobre el crecimiento fetal, 
dado que la enzima placentaria 11b-hidroxiesteroi-
de deshidrogenasa 2 protege al feto reduciendo 
el paso transplacentario de prednisolona, este 
fármaco se puede preferir a betametasona o dexa-
metasona. En casos de resistencia a esteroides,  
puede agregarse los inhibidores de calcineurina. 
Lista de los principales inmunosupresores se en-
cuentran en la tabla 2.

La presencia de síndrome nefrótico suele ser 
difícil de manejar durante el embarazo, el edema 
periférico puede ser severo porque la hipoalbu-
minemia suele ser mayor como parte fisiológico 
del embarazo. El manejo conservador como el 
uso de medias de compresión y la elevación de 
las extremidades tiene resultados nulos y el uso 
juicioso de diuréticos de asa podrían ser utiliza-
do en caso de edemas severos, mientras que 
el apoyo con infusiones de albúmina han sido 
reportadas con resultados transitorios y poco 
efectivos. Sin embargo, la infusión de albúmina 
no deberá realizarse ya que puede aumentar 
la hiperfiltración y el riesgo de aumentar para-
dójicamente la proteinuria además que ningún 
estudio ha identificado claramente beneficios 
aparentes. Mientras que como se comento una 
restricción moderada de la ingesta de proteínas 
podría ser de ayuda para contrarrestar la hiperfil-
tración del embarazo y podría ser empleada con 
seguridad en pacientes con síndrome nefrótico y 
ERC avanzada 

El embarazo es por sí misma un estado 
protrombótico, el síndrome nefrótico con hipoal-
buminemia severa (albúmina <25g/L) es asociado 
con incremento en el riesgo de enfermedad trom-
boembólica. La opinión de experto sugiere que 
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año previo. Parámetros nutricionales cada 10-12 
semanas.

3.  Estadio 3.       
Seguimiento mínimo cada 3 semanas. Paráme-
tros bioquímicos cada 4 semanas y recolección 
de orina de 24 horas con depuración de crea-
tinina y cuantificación de proteinuria de forma 
mensual. Ultrasonido renal si no se ha realizado 
en año previo. Los parámetros nutricionales de-
berán realizarse mensualmente.

4.  Estadio 4-5.      
Seguimiento mínimo cada 1-2 semanas. Los pará-
metros bioquímicos realizarse cada 4 semanas; la 
recolección de orina de 24 horas con depuración de 
creatinina y cuantificación de proteínas deberán 
realizarse dos veces al mes. Tomar el ultrasonido 

renal si no se ha realizado en el último año. Los pa-
rámetros nutricionales se realizan mensuales.

CONCLUSIÓN

En conclusión, debido a la alta incidencia y prevalen-
cia de ERC en nuestro país cada vez es más frecuente 
la presencia de embarazos en mujeres con este pade-
cimiento. 
De origen multifactorial, la enfermedad renal crónica 
constituye un factor de riesgo que incrementa la mor-
bi-mortalidad de la madre y el producto. El manejo 
conjunto con ginecología, nefrología y nutrición es ne-
cesario, con dieta y la individualización del tratamiento 
farmacológico es importante y deberá realizarse en 
todos los casos. 



225

SÍNDROME 
URÉMICO 

HEMOLÍTICO 
ATÍPICO EN EL 
EMBARAZO

INTRODUCCIÓN 

El síndrome hemolítico urémico atípico (Síndrome 
Hemolítico Urémico Atípico) es una variante de la 
microangiopatía trombótica, que se caracteriza 
por la triada: anemia hemolítica no autoinmune, 
trombocitopenia y falla renal aguda. 
Se caracteriza por una irregularidad del comple-
mento, ocasionada por una mutación genética de 
sus inhibidores. La hipertensión maligna, septicemia, 
desórdenes autoinmunes (lupus, esclerodermia) in-
fecciones estreptocóccicas, embarazo, síndrome 
de HELLP y cáncer pueden ser causantes de este 
síndrome. Tradicionalmente el SHU se clasifica en 
2 formas: el síndrome urémico hemolítico típico, 
que tiene su pico de incidencia en la poblacion 
infantil y es ocasionado por infecciones entéricas 
secundarias a bacterias productoras de toxina 
Shiga (Figura. 1) y el síndrome urémico hemolíti-
co atípico (Síndrome Hemolítico Urémico Atípico), 
que se asocia en el 50 a 60% de la veces a pacien-
tes con mutaciones de genes dentro del sistema 
del complemento, causando en la mayoría de los 
afectados insuficiencia renal crónica terminal y la 
necesidad de trasplante del mismo. El embarazo 
puede ser un disparador de esta enfermedad, en 
especial durante el puerperio, esto debido a que 
el complemento tiene un rol importante en la fisio-
patología del embarazo, este se incrementa para 
prevenir el daño ocasionado por la placenta me-
diante la expresión trofoblástica de reguladores 
del complemento conocidos como: factor ace-
lerador de la degradación, la Proteína Cofactor 
de Membrana (PCM) y el CD 59. En el puerperio 
existe una disminución de estas proteínas, o una 
reducción de la mayoría de las proteínas del com-
plemento, dando paso a la manifestación de la 
enfermedad.

EPIDEMIOLOGÍA

La microangiopatía trombótica asociada al embara-
zo (P-TMA) tiene una incidencia de 1 de cada 250,000 
embarazos. Existen reportes de una incidencia de 
Síndrome Hemolítico Urémico Atípico de 2 casos por 
cada    1,000,000 de habitantes. En mujeres en edad 
reproductiva el fenotipo de Síndrome Hemolítico Uré-
mico Atípico se presenta en el embarazo tardío o en 
el puerperio inmediato. El 10% de las pacientes con 
este síndrome el embarazo será el disparador.

Ángel Augusto Pérez Calatayud
Mercedes del Pilar Álvarez Goris
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FISIOPATOLOGÍA

El complemento es uno de los principales me-
canismos efectores de la inmunidad mediada 
por anticuerpos, se considera un puente entre la 
inmunidad innata y la adaptativa, ofrece protec-
ción contra la infección bacteriana, favorece la 
eliminación de complejos inmunes y de productos 
de la inflamación, ofrece protección contra agen-
tes externos y regula la apoptosis celular. Existen 
3 vías independientes para su activación: la vía 
clásica, la vía de la lectina y la vía alternativa. 
Su activación  necesita estar regulada para preve-
nir el daño tisular, en especial cuando se activa la 
vía alternativa. La mayoría de las pacientes afec-
tadas por Síndrome Hemolítico Urémico Atípico, el 
desarrollo de este se encuentra en relación a la ac-
tivación descontrolada de la vía del complemento 
y a un número creciente de mutaciones genéticas 
del mismo que ya han sido identificados para la 
activación de este síndrome. Estas mutaciones se 
observan en los  genes que regulan la función del 
complemento, como los  inhibidores del Factor del 
Complemento H (FCH), Richard identificó la impor-
tancia de las mutaciones de este gen como causa 
de SHU,  encontró mutaciones del gen FCH en los 
exones 18-20 de dos familiares y tres pacientes 
esporádicos  de los 19 familiares y 31 pacientes es-
porádicos estudiados. 

Por otra parte, este estudio demostró que el 
SUH familiar es una condición heterogénea. 

Rodríguez encontró que las mutaciones en 
los reguladores FCH, FCI (factor de complemento 
I) y PCM ocasionan la pérdida de la función del 
complemento, mientras que los de C3 activan su 
funcionamiento (Figura 2).  

La proteína cofactor de membrana (PCM; 
CD46) es un complemento regulador transmem-
brana ampliamente expresada como el FCH y 
Richards encontró una mutación de PCM:CD 46 en  
individuos de tres familias los cuales presentaban  
una deleción de dos aminoácidos (D237/S238) en 
la familia 1 (heterocigoto) y una sustitución S206P, 
en la familia 2  (heterocigoto) y 3 (homocigoto) 
con lo que comprobó de que la desregulación 
del complemento predispone al desarrollo de mi-
croangiopatía trombótica y que los pacientes de la 
revisión para tales defectos podrían proporcionar 
estrategias de tratamiento preventiva en pacien-
tes con este tipo de mutaciones. La mutación del 
FCH ocurre en el 6-20% de las pacientes con Sín-
drome Hemolítico Urémico Atípico  y la mutación 
en CD 46 en el 10% de las pacientes.

El factor I es un inhibidor de todas las vías 
del complemento, tiene la habilidad de degradar 
proteínas activadas C3b y C4b en presencia de co-
factores como el FCH, CD46 entre otros. 

La deficiencia incompleta del Factor I tam-
bién está asociada al desarrollo del Síndrome 
Hemolítico Urémico Atípico.

También el incremento de función de los 
factores del complemento, como el factor B y C3, 
pueden causar la expresión de este síndrome.

Figura 1. Síndrome Hemolítico Urémico Típico secundario a infección entérica por Toxina Shiga. 
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Las mutaciones en los dominios SCR19-20 de fac-
tor H fueron menos frecuentes en pacientes con 
Síndrome Hemolítico Urémico Atípico-G en compa-
ración con al Síndrome Hemolítico Urémico Atípico. 
Los embarazos con anomalías del complemento 
presentaron complicaciones caracterizadas por 
pérdidas fetales y preeclampsia en 4,8% y 7,7%, res-
pectivamente.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

La microangiopatía puede ser manifestación de 
múltiples patologías, como enfermedades del tejido 
conectivo, cáncer o en pacientes posttrasplantados. 
Sin embargo es un hallazgo dominante en la púrpura 
trombocitopénica trombótica (PTT), el Síndrome He-
molítico Urémico Atípico, y el SHU causado por toxina 
Shiga de Escherichia coli. La PTT está asociada a una 
deficiencia de ADAMTS 13, y ambos tipos de síndro-
me urémico están caracterizados por la presencia de 
anemia hemolítica, trombocitopenia y falla orgánica 
multiple, el Síndrome Hemolítico Urémico Atípico se 
presenta durante el puerperio mientras que la PTT 
asociada a deficiencia de ADAMTS 13 aparece duran-
te el embarazo.

Figura 2. La cascada alternativa del complemento
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Auto anticuerpos en contra del FCH incrementan 
el riesgo para la expresión de este, sin embargo 
la enfermedad tiene una penetrancia incompleta 
asociada de forma diferente a cada mutación y 
por lo tanto no todos los portadores de mutacio-
nes desarrollaran Síndrome Hemolítico Urémico 
Atípico sólo aquellas con predisposición genética 
y un disparador externo.

SÍNDROME HEMOLÍTICO URÉMICO 
ATÍPICO Y EMBARAZO

La patogénesis del síndrome urémico hemolítico 
atípico en el embarazo permanece incierta. Apa-
rece en 21% de las mujeres adultas con Síndrome 
Hemolítico Urémico Atípico y el 79% se manifiesta 
en el postparto. 
El riesgo de presentar síndrome urémico hemo-
lítico atípico gestacional (Síndrome Hemolítico 
Urémico Atípico-G) es mayor durante el segundo 
embarazo. Fakhouri en un estudio retrospectivo, 
encontró anormalidades del complemento en 18 
de 21 pacientes. Los resultados no difirieren entre 
los pacientes con embarazo relacionado y no rela-
cionado con Síndrome Hemolítico Urémico Atípico. 
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con carga genética para el Síndrome Hemolítico 
Urémico Atípico hay que realizar test de DNA bus-
cando mutaciones en C3, FB, FH, FI, CD46. También 
sugieren pruebas de formulación en diacilglicerol 
quinasa ε (DGKε), que codifica una proteína que 
no está en el sistema del complemento. La deter-
minación de estas pruebas se debe realizar antes 
de ofrecer un tratamiento transfusional en estas 
pacientes. Los pacientes con Síndrome Hemolítico 
Urémico Atípico mediada por complemento pre-
sentan niveles bajos de C3 y/o C4, sin embargo los 
niveles plasmáticos dentro de rango de C3, C4, FCB, 
FCH y TPI no excluyen el diagnóstico de Síndrome He-
molítico Urémico Atípico mediada por el complemento.

TRATAMIENTO

La terapia con  plasmaféresis o infusión de plas-
ma fresco congelado ha sido la piedra angular de 
la terapia Síndrome Hemolítico Urémico Atípico 
desde 1980 y fue esencialmente, la única terapia 
disponible hasta hace poco; la decisión entre una 
u otra forma de terapia dependen del tamaño del 
paciente y el grado de insuficiencia renal las cuales 
limitan la utilización de la transfusión.  Mediante la 
infusión de plasma fresco congelado se infundian 
proteínas reguladoras de la vía alternativa del com-
plemento normofuncionantes, mientras que con 
los recambios plasmáticos (RP), se buscaba elimi-
nar las proteínas disfuncionantes, los anticuerpos 
anti-FCH y posibles disparadores de la agresión 
endotelial (factores trombogénicos y/o inflama-
torios)  En el embarazo el tratamiento inicial es la 
plasmaféresis, realizado de la misma forma que en 
las pacientes no embarazadas.  

Un punto clave para diferenciar el Síndrome He-
molítico Urémico Atípico de la PTT es evidenciar la 
presencia de una deficiencia severa de ADAMTS 13 
la cual debe ser mayor del 5 a 10%. En los casos don-
de no se pueda estimar la actividad de ADAMTS 13, 
Coppo demostró que la presencia de un recuento 
plaquetario de 30×109/L y una creatinina por debajo 
de 2.26 mg/dL se asocia a la deficiencia de ADAMTS 
13 y por lo tanto al diagnóstico de PTT (Tabla 1). La 
presencia de una falla renal aguda que amerita ma-
nejo con tratamiento sustitutivo renal, se encuentra 
asociada a mutaciones germinales de los genes 
de FCH, CD 46, FCI 30. El diagnóstico diferencial 
de las microangiopatías incluye la coagulación in-
travascular diseminada, preeclampsia-eclampsia y 
síndrome de HELLP.

DIAGNÓSTICO 

Los pacientes con sospecha clínica de Síndrome He-
molítico Urémico Atípico el primer paso es  confirmar 
la presencia de anemia hemolítica, trombocitopenia 
y a realizar el diagnóstico diferencial con patologías 
que puedan tener estos hallazgos: los estudios de 
laboratorio iniciales deben incluir una biometría 
hemática para documentar la  anemia y la trombo-
citopenia, la presencia de  esquistocitos en frotis de 
sangre; determinar la presencia de una deshidroge-
nasa láctica (DHL) elevada como parte del estudio 
de anemia hemolítica, elevación de la creatinina,   
determinación de ADAMTS 13, coprocultivo y PCR 
para E. Coli 0157.

El diagnóstico es difícil ya que la mayoría de 
las pruebas no se encuentran disponibles en los ser-
vicios de ginecología en pacientes de alto riesgo o 
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Síndrome Hemolítico Urémico Atípico y otras microangiopatías. 
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inhibición de la vía del complemento, específica-
mente inhibiendo al C5 en vía del complemento 
terminal. 

El uso de eculizumab en Síndrome Hemolítico 
Urémico Atípico-G es anecdótico, en los últimos 10 
años se han publicado 7 artículos de su uso, sin em-
bargo no existe evidencia suficiente para hacer una 
recomendación como primera línea de tratamiento.  

La dosis reportada en la literatura es de 900 
miligramos semanales con intervalos de 2 a 4 se-
manas, sin que se pueda explicar la causa de esta 
diferencia entre las dosis, y se continúa con una 
dosis de mantenimiento de 1200 miligramos cada 7 
a 14 días. Todos reportaron remisión completa del 
síndrome sin recurrencia a 6 meses de seguimiento. 
En pacientes con Síndrome Hemolítico Urémico Atí-
pico y tratamiento sustitutivo renal prolongado, la 
recuperación de la función renal se logró con el uso 
de eculizumab. Existen reportes de remisión clínica 
de la enfermedad, permitiendo la resolución del em-
barazo en la semana 38 sin repercusiones fetales o 
maternas.

PRONÓSTICO 

Este sindrome presenta una elevada morbimorta-
lidad, sin embargo el diagnóstico temprano, y la 
adecuada monitorización y tratamiento oportuno 
mejoran el pronóstico. Las pacientes en las cua-
les se ha documentado alteraciones a nivel de C3 
deben recibir consejería genética debido al riesgo 
de pérdida fetal y desarrollo de preeclampsia, sin 
embargo la identificación de esta mutación no 
permite una predecir el riesgo de manifestar Sín-
drome Hemolítico Urémico Atípico-G, debido a 
que la penetrancia genética de esta enfermedad 
es variable. 

Pero antes de comenzar la terapia se reco-
mienda  realizar un panel viral para excluir cualquier 
infección antes de la transfusión e incluso se reco-
mienda vacunación en pacientes susceptibles   Se 
desconoce el esquema terapéutico más eficaz, aun-
que las guías de consenso recomiendan un inicio 
precoz, mantenido e intenso, con sesiones diarias 
de plasmaféresis usando 2 volúmenes plasmáticos 
en adultos, y con una disminución lenta cuando la 
cuenta plaquetaria es mayor a 150 x 10 9/L por al 
menos tres días, y las concentraciones de Deshi-
drogenasa láctica están normales. Si no se observa 
mejoría en un lapso de 5 días debe considerarse ini-
ciar eculizumab, si existe mejoría el intervalo debe 
irse alargando a una semana o cada 2 semanas.
Si no se puede iniciar la plasmaféresis dentro de 
las primeras 24 horas de presentación se iniciara 
transfusión de plasma fresco a dosis de 10-20 ml/kg 
si el paciente no muestra datos de sobrecarga de 
volumen o datos de insuficiencia cardiaca y debe 
limitarse la dosis en hipertensión y en falla renal.  
La duración de la terapia y los intervalos entre la 
dosificación dependerán de la evolución clínica de 
cada paciente, en algunos artículos en pacientes 
embarazadas, se continúa el tratamiento hasta 
llevar el embarazo a término.  Aunque el parto por 
lo general no causa resolución de TTP-HUS, hay 
evidencia anecdótica de que puede hacerlo en al-
gunos pacientes cuando cursan con preeclampsia 
sobreagregada. Si existe respuesta al tratamiento, 
el embarazo debe continuarse a término con mo-
nitoreo obstétrico y considerar la interrupción del 
embarazo en caso de que se presenten las altera-
ciones nombradas en la Tabla 2. 

En las pacientes con Síndrome Hemolítico 
Urémico Atípico que presentan una mala respues-
ta al tratamiento se debe considerar el tratamiento 
con eculizumab. Su mecanismo de acción es por 

Tabla 2. Indicaciones interrupción del embarazo en el síndrome hemolítico urémico atípico

ANORMALIDADES HEMATOLÓGICAS

                    Trombocitopenia o microangiopatía hemolítica que progresa a pesar del tratamiento

ANORMALIDADES NEUROLÓGICAS

Estatus mental anormal (confusión, estupor, coma, desorientación)

Anormalidades focales (afasia, disartria, déficits motores focales)

ANORMALIDADES RENALES

Falla renal aguda  

ANORMALIDADES FETALES

Datos de distress o sufrimiento fetal

Perfil biofísico alterado

Datos de restricción del crecimiento intrauterino
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Los datos publicados reportan una penetrancia 
global del 50% al 60% y factores adicionales como 
alteraciones en FH y PCM son los disparadores 
extras para el desarrollo de Síndrome Hemolítico 
Urémico Atípico.  Por lo tanto cualquier paciente con 
alteración del complemento deberá ser monitoriza-
da estrictamente por un obstetra con experiencia 
en embarazo de alto riesgo.
No se debe realizar plasmaféresis profiláctica 
durante el embarazo aun con la presencia de 
antecedente de Síndrome Hemolítico Urémico 
Atípico, ya que el riesgo de las complicaciones 
excede los beneficios de un tratamiento em-
pírico. La progresión y el entendimiento de la 
fisiopatología del Síndrome Hemolítico Urémico 

Atípico en la última década ha logrado obte-
ner nuevas opciones de tratamiento las cuales 
puedan ofrecer la prevención de su evolución 
en pacientes con alto riesgo, al ser el embarazo 
un disparador de este sindrome, consideramos 
necesaria la evaluación de las pacientes de 
alto riesgo lo que hace necesario, conocer la 
verdadera prevalencia de esta enfermedad 
durante la gestación. Se necesitan realizar es-
tudios de las dos líneas de tratamiento actuales 
(plasmaféresis y eculizumab) para definir las 
indicaciones de ambas en pacientes con este 
síndrome y conocer su efectividad en la rever-
sión de la enfermedad como monoterapia o en 
terapia combinada. 
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PAPEL DE LA 
COAGULACIÓN EN 
LA HEMORRAGIA 

OBSTÉTRICA

INTRODUCCIÓN 

La hemorragia en obstetricia es uno de los temas 
que todo médico debe dominar. Presenciar una 
hemorragia obstétrica es, sin duda, de los eventos 
de mayor estrés en la vida de cualquier médico, y 
el tratamiento adecuado se convierte en el mayor 
desafío para el profesional de la salud. 

Es por eso que en este capítulo nos enfocare-
mos a entender la fisiopatología de la hemorragia 
en obstetricia y las bases para su manejo terapéu-
tico.

Existen diferentes definiciones para la hemo-
rragia obstétrica, dependiendo de la cantidad del 
sangrado y si existen o no signos clínicos de cho-
que hipovolémico y otras que incluyen el descenso 
de la concentración de hemoglobina ≥ 4 g/dl, la 
necesidad de transfusión de 5 o más unidades de 
concentrado de hematíes, o la necesidad de tratar 
una coagulopatía o realizar un procedimiento in-
vasivo para su tratamiento. 

En este capítulo se desarrollará el tema 
de hemostasia, la cascada de coagulación y los 
cambios fisiológicos que se producen en estos 
sucesos durante el embarazo. 

HEMOSTASIA

La hemostasia es la contención o detención de una 
hemorragia mediante los mecanismos fisiológi-
cos del organismo y depende del funcionamiento 
normal y la integración de la vasculatura, las pla-
quetas y la cascada de coagulación.

Las plaquetas juegan un rol importante en la 
hemostasia. Se trata de compuestos citoplasmá-
ticos complejos derivados de los megacariocitos 
de la médula ósea. Contienen lisosomas, gránulos, 
membrana plasmática trilaminar, microtúbulos y 
un sistema canalicular. Los gránulos contienen cer-
ca de 300 substancias metabólicamente activas, 
incluyendo el Factor plaquetario, glucoproteínas 
de agregación y adhesión, factores de coagu-
lación e inhibidores fibrinolíticos. Las plaquetas 
participan en lo que conocemos como hemostasia 
primaria, que se trata de la primera línea de defen-
sa ante la pérdida sanguínea. 

A los factores de coagulación se les asig-
na un número romano, marcando su orden de 
descubrimiento. La cascada de coagulación es 
tradicionalmente descrita con  una vía intrínseca 
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y una extrínseca. La vía intrínseca se inicia con 
la exposición de la sangre a cargas negativas 
en la superficie, con la activación de la trombo-
plastina parcial activada. La vía extrínseca es 
activada con la exposición de factor tisular en el 
sitio de la lesión vascular. Ambas vías convergen 
en el factor X activado, el cual convierte pro-
trombina en trombina.Justo después de la lesión 
vascular, se activa la cascada de coagulación 
y la adhesión, activación y agregación plaque-
taria es requerida de forma simultánea para la 
formación de una placa óptima de fibrina y pla-
quetas que detenga el sangrado. 

Las células endoteliales cubren un subendo-
telio trombogénico. Éstas tienen una participación 
activa en la activación antiplaquetaria, anticoa-
gulante y del sistema fibrinolítico. El sistema es 
controlado por las proteínas anticoagulantes cir-
culantes y por un sistema fibrinolítico altamente 
regulado. El embarazo induce un cambio adicional 
a este sistema por el riesgo de hemorragia durante 
la placentación y en el tercer periodo del trabajo 
de parto. El sistema de hemostasia materna se 
trata de un estado protrombótico nivelado. No 
obstante, a través de una serie de adaptaciones 
tanto locales como sistémicas, la mayoría de las 
mujeres embarazadas son capaces de nivelar 
estos requerimientos paradójicos y lograr emba-
razos sin complicaciones. 

Después de la lesión vascular, las plaque-
tas son arrastradas de primera instancia al sitio 
de disrupción endotelial por la interacción entre 
el colágeno del subendotelio y el factor von Wille-
brand circulante (vWF). Las plaquetas se pueden 
unir directamente al colágeno expuesto a través 
de dos receptores, por ejemplo la integrina A2 B1 y 
la glucoproteína VI (GP). Sin embargo, bajo condi-
ciones de lesiones amplias el complejo del receptor 
GPIb-V-IX y su principal ligando factor von Wille-
brand son necesarios para la firme adhesión de las 
plaquetas a la pared vascular. Las plaquetas tam-
bién se pueden adherir al colágeno subendotelial 
a través de los receptores de GPIV. Las deficiencias 
o defectos en cada uno de estos receptores puede 
causar predisposición a sangrados moderados. 

Las plaquetas adheridas son activadas por 
el colágeno después de su unión con el receptor 
GPVI. Esto desencadena la fosforilación del recep-
tor, lo que conduce a la activación de la fosfolipasa 
C, lo que genera trifosfato inositol y 1,2 diacilglicerol. 
El trifosfato inositol desencadena un flujo de calcio 
y el 1,2-diacilglicerol activa la proteína C cinasa, lo 

que estimula la actividad secretora plaquetaria y 
activa varias vías de señalización que promueven 
la activación del receptor GpIIB-IIIa (integrina IIB 
3) tratándose de un paso crucial en la agregación 
plaquetaria subsecuente. 

La colágena promueve la adhesión plaque-
taria y su activación. Sin embargo, la activación 
plaquetaria máxima requiere de la unión de la 
trombina al receptor plaquetario activado tipo 1 
y 4 (por ejemplo, PAR-1, PAR-4). La activación pla-
quetaria es también mediada por el tromboxano 
A2 (TXA2) y la unión a su receptor (TBXA2R) y al di-
fosfato adenosin (ADP) y la unión a sus receptores 
(P2Y12 and P2Y1). El TXA2 y ADP son liberados por 
las plaquetas activadas adyacentes.

La actividad secretora de las plaquetas in-
cluye la liberación de gránulos que contienen vWF, 
vitronectina, fibronectina, trombospondina, factor 
V parcialmente activado, fibrinógeno, tromboglo-
bulina, y el factor de crecimiento derivado de las 
plaquetas, que aumenta la adhesión o promueve 
la coagulación. La actividad secretora también 
incluye la liberación de gránulos densos que con-
tienen ADP y serotonina, lo que incrementa la 
activación plaquetaria y la vasocontricción de los 
vasos dañados, respectivamente.

La activación y agregación plaquetaria son 
prevenidos en el endotelio intacto por la elabora-
ción de prostaciclinas, óxido nítrico y ADPasa. 

Para que exista una hemostasia efectiva se 
requiere de la interacción sinérgica entre la cas-
cada de coagulación y la agregación y activación 
plaquetaria. Este sinergismo mecánico forma un 
tapón de fibrina y plaquetas efectivo después de 
la disrupción vascular. Sin embargo, también co-
existe un sinergismo bioquímico, que ocasiona la 
contribución de las plaquetas activadas con los 
factores de coagulación y forman un ambiente 
ideal para la generación de trombina.  

La trombina convierte el fibrinógeno en fi-
brina y activa las plaquetas a través de su unión 
con PAR-1 y PAR-4. Después de la reacción inicial 
mediada por el factor tisular, la cascada de la coa-
gulación se amplifica debido a la propagación por 
retroalimentación positiva que ejercen las plaque-
tas activadas adyacentes.
El factor IXa generado localmente se difunde 
por la membrana de las plaquetas activadas 
adyacentes o por la membrana de las células 
endoteliales dañanas, donde se une al factor 
VIIIa. Este cofactor es activado directamen-
te por la trombina y liberado de la molécula 
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transportadora de factor von Willebrand a través 
de la acción de la trombina.  

Una tercera vía de amplificación de la 
coagulación teórica puede estar mediada por 
micropartículas de factor tisular que se unen a 
las plaquetas activadas en sitios de lesión vas-
cular a través de la interacción entre P-selectina 
glicoproteína ligando 1 sobre las micropartículas 
y P-selectina y las plaquetas activadas. El coágulo 
hemostático estable se forma únicamente cuan-
do los monómeros de fibrina se polimeriza y son 
entrelazados con el factor XIIIa activado. Esta re-
acción deja al descubierto el trabajo dominante 
que juega la trombina en la cascada de coagula-
ción: activa las plaquetas, genera fibrina y activa 
los cofactores V y VIII, asi como de los factores 
VII, XI y XII.  El sistema hemostático debe prevenir 
la hemorragia despues de una lesión vascular y 
mantener la fluidez de la circulación en la vascu-
latura intacta. La enfermedad trombótica es una 
consecuencia de la generación inapropiada o 
en exceso de la trombina. A pesar de que la ac-
tivación plaquetaria se lleve a cabo únicamente 
después de la estimulación del colágeno suben-
dotelial y la trombina, se general agregación 
plaquetaria adicional, la cual es menos activa y 
más susceptible a la acción de inhibidores circu-
lantes. La primera molécula inhibitoria es TFPI, la 
cual forma un complejo con TF, VIIa y Xa. Para-
lelo a su papel fundamental en la iniciación de 
la reacción hemostática, la trombina desempe-
ña un papel central en la iniciación del sistema 
anticoagulante. La trombina se une a la trom-
bomodulina en las células endoteliales intactas, 
y el cambio conformacional de la trombina per-
mite activar la proteína C, y en efecto convertir la 
trombina de una molécula procoagulante a una 
anticoagulante. La proteína C activada inhibe los 
factores Va y VIIa, limitando así la coagulación. 
Las últimas reacciones se llevan a acabo por el 
cofactor de la proteína C, la proteína S. El más po-
tente inhibidor del factor Xa y de la trombina es la 
Antitrombina (antes llamado antitrombina III). La 
antitrombina se puede unir a la trombina y a los 
factores Xa, IXa y al XIa e inactivarlos. 

CAMBIOS FISIOLÓGICOS DEL 
EMBARAZO

El aumento de la masa eritrocitaria en un 20-30%, 
junto con el incremento del volumen plasmático 

en un 50%, hacen que la gestante presente una 
anemia fisiológica dilucional.

Existe un estado hipercoagulable propio 
del embarazo, con un aumento de la concentra-
ción plasmática de casi todos los factores de la 
coagulación (fibrinógeno y factores VII, VIII y IX), 
mientras el sistema fibrinolítico disminuye su acti-
vidad. El plasminógeno está aumentado, pero su 
actividad está disminuida debido al incremento del 
inhibidor del plasminógeno tipo II. Existe, asimismo, 
una hiperfibrinogenemia fisiológica propia del em-
barazo. Los anticoagulantes naturales, tales como 
la proteína S, sufren un descenso, contribuyendo al 
estado protrombótico, con un aumento de la fibri-
nólisis, especialmente en el útero, en el momento 
de la separación placentaria. La anomalía más 
frecuente es una disminución moderada de las 
plaquetas, entre un 8 a 15% del 5to mes al término 
del embarazo. En la mayoría de los casos se trata 
de una “trombocitopenia gestacional” caracteri-
zada por un número normal de plaquetas antes 
del embarazo, una corrección espontánea tras 
el parto y la inexistencia de una trombocitopenia 
neonatal. Los índices de fibrinógeno y del factor 
VIII y del VWF aumentan de forma progresiva en el 
transcurso del embarazo: se duplican para el fibri-
nógeno y el facotr VIII y se triplican para el VWF. 

La antitrombina no se modifica por las 
hormonas, aunque se observa un descenso mo-
derado alrededor del 15% en las últimas semanas 
del embarazo. Esta disminución es indicio de una 
activación de la coagulación con la formación fi-
siológica de trombosis intervellosas placentarias. 
La evolución de la proteína C varía según el tér-
mino, con un incremento en el 2do trimestre, un 
descenso en el tercer trimestre y un nuevo aumen-
to en el postparto inmediato. La proteína S por su 
parte disminuye en un 50% y se mantiene disminui-
da incluso 2 meses postparto. La fibriólisis es un 
proceso fisiológico que permite la disolución de los 
coágulos de fibrina sin alterar el equilibrio hemos-
tático, indispensable para la fluidez de la sangre. 
La capacidad fibrinolítica disminuye de forma pro-
gresiva en el transcurso del embarazo y alcanza su 
mínima expresión en el 3er trimestre. De un modo 
a aparentemente paradójico, el índice de los díme-
ro D plasmáticos, que debería disminuir debido a 
la hipofibrinólisis, aumenta de forma progresiva a 
lo largo del embarazo hasta alcanzar los 1000 

-1500 ng/ml a término (normal: inferior a 500 ng/
ml). En realidad, este aumento es la expresión 
de un incremento de la generación de trombina, 
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con formación excesiva de coágulos de fibrina, lo 
que provoca a la vez una fibrinólisis reactiva. 

El tipo, la gravedad y la incidencia de coa-
gulopatía son distintos en función de la etiología 
de la hemorragia. Así pues, en caso de atonía y 
desgarros del canal genital la coagulopatía pre-
dominante es la dilucional. Por el contrario, si la 
hemorragia se debe a un desprendimiento de 
placenta (abruptio) se inicia rápidamente una 
coagulopatía de consumo, caracterizada por un 
desarrollo rápido de hipofibrinogenemia y trom-
bocitopenia incluso con unas pérdidas iniciales de 
sangre relativamente escasas.

FIBRINÓGENO Y HEMORRAGIA 
POSTPARTO

La hemorragia postparto es el resultado de 
una combinación de causas físicas tales como 
atonía uterina, placenta accreta ó abruptio y 
frecuentemente se exacerba por los daños en la 
hemostasia. Es bien reconocido que el fibrinóge-
no desciende a niveles críticos antes que cualquier 
otro factor de la coagulación durante un episodio 
de hemorragia postparto y en otras situaciones 
de hemorragia masiva. Sin embargo, el tiempo 
en el que se obtiene el valor por laboratorio del 
fibrinógeno (alrededor de 60 minutos) es usual-
mente demasiado para tomar decisiones en el 
episodio de sangrado, dejando la transfusión de 
hemoderivados a cargo de fórmulas establecidas 
no dinámicas. 

Todos los estudios en hemorragia obstétrica 
comentan que el sangrado se asocia cuando se en-
cuentra un fibrinógeno de 3 y en especial de 2g/L. 

El fibrinógeno es uno de los componentes 
más importantes de la coagulación. 

Es el principal factor para la formación del 
coágulo final. Durante la hemorragia postparto, el 
fibrinógeno desciende rápidamente debido a dos 
mecanismos: la pérdida sanguínea, la cual induce 
una depleción en los factores de coagulación, el 

consumo de factores asociados con la activación 
de la coagulación.
Aunque la hemorragia postparto es más frecuente-
mente debida a factores obstétricos (por ejemplo 
atonía uterine), la coagulopatía puede complicar 
o ser un factor que contribuya a la perpetuación 
del problema. En este caso existen dos tipos de 
coagulopatía, la dilucional y por consumo, las 
cuales pueden ser consecuencia de las medidas de 
reanimación como tratamiento de la hemorragia 
obstétrica. Tabla 1.
Como conclusión tenemos que es relevante co-
nocer los mecanismos que se llevan a cabo en el 
momento de una hemorragia obstétrica, así como 
los cambios fisiológicos en la coagulación durante 
el embarazo y tenerlos en cuenta para la aplica-
ción del tratamiento de la hemorragia postparto. 

Tabla 1. Principales definiciones de Hemorragia Obstétrica

Principales definiciones de Hemorragia Obstétrica

GUÍAS CLÍNICAS DEFINICIÓN

Australianas, 2008 Pérdida sanguínea >500 ml tras parto

y 750 ml tras cesárea

Austriacas, 2008

Pérdida sanguínea de 500 -1,000 ml 

y signos de shock hipovolémico 

o sangrado >1,000 ml.

Alemanas, 2008 Pérdida sanguínea >500 ml tras parto.

Grave: pérdida de >1,000 ml en 24 horas

RCOG Reino Unido, 

2009

Primaria: pérdida estimada >500-1,000

sin signos de shock 

Grave: pèrdida estimada >1,000 ml 

o signos de shock

WHO

México 2018 pérdida >500 

ml parto o cesárea Me-

nor 500 - 1000 ml mayor 

>1000 ml 

*Moderada >1000 < 2000 

ml 

 *severa > 2000 ml

Pérdida >500 ml en 24 h tras el parto

Grave: pérdida >1,000 ml en 24h. 

o cesárea

Tomado Hemorragía masiva obtétrica: enfoque terapéutico actual. 

Med Intesiva ELSEVIER 2016
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MONITOREO DE LA 
COAGULACIÓN: 

PRUEBAS 
VISCOELÁSTICAS 

Y PRUEBAS 
GLOBALES DE LA 
COAGULACIÓN

INTRODUCCIÓN 

Frente a un paciente con hemorragia obstétrica con 
cambios rápidos y complejos en el sistema hemos-
tático, se hace indispensable información oportuna 
en tiempo real y altamente confiable para tomar 
decisiones efectivas, ya que el sangrado masivo po-
see una elevada mortalidad, y requiere un abordaje 
inmediato. De aquí emana la necesidad del monito-
reo apropiado de la coagulación. 

Pruebas globales de la coagulación:
Dentro de estas pruebas se incluyen el tiem-

po de tromboplastina parcial activada (TTPA), 
tiempo de protrombina (TP), la relación normali-
zada internacional (INR), tiempo de trombina (TT), 
recuento plaquetario, fibrinógeno en plasma, y el 
test de fibrinólisis.

Tiempo de protrombina (TP):
Monitorea la vía del factor tisular y la vía co-

mún de coagulación. En general, los tiempos de 
coagulación no se prolongarán hasta que el nivel de 
factores sea menor de 50%. Existen diferencias entre 
los reactivos utilizados en los distintos laboratorios; 
por este motivo se emplea la relación normaliza-
da internacional (INR) para interpretar el nivel de 
anticoagulación de los pacientes de una manera 
estandarizada.

Tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPa): 
Monitoriza la vía de contacto y la vía común. 

Tiempo de trombina (TT):
Es una medida directa de la conversión de 

fibrinógeno en fibrina.

Cifra de plaquetas: 
La trombocitopenia se define como una cifra 

de plaquetas < 100,000/mm3 aunque en pacien-
tes críticos se debería utilizar como definición el 
descenso en 50% de la cifra de plaquetas, pese a en-
contrarse en parámetros normales. Es de recalcar 
que los valores cuantitativos normales no aseguran 
la función en casos de anemia, hipotermia, hipocal-
cemia o hipomagnesemia.

Ángel Augusto Pérez Calatayud
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dente. El efecto de los coloides y cristaloides en la 
dilución de los factores de la coagulación depende 
del volumen sustituido al recambio. Con el primer 
volumen se recambia 65-75% de la sangre y dismi-
nuyen los factores de proteínas de la coagulación 
al 30%; con el segundo y tercer volumen se recam-
bia 85-95 y 95-99% con dilución de las proteínas 
de 15 y 5% de la concentración original de proteí-
nas plasmáticas. La hemodilución con hidroxietil 
almidón puede conducir a la sobreestimación de 
las concentraciones de fibrinógeno en 120%, en 
comparación con la hemodilución cuando se usa 
una solución salina isotónica o albúmina. También 
está demostrado que el hidroxietil almidón dismi-
nuye la firmeza del coágulo a base de fibrina. La 
hiperfibrinolisis se asocia con estado de choque 
y embolismo de líquido amniótico. Tabla 1.

PRUEBAS VISCOELÁSTICAS DE LA 
COAGULACIÓN 

La tromboelastografía es la herramienta que 
permite medir las propiedades viscoelásticas 
de la sangre de una manera dinámica y global 
que permite guiar el manejo de la coágulopa-
tía a la cabecera del enfermo. 

La tromboelastografía y tromboelastome-
tria permiten detectar con precisión el defecto 
subyacente en la coagulación convirtiendose en 
una herramienta indispensable en el manejo de 
trastornos de la coagulacion adquiridos,  como 
en el caso de la hemorragia obstétrica que puede 
llevar a una coágulopatia por dilución al realizar 
la reanimación con cristaloides o por consumo de 
factores de coagulación en hemorragias masivas 
ayudando así a una mejor toma de decisiones en 
la utilización de productos sanguíneos para su 
corrección.

Fibrinógeno:
La cantidad de fibrinógeno se mide median-

te una prueba indirecta. Tiene un papel importante 
en la coagulación, ya que promueve la agregación 
plaquetaria, formación coágulos más resistentes 
al convertirse en fibrina. 

Prueba de fibrinólisis:
El dímero D es el más específico, porque es 

el resultado de la degradación de la fibrina de un 
coágulo intacto. Tiene una baja sensibilidad y su 
incremento no sólo se observa en patologías trom-
bóticas. Las pruebas de coagulación estándar se 
han utilizado como valores diagnósticos en el pa-
ciente durante el transoperatorio y en pacientes con 
coágulopatía en la unidad de cuidados intensivos 
(UCI); sin embargo, el problema se centra en que 
dichos test no valoran la calidad del trabajo pla-
quetario, ni los sistemas fibrinolíticos: sólo miden la 
hemostasia plasmática y no de la sangre total, es 
decir, no discriminan el mecanismo fisiopatológico 
del sangrado. Además, evalúan sólo los primeros 
60 segundos de la formación del coágulo (proceso 
que dura de forma completa de 15 a 30 minutos) y 
se realizan a temperatura de 37 °C y pH de 7.5, sin 
considerar el efecto de la hipotermia, acidosis, hi-
pocalcemia, y anemia. Ni el TP, ni TTPa evalúan la 
fibrinólisis. También se ha demostrado que hasta 
15% de los pacientes que cursan con coagulación 
intravascular diseminada (CID) pueden tener valo-
res normales de laboratorio.  La disminución de las 
concentraciones plasmáticas de fibrinógeno a 100 
mg/dL altera la hemostasia, después de la pérdida 
de 150% del volumen sanguíneo, posteriormente 
disminuyen las concentraciones de otras proteí-
nas lábiles de la hemostasia al 25% de su actividad, 
cuando se ha perdido aproximadamente 200% 
del volumen circulante. La prolongación del TTPa 
y TP a 1.5 veces de su valor basal correlaciona con 
mayor riesgo de coágulopatía clínicamente evi-

Tabla 1. Análisis de laboratorio durante el embarazo normal y 8 semanas post parto

Análisis 10-15sdg 20-22sdg 28-30sdg 38-40sdg 8sem post parto

TTPa (s) 25-38 28-39 27-39 27-37 29-46

INR 0.5-1.3 0.5-1.1 0.5-1.1 0.5-1.0 0.5-1.2

Plaquetas 170-417 154-554 158-438 152-390 208-512

AT kIU/L 0.81-1.21 0.82-1.22 0.84-1.23 0.84-1.34 0.90-1.27

D-D mg/L 0.1-3.0 0.1-3.2 0.2-3.2 0.3-5.6 0.1-3.2

Fibrinógeno mg/L 400±69.5 463±83.9 538±107.3 556±113 200±51.5

TTPa: tiempo parcial de tromboplastina activado; INR: Relación Normalizada Internacional; AT: antitrombi-

na; D-D: dímero D; sdg: semanas de gestación.
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PRINCIPIOS DE TROMBOELASTOGRAFIA 
Y TROMBOELASTOMETRIA.  

La tromboelastografía (TEG) es una herramienta 
que permite medir las propiedades viscoelásticas 
de la sangre de manera dinámica y global. La 
muestra para el tromboelastograma es de sangre 
total y el registro de los cambios va a un dispositi-
vo electrónico que posee un software encargado 
de esquematizar en una curva los resultados y 
expresar en números absolutos los parámetros 
a evaluar. Los valores convencionales de las 
diferentes fases de un TEG son los siguientes. 
(Figura 1).

Su acortamiento indica hipercoagulabilidad de 
cualquier origen. Su valor normal es de 4-8 min.

R + K: tiempo de coagulación (minutos).
Intervalo entre el inicio de la coagulación has-
ta que la amplitud del TEG es de 20 mm. Mide la 
velocidad de formación de un coágulo. Refleja la 
función del sistema intrínseco, las plaquetas y el 
fibrinógeno. En esta fase se alcanza el mayor au-
mento en la función plaquetaria y en la actividad 
de fibrinógeno, y se prolonga en caso de deficien-
cia de factores de coagulación o por consumo de 
antiagregantes plaquetarios. Se acorta cuando 
existe incremento en la función plaquetaria. Su du-
ración es de 1-4 min.

Ángulo alfa
Es el ángulo formado por el brazo de R y la pen-
diente de K, es la velocidad de formación de un 
coágulo sólido. Indica la calidad del fibrinógeno 
y de las plaquetas. Aumenta cuando existe hipe-
ragregabilidad plaquetaria e hiperfibrinogemia y 
se reduce en casos de anticoagulantes y antiagre-
gantes plaquetarios. Su valor normal es de 47-74 
grados.

MA: máxima amplitud (mm)
Es el punto de mayor amplitud que tiene el coágulo 
y es una función de la elasticidad del coágulo. Au-
menta cuando mejora la calidad de las plaquetas, 
del fibrinógeno y del factor XIII. Evalúa la máxima 
medida del trombo y depende fundamentalmente 
de la interacción de la fibrina con las plaquetas. Su 
valor normal es de 55-73 mm.

A60:
Es la amplitud a los 60 min de la MA (mm)

LY30: 
índice de lisis del coágulo (%), A60/MA. Es una 
medida en porcentaje que indica la proporción 
del coágulo que ha presentado fibrinólisis en un 
tiempo determinado, en este caso 30min. Su valor 
normal es del 0-8%, y cuando se encuentran valo-
res mayores de 8% es necesario pensar en estados 
de hiperfibrinólisis tanto primaria como secunda-
ria. 

IC: Indice de coagulación
Es un derivado de una ecuación lineal que consi-
dera todas las variables del TEG expresado en un 
número positivo o negativo, por debajo de cero 

R: tiempo de reacción (minutos).
Corresponde al intervalo entre el inicio de la 
coagulación hasta que el TEG tiene una am-
plitud de 2 mm. Representa la velocidad de 
la generación de tromboplastina y refleja la 
función del sistema intrínseco, especialmen-
te la actividad de los factores XII, XI y VIII. Se 
prolonga por deficiencias de factores de la 
coagulación y por consumo de anticoagulan-
tes (warfarina, heparinas). 

Figura 1. Curva de  Tromboelastografía
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indica hipocoagulabilidad y por encima hipercoa-
gulabilidad. Su valor normal oscila entre -2 y +2.

G: Firmeza del coágulo
 Parte de la máxima amplitud y es producto de la 
siguiente fórmula: 5.000 MA/(100–MA), su valor se 
expresa en números absolutos y es muy sensible a 
cambios de la máxima amplitud.

F: Lisis del coágulo.
Mide en minutos el intervalo desde la MA hasta 
una amplitud 0 en el TEG y representa la actividad 
fibrinolítica. 
Se han establecido  límites para estas variables du-
rante el embarazo  normoevolutivo por semanas 
de gestación, los cuales se muestran en la Tabla 2.
La tromboelastometria (TEM) esta basada con los 
mismos principios que el TEG, pero su mecanismo 
en un pin de plástico que gira fijo sobre un eje de 
acero que se sumerge en una taza. El movimiento 
del pin se convierte en una señal óptica y se trans-
fiere a una pantalla gráfica. 

El trazo resultante del TEM es muy parecido al del 
TEG, con resultados también presentados en 5 pa-
rámetros: (Figura 2).
Tiempo de coagulación (CT): 
Tiempo desde el inicio de la medición hasta el inicio 
de la coagulación (segundos).

Tiempo de formación del coágulo (CFT): 
Tiempo desde el inicio de la coagulación hasta la 
formación de un coágulo firme de 20 mm. (segun-
dos).

Ángulo alfa: 
Ángulo entre a mitad de la línea de trazo del TEM 
y la línea tangencial al desarrollo “cuerpo” del TEM 
(grados).

Máxima firmeza del coágulo (MCF): firmeza del 
coágulo (mm).

Máxima lisis (ML): Reducción de la firmeza del 
coágulo en relación a MCF (%).  

TEG 10-15 SDG 20-22 SDG 28-30 SDG 38-40 SDG

R, min 6.9 (3.7-13.2) 7.3 (2.8-11.1) 7.2 (3.2-12.4) 8 (5.7-13.7)

K, min 1.7 (0.9-4.5) 1.9 (0.9-2.9) 1.8 (1.2-4.3) 2.6 (1.6-5.4)

Angulo alfa 66.2 (41.8-79.3) 63.1 (50.9-78.1) 65.2 (42-73.3) 62.2 (45.9-72.2)

MA, mm 66.7 (61.3-82.8) 66.6 (46.3-76.3) 68.2 (58-77.7) 68 (62.5-76.2)

LY30, % 0.5 (0.0-3.3) 0.1 (0.0-5.6) 0.1 (0.0-3.5) 0.0 (0.0-3.1)

R: tiempo de reacción; K: tiempo de amplitud hasta 20 m; MA: amplitud máxima; LY30: Porcentaje de lisis a los 30 min.   

SDG: semanas de gestación.

Tabla 2. Valores  en la TEG durante el embarazo normo evolutivo
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CT Tiempo de coágulacíon
CFT Tiempo de formación del coágulo
Alpha Ángulo alfa
A 10 Amplitud 10 min después de CT
MCF Máxima firmeza del coágulo
LI 30 lapsos del coágulo 30 min después de CT
ML Máxima lesis
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Figura 2. CT =Tiempo de coagulación. Alpha=Ángulo alfa. CFT=Tiempo de formación del coágulo. MCF =firmeza máxima del coágulo. 

A10= amplitud 10 minutos después de CT. LI30= índice de lisis 30 minutos después de CT; ML= lisis máxima.
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EXTEM: El reactivo utilizado como activador es 
una combinación de factor tisular con fosfolípidos, 
más un reactivo recalcificador, por lo tanto inicia el 
proceso activando la vía extrínseca. Es sensible a 
la deficiencia severa de factores de la vía extrínse-
ca y a la presencia de inhibidores de trombina (no 
heparina).

INTEM: El reactivo utilizado como activador es 
ácido elágico y fosfolípidos, más un reactivo recal-
cificador, por lo tanto inicia el proceso activando la 
vía intrínseca. Es sensible a la deficiencia severa de 
los factores de la vía intrínseca o a la presencia 
de inhibidores, como así también al efecto sobre 
la hemostasia de drogas anticoagulantes (por 
ejemplo, inhibidores de trombina y heparina).

FIBTEM: Activa la coagulación con factor Tisular 
en presencia de un inhibidor (citocalasina D) que 
deteriora y paraliza el citoesqueleto plaquetario, 
de manera tal que la firmeza del coágulo solo re-
presenta cantidad y calidad de fibrina formada. 
Detecta la deficiencia de fibrinógeno y trastornos 
de la polimerización de la fibrina. Comparado 

con EXTEM permite evaluar de manera indirecta 
el componente plaquetario del coágulo formado. 
Es utilizado en la decisión temprana del aporte de 
fibrinógeno en cirugías o trauma. 

Todas estas pruebas son sensibles al número 
de plaquetas, a la concentración y polimerización 
del fibrinógeno, a la hiperfibrinolisis y a la deficien-
cia de factor XIII. Son insensibles a las alteraciones 
en la hemostasia primaria, por ejemplo enferme-
dad de von Willebrand (a excepción de aquellas 
con niveles de factor VIII muy disminuidos), a las 
trombocitopatías (excepto aquellas alteraciones 
que involucren la glicoproteína IIbIIIa) y a la presen-
cia de antiagregantes. 

Además de estas pruebas, existen otras dos 
complementarias llamadas HEPTEM y APTEM. La 
primera utiliza como reactivo Heparinasa más 
un recalcificador y su principio es la activación 
de la vía intrínseca con ácido elágico, en presencia 
de una enzima que degrada la heparina (hepari-
nasa I). La aplicación clínica es un análisis global 
de la coagulación después de eliminar la influen-
cia de la heparina. En comparación con INTEM se 
transforma en una prueba cualitativa para detec-
tar la presencia de heparina (Figura. 3). 

MCF:          57mm ML: -%

EXTEM

CT: 67s CFT: 67s a: 3

CFR:          54mm MCF:          61mm ML: -%

INTEM

CT:             200s CFT: 67s a:                   77

CFR:          54mm

MCF:          10mm ML: -%

FIBTEM

CT: 66s CFT: -s a: 57

CFR:          9mm MCF:          61mm ML: -%

APTEM

CT:                  74s CFT: 89s a:                   72

CFR:          53mm

Figura 3 Pruebas de TEM
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Ante una prolongación de los tiempos de coagu-
lación en el INTEM, se puede corroborar con el 
HEPTEM si esa prolongación es debida a la pre-
sencia de heparina, ya que si se debe a esta causa, 
dichos tiempos se normalizan en este último. 

El hecho de que el EXTEM y FIBTEM incluyan 
heparinasa, capaz de inhibir hasta 10 UI de hepa-
rina, permite tomar decisiones transfusionales en 
la etapa intra-bomba, previamente a la neutraliza-
ción de la heparina no fraccionada utilizada en la 
circulación extra corpórea.

El HEPTEM en cambio, es de gran utilidad en 
la etapa posterior a la neutralización con sulfato de 
protamina en la cirugía cardiovascular con circula-
ción extracorpórea. Con respecto al APTEM, tiene 
como principio la activación de la coagulación a 
partir de factor tisular (vía extrínseca) en presencia 
de un inhibidor de la fibrinolisis (aprotinina) más 
un recalcificador. Su utilidad es la confirmación de 
la hiperfibrinolisis observada con EXTEM, así como 
también la evaluación predictiva de la situación de 
la coagulación después de tratamiento con antifi-
brinolíticos.

Ante la aparición del patrón típico de una 
hiperfibrinolisis (con forma de huso, lisis y dismi-
nución o desaparición de la firmeza del coágulo) 
en EXTEM, un resultado de APTEM que corrija ese 
trazado (Figura. 3) confirma que lo observado en 
el EXTEM es consecuencia de un estado hiperfibri-
nolítico.

  UTILIDAD CLÍNICA  
DE LA TEG Y TEM   
EN HEMORRAGIA  

OBSTÉTRICA
Estos estudios ofrecen valiosa información del 
estado de coagulación y permiten que la tera-
pia transfusional pueda iniciarse de manera 
temprana  y dirigirla a trastornos específicos de la 
coagulación,  como la disminución de factores y/o 
la alteración plaquetaria (número y/o función). 
La principal utilidad del TEG es que permite inte-
grar las pruebas de coagulación convencionales 
con la función plaquetaria y así dar una idea más 
global de la fisiología de la hemostasia. Según los 
patrones de TEG y TEM, es posible identificar con 
precisión el defecto subyacente en la coagulación, 
lo que permite tener una idea clara de en qué fase 
se encuentra alterada y, de esta manera, facilita 

la decisión sobre el tratamiento, mejorando la in-
dicación de productos sanguíneos siendo estos 
dirigios a la alteración especifica econtrada. 

Así mismo, Collins, reportó como resultado 
de sus investigaciones que la utilidad clínica del 
fibrinógeno, como biomarcador para progresión 
hacia hemorragia obstétrica, se ve limitada por 
su baja disponibilidad, por el tiempo de obtención 
del resultado a partir de la toma de la muestra 
(60min) y que la tromboelastometria, ofrece una 
opción a este problema ya que al agregar diferen-
tes activadores de la coagulación, que funcionan 
como catalizadores, se agilizan los procesos quí-
micos  y se optimiza el tiempo de obtención de 
resultados, constituyendo así al FIBTEM A5 (am-
plitud después de 5 minutos de formación del 
coágulo), como el biomarcador temprano para 
predicción de hemorragia obstétrica más impor-
tante disponible. 

Este mismo autor menciona que en su in-
vestigación las embarazadas con fibrinógeno 
de 2 a 2.9 g/l o FIBTEM de 10 a 15 mm tienen una 
alta proporción de pérdidas hemáticas mayores 
a 2500 ml y una alta frecuencia de trasfusiones o 
procedimientos invasivos, todo lo cual se ve incre-
mentado en mujeres con fibrinógeno por debajo 
de 2 g/l o FIBTEM menor a 10 mm. 

Algunos otros de los estudios comercial-
mente disponibles de TEG  y ROTEM, utilizados 
para el diagnóstico de diferentes coágulopatias 
se presentan en la Tabla 3.
La selección adecuada de estas pruebas, junto 
con el conocimiento de la utilidad de cada ensayo 
en diferentes situaciones clínicas, puede ser crítico 
para el diagnóstico correcto y oportuno de la coá-
gulopatía durante la hemorragia obstétrica. 
En la Figura 3, se observan patrones alterados 
de TEG según su etiología 1,3. Malvino ofrece al-
goritmos para el tratamiento de los trastornos de 
la coagulación presentes en la hemorragia obs-
tétrica basados en el uso de la TEG, los cuales se 
representan en la Tabla 4.  

OTROS USOS  
DE LA TEG Y TEM 

La trombocitopenia es el trastorno hematológi-
co más prevalente durante el embarazo y es una 
contraindicación para la anestesia neuroaxial; en 
estos casos la TEG constituye una herramienta de 
fácil y rápido acceso para evaluar la coagulación; 
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de la misma forma es una práctica común 
que durante el trabajo de parto se solicite 
analgesia obstétrica y muchas de estas pa-
cientes se encuentran bajo algún régimen 
tromboprofiláctico, ante la presencia de 
factores de riesgo para trombosis, así como 
antecedentes personales patológicos y la 
hipercoagulabilidad inherente al embarazo, 
la mayoría de ellas en manejo con alguna 
heparina de bajo peso molecular (HBPM), lo 
cual genera una preocupación justificada 
en los anestesiólogos, respecto a su admi-
nistración por el  riesgo de formación de un 
hematoma neuroaxial. 
Backe y Lion utilizaron la TEG para evaluar 
periódicamente el estado de coagulación 
en embarazadas que recibieron dosis tera-
péuticas de HBPM, influyendo así tanto en 
el manejo anestésico como quirúrgico de 
las pacientes, con resultados seguros. Las 
guías de manejo para embarazadas con 
tratamiento anticoagulante recomiendan 
la reducción en las dosis de las HBPM previo 

a la inducción del trabajo de parto, pero no 
toman en cuenta a las pacientes que llegan a 
las salas de urgencias con un trabajo de parto 
ya establecido o con alguna urgencia obsté-
trica. Así mismo se ha demostrado que la TEG 
puede ayudar a medir la dosis adecuada de 
HBPM para cada paciente, minimizando el 
riesgo de sobredosis o infradosis y puede ser 
utilizada para determinar la anticoagulación 
residual en las pacientes antes de realizar al-
gún procedimiento invasivo.

LA TEG y TEM ofrecen valiosa informa-
ción del estado de coagulación en pacientes 
obstétricas en estado crítico y permiten que 
la terapia transfusional pueda iniciarse de 
manera temprana y dirigida hacia trastornos 
de la coagulación específicos. 

Las pacientes con fibrinógeno de 2 a 2.9 
g/l o FIBTEM de 10 a 15 mm tienen una alta 
proporción de pérdidas hemáticas mayores 
a 2500 ml y una alta frecuencia de trasfusio-
nes o procedimientos invasivos. 

Pruebas basadas en TEG Pruebas basadas en ROTEM

Prueba A c t i v a -

dor

Modificaciones 

adicionales

Prueba Activador Modificaciones 

adicionales

Uso diagnóstico

Caolín activa-

do 

Caolín INTEM Defectos en la vía intrínseca de la coagulación; An-

ticoagulación con heparina

Rapid TEG Caolín EXTEM Ácido elágico 

Defectos en la vía extrínseca de la coagulación; De-

ficiencia del complejo de protrombina; Deficiencia 

de plaquetas (en paralelo con FIBTEM)

F i b r i n ó g e n o 

funcional

Factor

tisular

Abciximab FIBTEM

Factor tisular 

recombinante 

Factor tisular 

recombinante

Citocalasina 

D

Defectos en las vías intrínseca y extrínseca 

de la coagulación;

evaluación más rápida que utilizando caolín 

activado solo

Defectos de la coagulación  basados en fibrina; 

Deficiencia de fibrina/fibrinógeno

APTEM Factor tisular 

recombinante

Aprotinina

Heparinasa

Hiperfibrinolisis (en comparación con Extem)

Caolín activado 

+ Heparinasa Caolín Heparinasa HEPTEM

Factor tisular 

recombinante

Ácido elágico

Desequilibrio  heparina/protamina (en conjunto 

con INTEM o caolín activado TEG)

Tabla 3. Pruebas de coagulación basadas en TEG y ROTEM comercialmente disponibles
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Es necesario encontrar herramientas para 
optimizar la toma de decisiones en pacientes 
obstétricas en estado crítico, específicamente 
pacientes con hemorragias obstétricas por dis-

Tabla 4. Tratamiento de las coágulopatías en hemorragia obstétrica basado en los parámetros de Tromboelastografía.

R (min) VN: 4-8 11-14min = 2U de PFC >14min = 2U de PFC y evaluar fibrinógeno Fibrinógeno < 1.5g/dl = 10U de crioprecipitados

Fibrinógeno > 1.5g/dl = 2U de PFC

MA (mm) VN: 55-73 G 40-47mm = 1 pool de  plaquetas

3.3 a 4.4 = 1 pool de plaquetas

< 40mm = 2 pool de plaquetas

< 3.3 = 2 pool de plaquetas

LY30 (%) VN: 0-8% + 

IC VN: +2 a -2

>7.5% con IC <1.0 = 1 – 2 gramos de ácido tranexámico

(Fibrinólisis primaria)

>7.5% con IC >3.0 = Evaluar heparina

(Fibrinólisis secundaria)

tintas causas, ya que el tiempo es indispensable 
para el pronóstico y morbilidad de las mismas, 
razón por la que la introducción de los métodos 
de TEG y TEM es una adecuada alternativa. 



4.2 
ETIOPATOGENIA COAGULACIÓN 

Y HEMOSTASIA
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TROMBOCITOPENIA 
Y EMBARAZO

INTRODUCCIÓN  

Existen descripciones sobre los niveles adecua-
dos de plaquetas en el embarazo, de manera 
general se define trombocitopenia a la cifra de 
plaquetas por debajo de 100 × 109/L1  y para otros 
por debajo de 150 × 109/L2. Diversos estudios re-
fieren que la prevalencia de la trombocitopenia 
al final del embarazo es entre el 6.6 y 11.6%.
La causas de la trombocitopenia no es clara; 
sin embargo, se ha relacionado cierto grado de 
coagulopatía de consumo compensada duran-
te la gestación, daño endotelial, hemodilución, 
atrapamiento placentario, aumento de la acti-
vación y aclaramiento plaquetario. Otras causas 
frecuentes de trombocitopenia son los estados 
hipertensivos del embarazo que explican alre-
dedor del 20% de estas trombocitopenias y un 
4% se trata de desórdenes inmunes como la 
Púrpura Trombocitopénica Idiopática (PTI)  o 
el Lupus Eritematoso Sistémico (LES); entre las  
causas menos frecuentes incluyen, coagula-
ción Intravascular Diseminada (CID), Púrpura 
Trombocitopénica Trombótica (PTT), Síndrome 
Urémico Hemolítico (SUH), HELLP, hígado graso 
agudo del embarazo (HGAE) y síndrome Anti-
fosfolípido (SAF). Otras investigaciones deberán 
incluir presencia de anticuerpos antinucleares 
(ANA), anticuerpos antifosfolípidos (AAF) así 
como excluir infección por el virus de la inmuno-
deficiencia humana (VIH).
 En general, se considera un recuento plaquetario 
entre 100’109/L y 150’109/L como plaquetopenia 
leve, entre 50 x109/L y 100x 109/L moderada y por 
debajo de 50x 109/L como severa. Si la plaque-
topenia aparece al inicio del embarazo es más 
probable que se trate de un PTI. Tabla 1.

En general, se considera un recuento 
plaquetario entre 100’109/L y 150’109/L como 
plaquetopenia leve, entre 50 x109/L y 100x 109/L 
moderada y por debajo de 50x 109/L como se-
vera. Si la plaquetopenia aparece al inicio del 
embarazo es más probable que se trate de un 
PTI.
En la evaluación paraclínica en una paciente 
embarazada se aconseja buscar proteinuria y ele-
mentos de trombocitopenia microangiopática 
en lámina periférica (esquisocitos y equinocitos), 
así como determinación de bilirrubinas y enzi-
mas hepáticas.  

Cynthia Jazmín Peña Vega 
 Jesús Carlos Briones Garduño

Berenice Zavala Barrios
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Tabla 2 Recuento plaquetario

Plaquetas mayores de 

50, 000

Raramente tienen síntomas

Plaquetas entre 30-

50,000

Rara vez se manifiesta como púrpura

Plaquetas entre 10-30, 

000

Causan sangrado con un traumatismo 

mínimo

Plaquetas < 5,000 Causan sangrado espontáneo y es una 

emergencia hematológica.

              

TROMBOCITOPENIA GESTACIONAL 

La trombocitopenia incidental del embarazo, 
generalmente conocida como trombocito-
penia gestacional, es la plaquetopenia por 
encima de 115 x 109/L y es responsable del 70-
80% de los casos, la cual no está asociada 
con eventos adversos para la madre o el feto 
por lo que se considera como segura tanto 
para ella como para el producto de la concepción. 
Ésta ocurre en la mitad del segundo al tercer 
trimestre y su patogenia es poco clara; se ha 
especulado que puede resultar de varios me-

canismos, donde incluye la hemodilución y 
aclaramiento acelerado. Ninguna prueba con-
firmatoria de laboratorio está disponible y el 
diagnóstico es por exclusión. 

Los criterios para diagnosticar la trombo-
citopenia gestacional son los siguientes: 
1.  Las mujeres no deben tener antecedentes 

de trombocitopenia (excepto durante un 
embarazo previo).

2.  La trombocitopenia se resuelve espontánea-
mente en un período de 1-2 meses después del 
nacimiento.

3.  El recién nacido no debería haber tenido trom-
bocitopenia. Tabla 2.

Tabla 1 Coagulación Intravascular Diseminada (CID)

CAUSAS DE TROMBOCITOPENIA

Pseudotrombocitopenia

Trombocitopenias congénitas

Trombocitópenia gestacional

HELLP

Púrpura Trombocitopenica Idiopatica

Enfermedad Hipertensiva del Embarazo

Lupus Eritematoso Sistémico

Coagulación Intravascular Sistémica

Púrpra Trombotica Trombocitopénica

Síndrome Urémico Hemolítico

Síndrome Anti Fosfolípidos

Hígado graso agudo del embarazo

Von Willebrand 2 B

Fármacos (Heparina, paracetamol, alfametildopa, ranitidina,

carbamazepina, rifampicina, otros)

Infección viral (VIH, Hepatitis C, Epstein Barr, Citomegalovirus, otros)

Infección bacteriana (Leptospira, Borrelia, Coxiella burnetii, otras)

Insuficiencia medular

Hiperesplenismo

Leonardo Sosa,  et al, Trombocitopenias y embarazo, Dilemas diagnósticos, bases del manejo terapéutico, Arch Med Interna 

2012; 34(2):47-56 47 © Prensa Médica Latinoamericana. 2012 ISSN 0250-3816 
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ESTADOS HIPERTENSIVOS 
 DEL EMBARAZO 

 Y TROMBOCITOPENIA
Los estados hipertensivos son la complicación 
médica más frecuente de la gestación pero 
sobre todo la preeclampsia severa y la eclamp-
sia, contribuyen con una parte importante de 
las plaquetopenias relacionadas con la ges-
tación. Entre 15 y 50% de las pacientes con 
preeclampsia desarrollan trombocitopenia 
en algún momento de la enfermedad, hacien-
do a la preeclampsia una causa frecuente de 
trombocitopenia significativa durante el tercer 
trimestre del embarazo.

Una hipótesis ha sido que la preeclamp-
sia está mediada por una interacción alterada 
entre las plaquetas y el endotelio. Las causas 
de la trombocitopenia son debatidas pero in-
terviene sin duda, la agregación plaquetaria 
que está aumentada en las pacientes pree-
clámpticas. Si bien la trombocitopenia no 
ha podido ser un marcador predictivo útil de 
preeclampsia, sí se vincula claramente con 
malos resultados maternos y fetales. 

Por lo tanto la trombocitopenia en el 
contexto de una enfermedad hipertensiva es 
siempre un signo de alarma y si esta es me-
nor de 100’109/L es un signo de severidad de 
la preeclampsia y obliga a considerar fuerte-
mente la interrupción del embarazo

 SÍNDROME  
DE HELLP  

Y TROMBOCITOPENIA
Cuando la paciente, además de la trombo-
citopenia, presenta evidencias de hemólisis 
intravascular y disfunción hepática se configu-
ra el síndrome conocido como HELLP. 

Este ocurre en cerca de 0.5-0.9% de los 
embarazos y complica el 10 a 20% de las pa-
cientes con preeclampsia severa. 

Del 15-20% de las pacientes no tienen ante-
cedente de hipertensión o proteinuria y un 70% 
de los casos se desarrolla antes del nacimiento, 
usualmente en el tercer trimestre y el resto den-
tro de las 48 horas después del nacimiento. Tabla 
3 y Tabla 4.

HELLP - CLASIFICACIÓN DE MISSISSIPPI
Clase 1 Clase 2 Clase 3

Plaquetas < 50’109/L ≥ 50 ´ 109/L a

< 100’109/L

≥ 100 ´ 109/L a

< 150 ´ 109/L

TGO o TGP ≥ 70 UI/L ≥ 70 UI/L ≥ 40 UI/L

LDH ≥ 600 UI/L ≥ 600 UI/L ≥ 600 UI/L

DIAGNÓSTICO DEL SÍNDROME HELLP 
CRITERIOS DE TENNESSEE

Eritrocitos fragmentados en la lámina periférica

Plaquetas · < 100’109/L

Láctico deshidrogenasa (LDH) · > 600 U/L

Aspartato transaminasa (AST/TGO) · > 70 U/L

Alanina transaminasa (ALT/TGP) · > 70 U/L

Bilirrubias totales · > 1,2 mg/100 mL

Tabla 4 Diagnóstico

Tabla 3 Clasificación 

Leonardo Sosa,  et al, Trombocitopenias y embarazo, Dilemas 

diagnósticos, bases del manejo terapéutico, Arch Med Interna 2012; 

34(2):47-56 47 © Prensa Médica Latinoamericana. 2012 ISSN 0250-

3816 

Un diagnóstico diferencial del HELLP o la causa 
de una Coagulación Intravascular Diseminada 
puede ser el Hígado Graso Agudo del Embarazo 
(HGAE) entidad que también puede cursar con 
trombocitopenia.

HÍGADO GRASO AGUDO 
DEL EMBARAZO (HGAE)                                              
Y TROMBOCITOPENIA

Es muy poco frecuente con una incidencia de 
1/7 000 a 1/16 000 embarazos. El 50% de las 
pacientes con esta patología reúne los crite-
rios para preeclampsia, pero se superpone 
con el síndrome de HELLP, lo cual es también 
muy común. 

En aproximadamente del 15 al 20% de 
los casos, no se presenta sintomatología.  

La mortalidad materna continúa sien-
do significativa del orden del 18% y es mayor 
para el producto de la concepción.
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SÍNDROME DE ANTIFOSFOLIPÍDOS     
(SAFE ) Y TROMBOCITOPENIA 

El síndrome antifosfolípidos se caracteriza por 
la presencia de trombosis arteriales o venosas. 
El mecanismo patogénico por el cual actúan 
los Anticuerpos Antifosfolipídos en el emba-
razo a nivel placentario incluiría inflamación 
crónica vellositaria y vasculopatía trombótica 
decidual. Debido al riesgo de preeclampsia, 
complicaciones obstétricas o enfermedad 
tromboembólico venosa, el manejo del SAFE 
debe comprender, estrecho seguimiento clí-
nico y paraclínico con monitorización de la 
presión arterial, proteinuria y seguimiento 
ecográfico que incluya doppler de las arterias 
uterina y umbilical. 
El manejo farmacológico habitual de las pa-
cientes con SAFE durante la gestación incluye 
ácido acetil salicílico y heparina con el que se 
ha mejorado la proporción de nacidos vivos. 
Durante el puerperio está indicada la trom-
boprofilaxis.

ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND        
Y TROMBOCITOPENIA

Otra enfermedad que puede provocar trombocito-
penia, incluso severa, en el curso del embarazo, es la 
enfermedad de von Willebrand en su variedad 2B.. En 
este subtipo, puede aparecer o agravarse una pla-
quetopenia ya existente en el curso del embarazo. 
Esto es debido a que en la variedad 2B se asocia un 
factor de von Willebrand anormal que acelera 
el consumo de plaquetas por tener una afini-
dad aumentada a la glucoproteína Ib de estas. 
La aparición o intensificación de la plaqueto-
penia en el embarazo se explicaría por el aumento 
fisiológico del factor de von Willebrand que se verifi-
ca durante la gestación a medida que esta avanza.

Las mujeres con esta condición pueden de-
sarrollar trombocitopenia por primera vez en el  
embarazo y se confunde con la Púrpura tromboci-
topenia idiopática. El recuento de plaquetas pueden 
ocasionalmente caer a niveles tan bajos como 10-20 
x 109/L al final del embarazo, normalmente con valor 
más bajo 1-3 días antes del nacimiento, pero mejo-
ra rápidamente después del parto. Se ha reportado 
una asociación significativa con eventos adversos 
para la madre y el feto como desórdenes hipertensivos, 

Aparece típicamente en el tercer trimes-
tre del embarazo y consiste en una esteatosis 
microvesicular con falla hepatocítica y encefa-
lopatía. 

El cuadro clínico se caracteriza por náu-
seas, vómitos, dolor abdominal e ictericia. Tal 
vez algunas de las claves para diferenciarlo del 
HELLP, sea la hipoglicemia así como una hiper-
bilirrubinemia más pronunciada. 

Las microangiopatías trombóticas del 
embarazo se caracterizan por trombocitope-
nia, anemia hemolítica microangiopática y 
falla multiorgánica. Característicamente el re-
cuento plaquetario está muy disminuido pero 
no son debidos a consumo de los factores de 
coagulación, sino a la disminución en la pro-
ducción por el daño hepático; la mitad tiene 
menos de 20x109/L y en ocasiones disminuyen 
de manera aguda. Éstas dan cuadros de ex-
trema gravedad que pueden asociar trombos 
plaquetarios e infartos en órganos como el 
riñón o el encéfalo y en los que se citan cifras 
de mortalidad materna y fetal de 40 y 80% res-
pectivamente.

PÚRPURA TROMBÓTICA 
TROMBOCITOPÉNICA  (PTT) Y 

TROMBOCITOPENIA
Para la PTT se describe una tríada de anemia he-
molítica microangiopática,  trombocitopenia y 
síntomas de disfunción encefálica; en ocasiones se 
agrega fiebre y también disfunción renal. 

Además pueden presentar leucocitosis e in-
cluso neutrofilia con desviación a la izquierda lo 
que puede hacer difícil el diagnóstico diferencial 
con infecciones complicadas.

Distinguir estos cuadros de la preeclampsia 
severa/ eclampsia y/o el HELLP tiene máxima im-
portancia, desde el momento que el tratamiento 
de estas complicaciones es básicamente la in-
terrupción del embarazo, en tanto que el PTT se 
beneficia de plasmaféresis e intercambio plasmá-
tico además del uso de esteroides del tipo de la 
metilprednisolona. En los casos refractarios se han 
ensayado inmunosupresores.

En la medida de lo posible se debe evitar la 
transfusión plaquetaria que se ha asociado a dete-
rioro clínico sin conocerse claramente la razón y se 
la reservará para casos de sangrado intracraneal 
documentado.
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dre pesa la posibilidad de sangrado sobre todo en 
los casos que se deban hacer intervenciones como 
la episiotomía o la propia operación cesárea y el re-
cuento plaquetario sea menor de 50’ 109/L.

Las mujeres que no tienen manifestaciones 
de hemorragia y el conteo de plaquetas es > 30 x 
109/L no requieren ningún tratamiento hasta que 
el nacimiento es inminente. Se debe empezar con 
prednisona oral o prednisolona a una dosis baja 
(10 mg al día). Las dosis se ajustan para mantener 
un conteo seguro de plaquetas, que debe estar> 
30 x 109/L, pero las dosis casi nunca superan los 30 
mg/d. Si la respuesta plaquetaria a la prednisona 
es la óptima o los efectos secundarios de la droga 
son mal tolerados,se puede considerar el uso de la 
Inmunoglobulina  (1 g/kg en una sola o dos dosis 
divididas), solos o en combinación con pequeñas 
dosis de prednisona para mantener el recuento de 
plaquetas. La inmunoglobulina anti-RhD no se re-
comienda como un agente de primera línea debido 
a riesgos de hemólisis y anemia aguda. Sin embar-
go, ha sido utilizado en casos refractarios durante 
todo el embarazo con éxito a dosis de 50-75 μg/kg. 
Si no responde, una segunda línea de agentes debe 
ser administrada aziatropina, altas dosis de me-
tilprednisolona en combinación con aziatoprina 
o Inmunogloblina IgG. Los efectos sobre el neona-
to están referidos a la posibilidad que este nazca 
con trombocitopenia dado que los anticuerpos 
antiplaquetarios, principalmente Inmunoglobulina 
G que atraviesan la placenta. Esta complicación 
se observa entre el 8% y el 14,7% con sangrados 
intracraneales que van desde el 0 al 1,5% 30. La 
mortalidad fetal se mantiene entre el 0,6 al 2%. Di-
ferencias entre una trombocitopenia gestacional y 
una Púrpura trombocitopenia idiopática. Tabla 5.

diabetes mellitus, prematurez (< 34 semanas) y 
mayor mortalidad perinatal.

   PÚRPURA TROMBOCITOPÉNICA 
IDIOPÁTICA (PTI) Y TROMBOCITOPENIA

Es la segunda causa más común de un conteo pla-
quetario bajo esporádico en el embarazo. Ocurre en 
1-2/1,000-1/10,000 embarazos, pero es la causa más 
común de los recuentos plaquetarios disminuidos en 
el primero y segundo trimestres. Si bien el PTI es una 
enfermedad independiente del embarazo por su im-
portancia así como por su frecuencia merece una 
consideración especial. Su patogenia al igual que 
fuera del embarazo está vinculada principalmente a 
la presencia de anticuerpos antiplaquetarios y al acla-
ramiento de los complejos plaquetas-anticuerpos por 
parte del sistema fagocítico mononuclear así como 
una menor producción medular de plaquetas también 
de causa inmune. Si bien la inmunopatogenia aún no 
está completamente aclarada entre otros hallazgos se 
describe un incremento de la relación Th1/Th2. 

Requiere de vigilancia médica y la mayoría de 
las embarazadas con PTI tendrán un embarazo, parto 
y neonato sin complicaciones. Aun si la trombocito-
penia es leve pero aparece al inicio del embarazo, se 
deberá pensar en PTI. Las mujeres embarazadas con 
esta condición deben ser evaluadas una vez al mes en 
el primero y segundo trimestre, una vez cada dos se-
manas después del séptimo mes, y una vez a la semana 
después de las 36 semanas en atención obstétrica de 
rutina y evaluación de la presión arterial, análisis de 
orina para proteínas, serie y recuento de plaquetas.

Los efectos más importantes del PTI sobre el 
embarazo están vinculados al parto. Sobre la ma-

DIFERENCIAS ENTRE UNA TROMBOCITOPENIA GESTACIONAL Y UNA PÚRPURA
 TROMBOCITOPENIA IDIOPÁTICA

Trombocitopenia gestacional Púrpura trombocitopenia 

idiopática

Presentación durante el embarazo Mediados del segundo trimestre 

y durante el tercer trimestre

En cualquier momento

Evidencia de alguna alternativa de etiología No No

Cuenta plaquetaria >50, 000 < 100, 000

Trombocitopenia fuera del embarazo No Posiblemente

Trombocitopenia neonatal No Posiblemente

Resolución postparto Si Posiblemente

Tabla 5  Diferencias

Terry Gernsheimer, Andra H. James,  and Roberto Stasi, How I treat thrombocytopenia in pregnancy, 1Division of Hematology, University of 

Washington and Puget Sound Blood Center, Seattle, WA; 2Department of Obstetrics and Gynecology, University of Virginia, Charlottesville, 

VA; and 3Department of Haematology, St George’s Hospital, London, United Kingdom   
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NIVELES DE SEGURIDAD PLAQUETARIOS 
PARA DETERMINADOS PROCEDIMIENTOS

Cirugía menor 50 ´ 10 9/L

Cirugía mayor 80 ´ 10 9/L

Parto vaginal 20 ´ 10 9/L

Cesárea 50 ´ 10 9/L

Anestesia neuroaxial 80 ´ 10 9/L

El nivel plaquetario aceptable para la 
operación cesárea es ≥ 50 ´ 10 9/L. En los casos 
que se quiera realizar analgesia epidural se de-
berán obtener recuentos plaquetarios mayores 
de 75 a 80’10 9/L que se consideran seguros. En 
general los corticoides y la Inmunoglobulina in-
travenosa son las terapias de primera línea en el 
embarazo. 

El recuento de plaquetas se debe realizar en 
forma rutinaria en cada consulta de control pre-
natal, cuando se tiene un diagnóstico confiable de 
trombocitopenia gestacional. Y este se debe reali-
zar de 1 a 3 meses posteriores al nacimiento para 
evaluar la resolución espontánea de la tromboci-
topenia. Si el diagnóstico es incierto o es una  PTI, 
tenemos que revisar el conteo de plaquetas cada 
2-4 semanas, dependiendo de la estabilidad del 
recuento de plaquetas. 
Si el recuento de plaquetas se encuentran < 80 x 
10 9/L después de la semana 34, se solicitan con-
troles de manera semanal. En las mujeres con 
plaquetas entre 50 y 80, 000 se administra 10 
mg de prednisona cada 24 hrs 10 días antes de 
la fecha prevista del parto. 
Se puede usar dexametasona ya que incrementa 
más rápido las plaquetas que la betametasona. 
Cuando estamos ante un síndrome HELLP con 
plaquetas menores de 50, 000 se aconseja usar 
dexametasona 10 mg cada 12 horas por 2 a 4 dosis 
anteparto y 2 dosis mas posteriores. se recomienda 
uso de plasma si hay trombocitopenia, hemolisis o 
falla renal de 48 a 72 hrs posparto.

Tabla 6 Niveles de seguridad 

SÍNDROME URÉMICO HEMOLÍTICO            
Y TROMBOCITOPENIA

El síndrome urémico Hemolítico es una enfermedad 
más heterogénea. La forma más común (90% de 
casos) es causada por una infección con la Shiga-to-
xina que produce Escherichia coli (en particular los 
tipos O157:H7 y O104: H4). El síndrome hemolitico 
atípico es la forma más común en el embarazo y 
ha sido asociado con los defectos congénitos de 
la vía alternativa del sistema de complemento. La 
insuficiencia renal es el componente principal de la 
enfermedad y la mayor parte de los casos ocurre 
varias semanas después del parto.

COAGULACIÓN INTRAVASCULAR 
DISEMINADA (CID) Y TROMBOCITOPENIA 
Los eventos obstétricos asociados con DIC incluyen 
desprendimiento de placenta, embolismo de líquido 
amniótico y ruptura uterina donde hay activación 
profunda del sistema de coagulación y el consumo 
severo de los factores de coagulación. Sin embargo, 
se puede desarrollar en forma gradual en caso de 
retención de restos fetales y la manifestación clínica 
más frecuente es la trombocitopenia.

OTRAS CAUSAS DE TROMBOCITOPENIA 

No se debe olvidar las trombocitopenias provoca-
das por infecciones virales entre las que destaca 
el VIH por su frecuencia de importancia, pero ade-
más cabe recordar el citomegalovirus, la hepatitis 
C o el virus de Epstein Barr entre otros.

Particularmente algunas bacterias también 
se caracterizan por producir plaquetopenia, como 
por ejemplo la  Leptospira, Borrelia, Coxiella burne-
tii o Brucella.

De las vinculadas a fármacos se destaca la 
producida por heparina sin olvidar que otros fár-
macos también de amplia utilización en algunas 
embarazadas como la alfametildopa o el parace-
tamol pueden provocar trombocitopenia. 

TRATAMIENTO

Las indicaciones de tratamiento se pueden resumir 
en presencia de síntomas hemorrágicos, cuando 

las plaquetas bajen de 20 o 30’109/L y cuando sea 
necesario elevar el nivel plaquetario para realizar 
intervenciones. Tabla 6.
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Corticoides: se usan en general para las formas 
severas, se usan “bolos” de metilprednisolona y en 
las formas más leves prednisona. Se trata de fár-
macos efectivos, con tasas de respuesta de 70 a 
80% y de costo accesible pero tienen efectos secun-
darios importantes destacándose en la gestación 
el de poder iniciar o agravar un EHE o la aparición 
de una diabetes gestacional.

Inmunoglobulina G: si los corticoides son inefec-
tivos o los efectos secundarios son importantes se 
debe considerar esta terapia. Pero la mayor indi-
cación la tienen cuando se requiere rapidez en el 
ascenso plaquetario. La respuesta en general es 
dentro de las primeras 6 a 72 horas. Habitualmen-
te las plaquetas vuelven a los valores iniciales a las 
4 semanas. Tabla 7.

Transfusión de plaquetas: se trata de evitar esta 
medida que sólo es admisible en tratamientos de 
emergencia. Es un tratamiento con efecto tempo-
rario y que además provoca aloinmunización.

Esplenectomía: se plantearía excepcionalmente 
durante el embarazo cuando fallan los corticoides 
y las inmunoglobulinas. 
Si es posible elegir el momento de la cirugía que 
puede ser laparoscópica.
Esta debiera ser en el segundo trimestre. Este pe-
riodo evita el riesgo de teratogenicidad y/o aborto 
del primer trimestre y el agrandamiento uterino 
del término que perjudica las condiciones técnicas. 
Se debe recordar indicar las vacunas antineumo-
cóccica y antimeningocóccica las cuales no están 
contraindicadas en el embarazo.

Tabla 7 Guía de la British Society for Haematology 

LINEA DE TRATAMIENTO

TRATAMIENTO
PRIMERA LÍNEA GAMAGLOBULINA IV/ 

CORTICOESTEROIDE

SEGUNDA LÍNEA 1. CORTICOESTEROIDE ORAL CON INMUNOGLOBULINA IV

2.- ESPLENECTOMIA (SEGUNDO TRIMESTRE)

CONTRAINDICACIÓN RELATIVA INMUNOGLOBULINA ANTI-D

/AZIATROPINA

NO RECOMENDADO CICLOSPORINA /DAPSONE

CONTRAINDICADO CICLOFOSFAMIDA/ DANAZOL



257

Mónica Elizabeth Linarte Basilio 
Ángel Augusto Pérez Calatayud 

Jesús Carlos Briones Garduño 

ENFERMEDADES 
HEMOLÍTICAS 

AGUDAS

INTRODUCCIÓN 

Como se mencionó previamente es importante re-
cordar que durante el embarazo se llevan a cabo 
una serie de cambios adaptativos para poder lle-
var a término la gestación tratando de  mantener 
a la madre en las mejores condiciones posibles. 
Los niveles de hemoglobina materna disminuyen 
progresivamente a partir del primer trimestre (6 
SDG) hasta el tercer trimestre (35 SDG) y justo una 
semana previa al parto incrementa nuevamente. 
La retención de líquidos comienza desde etapas 
tempranas del embarazo y en mayor proporción 
en relación con la producción de glóbulos rojos 
ocasionando una “anemia fisiológica del embara-
zo, en condiciones normales. Este aumento en la 
masa eritrocitaria favorece que a la resolución del 
embarazo, la mujer soporte la pérdida sanguínea 
manteniéndose hemodinámicamente estable.

Las anemias hemolíticas autoinmunes 
(AHAI) son resultado de la reducción en la vida 
del eritrocito por mecanismos inmunológicos 
e incremento de la hemólisis, que en condicio-
nes normales es de 1%. No siempre se presenta 
un cuadro anémico, ya que la médula ósea tie-
ne la capacidad de aumentar la producción de 
eritrocitos logrando compensar la destrucción; el 
resultado es un estado hemolítico sin anemia. Las 
AHAI son adquiridas, causadas por mecanismos 
inmunes, ya que la destrucción está mediada por 
una reacción antígeno-anticuerpo.

 ESFEROCITOSIS HEREDITARIA   
O ELIPTOCITOSIS

La esferocitosis hereditaria es la forma más 
común de anemia hemolítica hereditaria, es una 
patología poco frecuente, su prevalencia es de 1 en 
5000. Se caracteriza por la presencia de esferoci-
tos, anemia, hemólisis e ictericia. 
Existen una serie de defectos moleculares en el 
citoesqueleto del eritrocito causados   por deficien-
cias en las proteínas de membrana que ocasionan 
mayor fragilidad de los glóbulos rojos. La heren-
cia es autosómica dominante con penetrancia 
variable. Las crisis hemolíticas pueden ser pre-
cipitadas por  infección, trauma y embarazo. El 
diagnostico se sospecha por antecedentes fami-
liares y hallazgos de anemia hiperproliferativa y 
se confirman por prueba de fragilidad.
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Las mujeres embarazadas que no han sido 
previamente sometidas a esplenectomía deben ser 
monitorizadas en crisis hemolíticas y ser tratadas 
con suplementos de folato. Las crisis hemolíticas 
deben tratarse con transfusión o esplenectomía, 
ésta se puede realizar para controlar la hemólisis 
y tratar  la anemia grave. La esferocitosis heredita-
ria no contribuye a la morbimortalidad perinatal, 
en ausencia de anemia grave, generalmen-
te los resultados perinatales son buenos en 
comparación con las mujeres sanas.

La eliptocitosis hereditaria (herencia autosó-
mica dominante) es una enfermedad hemolítica 
más leve, es causa de anemia por defectos es-
tructurales en la pared del eritrocito. Los signos y 
síntomas son similares a la esferocitosis pero me-
nos severos, los casos de eliptocitosis hereditaria 
en el embarazo se tratan con terapia de apoyo, 
incluidos suplementos de folato y transfusiones si 
es necesario. Se caracterizan por la fragmentación 
de eritrocitos por los trombos microvasculares, re-
sultando en anemia hemolítica. 

ANEMIA HEMOLÍTICA AUTOINMUNE

La anemia hemolítica autoimmune es causada 
por anticuerpos reactivos fríos y calientes. Los an-
ticuerpos calientes son IgG y se dirigen contra el 
sistema Rh, están asociados con neoplasias hema-
tológicas malignas, lupus eritematoso sistémico, 
infecciones virales e ingesta de fármacos (penici-
lina y metildopa). 

Los anticuerpos fríos son IgM, son anti-I 
o anti-lp, están asociados con infecciones por 
mycoplasma, mononucleosis, y neoplasias lin-
forreticulares. En muchos casos no se encuentra 
ningún evento precipitante. 

Se han reportado casos de anemia he-
molítica inducida por el embarazo con remisión 
espontánea en el puerperio. Los hijos de madres 
que cursaron con anemia hemolítica autoinmu-
ne pueden cursar con hemólisis transitoria leve 
que dura de 1 a 2 meses.  Los exámenes de la-
boratorio muestra una anemia macrocítica 
hiperproliferativa. El frotis de sangre periférica se 
observan microcitos, policromatofilia, poiquiloci-
tosis y normoblastos. El diagnóstico se confirma 
mediante la prueba de Coombs directo positivo. 

El tratamiento se dirige a detener el proceso 
hemolítico y a corregir la enfermedad de base, me-
diante transfusión sanguínea, corticoesteroides, 

inmunosupresión y esplenectomía. El 80% de los 
pacientes con anticuerpos calientes responden a 
los corticoesteroides, la esplenectomía es efectiva 
en el 60% de los pacientes. Los pacientes que no 
responden a esteroides y esplenectomía pueden 
someterse a una inmunosupresión de prueba. El 
tratamiento de anticuerpos fríos depende de la 
gravedad de la enfermedad. Los pacientes con 
anemia leve pueden simplemente evitar exponer-
se a temperaturas frías. Los corticoesteroides y la 
esplenectomía no son eficaces para las anemias 
con anticuerpos fríos. En casos de anemia grave, 
puede ser necesario realizar inmunosupresión o 
plasmaféresis.

DEFICIENCIA DE GLUCOSA-6-FOSFATO 
DESHIDROGENASA (G6PD) 

Es la enzimopatía hereditaria más frecuente, su 
prevalencia es del 4,9%, la G6PD desempeña un 
papel fundamental en el equilibrio redox intracelu-
lar, especialmente en los eritrocitos; en condiciones 
de estrés oxidativo inducido (por ejemplo, por 
exposición a agentes externos como fármacos, ali-
mentos o infecciones), los hematíes portadores de 
la variante enzimática y con deficiencia de la ac-
tividad enzimática, sufren daños irreversibles que 
condicionan su destrucción acelerada. Cuando 
la enzimopatía afecta a las células rojas, se le 
denomina eritroenzimopatía. En general, causan 
anemias hemolíticas no esferocíticas crónicas 
con distintos niveles de severidad.

El gen G6PD se encuentra en el cromosoma 
X31, la mayoría de los sujetos que presentan las 
variantes con niveles moderados de deficiencia, 
se encuentran asintomáticos a través de su vida 
e inclusive desconocen el estado de su enferme-
dad, personas con las variantes deficientes graves, 
las manifestaciones clínicas pueden dividirse en 
tres grandes grupos: ictericia neonatal, hemólisis 
aguda y anemia hemolítica crónica no esferocíti-
ca. La manifestación más común de la deficiencia 
de G6PD es la hemólisis aguda, la cual se produ-
ce cuando los glóbulos rojos se encuentran bajo 
estrés oxidativo desencadenado por habas ver-
des (Vicia faba), fármacos (antimaláricos ácido 
nalidíxico, fenazopiridina, sulfonamidas, sulfonas, 
nitrofurantoina)  o infecciones (hepatitis A y B, cito-
megalovirus, cuadros de neumonía y fiebre tifoidea). 
La hemólisis ocurre 24 a 48 horas después de la ex-
posición al agente estresante y es auto-limitante, 
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la destrucción eritrocitaria no continúa a pesar 
de la persistencia de la ingesta del agente oxi-
dante o el proceso infeccioso, probablemente 
por la destrucción acelerada de eritrocitos enve-
jecidos que presentan menor resistencia al estrés 
oxidativo mientras que las células  jóvenes y los 
reticulocitos tienen niveles enzimáticos suficientes 
para lidiar con el estrés oxidante sin sufrir hemólisis. 

Las manifestaciones clínicas de la hemó-
lisis aguda son fatiga, malestar generalizado, 
dolor abdominal o lumbar, ictericia, hemoglo-
binuria y ocasionalmente esplenomegalia. En 
los resultados de laboratorio se observa hi-
perbilirrubinemia a expensas de bilirrubina no 
conjugada y lactato deshidrogenasa; la bio-
metría hemática y el frotis sanguíneo pueden 
mostrar anemia normocítica normocrómica, 
anisocitosis, policromasia y presencia de reti-
culocitos, poiquilocitos y eritroblastos tardíos.

En el tratamiento de la hemólisis aguda se de-
ben evitar los agentes estresantes, generalmente 
esta hemólisis es de corta duración, la suplemen-
tación con hierro y ácido fólico posterior al evento 
hemolítico puede considerarse dependiendo del 
grado de la hemólisis. La esplenectomía, aunque 
controversial, es realizada generalmente en los pa-
cientes con las formas graves de la enfermedad. 

Es inusual que la deficiencia de G6PD afecte 
al embarazo, debe evitar los precipitantes cono-
cidos, si ocurre un episodio hemolítico durante el 
embarazo, el medicamento precipitante debe ser 
suspendido de inmediato, y tratar la infección. Se 
debe realizar transfusión sanguínea si es necesario.  
Los hijos de madres portadores tienen una mayor 
incidencia de la hiperbilirrubinemia, la incidencia 
de ictericia grave es del 11% en los recién nacidos 
con deficiencia de G6PD.

HEMOGLOBINURIA PAROXÍSTICA 
NOCTURNA (HPN)

Se trata de una enfermedad hematopoyética rara 
y no hereditaria, se caracteriza por hemólisis noc-
turna con hemoglobulinuria por la mañana. La 
PNH es causada por una mutación somática del 
gen de la clase A del fosfatidilinositol glicano en el 
cromosoma X.  Esta mutación altera la glico fosfa-
tidil inositoll(GPI), lo que conduce a una expresión 
reducida o ausente de las proteínas en la  super-
ficie celular unidas a GPI, ésta cataliza el primer 
paso en la producción de fosfatidilinositol anclado 

a proteínas reguladoras del complemento, que 
protegen contra la activación del complemento. 
Las deficiencias de estas proteínas hacen que los 
glóbulos rojos se vuelvan susceptibles a lisis al ser 
atacados por el complemento, resultando en he-
mólisis intravascular. La HPN incrementa el riesgo 
de complicaciones como la trombosis durante el 
embarazo y el puerperio. La mortalidad materna 
va del 12-21%, secundaria a tromboembolismo e in-
fección.

La HPN tiene un inicio alarmante, con gran 
variabilidad de la gravedad y presentación de la 
enfermedad, no hay tendencia familiar, se mani-
fiesta generalmente en la edad adulta con palidez, 
orina oscura periódica y fatiga. El diagnóstico se 
basa en la citometría de flujo que confirma la defi-
ciencia de fosfatidil inositol anclado a proteínas de 
membrana en eritrocitos, leucocitos y plaquetas. 
Exacerbaciones que se precipitan por infección, 
menstruación, transfusión, cirugía e ingestión de 
hierro.
Las complicaciones de la HPN incluyen: 
• Hemolisis intravascular 
• Neutropenia
• Trombocitopenia 
• Infecciones 
• Anemia aplásica
• Trombosis venosa
• Embolismo 

La trombosis representa el 50% de las muertes 
fuera del embarazo, si no se trata, la media de 
supervivencia es de 12 años con transformación 
en leucemia aguda y progresión a aplasia de 
médula ósea, más frecuentemente a muerte por 
hemorragia, infección o trombosis. 

La complicación más grave es el tromboem-
bolismo, se presenta en el 12% de las pacientes, de 
éstos el 75% desarrolló el síndrome de Budd-Chiari 
o trombosis de la vena hepática, que conlleva una 
tasa de mortalidad del 50%.  La complicación más 
frecuente de la HPN en el embarazo es anemia o 
hemólisis, ocurriendo en el 75% de los pacientes. 
También puede haber trombocitopenia y existe un 
mayor riesgo de infección causada por leucope-
nia, se recomienda dar tromboprofilaxis durante el 
embarazo, aunque a pesar de esto existe un riesgo 
alto de presentar tromboembolia. 

El tratamiento definitivo es el transplante 
de médula ósea, sin embargo se encuentra con-
traindicado durante el embarazo, por ello en el 
embarazo la terapia es a base de suplementos 
de hierro, transfusión sanguínea y corticoesteroi-
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des. Se debe tener precaución al iniciar con los 
suplementos de hierro ya que puede conducir a 
eritropoyesis y precipitar lisis del complemento. Si 
hay hemólisis posterior a la toma hierro, se debe 
suprimir la eritropoyesis transfundiendo sangre o 
administrando corticoesteroides. 

El uso de corticoesteroides también es con-
trovertido debido a que en algunos pacientes 
pueden detener rápidamente la hemólisis inhibien-
do componentes de la vía del complemento, pero 
también al suprimir la inflamación pueden estimu-
lar el complemento. 

Las mujeres con HPN deben ser monitoriza-
das en especial respecto a la anemia y la detección 
temprana de alguna infección además de iniciarles 
tromboprofilaxis y aquellas con antecedentes de 
algún evento trombótico deben ser tratadas con 
anticoagulación terapéutica. Se ha utilizado eculi-
zumab, es un anticuerpo monoclonal humanizado 
que  se une a  la proteína C5 del complemento, pre-
viniendo su escisión, y bloqueando así la formación 
de los componentes terminales de la vía del com-
plemento mientras se mantienen los componentes 
proximales intactos. Reduciendo la hemolisis y 
estabilizando los niveles de hemoglobina, redu-
ciendo así los requerimientos de transfusión. Sin 
embargo, aun existe controversia respecto a su 
uso. 

Existen varias fisiopatologías que condu-
cen a la hemólisis microangiopática, que van 
desde disminución de la degradación del factor 
de von Willebrand como se observa en la Púr-
pura Trombocitopénica Trombótica (PTT) al 
daño endotelial por escherichia coli productor 
de toxina shiga o disregulación del  comple-
mento visto en la Toxina Shiga relacionada con 
Síndrome Hemolítico Urémico (SHU) y PTT me-
diada por el complemento (también llamado 
Síndrome Urémico Hemolítico Atípico). Distin-
guir entre estos trastornos es importante, ya 
que muchas TMA son potencialmente mortales, 
los tratamientos son diferentes y la selección de 
la terapia adecuada puede mejorar el pronósti-
co del paciente. 

MICROANGIOPATÍAS TROMBÓTICAS: 
(MAT)

Las microangiopatías trombóticas (MAT) son un 
grupo de trastornos caracterizados por trombosis 
de la microvasculatura asociados a disfunción or-

gánica, abarcan etiologías congénitas, adquiridas 
e infecciosas.  Lo característico de éstos trastornos 
es la fragmentación de eritrocitos por trombos mi-
crovasculares, resultando en Anemia Hemolítica 
Microangioática No Inmune (AHMA). 

Debido a que la fisiopatología de éstos 
trastornos ha sido mejor comprendida, se 
han clasificado en síndromes primarios de 
MAT hereditarias y adquiridas, Tabla 1. La ca-
racterística y la mejor estudiada de las MAT 
es la Púrpura Trombocitopénica Trombótica 
(PTT), también llamada MAT mediada por 
deficiencia de ADAMTS, ésta se asocia con 
las formas ultra-grandes de multímeros de 
Factor de Von Willebrand (FVW), que causan 
trombos plaquetarios intravasculares y oclu-
sión vascular.

La PTT es una emergencia médica, si 
no se trata rápidamente tiene una mortali-
dad muy elevada (90%). La MAT hereditaria 
mediada por complemento MAT-CM, tam-
bién llamada síndrome hemolítico urémico 
(SHU) atípico es causado por una activación 
o regulación anómala de una vía alterna del 
complemento. La MAT adquirida, el síndrome 
hemolítico urémico asociado a la toxina shi-
ga (Stx-SHU), se debe a entero-hemorrágica 
por cepas de Echerichia coli que producen 
toxina shiga, ocasionando daño endotelial y 
glomerular. 

 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS   
Y PATOLÓGICAS

La mayoría de las MAT tienen síntomas que 
incluyen hemólisis microangiopática, con trom-
bocitopenia y signos de daño orgánico, con fiebre, 
alteraciones en el estado mental y disfunción renal, 
pero pueden tener presentaciones atípicas con 
daño cardiaco. 

La PTT clásicamente se ha descrito como 
una pentada de síntomas (trombocitopenia, he-
mólisis microangiopática, fiebre, cambios en el 
estado mental y daño renal), sin embargo, la 
presentación es variable y los criterios se han racio-
nalizado a anemia hemolítica microangiopática y 
trombocitopenia. 

La MAT mediada por complemento y la 
mediada por toxina shiga (también llamados sín-
dromes hemolíticos urémicos SHUs), tienden a  
una disfunción renal prominente.
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Tabla 1. Síndromes primarios de Microangiopatía trombótica.

 El diagnóstico diferencial de las MAT incluye 
otros trastornos trombóticos con trombocitopenia, 
tales como; coagulación intravascular disemina-
da (CID), síndrome de anticuerpos antifosfolípidos 
(SAAF) y la trombocitopenia inducida por heparina.

El factor de von Willebrand es una gran 
proteína multimérica producida por células en-
doteliales, está implicada en la adhesión de las 
plaquetas a los sitios de lesión vascular. La fisio-
patología general de las TMA implica una unión 
anormal de FVW a plaquetas en la microvascula-
tura, ya sea por daño endotelial con la liberación 
de moléculas ultra-grandes FVW de gran peso mo-
lecular o persistencia moléculas anormalmente 
grandes. 

El FVW normalmente existe en plasma en un 
rango de diferentes tamaños moleculares, pero 
se libera inicialmente de células endoteliales y se 
unen a la membrana celular luminal como FVW 
anormalmente grande (FVWAG) a través de la 
unión a la proteína transmembrana P - selectina.

La región en el dominio A2 del FVW es res-
ponsable de la unión a plaquetas GP Ib /IX / V, y 
los multímeros FVW más grandes se unen más 
ávidamente a las plaquetas debido a la presencia 
de múltiples sitios de unión. FVW unido es proce-
sado rápidamente en fragmentos más pequeños 
liberados en el plasma debido a la escisión de 
Tyr842-843Met por el ADAMTS 13 (una desintegri-
na y metaloproteasa con thrombospondin tipo 1, 
miembro 13). En individuos con una deficiencia de 
ADAMTS 13, el FVWAG permanece unido a la célula 
endotelial, dando lugar a la adhesión plaquetaria, 

Trastorno Causa

HEREDITARIAS

MAT mediada por deficiencia de ADAMTS 13 

(llamada Púrpura Trombocitopénica trombótica PTT)

Mutación en ADAMTS 13 que conducen apersistencia

 de ultra-alta multímeros de Von Willebrand (MFW)

MAT mediada por complemento

(llamado Síndrome hemolítico urémico atípico; SHU atípico)

Mutaciones en los genes reguladores del complemento 

dando lugar a la activación de la vía alterna del complemento

MAT mediada por metabolismo Mutaciones en MMACHC

MAT mediada por coagulación Mutaciones en DGKE, PLG, THBD

ADQUIRIDAS Anticuerpos contra ADAMS 13

MAT mediada por deficiencia de ADAMTS 13

( llamada Púrpura Trombocitopénica trombótica PTT)

Anticuerpos contra ADAMS 13

PTT mediada por toxina shiga 

(Stx-SHU, Síndrome hemolítico urémico atípico)

Infección gastrointestinal con Echerichia coli 0157:H7

productor de toxina Shiga con daño endotelial

MAT mediada por drogas (inmune) Quinina

MAT mediada por drogas (tòxica) Múltiple

MAT mediada por complemento Anticuerpos contra factor H del complemento

agregación y  trombosis. Se cree que estos agrega-
dos largos de FVW / plaquetas se pueden separar y 
embolizar, facilitando además la trombosis micro-
vascular.

Púrpura trombocitoénica Trombótica here-
ditaria y adquirida (Microangiopatías Trombóticas 
mediadas por  deficiencia de ADAMTS 13).

La Púrpura Trombocitopénica Trombótica 
(PTT) es la MAT clásica, fue descrita por Elie Mos-
chcowitz en 1924, se cree que fue secundaria a una 
deficiencia o una respuesta autoinmune contra la 
metaloproteinasa FVW-cleaving, ADAMTS 13, con 
la formación de trombos en vasos pequeños y dis-
minución de la circulación de plaquetas.

Los pacientes presentarán síntomas clínicos 
característicos como fiebre, trombocitopenia y 
anemia hemolítica microangiopática acompaña-
da de falla multiorgánica a menudo se manifiestan 
como insuficiencia renal y alteraciones en el esta-
do mental. Sin embargo, la anemia hemolítica 
microangiopática no inmune (AHMN)  y la trombo-
citopenia son suficientes para sospechar PTT. La 
fragmentación de eritrocitos probablemente ocu-
rre porque son fragmentados por la turbulencia de 
fluidos en áreas de agregación plaquetaria. 
Se han descrito dos tipos de PTT: adquiridos y 
hereditarios, la forma más común de PTT es un 
trastorno adquirido que se presenta en la edad 
adulta asociada a autoanticuerpos dirigidos 
contra ADAMTS 13, los anticuerpos que se han 
identificado son típicamente dirigidos contra la 
cisteína en el dominio espaciador de ADAMTS 13. 
Otras formas adquiridas de MAT que se asemejan 
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Los estudios funcionales se basan en la de-
gradación del FVW o péptidos derivados de FVW y 
detección de los productos de escisión. El estudio 
inicial basado en la degradación intacta del VFW 
midió la actividad enzimática siguiendo una dis-
minución progresiva del tamaño del multímero del 
FVW, por Western blot, tarda 2 días para realizarse 
y no está disponible en la mayoría de los labora-
torios. Niveles de ADAMTS 13 <10% son altamente 
indicativos de PTT, muestras con niveles altos de 
plasmina, como en la CID, pueden dar niveles bajos 
de ADAMTS 13, pero no generalmente <10%, niveles 
altos de bilirrubina (> 50 umol / L) o hemólisis (Hb 
plasmática> 0,05 μg / L) también pueden interfe-
rir con los resultados. Los inmunoensayos para la 
medición cuantitativa de antígeno vs ADAMTS 13, 
pueden ser normales en pacientes con PTT debido 
a los auto-anticuerpos neutralizantes, cuando se 
forman los complejos inmunes, alternativamente, 
los niveles de antígeno pueden disminuir si no se 
neutralizan los auto-anticuerpos.

Las estrategias diagnósticas para PTT 
inician con los hallazgos de trombocitopenia, ane-
mia y esquistocitos en frotis de sangre periférica, PT 
(tiempo de protrombina) y TTPA (Parcial Tiempo 
de Tromboplastina normales). El hallazgo de una 
disminución de ADAMTS 13 funcional (<10%) debe 
ser seguido por un ensayo de inhibidor de Bethes-
da para detectar anticuerpos neutralizante. Si no 
se detectan anticuerpos neutralizantes, se puede 
realizar inmunoensayo de anticuerpos para detec-
tar reacciones no neutralizantes  de anticuerpos. 

Se deben realizar estudios complementarios 
para determinar las características de la anemia  
hemolítica (disminución de haptoglobina, au-
mento de la lactato deshidrogenasa, con coombs 
negativo) y características de la falla  renal (crea-
tinina elevada con proteinuria y hematuria) o 
disfunción cardíaca (troponina T elevada). La ac-
tividad plasmática ADAMTS 13 en personas sanas  
varía típicamente de 50% a 180%.  Los pacientes 
con PTT aguda suelen tener actividad inferior al 
10% y con frecuencia <5%25. También puede ob-
servarse una actividad ADAMTS 13 variablemente 
disminuída en pacientes con enfermedad hepática, 
neoplasias con metástasis, trastornos inflamato-
rios y durante el embarazo. 

Los bebés también pueden tener una acti-
vidad menor que los adultos. Estudios para FVW 
como antígeno vs FVW, cofactor de ristocetina 
y factor VIII, son generalmente normales, sin em-
bargo, el análisis de multímeros de FVW puede 

a TTP se han descrito en asociación con el emba-
razo, neoplasias y  trasplante de órganos.

La deficiencia hereditaria de ADAMTS 13, co-
nocida como Síndrome de  Upshaw-Shulman a 
menudo se presenta en la infancia y puede cursar 
con PTT recurrente crónica. Más de 70 mutaciones 
genéticas del ADAMTS 13, gen en el cromosoma 
9q34 han sido identificados.  El inicio sintomático 
en aproximadamente la mitad de los pacientes 
con PTT hereditaria es a partir de los 5 años, con 
el resto se presenta más tarde generalmente des-
pués de la edad de 20 años. En los pacientes con 
PTT se debe realizar un hemograma completo 
(complete  Blood Count, CBC), el cual reflejará una 
anemia normocítica con trombocitopenia severa, 
la cuenta plaquetaria frecuentemente será me-
nor a 20 x 103/mL. El recuento de reticulocitos, el 
ancho de distribución de glóbulos rojos (RDW) y el 
volumen medio plaquetario (VMP) se encontrarán 
incrementados, lo que indica un aumento de la 
rotación de eritrocitos y plaquetas. La evaluación 
morfológica de sangre periférica revela eritroci-
tos policromáticos y anisocitosis con abundantes 
esquistocitos. En guías recientes para la evalua-
ción y cuantificación de esquistocitos se incluyen 
características morfológicas específicas (células 
en casco pequeñas, triangulares e irregulares o 
células en forma de media luna, con proyecciones 
puntiagudas y palidez central), además de dar re-
comendaciones para llevar a cabo la evaluación 
automatizada del conteo celular. Generalmente 
no es necesario realizar biopsia de médula ósea 
para establecer el diagnóstico de PTT, sin embargo, 
puede ser útil para excluir otras causas de trom-
bocitopenia. La morfología de la médula ósea es 
típicamente inespecífica y muestra normalmente 
un incremento en el número de megacariocitos. 
En los pequeños vasos puede o no haber presen-
cia de trombos plaquetarios. La autopsia refleja la 
fisiopatología de la enfermedad, con trombos que 
obstruyen la microavasculatura cerebral, del cora-
zón, páncreas, bazo, glándula suprarrenal y riñón, 
rara vez hígado y pulmón,  a diferencia de la CID1. 

Éstos trombos con ricos en FVW, si son estu-
diados por inmunohistoquímica, en contraste con 
la plaquetas-fibrina. trombina en CID.

Actualmente existen varios ensayos diferen-
tes para el clivaje de metaloproteinasas de FVW, 
incluyendo ensayos de actividad de ADAMTS 13, 
antígeno, neutralización o auto-anticuerpos no 
neutralizantes, y caracterización genética de las 
mutaciones del gen ADAMTS 13.
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mostrar un aumento de multímeros ultra largos 
de FVW, durante la presentación de la enfermedad 
aguda.

La púrpura trombocitopénica trombótica 
puede diagnosticarse definitivamente basándose 
en las características clínicas y en la disminución 
de la actividad de ADAMTS 13, sin embargo, los 
estudios de laboratorio no se encuentran amplia-
mente disponibles.  Además, muchos  pacientes 
con síntomas clínicos de PTT sólo han disminuido 
modestamente sus niveles de ADAMTS 13, mientras 
que otros con marcada disminución  de los niveles 
de ADAMTS 13 pueden no tener síntomas clínicos 
de PTT.

 La púrpura trombocitopénica trombótica y 
la CID son microangiopatías trombóticas con es-
quistoscitos en el frotis, sin embargo, éstos pueden 
distinguirse por las anomalías en la coagulación, 
como se observa en la CID, como PT elevado, TTPA 
elevado, disminución del fibrinógeno y elevación 
del dímero D. La MAT mediada por toxina shiga 
(Stx-SUH) se puede identificar  por serología para 
E. coli 0157: H7, con ausencia de anormalidades en 
ADAMTS 13, y la disfunción renal es más severa. Los 
pacientes con PTT carecen de anemia hemolítica 
y falla multiorgánica, no tiene esquistocitos  en el 
frotis PTT de la púrpura postransfusión debido a 
la falta de asociación con transfusiones o plaque-
tas con genotipo HPA-1a /1b. La PTT inducida por 
fármacos puede ser difícil en los pacientes con po-
lifarmacia pero estos trastornos suelen carecer de 
microangiopatía trombótica o falla multiorgánica.

La trombocitopenia inducida por heparina 
(TIH) se caracteriza por ocasionar trombocitopenia 
que se complica con trombosis, esta TIH se carac-
teriza por el antecedente de exposición a heparina 
de 5 a 14 días previos, además se caracteriza por 
trombosis de vasos de gran calibre y la presen-
cia de anticuerpos anti-factor plaquetario-4. La 
hemoglobinuria paroxística nocturna puede pre-
sentarse ocasionalmente con trombocitopenia y 
microangiopatía hemolítica, sin embargo, se dis-
tingue por falta de insuficiencia renal y un análisis 
de citometría de flujo demuestra disminución en la 
expresión de glicofosfatidilinositol y proteínas tales 
como CD55 Y CD59 en glóbulos rojos o neutrófilos. 

La PTT debe distinguirse de causas sisté-
micas de la microangiopatía trombótica que 
pueden presentar trombocitopenia y anemia he-
molítica microangiopática, como los trastornos 
hipertensivos del embarazo, la hipertensión ma-

ligna, los trastornos reumatológicos, infecciones 
y algunas neoplasias malignas.

La PTT no tratada se asocia con una alta mor-
talidad debido al fracaso multiorgánico, se debe 
iniciar de forma temprana terapia con el intercam-
bio plasmático diariamente.

El uso de plasma fresco congelado es cru-
cial, y la mayoría de los pacientes actualmente 
sobreviven al episodio inicial, sin embargo, pue-
de haber recaída de PTT en el 30% al 60% de los 
pacientes, siendo más frecuentemente en el pri-
mer mes. 
Las nuevas terapias basadas en la infusión de 
ADAMTS 13 o rituximab para suprimir la respues-
ta inmune y recientemente, caplacizumab, un 
anti-FVW de una sola variable de dominio de 
inmunoglobulina que inhibe la interacción entre 
los multímeros ultrarrápidos de VWF y plaque-
tas, ha demostrado eficacia en la resolución del 
PTT adquirida aguda, pero a expensas del  incre-
mento en el riesgo de sangrado.

MICROANGIOPATÍA  
TROMBÓTICA MEDIADA 

 POR FÁRMACOS
La MAT mediada por fármacos con lesión renal 
aguda se ha asociado con una reacción inmune 
a la quinina. 

Los anticuerpos vs quinina se han descrito 
por interactuar con múltiples tipos de células, in-
cluyendo la activación de las células endoteliales.

Los hallazgos de laboratorio pueden incluir 
demostración de anticuerpos vs quinina, el trata-
miento es básicamente la suspensión del fármaco. 
Muchos fármacos se han asociado con una inci-
dencia de MAT con causa directa en relación al 
tiempo y dependiendo de la toxicidad de la dosis, 
los medicamentos implicados incluyen inhibido-
res de la calcineurina (ciclosporina, tacrolimus), 
crecimiento vascular (VEGF), y las tienopiridinas 
(ticlopidina, clopidogrel). 

MICROANGIOPATÍAS 
 TROMBÓTICAS MEDIADAS  

POR METABOLISMO 
Una causa poco frecuente de  MAT es la enfermedad 
de cobalamina C, la cual es una enfermedad here-
ditaria con defecto del metabolismo de la vitamina 
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MICROANGIOPATÍAS TROMBÓTICAS 
MEDIADAS POR COAGULACIÓN 

Una vez considerado en el espectro del SHU atípico, 
incluyen mutaciones de trombomodulina, plasminó-
geno y diacilglicerol quinasa (DGKE), la fisiopatología 
de la MAT mediada por  coagulación no se ha esta-
blecido, pero las mutaciones DGKE pueden conducir 
a la activación de la proteína quinasa C y  la regula-
ción positiva de factores protrombóticos, como FVW1. 

B12, esto se ha denominado metabolismo media-

do MAT (MM-MAT) y se observa típicamente en 

los lactantes asociados con una mutación de 

aciduria metilmalónica y homocistinuria Tipo 

C (MMACHC). La relación fisiopatológica en-

tre la mutación y MAT no está completamente 

establecida, pero la generación de oxígeno 

activado y disfunción endotelial están implica-

dos. El tratamiento terapia con vitamina B12.
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CIRUGÍA DE 
CONTROL DE 

DAÑOS EN  
OBSTETRICIA

INTRODUCCIÓN 

La hemorragia obstétrica grave es un evento ca-
tastrófico, que representa la principal causa de 
morbimortalidad materna en el mundo. 
Existe una aproximación organizada del manejo 
el cual tiene una muy buena probabilidad de éxito 
para su control, pero cuando existe un fallo en las 
medidas terapéuticas tanto médicas como quirúr-
gicas planteadas inicialmente, el obstetra entra en 
la disyuntiva  de intentar una corrección primaria 
completa de la hemorragia o realizar maniobras 
temporales que permitan solucionar los problemás 
más graves relacionados con la coagulopatia y di-
ferir una segunda intervención para tratamiento 
definitivo. Esta última estrategia es la base de la 
cirugía de control de daños (Cirugía de Control de 
Daños), práctica nacida  en el campo de la cirugía 
general, en pacientes severamente politrauma-
tizados que requerían control de hemorragias 
severas. La Cirugía de Control de Daños ha toma-
do auge en los últimos 20 años, debido al mejor 
entendimiento de la fisiopatología de la falla mul-
tiorgánica y la coagulopatía del trauma.

Hoy en día es el término utilizado para describir 
cirugías de salvamento por etapas utilizadas 
durante un período de inestabilidad con apli-
cabilidad a procedimientos traumáticos y no 
traumáticos en cirugía general, ortopedia y gi-
necología y obstetricia. En términos generales, 
la Cirugía de Control de Daños puede diferen-
ciar varias etapas: la laparotomía inicial, la fase 
de reanimación, la cirugía definitiva y el cierre 
de la cavidad. Algunas de las indicaciones son 
exanguinación, inestabilidad hemodinámica, 
imposibilidad de controlar el sangrado con 
hemostasia directa e imposibilidad del cie-
rre abdominal por los métodos formales. Las 
condiciones fisiológicas de las pacientes a las 
cuales se le oferta esta opción de manejo y la 
descripción de la técnica serán descritas en el 
presente apartado. 

FISIOLOGÍA DE LA DISFUNCIÓN 
ORGÁNICA EN HEMORRAGIA MAYOR

Gran parte de las muertes asociadas a hemorragia, 
están relacionadas con las complicaciones meta-
bólicas que se asocian al estado de hipoperfusión 

Jesús Carlos Briones Garduño
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y  que  pueden  desencadenar un estado de coagu-
lopatía irreversible, prolongación de la hemorragia 
y muerte. La  filosofía de la Cirugía de Control de 
Daños es  intentar restaurar la fisiología de la dis-
función orgánica y evitar la triada de la muerte 
(Hipotermia, Acidosis, y Coagulopatía), tratando 
de no prolongar estos cambios metabólicos en un 
intento heróico de realizar un control completo de 
la hemorragia. 

HIPOTERMIA 

Es uno de las factores que más rápido pueden apa-
recer en un paciente con sangrado másivo, debido a 
la disminución de generación celular por la hipoper-
fusión tisular severa, que sumado a las inadecuadas 
medidas de control de pérdida de calor intraopera-
torio como salas de cirugías frías, no disposición de 
mantas térmicas, reanimación volumétrica con cris-
taloides fríos y tal vez una de las más importantes, la 
exposición de cavidad abdominal abierta durante 
periodos quirúrgicos prolongados.

Es claro que temperaturas menores de 36 
grados celsius por tiempos mayores de 4 horas se 
asocian de manera estadísticamente significativas a 
un aumento en la mortalidad en choque hipovolémi-
co, con tasas descritas hasta del 100 % de mortalidad 
cuando se alcanzan valores menores de 32 grados.

La hipotermia genera disfunción del sistema 
de coagulación debido a inactivación de enzimás, 
temperatura dependientes, con alteración de la 
adhesión plaquetaria, anormalidades endoteliales 
y del funcionamiento del sistema fibrinolítico. Adi-
cionalmente, genera disminución del umbral para 
arritmias cardíacas, disminución de gasto cardíaco 
y alteración de la curva de liberación de oxígeno por 
parte de la hemoglobina, lo que va aumentar la deu-
da de oxígeno de manera global. 

ACIDOSIS METABÓLICA 

La hipoperfusión prolongada va a generar que el 
metabolismo celular entre en estado de anaero-
biosis, con la consecuente liberación de radicales 
libres, funcionamiento anormal de respiración mi-
tocondrial y producción de  ácido láctico, esta 
acidificación del medio va a generar a su vez, dis-
función de enzimás directamente relacionadas 
con sistema de coagulación e  inactivación de fac-
tores de coagulación.

COAGULOPATÍA

En la coagulopatía por trauma y hemorragia 
obstétrica severas existe un desbalance entre el 
sistema hemostático y fibrinolítico del paciente, 
mediado principalmente por liberación impor-
tante de Factor Tisular (FT), lo que va a estimular 
inicialmente un estado protrombótico y de con-
sumo elevado de factores de coagulación. Este 
consumo aumentado más el funcionamiento 
enzimático anormal e inactivación generado por 
acidosis e hipotermia genera un pobre control de 
la hemorragia que se exacerba por la hemodilución 
de factores de coagulación dada  por la reanima-
ción con cristaloides demásiado agresiva a la que 
pueden estar sometidos estos pacientes. Todo lo 
anterior cierra el círculo, que  perpetúa el sangra-
do,  la perfusión tisular, la acidosis metabólica y 
la hipotermia. 

Es importante mencionar que la gran ma-
yoría de pruebas de coagulación (PT, PTT, INR),  
subestiman la coagulopatía en los estadios tempra-
nos debido a que estas pruebas no están diseñadas 
para pacientes en estado crítico, por lo cual el juicio 
clínico y análisis de factores de riesgo de manera in-
traoperatoria es determinante en estos casos. 

DECISIÓN DE LA CIRUGÍA DE CONTROL 
DE DAÑOS PUNTO CRÍTICO

La decisión de realizar un abordaje quirúrgico de 
control de daños debe ser tomada de manera 
temprana, debido a que el tiempo es un factor que 
juega en contra de la superviciencia, Se han plan-
teado varios indicadores  tanto fisiológicos como 
metabólicos para identificar pacientes que se be-
nefician de este tipo de cirugía, reportados que en 
conjunto con el juicio clínico pueden determinar 
cambios en la probabilidad de muerte. Tabla 1 y 
Tabla 2.

     TÉCNICA DE LA CIRUGÍA      
DE CONTROL DE DAÑOS

Posterior a la identificación de los pacientes, se 
han descrito varios pasos durante el abordaje de 
la cirugía de control de daños: 
1.  Laparotomía inicial: Control rápido de sangra-

do y/o contaminación  
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2.  Reanimación en Cuidado intensivo o Unidad de 
Alta dependencia

3.  Corrección de Acidosis     
metabólica/mixta – Hipotermia– Coagulopatía

4.  Cirugía definitiva  
5.  Cierre definitivo 

1. LAPAROTOMÍA INICIAL

Este tiempo quirúrgico es el inicial y en el campo 
obstétrico puede  tener varios escenarios. Puede 
ser el tiempo donde se desencadenó la hemo-
rragia (por ejemplo la cesárea con hemorragia 
severa) o es el punto intermedio de control de 
sangrado posterior a Cirugía de B-Lynch o histe-
rectomía postparto donde persiste el sangrado. 
Debido a esta variación se recomienda que el 
obstetra esté en constante comunicación con el 
equipo quirúrgico que lo acompaña, principal-
mente con el anestesiólogo para realizar una 
evaluación permanente del estado de la paciente 
y determinar si es candidata a Cirugía de Con-
trol de Daños de acuerdo a las condición clínica, 
reporte constante de gases arteriales, tempera-
tura, tiempo quirúrgico y número de unidades 
sanguíneas trasfundidas.
El objetivo de este primer abordaje es un control 
rápido del sangrado  de origen mecánico; cuan-
do el obstetra se encuentra  en este momento del 
manejo, generalmente ya se ha realizado una his-
terectomía abdominal que se recomienda en la 
medida de lo posible sea completa (total), debido 
a que la circulación arterial del cérvix es de flujo 
elevado y esto podría ocasionar que el sangrado 

Tabla 1. Criterios de Selección – Cirugía control de Daños – previo a 

entrada a quirófano

 Presión sistólica menor de 70 mm Hg

Temperatura corporal menor de 34 °C

Ph inferior a 7,1

Tabla 2. Criterios de Selección- Cirugía de control de daños 

Intraoperatorio. 

Acidosis metabólica menor a 7,3

Hipotermia persistente menor a 34 °C

Tiempo quirúrgico mayor a 90 minutos

Trasfusión masiva – 6 Unidades de Glóbulos rojos    

(en las primeras 4 horas)

Coagulopatía evidente – No origen mecánico

persista. El tejido remanente de una histerectomía 
subtotal puede re sangrar mecánicamente al mo-
mento de mejorar las condiciones de perfusión y 
tensión arterial de una paciente crítica por choque 
hipovolémico. Como se mencionó, el tiempo quirúr-
gico es un factor determinante en la supervivencia, 
por lo que se recomienda que este sea menor a 90 
minutos. El método de control de hemorragia a ni-
vel de cavidad pélvica con el que se cuenta mayor 
experiencia es el empaquetamiento pélvico, que se 
puede realizar con compresas separadas o com-
presa única larga. Basados en nuestra experiencia 
reportada en dos series de casos con 28 y 108 pa-
cientes en condiciones críticas por hemorragia 
obstétrica, recomendamos que este empaqueta-
miento pélvico se realice con 7-10 compresas. En 
la serie de casos donde se utilizó la misma técnica 
quirúrgica, el promedio de compresas aplicadas  
fue de 14, con un rango de 8 a 16. El 73% de las pa-
cientes fueron intervenidas con Cirugía de Control 
de Daños en la primera hora del diagnóstico de 
la hemorragia másiva y 88% tenían histerectomía 
abdominal total al momento de Cirugía de Control 
de Daños. En la técnica de Cirugía de Control de 
Daños, estas compresas puestas a presión sobre 
el lecho sangrante, deben ser complementadas 
con un método de cierre temporal de pared ab-
dominal que puede ser con sistemás con presión 
negativa tipo Vacum-Pack o cierres parciales con 
bolsa de Viaflex. La técnica de abdomen abierto 
con presión negativa más ampliamente utiliza-
da es la descrita por Barker. Posterior a realizar el 
empaquetamiento pélvico  se protegen las asas 
intestinales con una cubierta de polietileno fenes-
trada, y sobre esa cubierta se extiende una capa 
de compresas a nivel línea media y se ubican dos 
drenes de silicona los cuales se extraen a piel por 
orificios adicionales a la incisión inicial. Sobre los 
drenes se coloca una nueva capa de compresas 
y se sella con una cubierta de poliéster adherente. 
Cuando se ha terminado de construir el Vaccum–
Pack se conectan los drenes a la fuente de presión 
negativa con reservorio a 100–125 mmHg; si se 
dispone de sistemás comercial de VAC®, se debe 
realizar el recubrimiento intestinal con poliuretano 
y sobre éste se coloca la espuma flexible de poliu-
retano  que viene con este sistema. No es necesario 
realizar salidas adicionales de drenaje, se procede 
a recubrir la espuma con el poliéster adherente y 
se realiza un orificio  sobre el recubrimiento plás-
tico  donde se conectará el sistema de drenaje 
comercial de presión negativa (Figura 1).
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La Cirugía de Control de Daños puede 
realizarse a nivel vaginal en casos de desgarros 
vaginales asociados y combinarse con otras técni-
cas quirúrgicas para el control del sangrado. 

En nuestra serie 8% de las pacientes requi-
rieron empaquetamiento vaginal y 3.7% ligaduras 
vasculares asociadas. 

2. REANIMACIÓN – CUIDADO INTENSIVO, 
UNIDAD DE ALTA DEPENDENCIA 

Durante  esta etapa, la paciente se debe trasladar 
a la Unidad de Cuidado Intensivo donde se deben 
intentar corregir las variables metabólicas antes 
mencionadas: control rápido de hipotermia con re-
calentamiento rápido con mantas térmicas y  uso 
de líquidos calientes; corrección de los trastornos 
coaguladores mediante reposición de factores de 
coagulación, fibrinógeno, plaquetas y calcio con 
control de los niveles y corrección de la acidosis 
optimizando el manejo de líquidos, electrólitos y 
de manera global, la perfusión tisular. Este tipo de 
pacientes requiere una enorme inversión de recur-
sos hospitalarios como se demuestra en la serie de 
108 casos: 100% requirieron protocolos de trans-
fusión másiva con un promedio de 5 unidades de 
glóbulos rojos, 6 unidades de plasma, 4,5 unida-
des de plaquetas y 10 unidades de crioprecipitado. 
14% recibieron manejo con ácido tranexámico, 8% 

factores específicos de coagulación, 5% trombina 
tópica, 34% vasoactivos y 1.8% terapia de reempla-
zo renal. 
El obstetra debe mantener vigilancia clínica, en 
conjunto con el intensivista, debido a que pueden 
aparecer complicaciones como el síndrome de 
compartimento abdominal  y el sangrado persis-
tente de cavidad abdominal.

3. CIRUGÍA DEFINITIVA 

Posterior a la  estabilización de  las variables fisio-
lógicas de la paciente, se considera que es seguro 
llevarla a revisión de cavidad, idealmente esto se 
consigue aproximadamente a las 48-72 horas de 
la primera cirugía.  El plan y el equipo quirúrgico se 
debe organizar dependiendo de los hallazgos de la 
primera intervención, ya que durante este tiempo 
se deben corregir problemás que se solucionaron 
de manera parcial, como el caso de ligadura de 
uréteres, lesión vesical o perforación intestinal.  De-
pendiendo de los hallazgos intraoperatorios, ésta 
puede ser la cirugía final o definir el requerimiento 
de otras intervenciones para controlar los daños 
(lavados de cavidad abdominopélvica por perito-
nitis, sangrado aún persistente posterior a retiro 
de compresas); de requerir nuevas intervenciones 
se recomienda continuar con técnicas de cierre 
temporal de cavidad abdominal. 

Figura 1. Cirujia de control de daños

A: Colocación de cubierta de polietileno fenestrada, B: Colocación de dos drenes de silicona 

C: Cierre temporal de cavidad con una cubierta de poliéster adherente. D, F: Conexión del sistema Vaccum Pack a fuente de presión

 negativa. G: Sistema de Vaccum – Pack comercial
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En nuestra mayor serie de casos, el tiempo pro-
medio de re intervención fue de 48 horas, con un 
rango de 42 a 72 horas y en el 65% de las pacientes 
se logro un control total del sangrado en la prime-
ra Cirugía de Control de Daños.

4. CIERRE DEFINITIVO 

La última etapa, el cierre definitivo de la pared 
abdominal se realiza, cuando ya se han com-
pletado  las cirugías previas y se han reparado 
todos los daños adicionales; este paso puede 
realizarse en la segunda intervención, si se han 
completado los objetivos del control de la hemo-
rragia.
Es importante tener en cuenta que el número 
de reintervenciones va a estar directamente 
relacionado con un mayor porcentaje de com-
plicaciones de tipo infeccioso y con problemás 
de dehiscencia y cierre de pared abdominal, por 
lo que se sugiere solicitar interconsultas con el 
equipo de cirugía general para el adecuado 
manejo de la fascia, ya que la gran mayoría de 
complicaciones de cierre suceden a este nivel. 

COMPLICACIONES DERIVADAS DE 
CIRUGÍA DE CONTROL DE DAÑOS 

La mayoría de complicaciones derivadas de este 
manejo se presentan dependiendo del tiempo 
de cierre de la fascia, las más frecuentes inclu-
yen infecciones y colecciones intraabdominales, 
por lo cual se recomienda  iniciar  temprana-
mente regímenes de tratamiento antibiótico de 
amplio espectro, principalmente dirigidos a la 
flora polibacteriana y de ubicación en el tracto 
ginecológico. Existen complicaciones derivadas 
de los órganos lesionados durante la laparoto-
mía inicial (urinomás, perforaciones intestinales, 

fístulas) los cuales requieren abordaje multidis-
ciplinario. 

Las principales complicaciones descritas 
en nuestras pacientes incluyeron infección de la 
herida quirúrgica en el 28% de los casos, presen-
cia de colecciones intraabdminales en el 20% y 
evisceración en el 10% de las pacientes. 

IMPACTO EN MORTALIDAD MATERNA 
POR HEMORRAGIA OBSTÉTRICA MAYOR
La Cirugía de Control de Daños ha revolucionado 
el manejo del trauma grave y ha demostrado ser 
aplicable al contexto de la hemorragia obsté-
trica, con resultados exitosos en el control de la 
hemorragia obstétrica refractaria y disminución 
de la mortalidad en pacientes en condiciones 
severamente críticas, en las cuales la aplicación de 
medidas convencionales tenian una alta probabili-
dad de falla. 

En el trabajo publicado que hasta el mo-
mento es el registro más grande de casos de 
Cirugía de Control de Daños en obstetricia, se 
logró un adecuado control de la hemostasia 
en el 60% de los casos en la primera interven-
ción quirúrgica con un posterior control de la 
hemorragia en el 98% de los casos, y tal vez 
el hallazgo más importante es que existió una 
reducción de la mortalidad esperada para esta 
población críticamente comprometida (APACHE II 
promedio de 14)  de un 40 % a un 6,8 % con este 
tipo de abordaje multidisciplinario, por lo tanto  
consideramos que esta estrategia debe ser teni-
da en cuenta en los algoritmos de manejo de la 
hemorragia obstétrica mayor en los que hasta 
la fecha no se contempla. 
Así mismo, los ginecoobstetras deben conocer de 
manera profunda este abordaje, las caracterís-
ticas de su aplicación y tener un entrenamiento 
adecuado.
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HEMORRAGIA 
CRÍTICA 

OBSTÉTRICA 
FISIOPATOLOGÍA 
Y CONCEPTOS 

INTRODUCCIÓN

En México, en el año 2010, la hemorragia obsté-
trica ocupó el segundo lugar (19.6% con una tasa 
de 51.5 x 100 mil nacidos vivos) como causa direc-
ta de muerte materna. A diferencia de la muerte 
materna, no hay una definición que describa con 
exactitud la hemorragia obstétrica, tradicional-
mente se refiere a una pérdida estimada de sangre 
de 500 ml después de un parto vaginal y de 1,000 
ml después de una cesárea, pero también se ha 
utilizado arbitrariamente para definir la hemo-
rragia postparto en el segundo o tercer trimestre; 
sin embargo, la pérdida de sangre o hemorragia 
con frecuencia es subestimada, por ejemplo en 
la hemorragia inesperada (sin factores de riesgo 
identificados), la competencia clínico-quirúrgica 
de los médicos en el manejo de esta entidad es 
prioritario, sobre todo porque el tiempo para ac-
tuar es muy corto y el médico tratante debe tener 
las destrezas y habilidades para controlar la hemo-
rragia (criterio quirúrgico, experiencia en cirugías 
como la histerectomía, desvascularización uterina, 
sutura de compresión uterina, ligadura de arterias 
hipogástricas, etc). Los signos de compromiso de 
la oxigenación sistémica incluyen: hipotensión ar-
terial sistólica y taquicardia durante el sangrado 
activo, con extracción de oxígeno inferior a 50%, 
la presencia de un electrocardiograma con depre-
sión del ST >0.1 mV de aparición reciente, elevación 
del ST >0.2 mV de aparición reciente, evidencia 
ecocardiográfica de trastornos de la motilidad 
miocárdica, la isquemia cerebral no valorable 
bajo efecto anestésico, diversos grados de deterio-
ro del estado de conciencia e hipoperfusión renal 
(oliguria). El choque hemorrágico es un síndrome 
secundario a la pérdida aguda del volumen circu-
lante, con incapacidad cardiorrespiratoria y baja 
disponibilidad de oxígeno para suplir las necesida-
des tisulares, causando daño en diversos órganos, 
por incapacidad para mantener la función celular. 
El diagnóstico de choque desde el punto de vista 
clínico se expresa por hipotensión arterial con TA 
sistólica < 90 mmHg, signos de hipoperfusión tisu-
lar: oliguria, y deterioro del estado de la conciencia, 
signos cutáneos como palidez, hipotermia distal, y 
llenado capilar retardado.

Ángel Augusto Pérez Calatayud 
Jesús Carlos Briones Garduño
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Se define a la hemorragia obstétrica grave, 
como la pérdida sanguínea de origen obstétrico, 
con presencia de alguno de los siguientes criterios: 
pérdida del 25% de la volemia, caída del hemato-
crito mayor de 10 puntos, presencia de cambios 
hemodinámicos o pérdida mayor de 150 ml/min.

La hemorragia postparto se refiere a la pér-
dida sanguínea de más de 500 ml posterior a un 
parto vaginal, o la pérdida de más de 1000 ml 
posterior a una cesárea. También se ha definido 
como la disminución del nivel de hematocrito de 
10%. (ACOG 2006). Se considera como primaria, si 
ocurre dentro de las primeras 24 horas posteriores 
al nacimiento y su causa principal es la atonía ute-
rina. El último consenso de hemorragia obstétrica 
agrega la hemorragia obstétrica grave persistente, 
la cual se define como la presencia de sangrado 
activo > de 1000 ml dentro de las primeras 24 ho-
ras posteriores al parto, que continúa a pesar del 
tratamiento inicial con uterotónicos y la hemorra-
gia obstétrica en curso, incontrolable o activa que 
se define como la pérdida de más de 2000 ml de 
sangre.

La hemorragia que se presenta en la se-
gunda mitad del embarazo, se asocia con mayor 
morbilidad y mortalidad de la madre y el feto, a 
pesar de los avances en la tecnología y el cono-
cimiento médico para la atención a la salud de la 
mujer, alcanzados en nuestra época. La morta-
lidad materna aún se considera un problema de 
salud pública en los países en desarrollo, en donde 
puede presentarse con una frecuencia 100 veces 
superior a la reportada en los países desarrollados.

Nuestro país, clasificado por la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), como de mortalidad 
materna en cifras intermedias, quedó incluido en 
los acuerdos establecidos por la OMS (metas de 
desarrollo del milenio), para disminuir la morta-
lidad materna en 75 % en relación con las cifras 
registradas en 1990.

En el Instituto Mexicano del Seguro Social se 
reportó una tasa de mortalidad materna por 100 
000 nacidos vivos, de 39 en el año 2000 y de 28.7 
en el 2007. De las 151 muertes maternas reportadas 
en el año 2007, 103 casos (68.2%), correspondieron 
a muerte obstétrica directa; 37 casos (24.5%) a pre 
eclampsia – eclampsia y 28 (18.5%) a hemorragias 
y parto. En el análisis de estos casos, se detectó in-
consistencia en la vigilancia del trabajo de parto 
así como en su atención y/o del puerperio; en oca-
siones las decisiones médicas o quirúrgicas son 
inoportunas o tardías.

Cerca de 80% de las causas de la hemorragia 
obstétrica posparto son atribuibles a inercia o atonía 
uterina, que suele relacionarse con sobredisten-
sión uterina (embarazo múltiple, macrosomia), 
infección uterina, ciertos medicamentos, trabajo 
de parto prolongado, inversión uterina y retención 
placentaria. Las otras causas son laceraciones del 
canal del parto o rotura uterina, y con defectos 
de coagulación (preeclampsia grave, síndrome 
HELLP), desprendimiento prematuro de placenta, 
muerte fetal. El 20 a 40% de las mujeres embara-
zadas cursa con sangrado en el primer trimestre; 
aproximadamente 30% de los embarazos se pier-
den durante este mismo periodo de gestación. El 
diagnóstico diferencial del sangrado en el primer 
trimestre debe incluir variedades de aborto (ame-
naza de aborto, aborto incompleto o completo, 
aborto retenido), embarazo ectópico y enferme-
dad del trofoblasto. Sin embargo, la evaluación 
de la paciente permitirá también descartar otras 
causas más infrecuentes (hemorragia de la im-
plantación, hemorragia cervical o vaginal).

En el segundo y tercer trimestre de la gesta-
ción, la hemorragia obstétrica es menos frecuente 
(4-5%) en relación con el primero, siendo las causas 
más frecuentes de sangrado la pérdida asociada 
a incompetencia cervical o trabajo de parto pre-
maturo, placenta previa (20%), desprendimiento 
prematuro de placenta normo inserta (30%) y ro-
tura uterina (infrecuente). Las mujeres que han 
tenido una hemorragia posparto tienen un riesgo 
de 10% de recurrencia del sangrado en el siguiente 
embarazo.

Los productos sanguíneos (paquete globular, 
plasma fresco congelado, plaquetas y crioprecipi-
tados) juegan un papel esencial en el manejo de 
estos pacientes, ya sea durante la reanimación o 
el tratamiento definitivo. 

La transfusión temprana, definida como 
aquella que se requiere en las primeras 24 ho-
ras del ingreso, es requerida en cerca de 5% que 
ingresa al hospital y cerca de 3% llega a requerir 
transfusión masiva. Los componentes sanguíneos 
son recursos de alto valor; sin embargo, su empleo 
ha demostrado ser un factor de riesgo para com-
plicaciones infecciosas y no infecciosas (Lesión 
Pulmonar Asociada a Transfusión y la Sobrecar-
ga Hídrica  Asociada a Transfusión), desarrollo 
de respuesta inflamatoria sistémica, falla orgáni-
ca múltiple y muerte. Una política de transfusión 
liberal puede introducir aún más el riesgo de un 
paciente que ya está comprometido.
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FISIOPATOLOGÍA DE LA COAGULOPATÍA 
EN HEMORRAGIA CRÍTICA OBSTÉTRICA.

Cambios secundarios al sangrado:
La cascada de la coagulación es activa-

da cuando ocurre una hemorragia, el producto 
final es la formación de coágulo con activación 
plaquetaria, la formación de fibrina y la captura 
de eritrocitos. La habilidad de lograr la hemosta-
sia depende de la disponibilidad y función de los 
sustratos de la coagulación y más importante el 
tratamiento quirúrgico. 

La sangre circulante se diluye con el trata-
miento de líquidos intravenosos, ésta disminuye 
la concentración de células sanguíneas, plaque-
tas y factores de la coagulación. Una disminución 
celular eritrocitario, ocasiona anemia con dismi-
nución de la capacidad de transporte de O2, con 
un efecto indirecto en la coagulación. Las células 
rojas tienden a permanecer en el centro del vaso 
sanguíneo y empuña a las plaquetas a la perife-
ria cerca del endotelio. La activación primaria de 
la coagulación es ocasionada por la interacción 
entre las plaquetas y este endotelio y el descenso 
del hematocrito pueden ser causa de disfunción 
plaquetaria y trombocitopenia. El fibrinógeno es 
el principal factor hemostático que disminuye a 
un valor critico (< 2gr en embarazo y puerperio) 
seguido de la protrombina y finalmente las pla-
quetas. Esta dilución también ocurre cuando la 
terapia transfusional se indica sin mantener una 
proporción entre el número de concentrados 
eritrocitarios y los productos hemostáticos sanguí-
neos. El concepto de cirugía de control de daños 
en trauma enfatiza la normalización de la fisio-
logía de la coagulación y el uso de protocolos 
en transfusión masiva con una proporción esta-
blecida (proporción americana 1:1:1 y europea de 
2:1:1 hasta 3:1: 1entre concentrados eritrocitarios, 
plasma fresco congelado y crioprecipitados). 

Este esquema de reanimación de la coagu-
lación se da para evitar la dilución de factores de 
la coagulación. 

Sin embargo existen otros métodos como en 
Austria basados en pruebas viscoelásticas de la coa-
gulación  método que se enfoca en el tratamiento 
específico de la alteración de la coagulación y con 
este método se vuelve crítico el uso de productos 
concentrados como el concentrado de fibrinóge-
no y el concentrado de complejo protrombínico. 

COAGULOPATIA POR CONSUMO

Debido a que la hemorragia presenta pérdida de 
la sangre total, los componentes hemostáticos 
de la sangre se reducirán de manera inevitable 
durante el sangrado activo. El sistema de coagu-
lación consume componentes  hemostáticos para 
tratar de controlar la hemorragia. Como conse-
cuencia la habilidad hemostática se verá reducida 
en casos de hemorragia grave por consumo. Esto 
se observa  con un lecho placentario abierto en 
la superficie endometrial, el consumo excesivo de 
estos factores se observa entonces en situaciones 
patológicas como la coagulación intravascular 
diseminada, abrupto placentario, feto muerto 
retenido, embolismo de líquido amniótico, y pos-
terior a un choque hemorrágico. Estas condiciones 
se acompañan usualmente de una hipofibrinólisis 
excesiva durante la fibrinólisis el coagulo se disuel-
ve de manera prematura, y en el peor escenario se 
disolverá antes de la formación adecuada.

Otro problema que es común cuando se 
necesita manejar a un paciente con hemorragia/
coagulopatía y que requerirá transfusión masiva 
es la disponibilidad de hemoderivados en banco 
de sangre, el tiempo de entrega de los mismos 
y la necesidad de descongelar tanto el plasma 
fresco congelado como los crioprecipitados, lle-
va a un retraso importante en el tratamiento de 
la coagulopatía. En el caso de la poli-transfusión 
de hemoderivados se conoce que el riesgo trom-
boembólico aumenta de manera significativa. En 
este mismo rubro es importante mencionar que 
existe evidencia que la aplicación de estos deriva-
dos de productos sanguíneos también disminuyen 
el número de transfusiones de concentrados eri-
trocitarios y plaquetas.

TRANSFUSIÓN MASIVA

Se consideran transfusiones masivas a aquellas 
cuyo volumen de reposición supera el equivalente 
a la mitad de la volemia administrado en el trans-
curso de tres horas o bien, a una volemia completa 
en el lapso de 24 horas. 

Con la reposición de la volemia durante la 
hemorragia, los factores de coagulación disminu-
yen por efecto diluciones, hasta alcanzar un nivel 
crítico que favorece la aparición de coagulopatía. 
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El riesgo de una reacción inmunológica asociada 
y la presencia de riesgo de desarrollar dos com-
plicaciones asociadas como son la sobrecarga 
hídrica asociada a transfusión y la lesión pulmonar 
asociada a transfusión incrementan de manera 
proporcional el número de transfusiones requeri-
das.  

COAGULOPATÍA DILUCIONAL.

Con sangrado mayor de 1.000 ml, la reposición 
inicial de la volemia se realiza mediante la infusión 
rápida con soluciones cristaloides y coloides segui-
da de la restitución de los valores de hemoglobina 
con glóbulos rojos (GR) sedimentados.

 Con pérdidas hemáticas que superen la mi-
tad de la volemia, estimada entre 8,5 y 9% del peso 
corporal al final de la gestación, la concentración 
de los factores de la coagulación disminuye a va-
lores cercanos a 0,5 U/ml o 50% de su valor normal. 
La teoría cinética de la exanguíneo-transfusión 
predice que 37% del volumen sanguíneo original 
permanece después de la pérdida de un volumen 
completo de sangre.

En consecuencia la actividad de los factores 
de coagulación y plaquetas después del reem-
plazo de un volumen debería resultar adecuada 
para mantener la hemostasia. Sin embargo, con 
el consumo adicional de los factores para generar 
coágulos en los sitios de lesión vascular, los nive-
les plasmáticos disminuirán por debajo del umbral 
hemostático. 

En la coagulopatía dilucional se observará 
la prolongación del TT, TP y TTPa, disminución del 
nivel de fibrinógeno y del recuento plaquetario, los 
productos de degradación del fibrinógeno y dime-
ro D estarán normales o ligeramente aumentados 
lo cual descarta que se tenga una coagulopatía 
por consumo agregada.

 COAGULACIÓN INTRAVASCULAR 
DISEMINADA

 La coagulación intravascular diseminada (CID) es 
un síndrome caracterizado en su inicio por la acti-
vación patológica de la coagulación con depósito 
de fibrina en la microvasculatura y daño isquémi-
co tisular. Con la trombosis generalizada se genera 
el consumo de plaquetas y factores, origen de las 
hemorragias. La CID nunca es primaria, siempre 
responde a un factor desencadenante, por lo tan-
to el tratamiento básico deberá dirigirse a la causa 
que la origina, complementado por el aporte de los 
factores de coagulación y plaquetas consumidas. 
En todos los casos, incluyendo los obstétricos, 
existe una enfermedad causal, que podemos 
clasificar de acuerdo con el mecanismo involu-
crado. El manejo de la hemorragia obstétrica 
conlleva un trabajo multidisciplinario con el con-
trol mecánico y farmacológico del sangrado a 
cargo del obstetra y el manejo adecuado de la 
coagulopatía por parte del anestesiólogo y el 
intensivista o algún experto en el manejo de 
este padecimiento, así como la intervención 
temprana del equipo de Código Mater. Los 
trastornos de coagulación asociados a la hemo-
rragia obstétrica grave se asocian con el 25% de 
las muertes maternas. La coagulación intravas-
cular diseminada presenta una etiopatogenia 
compleja, asociada a la producción de factor ti-
sular o tromboplastina, la cual es liberada por la 
decidua materna, el endotelio, el trofoblasto y el 
tejido fetal. Este proceso ocasiona la disolución 
del coágulo por el sistema fibrinolítico, resultan-
do en un proceso patológico leve hasta perpetuar 
la hemorragia en sitios con mínimo trauma. Es 
de vital importancia para el intensivista conocer 
a fondo la fisiopatología, y establecer protoco-
los de actuación como se discutirá en capítulos 
posteriores para la prevención y el manejo de la 
coagulopatía en pacientes con hemorragia obstétrica.
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PROTOCOLO PARA 
EL MANEJO DE LA 
COAGULOPATÍA 
EN HEMORRAGIA 

CRÍTICA 
OBSTÉTRICA

INTRODUCCIÓN.  

Los trastornos de coagulación asociados a la he-
morragia obstétrica grave se asocian con el 25% 
de las muertes maternas. La coagulación intra-
vascular diseminada presenta una etiopatogenia 
compleja, asociada a la producción de factor ti-
sular o tromboplastina la cual es liberada por la 
decidua materna, el endotelio, el trofoblasto y el 
tejido fetal. Este proceso ocasiona la disolución 
del coagulo por el sistema fibrinolítico, resultando 
en un proceso patológico leve hasta perpetuar la 
hemorragia en sitios con mínimo trauma. Dentro 
de la patología obstétrica crítica, enfermedades 
como la preeclampsia, la hemorragia obstétrica 
masiva y la sepsis se encuentran asociados a esta 
complicación del sistema de coagulación. Desa-
fortunadamente poco se conoce del manejo 
de la coagulopatía y existen protocolos poco 
establecidos para su manejo en la paciente 
embarazada y la evidencia actual se da más 
por consenso de expertos sin que exista eviden-
cia científica que determine el manejo de esta 
importante complicación. 

La hemorragia postparto se refiere a la pér-
dida sanguínea de más de 500 ml posterior al 
nacimiento sin importar la vía obstétrica de reso-
lución. La ACOG en el 2006, también la ha definido 
como la disminución del nivel de hematocrito de 
10%. Se considera como primaria, si ocurre dentro 
de las primeras 24 horas posteriores al nacimien-
to y su causa principal es la atonía uterina (80% 
de los casos) y la hemorragia primaria puede ser 
sub-clasificada, por su cantidad de sangrado, en 
menor: (500-1000ml) o  mayor (más de 1000ml)  
la mayor puede ser también subdividida en mo-
derada (1001-2000 ml) y severa (más de 2000ml) 
en mujeres con índice de masa corporal bajo ( 
por ej menos de 60kg) una pérdida sanguínea 
menor puede ser clínicamente significativa. La 
hemorragia postparto secundario se define como 
el sangrado anormal o excesivo por el canal de 
parto entre las 24 horas y las 12 semanas postna-
tales  Se define a la hemorragia obstétrica grave, 
como la pérdida sanguínea de origen obstétrico, 
con presencia de alguno de los siguientes criterios: 
pérdida del 25% de la volemia, caída del hemato-
crito mayor de 10 puntos, presencia de cambios 
hemodinámicos o pérdida mayor de 150 ml/min. El 
ultimo consenso de hemorragia obstétrica agrega 
la hemorragia obstétrica grave persistente la cual 

Ángel Augusto Pérez Calatayud   
Monica Elizabeth Linarte Basilio     

Jesús Carlos Briones Garduño 



276

P ROTO CO LO  PA R A  E L  M A N E J O  D E  L A  COAG U LO PAT Í A  E N  H E M O R R AG I A  C R Í T I C A  O B ST É T R I C A

se define como la presencia de sangrado activo > de 
1000 ml dentro de las primeras 24 horas posteriores 
al parto, que continúa a pesar del tratamiento ini-
cial con uterotónicos y la hemorragia obstétrica en 
curso, incontrolable o activa que se define como 
la pérdida de más de 2000 ml de sangre.  A pesar 
de todas estas definiciones para fines clínicos debe 
considerarse como hemorragia obstétrica cualquier 
pérdida sanguínea que potencialmente pueda 
producir inestabilidad hemodinámica ya que la es-
timación de la pérdida sanguínea es en la mayoría 
de las veces subestimada.

Pacagnella en el 2013 realizó una revisión siste-
mática para establecer la relación entre la pérdida 
sanguínea y las manifestaciones clínicas para bus-
car un signo que sirviera de parámetro para iniciar 
las intervenciones del manejo de la hemorragia 
obstétrica, sin embargo encontraron una marca-
da variabilidad entre la cantidad de sangrado y la 
clínica haciendo difícil delimitar qué signo podía 
predecir el inicio de las maniobras de reanimación, 
lo que sí encontraron fue que el índice de choque 
era un indicador preciso de los cambios compen-
satorios en el sistema cardiovascular debido a la 
pérdida de sangre, sin embargo aún se necesitan 
más estudios sobre el uso del índice de choque en 
poblaciones obstétricas para poder establecer una 
recomendación.

ABORDAJE DE LA HEMORRAGIA 
OBSTÉTRICA

Si a pesar del tratamiento profiláctico la paciente 
presenta sangrado activo, aunque aún no se ten-
gan cambios hemodinámicos importantes se debe 
facilitar la colocación de un catéter periférico de 
gran calibre para asegurar la reposición de volumen 
de forma adecuada, ya que hay que recordar que 
por la fisiología de la vasculatura uterina la grave-
dad del sangrado puede evolucionar rápidamente. 
En cuanto se tenga el segundo acceso vascular se 
debe iniciar la infusión de soluciones cristaloides 
idealmente sin exceder los 3.5 litros. La reanimación 
inicial de una paciente con hemorragia obstétrica 
debe incluir asegurar una vía aérea y administrar 
oxígeno a 10 a 15 L /min, con mascarilla y reservo-
rio y colocar una sonda Foley para monitorizar el 
gasto urinario y cumplir el protocolo de HPP mayor 
(Tabla 1) en éstas pacientes todo el abordaje debe 
de ser realizado por un equipo multidisciplinario, 
siendo la primera causa de hemorragia obstétrica 

la atonía uterina la primera línea terapéutica debe ir 
encaminada a corregirla. Primero restableciendo el 
tono adecuado del útero y segundo realizando ma-
niobras o técnicas de taponamiento uterino para 
cohibir la hemorragia mientras actúan los fármacos 
y se corrige la causa desencadenante. El fármaco 
de primera línea es la oxitocina en dosis de 20 a 40 
UI en infusión IV. Si no se contará con el medicamen-
to se puede utilizar ergonovina 0.2mg IM con una 
dosis máxima de 1 mg en 24 horas o misoprostol 
una sola dosis de 800mcg sublingual si la pacien-
te ésta consciente o rectal si tiene alteraciones del 
estado de consciencia. El uso del ácido tranexámi-
co es recomendado en aquellas pacientes donde 
el uso de oxitocina u otros uterotónicos han fallado 
en detener el sangrado o si se cree que la causa del 
sangrado puede ser debía a algún traumatismo. 
En pacientes con hemorragia primaria postparto 
la OMS sugiere realizar masaje uterino mientras se 
realizan las maniobras de reanimación e inhibición 
del sangrado, si el masaje uterino externo no resul-
tara suficiente para cohibir el sangrado se debe de 
realizar taponamiento bimanual del útero o por me-
dio de alguna técnica alternativa    
conservadora.

REANIMACIÓN ENFOCADA A LA 
PREVENCION Y EL MANEJO DE LA 

COAGULOPATIA SECUNDARIA
Los productos sanguíneos (paquete globular, plasma 
fresco congelado, plaquetas y crioprecipitados) juegan 
un papel esencial en el manejo de estos pacientes, ya 
sea durante la reanimación o el tratamiento definitivo. 
La transfusión temprana, definida como aquella que se 
requiere en las primeras 24 horas del ingreso, es reque-
rida en cerca de 5% que ingresa al hospital y cerca de 
3% llega a requerir transfusión masiva. Los componen-
tes sanguíneos son recursos de alto valor; sin embargo, 
su empleo ha demostrado ser un factor de riesgo para 
complicaciones infecciosas y no infecciosas (TRALI, 
TACO), desarrollo de respuesta inflamatoria sistémica, 
falla orgánica múltiple y muerte. Una política de trans-
fusión liberal puede introducir aun más el riesgo de un 
paciente que ya está comprometido.  La sangre  se di-
luye con el tratamiento de líquidos intravenosos.  Esta 
disminuye la concentración de células sanguíneas, 
plaquetas y factores de la coagulación. Una dismi-
nución celular eritrocitaria, ocasiona anemia con 
disminución de la capacidad de transporte de O2, con 
un efecto indirecto en la coagulación. 
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A -B Mantener vía aérea permeable y ventilación adecuada con oxígeno suplementario. A 10lt/minuto 

o con manejo avanzado dependiendo de la clínica.

C Evaluación de circulación.

Colocar dos vías periféricas antecubitales con jelco 14. No realizar accesos femorales. 

Mantener a la paciente acostada

Mantenerla caliente con medidas adecuadas

Transfusión sanguínea tan pronto sea posible y 

necesario

Mientras la sangre no este disponible se transfundirán >3.5litros de cristaloides templados. Evaluar 

el uso de coloides

Iniciar diagnóstico y tratamiento del HPP de 

acuerdo a protocolos estandarizados de atención.

Las células rojas tienden a permanecer en el centro 
del vaso sanguíneo y empuña a las plaquetas a la pe-
riferia cerca del endotelio. La activación primaria de 
la coagulación es ocasionada por la interacción 
entre las plaquetas y este endotelio y el descenso 
del hematocrito pueden ser causa de disfunción 
plaquetaria y trombocitopenia. Tabla 1.

El fibrinógeno es el principal factor hemos-
tático que disminuye a un valor critico (< 2gr en 
embarazo y puerperio) seguido de la protrombina 
y finalmente las plaquetas.  Esta dilución también 
ocurre cuando la terapia transfusional se indica 
sin mantener una proporción entre el número de 
concentrados eritrocitarios y los productos he-
mostáticos sanguíneos. El concepto de cirugía de 
control de daños en trauma enfatiza la normali-
zación de la fisiología de la coagulación y el uso 
de protocolos en transfusión masiva con una pro-
porción establecida (proporción americana 1:1:1 
y europea de 2:1:1 hasta 3:1:1 entre concentrados 
eritrocitarios, plasma fresco congelado y criopre-
cipitados). Este esquema de reanimación de la 
coagulación se da para evitar la dilución de fac-
tores de la coagulación. Sin embargo existen 
otros métodos como en Austria basados en la 
tromboelastometría método que se enfoca en 
el tratamiento específico de la alteración de la 
coagulación y con este método se vuelve crítico 
el uso de productos concentrados como el con-
centrado de fibrinógeno. 

Debido a que la hemorragia presenta pérdida 
de la sangre total, los componentes hemostáticos 
de la sangre se reducirán de manera inevitable du-
rante el sangrado activo. Como consecuencia la 
habilidad hemostática se verá reducida en casos de 
hemorragia grave por consumo.

Esto ocurre  con un lecho placentario abierto 
en la superficie endometrial, el consumo excesivo 
de estos factores se observa entonces en situacio-
nes patológicas como la coagulación intravascular 
diseminada, abrupto placentario, feto muerto 
retenido, embolismo de líquido amniótico y poste-
rior al choque hemorrágico. Estas condiciones se 
acompañan usualmente de una hiperfibrinolisis 
excesiva, durante la fibrinólisis el coagulo se disuel-
ve de manera prematura, y en el peor escenario se 
disolverá antes de una adecuada hemostasia, ge-
nerada por el entramado de fibrina.

FARMACOS HEMOSTÁTICOS

Concentrado de fibrinógeno para manejo de la 
hemorragia obstétrica. El fibrinógeno (factor de 
coagulación I) está presente en la sangre con un 
valor normal de 2.0 a 4.5 g/dL. Durante la activa-
ción de la coagulación la trombina convierte el 
fibrinógeno a polímeros de fibrina formando la 
base de sostén del coágulo. Durante el embara-
zo el nivel de fibrinógeno aumenta en promedio  
hasta 5 g/dL (3.7-6.1g/dL). Un nivel bajo de fibrinó-
geno o una reducción de su función ocasiona una 
grave disfunción de la hemostasia, pero el nivel de 
fibrinógeno óptimo en este escenario continua en 
debate. Durante la hemorragia activa los niveles 
de fibrinógeno pueden disminuir por consumo o 
dilución. Charbit  investigó en 128 mujeres con he-
morragia obstétrica y encontró una asociación 
entre los nubles de fibrinógeno por debajo de 2g/dl 
estaban asociados a la presencia de hemorragia 
grave con un valor predictivo positivo del 71 a 100%. 
Existen otros reportes de con hallazgos similares.  
El fibrinógeno puede ser sustituido con el uso de 

Tabla 1. Protocolo completo para el manejo de la hemorragia obstétrica mayor primaria. (>1000mL) o con datos de choque.
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PFC, utilizando crioprecipitados, o con el concen-
trado de fibrinógeno. En contraste con el PFC y los 
crioprecipitados, la inactivación viral del concen-
trado de fibrinógeno son incluidos en el proceso 
de manufactura, por lo que el riesgo de transmi-
sión es mínima. La concentración de fibrinógeno 
se encuentra estandarizada y la administración 
de volumen es relativamente baja. El tiempo de 
administración es corto, debido a que no requiere 
de descongelación. El concentrado de fibrinógeno 
ha demostrado ser efectivo y bien tolerado en di-
ferentes escenarios clínicos. El riesgo de trombosis 
en 22 años de farmacovigilancia ha demostrado 
ser bajo y tiene un perfil de mayor eficacia en com-
paración con el PFC. Akino demostró en un estudio 
de 99 pacientes con hemorragia postparto  que la 
administración del concentrado de fibrinógeno es 
segura en pacientes que requieren manejo con 2 
defunciones de 99 pacientes estudiadas y con un 
aumento del fibrinógeno plasmático posterior a la 
administración de 32.9 mg/dl por cada gramo de 
fibrinógeno administrado. 

CONCENTRADO DE COMPLEJO 
PROTROMBÍNICO. 

El concentrado de complejo protrombínico (CCP) 
es un fármaco purificado con actividad hemostá-
tica derivada de una mezcla de plasma. Empezó 
a utilizarse con fines clínicos desde 1970 como una 
fuente de factor IX para tratar pacientes con 
hemofilia B. Los primeros CCP obtenidos comercial-
mente contenían tres factores de la coagulación II, 
IX y X, aunque algunos concentrados en Europa 
contenían cuatro factores, en los que se incluía 
el factor VII en pequeñas porciones. Actualmente 
los CCP contienen los factores de coagulación de-
pendiente de la vitamina K (II, VII, IX y X) y están 
indicados principalmente para revertir los efectos 
de los antagonistas de la vitamina K (acenocuma-
rina y warfarina). Indicación que ha demostrado un 
efecto superior al plasma fresco congelado (PFC) al 
disminuir la tasa de transfusión/hemorragia en pa-
cientes con sangrado activo que se encontraban 
bajo tratamiento con estos componentes y que 
requerían procedimientos. Todos los factores in-
cluidos en los CCP son esenciales en los procesos 
hemostáticos. De estos, el complejo formado por 
el factor tisular y el factor VIIa se produce durante 
la fase inicial del proceso de coagulación y a la vez 
se encarga de activar el factor IX y el X. El factor Xa 

genera pequeñas cantidades de trombina (por la 
activación de protrombina), esto amplifica y pro-
paga la señal procoagulante, hasta que se forma 
el complejo protrombinasa (Xa-Va, fosfolípidos y 
calcio). Este complejo induce una formación rápi-
da y efectiva de grandes cantidades de trombina 
y subsecuentemente de fibrinógeno en el sitio de 
daño la hemostasia debida a deficiencia de los 
factores de la coagulación dependientes de la vi-
tamina K, favoreciendo una normalización del INR 
(< 1.3) del tiempo de protrombina siempre y cuan-
do se administre a una dosis adecuada. Este efecto 
de reversión provocado por CCP es más rápido y 
más completo que cuando se administra PFC; en 
diferentes ensayos se ha observado que el efecto 
de revertir la hemostasia por el PFC valorado por el 
INR es dosis-dependiente pero no lineal, ya que las 
dosis estándar de PFC (15-20 ml/kg) logran una re-
ducción significativa del INR pero no sea necesaria 
la infusión de un volumen más grande de PFC (30 
ml/kg). Las diferencias entre los CPP y el PFC podrían 
resumirse al observar que los CPP proveen efectos 
más completos de reversión, están disponibles de 
manera inmediata (no requieren pruebas cruzadas 
ni descongelamiento), son completamente seguros, 
ya que no inducen lesión pulmonar inducida por 
transfusión y son administrados de manera más 
rápida. (El volumen necesario es menor con CCP 
evitando sobrecarga hídrica.)La experiencia del uso 
del concentrado de complejo protrombínico en la 
paciente obstétrica es anecdótico hasta el momen-
to por lo que es indispensable el realizar estudios 
controlados y de bioseguridad sobre su utilización. 

AGENTES ANTIFIBRINOLITICOS 

Una vez que se forma el coagulo, a base de fibrina 
y plaquetas activadas, se activa el proceso del siste-
ma fibrinolítico en oposición al anterior para evitar 
la trombosis. Para lograr el balance del los efectos 
pro-coagulantes que ocurren de manera natural en 
el embarazo la fibrinólisis se encuentra incrementa-
da. La presencia de hipoperfusión tisular como la 
hemorragia o la preeclampsia, puede llevar a una 
sobre regulación de la trombomodulina, un recep-
tor de trombina. Este receptor interactúa con la 
trombina llevando a la activación de la vía de la pro-
teína C. La proteína C es un anticoagulante natural 
que inhibe de manera irreversible al factor Va y VIIIa 
y mejora la fibrinólisis a través de la inhibición del 
inhibidor del activador del plasminógeno. 
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Figura 1. Parte 1 Algoritmo de manejo hemorragia obstétrica enfoque en coagulopatía

ACTIVAR CÓDIGO DE 
RESPUESTA RÁPIDA

OBSTÉTRICA 

HEMORRAGIA OBSTÉTRICA
(ESTIMADO DE PÉRDIDA SANGUÍNEA 

DE  (EPS) > 500 ML)

ATX *: Una segunda dosis de 1 gramo puede ser 
administrada si la hemorragia continúa después 

de 30 minutos, o suspender y reiniciar  dentro 
de las primeras 24 horas de la primer dosis si el 

ROTEM muestra datos de  fibrinólisis a pesar de la 
primera dosis (EXTEM o FIBTEM ML > 10% o una 

línea plana de FIBTEM) FIBTEM CT > 600 SEC  
>600 sec) (WOMAN TRIAL LANCET2017)

CONTROL FARMACOLÓGICO Y MECÁNICO  
(UTEROTÓNICOS Y CONTROL QUIRÚRGICO)

CONTROL FARMACOLÓGICO Y MECÁNICO  
(UTEROTÓNICOS Y CONTROL QUIRÚRGICO)

CRITERIOS HEMORRAGIA MASIVA Hb < 8 G/DL (↓25%) ó HCT < 27% (↓25%) o LACTATO> 2 MMOL/L 
o PERDIDA SANGUINEA > 150 ML/MIN o Pérdida estimada > 1000 ML o la necesidad de Transfusión EN SANGRADO PERSISTENTE (Perdida estimada > 1000 

ML/24H OR pérdida total > 2000 ml)

ALGORITMO GUIADO POR 
TROMBOELASTOMETRÍA

GRUPO A 

ALGORITMO CON PRUEBAS 
ESTANDAR DE COAGULACIÓN

GRUPO B

PASO 1:

Figura 1 Parte 2 paso 2B Algoritmo de manejo hemorragia obstétrica enfoque en coagulopatía

ALGORITMO GUIADO 
POR TORMBOLEASTOMETRÍA 

ATX *: Una segunda dosis de 1 gramo puede ser administra-
da si la hemorragia continua después de 30 minutos, o 

suspender y reiniciar  dentro de las primeras 24 horas de la 
primer dosis si el ROTEM muestra datos de  fibrinólisis a 

pesar de la primera dosis (EXTEM o FIBTEM ML > 10% or una 
línea plana de FIBTEM) FIBTEM CT > 600 SEC  >600 sec)

FIBRINÓGENO PLAQUETAS CCP NO INTERVENCIÓN 

FIBTEM A5 < 12 MM
Y

EXTEM A5 < 40 MM

EXTEM A5 < 40 MM
Y

FIBTEM A5 ≥ 12 MM

EXTEM CT > 80 SEC
Y

FIBTEM A5 ≥ 8 MM

FIBTEM A5 ≥ 12 MM
Y

EXTEM A5 ≥ 40 MM
Y

EXTEM CT > 80 SEC
FIBTEM A5 = 9-11 MM

→ 2 G DE CON. DE FIBRINÓGENO (25 
MG/KG);

→ POOL DE CRIOS 10 (25 MG/KG);
FIBTEM A5 = 4-8 MM 

→ 4 G CON. FIBRINÓGENO (50 
MG/KG);

→ POOL DE CRIOS 20 (50 MG/KG);
FIBTEM A5 < 4 MM

→ 6 G CON.  FIBRINÓGENO (75 
MG/KG)

→ POOL DE CRIOS 30 (75 MG/KG)

EXTEM A5 < 40 MM
1 AFRESIS PLAQUETARIA; 

EXTEM A5 < 30 MM
→ 2 AFRESIS PLAQUETARIAS

PFC 20 ML/KG NO FIBRINÓGENO, CRIO, 
PLAQUETAS , 4-AP, PFC; 

TRANSFUNDIR SI 
Hb < 7 G/DL

META:
FIBTEM A5: 12-16 MM

META:
EXTEM A5: 40-50 MM

META: 
EXTEM CT ≤ 80 SEC

META: 
Hb > 7.5 G/DL

PASO 2A:
GRUPO A
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Los antifibrinolíticos (Ácido tranexámico y 
aminocaproico) inhiben de manera competitiva la 
fibrinólisis al bloquear los sitios de unión de la lisi-
na a las moléculas de plasminógeno, previniendo 
la activación de plasminógeno a plasmina. Limitar 
la fibrinólisis ha sido sugerido como primer paso 
en el tratamiento de la coagulopatía adquirida 
de la hemorragia postparto. El uso profiláctico del 
ácido tranexamico (AT) a dosis de 1 gramo o 10 a 
15 mg/kg ha sido reportado en múltiples estudios 
controlados, para reducir la pérdida sanguínea sin 
complicaciones mayores.

En el caso del ácido- aminocaproico no 
existe evidencia sobre su uso en hemorragia obs-
tétrica, pero es el único antifibrinolítico disponible 
en México y por ese motivo se utiliza a dosis de 4 
gramos en infusión para una hora y continúa con 
1 gramo por hora hasta tener evidencia de haber 
controlado la fibrinólisis. Revisiones recientes so-
portan con evidencia el uso en el manejo de la 
hemorragia obstétrica. Actualmente existe un pro-
tocolo internacional con más de 15,000 pacientes 
con diagnóstico de hemorragia obstétrica (WO-
MAN trial) donde se usa una dosis de 1 gramo de 
AT y una dosis extra en caso de sangrado continuo.

Las guías de la Organización Mundial de 
la Salud de hemorragia obstétrica 2012, en el 
caso de hemorragia por retención placentaria, 
recomiendan el uso de AT como segunda línea 
de tratamiento en caso donde la oxitocina o 
las prostaglandinas no logran detener la hemo-
rragia. La implementación de un protocolo de 
atención en la paciente con hemorragia obsté-
trica en los centros de atención de las mismas, 
donde la participación de un equipo multidiscipli-
nario conformado por obstetras, anestesiólogos, 
médicos intensivistas y la participación del apoyo 
administrativo, laboratorio y gabinete y banco de 
sangre teniendo como objetivo la reducción de 
las muertes por hemorragia.

En la Figura 1, Figura 2 y Figura 3 mostramos 
el protocolo de atención de la hemorragia obste-
tricia en el servicio de ginecología y obstetricia del 
Hospital General de México Dr. Eduardo Liceaga. 
En este protocolo interpretado en 3 etapas de ma-
nejo se fijaron metas de la reanimación de daños, 
(manejo de coagulopatía), metas hemodinámicas, 
metas generales y se formaron paquetes de trata-
miento dirigidos a cumplir estas metas.

Figura 1. Parte 3 paso 2B Algoritmo de manejo hemorragia obstétrica enfoque en coagulopatía 

FIB 200-250 MG/DL
→ 2 G DE CON. DE FIBRINÓGENO (25 

MG/KG
→ POOL DE CRIOS 10 (25 MG/KG);

FIB 100-200 MG/DL
→ 4 G CON. FIBRINÓGENO (50 MG/KG);

→ POOL DE CRIOS 20 (50 MG/KG);
FIB < 100 MG/DL

→ 6 G CON.  FIBRINÓGENO (75 MG/KG)
→ POOL DE CRIOS 30 (75 MG/KG)

PLT < 100/µL
1 AFERESIS PLAQUETARIA; 

PLT > 50/µL
→ AFERESIS PLAQUETARIA

PFC 20 ML/KG

CRIOPRECIPITADOS PLAQUETAS PFC SIN RESULTADOS DE LABORATORIO

FIBRINÓGENO (CLAUSS) < 250 MG/DL CUENTA PLAQUETARIA
< 100/µL

TP  AND/OR TTP PATOLÓGICO 
INR, 2.0-4.0

ALGORTIMO CON PRUEBAS DE LABORATORIO ESTÁNDAR 

TRASFUNDIR  CE SI 
Hb < 7 G/DL;

DAR 1 UNIDAD DE PFC PER  ADA 3 
UNIDADES TRASFUNDIDAS

META:
FIB > 250 MG/DL

META:
PLT COUNT > 100/µL

META: 
TP AND TTP NORMAL AND INR < 2.0

META: 
Hb > 7.5 G/DL

PASO 2B:
GRUPO B

ATX *: Una segunda dosis de 1 gramo puede ser administra-
da si la hemorragia continua después de 30 minutos,  
o suspender y reiniciar  dentro de las primeras 24 horas  

de la primer dosis
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 El manejo de la hemorragia obstétrica re-
quiere un trabajo multidisciplinario con el control 
mecánico y farmacológico del sangrado a cargo 
del obstetra y el manejo adecuado de la coagu-
lopatía por parte del anestesiólogo, así como 
la intervención temprana del equipo de Códi-

go Mater. Para el manejo de la coagulopatía por 
hemorragia obstétrica, el tromboelastómetro 
rotacional, el concentrado de fibrinógeno y los an-
tifibrinolíticos prometen ser el eje del tratamiento 
de la misma con cada vez más evidencia de su efi-
cacia en el manejo de estas pacientes.
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ENFERMEDAD 
TROMBOEMBÓLICA 

VENOSA EN 
EL EMBARAZO 
Y PUERPERIO. 

ESTRATEGIA TROMBO 
PROFILÁCTICA

INTRODUCCIÓN

La denominación enfermedad tromboembólica 
abarca diferentes formas de trombosis. 
La embolia pulmonar y la trombosis venosa están 
indisolublemente unidas considerándose parte de 
un mismo proceso: enfermedad tromboembólica 
venosa. La trombosis venosa profunda (TVP) es 5 
veces más frecuente en la mujer embarazada que 
en la no gestante de igual edad. 
En el embarazo se incrementa la aparición de fe-
nómenos trombóticos, como causa importante de 
morbilidad y mortalidad maternas, pues aproxi-
madamente 90% de las embolias pulmonares se 
derivan de una TVP en los miembros inferiores. El 
embarazo constituye, en sí mismo, un factor de ries-
go para la ocurrencia de trombosis venosa según 
los 3 mecanismos descritos por el eminente pató-
logo Rudolf Virchow en 1845 y que aún mantienen  
su vigencia: hipercoagulabilidad, estasis venosa y 
daño endotelial. En 1975, Dalen y colaboradores, 
sobre la base de diversos factores epidemiológicos 
y hallazgos patológicos, resumieron una historia 
natural para la enfermedad tromboembólica. 
La mayoría de los decesos se producen en las pri-
meras horas (Figura 1). En este grupo de temprana 
mortalidad solamente la profilaxis la disminuirá en 
forma significativa. De los que sobreviven y pueden 
acceder a un tratamiento adecuado, la mortali-
dad es del 6-10%, pero puede alcanzar el 25-30% 
en los casos no diagnosticados y no tratados. Las 
estadísticas actuales son similares a las publica-
das en 1975, lo que demuestra lo poco que se ha 
avanzado en el diagnóstico temprano de esta pa-
tología. Se estima que aún hoy el 70% de los casos 
no son diagnosticados. 

La embolización proviene de miembros 
inferiores en un 90%: región proximal (poplítea, 
femoral, iliaca, vena cava)  de los cuales 50% 
desarrollan TEP, de región distal (venas de panto-
rrillas) 40% se disuelven espontáneamente, 40% 
se   organizan y 20% migran a la poplítea. De otras 
localizaciones el 10% procede de cavidades cardia-
cas derechas, TVP de miembros superiores, uterina 
etc. y trombosis asociada a catéter de las cuales  
12% desarrollan TEP.

Los Trombos en fase aguda se encuentran 
ligeramente adheridos al endotelio venoso y son 
fácilmente desprendidos por fragmentación. Los 
trombos en fase crónica tienen una adhesión 
firme al endotelio con oclusión parcial o total, 

Jesús Carlos Briones Garduño
Manuel Antonio Díaz de León Ponce
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presentan flujo venoso colateral, retracción 
del trombo con o sin revascularización to-
tal, 50% cursan con hallazgos clínicos y a 
los 6 meses el 50% retornan a su aparien-
cia normal. En base a la rama de la arteria 
pulmonar ocluida se pueden presentar los 
siguientes síndromes clínicos: TEP masiva 
(más de 2 arterias lobares o TEP difusa), TEP 
moderada a grande (submasiva sin infarto), 
TEP pequeña a moderada, infarto pulmonar 
y TEP recurrente o recidivante la cual causa 
hipertensión arterial pulmonar y COR Pulmo-
nale.

El embarazo representa un estado pro-
trombótico: Aumenta hasta un 200% los 
niveles de fibrinógeno y factores II, VII, VIII, X 
y XII, disminución de sistemas de anti coagu-
lación: proteína C y S; y en relación al proceso 
fibrinolítico incrementa PAI-1 (inactivador del 
plasminogeno tisular tipo 1)  y TAFI (inhibidor 
de fibrinolisis activado por trombina). Incre-
mentando el Riesgo de tromboembolismo 
venoso en  0.05% a 1.8%. y la tasa de recu-
rrencia a 1.4 a 11.1% (8) Deben considerarse las 
siguientes condiciones trombofílicas (Tabla 
1): Deficiencia de proteína C,  S y  antitrombi-

na III, factor V (Leiden), mutación en el gen de 
protrombina (G20210A) (Incrementa niveles 
de protrombina), mutación metiltetrahidro-
folato reductasa (MTHDF C677T y A1298C) 
asociadas con hiperhomocisteinemia y mu-
taciones PAI y TAFI.

Factor V de Leiden: en 1993 fue reco-
nocida una nueva causa de trombofilia 
hereditaria debida a una resistencia del fac-
tor V a la proteína C activada, la cual rompe 
el equilibrio pro coagulación, anti coagu-
lación predispone a las trombosis venosas. 
En 1994 Bertina y col. del Hospital Universi-
tario de Leiden (Holanda) demuestran que 
la sustitución de un aminoácido en posición 
506 impide su degradación por parte de la 
proteína C activada. Representa “la causa 
genética más común de  trombosis venosa”: 
Aumenta riesgo 7 veces en heterocigotos, 80 
veces en homocigotos. Tiene una herencia 
mendeliana simple (50%  de descendencia), 
aumenta el riesgo en el embarazo, uso de 
anticonceptivos orales, terapia estrogénica,  
neoplasias, diabetes mellitus, inmovilización 
y cirugía. 

Figura. 1. Incidencia de embolia pulmonar por año en los Estados Unidos.

Incidencia total
630 000

Sobrevida >  1 hora 
563 000 (89%) 

Muerte en 1 hora 
67 000 (11%)  

Sin diagnóstico
  400 000 (71%)    

Con diagnóstico y tratamiento 
163 000 (29%)    

Sobrevida  280 000 (70%)   Muerte 120 000 (30%) Sobrevida  150 000 (92%) Muerte 13 000 (8%)
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Condición trombofilica Incidencia General TV o TEV TV o TEV en embarazo o puerperio

Deficiencia AT 

(más trombogénica)

0.02 A 0.17%

1% en pacientes con TEV

Pronóstico de vida 

50% o TEV

50% de TEV en el embarazo

APCR o factor V de Leiden 3 A 7% mujeres de raza blanca Incidencia de 20 a 30% 

con TEV

APCR en 78% con TEV. Factor V de Leiden 

en 46% con TEV Valor predictivo (1.500)

Deficiencia de Proteina C o S 0.14 a 0.5%

Sencuentra en 3.2% de 

TEV

Proteína S  0-6%

Proteína S C 3 - 10%

Pós parto:

Proteína S 7 -  22%

Proteína C 7 -  19%

Factor V de Leiden y PGM 

G20210A

Valor predictivo

4.6. 100

Prevalencia de TEV 9.3 vs 0 en grupo con-

trol

Hiperhompcistemia/ MTHFR 8 - 10% 

en homocigoto 

(C677T/A1298C)

8 - 10% en población sana Incrementa riesgo NA

Se presenta en  5 a 26% de pacientes con 
preeclampsia severa, eclampsia o HELLP (10) y en 
cuanto al retardo en el crecimiento intrauterino, 
una prevalencia de 5 a 35% (Factor V de Leiden), 
2.5 a 15% para protrombina (G20210A)  y 1 a 23% 
para proteína S.

Se consideran otros factores de riesgo como 
obesidad, la cual se asocia con  disminución de 
proceso fibrinolítico (incremento de PAI 1-PAI2 y 
TAFI. Dosis bajas de ASA disminuyen PAI 1 en el 
embarazo. La cirugía incrementa el riesgo de TEP 
fatal es 0.2 a 0.9%. (p. edad avanzada, historia de 
VTE, obesidad, insuficiencia cardiaca, parálisis,  y 
trombofilia). Historia familiar, se asocia con 8 veces 
el déficit de AT, 7 veces proteína C y 2 veces factor 
V de Leiden. Reposo prolongado, preeclampsia se-
vera e insuficiencia útero placentaria. Tabla 2.

Para motivos de valoración preoperatoria, 
se cataloga en riesgo trombótico en tres grados:

Riesgo bajo: edad menor a 40 años, proce-
dimiento menor.
Riesgo moderado: procedimiento menor con 
anestesia general mayor a 30 minutos, edad 
mayor a 40 años.
Riesgo alto: edad mayor a 40 años con facto-
res adicionales, cirugía mayor o cirugía menor 
en mayores a 60 años con factores de riesgo 
adicional.

Procesamiento y liberación anormal del 
factor de Von Willebrand: en 1983 Mokae y cols. 
Reconocen multimeros ultra largos del factor de 
Von Willebrand  (ULVWF), los cuales son reduci-
dos por acción enzimática ADAMTS 13, proteasa 
(desintegrina y metaloproteinasa dependiente de  
Zn2+ y Ca2+ descubierta por Furlan y cols. la cual 
se activa en condiciones de baja resistencia ióni-
ca o alto shear stress (estrés oxidativo), Induce 
un desplegamiento de la proteína y hace más 
accesibles los sitios proteolíticos de clivaje a la 
proteasa plasmática específica. 

En sitios estenosados de la microcirculación 
dañada inducen fragmentación anormal del fac-
tor de von Willebrand durante la fase aguda del 
SUH/PTT, mayor secreción de ULVWF por hista-
mina, toxina siga, FNT alfa, IL8 e IL6, embarazo. 
Tienen una producción hepática. Hasta el mo-
mento 1 de  19 enzimas identificadas. 

Tamizaje para trombofilia: debe realizarse 
bajo las siguientes condiciones: Pacientes con 
historia de trombosis (idiopática o asociada a em-
barazo). toma de anticonceptivos orales, trauma, 
obesidad, cáncer, condiciones médicas subyacentes, 
pérdida fetal inexplicada en la semana 20 o mayor, 
preeclampsia severa o HELLP, retraso en el crecimien-
to intrauterino.  

Tabla. 1. Condiciones trombofílicas durante el embarazo .

APCR: Resistencia a la Proteína C activada. NA: No disponible. 

PGM: Mutación en el gen de protrombina.  TV: Trombosis venosa.
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Prueba básica: consiste en realizar las siguientes 
determinaciones: Proteína C. Proteína S. Antitrom-
bina III. Proteína C activada o factor V de Leyden 
(mediante PCR). Protrombina G20210a (mediante 
PCR). Acs. Anticardiolipina IgG, IgM. Anticoagulan-
te lúpico. Otras pruebas suplementarias posibles 
como homocisteína, otras mutaciones del factor V, 
niveles de proteína Z, niveles de PAI-1, polimorfismo 
de PAI-1/4G/5G, MTHFR, homocisteína y factores 
VIII, IX y X; con lo cual el costo del screening resulta 
prohibitivo.

La enfermedad tromboembolia venosa: es 4 a 
6 veces mayor en el embarazo, 50% de los casos 
ocurren en posparto y la mortalidad por EP es de  2 
de 100,000 embarazos en UK y representa el 11% de 
mortalidad materna en EU.
Evaluación de riesgo, Prevención de Trombo em-
bolismo Venoso y Eventos Adversos durante el 
Embarazo.

Warfarina: En el 1er trimestre puede ser causa 
de aborto espontáneo y embriopatía warfarínica 
(retraso mental, atrofia óptica, cataratas, hipopla-
sia nasal, alteraciones óseas y de SNC) la cual se 
puede presentar en un 4 a 5 % de fetos expuestos.
Atraviesa la placenta y produce  anti coagulación 
fetal e  incrementa el riesgo de hemorragia intra-
craneal. Se considera segura en la lactancia. 

La duración de tratamiento es de 4 a 6 sema-
nas manteniendo un INR de 2 a 3.

Heparina cálcica (FDA categoría C): vida media 
corta, administración subcutánea  o en infusión. 
Requiere control de laboratorio con medición de TPT.
 
Reversión con protamina: no atraviesa placenta y no 
se secreta en leche materna. Ejerce efecto inhibiendo 
el factor  IIa lo cual  inhibe actividad de protrombina. 
Induce trombocitopenia en aproximadamente 5% 
de los pacientes. 

Osteoporosis en manejo prolongado: una dosis 
de 5000 UI SC cada 12 hrs. La dosis moderada tie-
ne efecto anti Xa. (0.1 a 0.3 U/Ml).

Heparinas de bajo peso molecular (FDA catego-
ria B): No atraviesa placenta y es segura para el 
feto.  Vía de aplicación subcutánea con 1 a 2 apli-
caciones  al día. Su uso es preventivo o terapéutico. 
Inhibe más efectivamente Xa que IIa, tiene una 
mejor biodisponibilidad, mayor vida media plas-
mática (o mayor actividad anti factor Xa), menor 
riesgo de osteoporosis, menor incidencia de HIC y 
se utiliza en TVP sin necesidad de monitoreo. 

Inhibidor del factor Xa. (Fondaparinux). (Ca-
tegoría B FDA): Aprobada por la FDA en cirugía  
ortopédica y tratamiento de VTE.  Sin alteraciones 
en el feto ni fertilidad. Pocos datos en el embarazo.
Inhibidores de trombina (lepirudin, Bivalirudin, 
argatroban). (Categoría B FDA). No se dispone de 
datos clínicos adecuados en el embarazo.

Tabla 2 Reposo prolongado, preeclampsia severa e insuficiencia útero placentaria

Lindqvist et al (N: 603) Danilenko-Dixon et al (N: 90) Anderson and Spencer (N: 1231)

Factores de riesgo moderados 2.0. edad > a 40 años

Edad  > 35 años 1.3 (1-1.7)

Embarazos

2 1.5 (1.1 - 1.9) 1.1 (0.9 – 1.4)

3 o más 2.4 (1.8 - 3.1)

Tabaquismo 1.4 (1.1 - 1.9) 2.5 (1.3 – 4.7)

Gestación múltiple 1.8 (1.1 - 3.0) 0.4 (0.35 – 135.5)

Preeclampsia 2.9 (2.1 - 3.9) 1.0 (0.14 – 7.1) 4.5

Venas varicosas 2.4 (1.04 – 5.4) <2

Obesidad 1.5 (0.7 – 3.2)

Cesárea 3.6 (3.0 - 4.3)

Hemorragia obstétrica 9.0 (1.1 – 71.0)

Factores de riesgo altos

Lesión medular > 10

Cirugía abdominal > a 30 minutos > 10
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1. Determinar factor anti Xa: el rango ideal (3-4 horas después de la dosis) es 0.2-0.4 UI / mL para la profilaxis y 

0.5-  1.0 para el tratamiento (rango superior para el tratamiento de 0.8-1.0 UI / mL). (12 horas después de la dosis) 

    es   0,1-0,3 UI / mL para la profilaxis y 0.2-0.4 UI / mL (> 0,5 UI ml / si el riesgo más alto) para  el  tratamiento.

2. Trombocitopenia inducida por heparina: verificar recuento de plaquetas al inicio del tratamiento con heparina, 

luego semanalmente durante 3 semanas.

3. Durante el tratamiento en el hospital, se recomienda la vigilancia fetal. Las recomendaciones de tratamiento  

     se basan  en la evidencia empírica desde el panel de consenso.

Figura 2 Evaluación de riesgo

Evaluación de riesgo 
Detección de trombofilia en pacientes con: historia de TEV, pérdida fetal 
inexplicada > o = a 20 semanas, preeclampsia severa/HELLP, RCIU 
grave o historia familiar de trombosis 

BAJO RIESGO

* Factores de riesgo transitorios. 
*  Historia de TEV.
*  Preeclampsia grave,  RCIU     
< percentil 5, pérdida fetal 
< o = a 20  semanas.

MODERADO  RIESGO
* Historia de APO:   
    preeclampsia grave, RCIU <     
    percentil 5, pérdida fetal  < o  
    = a 20 semanas. 
     * Antecedentes de TEV con  
    factores de riesgo     
    transitorios incluyendo      
    embarazo. 
* Historia familiar    
    de  trombofilia.

ALTO  RIESGO
* Historia de TEV idiopático fuera  
  del embarazo sin factores de   
  riesgo identificables. 
* Antecedente de TEV con      
  trombofilia (factor V de Leiden,  
  protrombina 20210A,   
  deficiencia funcional de      
  proteína C/S,

MUY ALTO RIESGO
* Historia de SAAF.
* Trombo embolismo arterial  
   o venoso activo
* Deficiencia conocida   
   de antitrombina. 
* Homocigoto o heterocigoto    
  compuesto para factor V   
  de Leiden o mutaciones   
  de  protrombina. 

Prevención de TEV

 *  Pb. Medias antitrombótica  
     de compresión intraparto.

Prevención de TEV

* Enoxaparina 40 mg SC QD, 
   30  mg BID o deltaparina 5, 000  
    us SC QD. 
    Prevención de APO 
*  Enoxaparina 40 mg SC     
    anteparto QD 
    o deltaparina 5,000 us SC QD. 

Prevención de TEV/APO

* Enoxaparina  anteparto 40 mg  
   SC QD, 30 mg BID   
  o deltaparina 5, 000 us SC QD.  
  Puede requerir dosis BID.
*   Puede evaluar niveles   
     de anti Xa cada trimestre. 
*   Tratamiento posparto   
     en pacientes con historia  
      de TEV

Prevención de TEV/APO

* Anti coagulación terapéutica  
   durante el embarazo 
   y >,= a 6 semanas de posparto. 
* Enoxaparina  1 mg/kg BID.       
   deltaparina 200 U/Kg QD.   
* Monitoreo semanal de niveles  
   anti Xa, ajustando dosis para  
   mantener determinaciones de  
   0.8 a 1.0 UI/ml.
* Anti coagulación posparto INR    
   de 2.5 a 3.5 por 4 semanas,  
   iniciando con HNF o HBPM.

Directrices de seguimiento de los pacientes tratados con HBPM o HNF
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heparina cálcica, anteparto y 6 semanas posparto. 
b) Historia de 2 o más episodios de TEV, considerar 
profilaxis con HBPM o heparina cálcica anteparto 
y posparto. c) Historia de TEV y trombofilia, deben 
recibir profilaxis con HBPM o heparina cálcica. d) 
Historia de TEV previo al embarazo deben recibir 
anticoagulación plena durante el embarazo.

Pacientes con trombofilia: “La evidencia es in-
suficiente para recomendar anti coagulación 
durante el embarazo en mujeres asintomáticas”. 
Mujeres asintomáticas con déficit de AT o ho-
mocigotos para factor V de Leiden y PT G20210A 
deben recibir tratamiento con HBPM o HNF du-
rante el embarazo

Pacientes con factores de riesgo: Embarazadas 
que recibieron inductores de ovulación (hipe-
restrogenismo en 1º. y 2º trimestre, hiperémesis 
gravídica, deshidratación, reposo prolongado en 
cama, síndrome nefrótico, cirugía, debe utilizarse 
en forma temporal compresión neumática inter-
mitente y/o HBPM o HNF.

Diagnóstico de TEV: el diagnóstico clínico se 
sugiere con la elevación de la temperatura, 
sensación de pesantez y dolor en la pantorri-
lla, signo de Hommans (dorsiflexión del pie). 
Prueba de Lowenberg (inflado del mangui-
to de presión arterial para provocar dolor), la 
cual rara vez se realiza, y con la presencia de 
flegmasía cerúlea dolens (principalmente en 
trombosis ileofemoral), y consiste en un aumen-
to de presión que  se obstruye el flujo arterial 
y produce necrosis tisular. Debe corroborarse 
con ultrasonido doppler venoso. Figura 2.

Heparina y trombocitopenia: se presenta hasta 
en un 3% de los pacientes expuestos a heparina. 
Se agrupa en dos tipos:    
 
1.  Tipo I.  Pocos días después de la  exposición, es 

autolimitada y generalmente benigna. 
 

2.  Tipo II. Es de naturaleza autoinmune, asocia-
da con trombosis arterial y venosa. Se presenta 
generalmente 5 días a 3 semanas después de 
iniciar el tratamiento.    
 

Una disminución por debajo de 150000 y 50% deba-
jo de la línea base obliga a suspender la heparina. 

“Paradójicamente más de la mitad de los pacientes 
con trombocitopenia presentan trombosis en los 
siguientes 30 días. El consenso recomienda realizar 
un recuento plaquetario al inicio  del tratamiento 
y 3 semanas después del mismo. Un decremento 
a menos de 100000 plaquetas es una condición 
para discontinuar el tratamiento.

USO PROFILÁCTICO, TERAPÉUTICO EN 
SITUACIONES ESPECIALES:

Pacientes sin trombofilia  ni TEV: justificada única-
mente en términos de costo beneficio  y en pacientes 
seleccionadas. Datos insuficientes que recomien-
den profilaxis farmacológica rutinaria durante la 
cesárea. La compresión neumática intermitente 
debe ser considerada en pacientes sometidas a ce-
sárea con factores de riesgo.

Pacientes con TEV previa: a) Historia de TEV idiopá-
tico debe considerarse la  profilaxis con HBPM o 
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CAMBIOS 
INMUNOLÓGICOS 
EN EL EMBARAZO

INTRODUCCIÓN

Hace más de 50 años Medawar propuso el para-
digma del por qué el feto como un semialoinjerto 
no era rechazado por el sistema inmune materno, 
las observaciones de Medawar se basaron en asu-
mir que la placenta es un aloinjerto que expresa 
proteínas paternas y que en condiciones normales 
debería ser rechazado, actualmente basados en 
amplios estudios y discusiones sobre el tema se ha 
observado que puede existir un mecanismo activo 
que previene una respuesta inmune materna en 
contra de los antígenos paternos, el trofoblasto y el 
sistema inmune materno se encuentran envueltos 
en un estado cooperativo establecido, ayudando 
el uno al otro para un embarazo exitoso. 

Se plantea un nuevo paradigma en términos 
de respuesta inmunológica, la inmunología del 
embarazo es el resultado de la combinación de se-
ñales y respuestas originadas del sistema inmune 
materno y del sistema inmune feto-placentario. 

Estas señales originadas en la placenta 
modularán la manera en que el sistema inmune 
materno se comportará en presencia de señales 
potencialmente dañinas.

La implantación durante los inicios del segun-
do trimestre del embarazo representa una herida 
abierta que requiere se active la respuesta infla-
matoria. Durante la primera etapa el blastocisto 
tiene que abrirse paso a través del epitelio del útero 
para implantarse, dañar el tejido endometrial para 
invadir, seguido por el cambio del endotelio por 
trofoblasto, así como la invasión a los vasos mater-
nos para asegurar un adecuado aporte sanguíneo 
feto-placentario. Todas estas actividades crean 
un campo de batalla de células invasoras, células 
muertas y células en reparación. Un ambiente infla-
matorio es necesario para asegurar una reparación 
adecuada del epitelio uterino y la remoción de resi-
duos celulares. Mientras tanto el bienestar materno 
se ve clínicamente afectado, la madre se siente en-
ferma debido a la adaptación que está llevando a 
cabo en su cuerpo y a la presencia del feto, además 
de los cambios hormonales y otros factores, esta 
respuesta inflamatoria es responsable de los males-
tares matutinos. 
El primer trimestre del embarazo es una fase pro-
inflamatoria. La segunda fase inmunológica del 
embarazo es en muchos sentidos el estado óptimo 
de la madre, siendo un periodo de rápido crecimien-
to fetal y desarrollo, la madre, la placenta y el feto 

Yareli Tapia Martínez
Jesús Carlos Briones Garduño
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entran en una simbiosis y el estado inmunológi-
co se encuentra en periodo anti inflamatorio. La 
madre no sufre por más náuseas, fiebre como en 
el primer trimestre, en parte debido a que la res-
puesta inflamatoria no es predominante en este 
periodo.

Finalmente durante la última fase inmuno-
lógica del embarazo, el feto ha completado su 
desarrollo, todos los órganos son funcionales y 
están listos para el mundo exterior, ahora es nece-
sario el parto, el cual está caracterizado por una 
respuesta inmune celular en el miometrio que pro-
mueve un proceso inflamatorio. Este ambiente pro 
inflamatorio promueve la contracción uterina, la 
expulsión del feto y la expulsión de la placenta. En 
conclusión el embarazo es una condición pro in-
flamatoria y anti inflamatoria dependiendo de la 
etapa de la gestación.

Existen dos interfaces inmunes mater-
no-fetales en el embarazo humano, la interface 
comprende una interacción localizada en la deci-
dua entre la inmunidad celular y el citotrofoblasto 
extravelloso, la interfase II es entre la inmunidad 
celular de la circulación materna y el sinciciotro-
foblasto que forma la superficie hemocorial de 
la placenta, la interface I desaparece en el tercer 
trimestre con regresión del trofoblasto invasor y 
la degeneración de los linfocitos, la interfase II es 
activada con el inicio de la circulación uteropla-
centaria a las 8-9 semanas de gestación y continúa 
con el crecimiento placentario para convertirse en 
la interfase inmune dominante hasta el final del 
embarazo.

LINFOCITOS TH1 TH2

El papel de los linfocitos T en el embarazo necesita 
relacionarse a la alogenicidad del trofoblasto, es-
tos se dividen en subpoblaciones de Th1 y Th2, que 
se distinguen por la producción de citocinas .

Los linfocitos Th1 producen principalmente 
citocinas IL–1, IL–2, IL–12, IL–15, IL–18, IFN–Y y factor 
de necrosis tumoral, mientras que los linfocitos Th2 
son la fuente de IL–4, IL–5, IL–6, IL–10, IL–13 y factor 
estimulante de las colonias granulocitomacrófa-
go. La inmunidad celular depende de la actividad 
de linfocitos Th1, mientras que los linfocitos Th2 se 
encargan de la respuesta humoral. 

La respuesta inmune mediada por inmuni-
dad tipo 1 o tipo 2 es mediada por receptores Toll 

(TLR), uno de estos es la IL 18 induce la producción 
de INF-y de los linfocitos Th1 y células NK.

El embarazo normal es caracterizado por 
un cambio en la inmunidad tipo Th2 y la inhibi-
ción de la respuesta inmune citotóxica de Th1, la 
cual puede ser dañina para el feto (reflejada  por 
la relación inversa a nivel séricos de Il 2 y de IFN-y 
con la edad gestacional al momento del parto en 
mujeres embarazadas sanas). IL-18 e IL-12 son las 
claves en la regulación del balance entre Th1/Th2. 
La IL-18 sola puede inducir la inmunidad tipo Th2, 
pero en la presencia de IL-12, la IL-18 estimula la 
respuesta inmunitaria mediada or Th1.  En mujeres 
embarazadas sanas la abundancia relativa en la 
circulación de IL 18 sobre IL 12 expresada por el au-
mento de los niveles plasmáticos podría favorecer 
la inmunidad tipo Th2. Sumado a estos cambios 
en el balance de Th1/Th2, otras variables inflama-
torias se encuentran alteradas en un embarazo 
normal y en la preeclampsia. Los niveles séricos 
de las citocinas pro inflamatorias IL-6  y TNF-a, las 
quimiocinas IL 8, IP 10, MCP 1, así como las molé-
culas de adhesión ICAM 1 y VCAM 1 se encontraron 
aumentadas en preeclampsia comparadas con 
un embarazo normal, resultando en un ambiente 
proinflamatorio aumentado a nivel sistémico.

La elevación de las concentraciones del 
receptor antagónico de IL-1 en la circulación en 
preeclampsia refleja una actividad aumentada de 
las citocinas pro inflamatorias IL 1a y B, las cuales 
tienen una vida media muy corta en el plasma y es 
difícil detectar una diferencia en los niveles séricos.

El incremento en los niveles séricos de la 
citocinainmunoregulatoria IL-10 puede ser un 
mecanismo compensatorio. Por otro lado los 
cambios en las citocinas que se encuentran en la 
circulación en las embarazadas sanas parecen 
ser anti inflamatorios al mostrar disminución de 
IL 1a, TNF-a y MCP 1 en comparación con las mu-
jeres no embarazadas. Sin embargo,  los niveles 
disminuidos de IL-10 y el incremento de IP 10 puede 
llevar a una respuesta proinflamatoria, de hecho 
en el tercer trimestre de un embarazo normal pa-
rece haber un estado inflamatorio controlado que 
se expresa por la elevación sérica de CRP. Curiosa-
mente un estado de inflamación controlada en la 
interfase feto-materna en embarazos tempranos 
con producción de citocinas pro inflamatorias y 
quimiocinas se ha pensado que es benéfico para 
la invasión del trofoblasto. Las concentraciones 
plasmáticas de TGF-B1 han sido observados en 
preeclampsia previamente sin observar diferencia 
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entre los niveles en mujeres sanas y preeclamp-
sia. La respuesta inflamatoria asistencia 
materna es característica tanto en el tercer 
trimestre de un embarazo normal como en 
preeclampsia, aunque de forma excesiva en 
esta última, involucra una fase de reacción 
aguda, así como un estrés oxidativo y las ci-
tocinas en la circulación están centradas en 
ese proceso. Las citocinas proinflamatorias 
principales son IL-6, que puede inducir  una 
respuesta aguda.

La regulación de los linfocitos TH1 aso-
ciado a una respuesta inmune celular es 
esencial, se ha observado que durante el em-
barazo normal humano y a un poco después 
del parto las células CD4 y CD 8 de la sangre 
periférica producen menores citocinas TH1 
como son IFN-y e IL2 y en cambio se producen 
mayores cantidades de citocinas TH2 como 
IL-4. También se observó que el mecanismo 
de apoptosis en las células T se encuentra 
marcadamente disminuido durante el emba-
razo normal.

Muchos estudios han reportado el pre-
dominio de la inmunidad mediada por TH2, 
y la supresión de la inmunidad mediada por 
Th1 durante el embarazo, recientemente el 
paradigma Th1/Th2 ha sido predefinido para 
incluir Th17 y Linfocitos T reguladores debido  
a que se ha observado su presencia  aumen-
tada en la decidua, sangre periférica, nódulos 
linfáticos en las mujeres embarazadas.

Existe una subpoblación especializada 
de células T conformadas por CD25 CD4 así 
como células T reguladoras involucradas en 
la prevención de la autoinmunidad. Diferentes 
estudios han mostrado que las células T regu-
ladoras pueden prevenir el rechazo de injertos, 
indicando que estas células son potentes supre-
sores de la respuesta de células T.  Las células T 
reguladoras se crean en el timo como resulta-
do de una selección negativa alterada y están 
presentes en la vida fetal, sin embargo, existe 
evidencia que sugiere que estas células también 
desarrollan respuesta a estímulos antagónicos 
bajo circunstancias no inmunogénicas.

EL mecanismo por el cual las células T 
reguladoras suprimen la respuesta es desco-
nocido. Tanto el mecanismo célular como el 
mecanismo basado en citocinas han sido pro-
puestos como un papel para la IL-10 y el TGF-B.  

La identificación de las células T reguladoras 
está asociado con la expresión de CD25, este 
receptor se encuentra expresado también en 
las células T activadas normales. Sin embargo, 
en contraste con ellas, la expresión de CD25 du-
rante la activación de las células T reguladoras 
no expresa otros marcadores asociados con 
activación. Recientemente se encontró un gen 
que codifica el factor de transcripción Foxp3 
que ha sido asociado con la generación y fun-
ción de las células T reguladoras en ratones y 
que parece no expresarse en células T activa-
das normales.

Durante el embarazo, el sistema in-
mune materno tolera el feto, el cual expresa 
antígenos del complejo mayor de histocompa-
tibilidad paterno. La evidencia actual sugiere 
que el sistema inmune materno en humanos 
es consciente de la presencia de esta aloinjer-
to, pero tiene una falla al montar la respuesta 
inmune clásica, el mecanismo detrás de esta 
tolerancia aún es oscuro. Un mecanismo im-
portante que ha emergido en la tolerancia 
materno-fetal es el cataclismo del triptófano 
por las células dendríticas. La separación del 
triptofano por la enzima indolamina dioxige-
nasa nos lleva a la supresión de la respuesta 
de células T. Sorprendentemente la inhibición 
de la indolamina ha mostrado que conlleva a 
aborto alógenico, lo que sugiere que la activi-
dad de la indolamina es el mecanismo clave 
involucrado en la tolerancia materno-fetal en 
ratones, aunque los estudios en  humanos aún 
son limitados, la indolamina ha sido detecta-
da en los macrófagos de la decidua humana 
y ha mostrado ser capaz de inhibir la respues-
ta de células T. Curiosamente la expresión de 
indolamina puede ser influenciada por el an-
tígeno de linfocito T citotóxico (CTLA-4), una 
molécula expresada por las células T regula-
doras. 

Estos datos indican que el incremento tem-
prano en la supresión de las células T y células NK 
durante el embarazo puede estar relacionado al 
mecanismo para aceptar o rechazar el feto en 
embarazos tempranos respectivamente, el pos-
terior decremento de los linfocitos T ayunadores 
y células NK puede estar relacionado al manteni-
mieno del embarazo, el incremento posparto de 
los linfocitos T, de las células T citotóxicas y CD5 
con células B puede estar relacionado al aumen-
to de enfermedades autoinmunes en el posparto, 
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y el efecto inmunológico del embarazo permanece 
hasta un año después del parto.

  COMPLEJO MAYOR   
DE HISTOCOMPATIBILIDAD

El trofoblasto humano no expresa el MHC clásico 
(HLA-A, B, D), en la interfase I se expresa el HLA C, 
E y G, el sinciciotrofoblasto (interfase II) no expre-
sa HLA, sin las moléculas de MCH que inhabilita la 
presentación de antígenos por lo que es difícil con-
siderar la inmunidad mediada por células T en la 
interfase II, se considera que en la etapa temprana 
del embarazo la inmunidad esta mediada por cé-
lulas NK, NKT y macrófagos, la mala adaptación 
inmunológica en este periodo y en la interfase I 
lleva a un aborto, por lo que es de especial impor-
tancia la inmunidad mediada por células NK.
Las células del estroma decidual estan exentas 
de múltiples actividades inmunológicas que son 
relevantes en la comunicación materno-fetal que 
llevan a un embarazo normal o a un aborto. 

El HLA-G es una clase de antígeno de com-
plejo mayor de histocompatibilidad Ib con un bajo 
grado de polimorfismo, es altamente expresado, 
sin embargo niveles bajos de expresión de este an-
tígeno ha sido detectado en diferentes tejidos en 
los cuales la expresión fue asociada con inmuno-
tolerancia.

Los múltiples sistemas que controlan la tole-
rancia materno-fetal durante un embarazo normal, 
el antígeno humano leucocitario G (HLA-G) que 
fue descubierto en el trofoblasto es expresado 
preferentemente en este tejido, el bajo número de 
alelos reduce la posibilidad de reacción alopecia 
por los linfocitos T citotóxicos maternos en contra 
del trofoblasto. Más aun el potencial citotóxico de 
las células NK de la decidua contra el trofoblasto 
es bloqueada probablemente por receptores inhi-
bitorios que se unen al HLA-G y que son expresados 
por estas células NK. 

La IL-10 incrementa la expresión de HLA-G 
por las células del estroma de la decidua.

La progesterona y el AMPc regulan la expre-
sión de HLA-G.
EL INF-y, así como, la progesterona sumado al 
AMPc son capaces de inducir la expresión de HLA-G 
por las células estromales de la decidua. 

Sin embargo, tienen efectos contrarios en la 
secreción de IL-10 por estas células, la progestero-
na y el AMPc  la incrementan, mientras que el INF-y 

lo disminuye. La IL-10 y progesterona favorecen la 
gestación, el efecto del INF-y puede observarse no 
como un factor que favorece el aborto sino como 
un mecanismo de regulación. De hecho, la proges-
terona induce la secreción de ambas Il-10 e IL-5 por 
las células estromales de la decidua, y estas poste-
riormente activan las células NK mediante citocinas 
las cuales son la fuente principal de INF-y. Por otro 
lado el INF-y puede controlar la secreción local de 
IL-10 por las células estromales de la decidua.

 GLICOPROTEÍNA ESPECIFÍCA   
DEL EMBARAZO 1A

Se ha propuesto que las células del sistema inmune 
innato podrían ser capaces de distinguir  el estado 
de embarazo del no embarazo produciendo una 
señal llamada P.

La glicoproteína 1a específica del embarazo 
(PSG1a), una glicoproteína principal miembro de 
una familia de glicoproteínas secretadas por el 
trofoblasto podría modular la activación de la pre-
sentación de antígenos, al promover el cambio de 
células T de la inmunidad materna a un fenotipo 
menos agresivo.

La glicoproteína especifica del embarazo 
(PSG), es sintetizada por el trofoblasto y parece 
ser esencial para un embarazo exitoso, ya que ni-
veles bajos de esta glicoproteína estan asociados 
con condiciones patológicas, incluyendo aborto 
espontáneo y restricción de crecimiento fetal. Ade-
más la administración de anti-PSG puede inducir 
abortos espontáneos en primates. En estudios pre-
vios se ha demostrado que la PSG1a recombinante 
es capaz de modular el metabolismo por el cual los 
monocitos regulan la activación de células T y su 
proliferación in vitro e in vivo. Más aún otros gru-
pos han demostrado el efecto biológico de PSG de 
ratones en personas y viceversa al inducir IL 10, IL 6 
y TGF-B en humanos y la expresión de PSG 1 PSG 6 y 
PSG 11 y observar la secreción de citocinas antiin-
flamatorias por humanos y ratones.

CÉLULAS DENDRITÍCAS.

Las células dendríticas pueden responder a señales 
especificas del embarazo, las células dendríticas 
son una población heterogénea altamente espe-
cializada del grupo de las células presentadoras 
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de antígenos, reconocidas por su papel crucial en 
la regulación de la inmunidad adaptativa e innata.
 Las señales generalmente inducen la madura-
ción de las CD, y promueven su migración de los 
tejidos periféricos a órganos linfoides secundarios 
e incrementa su capacidad de inducir y regular 
la respuesta en efectuar de las células T. Se han 
encontrado en estudios recientes que las CD tie-
nen un papel importante en generar tolerancia, 
limitando la inflamación descontrolada y mante-
niendo la homeostasis de la inmunidad celular.

El incremento de los niveles de antígeno y la 
expresión de moléculas co-estimuladoras como 
CD80, CD86 y CD40 son importantes para la ex-
presión de moléculas inhibitorias como el ligando 
para la muerte celular programada (PD-1), PD-1 y 
PD-2 pueden actuar de forma sinergica para inhibir 
la activación de células T, así como su proliferación 
y la liberación de citocinas.

Considerando el papel de las citocinas en 
la respuesta celular efectora, el estímulo que in-
duce IL-12 en promover la producción de INF-y, lo 
que induce un estímulo de IL-10 y TGF-B para di-
ferenciación celular. Además la IL-4 y la IL-10 son 
candidatos para una señalización mediada por 
Th2 para activar células dendríticas, aunque se ha 
demostrado que su deficiencia aún permite la acti-
vación de CD mediada por Th2.

El reconocimiento de las células dendríticas 
permite iniciar la respuesta en las células T nativas, 
así como su participación. En la educación de las 
células T ayudadoras, la proteína PSG1a tiene un 
papel importante en la regulación de la función de 
las células dendríticas para modular la respuesta 
inmune adaptativa.

MICROPARTÍCULAS

Algunas partículas celulares pueden ser divididas 
en micropartículas menores a 100 nm, que son 
productos de la activación celular o de necrosis. 
Existen también otras nanopartículas más peque-
ñas llamadas exosomas, las cuales son vesículas 
internas de endosomas o cuerpos multivesiculares 
y estan relacionados con el medio extracelular y 
con la superficie celular. Las micropartículas y los 
exosomas pueden ser detectados en la circulación 
de las mujeres embarazadas y no embarazadas. 
La formación de macropartículas esta incrementa-
da en condiciones asociadas con inflamación del 
sistema como  síndrome metabólico. Durante el em-

barazo normal las micropartículas se incrementan y 
aún más en preeclampsia, incluyen  no solamente 
partículas de plaquetas, endotelio y leucocitos, sino 
también derivadas de sinciciotrofoblasto usualmen-
te llamadas STBMs, estas al interactuar con células 
del sistema inmunológico endotelial pueden contri-
buir a la inflamación del sistema tanto del embarazo 
normal como del embarazo con preeclampsia. Sin 
embargo, la actividad inhibitoria también ha sido 
atribuida a los exoramas derivadas del trofoblasto. 
In vitro este disminuyen la actividad de las células 
T, este cambio ha sido observado repetidamente 
ex-vivo durante el embarazo normal.

Las citocinas pueden causar radicales libres 
de oxígeno que regulan los genes que codifican para 
citocinas proinflamatorias y moléculas de adhesión. 
Las concentraciones de IL 6 y TNFa se correlacio-
nan con los niveles de CRP, la relación inversa entre 
TGF-B1 y los niveles de malondialdehido de las em-
barazadas sanas indica que el TGF-B1 puede inhibir 
la preordinación lipídica producida en un embarazo 
normal. La concentración de MCP-1 e ICAM-1 muestra 
una correlación positiva con CRP y niveles de malon-
dialdehído en las pacientes con preeclampsia lo que 
implica el reclutamiento de leucocitos y adhesión 
de ellos a las células endoteliales que son procesos 
centrales en la reacción inflamatoria intravascular y 
del estrés oxidativo observado en la preeclampsia. 
La correlación de MCP-1 e ICAM-1 con los valores de 
presión sanguínea y los parámetros de función he-
pática, respectivamente sugiere que estas citocinas 
y la mediación en el proceso inflamatorio podrían 
contribuir al desarrollo de hipertensión y daño he-
patocelular en estos desordenes específicos.

Las citocinas quimiocinas y moléculas de 
adhesión pueden ser mediadores potenciales en 
la disfunción endotelial, lo que es un marcador del 
síndrome en la preeclampsia. Se ha observado 
que estas variables inflamatorias están relaciona-
dos a marcadores de activación endotelial y daño. 
Ciertos órganos con fenestraciones endoteliales 
como el riñón, hígado y el cerebro son despro-
porcionalmente afectados en la preeclampsia. 
Curiosamente las concentraciones séricas de IP-10, 
MCP-1 e ICAM-1 también se relacionaron a los pará-
metros renales y hepáticos.

Los resultados han demostrado el papel 
central de estas moléculas inflamatorias en la 
mediación del daño endotelial. EL IP 10 fue el que 
mostró mayor asociación con la disfunción endo-
telial, de hecho esta molécula tiene propiedades 
pro-inflamatorias y anti-angiogénicas y propuesta 
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como un ligado potencial entre inflamación y an-
ti-angiogénesis en la preeclampsia. 

La relación inversa entre IP-10 con el peso fetal 
al nacimiento de mujeres con embarazos normales 
sugiere un papel inhibitorio en la angiogénesis pla-
centaria.

TNF-a también puede obtener disfunción ce-
lular y daño,  sin embargo no se observó relación 
significativa entre las concentraciones séricas y los 
marcadores endoteliales. 

Se asume que la placenta es una fuente poten-
cial de citocinas inflamatorias en la preeclampsia. 

Curiosamente el sinciciotrofoblasto esparce 
residuos placentarios en la circulación materna en 
la preeclampsia en grandes cantidades.  La can-
tidad de estos residuos de trofoblasto puede ser 
rastreada por copias de DNA fetal en el plasma 
materno. 
Sin embargo, los niveles de citocinas en otras mo-
léculas en la circulación no mostró una correlación 
significativa con los niveles de copias de DNA fetal 
lo que indica que el proceso de depuración del tro-
foblasto, tal vez no contribuya sustancialmente a 
la elevación en la concentración de moléculas in-
flamatorias de circulación.
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ENDOTELIOPATÍA 
EN SEPSIS, BASES 
MOLECULARES Y 
FISIOPATOLOGÍA 

INTRODUCCIÓN 

La sepsis es una condición clínica grave que repre-
senta la respuesta no organizada de un paciente a 
una infección, la cual tiene una alta tasa de mor-
talidad. Las respuestas inmunes y fisiológicas 
normales están orientadas a erradicar los patóge-
nos y la fisiopatología de la sepsis, lo que  se debe a 
la regulación inapropiada de esta respuesta, carac-
terizada por alteraciones macrohemodinámicas 
asociadas a la disfunción orgánica. Actualmente, 
la sepsis se considera como una desintegración 
fundamental de los sistemas de control de las 
redes de señalización intercelular y de los meca-
nismos neuroendocrinos e inmunes reguladores 
durante el momento de la lesión sistémica y el es-
trés microbiano invasivo. Dentro de este complejo 
mecanismo molecular de señalización de la en-
fermedad el endotelio y sus componentes forman 
parte fundamental para que éste se  lleve a cabo.
El motivo de esta revisión es hacer una puesta al 
día de la importancia de la microcirculación en la 
patogénesis de la sepsis como un paso importan-
te para entender y mejorar la supervivencia de la 
misma.

EL SISTEMA ENDOTELIAL

La microcirculación está compuesta por arte-
riolas con un diámetro menor a 100 mm, lechos 
capilares y vénulas, que realizan funciones ho-
meostáticas como el aporte de oxígeno a los 
tejidos, el intercambio de nutrientes y de igual for-
ma productos de desecho, modulan la respuesta 
inflamatoria y regulan la migración de células a 
los tejidos, regulación del flujo microvascular, ex-
presión de moléculas de adhesión, modulación del 
tono vascular y coagulación. Si bien su estructura 
es sencilla posee funciones únicas asignadas a di-
ferentes lechos vasculares según el órgano al que 
pertenezcan.

Para entender la disfunción de la microcir-
culación durante la sepsis, es necesario conocer la 
respuesta de la microvasculatura al contagio. La 
contestación clásica inflamatoria a la infección, 
se compone de calor, enrojecimiento, dolor y la 
hinchazón. Desde el punto de vista de la microcircu-
lación, estas respuestas reflejan un flujo sanguíneo 
regional alterado, incremento de la permeabilidad 
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tos, plaquetas y leucocitos, albergando moléculas 
de adhesión y atenuando las mismas. Por lo tanto, 
en condiciones normales, las cadenas de gluco-
saminoglicanos y los componentes solubles del 
glicocálix parecen favorecer la adhesión molecu-
lar y el transporte enzimático. Los estímulos que 
degradan el glicocálix o inducen una integración 
en su estructura más abierta, tales como enzimas, 
citocinas, isquemia y reperfusión, aumentan las 
moléculas de adhesión, que, a su vez, permiten la 
interacción celular con el endotelio, alterando las 
microvellosidades del glicocálix y su membrana 
(Figura. 1).

INTERACCIÓN CON LAS CÉLULAS 
FAGOCÍTICAS

Un patógeno bacteriano entra clásicamente en un 
sitio estéril en el que las células residentes detectan 
al invasor e inician la respuesta inflamatoria. 

   ENDOTELIO EN LA FISIOPATOLOGÍA  
DE LA SEPSIS 

Cuando un número limitado de bacterias invaden, 
las respuestas locales son suficientes para eliminar 
a los patógenos y controlar su progresión, evitan-
do de esta manera que la infección se difunda. 
Tanto células presentadoras de antígenos (CPA), 
como los macrófagos y las células dendríticas son 
quienes alertan de la presencia de una infección. 
Estas moléculas son reconocidas por receptores 
de CPA, que responden mediante la secreción de 
citoquinas y contribuyen a la respuesta inflamato-
ria innata.

vascular, reclutamiento de leucocitos y activación 
de la coagulación. 

Estos cambios fisiológicos son apropiados 
y necesarios para que una infección aguda pro-
grese y genere una lesión mayor. Esta red vascular 
cuenta con un mecanismo regulador que permite 
el flujo de la microcirculación para permanecer in-
dependiente de los cambios en la presión arterial 
sistémica. El principal componente de este siste-
ma son las células endoteliales, quienes rodean 
la luz del vaso sanguíneo formando una barrera 
de permeabilidad microvascular. La integridad de 
los vasos se ve influenciada por la interacción de 
células endoteliales con la matriz extracelular, gli-
cocálix y células circulantes. 

GLICOCÁLIX

El glicocálix es una estructura compleja rica en 
proteoglicanos y glicoproteínas que recubre el 
endotelio vascular, el endocardio y los vasos linfá-
ticos. El glicocálix está formado por componentes 
del plasma relacionados entre sí de una manera 
directa o a través de sus componentes proteicos. 

La eliminación enzimática de cualquie-
ra de sus constituyentes afecta drásticamente 
las propiedades del glicocálix, lo que incremen-
ta la respuesta inflamatoria, la activación de la 
coagulación, por lo que es de gran importancia 
considerar la interacción sinérgica de todos sus 
componentes y mantenimiento de su integridad. 
El glicocálix endotelial es un determinante im-
portante de la permeabilidad vascular; es capaz 
de limitar o permitir el acceso de moléculas de la 
membrana celular endotelial. Además, influye en 
la interacción de la pared de los vasos con eritroci-

Figura 1. Representación gráfica del glicocálix mostrando sus componentes principales: los proteoglicanos, 

con sus cadenas unidas de glucosaminoglicanos y glicoproteínas.
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Los macrófagos fagocitan las bacterias y 
producen una gama de citocinas proinflamatorias, 
que inician la respuesta del sistema inmune inna-
to al germen bacteriano. Se considera que estos 
macrófagos empiezan a producir y liberar  interleu-
cina-1 (IL), factor de necrosis tumoral (TNF), e IL-6, 
así como quimiocinas, tales como IL-8 (CXCL8). Si 
las bacterias inundan esta primera línea de defen-
sa, se espera que los neutrófilos sean suficientes 
para erradicar la bacteria.

En el sitio de la inflamación serán reclutadas 
células adicionales que ayudarán a la erradica-
ción del patógeno. Las citocinas secretadas por 
las células inflamatorias estimulan la síntesis de 
moléculas de adhesión en la superficie de las célu-
las endoteliales. Las células blancas circulantes se 
unen de forma transitoria a las células endoteliales, 
y luego se reclutan a través de la pared vascular al 
sitio de la inflamación. Las micropartículas de Áci-
do Ribonucleico (MICRO-ARNs) también han sido 
implicados en la regulación de moléculas de ad-
hesión.  Los neutrófilos emplean varias vías para 
destruir a los microorganismos: la fagocitosis, con 
la subsecuente eliminación intracelular de los mis-
mos, y la liberación al medio extracelular de sus 
proteínas con actividad antimicrobiana.

Para la eliminación intracelular el primer 
paso en la muerte de las células fagocíticas de 
bacterias consiste en la fagocitosis del patógeno. 

Cuando la bacteria entra en el huésped, son opso-
nizadas con las proteínas del visitante, que incluyen 
anticuerpos y fragmentos de complemento que 
interactúan con diferentes receptores en la super-
ficie de los neutrófilos que ayudan a la fagocitosis 
mediante el reconocimiento de las proteínas opso-
nizadas en la superficie de las bacterias.

Ya dentro del neutrófilo actúan moléculas 
citotóxicas presentes en sus gránulos citoplás-
micos y que son vertidas al fagosoma, la acción 
tanto de los radicales libres del oxígeno (anión 
superóxido, radicales hidroxilos, peróxido de hi-
drógeno), del nitrógeno (óxido nítrico) como de 
moléculas con actividad microbicida, finalmente 
eliminan el microorganismo, sin destruir al neu-
trófilo.

Este contenido también se puede liberar 
hacia el exterior, lo que induce la eliminación del 
microorganismo extracelular, pero con la posibili-
dad de generar daño al tejido circundante.

En la actualidad se conoce una tercera vía 
para la contención de los microorganismos, que 
implica, además, la muerte del propio neutrófi-
lo conocida como netosis. En este mecanismo 
intervienen los complejos o redes de trampas 
extracelulares de neutrófilos (TEN), no hay expo-
sición a fosfatidilserina, activación de caspasas, 
ni fragmentación de ADN, como ocurre en la 
apoptosis. (Figura. 2)
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Figura 2. Las TEN son una barrera física que en muchos casos evita la diseminación de los microorganismos e incluso 

facilita su muerte al favorecer una alta concentración local de moléculas antimicrobianas
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Estas redes están constituidas por la cromatina 
nuclear (ADN + histonas), proteínas de los gránu-
los de los neutrófilos y proteínas citoplasmáticas 
asociadas a ella. Las TEN son una barrera física 
que evitan tanto la diseminación de los microor-
ganismos como el daño al tejido que lo rodea, 
participando así en la regulación de diversas infec-
ciones y del proceso inflamatorio.

El componente mayoritario de las TEN es el 
ADN,  el cual forma las fibras sobre las cuales se 
encuentran diferentes moléculas contenidas en 
el citoplasma o en los gránulos de los neutrófilos, 
además tiene la presencia de histonas (H1,  H2A, 
H2B, H3 y H4), elastasa, catepsina G, mielope-
roxidasa, lactoferrina y gelatinasa. Una amplia 
variedad de microorganismos son inmovilizados 
en estas trampas extracelulares, incluyendo bac-
terias, hongos y parásitos, aquí encuentran una 
concentración letal de agentes antimicrobianos.
La liberación de TEN no solo es activada por 
patógenos y sus componentes, sino también me-
diante plaquetas activadas con lipopolisacaridos 
o el plasma de pacientes sépticos (mecanismo 
indirecto). Durante la sepsis grave, las plaquetas 
pueden inducir la activación de neutrófilos secues-
trados en la microvasculatura vía receptores tipo 
Toll (TLR4, receptor tipo Toll 4), conduciendo a la 
formación de TEN. En contraste con el mecanis-
mo directo, el mediado por plaquetas activadas 
puede llevar apenas unos minutos en condiciones 
de flujo constante. Estas TEN atrapan bacterias 
presentes en la circulación sistémica, aunque oca-
sionan daño endotelial.

Varios estudios sugieren que las vías de se-
ñalización de diferentes mecanismos de muerte 
están conectadas entre sí para atrapar y/o matar 
al patógeno, no actúan por separado.

INTERVENCIÓN DE LOS LINFOCITOS

Durante las infecciones bacterianas, existen inte-
racciones entre las CPA y los linfocitos, como parte 
de la respuesta inmune adaptativa. El antígeno 
microbiano es presentado a las células T por las 
CPA, en conjunto con otras proteínas de la super-
ficie celular, como linfocitos CD3 y otras moléculas 
coestimuladoras.

Los linfocitos T CD4 también secretan ci-
toquinas, como el interferón (IFN), que activan a 
las células fagocíticas para eliminar bacterias in-
tracelulares e interactuar con los linfocitos B, los 

cuales producirán anticuerpos antimicrobianos. 
Este proceso induce la liberación de IL-12 y sostiene 
la expresión de moléculas coestimuladoras.

Los pacientes sépticos experimentan una 
disminución significativa en el número de linfocitos 
por apoptosis, que contribuye al estado de inmu-
nosupresión; además hay un menor porcentaje de 
linfocitos T CD4 + los mismas que no pueden recibir 
el estímulo apropiado de CPA, con el fin de res-
ponder adecuadamente a una segunda infección.
Como resultado existe la activación de la muerte 
celular programada o apoptosis. Durante esta vía 
de muerte celular, la integridad de la membrana 
plasmática se mantiene intacta hasta casi el final 
del proceso, cuando liberan sus sustancias tóxicas 
del interior de la célula al medio ambiente circun-
dante. La apoptosis es activada por dos cascadas 
de señalización, la vía extrínseca (caspasa-3) e in-
trínseca (caspasa-9). 

COAGULACIÓN Y SEPSIS

La coagulación se regula mediante tres meca-
nismos anticoagulantes: el inhibidor de la vía del 
factor tisular (IvFT), la antitrombina y la proteína C. 
La sepsis se asocia con deterioro de la función de 
las tres vías, principalmente como consecuencia 
de la disfunción endotelial, originando: la genera-
ción de trombina mediada por el factor tisular (FT), 
anticoagulación disfuncional y la alteración de la 
fibrinólisis.  

El FT es el principal iniciador de la activación 
de la coagulación en la sepsis. Está claro que los 
monocitos y macrófagos son importantes fuentes 
de FT en la sepsis grave, sin embargo, las células 
endoteliales también contribuyen en gran medi-
da. A su vez, las células endoteliales activadas por 
productos bacterianos o citoquinas pro-inflama-
torias, tales como el TNF o la IL1 expresan FT en su 
superficie, mismo que se une y activa el factor de 
coagulación VII, que a través del factor X da como 
resultado la generación de trombina y fibrina in-
ducida por sepsis. Este es el punto de control que 
resulta bloqueado por el IvFT, que es un producto 
de las células endoteliales y las plaquetas, el mis-
mo que inhibe el complejo de factor tisular - Factor 
VIIa en presencia de Factor Xa.

La antitrombina es el principal inhibidor 
de la trombina y factor Xa. Durante la sepsis, 
la concentración de antitrombina disminuye 
de manera importante secundario a su escasa 
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producción, degradación (por lo menos en par-
te por la elastasa de los neutrófilos activados) y 
el consumo causado por la generación sostenida 
de trombina. La función de la antitrombina se ve 
aún más comprometida por disminución en la pro-
ducción de glicosaminoglicanos en la superficie 
endotelial, que está mediada por citoquinas proin-
flamatorias. La coagulación utiliza dos cofactores, 
los factores Va y VIIIa, para amplificar en gran 
medida la generación de fibrina; pero ambos pue-
den ser inhibidos de igual manera por la proteína 
C, que es el tercer mecanismo de afección de la 
coagulación en la sepsis. En las células endotelia-
les, el receptor de proteína C se une al precursor de 
la proteína C y la presenta al complejo trombina 

– trombomodulina. Esto permite la degradación de 
los factores Va y VIIIa por proteólisis limitada. Sin 
estos cofactores, el sistema de la proteína C pre-
senta deterioro por la disminución de la síntesis, el 
aumento al consumo de la proteína C y la dismi-
nución de la activación de la misma, debido a la 
reducción de la expresión de trombomodulina y 

del receptor endotelial de la proteína C24, lo que  
modifica significativamente a la microcirculación. 
Una vez activadas, las células endoteliales incre-
mentan la respuesta inflamatoria con lo que inicia 
un círculo vicioso de tumefacción, apoptosis, con-
sumo de proteína C, activación, disfunción y lesión 
endotelial que evoluciona a trombosis microvas-
cular y disfunción orgánica múltiple (Figura. 3). 
os fisiopatológicos de estas alteraciones final-
mente se resumen en los siguientes cambios en la 
microcirculación:

Hipoxia tisular: 
Las alteraciones microcirculatorias se asocian con 
zonas de bajos niveles de presión parcial de oxígeno 
(PO2) tisular.
Isquemia/reperfusión: 
Tanto la presencia de flujo intermitente como 
la ausencia de éste en algunos capilares pue-
de llevar a áreas de daño y eventualmente a la 
amplificación de la respuesta inflamatoria y del 
daño tisular.

Figura 3. Mecanismos de disfunción de la microcirculación

Óxido 
Ntrico

Células 
endoteliales

Células musculares 
espumosas

Eritrocitos Leucocitos 
y Plaquetas

 

• Expresión heterogenea  
   de NOS 
• Disminucion de la      
   producción de NOS

• Pérdida de la regulación  
   de la funcion de la       
   microcirculación
• Disrupción 
   del glucocálix   
   y la adherencia 

• Pérdida de la regulación   
   de las células endoteliales
• Pérdida de la sensibilidad         
  adrenérgica 
• Pérdida del tono

• Disminución 
   de la deformabilidad 
• Incremento de la      
  agregación de las      
  células endoteliales
• Disminución de la     
   respuesta a vasodilata   
   dores durante la hipoxia 

• Aumento 
  de la agregación              
  plaquetaria 
• Aumento 
  de la interacción leuco  
  cito-endotelio

DISFUNCIÓN 
MICROCIRCULATORIA 

ÓXIDO NÍTRICO,
ERITROCITOS, PLAQUETAS, 

LEUCOCITOS

INFLAMACIÓN

HIPOXIA TISULAR 
Y ESTRÉS CELULAR 



304

E N D OT E L I O PAT í A  E N  S E P S I S ,  B A S E S  M O L EC U L A R E S  Y  F I S I O PATO LO G Í A

con base al impacto de nuestras maniobras de 
resucitación para prevenir o limitar esta disfun-
ción. Esto sirve de sustento a la hipótesis de que la 
presencia de falla orgánica en fase temprana es 
un fenómeno dependiente de perfusión mientras 
que el desarrollo de falla orgánica en fase tardía se 
encuentra íntimamente relacionado a disfunción 
mitocondrial y desarrollo de una falla bioenergé-
tica. 

El estudio de la microcirculación y su disfun-
ción es un acercamiento en la comprensión de la 
fisiopatología de la sepsis, dando a notar la im-
portante intervención que tiene en todo el proceso. 
La microcirculación debe ser un blanco terapéuti-
co en sepsis y la creación de biomarcadores que 
identifiquen tempranamente su alteración para 
la creación de nuevos tratamientos para su res-
tauración que impacte en la supervivencia de los 
enfermos.

Heterogeneidad: 
La coexistencia de unidades capilares bien 

perfundidas y otras mal perfundidas o no perfun-
didas pudieran ser responsables de la disminución 
en la capacidad de extracción de oxígeno en los 
pacientes sépticos.

Es importante destacar que algunos capi-
lares con ausencia de flujo en un momento dado 
pueden estar bien perfundidos en los siguientes 
minutos, señalando así que la microcirculación es 
un proceso dinámico, lo cual se exacerba aún más 
en pacientes sépticos. 

En las primeras fases del choque séptico se 
ha señalado que los indicadores de flujo sanguíneo 
microcirculatorio pueden servir como marcadores 
precoces de hipoperfusión tisular y anunciar el 
inicio de una falla circulatoria y disfunción multior-
gánica.

Finalmente, la búsqueda precoz de datos 
de falla microcirculatoria puede ser trascendente, 
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MICROCIRCULACIÓN 
           EN SEPSIS,    
  MONITOREO  

Y TRATAMIENTO 

INTRODUCCIÓN 

Durante muchos años se han concentrado esfuer-
zos en la investigación clínica de los parámetros 
hemodinámicos en el manejo de los pacientes 
sépticos. En la actualidad la evaluación de la micro-
circulación ha cobrado importancia para entender 
la fisiopatología de los trastornos circulatorios y la 
serie de eventos que llevan a la aparición de falla 
multiorgánica. El motivo de esta revisión es dar a 
conocer los sistemas de monitoreo y las interven-
ciones disponibles en el manejo de los pacientes 
sépticos con disfunción de la microcirculación.

      EVALUACIÓN                   
DE LA MICROCIRCULACIÓN

La presencia de alteraciones de la microcirculación 
y la persistencia de éstas en el flujo microvascular 
se asocia con un incremento de la mortalidad y se 
considera que puede ser un dato temprano del de-
sarrollo de falla multiorgánica.
Tomando en cuenta las alteraciones de la microcir-
culación durante la sepsis, es necesario evaluar el 
flujo de la microcirculación para establecer estra-
tegias de perfusión microvascular para el manejo 
del paciente séptico.

El monitoreo de la microcirculación se puede cla-
sificar de la siguiente manera:
1.  Observación directa. 
2.  Monitoreo de la Perfusión y oxigenación tisular,
3.  Biomarcadores

1. OBSERVACIÓN DIRECTA 

Video microscopia intravital: 
Es el estándar de oro, el cual ha proporcio-

nado la mayoría de la información obtenida a 
nivel experimental, sin embargo no es aplicable 
en seres humanos al utilizar microscopios de gran 
escala sobre preparaciones de tejido pre-tratado 
con tinciones fluorescentes. 

Videocapilaroscopia del lecho ungueal: 
La primera en utilizarse a la cabecera del 

enfermo. Consiste en la visualización mediante 
un microscopio ordinario del límite entre la cu-
tícula y la uña, utilizando un medio de inmersión. 

Ángel Augusto Pérez Calatayud
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Actualmente su utilidad se enfoca en estudiar alte-
raciones de la microcirculación en enfermedades 
crónicas como diabetes, vasculitis, enfermedades 
reumatológicas. Su uso en pacientes graves es limi-
tado debido a la sensibilidad del área subungueal 
a la temperatura (corporal y ambiental), fármacos 
y situaciones clínicas que alteren el tono vascular. 

Luz ortogonal polarizada (LOP): 
La luz reflejada de la superficie es descarta-

da al pasar por un analizador ubicado en ángulo 
recto respecto a la fuente de luz, dejando a una 
cámara componer la imagen con la luz no polari-
zada reflejada desde el tejido hasta 3 mm bajo la 
superficie. 

Videomicroscopia de campo oscuro: 
Esta técnica óptica evalúa la microcir-

culación de forma no invasiva, mediante un 
videomicroscopio portátil. Está basado en el mis-
mo principio de adquisición de imágenes que la 
LOP, siendo su principal diferencia la fuente de luz. 
Múltiples diodos emisores de luz (LED), ubicados 
en forma concéntrica producen el efecto óptico 
denominado iluminación lateral de campo oscuro. 
La luz es absorbida por la hemoglobina contenida 
en los eritrocitos y dispersada o reflejada por leu-
cocitos o el resto de las estructuras.

 Las imágenes obtenidas por SDF dan una 
mayor nitidez y contraste comparadas con la 
OPS, con menor interferencia, originadas por el 
reflejo de dicho haz de luz sobre la superficie de 
los órganos. Las ventajas del SDF son el permitir 
evaluar múltiples parámetros (densidad, flujo, he-
terogeneidad). Habitualmente los sitios donde se 
puede usar son: lengua, uña, párpado, ileostomía, 
colostomía, mucosa rectal o vaginal. Existen limi-
taciones técnicas a considerar como son: evitar el 
movimiento del paciente (necesidad de sedación), 
requerir que previamente la saliva y las secrecio-
nes orales sean removidas, emplear un adecuado 
nivel de presión (no se debe comprimir en exce-
so) y el aplicar un contraste óptimo de la luz. La 
importancia del área sublingual radica en ser de 
fácil acceso, presentar un origen embrionario co-
mún con el intestino y además exhibir una buena 
correlación tonométrica entre la PCO2 sublingual 
con la PCO2 gástrica, lo cual es clínicamente rele-
vante, pudiendo ser una zona representativa de la 
perfusión enteral.

Los métodos diagnósticos actuales tienen 
sus limitaciones, ya que requieren equipo y per-

sonal capacitado, lo cual no está ampliamente 
disponible en todos los medios. Es necesaria una 
mayor simplificación, estandarización y automati-
zación de la captura y análisis de datos antes de su 
uso generalizado en la práctica. 

       2. PERFUSIÓN MICROVASCULAR        
U OXIGENACIÓN TISULAR

Flujometría por Láser Doppler: 
Esta mide flujo en un volumen variable de 

tejido (0,5-1 mm3), sin embargo, no es capaz de 
detectar vasos individuales, así sólo nos permite 
una estimación promedio de la perfusión tisular 
(al menos 50 vasos), pero no entrega información 
sobre morfología, tipo de vaso, dirección del flujo y 
heterogeneidad de la perfusión.

Electrodos de PO2:
Miden exactamente la PO2 tisular cuando 

está homogéneamente disminuida, no siendo 
apropiados en condiciones de heterogeneidad, 
pues son sensibles a la más alta PO2 en el volumen 
analizado. No es útil para evaluar perfusión micro-
vascular.

Espectroscopia de luz en el espectro cercano al 
infrarrojo:

Esta técnica permite medir en los tejidos 
presencia de cromófobos (oxideoxihemoglobina, 
mioglobina y citocromo aa3). Debemos recordar 
que un 75% de la sangre en el músculo esqueléti-
co está en el compartimento venoso, así el uso de 
NIRS evalúa principalmente la saturación de oxíge-
no de la hemoglobina venosa. Se ha demostrado 
que la vasoreactividad está alterada en pacien-
tes sépticos. Es una técnica promisoria ya que la 
información numérica puede ser obtenida rápida-
mente (minutos).

Ultrasonido contrastado:
El uso de medio de contraste burbujeado 

con ultrasonido ha sido reconocido en el mun-
do de la ecocardiografía desde hace más de 
30 años. En la actualidad mediante la encap-
sulación de microburbujas (MB) se ha logrado 
evaluar la perfusión de tejidos y existen reportes 
y estudios de su uso en pacientes críticamente 
enfermos. Cuando las ondas de ultrasonido se 
encuentran con las MB de manera alternada 
comprime y expande a éstas dependiendo de 
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la presión acústica aplicada haciendo que éstas 
se vuelvan simétricamente más grandes y más 
pequeñas en respuesta a las oscilaciones de la 
presión causada por la onda incidente. El volumen 
de expansión máxima de una MB a una frecuencia 
específica lleva a una frecuencia resonante natu-
ral y es inversamente relacionada al tamaño. A 
esta frecuencia resonante la MB absorbe la onda 
de ultrasonido y presenta vibraciones no lineares 
cuando la presión acústica de la insonación es lo 
suficientemente alta. La vibración de la MB contie-
ne una frecuencia transmitida secundaria y mayor, 
lo que conlleva a una señalización de la MB retro-
dispersada, que contiene no sólo la frecuencia 
fundamenta sino también las frecuencias harmó-
nicas, de manera notable al doble de la frecuencia 
fundamental (harmónicos secundarios). Estas re-
flexiones no lineares no son mostradas por el tejido 
permitiendo una separación en respuesta de la 
burbuja al tejido subyacente. Finalmente confor-
me la presión pico se vuelve más intensa, muchas 
de estas MB rompen exhibiendo una dispersión 
irreversible, transitoria e intensa, dependiendo del 
tipo de gas liberado y de su dilución en un ambien-
te líquido. Esta dispersión de la señal también es 
no linear. 

El parámetro expresado de energía del ultra-
sonido se conoce como Índice Mecánico (MI). Este 
refleja la exposición aproximada de la presión de 
ultrasonido a un foco del haz del tejido promedio.

3. BIOMARCADORES 

En el cuidado del paciente crítico siempre se 
ha procurado identificar variables que sirvan 
para definir cuál es la población que más se 
beneficia de las intervenciones con efectos po-
tencialmente significativos en la mortalidad; 
los pacientes con sepsis no son la excepción a 
esta regla.

El protocolo actual de tratamiento para 
pacientes con sepsis grave propone ciertos pará-
metros hemodinámicos y de oxigenación que se 
deben corregir terapéuticamente hasta alcanzar 
valores que en conjunto logren disminuir la mor-
talidad de dicha población. Por otra parte, se han 
orientado muchos esfuerzos a la búsqueda de 
biomarcadores, variables clínicas o fisiológicas, 
puntajes de gravedad, citoquinas o mediadores 
inmunes, entre otros, que permitan identificar el 
grupo de pacientes que en una etapa temprana, 

antes de que se alteren los parámetros hemodi-
námicos clásicos, se puedan beneficiar de una 
intervención específica.

Un biomarcador  se define como aquella mo-
lécula medible en una muestra biológica de una  
forma objetiva, sistemática y precisa, cuyos niveles 
se constituyen en indicadores de que un proceso 
es normal o patológico y sirven para monitorizar 
la respuesta al tratamiento. El biomarcador debe 
proporcionar información adicional a la que se ob-
tiene con los datos clínicos del paciente y ayudar a 
la hora de tomar decisiones del clínico.

Es importante remarcar la importancia de 
los biomarcadores debido a que  nos sirven como  
indicadores que se pueden cuantificar de manera  
objetiva y evaluar como determinantes de un pro-
ceso biológico normal o patológico, o bien como 
respuesta farmacológica posterior a una inter-
vención terapéutica. Previo a su uso generalizado  
cada marcador debe ser validado y calificado de-
pendiendo de la intención de su aplicación.

A. LACTATO 

El lactato ha resultado ser un biomarcador útil 
en el proceso de estratificación del riesgo de pa-
cientes con sepsis severa. En sepsis el incremento 
de lactato puede ser consecuencia  tanto de un 
deterioro del metabolismo del lactato como de 
una excesiva producción del mismo. Es factible, 
entonces, que la elevación del lactato sea parte 
de una manifestación de una disfunción orgánica 
(derivada del deterioro del metabolismo) por falla 
renal y hepática subyacentes. Sin embargo, inves-
tigaciones previas han documentado que existe 
una  asociación entre mortalidad y lactato sérico 
manifestándose de manera independiente de la  
falla orgánica e hipotensión refractaria. En 2009 
Mikkelsen y sus colaboradores, demostraron en  
un estudio de cohorte en el que participaron 803 
pacientes,  que el incremento inicial del lactato se 
relaciona de manera directa con la mortalidad de 
forma independiente a la disfunción sistémica. 

En 1999, James y sus colegas descubrieron 
que el nivel sérico alto de lactato en pacientes  
sépticos es un índice de hipoxia tisular y glicolisis 
aeróbica, incluso cuando la presión arterial, el flujo 
cardíaco y el volumen de orina están en paráme-
tros normales. Este estudio tuvo como objetivo 
examinar de manera temprana  el nivel de  lacta-
to para predecir la probabilidad de deficiencia de 
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órganos en pacientes hospitalizados en unidades 
de emergencia debido a sepsis severa o choque 
séptico.

Concentraciones mayores a 4 mmol/L se 
consideraban como parámetro  para iniciar pro-
tocolos de resucitación. Sin embargo, se evidenció 
que aún pacientes hemodinámicamente estables 
con niveles intermedios de lactato (2-3.9 mmol/L) 
tienen el doble de mortalidad comparados con 
pacientes con niveles bajos; constituyen un grupo 
de pacientes en riesgo potencialmente recupera-
bles que se beneficiarían con una terapia agresiva. 

 Sin embargo, en sepsis  hay que considerar 
fuentes alternas de lactato debido a que existen 
procesos fisiopatológicos que ocurren durante la 
misma y que pueden causar hiperlactatemia sin 
que exista evidencia clínica de hipotensión o hipo-
perfusión. La importancia de esta nueva visión de 
las fuentes alternas de lactato en la sepsis y cho-
que séptico, se demuestra con las observaciones 
de que la mejoría en la PO2 tisular no se relaciona 
con la reducción de los niveles de lactato como re-
flejo de la restauración de la actividad metabólica, 
o que el intento de optimizar la perfusión tisular ba-
sado en variables hemodinámicas no se relaciona 
necesariamente con una depuración adecuada 
de lactato. 

La importancia de distinguir en el estado 
de choque séptico y en la sepsis en general si la 
producción de lactato es de fuente hipóxica o no, 
radica en una mejor comprensión de la respuesta 
celular al daño, en una adecuada interpretación 
del lactato durante la reanimación y, finalmente, 
en estrategias óptimas para intentar aumentar la 
disponibilidad tisular de oxígeno.

La determinación de la concentración de 
lactato es barata y reproducible. Sin embargo sólo 
la comprensión por el médico de la fisiología del 
metabolismo del lactato permitirá una correcta 
interpretación del significado de la elevación de 
la concentración de lactato. Debido a que como 
en  cualquier otro método de monitorización, no es 
la determinación per se del lactato lo que la hace 
importante, sino la respuesta del médico ante esa 
variable, este es el verdadero  factor que puede te-
ner un impacto en algún desenlace.

La evidencia actualmente disponible indica 
que: a) la determinación de lactato es útil para es-
tratificar el riesgo de los pacientes; b) el lactato ha 
de ser medido directamente, puesto que no puede 
ser estimado a partir de otras variables como el 
Ph y el exceso de bases; c) la elevación de la con-

centración de lactato en sangre en la fase aguda 
de la reanimación indica muy probablemente 
hipoxia tisular, y deben adoptarse medidas dirigi-
das a restaurar la perfusión y oxigenación tisular; 
y  d) elevaciones moderadas del lactato en enfer-
mos aparentemente reanimados son difíciles de 
interpretar, y pueden ser explicadas por hipoxia 
oculta de ciertos tejidos y por otros mecanismos 
no relacionados con la hipoxia tisular y el meta-
bolismo anaerobio.

La valoración de la concentración de lacta-
to exige la exactitud de la medición. Los valores 
obtenidos de sangre procedente de diferentes 
muestras son similares, aunque son ligeramen-
te más elevados en la sangre venosa debido al 
metabolismo celular. La concentración puede au-
mentar si la determinación no se realiza de forma 
inmediata, debido a la persistencia de glucólisis en 
la muestra de sangre, sobre todo en condiciones 
de leucocitosis y aumento del hematocrito.

B. DELTA DE CO2

La producción diaria de CO2 por el meta-
bolismo celular oscila entre 15,000 y 20,000 mmol 
(más de 300 litros) en condiciones basales, al pe-
netrar la circulación, la mayor parte de ese CO2 se 
convierte en formas no gaseosas para transpor-
tarse, originando los cambios correspondientes en 
la concentración de iones hidrógeno y, obviamen-
te en el pH venoso. 

El balance de CO2 se logra cuando la can-
tidad producida por el metabolismo celular es 
transportada por la circulación y excretada por 
los pulmones. Al igual que el oxígeno, el CO2 tiene 
un flujo arterial (de los pulmones a los tejidos) y un 
flujo venoso (de los tejidos a los pulmones), pero 
a diferencia del oxígeno, el flujo arterial es menor 
que el venoso. Conociendo la diferencia normal 
entre CO2 y pH arteriales y venosos se pueden 
establecer diagnósticos de normalidad (si la dife-
rencia está conservada) o de anormalidad (si se 
ha perdido la relación arteriovenosa).
Cavaliere, encontró que la diferencia de CO2 ve-
noso y arterial representa un útil parámetro para 
monitorizar perfusión tisular durante el post-qui-
rúrgico temprano en pacientes postoperados de 
revascularización miocárdica.

En condiciones fisiológicas el ΔCO2 usual-
mente no excede más de 0.8 kPa (6 mmHg), 
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reflejando adecuado flujo sanguíneo venoso y vo-
lumen cardiaco; a nivel macrocirculatorio existe 
una relación inversa entre ΔCO2 e índice de car-
diaco en pacientes críticos.  Lo cual se fundamenta  
en el estudio de  Cuschieri  en el 2005 donde con-
cluyeron en su trabajo que el ΔCO2 obtenido de 
catéter en la arteria pulmonar y catéter central, se 
correlacionan de manera inversa con el IC, por lo 
que la sustitución de una ΔCO2 mezclada a central 
aporta una alternativa aguda para el cálculo de 
gasto cardiaco.

Neviere demostró que un incremento en 
DCO2 se debió principalmente a la disminución del 
gasto cardiaco y la presencia de hipoxia isquémi-
ca. En pacientes a quienes se les realizan metas 
de resucitación de acuerdo con las Guías Inter-
nacionales, el valor de corte de ΔCO2 de 0.8 kPa 
discrimina entre alto y bajo aclaramiento de lacta-
to e índice cardiaco.

Por lo tanto podemos utilizar la ΔCO2 como 
un sustituto del índice cardiaco durante la resuci-
tación de pacientes críticos.  Valores de ΔCO2   por 
arriba de 6 mmHg podrían señalar la persistencia 
de hipoperfusión periférica, aun con valores ade-
cuados de SvcO2.  Y así  el ΔCO2 ser considerado 
como  un parámetro para  reconocer al paciente 
que aún no ha sido reanimado adecuadamente.

C. SVO2  Y SVCO2 

La medición de la SvO2 en la arteria pul-
monar es una medida  indirecta de oxigenación 
tisular. El descenso de la SvO2 se asocia a mal pro-
nóstico, por lo que su monitoreo continuo a través 
de catéteres pulmonares; sin embargo existe el 
inconveniente de que requiere la  colocación de 
un catéter en la arteria pulmonar con las compli-
caciones y costos que esto representa. Por este 
motivo en los últimos años se ha reemplazado por 
el monitoreo de la SvcO2, el cual es un método 
simple que evalúa el aporte global de oxígeno en 
diferentes situaciones clínicas.

La SvO2 es el principal determinante del 
CvO2 debido a que el oxígeno disuelto en plasma 
no impacta en condiciones fisiológicas y la hemog-
lobina es una variable constante en el período de 
tiempo de medición en la mayoría de las situacio-
nes clínicas, lo que se representa en el principio 
fisiológico de la relación entre SvO2 y oxigenación 
tisular.

La saturación venosa de oxígeno difiere en 
los sistemas corporales y depende de la extracción 
de oxígeno, la cual se modifica por los requeri-
mientos metabólicos celulares.

La SvcO2 excede en un 5 a 8% la SvO2, exis-
tiendo una buena correlación entre ellas; por lo que 
esta diferencia fisiológica entre la SvO2 y SvcO2, no 
es constante y deberá tomarse en consideración 
al interpretar las mediciones. Las determinantes 
que impactan sobre esta diferencia incluyen la 
anestesia general, traumatismo craneoencefálico, 
redistribución de flujo, estados de choque, corto-
circuito microcirculatorio y muerte celular.

Ambas mediciones informan acerca del 
balance entre DO2 y VO2 y aportan una mayor 
información que las mediciones hemodinámicas 
habituales. Una disminución de la SvO2 por deba-
jo del 65% o de la SvcO2 por debajo del 70% indica 
un disbalance entre la oferta y la demanda de 
oxígeno. Si la DO2 disminuye fundamentalmente 
por caída del gasto cardíaco o por disminución 
del CaO2 con un VO2 normal, este disbalance está 
presente. No obstante, una disminución de la SvO2 
o de la SvcO2 no necesariamente indica hipoxia, 
puesto que ante una caída de la DO2 el organismo 
lo compensa con un aumento de la EO2. Cuando 
existen alteraciones microcirculatorias como shunt 
o defectos celulares para la utilización del oxígeno 
(sepsis), la SvO2 o la SvcO2 pueden estar normales 
o aumentadas a pesar de la existencia de hipoxia.

D. GLICOCÁLIX

La síntesis de glicocálix es compleja, impli-
cando múltiples vías enzimáticas; los componentes 
de glicocálix incluyen proteoglicanos celulares, 
glicosaminoglicano cadenas laterales y sialopro-
teínas.
El glicocálix juega un papel clave en la fisiología mi-
crovascular y endotelial, en particular mediante la 
regulación del tono microvascular y la permeabili-
dad endotelial, el mantenimiento de un gradiente 
oncótico, a través de la barrera endotelial, la regu-
lación de la adhesión / migración de los leucocitos 
y la inhibición de la trombosis intravascular.
El glicocálix actúa como un ‘mecanotransductor’, 
transmitiendo fuerzas de esfuerzo cortante a las 
células endoteliales, a través de sus dominios de 
proteínas intracelulares. Los cambios conforma-
cionales en la estructura de glicocálix conducen a 
la liberación de óxido nítrico, contribuyendo así a 



310

MICROCIRCULACIÓN  EN SEPSIS,  MONITOREO  Y TRATAMIENTO

la regulación del tono vasomotor y la distribución 
periférica del flujo sanguíneo / oxígeno a los tejidos. 
Actuando, a través de este mecanismo; el glicocá-
lisis contribuye a la regulación del flujo sanguíneo 
local de los órganos y actúa como un efector del 
acoplamiento metabólico entre la función del ór-
gano y la hemodinámica local.

En el proceso séptico el conocimiento del gli-
cocálix y el endotelio, y su relación con la respuesta 
inflamatoria, es fundamental en el manejo del 
paciente séptico. La respuesta inflamatoria en la 
sepsis se caracteriza por una activación endotelial 
sostenida y un desequilibrio entre mediadores y an-
tiinflamatorios. Las células endoteliales activadas 
cambian de un fenotipo quiescente (anticoagu-
lante, antiadhesivo, vasodilatador) a uno activado 
(procoagulante, proadhesivo, vasoconstrictor), 
donde ocurren cambios estructurales y funcionales 
que tienen como fin eliminar al agente patógeno, 
pero que contribuyen simultáneamente al desa-
rrollo de disfunción orgánica al generar daño en 
otros tejidos.

Al activarse las células endoteliales, disminu-
yen la síntesis de trombomodulina, del activador 
de plasminógeno tisular y de heparán sulfato. Al 
mismo tiempo, se presenta un incremento en 
la expresión del factor tisular en la superficie de 
macrófagos que lleva a la activación de la vía 
extrínseca de la cascada de coagulación y su pos-
terior amplificación por la vía intrínseca. 

La activación de esta última incrementa la 
producción de citocinas y aumenta la expresión 
de moléculas de adhesión. Las citocinas proinfla-
matorias favorecen la permeabilidad endotelial y 
la pérdida de la función de barrera del endotelio 
mediante la degradación del glicocálix.

El adelgazamiento de éste por activación de 
proteasas, como metaloproteinasas de la matriz 
(MMP), expone moléculas de adhesión en la su-
perficie de las células endoteliales que permiten 
la migración de leucocitos, el reclutamiento de 
plaquetas y la amplificación de la respuesta infla-
matoria.

Varios estudios han evaluado la degradación 
de los componentes del glicocálix (vía heparinasa 
dependiente del factor de necrosis tumoral alfa) 
y, con esto, los niveles plasmáticos de sindeca-
no-1 y glucosaminoglicanos (heparán sulfato) en 
pacientes sépticos, demostrando una relación di-
rectamente proporcional entre la concentración 
de éstos y la severidad de la sepsis. En uno de estos 
trabajos, se encontró que los individuos con sepsis 

grave tenían niveles de sindecano-1 más elevados 
que los grupos control y que esto correlacionaba 
con el incremento de marcadores inflamatorios 
como la interleucina-1 y las moléculas de adhesión. 

La evidencia clínica y experimental ha de-
mostrado que la integridad del glicocálix endotelial 
se deteriora bajo condiciones inflamatorias, lo que 
sugiere su preservación como objetivo terapéutico.

En la endoteliopatía en proceso séptico la 
coagulopatía séptica evidenciada por coagulo-
patía intravascular diseminada  se ha asociado 
durante décadas con malos resultados  y la dis-
función endotelial y la lesión que acompaña a la 
misma son marcas y conductores de  malos  resul-
tados.

 Un estudio demostró en el plasma synde-
can-1 y sTM el cual aumentó de forma progresiva 
y significativa entre los grupos con el aumento de 
la gravedad infecciosa y se correlacionó significati-
vamente con la insuficiencia orgánica, medida por 
la evaluación secuencial de falla orgánica (SOFA) 
en todos los grupos.

Por otra parte, los niveles plasmáticos de 
catecolaminas, syndecan-1 y sTM fueron signifi-
cativamente mayores en los no sobrevivientes, en 
comparación con los supervivientes y los altos ni-
veles de ambas catecolaminas, syndecan-1 y sTM 
fueron  los predictores independientes de exceso 
de mortalidad.

Un estudio demostró que los niveles de una 
amplia gama de biomarcadores que reflejan 
daño endotelial, incluyendo syndecan-1 y sTM, no 
difirió entre los pacientes con o sin infusión de no-
radrenalina, lo que indica que la endoteliopatía en 
pacientes con shock séptico no se agravó aún más 
por la infusión de catecolamina.

TRATAMIENTO,  
RECLUTAMIENTO DE LA 

MICROCIRCULACIÓN
Se conoce así a las estrategias que mejoran la per-
fusión tisular: abrir vasos ocluidos y mantenerlos 
en este estado, y evitar la heterogeneidad en el flu-
jo, contamos con varias alternativas:
Líquidos endovenosos:
Se debe identificar y mantener el volumen intra-
vascular que garantice una adecuada perfusión 
tisular y la relación entre aporte y consumo de oxí-
geno; en el paciente séptico en el cual no se logre, 
determinará hipoperfusión esplácnica e hipoxia 
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que pueden conllevar a complicaciones; existe 
asociación entre reducción del flujo sanguíneo mi-
crovascular y la fuga por anastómosis. 

Se recomiendan los cristaloides como la op-
ción inicial de fluidos en la reanimación de sepsis. 
Evitar el uso de hidroxietilalmidón para la reanima-
ción con fluidos. La albúmina en la reanimación 
con fluidos está indicada cuando los pacientes re-
quieren cantidades importantes de cristaloides. La 
sobrecarga líquida inicial en pacientes con hipo-
perfusión tisular inducida por sepsis con sospecha 
de hipovolemia debe alcanzar un mínimo de 30 ml/
kg de cristaloides (una porción de esto puede ser 
un equivalente de albúmina).

Transfusión de glóbulos rojos:
Recientemente se han publicado estudios obser-
vacionales de cohortes en los que la transfusión se 
asocia a un incremento de la morbimortalidad, 
se constató que la transfusión era una variable 
asociada de manera independiente con un au-
mento de la mortalidad y de la estancia en UCI y 
en el hospital. Estudios posteriores demostraron 
una asociación directa entre transfusión y mor-
talidad, así como entre transfusión y disfunción 
multiorgánica. Si no existe una clara evidencia 
de la eficacia de la transfusión en disminuir la hi-
poxia tisular, tampoco la hay en que transfundir 
aumente la supervivencia.

Vasopresores: 
Están indicados en pacientes que no respon-
den a la expansión de volumen (normalización 
de la PVC sin conseguir una TAM por encima 
de 65 mmHg) o que desarrollan edema pul-
monar no cardiogénico. Aunque no existe 
una evidencia definitiva de la superioridad 
de un agente sobre otro, sabemos que la 
noradrenalina no mostró mejoría en la mi-
crocirculación sublingual, lactato, anión gap, 
delta pCO2 ni O2 y la fenilefrina puede dismi-
nuir el flujo sanguíneo en la microcirculación 
sublingual.

Inotrópicos:
Deben utilizarse en pacientes en los que, pese a 
una adecuada fluidoterapia y soporte vasopre-
sor, no se alcanzan los objetivos. Como agente 
inotrópico suele emplearse la dobutamina (dosis 
inicial 2.5 μg/kg/min, incrementable 2,5 μg/kg/min 
cada 30 minutos, hasta un máximo de 20 μg/kg/
min) mostrando mejoría de la microcirculación. 

Debe tenerse en cuenta que a bajas dosis puede 
agravar la hipotensión arterial debido a la vasodi-
latación arteriolar. En caso de iniciar tratamiento 
inotrópico, se recomienda realizar una monitori-
zación invasiva o mínimamente invasiva del gasto 
cardíaco. 

Hidrocortisona: 
Mejora sutil pero consistentemente la micro-
circulación una hora postinicio del choque 
séptico, aunque no se conoce el mecanismo 
responsable.
Varios estudios demostraron que el uso de los 
corticoesteroides en sepsis redujo el riesgo de 
muerte a 28 días en el 13%. Además, se redu-
jeron las muertes en la unidad de cuidados 
intensivos (UCI) y hospitalarias. Los efectos 
beneficiosos en la supervivencia dependieron 
directamente de la dosis y duración de la pres-
cripción, dosis de 400 mg de hidrocortisona 
por día por tres o más días fue mejor. Los corti-
costeroides aumentaron las probabilidades de 
recuperación a los siete días en el 31%. Los cor-
ticosteroides no causaron efectos perjudiciales, 
ni aumentaron la hemorragia gastrointestinal.

Nitroglicerina:
Se encontró mejoría con un bolo de 0,5  mg  +  in-
fusión a 2  mg/h en la presión arterial; la función 
de órganos en sobrevivientes que la recibieron fue 
mejor que en los que no la recibieron; los resulta-
dos son contradictorios, porque en otros estudios 
no se encontró beneficio e incluso tendencia a au-
mentar la mortalidad. La infusión dependiente de 
la dosis de nitroglicerina revertió la perfusión pe-
riférica anormal y la pobre oxigenación tisular en 
pacientes después de la reanimación con choque 
circulatorio. 
La nitroglicerina tiene algunos atributos que 
favorecen su uso para reclutar la microcircu-
lación en pacientes críticamente enfermos. En 
primer lugar, la nitroglicerina tiene un inicio 
rápido de acción (2 a 5 minutos) con una eli-
minación de la semivida de 1 a 3 minutos. En 
segundo lugar, tiene efectos hemodinámi-
cos específicos en los vasos de capacitancia 
venosa, dando como resultado un aumento 
del gradiente de presión en la microvascu-
latura y, por tanto, en el flujo sanguíneo 
microvascular.
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DISCUSIÓN 

El estudio de la microcirculación y su disfunción es 
un acercamiento en la comprensión de la fisiopa-
tología de la sepsis, haciendo notar la importante 
intervención que tiene en todo el proceso. 
El uso de técnicas para evaluar la microcirculación 
del paciente abre una ventana para el monitoreo 
para efectuar una terapéutica dirigida a manio-
bras de reclutamiento de la misma, lo que consiste 
en abrir los vasos ocluidos, conservarlos abiertos y 
evitar la heterogeneidad en el flujo. 

El monitoreo de la microcirculación puede ser la 
mejor manera de individualizar el manejo de esta 
en sepsis pero continua siendo un modelo experi-
mental en el presente. 
Aun se necesitan estudios que validen el uso de 
este monitoreo en pacientes con alteración en la 
microcirculación. Los modelos validados a la fecha 
continúan siendo el manejo en base en niveles de 
lactato, saturación de oxÍgeno venoso, variables 
hemodinámicas proporcionan los datos necesa-
rios para continuar el manejo de estas pacientes. 
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ACTUALIDADES 
EN EL MANEJO 

DE ANTIBIÓTICOS 
EN EL PACIENTE 
CRÍTICAMENTE 

ENFERMO

INTRODUCCIÓN

Los pacientes hospitalizados en las unidades de 
cuidados intensivos (UCI) son particularmente 
propensos a presentar o desarrollar infección. La 
sepsis como consecuencia catastrófica de estas 
infecciones es uno de los principales motivos de 
ingreso a estas unidades con una alta mortalidad 
en nuestros días. Además, debido a la inmunosu-
presión asociada con la enfermedad crítica y el 
gran número de dispositivos invasivos utilizados 
en estos pacientes el riesgo de infecciones no-
socomiales es mayor en la UCI. El asegurar una  
cobertura antibiótica correcta a la dosis adecua-
da y el tiempo adecuado es esencial, y a la vez, una 
actividad compleja como consecuencia de retraso 
en la identificación de microorganismos, el impac-
to de la enfermedad crítica y la terapia sobre la 
farmacocinética (PK) y la farmacodinámica (PD) 
de antibióticos, y la alta prevalencia de cepas re-
sistentes a los antibióticos.

 El objetivo de la prescripción antimicrobia-
na es lograr concentraciones efectivas de fármaco 
activo que resulten en curación clínica, así como 
evitar la toxicidad asociada a fármacos.
Los antibióticos representan al menos el 30 por 
ciento del gasto en medicamentos en hospitales. 
Se prescriben en un  20  a  50 por ciento de los pa-
cientes hospitalizados y en mayor medida en la UCI. 
Existen reportes de mal uso de los mismos en el  22 
al  65 por ciento de las prescripciones. Las conse-
cuencias de este mal uso son gastos innecesarios y 
efectos secundarios, microorganismos resistentes 
y el fracaso del tratamiento.

Los pacientes críticos constituyen una po-
blación única y se diferencian de los enfermos no 
críticos  en cuanto a la administración de antibióti-
cos y la dosificación. La razón de la inexactitud de 
una “forma única” de dosificación en la UCI, aparte 
de los pesos de los pacientes, implica los cambios 
fisiopatológicos distintos que se producen en el 
paciente crítico. Las principales alteraciones a este 
respecto en relación a las concentraciones de an-
tibióticos son: 

a. El incremento del volumen de distribución de  
 drogas 
b. El incremento del gasto cardíaco 
c. El incremento de la depuración  hepática y  
 renal (y por lo tanto el aumento    
 del metabolismo y excreción)

Ángel Augusto Pérez Calatayud 
Eduardo Daniel Anica Malagón  
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d. La disminución de los niveles de proteínas  
 trasportadoras en suero y por lo tanto la  
 unión de fármacos a estas.

El motivo de esta revisión es dar a conocer los con-
ceptos actuales en el manejo farmacológico de 
antibióticos en pacientes críticos, así como las es-
trategias para evitar la resistencia a los mismos sin 
descuidar la finalidad de la terapia antimicrobia-
na que es asegurar la supervivencia del paciente 
con sepsis. 

CONSIDERACIONES FARMACOCINÉTICAS 
Y FARMACODINÁMICAS EN EL PACIENTE 

CRÍTICAMENTE ENFERMO 
Los pacientes críticamente enfermos experimentan 
trastornos drásticos en sus parámetros fisiológicos. 
El  éxito de los antibióticos depende en gran medi-
da de la concentración de fármaco alcanzada en 
el sitio de la infección. En el contexto de la farma-
cocinética/farmacodinámica, los antimicrobianos 
pueden clasificarse por sus propiedades fisico-
químicas  o patogénicá. Es importante remarcar 
que la comprensión de estas características nos 
ayuda a formular un régimen de tratamiento anti-
microbiano individualizado a nuestro paciente. La 
acción bactericida auxiliar del tiempo depende del 
momento en que la concentración de fármaco li-
bre (f) permanece por encima de la concentración 
inhibitoria mínima (CMI) durante el intervalo de 
dosificación. 

La acción bactericida dependiente de la 
concentración necesita de la relación de la con-
centración máxima de fármaco libre (fCmax) y 
la  CMI del patógeno (fCmax/CMI). La acción 
bactericida que depende tanto de la concentra-
ción como del tiempo a la exposición a fármacos 
libres dentro de las 24 horas con respecto a la 
CMI del patógeno, y se representa por el área 
bajo la curva concentración-tiempo.

ANTIBIÓTICOS DEPENDIENTES DEL 
TIEMPO:

Los antibióticos que pertenecen a esta catego-
ría presentan su actividad bactericida máxima 
cuando las concentraciones libres del fármaco 
exceden la concentración inhibitoria mínima (CMI) 
del patógeno bacteriano (fT> CMI). Las principa-
les clases de antibióticos en este grupo incluyen 

β–lactamasas (penicilinas, cefalosporinas, car-
bapenemicos, monobactamas) y lincosamidas 
(clindamicina y lincomicina).

A partir de estos, el amplio espectro\beta- 
lactamasas son quizás el grupo más importante 
en el entorno de cuidados intensivos. En particular 
para las infecciones Gram-negativas, se ha de-
mostrado previamente que el efecto máximo de la 
muerte bacteriana y la supresión de la aparición 
de resistencia para beta-lactamasas es cuando la 
concentración del fármaco fT>CMI no enlazada es 
de cuatro a seis. 

El  incremento de la  CMI entre bacterias de 
las UCI hospital ha significado que la dosificación 
agresiva de beta-lactamasas sea una conside-
ración fundamental en el establecimiento de la 
sepsis grave y choque séptico. 

Sumado a esto, la capacidad hidrofílica de 
estos agentes los hace propensos a los efectos de 
un incremento del volumen de distribución (Vd), 
además de la existencia de un incremento en el 
aclaramiento en pacientes que presentan ARC.

ANTIBIÓTICOS DEPENDIENTES                  
DE LA CONCENTRACIÓN

La eficacia se correlaciona con la concentración 
máxima de antibióticos (Cmax) en relación con la 
CMI (Cmax/CMI) para antibióticos con un índice 
de PK / PD dependiente de la concentración. Los 
aminoglucósidos y el metronidazol pertenecen a 
esta categoría. Existen implicaciones importantes 
cuando se administran estos fármacos en un con-
texto de aumento de Vd tal como se observa en 
sepsis grave, quemaduras y trauma grave. Como 
en el caso de los  aminoglucósidos  en donde la do-
sificación convencional  utilizada en pacientes con 
choque séptico ha demostrado consistentemente 
la dificultad para alcanzar objetivos específicos. 
Como son de naturaleza hidrófilica, la farmaco-
cinética de los aminoglucósidos, tales como la 
amikacina, la gentamicina y la tobramicina, se 
encuentran influenciadas por factores como el 
balance positivo de fluidos y ARC.  Todo lo anterior 
apunta a la necesidad de una mejor comprensión 
de cómo TDM puede optimizar la terapia con ami-
noglucósidos en la UCI. 

Una ventaja con los aminoglucósidos desde el 
punto de vista de dosificación es que estas molécu-
las no tienen una alta afinidad albúmina, por lo que 
las estrategias TDM no toman en cuenta los efectos 
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potenciales de la hipoalbuminemia sobre las con-
centraciones no unidas.

TERAPIA ANTIBIÓTICA INICIAL 

La terapia antibiótica dirigida  se ha propuesto 
como un mecanismo para mejorar el resultado en  
pacientes sépticos, el éxito  de esta depende tanto 
de la selección oportuna del antibiótico apropiado 
como  el uso de una dosis adecuada para obtener 
las concentraciones óptimas  de antibiótico en el 
sitio de  infección; sin embargo  las publicaciones 
que describen los beneficios de la dosificación 
apropiada de antibióticos siguen siendo escasas.

Una preocupación importante para los mé-
dicos de terapia intensiva  es que la administración 
de dosis estándar de antibióticos en pacientes 
críticos puede dar lugar a una concentración 
sub-terapéutica, lo que conduce a una muerte 
bacteriana subóptima  dando lugar a un fracaso 
en el tratamiento y, por consiguiente a un incre-
mento de la mortalidad. 

     AJUSTE DE ANTIBIÓTICO  
CON  BASE EN LA FUNCIÓN RENAL 

La medición óptima de la función renal en pacien-
tes críticos sigue siendo una de las determinantes 
de la prescripción de antibióticos en las UCI; por 
un lado existe el cuestionamiento de la capaci-
dad de las fórmulas matemáticas para estimar 
la tasa de filtración glomerular y la limitada apli-
cación que tienen en la determinación de este 
aumento de aclaramiento renal. Por otro lado el 
incremento en el Vd de los pacientes con balan-
ce positivo y en tercer lugar los efectos tóxicos de 
las concentraciones farmacológicas de dichos 
fármacos por la eliminación del aclaramien-
to renal. Existen determinaciones con fórmulas 
matemáticas para el cálculo aproximado de la 
Tasa de Filtrado Glomerular (TFG), sin embargo 
éstas no han sido validadas adecuadamente 
en pacientes críticos y tienden a subestimar la 
misma. La recolección de orina para determina-
ción de creatinina urinaria de 8, 12 y 24 hrs (con 
concentraciones de creatinina séricas) tiende a 
subestimar la TFG. Además, las concentraciones 
de creatinina sérica no son sensibles para identi-
ficar a los pacientes con ARC. 

El aclaramiento de sinistrina también se ha 
utilizado para medir la TFG debido a sus propie-
dades únicas de secreción tubular renal limitada y 
reabsorción, PO ELLO  puede proporcionar una vi-
sión de la precisión de otros enfoques en pacientes 
críticamente enfermos.

La insuficiencia renal puede tener efectos 
profundos en la farmacocinética y la farmaco-
dinamia. Sin embargo, se han descrito grandes 
variaciones inter e intra individuales de los volúme-
nes reales de distribución en pacientes críticamente 
enfermos con insuficiencia renal aguda. También 
se encontró una diferencia en la unión a proteínas 
plasmáticas  debido a la reducción en el conteni-
do neto de proteínas y la acumulación de diversas 
toxinas urémicas. Ni la presencia de insuficiencia 
renal ni de técnicas de reemplazo renal, requiere 
el ajuste de una dosis de carga que depende úni-
camente del volumen de distribución. Sin embargo, 
las dosis de mantenimiento que se someten a una 
excreción renal considerable deben adaptarse a 
la eliminación renal reducida. Hay dos enfoques 
para ajustar la dosis de fármaco en pacientes no 
dializados con insuficiencia renal: la regla de Dettli 
y la regla de Kunin. La regla de Dettli ajusta la do-
sis de mantenimiento en proporción a la reducción 
del aclaramiento renal. Alternativamente, la regla 
de Kunin se deriva del tiempo 1/2 de eliminación. Se 
administra la dosis promedio normal y se repite 
la mitad de la dosis inicial en un intervalo corres-
pondiente a un t 1/2. La regla de Dettli da como 
resultado una Área Bajo la Curva (ABC)  que es la 
misma que en individuos normales. Con la regla 
de Kunin, los niveles máximos (Cmax) son idénti-
cos, pero el ABC y la Cmin son más altos que en 
individuos normales.

El ajuste del régimen microbiano depen-
de principalmente de una estimación precisa de 
TFG del paciente. Sin embargo, si un paciente es 
anúrico o con insuficiencia renal aguda, la ecua-
ción de Cockcroft-Gault o la modificación de la 
dieta en la enfermedad renal (MDRD) no dará 
un verdadero reflejo de la tasa de TFG. Aún es 
difícil para los médicos medir la TFG exacta en 
pacientes con insuficiencia renal aguda y una 
condición no estacionaria. Los marcadores bioquí-
micos convenientes tales como creatinina sérica o 
nitrógeno-urea-sangre (BUN) no reflejan adecua-
damente la función renal rápidamente fluctuante.  
El flujo urinario presenta variaciones durante las 
diferentes fases en la progresión natural de la insu-
ficiencia renal aguda. 
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Entre los marcadores más recientes, la cista-
tina C sérica aún no ha sido bien validada como un 
indicador temprano y fiable de GFR en pacientes 
con insuficiencia renal aguda. Debemos identificar 
claramente las categorías de insuficiencia renal 
para ajustar la dosis o el intervalo y ser prudentes 
al elegir un régimen con diferentes recomendacio-
nes en diferentes fuentes para la misma afección. 
Sin embargo, debemos enfatizar que todas las 
recomendaciones actualmente disponibles es-
tán basadas en disfunción renal crónica y datos 
farmacocinéticos de estudios realizados entre vo-
luntarios sanos. 

TERAPIA ANTIBIÓTICA COMBINADA

La terapia antibiótica combinada es ampliamente 
practicada. Sin embargo, la terapia de combi-
nación tiene sus propias desventajas y el uso 
irracional puede empeorar el ya alarmante esce-
nario de resistencia a los antibióticos.

Los antibióticos son más comúnmente usa-
dos   en exceso en subgrupos de pacientes menos 
gravemente enfermos. Identificar el subgrupo de 
pacientes que pueden beneficiarse de la terapia 
de combinación y restringir su uso sólo para esas 
indicaciones específicas puede ser útil para con-
trolar el uso excesivo de antibióticos.

AJUSTE DE ANTIBIÓTICOS EN PACIENTES 
CON SEPSIS Y CHOQUE SÉPTICO 

La sepsis se define  como SIRS en presencia de una 
infección sospechada o documentada. Muchos 
procesos fisiopatológicos (como traumatismo, 
pancreatitis, quemaduras y cirugía mayor) pue-
den producir una respuesta SIRS, que conduce a la 
sepsis, si se sobrepone una infección. Los cambios 
hemodinámicos comunes a la respuesta SIRS, in-
dependientemente de la causa, incluyen una baja 
resistencia vascular sistémica y un alto gasto car-
díaco descrito como una circulación hiperdinámica.

Se ha demostrado que esta respuesta hiper-
dinámica SIRS circulatorio tiene un efecto sobre la 
depuración de creatinina (CLCR). La magnitud de 
este efecto es tal que CLCR se puede aumentar en 
un 50-100%. Este aumento en CLCR puede ocurrir 
en presencia de una concentración normal de crea-

tinina sérica. Una de las principales observaciones 
clínicas durante la sepsis es un desplazamiento 
de fluido significativo desde el compartimiento in-
travascular (es decir, vasos sanguíneos) hacia el 
espacio intersticial debido al daño endotelial y al 
aumento de la pérdida capilar. 

La hipotensión resultante es grave, requiriere 
un suministro urgente y agresivo de fluido para rea-
nimación intravenosa, que a su vez puede aumentar 
aún más el volumen intersticial. Dependiendo de las 
propiedades fisicoquímicas del antibiótico, estas 
grandes cantidades de fluido extravascular pue-
den tener un impacto significativo en la distribución 
del fármaco y, por lo tanto, en las estrategias de 
dosificación. Por ejemplo, las dosis iniciales de an-
tibióticos hidrófilos (es decir, que concentran más 
en sangre y fluido intersticial de tejidos) tendrán 
que tener en cuenta estos volúmenes incremen-
tados. En este caso, debido al mayor volumen de 
distribución (Vd) observado para estos fármacos, 
se debe considerar el uso de dosis de carga para 
asegurar el logro temprano de las concentracio-
nes terapéuticas.

Un elemento principal de la respuesta in-
flamatoria sistémica durante la sepsis es que la 
vasodilatación inicial se asocia con un estado 
cardiovascular hiperdinámico. Aumento del gas-
to cardíaco es impulsado por el uso de líquido 
de reanimación y vasopresores, lo que resulta en 
un aumento del flujo sanguíneo a los principales 
órganos, incluidos los riñones. Aunque el mecanis-
mo exacto no ha sido completamente elucidado, 
el resultado final puede ser el aumento del soplo 
sanguíneo renal y la filtración glomerular que con-
duce a la eliminación renal de fármacos mejorada, 
denominada “aclaramiento renal incrementado “ 
(ARI). El ARI ha sido previamente definido como un 
aclaramiento de creatinina mayor o igual a  130 ml 
/ min / 1,73 m2.

    DOSIS INICIAL, RECOMENDACIONES  
DE ANTIBIÓTICOS EN UTI 

• Tratamiento empírico 
• Terapia preemptive 
• Antibióticos en paciente obeso 
• Antibióticos nebulizados 
• Descalamiento terapéutico 
• Nuevos antibióticos 
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SEPSIS COMO 
CAUSA DIRECTA 

DE MUERTE 
MATERNA EN LA 

TERAPIA INTENSIVA 
OBSTÉTRICA

INTRODUCCIÓN

La sepsis en México es una de las 10 principales 
causas de muerte materna directa como lo repor-
tan las encuestas del 2005 al 2007, realizadas por el 
INEGI y la Secretaría de Salud. Para el 2013 el obser-
vatorio nacional de muerte materna reportó que 
la sepsis y otras infecciones puerperales ocuparon 
el 1.6% de todas las causas de mortalidad materna. 

Las pacientes obstétricas representan un 
reto en virtud de sus cambios anatómicos, fisioló-
gicos y bioquímicos, la sepsis es el desorden que 
requiere de las habilidades más complejas por 
parte del personal médico para satisfacer de ma-
nera temprana  y eficaz las metas terapéuticas que 
esta entidad demanda. 

Las definiciones de sepsis:
Sepsis grave y choque séptico han evolucionado 
desde el primer consenso, haciendo compleja su 
identificación y tratamiento, sin embargo, en el 
2003, la última definición estandarizada fue pu-
blicada por la Sociedad de Medicina y Cuidados 
Criticos (Society of Critical Care Medicine), quienes 
estandarizaron las definiciones y  los criterios diag-
nósticos de este síndrome.

La sepsis es la primera causa de ingreso a 
las unidades de terapia intensiva (UTI) y la primera 
causa de muerte en el primer mundo, a pesar de 
que las autoridades sanitarias en el mundo no la 
aceptan aún como tal. 

El propósito del siguiente estudio es cono-
cer la prevalencia de muerte materna asociada al 
síndrome de sepsis grave y choque séptico en una 
UTI altamente especializada en el manejo de la pa-
ciente crtica obstétrica. 

Estudio lineal, retrospectivo epidemioló-
gico, que analizó el reporte global de muertes 
maternas de la Unidad de Cuidados Intensivos 
Obstétricos de un Hospital General, del perio-
do comprendido entre enero del 2005 y marzo 
del 2015; se incluyerón en el análisis los datos 
de las pacientes que se consignaban con el CIE 
10 como (O85) Sepsis puerperal y (O86) otras 
infecciones puerperales, en el diagnóstico pri-
mario, secundario o terciario de la  causa de 
defunción.

Se realizó un análisis estadístico descriptivo 
de las siguientes variables: edad, foco de infección, 
la asociación a eventos obstétricos y los sistemas y 
órganos afectados por la sepsis.

Mercedes del Pilar Álvarez Goris 
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El total de defunciones tabuladas en la 
Unidad de Cuidados Intensivos Obstétricos, com-
prendido de enero del 2005 a marzo del 2015 fue de 
105,  Se excluyeron 86 pacientes y se incluyeron 19, 
representando el 18% de las muertes maternas con 
diagnóstico de sepsis u otras infecciones puerpe-
rales en la Unidad de Terapia Intensiva Obstétrica 
visto en la Tabla 1.

Causas de Mortalidad UCI-O 2005 -2015

Causas de mortalidad n= %

Hemorragia 40 38

Preeclampsia 11 10

Seis 19 18

Trombosis 3 3

Ibdirectas 32 30

Total 105 100

El rango de edad observado fue de 16 a 38 
años, con una media de 24.2 + 6.1 (Tabla 2). La pre-
valencia de sepsis observada en este periodo fue 
de 47.4% (n=9) durante el puerperio, 36.8% (n=7) 
durante el embarazo o el parto y el 15.8% (n=3) res-
tante asociado a abortos. (Figura 2)
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Los focos sépticos se clasificaron en 5 grupos:

1.  Pulmonares: 
Representaron el 21.1%  de los casos y el diagnóstico 
predominante fue la neumonía, 75% (n=3,) y solo 
un caso de tuberculosis complicada (25%).

2.  Ginecológicos: 
Estos representaron un  52.6%, de los casos en 
los cuales se incluyen Enfermedad inflamato-
ria del útero no especificada, hematómetra, 
complicación puerperal, no especificada, 
foco abdominal secundario a cesárea con  
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histerectomía  y salpingitis y ooforitis. Figura 
1

3.  Gastrointestinales o hepáticos:   
Representaron el  15.8%, y se incluyeron los 
diagnósticos de: Pancreatitis aguda, peritonitis 
aguda, Otras enfermedades del bazo y absceso 
del hígado.

4.  Cerebrales:       
Un reporte de caso único representando el 5.3%,  
encefalitis secundario a infección VIH. 

5.  Otros:  
     Complicación por anemia aplásica 5.3% (n=1).

Figura 1. focos de infección

Tabla 1. Causas de Mortalidad UCI-O 2005-2015

Tabla 2. Rango de edad y desviación estandar

Figura 2 Evento obstétrico relacionado
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El sistema y/o órganos más afectados por la sepsis 
fue el gastrointestinal con un 42.1% lo que representa 
8 casos;  el pulmonar y hematológico representaron  

un 21.1% (n=4) cada uno, el cardiovascular se reportó 
en 5.3% (n=1) al igual que el renal 5.3% (n=1) y el cere-
bral en el 5.3%. (n=1) Figura 3 y Figura 4.
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La sepsis es un síndrome clínico: manifesta-
do por deterioro ante un proceso infeccioso; esta 
infección se acompaña de una respuesta inflama-
toria sistémica, la cual se reconoce con la aparición 
de dos de los siguientes cuatro criterios: Cambios 
de temperatura ( >38oC  o < 36 oC), alteraciones 
en la frecuencia cardiaca ( > 90 latidos por minu-
to), frecuencia respiratoria (> 20 respiraciones por 
minuto o una presión arterial de CO2 (paCO2) 

<32mmHg; y alteraciones del recuento de glóbulos 
blancos ( >12G/L o <4G/L); la sepsis severa es aque-
lla que se acompaña por una o más disfunciones 
orgánicas y el choque séptico es esta última con 
hipotensión persistente refractaria  a la reposición 
de líquidos temprana acompañado de anorma-
lidades en la perfusión  como son elevación del 
ácido láctico, acidosis, oliguria o alteraciones del 
estado mental. Tabla 3.

Figura 3. Afectacion orgánica y de sistemas por sepsis

Figura 4. Sistemas afectados por sepsis
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causa del 6 al 22% de los internamientos en las Uni-
dades de Cuidados Intensivos y la principal causa 
de muerte con una incidencia de colapso y muerte 
del 50 por ciento  antes de la legalización del abor-
to y las campañas para su realización de forma 
segura, el motivo principal de internamiento era el 
aborto séptico, en la actualidad esto ha cambia-
do y la prevalencia se observa más en el puerperio;     
lo cual es compatible con los resultados obtenidos 
en nuestro estudio. 

Los factores de riesgo para desarrollar sepsis 
gestacional pueden ser tanto por factores intrínse-
cos de la paciente como por factores obstétricos. 
(Tabla 4). 

Termino Definición Criterios.

Sepsis puerperal 

(Organización 

Mundial de la Salud, 

1995)

Infección del tracto genital ocurrido entre la ruptura 

de membranas, el parto o el final del puerperio 

tardío.

2 de los siguientes signos o síntomas:

• Dolor pélvico

• Fiebre >38.5ºC

• Descarga vaginal anormal 

• Descarga vaginal maloliente

• Retraso en el tiempo de involución uterina (<2cm/dia los primeros 8 días)

 Infección puerperal 

(Organización Mundial 

de la Salud)

 Sepsis puerperal  y todas las infecciones extra-

genitales y las infecciones incidentales agregadas a 

la infección causada por sepsis. 

 (endometritis); 

Infecciones del Sistema genitourinario relacionadas al parto o puerperio 

Infecciones uterinas o de estructuras asociadas (endometritis) 

Infecciones relacionadas  con el proceso del parto pero no del sistema genitourinario (absceso mamario) 

Infecciones incidentales incluida malaria e infecciones respiratorias.

Bacteremia Presencia de una bacteria viable en el hemocultivo, 

puede ser transitoria y sin significancia clínica 

Presencia única no diagnóstica sepsis.

Sepsis Síndrome clínico manifestado por el deterioro de la 

respuesta del hospedero ante un proceso infeccioso.

Infección acompañada de respuesta sistémica. 

Respuesta sistémica: 

Leucocitosis >12 000 

Leucopenia <4000 

Bandas >10% 

PCR al doble de sus niveles normales 

Procalcitonina al doble de sus niveles normales 

Alteración mental 

Balance hídrico positivo >20ml/kg por más de 24 horas 

Hiperglicemia (sin diabetes)

Shock Séptico Sepsis severa asociada a hipotensión persistente 

refractaria a la terapia hídrica temprana

Hipoperfusión 

Ácido láctico >1mmol/L Disminución del relleno capilar

Sepsis severa Sepsis asociada a disfunción orgánica.

Alteración hemodinámica: Hipotensión arterial con Sistólica <90mmHg, PAM 

<70mmHg

Disfunción orgánica

• Hipoxemia arterial (PaO2/FiO2 <300) 

• Oliguria aguda (gasto urinario <0.5 mlkghora en 2 horas)

• Aumento de creatinina >0.5 mg/dL o44.2 micromol/L 

• Anormalidades en la coagulación (INR >1.5) o aPTT >60 Segundos

• Íleo

• Trombocitopenia <100 000mL

• Hiperbilirrubinemia (bilirrubina total >4 mg/dL)

Tabla. 3 Definiciones para el manejo de la sepsis gestacional

La incidencia reportada en la literatura para 
sepsis en el embarazo es poca y la mayoría es ba-
sada en casos clínicos o estudios retrospectivos de 
muestras pequeñas, la presencia de sepsis en la 
embarazada es rara, aproximadamente de 0.002-
0.01%  de todos los partos y solo 0.3-0.6% de las 
pacientes están embarazadas, aun en pacientes 
con infección documentada, el porcentaje es me-
nor al 12% 4,6. Sin embargo, la incidencia se cree va 
aumentando en un 9-10% por año y a pesar de que 
la incidencia pudiera parecer baja, la importancia 
del tema radica en que es una entidad tratable         
y por lo tanto combatible que tiene una progresión 
rápida hacia el deterioro y la muerte,  la sepsis es la 
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El factor obstétrico principal que debemos 
considerar son los cambios adaptativos que su-
fre el sistema inmune el cual se va modificando de 
acuerdo al trimestre del embarazo para proteger 
a la madre de forma directa y al producto indirec-
tamente. 
El sistema inmune depende de la respuesta inmuni-
taria mediada por células (linfocitos T) y la respuesta 
inmunitaria humoral (linfocitos B y células plasmá-
ticas que secretan anticuerpos), el estrógeno y la 
progesterona ocasionan una disminución de los 
linfocitos T y por lo tanto una disminución en su res-
puesta la cual recae en el sistema humoral, estos 
cambios predisponen a la embarazada a ser más 
susceptible a infecciones virales o fúngicas, ade-
más de esto tenemos el sistema inmunológico del 
feto el cual se encuentra en desarrollo y también 
modifica la respuesta materna ante la infección. 

Tres fases distintas inmunológicas han sido 
descritas en el embarazo, lo que corresponde 
aproximadamente con el primero, segundo y 
tercer trimestre, y se asocian con cambios dramá-
ticos en los niveles de citoquinas. Las citoquinas 
pro inflamatorias tienen múltiples efectos tóxicos 
en los tejidos, incluyendo la promoción de adhe-
sión leucocitaria a la célula endotelial, la liberación 
de proteasas y la disrupción de la cascada de la 
coagulación  y del sistema fibrinolítico.

En pacientes obstétricas, la sepsis, en la 
mayoría de ocasiones, pero no de forma ex-
clusiva, se desarrolla de forma secundaria a 
infecciones del aparato genital, Tabla 5 en las 
cuales los agentes etiológicos más comunes 
son: Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, En-

terobacter sp, Enterococcus faecalis y bacterias 
anaerobias.

 Los datos descritos sobre el embarazo son 
limitados pero la causa polimicrobiana es común 
en el foco de origen pélvico. En mujeres no emba-
razadas con sepsis severa, la causa principal son 
los Gram negativos  y Gram positivos, sin embargo, 
5-10% tienen causa fúngica  y 15-20% son polimicro-
bianos;  lo cual puede ser traspolado al embarazo.
Tabla 6 y Tabla 7.

En nuestro reporte pudimos constatar que 
el foco principal de causa de sepsis es el gineco-
lógico, pero que por su naturaleza polimicrobiana 
puede ocurrir translocación microbiana como en 
el caso del sistema gastrointestinal, o focos más 
lejanos como el pulmonar que se ven agravados 
por los cambios anatomo-fisiológicos sufridos en 
el embarazo.

El principio fundamental en el manejo de la 
paciente obstétrica séptica es que la institución del 
tratamiento temprano  y agresivo repercutirá en el 
pronóstico y éxito de la terapéutica, los clínicos de-
ben sospechar  la presencia de sepsis en cualquier 
paciente obstétrica que curse con infección y ten-
ga alguno de los signos y síntomas enumerado en 
la Tabla 3 e  iniciar un tratamiento protocolizado y 
basado en metas terapéuticas.

Miskin reportó que el tratamiento con base 
en metas disminuye la mortalidad por sepsis seve-
ra gestacional en un 25% ya que el personal puede 
priorizar pacientes rápida y eficientemente. 

El tratamiento puede resumirse en 5 pasos: 
Fase inicial,  manejo hemodinámico, terapia anti-
microbiana,  buscar y eliminar el foco séptico y la 
fase de mantenimiento. 

Tabla 4. Causas internas y externas  

FACTORES INTRÍNSECOS OBSTÉTRICOS FACTORES EXTRÍNSECOS

PREPARTO

Ruptura prematura de membranas Cerclaje  

Múltiples tactos( >6

Obesidad 

Diabetes 

Alteraciones inmunológicas 

Inmunosupresión

INTRAPARTO

Parto prolongado Trauma vaginal Cesárea Episiotomía

Desnutrición o anemia 

Infecciones cérvico- vaginales 

Mal control prenatal 

Crónicopatias: renales, hepáticas, cardiovasculares.  Resistencia bacteriana

POSTPARTO

Hemorragia 

Laceraciones 

Infección de la herida quirúrgica
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Infecciones asociadas al 

embarazo y/o procedimientos 

quirúrgicos obstétricos

Corioamnioitis 

Endometritis postparto 

Aborto séptico 

Tromboflebitis séptica 

Sepsis puerperal 

Dehiscencia o infección de la incisión de cesárea 

Infección de episiotomía 

Laceración perineal 

Fascitis necrotizante 

Absceso pélvico 

Cerclaje infectado 

Amniocentesis-aborto séptico 

Biopsia de cordón umbilical

Infección no relacionada al 

embarazo pero que ocurre 

frecuentemente en pacientes 

obstétricas

Infección del tracto urinario inferior 

Pielonefritis 

Malaria 

Listeria 

Hepatitis E 

Varicela 

Neumonía por aspiración 

Apendicitis  

Colecistitis

Infección incidental durante 

el embrazo 

Neumonía adquirida en la comunidad 

VIH e infecciones asociadas 

Toxoplasmosis 

Citomegalovirus 

Infecciones gastrointestinales 

Herpes diseminado

Infecciones nosocomiales

Herpes diseminado 

Neumonía nosocomial 

Neumonía asociada a ventilador 

Infección por sonda uretral 

Infección de línea central 

Infección de piel o tejidos blandos por catéteres 

intravenosos o cicatrices quirúrgicas infectadas

Tabla 6. Causas de choque séptico en la mujer embarazada

Gram- negative Gram- positivo Anaerobio Hongo

Escherichia  coli Pneumococco Bacteroide No

Hemophilus influenza Estreptococos  Grupo A,B y D Clostridiun perfingens

Enterobacter Proteus Enterococo Fusobacteria

Pseudomonas Staphylococo aureus Peptococco

Serratia Lysteria Monocytogenes Peptostreptococco

Tabla 5. Causas de sepsis obstétrica
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Tabla 7. Terapia antibiótica empírica.

TERAPIA EMPÍRICA CON MUJER NO CRÍTICAMENTE 

ENFERMA

Amoxiclav 1.2 gramos cada 8 horas intravenoso 

Cefuroxime 1.5 gramos intravenoso cada 8 horas 

Cefotaxima 1-2 gramos cada 8 horas intravenoso o cada 6 horas si se asocia con metronidazol 500mg 

cada 8 horas 

Gentamicina 1.5 mg/kg intravenoso, y posterior 1 mg/kg intravenoso cada 8horas 

Clindamicina 900 mg intravenoso cada 8 horas 

Penicilina 3 000 000 unidades intravenoso cada 4 horas 

Claritromicina 500 mg  intravenoso cada 12 horas 

Vancomicina 15 mg/kg Intravenoso y luego dosis farmacológica.

TERAPIA EMPÍRICA CON MUJER CRÍTICAMENTE 

ENFERMA

Piperacilina-Tazobactam 4.5 gramos Intravenoso cada 8 horas Carbapenemico: por ejemplo Merope-

nem 500-1 gramo cada 8 horas con gentamicina 3-5mg/kg/día  dividido en dosis cada 8 horas 

Metronidazol 500 mg cada 8 horas debe asociarse ante sospecha de anaerobio. Ciprofloxacino 600 

mg a 1.2 gramos cada 6 horas 

Septicemia. Teicoplanina 10 mg/kg intravenoso cada 12 horas por tres dosis luego 10mg/kg cada 24 

horas o Lineozolide 600 mg cada 12 horas.

FASE INICIAL DE RESUCITACIÓN 

Esta fase comprende  las primeras seis horas  
y debe incluir:
• Toma de hemocultivos ( 1 hora)
• Iniciar antibiótico empírico    

(menos de una hora)
• Colocación de vía central     

(menos de 4 horas)
• Presión venosa central de 8 mmHg   

o mayor (menos de 6 horas)
• Infusión de norepinefrina si la presión   

arterial permanece menor a 65 mmHg  
posterior a la resucitación 

• Transfusión de hemocomponentes,  si la   
hemoglobina es menor de 7g/dl

Manejo hemodinámico: 
Incluye resucitación agresiva con cristaloides para 
mejorar el volumen vascular y el uso de vasopre-
sores (norepinefrina o dopamina)  en presencia de 
hipotensión  refractaria y el uso de corticoesteroi-
de (hidrocortisona) que no respondan bien a los 
vasopresores.

El inicio del antibiótico y la erradicación del 
foco séptico son la clave del éxito del tratamiento y 
el punto más débil en el abordaje de las pacientes, 
ya que a pesar de las recomendaciones internacio-
nales muchas veces el clínico se queda corto en su 
uso, el uso de medicamentos múltiples es evitado 
por el miedo a crear resistencias bacterianas, sin 

embargo ante esta entidad la administración in-
travenosa del antibiótico debe ser en menos de 
una hora posterior al diagnóstico, y como se ha 
explicado anteriormente la mayoría de los focos 
son polimicrobianos causados por entero bacte-
rias o infecciones intrabdominales por lo cual está 
indicado el uso de doble esquema de antibiótico, 
las guías internacionales recomiendan iniciar con 
el espectro más alto y luego ir disminuyendo el ran-
go antibiótico cuando se haya aislado el patógeno 
causal, en esta situación debe tomarse en cuenta 
el uso combinado de penicilinas con aminoglicosi-
dos, clindamicina,  vancomicina o  piperacilina con 
tazobactam o regímenes simples de imipenem, er-
tapenem o meropenem.

Una vez que la fase de reanimación inicial 
se ha completado, debe iniciarse la fase de man-
tenimiento. Las estrategias de dicha fase son: el 
control de la glucemia, la evaluación del uso de 
córtico esteroides, transfusión de paquete globu-
lar, reevaluación de los cultivos y del estado clínico 
para ajustar o reducir la terapia con antibióticos, la 
profilaxis tromboembólica, ajuste de los paráme-
tros del ventilador para limitar la lesión pulmonar y 
la evaluación del estado nutricional.

Aunque la incidencia de la sepsis obstétrica 
es muy baja la letalidad de su aparición nos obli-
ga a estar preparados al encontrarnos con ella, 
ya que el diagnóstico precoz y la instauración del 
tratamiento con base en metas repercutirá en el 
desenlace materno.
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una mayor vigilancia en este periodo y ante 
la sospecha clínica el inicio de la reanimación 
agresiva y el uso de antimicrobianos de amplio 
espectro para mejorar la sobrevida, por el ori-
gen polimicrobiano de la infección, en nuestra 
experiencia el uso temprano de rehidratación 
con cristaloide monitorizada por ultrasono-
grafía y hemodinamia no invasiva, así como 
el inicio temprano de doble esquema antibió-
tico se ha reflejado en que a diferencia de las 
terapias de primer mundo la sepsis en nuestra 
unidad ocupe el tercer lugar y no el primero.

Esto último tiene principal importancia so-
bre todo con la clase de medicina que se hace en 
el país, en el cual, muchas veces los tiempos de res-
puesta están limitados por procesos burocráticos, 
los cuales deben ser identificados y solventados 
con precisión para la pronta resolución de la enti-
dad presentada.

Los resultados reflejados en nuestro aná-
lisis nos muestran que la mayoría de los focos 
causales son ginecológicos y que el predomi-
nio de aparición es en el puerperio, basados 
en la literatura, nos atrevemos a recomendar 
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SÍNDROME DE 
DISFUNCIÓN 
ORGÁNICA 
MÚLTIPLE

ANTECEDENTES HISTÓRICOS 

En 1973, Nicolas Tielney describió por primera vez 
en pacientes postoperados de aneurismás de la 
aorta abdominal, un síndrome caracterizado por 
la falla progresiva de múltiples órganos, iniciando 
generalmente con falla circulatoria y siguiéndo-
le la falla ventilatoria, hepática, gastrointestinal 
y metabólica. Baue, en 1975, desarrolló el con-
cepto de falla orgánica múltiple al establecer la 
existencia de elementos anatomopatológicos co-
munes en los pacientes que cursaban con falla de 
múltiples órganos. En 1985, Goris, destaca la par-
ticipación de los mediadores de la inflamación en 
la fisiopatología de la falla orgánica, activándose 
másivamente como consecuencia de daño tisular; 
además de señalar mediante sus observaciones, 
que la infección no es una condición indispensable 
para el desarrollo de esta patología.

En las áreas críticas se ha identificado a 
pacientes con una secuencia de complicaciones 
progresivas que involucran a diversos órganos 
o sistemás, ésta fue inicialmente descrita en 1973, 
durante la evolución de pacientes intervenidos 
quirúrgicamente de la ruptura de aneurisma aór-
tico, dicha secuencia de alteraciones en la función 
de estos órganos o sistemas se denominó falla 
orgánica multiple y se reconoce como una alte-
ración compleja asociada con mayor frecuencia 
al trauma o a la sepsis grave, esta falla orgánica 
secuencial actualmente se denomina Síndrome de 
Disfunción Orgánica Múltiple (SDOM)

Como se ha descrito previamente el SDOM es 
un fenómeno complejo cuya evolución está deter-
minada por la interacción dinámica de un evento 
desencadenante, de la respuesta del huésped a la 
injuria y las consecuencias del manejo de apoyo 
en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), con el 
objetivo de unificar criterios y conceptos, en 1991 
American Collage of Chest Physicians y la Society 
of Critical Care Medicine (ACCP/SCCM) reunidos en 
la Conferencia de Consenso de Chicago, definen 
al SDOM como la disminución potencialmente re-
versible en la función de uno o más órganos, que 
son incapaces de mantener la homeostasis sin un 
sostén terapéutico. El término disfunción implica 
un proceso continuo y dinámico en la pérdida de 
la función de un órgano, que va de menos a más, 
siendo la etapa final en la claudicación de la fun-
ción de dicho órgano y causa su insuficiencia. 

Manuel Antonio  Díaz de León Ponce 
Berenice Zavala Barrios
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La Conferencia de Consenso de la ACCP/
SCCM, al reconocer que los criterios para determi-
nar la existencia de un trastorno de la función de 
un determinado órgano ó sistema, es un proceso 
continuo y dinámico y no un fenómeno  que con-
lleva necesariamente  a insuficiencia de órgano o 
sistema, que además de ser arbitrario es tardío en 
su diagnóstico y los criterios utilizados son diferen-
tes de un estudio a otro.

El SDOM se considera como un conjunto de 
signos y síntomás de patrón diverso, que se relacio-
nan en su patogenia, están presentes por lo menos 
durante 24 a 48 horas y son causados por disfun-
ción orgánica, en grado variable, de dos o más 
sistemás fisiológicos, con alteración en la homeos-
tasis del organismo, y cuya recuperación requiere 
múltiples medidas de soporte avanzado. Debido 
a su etiología hemodinámica se presenta de ma-
nera muy variada, involucrando disfunciones a 
insuficiencias como: respiratoria, renal, hepática, 
neurológica, gástrica y hematológica. La correc-
ción temprana de la disfunción primaria y sus 
consecuencias deberá ser el punto primordial de 
tratamiento con el fin de romper el círculo vicioso 
establecido en alguno de sus eslabones y permitir 
que el paciente sobreviva.

SUBTIPOS

1.  SDOM primario cuando ocurre una vez que cual-
quier sistema orgánico disfunciona en forma 
evidente o sea resultado directo de una lesión 
conocida, por ejemplo, un episodio de insufi-
ciencia respiratoria aguda por un trauma de 
tórax la IRA por rabdomiólisis y a la coagulopa-
tía por politransfusión. 

2.  SDOM secundario es el que se presenta en el 
contexto de una respuesta inflamatoria sisté-
mica, como consecuencia de la respuesta del 
huésped a una agresión, englobándose en el 
Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica 
(SRIS), éste el nexo que media entre la injuria 
(trauma o sepsis) y el SDOM que es la vía final 
común, con más de 4.3 insuficiencias  agudas a 
pesar de la tecnología en las UCI. 

REPERCUSIONES E IMPORTANCIA

En varias publicaciones se ha reportado la ex-
periencia de centros médicos reconocidos en el 

extranjero de éste problema; en 1979 el costo de un 
paciente séptico grave era de 12,000 dólares con 
un incremento significativo de la estancia en la UCI 
y con una mortalidad aproximada de 33%. 
Afessa y cols, reportan un incremento del costo en 
el suministro de los servicios de cuidados intensi-
vos de 19.1 billones a 55.5 billones en los Estados 
Unidos de 1985 al año 2000. 

En nuestro medio una encuesta efectua-
da en las principales UCI mono y polivalentes de 
hospitales institucionales del mismo, colocó al 
SDOM casi siempre relacionado con infecciones 
graves, como la primera causa de mortalidad, así 
como al número de fallas relacionadas con ella, 
con fluctuaciones de la  mortalidad entre un 30 a 
100%, dependiendo del tipo de insuficiencia orgá-
nica de que se trate, lo cual incrementa los costos 
de atención y origina la necesidad de un manejo 
especializado tanto de personal especializado, 
como en equipo y medicamentos. Aunque la 
mortalidad por estas fallas aisladamente puede 
ser muy variable, la combinación o secuencia de 
ellas distingue cada vez más la entidad respon-
sable de un mayor número de fallecimientos de 
pacientes en estado crítico, sobre todo aquellos 
con  trauma y sepsis.

Existen múltiples factores de riesgo para 
desarrollar SDOM, tales como: sepsis, trauma, 
choque hipovolémico hemorrágico, pancreatitis, 
quemaduras, etc., los cuales liberan citocinas, 
generando un desequilibrio proinflamatorio-anti-
inflamatorio, disminución de la disponibilidad de 
oxígeno (DO2) y aumento del consumo de oxígeno 
(VO2) a nivel tisular, con la consecuente isquemia, 
lo que produce disfunción y apoptosis celular o 
en caso de recuperar el aporte de oxígeno (O2), 
puede presentarse el daño por reperfusión. El 
pronóstico está en relación al número de órganos 
y sistemás involucrados. 

La mortalidad se incrementa del 20% cuan-
do existe una sola falla, al 100% cuando 4 sistemás 
están afectados.

Se han distinguido algunos factores que 
modifican la respuesta del organismo a la agre-
sión los cuales principalmente están en relación 
con la reserva funcional de los principales órga-
nos de la economía, entre ellos se encuentran la 
diabetes, el alcoholismo, la cirrosis hepática, la 
desnutrición, la ateroesclerosis y la uremia, me-
dicamentos como los esteroides  o citotóxicos 
pueden agravar el pronóstico de los pacientes. 
Figura  1.
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Las disfunciones orgánicas más fre-
cuentes observadas en la experiencia local  
son: respiratoria en un 79%, cardiovascular 
en el 69%, renal en el 59% y la neurológica en 
el 34%.

FISIOPATOLOGÍA

Se proponen tres hipótesis para su fisiopatología:
1.  La estimulación secundaria: Sucede en 

relación con la activación de mediadores in-
flamatorios provenientes de diversos tipos de 
células, entre ellos los neutrófilos, los macrófa-
gos, los linfocitos y las células endoteliales, los 
cuales al ser activados por estímulos como la 
endotoxina de las bacterias Gram negativas u 
otros productos bacterianos, liberan media-
dores dentro de los cuales se han identificado 
como el más importante al factor de necrosis 
tumoral, diversos subtipos de interleucinas 

(IL) como la IL-1, IL-4, IL-6, el factor activador 
plaquetario, productos derivados de la activa-
ción de las vías de la ciclo y la lipooxigenasa, 
etc, los cuales en forma de una respuesta 
amplificada realizan a su vez la activación  y 
el reclutamiento de otras células originando 
una respuesta del proceso antiinflamatorio y 
esto crea lo que se llamaba inflamación maligna  
o suicidio endógeno. Figura 2.

Este modelo de SDOM se basa en recono-
cer que una serie de insultos fisiopatológicos 
subletales (hits) se combinan para iniciar el es-
tado hemodinámico y metabólico característico 
del síndrome. El primer episodio habitualmente 
es una hemorragia, asociada con un trauma o 
una cirugía mayor, pero también puede ser una 
injuria térmica, una necrosis de tejidos blandos 
o una infección invasiva. Se admite que el pri-
mer insulto produce la estimulación de ciertos 
aspectos de la respuesta inflamatoria (macrófa-
gos, neutrófilos). 

Figura 1: respuesta inflamatoria implicada en falla orgánica múltiple
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Los cambios iniciales también pueden 
producir un estado de inmunosupresión relati-
vo por disfunción de las células T, haciendo que 
el huésped sea más susceptible a un segundo 
embate.

El primer estímulo, en adición a sen-
sibilizar las células inflamatorias, también 
conduce a una mayor producción por las 
células endoteliales de óxido nítrico. Una 
vez activadas, estas células pueden alte-
rar el tono vascular y la respuesta a un 
segundo estímulo, facilitando la redistri-
bución de los flujos sanguíneos regionales. 
Cuando un segundo insulto actúa sobre 
las células estimuladas o suprimidas, se 
activa una respuesta inflamatoria inapro-
piada.
2.  La segunda teoría del SDOM incluirá las alte-

raciones que se suceden en este  proceso 
en la microcirculación, la producción 
de isquemia tisular como  el mecanis-
mo más importante para facilitar el 
desarrollo de la disfunción orgánica  
y apoptosis.  Figura 3.

3.  Teoría de la translocación bacteriana: Finalmen-
te, la tercera hipótesis establece a la disfunción 
intestinal con la pérdida de la mucosa intestinal, 
que permite o facilita a través de mecanismos 
como la translocación bacteriana,  la entrada 
a la circulación de bacterias o sus productos, 
esto produciría un pasaje no controlado o per-
sistente de bacterias, antígenos y posiblemente 
endotoxinas hacia el lecho sanguíneo, a lo cual 
el paciente respondería con una liberación de 
mediadores inflamatorios que se encargan 
de la activación de los diferentes tipos de 
células productoras de los mediadores infla-
matorios. Consideramos que para conocer 
con mayor profundidad este problema se 
debe consultar los capítulos de estrés oxida-
tivo, SRIS y las diferentes patologías de las 
insuficiencias agudas.  Figura  4.

En otro sentido, hablar de disfunción orgánica 
múltiple desarrolla un contexto de evolución 
por lo que se han descritos los siguientes esta-
dios:
• Estadio 1.       

Antes del desarrollo de una RIS o de un SDOM 

Figura 2: Modelo de la teoría de estimulación secundaria en SDOM
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síntomás clínicos que se producen. Los órganos 
serán afectados por la cascada inflamatoria, 
pero no se produce ninguna disfunción orgáni-
ca significativa.

• Estadio 3. La pérdida de la regulación de la 
respuesta pro-inflamatoria resulta en una reac-
ción sistémica másiva que se manifiesta por los 
signos clínicos de la respuesta inflamatoria. Por 
los siguientes sistemás fisiopatológicos:

a. Disfunción endotelial progresiva, que conduce 
al aumento de la permeabilidad vascular

b. Adhesión plaquetaria que bloquea la microcircu-
lación, produciendo la mala distribución del flujo 
sanguíneo y posible isquemia, que por su parte 
produce injuria de reperfusión e inducción de 
proteínas de shock de calor

c. Activación del sistema de coagulación
d. Profunda vasodilatación, transudación de flui-

dos, y mala distribución del flujo sanguíneo, que 
puede resultar en shock profundo. 

existe algún insulto tal como una infección, 
una injuria traumática, incluida la interven-
ción quirúrgica, una agresión térmica o una 
pancreatitis, que determina la liberación de 
diversa variedad de mediadores en el mi-
croambiente. La respuesta orgánica inicial 
induce un estado proinflamatorio que lleva a 
la destrucción de tejidos dañados, promueve 
el crecimiento de nuevo tejido y combate a 
los agentes patógenos, células neoplásicas y 
antígenos extraños.

• 
• Estadio 2. Si el insulto inicial es suficientemente 

severo, primero las sustancias proinflamato-
rias y luego las antiinflamatorias, aparecerán 
en la circulación sistémica. La presencia de los 
mediadores pro-inflamatorios en la circulación 
es parte de la respuesta normal a la infección y 
sirve como un mecanismo de alarma en el senti-
do de que el microambiente no puede controlar 
al insulto inicial. Son muy limitados los signos y 

Figura 3: Modelo de la teoría de la Microcirculación  en SDOM
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Si no se restituye rápidamente la homeostasis, se 
produce disfunción orgánica y, en última instancia, 
fracaso orgánico múltiple.
• Estadio 4. Es posible que la reacción antiinfla-

matoria compensatoria sea inapropiada, con 
la resultante inmunosupresión. Lo que algunos 
investigadores han denominado parálisis inmu-
nológica, Bone y colaboradores lo consideran 
un síndrome de respuesta antiinflamatoria 
compensatoria (CARS).

• Estadío 5. El estadio final de la distancia orgáni-
ca múltiple es el que se denomina de disonancia 
inmunológica. Se trataría de una respuesta ina-
propiada del sistema de inmunomodulación. En 
algunos pacientes, esto tiene como resultado 
una respuesta inflamatoria persistente e inten-
sa, que aumenta el riesgo de muerte. Figura 5.

La base fisiopatológica de la falla orgánica 
múltiple en el paciente quemado es una respues-
ta inflamatoria exagerada. Los radicales libres de 
oxígeno y las enzimás producidas por los macró-
fagos, los PMN y las células endoteliales, producen 
lisis del tejido dañado y de las bacterias que con-
taminan la quemadura para que después sean 
fagocitadas. Los radicales libres de oxígeno, junto 
con la histamina, leucotrienos y  prostaglandinas 
son los responsables de la vasodilatación. Existen 

mecanismos reguladores que evitan que estos 
radicales ocasionen daño en los tejidos vecinos 
o en órganos distantes cuando viajan al torrente 
circulatorio; la acción enzimática de las dismu-
tasas, catalasas y peroxidasas los transforman 
en oxígeno molecular y agua; barredores como 
la albúmina los retiran del tejido dañado; amor-
tiguadores como la hemoglobina y transferrina 
los captan, y bloqueadores como las vitaminas 
A, C y E evitan los efectos adversos sobre las cé-
lulas. La acción descontrolada de los radicales 
libres de oxígeno produce daño tisular, altera-
ciones.

Hay que saber también que el huésped no 
es un observador inocente cuyos tejidos son da-
ñados directamente por las bacterias invasoras 
o por productos de los tejidos injuriados, sino 
que actúa como participante activo en este pro-
ceso destructivo.

ESTÍMULOS INICIADORES.

Los insultos iniciales que estimulan la respuesta 
inflamatoria sistémica (RIS) pueden originarse en 
múltiples procesos, incluyendo trauma, quemadu-
ras, aspiración y pancreatitis.
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Figura 4: Modelo de la teoría de la translocación bacteriana



S Í N D RO M E  D E  D I S F U N C I Ó N  O RGÁ N I C A  M Ú LT I P L E

333

incrementos secuenciales de la FiO2, así como por 
alteraciones radiológicas características. 

Desde la definición del SDRA realizada por 
Ashbaugh y cols., en 1967, varias modificaciones 
fueron propuestas hasta 1994 en donde la Confe-
rencia del Consenso Americano-Europeo propuso 
una nueva definición que perduró casi 2 décadas 
y fue operativa para la investigación y de utilidad 
para los clínicos, sin embargo, en el año 2011 en 
Berlín, se desarrolló una nueva definición del SDRA, 
que incluyó varias modificaciones del concepto. 
La primera y más importante es que el IRA se es-
tratifica en tres niveles: Leve, Moderado y Grave 
de acuerdo al grado de hipoxemia presente. De 
tal modo que una PaO2/FiO2 de 201-300 mmHg 
se considera leve, en cambio un paciente con una 
PaO2/FiO2 ≤200 mm Hg, es considerado un IRA 
moderado y una PaO2/FiO2 de ≤100 mmHg es un 
IRA grave. El PEEP puede afectar notablemente la 
PaO2/FiO2, por tanto, un nivel mínimo de PEEP (5 
cmH2O) en cualquier nivel de gravedad se incluyó 
en la definición de IRA. En segundo lugar, los tres 
criterios obligatorios para cualquier nivel de gra-
vedad del IRA fueron mejor definidos; sin embargo 
nosotros creemos que los criterios para efectuar el 
diagnóstico, al utilizar la radiología y la determina-
ción de gases arteriales, porque esto en el trauma 

RESPUESTA DE MEDIADORES. 

Cualquiera que sea el estímulo, la causa de la res-
puesta inflamatoria sistémica y de la disfunción 
orgánica múltiple parece ser una respuesta infla-
matoria descontrolada en la cual la interacción y 
los efectos de múltiples sistemás de mediadores y 
sus productos finales son importantes. La activa-
ción del sistema humoral se produce rápidamente. 
Las cascadas del complemento, kininas, coagu-
lación y fibrinolítica, también generan sus efectos 
individuales.

Figura 6: Regulación inmunología en SDOM

DISFUNCIONES ORGÁNICAS

A.  Pulmonar: Disfunción respiratoria.
La disfunción respiratoria o IRA ha sido re-

conocida a lo largo de tres décadas como una 
entidad de alta mortalidad, no obstante los 
avances logrados en su manejo. La etiología es 
multifactorial y en ocasiones algunos de estos 
factores pasan inadvertidos. Existe un incremen-
to del agua pulmonar total y una disminución de 
la capacidad residual funcional, que se manifies-
ta por hipoxemia progresiva no corregida por los 
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no sucede en días sino que se presenta en minutos 
u horas:
1.  El tiempo de inicio debe ser agudo y estar dentro 

de 1 semana de conocida la injuria o de síntomás 
respiratorios nuevos o que empeoran. 

2.  Imagen torácica: Presencia de opacidades bila-
terales en consonancia con edema pulmonar en 
la radiografía de tórax. 

3.  El origen del edema. Los pacientes pueden 
calificar como IRA, siempre que tengan insufi-
ciencia respiratoria que no está completamente 
explicada por una insuficiencia cardíaca o la 
sobrecarga de líquidos. No obstante si no hay 
ningún factor de riesgo se deben utilizar tres es-
tudios:

a. Bioimpedancia
b. Determinación de presión coloidosmótica
c. US Doppler

B. Renal: IRA
Que en el trauma puede suceder rápidamen-

te dependiendo de la diuresis y de concentración 
de creatinina en suero, una Dcr. Menor de 15 mil/
min, ß2 microglobulina mayor de 7.4MG/L se debe 
iniciar TRR y evitar mayores, otra de las entidades 
comunes. Y se define como un síndrome carac-
terizado por una disminución abrupta (horas a 
días) de la filtración glomerular, que resulta en la 
incapacidad del riñón para excretar productos 
nitrogenados y para mantener la homeostasis de 
líquidos y electrolitos. Su principal factor lo cons-
tituyen la falta de perfusión adecuada y algunos 
otros factores como el uso de antibióticos y pro-
ductos nefrotóxicos. En un estudio multicéntrico de 
Uchino y cols., encontraron una prevalencia de LRA 
en las UCI estudiadas, del 6% (30,000 pacientes), y 
una mortalidad posterior al egreso, mayor al 60% 
en aquellos pacientes que habían cursado con LRA 
durante su estancia. De los sobrevivientes más del 
13% requirieron terapia de soporte renal en algún 
momento de su vida. En otro estudio, Coca y cols., 
encontraron que cuando las cifras de la creatinina 
sérica (CrS) durante un episodio de LRA se  eleva-
ban  entre 0.3-0.4 mg/dL se duplicaba mortalidad 
en estos pacientes y cuando la elevación era de 
0.5-0.9 mg/dL, la mortalidad se incrementaba en-
tre 3-5 veces. Hudson y cols., han demostrado que 
independientemente de la causa, el daño progre-
sivo a las nefronas conduce a cambios funcionales 
y estructurales en el riñón. Inicialmente el paciente 
puede presentar hiperfiltración e hipertrofia, sin 

embargo, si el insulto fisiológico persistente, se 
evolucionará hacia la oliguria o anuria.

INSUFICIENCIA HEMODINÁMICA 

La disfunción hemodinámica es otro de los 
componentes frecuentes del SDOM, tiene una mul-
tiplicidad de causas que se manifiestan con mayor 
severidad en los enfermos con cardiopatía previa, 
con falla respiratoria, sepsis y trauma. Frecuente-
mente es insidiosa y se manifiesta por un bajo gasto 
cardíaco con la consecuente hipoperfusión tisular 
y puede agravarse por el uso de medidas como 
la ventilación mecánica invasiva con PEEP (efecto 
sobre la precarga) y las drogas vasoactivas. Las 
alteraciones cardiovasculares en sepsis incluyen 
una disminución en el tono vascular y un deterio-
ro en la contractilidad miocárdica, y se producen 
en gran medida como resultado de la liberación 
y la acción de mediadores de la cascada de la 
sepsis. Muchos mediadores están involucrados in-
cluyendo citoquinas, particularmente el factor de 
necrosis tumoral y la IL-1, y mediadores secunda-
rios, tales como el óxido nítrico y los radicales libres 
de oxígeno. 

Tanto la reducción del tono vascular como la 
depresión miocárdica, han sido relacionados con 
la gravedad de la sepsis, durante ésta, el metabo-
lismo del O2 celular es alterado por tres grandes 
cambios: debido al aumento de la demanda de O2 
por el incremento del metabolismo celular, por el 
deterioro de la extracción de O2 secundario a las 
alteraciones microvasculares periféricas; y tercero, 
reducción del transporte de O2 resultante de la de-
presión miocárdica. Los tres factores se combinan 
para crear un desequilibrio entre la oferta y la de-
manda de oxígeno.

 En condiciones fisiológicas, la DO2 se reduce 
en forma correspondiente con la caída del gasto 
cardiaco, así el VO2 es mantenido por aumentos 
compensatorios en la extracción O2, por lo tanto 
los dos parámetros permanecen independientes. 
En condiciones patológicas, cuando la DO2 cae 
aún más, se alcanza un punto crítico en el que la 
extracción de O2 ya no puede compensar la caída 
en DO2, correspondiéndose con un incremento en 
los niveles de lactato en sangre. En un estudio re-
trospectivo de Jansen y cols., evaluaron la relación 
entre los niveles de lactato en sangre con la esca-
la de falla orgánica secuencial (SOFA (Sequential 
Organ Failure Assessment)) durante la estancia de 
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pacientes críticamente enfermos en la UCI. Toman-
do en cuenta que la medición de lactato en sangre 
puede actuar como un marcador en tiempo real 
para la gravedad de la insuficiencia de órganos y 
que el cálculo de la puntuación SOFA toma 24 ho-
ras.

Esto puede guiar la terapéutica mediante la 
adaptación de reanimación para las mediciones 
seriadas de lactato, que podrían impedir la insufi-
ciencia orgánica y, finalmente, mejorar el resultado 
clínico. Debido a que la escala SOFA comprende las 
puntuaciones de seis sistemás de orgánicos dife-
rentes, también es posible evaluar la asociación de 
lactato con sistemás orgánicos separados. No se 
sabe hasta qué punto las diferentes calificaciones 
SOFA cardiovascular y otros están relacionados 
con los niveles de lactato. 

Estos autores encontraron que los niveles de 
lactato en sangre se relacionaron fuertemente con 
las puntuaciones en el SOFA. Esta relación fue más 
estrecha durante la fase temprana de la estancia 
en la UCI. Los resultados confirman que la hiper-
lactatemia (lactato en sangre mayor a 2.0 mmol/L) 
se puede considerar como una señal de adverten-
cia para la insuficiencia de órganos.

      INSUFICIENCIA GASTROINTESTINAL 
 Y HEPÁTICA. 

La insuficiencia hepática aguda puede definirse 
como el desarrollo de encefalopatía hepática y 
coagulopatía en un paciente sin historia previa de 
hepatopatía, con la presencia de la encefalopatía 
dentro de las primeras 26 semanas de la aparición 
de ictericia. La aparición temprana de la encefa-
lopatía posterior a la de la ictericia es de mejor 
pronóstico. Las anormalidades de la función he-
pática ocurren en un alto porcentaje de pacientes 
con falla orgánica y acompañan hasta al 75% de 
pacientes sépticos que presentan además SDRA y 
LRA simultánea. 

Tiene varios agentes fisiopatológicos como 
la hipoperfusión por el choque (hipoxia) y el efecto 
directo de la sepsis en los hepatocitos, la disfun-
ción del sistema reticuloendotelial, la sobrecarga 
de bilirrubina, etc., que producen alteraciones en-
zimáticas y del transporte de la bilis, originando 
ictericia y elevación moderada en las cifras de 
las transaminasas y otras enzimás, disfunción en 
la síntesis de proteínas del “estado agudo” como 
albúmina y factores hepáticos de coagulación, lo 

que explica la hipoalbuminemia, la predisposición 
al síndrome de fuga capilar y a la diátesis hemo-
rrágica, para la cual además, se agregan factores 
como una coagulopatía dilucional por multitrans-
fusión y los efectos propios de la infección o el 
choque que favorecen el desarrollo de coagula-
ción intravascular, situaciones que muchas veces 
son los estadios terminales del paciente.

Como consecuencia de las alteraciones 
moleculares desencadenadas tanto por el SRIS 
como el SDOM, en algunos lugares endoteliales, 
la inflamación puede estar inhibida y la homeos-
tasis restaurada; en otros sitios, la destrucción 
endotelial puede continuar ocasionando la falla 
orgánica. Cuando ocurre suficiente daño endote-
lial, las bacterias penetran a la corriente sanguínea, 
por ejemplo en el tracto gastrointestinal; la migra-
ción bacteriana puede favorecer la liberación de 
mediadores adicionales que llegarán a la glándu-
la hepática a través de la vena porta y afectarán el 
sistema retículo- endotelial. Los pacientes sépticos 
con SDOM, expresan un verdadero “autocaniba-
lismo” del músculo esquelético, del cual se utilizan 
en forma exagerada aminoácidos, sobre todo 
los de cadena ramificada, se consumen en can-
tidades variables, lo que condiciona alteraciones 
en sus concentraciones séricas, sobre todo de la 
leucina e isoleucina. El SRIS ocasiona un catabo-
lismo muscular y liberación de aminoácidos que 
sobrecargan la síntesis protéica y la producción 
de lactato con incremento en la gluconeogénesis 
y ureagénesis. 

Esto compite en la utilización del ATP y de 
la energía intermedia, del aspartato y el gluta-
mato, por lo que la alteración en el metabolismo 
de los carbohidratos son caracterizados por un 
incremento en la gluconeogénesis refractaria a 
glucosa exógena, incremento en la producción de 
lactato a piruvato, hiperglucemia, reducción en la 
oxidación de glucosa, incremento en las concen-
traciones de insulina y glucágon y elevación en la 
relación glucágon/insulina; proceso, a su vez se-
guido de una alteración del metabolismo de los 
lípidos con cambios específicos en el perfil hepáti-
co de fosfolípidos y lípidos neutrales, para después 
manifestarse en una disminución en la concentra-
ción de lípidos séricos, principalmente colesterol.  
Dado que existen trastornos en la circulación y 
función hepatocelular dependientes de O2, las 
concentraciones de transaminasas pueden ele-
varse discretamente, pero usualmente sus valores 
no van más allá de dos a tres veces lo normal; sin 
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embargo, Doi y col, en 1993 demostraron una tran-
saminasemia mayor de hasta seis veces por arriba 
del grupo control. Los pacientes con SRIS, pueden 
manifestar síntomás de encefalopatía, incluyendo 
agitación, irritabilidad, somnolencia, confusión, 
obnubilación, estupor y coma, hasta en el 23% 
de los ellos y la presencia de ésta, se asocia a un 
40% de mortalidad, según Sprung y cols., lo que 
sugiere una patogénesis metabólica similar a la 
encefalopatía hepática común; sin embargo, se ha 
demostrado que en los pacientes con SRIS, existe 
un incremento importante de las concentraciones 
de feniletilamina, que es una amina producida por 
la descarboxilación endógena de la fenilalanina 
en el tejido muscular o a nivel intestinal por la flora 
bacteriana, pero este metabolito no se ha encon-
trado en pacientes con encefalopatía hepática. 

INSUFICIENCIA CEREBRAL

Knaus propone como disfunción neurológica, a 
la presencia de alteraciones en el estado mental 
o encefalopatía, al coma progresivo o una califi-
cación en la escala de Glasgow igual o menor a 6 
puntos en ausencia de sedación.

El concepto de encefalopatía es confuso, ya 
que se basa en variables clínicas (alteraciones del 
ciclo circadiano, agitación, desorientación, etc.), 
electrofisiológicas (electroencefalograma, índice 
biespectral, potenciales evocados), o más recien-
temente criterios bioquímicos (enolasa neuronal 
especifica, proteína S-100b), cada una de estas de-
finiciones con sus propias limitaciones. Por ejemplo, 
los criterios clínicos son de importancia limitada en 
los pacientes sedados, las pruebas electrofisiológi-
cas no pueden ser realizadas de forma rutinaria, y la 
utilidad de los marcadores bioquímicos queda por 
demostrarse. Por otra parte, las relaciones entre el 
estado neurológico, la actividad electrofisiológica, 
y los niveles de los marcadores bioquímicos, rara 
vez han sido adecuadamente evaluados. 

Desde el punto de vista clínico, el térmi-
no encefalopatía podría ser sustituido por el de 
delirio, ya que se caracteriza por cambios en el 
comportamiento, la cognición, y la conciencia. 
Además, los intensivistas tienen a su disposición 
algunas escalas validadas para la evaluación del 
delirio, sin embargo, se puede considerar que esta 
terminología no puede referirse a todo el conjun-
to de alteraciones de la UCI, relacionadas con 

disfunción del sistema nervioso central, por ejem-
plo, los subtipos de delirio, en particular, el delirio 
hipoactivo, puede no ser detectado por los instru-
mentos disponibles, y, a partir de un estudio a los 
pacientes en estado de coma. En general la ence-
falopatía se considera como un fenómeno agudo, 
difuso, y reversible, no obstante, la sepsis puede 
inducir lesiones cerebrales focales y se asocia con 
trastornos psicológicos y cognitivos.

ESCALAS PRONÓSTICAS EN SDOM

La creación de un sistema de recolección de datos 
y presentación de informes, y el uso de escalas pro-
nósticas, ayuda a proporcionar datos precisos de 
referencia y permite documentar la mejoría o no 
del paciente. Además de su uso para evaluar el ren-
dimiento, estas escalas de pronóstico en la UCI, se 
han utilizado para medir la gravedad de la enfer-
medad y demostrar la equivalencia de los grupos 
en los ensayos de los pacientes críticamente en-
fermos durante más de 2 décadas.

       FORMÁS DEFINIDAS DE SÍNDROME  
DE DISFUNCIÓN ORGÁNICA MULTIPLE

En la forma más común de síndrome de disfun-
ción multiorgánica, los pulmones son los órganos 
predominantemente afectados y con frecuencia 
el único sistema implicado, hasta etapas tardías 
de la enfermedad. Estos pacientes a menudo 
se presentan con el trastorno pulmonar prima-
rio, como neumonía por aspiración, contusión 
pulmonar, exacerbación de la enfermedad pul-
monar obstructiva crónica (EPOC), hemorragia 
o embolia pulmonar. La enfermedad pulmonar 
progresa para satisfacer los criterios de SDRA. 
La encefalopatía o coagulopatía leve puede 
acompañar a la disfunción pulmonar, que per-
siste durante 2-3 semanas. En este momento, el 
paciente comienza a recuperar o progresa ha-
cia el desarrollo de la disfunción fulminante en 
otro órgano o sistema. Una vez que otra disfun-
ción orgánica grave se agrega, se disminuye la 
sobrevivencia en estos pacientes.

La segunda forma de síndrome de disfun-
ción multiorgánica se presenta de manera muy 
diferente.



S Í N D RO M E  D E  D I S F U N C I Ó N  O RGÁ N I C A  M Ú LT I P L E

337

4.  Recuento de leucocitos mayor de 12.000 por 
mm3 ó menor a 4.000 por mm3 ó más de 10% 
de formás inmaduras.

MARCADORES DIAGNÓSTICOS

Durante los últimos años se ha buscado un mar-
cador clínico o de laboratorio capaz de identificar 
a los pacientes con sepsis, diferenciándolos de los 
portadores de otras patologías que también cur-
san con SIRS. Entre ellos podemos mencionar:
• Procalcitonina (PCT):     

La procalcitonina ha sido señalada por muchas 
publicaciones como un posible marcador de 
SIRS en respuesta a infección. La procalcitoni-
na es un propéptido de calcitonina producido 
en la glándula tiroides, de vida media prolon-
gada (>24 horas), su síntesis también puede ser 
inducida por lesión no infecciosas pero los nive-
les no son tan elevados como en sepsis y shock 
séptico (niveles mayores de 10 ng/mL y a veces 
superiores a 100 ng/ mL).

• Proteína C reactiva (PCR):    
Es una proteína de fase aguda liberada por el 
hígado después del comienzo de la reacción 
inflamatoria o del daño tisular. Los niveles plas-
máticos aumentan significativamente en los 
pacientes con sepsis. Es un marcador sensible 
pero tardío y de baja especificidad. No sólo está 
aumentado en las injurias agudas, sino que 
también está elevado en los procesos inflama-
torios crónicos (enfermedades autoinmunes y 
reumáticas) y en el infarto agudo de miocardio, 
pero carece de especificidad. 

• Recuento leucocitario y diferencial:   
La leucocitosis se interpreta habitualmente 
como evidencia de posible infección, pero no es 
un marcador sensible ni específico. El recuento 
de glóbulos blancos puede elevarse por ejem-
plo después de una hemorragia digestiva, de 
una transfusión de sangre o después de una 
cirugía. La neutrofilia es muy limitada como 
marcador de inflamación sistémica.

• Parámetros de coagulación:    
La activación de la coagulación es un hecho co-
mún en el curso de la sepsis, con consumo de 
factores, aumento del dímero D y sobre todo dis-
minución de la actividad de los anticoagulantes 

Estos pacientes suelen tener una fuente de 
incitación a la sepsis en otros órganos además 
de los pulmones, el más común de sepsis intraab-
dominal, principalmente por pancreatitis y/ o 
catástrofes vasculares. La lesión pulmonar aguda 
o SDRA se desarrolla temprano y la disfunción de 
otros sistemás de órganos también se desarrolla 
mucho antes que en la forma más común de sín-
drome de disfunción multiorgánica. Los órganos y 
sistemás afectados son hepáticos, hematológicos, 
cardiovasculares y renales. Los pacientes perma-
necen en un patrón de disfunción compensada por 
varias semanas, momento en el que cualquiera 
puede recuperar o deteriorarse aún más y llegar a 
la muerte

El primer modelo de gravedad de la en-
fermedad de UCI, el Sistema de Puntuación de 
Intervención Terapéutica (TISS), fue propuesto 
en 1974. Durante los últimos 30 años, varias esca-
las pronósticas en UCI han surgido. La mayoría 
de los modelos de pronósticos se centran en la 
mortalidad hospitalaria. Además de evaluar los 
resultados, varios modelos evalúan la función de 
un órgano o sistema seleccionado. Las que eva-
lúan la gravedad de la enfermedad son: La Escala 
de Evaluación de la Fisiología Aguda y Crónica de 
la salud (APACHE (Acute Physiology and Chronic 
Health Evaluation)), la Escala Simplificada de Fi-
siología Aguda (SAPS (Simplified Acute Physiology 
Score)), y el Modelo de Probabilidad de Mortalidad 
(MPM (Mortality Probability Model)). Las escalas 
principales que evalúan la insuficiencia de órga-
nos son: la Escala de Falla Múltiple de Órganos y 
Sistemás (MSOF (Multiple System Organ Failure)), 
la Escala Disfunción Multiorgánica (MODS (Multi-
ple Organ Dysfunction Score)), la Escala de Falla 
Orgánica Secuencial (SOFA), y la Escala de Pun-
tuación Logística de Disfunción Orgánica (LODS 
(Logistic Organ Dysfunction Score)).

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

Dos o más de las siguientes condiciones o criterios 
deben estar presentes para el diagnóstico de SIRS :

1.  Temperatura corporal mayor de 38°C ó menor 
de 36°C.

2.  Frecuencia cardíaca mayor de 90 latidos por mi-
nuto.

3.  Frecuencia respiratoria superior a 20 por minuto 
o PaCO2 menor de 32 mmHg.
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9.  Proporcionar un soporte nutricional temprano y 
adecuado en calorías y proteínas según la dis-
función orgánica.

Enunciar medidas terapéuticas del SDOM es un 
poco temerario, ya que al momento actual no se 
dispone de un agente que garantice el tratamien-
to de esta entidad. Se requiere más de una medida 
de manejo para el SDOM, de las cuales apenas se 
inicia su conocimiento. En general, se considera en 
primera instancia a los agentes que bloquean la 
estimulación y en particular, en los enfermos sép-
ticos, el drenaje de focos infecciosos es prioritario. 
Por otro lado la reducción en el consumo ener-
gético por deficiencia en la disponibilidad de ATP 
implica una alteración del metabolismo celular, lo 
cual se manifiesta clínicamente como disfunción 
orgánica. Resultados preliminares han mostrado 
una asociación entre la mejoría en la respiración 
mitocondrial, y la funcionalidad de los órganos en 
pacientes que han sobrevivido a un episodio de 
choque séptico. Algunas estrategias que ayuden 
en la prevención o reversión de esta disfunción 
mitocondrial y falla multiorgánica celular, pueden 
representar una opción terapéutica en el trata-
miento de la sepsis. Otra posible estrategia que 
puede ser aplicada para mejorar la producción de 
energía mitocondrial es reducir el gasto energético 
celular. Es concebible que durante la sepsis una “hi-
bernación” inducida puede proteger al organismo 
de la prolongada falla energética y ser capaz de 
recuperarse del daño por el proceso inflamatorio. 
Los glucocorticoides han demostrado por lo me-
nos en dos estudios protocolizados, prospectivos y 
multicéntricos en pacientes con síndrome séptico 
y choque, que inclusive incrementaron la morta-
lidad. Con relación al bloqueo de los mediadores, 
los estudios reportados con el uso protocolizados 
de muy diversos tipos de anticuerpos monoclo-
nales y policlonales en pacientes sépticos, no han 
demostrado la utilidad de los mismos, además de 
que algunos de ellos, por su alto costo es difícil que 
se conviertan en terapéutica de rutina, también es 
aún poco preciso el momento óptimo de su utili-
zación y se ha demostrado también que pueden 
originar  incremento de la mortalidad. 

Sólo la restitución del volumen intravascular, 
sobre todo de la microcirculación ha demostrado 
efectividad en la corrección de entidades relacio-
nadas al SDOM, como es el choque por sepsis, en 
donde el uso de una combinación adecuada de 
coloide y cristaloides permite mejorar el pronóstico 
de los pacientes. De acuerdo al grupo europeo-nor-

naturales. Diversos estudios han mostrado que 
los niveles plasmáticos de proteína C (PC) están 
disminuidos en los pacientes con sepsis. Se ha 
demostrado que más del 85% de los pacientes 
con sepsis severa (tres o cuatro criterios de SIRS 
más uno de disfunción) presentan déficit adqui-
rido de PC y que esta disminución persiste en el 
tiempo, por lo que podría transformarse en un 
marcador útil de sepsis.

• Citoquinas proinflamatorias:    
Varias citoquinas proinflamatorias, sobre todo 
los niveles plasmáticos de la IL-6 e IL-8, han mos-
trado correlación con el pronóstico en diversos 
estudios efectuados en pacientes críticos. Pero 
su determinación tiene varios inconvenientes: 
alto costo, la vida media de las citoquinas es 
muy corta y las concentraciones varían rápida-
mente por lo que es difícil su interpretación. No 
se sugiere su utilización en la práctica clínica.

• Niveles plasmáticos de endotoxina (LPS), Fos-
folipasa A2, Elastasa de neutrófilos, HLA-DR 
de monocitos:      
 Son diferentes determinaciones que se han 
planteado como marcadores diagnósticos y 
pronósticos de sepsis, pero no se ha determina-
do todavía su utilidad clínica.

TERAPÉUTICA

1.  Prevenir o corregir la hipoperfusión.
2.  Evitar la sobrehidratación, manteniendo un vo-

lumen urinario adecuado.
3.  Impedir el desequilibrio hidroelectrolítico.
4.  Evitar el microembolismo por multitransfusión.
5.  Administrar agentes inotrópicos tempranamen-

te en el paciente con síndrome de bajo gasto 
cardiaco.

6.  Instalar precozmente una asistencia ventilato-
ria mecánica adecuada y mantenerla el tiempo 
que se requiera hasta corregir la falla respirato-
ria, usando parámetros ventilatorios bajos para 
protección pulmonar. 

7.  Administrar antiácidos para controlar el pH 
gástrico.

8.  Usar antibióticos apropiados cuando se sos-
peche sepsis y drenar ampliamente los focos 
sépticos de cualquier localización.
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Las edades extremás de la vida sirven de elemen-
to considerado de riesgo para el desarrollo de 
SDOM. Los pacientes menores de un año o ma-
yores de 60, tienen características bien diferentes. 
Aunque estas edades extremás no se consideren 
un factor de riesgo para DOM, ya que esta puede 
aparecer a cualquier edad, sí deben ser conside-
radas desde el punto de vista clínico, aun cuando 
los modelos estadísticos no hayan mostrado sig-
nificación. Dentro de las constantes vitales más 
evaluadas por diferentes autores, se encuentran 
la frecuencia cardiaca y la frecuencia respiratoria. 
Estos parámetros forman parte de muchas esca-
las pronósticos conocidas y aplicadas en servicios 
de cuidados progresivos polivalentes. Es conocido 
que entre los primeros sistemás en presentar dis-
función, están el cardiovascular y el respiratorio; 
en el análisis realizado a estas variables se deter-
minó que constituían factores previos asociados 
a SDOM para los quemados adultos desde que 
ingresan, no así para los niños, en los que se identi-
ficaron como tal a los cinco días de evolución. 
Un tema importante aquí son las quemaduras por 
inhalación. El término “daño por inhalación” des-
cribe la aspiración de gas caliente y productos 
tóxicos de combustión incompleta. La fisiopato-
logía incluye grados variables de edema en la vía 
aérea, que pueden estar provocados por acción 
térmica directa, broncoespasmo por irritantes 
aerosolizados, oclusión de vía aérea pequeña e 
inundación alveolar por disrupción epitelial. Las 
consecuencias clínicas son obstrucción de la vía 
aérea y broncoespasmo, generalmente de inicio 
en las primeras 24 horas y derivación intrapul-
monar con disminución de la distensibilidad e 
infección pulmonar que generalmente se desarro-
llan a lo largo de los días siguientes.

En cada una de las fases cronológicas de su 
evolución, el paciente quemado puede presentar 
aumento de la temperatura corporal por diferentes 
causas, sin que ello conlleve a pensar en presen-
cia de complicaciones. En el análisis de regresión 
logística, esta variable no fue significativa para 
la serie de casos estudiada, lo que coincide con 
los resultados de la serie pediátrica. Sin embargo, 
otros investigadores consideran la temperatura 
como uno de los parámetros medibles que forma 
parte de algunos índices o escalas de pronóstico.

También los valores de sodio sérico mos-
traron significación. Este electrólito también se 
reconoce como un indicador importante para va-
lorar el estado de gravedad y forma parte de varios 

teamericano de tratamiento de la sepsis y el SDOM  
y basado en los niveles de eficiencia terapéutica  
los elementos que han mostrado resultados de 
efectividad incluyen solamente: el uso de los anti-
bióticos, la resucitación con líquidos parenterales 
y la restitución de derivados sanguíneos, la utili-
zación correcta de medicamentos con acciones 
vasoactivas, la normalización de la entrega peri-
férica de O2  para evitar los efectos deletéreos de 
la hipoxia tisular y el soporte de nutrición a tra-
vés de la vía intestinal. Un papel importante ha 
adquirido en los últimos años, el soporte nutricio 
temprano por vía enteral, además de que para 
llevarlo a efecto se cuenta actualmente con diver-
sos tipos de fórmulas estructuradas que contienen 
elementos nutricios como la glutamina, al argini-
na, los ácidos grasos omega 3 y los nucleótidos, 
que mejoran las funciones de las células del intes-
tino o enterocitos, aumentan la producción local 
de inmunoglobulinas, en especial la tipo A y han 
demostrado en diversos trabajos la mejoría en la 
morbimortalidad de pacientes sépticos y la dismi-
nución en el desarrollo del SDOM.

PRONÓSTICO

El diagnóstico de ingreso del paciente a la unidad 
también influye el pronóstico para aquéllos que 
desarrollan disfunciones orgánicas. La mortalidad 
hospitalaria es generalmente mayor para los pa-
cientes con fallas orgánicas cuyo diagnóstico de 
ingreso es clínico y para aquéllos que deben ser 
sometidos a cirugía de urgencia. La mortalidad, 
por otra parte, es menor en pacientes admitidos 
por trauma múltiple que en aquellos ingresados 
por sepsis o luego de un paro cardíaco.

La edad avanzada y condiciones comórbi-
das específicas también aumentan el riesgo de 
muerte debido a falla multiorgánica. Debido a que 
la edad reduce la reserva fisiológica, se admite que 
los individuos de más de 65 años presentan menor 
tolerancia a la injuria aguda o a la enfermedad. Se 
admite que estas condiciones afectan la sobrevida 
debido a que predisponen a la infección, causa im-
portante de muerte hospitalaria en pacientes con 
fallas orgánicas múltiples.

Estudios recientes han comprobado que en 
pacientes con sepsis, la persistencia de la inacti-
vación de los monocitos por más de dos días se 
correlaciona con una mortalidad del 58%, y por 
más de cinco días, con una mortalidad del 88%. 
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La creatinina sérica forma parte también de 
algunas escalas de pronóstico. Es un parámetro 
que mide función renal, pero al ingreso sus valores 
no estuvieron asociados a la posterior aparición 
de DOM, lo que coincidió en ambas series, y está 
en relación con la contracción de volumen que ca-
racteriza la fase inicial del paciente quemado.

índices o escalas de pronóstico. Por su parte, el po-
tasio sérico fue identificado como factor de riesgo 
en el estudio para niños quemados realizado ante-
riormente,  lo cual se comportó de la misma forma 
en los adultos al determinarse su asociación con la 
aparición de DOM en la evolución de los pacientes.
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 SEPSIS EN 
OBSTETRICIA

INTRODUCCIÓN 

La paciente obstétrica constituye una población única 
en virtud de sus diferencias anatómicas, los cambios 
fisiológicos y bioquímicos que ocurren durante los 
estados de gravidez y puerperio. La aparición de una 
infección grave en un contexto de un paciente adicio-
nal (feto) altera de manera significativa las funciones 
cardiorrespiratoria, inmunológica y metabólica que 
complica aún más la situación clínica.

 A pesar de los avances en el diagnóstico y 
tratamiento de las pacientes obstétricas graves, el 
conocimiento de los factores de riesgo, etiología y la 
posibilidad de disponer de antimicrobianos de am-
plio espectro, los procesos infecciosos continúan 
siendo una de las principales causas de morbilidad 
y mortalidad materna. 

La sepsis es la tercera causa de muerte a nivel 
nacional e internacional, después de los trastornos 
hipertensivos asociados al embarazo y la hemorra-
gia obstétrica, considerando estas tres entidades 
clínicas como la tríada letal en la paciente obstétri-
ca grave. La mortalidad por sepsis es un problema 
de salud pública que mantiene en alerta a los sis-
temas de salud debido a que la mayoría de las 
muertes por esta causa son prevenibles, a través de 
la implementación y cumplimiento de estrategias 
dirigidas a la prevención, diagnóstico temprano y 
manejo oportuno. Por lo tanto, las acciones y linea-
mientos deben ser enfocados a la disminución de la 
morbilidad y mortalidad por sepsis, con énfasis en 
la atención prenatal y obstétrica a nivel institucional, 
por lo que es fundamental que el personal de salud 
se mantenga actualizado en relación con factores 
de riesgo, procedimientos diagnósticos y manejo 
terapéutico de la sepsis obstétrica.

EPIDEMIOLOGÍA: 

La sepsis durante el periodo obstétrico es una 
causa frecuente de ingresos a la UCI, constituyen-
do una de las principales causas de morbilidad y 
mortalidad a nivel internacional. En 2009, Briones 
reportó las cuatro principales causas de morbi-
lidad que condicionan mortalidad en México en 
una unidad de cuidados intensivos obstétricos en 
el periodo 1997-2007, siendo la sepsis el 2.42% de los 
casos. En Argentina, el aborto séptico y la sepsis no 
obstétrica constituyen 12 y 10% del total de ingresos 
a la UCI, respectivamente. Leung realizó un estudio 

Jesús Carlos Briones Garduño
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retrospectivo para evaluar las características de 
las pacientes obstétricas que ingresaron a la UCI, 
constituyendo la sepsis 14%. Pollock realizó una 
revisión sistemática para evaluar la incidencia y 
características de las pacientes embarazadas y 
posparto que ingresaron a la UCI, en las cuales 
la sepsis se presentó en 5% de los casos. La sep-
sis obstétrica constituye un porcentaje menor del 
total de ingresos a las UCI y hospitalización, sien-
do la tercera causa de complicación asociada 
al embarazo, parto y puerperio, con una tasa de 
morbilidad y mortalidad significativamente mayor 
en países de medianos y bajos ingresos compara-
do con los países de altos ingresos.

DEFINICIÓN:

Para el conocimiento y entendimiento del compor-
tamiento de la sepsis en la paciente obstétrica grave 
es fundamental identificar los siguientes términos: 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, 
infección, bacteriemia, hipotensión, disfunción 
orgánica múltiple, los cuales están descritos en de-
talle en capítulos anteriores.

ETIOLOGÍA:

Las infecciones observadas en pacientes em-
barazadas críticamente enfermas se clasifican 
en: infecciones relacionadas con el embarazo 
(corioamnioitis, endometritis, mastitis), no relacio-
nadas con el embarazo (infección de vías urinarias, 
paludismo, hepatitis), infecciones incidentales del 
embarazo (VIH, apendicitis) e infecciones nosoco-
miales (IVU secundaria a cateterización, neumonía 
asociada al ventilador). Las causas más frecuentes 
de choque séptico en el embarazo son pielonefri-
tis, corioamnioitis y endometritis. Las causas más 
frecuentes de sepsis y choque séptico son polimi-
crobianas, reflejo de la colonización vaginal.

FISIOPATOLOGÍA DE LA SEPSIS:

 Como ya se mencionó, la sepsis es el resultado 
de la interrelación entre el microorganismo in-
fectante y el huésped, como consecuencia de la 
activación no controlada de la respuesta inmune 
innata, inicialmente protectora, que desencadena 
una respuesta de hinchazón no controlada, medi-

da por citocinas inflamatorias, antiinflamatorias y 
moléculas diversas, que ocasiona daño en diferen-
tes órganos.

El contacto inicial que desencadena esta 
respuesta anormal está mediada por productos 
integrales de las superficies bacterianas, molécu-
las sintetizadas en su aparato nuclear, o bien a 
través de la activación de segundos mensajeros, 
como ácido lipoteicoico, peptidoglicanos (gram-
positivos), endotoxinas (gramnegativos), o bien 
toxinas bacterianas, moléculas que desencadenan 
en el huésped la activación de vías metabólicas e 
inmunológicas como la secreción de interleucinas 
antiinflamatorias y proinflamatorias, la cascada 
del complemento, la cascada de la coagulación, 
y otras. Se han descrito varios polimorfismos ge-
néticos relacionados con la mayor incidencia de 
sepsis y con patrones vinculados con  importante 
respuesta inflamatoria, evolución a DOM y ma-
yor mortalidad. La respuesta que el organismo 
desarrolla ante un estímulo infeccioso dependerá 
entonces en un porcentaje considerable a la sus-
ceptibilidad genética que el huésped presente, así 
como también al tipo de microorganismo infec-
tante, y aunque la respuesta final (inflamación 
descontrolada) es mediada por los mismos me-
canismos fisiopatológicos, la respuesta inicial y el 
mecanismo desencadenante varían. 

SEPSIS POR GRAMNEGATIVOS.

La sepsis secundaria a infección por gramnegati-
vos se desencadena por respuesta a la liberación 
de lipopolisacárido (LPS) al torrente sanguíneo en 
donde interactúa con la primera línea de defensas 
innatas que intentan bloquear la infección: anticuer-
pos, albúmina, lipoproteínas de alta densidad (HDL) 
y BPI (bactericidal permeability increasing protein) 
expresada por polimorfonucleares (PMN), mono-
citos/macrófagos (M/M) y eosinófilos. El LPS, los 
inmunocomplejos circulantes, reactantes de fase 
aguda y receptores como lecitina unida a manano, 
activan ambas vías del complemento. El objetivo 
es el ataque a las membranas de los patógenos o 
las células infectadas, a través de la formación de 
poros por medio del complejo de ataque a la mem-
brana C5b-9.

El C5a tiene distintas acciones con trascen-
dencia proinflamatoria. Se encuentra más elevado 
cuanto más grave es el cuadro séptico, relacionado 
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de forma directa con la sobrevida y la disfunción or-
gánica.

La producción de C5a se asocia con un efecto 
procoagulante, alteración de la génesis de citoci-
nas y de la actividad sobre la producción de aniones 
superóxidos por los neutrófilos, liberación de enzi-
mas granulares por los fagocitos, vasodilatación y 
aumento de la permeabilidad capilar.

El LPS que continúa circulante se une a la 
proteína ligadora de lipopolisacárido (PLLP), este 
complejo LPS-PLLP se une a los receptores de pa-
red celular CD14 en los macrófagos, activando la 
secuencia de señales intracelulares a través del com-
plejo TLR4, mecanismo que activa la vía de señales 
para la activación del factor nuclear kappa beta 
(FNκβ) y la subsiguiente transcripción genética. En 
las células donde no existen receptores CD14 (como 
en las células endoteliales, células dendríticas, fibro-
blastos, células del músculo liso), esta cascada se 
inicia cuando el complejo LPS-PLLP se une a CD14 so-
luble circulante en el plasma y a otros receptores de 
la pared celular que reconocen a LPS como el MSR 
(macrophage scavenger receptor), canales de K+, y 
los receptores CD11/CD18. A través de fosforilización 
y unión a una proteína TRAF6 (tumor necrosis fac-
tor receptor associated factor-6) se activa la cinasa 
MAP3K, la cual actúa directamente sobre el comple-
jo IKK (inhibitor KB kinase) que precisa la proteólisis 
a través del sistema ubiquitina del inhibidor, para 
liberar los dímeros del FNκβ (RelA p65, c-Rel, RelB, 
p50, y p52), traslocan al núcleo y permiten la trans-
cripción y síntesis de un RNA mensajero que induce 
la producción de citocinas y otras moléculas proin-
flamatorias y algunas antiinflamatorias. Las células 
pueden responder a la LPS por una vía distinta, ésta 
es a través de receptores intracelulares llamados 
proteínas NOD (nucleotide-binding oligomerization 
domain) que también presentan dominios ricos en 
leucina, los que interactúan con el muramil dipépti-
do (NOD2) o el muramil tripéptido (NOD1), la unidad 
menor de peptidoglicano común a grampositivos y 
a gramnegativos. La expresión tanto de NOD1 como 
de NOD2 genera una respuesta al LPS. 

SEPSIS POR GRAMPOSITIVOS 

La respuesta debida a infección por grampositi-
vos puede desencadenarse por dos mecanismos:

1.  Producción de exotoxinas que actúan como su-
perantígenos.

2.  Por componentes de la membrana celular que 
actúan como activadores: peptidoglicanos, áci-
do lipoteicoico, lipoproteínas y modulina Estos 
componentes interactúan en la membrana  
celular con el TLR2 y son menos activos que el 
LPS.

Los superantígenos son moléculas que se 
unen a las células presentadoras de antígeno que 
participan en el MHC-II (major complex histocom-
patibility class II), y también a las cadenas Vβ de los 
receptores de células T, activando la producción 
masiva de citocinas proinflamatorias. Los superan-
tígenos tienen afinidad para diferentes alelos HLA, 
por ejemplo el superantígeno SPEA (streptococal 
pyrogenic exotoxin A) muestra mayor afinidad 
por el HLA-DQ que por el HLA-DR, lo que explica 
la selectividad de presentación del choque tóxico. 
Independiente del microorganismo desencade-
nante, la evolución de la respuesta inflamatoria 
está modulada por una serie de mediadores quími-
cos y celulares, que actúan en conjunto y sucesión, 
si bien la respuesta aguda inicial se da en el sitio 
de lesión, la respuesta inflamatoria se puede pro-
pagar por todo el organismo a través de la red de 
interconexión celular y humoral. La respuesta local 
es el tejido conjuntivo vascularizado, incluyendo el 
plasma, las células circulantes, los vasos sanguí-
neos y los componentes celulares y extracelulares 
del mismo. 

Esta cascada de activación tiene lugar en el 
territorio de la microcirculación donde las células 
endoteliales, estimuladas por la unión LPS-LBP-
CD14 o superantígeno, expresan moléculas de 
adhesión como ICAM, ELAM, VCAM, que atraen a 
los polimorfonucleares para iniciar el rodamiento, 
fijarse a la pared e iniciar la diapédesis hacia el 
foco infeccioso; de forma secundaria la activación 
de factores de transcripción hacen que se liberen 
citocinas proinflamatorias que actúan sobre otras 
células sanguíneas (linfocitos T y B, células NK) y en 
un fenómeno de autorregulación sobre el propio 
monocito/macrófago, sobre médula ósea y sobre 
órganos blanco (SNC, hígado, glándulas supra-
rrenales, sistema adiposo, músculos estriados y 
probablemente sobre el sistema nervioso periféri-
co).

Se produce mayor cantidad de óxido nítrico 
(NO) fundamentalmente a partir de la iNO-sinteta-
sa inducible, en particular de monocitos y células 
endoteliales. Hay activación de la coagulación, 
con sobreexpresión de factor tisular, activación de 
factor VII y formación de complejo que desencade-
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na la activación de la fibrinólisis, de antitrombina III 
[AT-III], factor tisular, trombomodulina y depleción 
de proteína C, que conducen a atrapamiento 
plaquetario, formación de microtrombosis y 
respuesta celular generalizada con activación 
de secreción masiva de interleucinas antiinflama-
torias y proinflamatorias.

Las citocinas conforman un sistema de 
modulación de respuesta proinflamatoria y anti-
inflamatoria. Éstas tienen sus propios receptores 
que están localizados en las membranas celulares 
y se unen al dominio extracelular de su receptor 
activando las tirosincinasas intracelulares. Una 
vez que la señal se ha iniciado, la citocina con su 
componente extracelular del receptor se disocia y 
forma un complejo soluble que puede ser detecta-
do en el plasma. 

La respuesta inflamatoria secundaria me-
diada por citocinas constituye un mecanismo 
fundamental en la respuesta inmune en el que 
participan numerosas cascadas moleculares; las 
más estudiadas son el TNF-α, IL-1, IL-6, IFN-γ, IL-18, 
quimiocinas (como IL-8) y la familia de las proteí-
nas quimiotácticas de monocitos MCP (monocyte 
chemotactic protein) que atraen a los polimorfo-
nucleares y activan a los macrófagos. El TNF es la 
primera citocina implicada en la patogenia de la 
sepsis. Los niveles séricos de TNF se encuentran 
mayormente en pacientes con sepsis, aunque di-
cha elevación depende tanto de la gravedad como 
del tipo de proceso séptico. 

La IL-1 es otra citocina proinflamatoria, 
involucra a una familia de mediadores que com-
prenden dos formas con distinto peso molecular, 
IL-1 alfa e IL-1 beta, siendo la segunda la más es-
tudiada. Ambas tienen dos tipos de receptores (I y 
II) que al activarse inducen una señal de transduc-
ción que desencadena la activación de factores de 
transcripción como el FNκβ y la proteína 1 de activa-
ción (AP-1). El FNκβ regula la expresión de muchos 
genes involucrados en respuestas inmunes e infla-
matorias. Conjuntamente con otros factores como 
el AP-1 y la IL-6, participa en la activación y en la 
perpetuidad de la respuesta inflamatoria para 
hacerla crónica. El FNκβ actúa a nivel nuclear esti-
mulando la síntesis de citocinas proinflamatorias, 
quimiocinas, enzimas que generan mediadores de 
inflamación, receptores inmunes y moléculas de 
adherencia. La activación de FNκβ lleva por consi-
guiente a un aumento coordinado en la expresión 
de muchos genes cuyos productos son las res-
puestas inflamatorias e inmunes. No obstante, el 

bloqueo de la activación de FNκβ por periodos pro-
longados puede ocasionar efectos deletéreos; Se 
ha demostrado que la deficiencia del componente 
p65 del FNκβ es letal, y se asocia con anormalida-
des del desarrollo. La falta del componente p50 
produce deficiencias inmunes y susceptibilidad 
aumentada a infecciones. El FNκβ estimula la 
inflamación vía óxido nítrico (NO), síntesis de pros-
taglandinas, así como por producción de TNF e IL-1, 
lo que amplifica la respuesta inflamatoria. Por otro 
lado, el FNκβ estimula la respuesta inmune innata 
vía secreción de defensinas, quimiocinas, citocinas 
y moléculas de adherencia. Finalmente, el FNκβ 
activa varios genes antiapoptósicos, incluso in-
hibidores de las caspasas, efecto que potencia el 
crecimiento de placas ateroscleróticas.

Otras proteínas que participan en la síntesis 
de citocinas, como la HMGP 1 (high mobility group 
protein 1, una proteína cromosómica no histona 
que existe bajo distintas formas, en unión a las 
membranas citoplásmica y nuclear), tienen como 
función principal estabilizar los nucleosomas, fa-
cilitando la transcripción de genes y modulando 
la actividad de los receptores esteroides. Se con-
sidera un mediador tardío de la sepsis, en altas 
concentraciones, se han asociado con evolución 
negativa del paciente. La IL-6 es un mediador con 
actividad ambivalente, se ha demostrado que no 
es un mediador directo sino un marcador de in-
flamación sistémica y que refleje sólo los efectos 
netos de la producción previa de TNF e IL-1, o bien 
sea proinflamatoria sólo en presencia de otros 
mediadores. Se ha demostrado que la infusión 
de IL-6 provoca fiebre, pero no produce los efec-
tos hemodinámicos del TNF o IL-1, pero sus niveles 
plasmáticos son los que más se correlacionan con 
el riesgo de muerte, no obstante, estos niveles des-
cienden rápidamente a pesar de mala evolución. 
Aunque se sugiere la posibilidad de que el descen-
so de la IL-6 se asocie con la resolución de la sepsis, 
esto no queda claro porque el descenso tras las 
primeras 24 a 48 h se encuentra tanto en pacientes 
que sobreviven como en los que fallecen, aunque 
se ha demostrado que los niveles permanecen al-
tos en aquellos que sobreviven al choque séptico. 
La IL-8 es un péptido que junto con una superfa-
milia de 10 o más citocinas proinflamatorias se ha 
designado como quimiocinas. 

La IL-8 es la interleucina quimiotáctica pro-
totipo, produce la estimulación de la quimiotaxis 
de leucocitos, aumento de la liberación de enzi-
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mas lisosomales y sobrerregulación de receptores 
del complemento.

La IL-8 se detecta en el suero de pacien-
tes con sepsis aunque solamente, y por ahora en 
pocos trabajos, se ha correlacionado con la mor-
talidad. Al mismo tiempo que se desencadena la 
respuesta proinflamatoria, se produce un efecto 
de contrarregulación. 

Esta respuesta alterna está caracterizada 
por la producción de antagonistas de los recepto-
res solubles para el TNF e IL-1, receptores-señuelo 
de la IL-1, inhibidores del complemento y síntesis 
de citocinas antiinflamatorias como la IL-10, el fac-
tor de crecimiento transformante beta (TGF-ß) y 
la IL-4. La intensidad de esta respuesta antiinfla-
matoria dependerá del predominio de la vía de 
diferenciación celular que se establezca entre los 
linfocitos Th0 ya sea a linfocitos Th1 (proinflamato-
rios) o Th2 (antiinflamatorios), esta diferenciación 
está mediada por diversos factores como el tipo 
de patógeno, el tamaño del inóculo y el lugar de 
la infección, pero entre ellos la presencia de cito-
cinas dominantes puede determinar el proceso 
(IL-2 para Th1 e IL-4 para Th2). La IL-10 es una ci-
tocina antiinflamatoria. Entre sus actividades se 
encuentra la supresión de IFN-γ por parte de los 
linfocitos T cooperadores y las células NK, la supre-
sión de citocinas proinflamatorias (TNF, IL-1, IL-6 e 
IL-8) por los monocitos, al mismo tiempo que es-
timula la producción de IL-1ra. Los enfermos con 
choque séptico presentan niveles elevados de IL-
10 que son independientes de la presencia o no 
de infección documentada, correlacionados con 
la presencia de bacteriemia y con la gravedad 
del choque por escala APACHE II. Aunque tanto la 
IL-10 como el TGF-ß actúan como citocinas antiin-
flamatorias y ayudarían a controlar la sepsis, este 
efecto puede desencadenar un estado de inmuno-
supresión, evolucionar de un estado de respuesta 
inflamatoria sistémica (SIRS) a respuesta sistémica 
contrainflamatoria (CARS) y finalmente a inmu-
nosupresión y muerte, fenómenos de un amplio 
espectro de respuesta, englobados en el llamado 
síndrome de CHAOS.

Dentro de los mecanismos contrarregulado-
res se desencadena la apoptosis, ésta se produce 
en los linfocitos B, células T CD4, células dendríticas 
y células epiteliales gastrointestinales, la cual faci-
lita la producción de citocinas antiinflamatorias 
que dificultan o disminuyen la respuesta al pató-
geno, de forma secundaria hay disminución en la 
producción de anticuerpos, en la activación de 

los macrófagos y bloqueo en la presentación de 
antígenos. La apoptosis generalizada se desen-
cadena por falla del sistema antiapoptósico que 
lleva a una pérdida de la estructura de la mitocon-
dria y liberación de citocromo C y estimulación 
del factor APAF-1 (apoptotic protease-activating 
factor), o por ligandos que se unen a los recepto-
res de la familia TNF como el TRAIL (FNT-related 
apoptosisinducing ligand) y el FAS-L. Ambos me-
canismos activan la cascada de las caspasas 
que induce la degradación del material genético 
y las proteínas celulares estructurales.

Las manifestaciones clínicas que se ob-
servan son secundarias a la activación no 
controlada de la respuesta inmune, evolucionan 
en un espectro amplio de manifestaciones, la 
más grave de ellas es sin duda la DOM, la cual 
se caracteriza por la disfunción progresiva de va-
rios sistemas orgánicos interdependientes. Por lo 
tanto, el síndrome es una agrupación de signos y 
síntomas con una patogenia común y etiología 
diferente. La DOM representa un continuo de al-
teraciones en la función orgánica a partir de los 
patrones fisiológicos.

Factores de riesgo:
 Los factores de riesgo para el desarrollo de 
sepsis obstétrica incluyen atención de partos 
caseros en condiciones no higiénicas, nivel so-
cioeconómico bajo, estado nutricional deficiente, 
primíparas, anemia, ruptura de membranas 
prolongadas, parto prolongado, exploración 
vaginal múltiple durante el parto (más de cinco 
veces), cesárea, embarazo múltiple, técnicas de 
reproducción artificial, sobrepeso y maniobras 
obstétricas.
El factor de riesgo independiente de infección 
posparto es la cesárea, con una tasa de en-
dometritis en cesáreas de urgencia de 28.6% 
comparada con la cesárea electiva de 9.2%.

Infecciones relacionadas con el embarazo:
Los cambios relacionados con el embarazo en 
la vía urinaria (dilatación ureteral, presión del 
útero grávido sobre la vejiga, el reflujo vesicou-
reteral y el aumento de la presión intravesical) 
predispone al desarrollo de pielonefritis. La 
alteración del pH y el incremento del glucóge-
no durante el embarazo normal predispone al 
paciente a corioamnioitis y aborto séptico. La 
estasis gástrica debido al tiempo gástrico pro-
longado predispone a neumonía.
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Infecciones no relacionadas con el embarazo:
La infección por VIH, el asma, uso de cocaína, 
fibrosis quística y el abuso de etanol se han iden-
tificado como factores de riesgo para el desarrollo 
de neumonía durante el embarazo. Los factores 
de riesgo para neumonía por varicela incluyen his-
toria de tabaquismo (previo o actual), segundo o 
tercer trimestre del embarazo o la presencia de > 
100 vesículas. El mayor riesgo de neumonía viral o 
fúngica durante el embarazo puede estar asocia-
do con la reducción de la actividad de los linfocitos 
citotóxicos.

Infecciones adquiridas en la UCI:
Los factores de riesgo para infecciones adquiridas 
en UCI incluyen la presencia de comorbilidades, 
mal estado nutricional, colocación de vías in-
vasivas, ventilación invasiva, heridas abiertas, 
procedimientos invasivos e inmunosupresión. Los 
factores de riesgo para neumonía asociada con 
ventilación mecánica incluyen transfusiones múlti-
ples, intubación prolongada, posición supina y las 
políticas deficientes de control de infecciones.

Tratamiento:
En el manejo de las infecciones durante el emba-
razo se debe considerar a dos pacientes: la madre 
y el feto. La circulación uteroplacentaria carece 
de la característica de autorregulación. Por eso 
la descompensación hemodinámica materna re-
sulta en el rápido inicio de la hipoxia o acidemia 
fetales. Una reanimación materna efectiva es la 
clave para optimizar el nacimiento fetal. Así, el ma-
nejo se debe centrar en restaurar o preservar la vía 
aérea, la respiración y la circulación materna. Las 
guías de manejo de la campaña “sobreviviendo a 
la sepsis” son ampliamente utilizadas por intensi-
vistas en el manejo de la sepsis y el choque séptico.
Tratamiento temprano dirigido por metas.

Los principios del tratamiento temprano dirigido 
por metas y objetivos:
Implica el reconocimiento temprano de la sepsis y 
la aplicación de estrategias de reanimación para 
mejorar la precarga cardiaca, la poscarga y la 
contractilidad a fin de equilibrar el aporte con la 
demanda de oxígeno sistémico. Los objetivos es-
pecíficos están dirigidos a asegurar una adecuada 
perfusión celular y, por lo tanto, la prevención 
de la disfunción de órganos. Rivers, aleatorizó 
pacientes sépticos de forma prospectiva para re-
cibir tratamiento temprano dirigido por metas 

o el tratamiento estándar. El tratamiento tem-
prano dirigido por metas incluye la reanimación 
hídrica (cristaloides o coloides) para lograr una 
presión venosa central (PVC) de 8 a 12 mm Hg. Si 
los líquidos por sí solos no restauran la presión de 
perfusión, se agregan agentes vasopresores para 
mantener una PAM de 65 a 70 mm Hg. La SvO2 
fue monitoreada y mantenida por encima de 70%. 
Esto se logró mediante hemotransfusión de pa-
quetes globulares (hasta un hematocrito ≥ 30%) y 
el apoyo inotrópico en caso necesario. En el grupo 
de atención estándar, la SvO2 control no guiaba 
el tratamiento. El tratamiento temprano dirigido 
por metas durante las primeras 6 hrs. posteriores 
al ingreso demostró una reducción significativa de 
la mortalidad de 16% en comparación con la aten-
ción estándar. Las pacientes embarazadas fueron 
excluidas de este estudio y, por lo tanto, la utilidad 
del tratamiento temprano dirigido por metas ne-
cesita ser confirmado en este grupo de pacientes. 
Además, los criterios de valoración fisiológica du-
rante el embarazo deben ser determinados. Tanto 
una PVC y una SvO2 bajas indican alteración entre 
suministro y la demanda de oxígeno, o deterioro 
miocárdico.

A pesar de que la SvO2 es un parámetro va-
lioso (cuando está anormal), puede estar dentro 
de rangos normales durante la sepsis grave. Sin 
embargo, el monitoreo de SvO2 y la implementa-
ción del tratamiento temprano dirigido por metas 
pueden mejorar el manejo y desenlace del pacien-
te.

Líquidos:
Los pacientes suelen tener depleción del volumen 
intravascular y, por consiguiente, requieren de 
grandes volúmenes de líquidos durante la reani-
mación. Los cristaloides y coloides son igualmente 
eficaces.

 El estudio SAFE comparó albúmina al 4% 
con solución salina normal para el manejo de 
pacientes en estado crítico. Se demostró que no 
hubo diferencias significativas en los resultados 
(mortalidad a 28 días) con el uso de cualquiera de 
los agentes. El análisis de subgrupos mostró una 
tendencia de reducción en mortalidad asociada 
con el uso de albúmina en comparación con so-
lución salina normal en la sepsis grave (RR 0.87, p 
0.09). Hay pocas pruebas basadas en la literatura, 
en relación con el volumen adecuado durante la 
reanimación hídrica de pacientes críticamente en-
fermos. La PVC y la presión de enclavamiento de la 
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arteria pulmonar reflejan la presión de retorno de 
la aurícula derecha y la arteria pulmonar, respec-
tivamente.
Tampoco es factor predictivo de la precarga o de 
la función cardiaca, sobre todo en el escenario 
de una distensibilidad ventricular alterada (lo que 
ocurre con sepsis). 
El volumen diastólico final del ventrículo izquierdo 
parece ser un mejor indicador de la precarga, pero 
no es fácil de medir. A pesar de las limitaciones de 
la PVC, aún es la herramienta más utilizada como 
guía en la reanimación hídrica, por su practicidad 
y accesibilidad. Lo importante es realizar medicio-
nes seriadas y conocer sus limitaciones. 

Aproximadamente la mitad de las pacientes 
hemodinámicamente inestables en la UCI son sen-
sibles al manejo hídrico, es decir, incrementarán su 
gasto cardiaco después del tratamiento hídrico. Esto 
se explica por la forma de la curva de Starling-Frank 
que se relaciona con el volumen de eyección y la 
precarga cardiaca. Más allá de la rama ascen-
dente, la curva de Starling alcanza una meseta, la 
administración de líquidos adicionales puede ser 
perjudicial, lo que lleva a una sobrecarga del ven-
trículo derecho y/o edema pulmonar. Por lo tanto, 
es necesario identificar a los pacientes respon-
dedores de líquidos. La evaluación del volumen 
intravascular mediante el análisis de las variables 
estáticas (PVC, PAP) no es confiable. Como no exis-
te una relación lineal entre el volumen intravascular y 
la presión de llenado, el volumen intravascular puede 
ser insuficiente o excesivo sobre una amplia gama 
de presiones del corazón derecho. 

LAS RECOMENDACIONES ACTUALES

La evaluación de la respuesta al volumen en es-
tado de choque incluyen las siguientes: 
• La evaluación de la precarga por sí sola no      

puede utilizarse para predecir la respuesta
• Los valores bajos de PVC, PAP, presión de la au-

rícula derecha y los volúmenes ventriculares 
indican una reanimación inmediata con líquidos 
con un cuidadoso control 

• La exposición a líquidos o una prueba pasiva de 
extensión de piernas son recomendadas 

• Otras medidas dinámicas (variación de la pre-
sión de pulso, cambios del flujo aórtico en la 
variación de la presión sistólica, elcolapso de la 
vena cava y la prueba de variación respiratoria 

sistólica) no se recomiendan de forma rutinaria 
en estados de choque 

• El monitoreo del gasto cardiaco o la evaluación  
por ecocardiografía son recomendados si hay 
evidencia clínica de insuficiencia ventricular y 
choque persistente a pesar de la reanimación 
con líquidos adecuados.

•  Los pacientes sépticos se caracterizan por cho-
ques hipovolémico, cardiogénico  y distributivo.

•  El tratamiento con líquidos por lo general se tra-
ducirá en un estado hiperdinámico y un gasto 
cardico normal/elevado. 

• Una vez que se logra la restauración de una pre-
carga adecuada y a pesar de eso se mantiene 
la hipotensión, se atribuye a la reducción de la 
resistencia vascular sistémica y la contractilidad 
ventricular. 

         RECOMENDACIONES ACTUALES  
DE MANEJO

• El inicio temprano de la reanimación 
• Los cristaloides o coloides pueden utlizarse 
• La meta de PAM > 65 mm Hg, PVC de 8 a 12 mm   

Hg y diuresis > 0.5 mL/kg/h
• Los criterios de valoración sugeridos de la 

reanimación con líquidos: lactato < 1, SvO2 > 
65%, ScvO2 > 70% y un gasto cardiaco ade-
cuado La venodilatación asociada y la fuga 
capilar concurrente requieren reanimación 
agresiva con líquidos durante las primeras 
24 h del tratamiento. Los ingresos de  líqui-
dos (que puede ser de 6 a 10 L de cristaloides  
o coloides 2 a 4 L) siempre superarán a los 
egresos durante este periodo

• Control del foco infeccioso El reconocimien-
to temprano y la implementación de medidas 
agresivas para erradicar el foco de la sepsis son    
de suma importancia en su tratamiento.

• Esto incluye estrategias médicas (antibióticos) 
y quirúrgicos (drenaje de abscesos, desbrida-
miento del tejido necrótico o la extracción de 
dispositivos infectados).

• Deben iniciarse antibióticos de amplio espectro 
tan pronto como sea posible (preferiblemente 
dentro de la primera hora de la sospecha de in-
fección).

• El retraso de varias horas en el inicio de los 
antibióticos ha demostrado tener un efecto 
adverso sobre los desenlaces del paciente.
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• La elección del antibiótico es sugerido por la 
prevalencia y los patrones de susceptibilidad del 
hospital, es importante para desescalar el tra-
tamiento tan pronto como el agente causal y su 
perfil de susceptibilidad se identifican.

• Esto ayudará a prevenir la aparición de organis-
mos resistentes. 

• En el paciente prenatal, antibióticos betalac-
támicos, aminoglucósidos y los macrólidos 
son generalmente seguros, desde una perspec-
tiva fetal. 

• El cloranfenicol y las tetraciclinas deben evitarse.

Ventilación mecánica:
La ventilación mecánica (VM) se asocia con ba-
rotrauma y volutrauma. El estudio ARDS Network, 
donde compararon la ventilación con volumen co-
rriente bajo (6 mL/kg con la limitación de picos de 
presión a 30 cm H2 O) vs. la ventilación con volu-
men corriente convencional (12 mL/kg), demostró 
un beneficio significativo en la mortalidad del 
primer grupo. Una estrategia de ventilación con 
protección pulmonar (volumen corriente bajo, pre-
sión espiratoria final positiva de moderada a alta, 
con la limitación de la presión máxima de 30 cm H2 
O y la hipercapnia permisiva) ahora se practica, en 
general, en pacientes de la UCI. 

La hipercapnia permisiva no es perjudicial, 
siempre que se realice gradualmente, la presión 
intracraneal no esté elevada y no haya acidosis 
metabólica grave. La oxigenación fetal disminuye 
con una saturación materna < 90%.25. Esto corres-
ponde a una presión arterial de oxígeno (PaO2 ) de 
65 mm Hg. Por lo tanto, se recomienda que la PaO2 
materna debe mantenerse de 60 a 70 mm Hg con 
la fracción más baja posible de oxígeno inspirado 
(FiO2 ). 

Los protocolos de retiro se utilizan con el fin 
de reducir la duración de la VM. El paciente debe 
ser colocado en posición semifowler (elevación 
de la cabecera de la cama a 45°) a fin de reducir 
el riesgo de neumonía asociada con ventilación 
mecánica. En el paciente prenatal, se sugiere la 
inclinación lateral izquierda para prevenir la hi-
potensión supina. En pacientes con síndrome de 
insuficiencia respiratoria del adulto (SIRA), se debe 
lograr una PaO2 de 60 a 70 mm Hg, FiO2 < 0.6 y sa-
turación > 90%. Las medidas de reclutamiento no 
han sido evaluadas durante el embarazo. 

Control glucémico:

Los pacientes en estado crítico por lo general se 
encuentran en un modo hipermetabólico. La res-
puesta sistémica a menudo se correlaciona con la 
gravedad de la lesión primaria. La reducción de los 
niveles de insulina, la elevación de hormonas contra-
rreguladoras, esta ausencia de ejercicio estimulan 
la absorción de glucosa en el músculo esquelético 
(debido a la inmovilización); el apoyo nutricional, 
la administración de catecolaminas y fármacos 
(> 4 mg/kg/min dextrosa, corticoesteroides) re-
sultan en un estado hiperglucémico. Hasta hace 
poco, se creía que la aparición de hiperglucemia 
inducida por estrés en el paciente crítico era en 
gran parte fisiológica y confería protección de ór-
ganos. El estudio aleatorio y controlado realizado 
por Van Den Berghe et al. demostró una reducción 
significativa de la mortalidad con un estricto control 
glucémico (80 a 110 mg/dL) en comparación con el 
control glucémico tradicional. Cabe señalar que 
no se incluyeron pacientes embarazadas. La inci-
dencia de hipoglucemia fue de 5%.

Control metabólico:
Es parte fundamental en los pacientes graves, por 
lo que se recomienda un control glucémico no 
tan estricto que permita mantener una glucemia 
dentro de rangos de seguridad posterior a una 
reanimación adecuada. En la paciente obstétrica 
grave se recomienda mantener una glucemia en-
tre 90 y 140 mg/dL, y, posterior a la interrupción del 
embarazo entre 110 y 180 mg/dL.

Esteroides:
La administración de esteroides en dosis fisio-
lógicas (hidrocortisona 50 mg cada 6 h por vía 
intravenosa y fludrocortisona 0.1 mg por vía enteral 
al día) en pacientes con insuficiencia suprarre-
nal relativa (identificada por la imposibilidad de 
aumentar los niveles de cortisol basal tras la ad-
ministración de ACTH) ha demostrado mejorar los 
desenlaces de pacientes con sepsis grave, cons-
tituye la base de la recomendación de su uso. La 
aparición y la definición de insuficiencia suprarre-
nal relativa en el choque séptico es un tema muy 
debatido, así como lo es el uso de esteroides.
El riesgo de infección y la hiperglucemia después 
de la administración de esteroides en la pacien-
te embarazada también necesita ser evaluado. 
Proteína C activada recombinante La proteína C 
activada recombinante ha demostrado un benefi-
cio en la supervivencia en sepsis grave.La proteína 
C activada tiene propiedades antitrombóticas, pro-
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fibrinolíticas y antiinflamatorias que confieren una 
disminución de la mortalidad de 6.1%. Las princi-
pales indicaciones son una puntuación APACHE 
II ≥ 25 puntos o disfunción de dos o más órganos. 
La proteína C activada recombinante no está con-
traindicada en el embarazo, pero su papel en las 
pacientes obstétricas necesita mayor evaluación. 
Otras estrategias terapéuticas 
Tromboprofilaxis con heparina de bajo peso mo-
lecular o dosis bajas de heparina no fraccionada

• Profilaxis de úlceras por estrés.
• Nutrición enteral temparana al Parto. 

Se recomienda la vigilancia fetal para embarazos 
viables. En pacientes sin infecciones relacionadas 
con el embarazo, el parto se recomienda sólo para 
indicaciones obstétricas. 
La vía del parto no se ha demostrado que mejora 
la fisiología materna y los resultados. 

CONCLUSIONES

La sepsis es una causa frecuente de morbilidad 
y mortalidad, por lo que se requiere de la imple-
mentación de estrategias dirigidas a la prevención, 
diagnóstico temprano y manejo oportuno de las 
infecciones, con el objetivo de impactar en la evo-

lución y pronóstico de la paciente obstétrica grave. 
Guía rápida para el manejo del paciente con sepsis 
La Guía SSC (Surviving Sepsis Campaign) reco-
mienda una serie de intervenciones basadas en la 
evidencia científica para disminuir la morbilidad y 
la mortalidad del paciente con sepsis.

EL MANEJO SE DIVIDE EN DOS FASES: 

I.  Fase de reanimación    
 Se recomienda la implementación de paquetes 
terapéuticos (bundles) dentro de las primeras 6 
hrs de ingreso a la unidad hospitalaria.

II.  Fase de mantenimiento     
Se recomienda continuar con la implementa-
ción de paquetes terapéuticos (bundles) dentro 
de las primeras 24 hrs de ingreso a la unidad 
hospitalaria. El manejo de la paciente con sepsis 
obstétrica se recomienda en paquetes terapéu-
ticos, ya que en un grupo de intervenciones 
cuando se aplican en conjunto, tienen mejor re-
sultado que cuando se implementan de manera 
individual. 
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INFECCIONES DE 
REPERCUSIÓN 
EMBRIONARIA 

Y FETAL

INTRODUCCIÓN

Las infecciones congénitas son aquellas transmiti-
das por la madre a su hijo antes del nacimiento. En 
este capítulo se tratarán las infecciones que clási-
camente se han agrupado en el acrónimo TORCH 
→T: toxoplasmosis, R: rubeola, C: citomegalovirus 
y H: herpes. Según algunos autores correspondería 
a otras infecciones entre las que inicialmente se in-
cluyeron varicela y sífilis, pero que en la actualidad 
pueden englobar parvovirus B19, papilomavirus, 
malaria y tuberculosis. 
Todas ellas tienen rasgos comunes:
• La transmisión puede ocurrir por vía transpla-

centaria o por contacto directo con el patógeno 
durante el parto.

• La fuente de infección fetal es la viremia, bacte-
riemia o parasitemia que se produce en la mujer 
embarazada durante una primoinfección, que 
suele ser más infectiva para el feto, o durante 
una infección crónica.

• La enfermedad suele pasar inadvertida o ser 
paucisintomática en la madre, salvo en madres 
inmunocomprometidas en las que estas infec-
ciones son más frecuentes y graves.

• El diagnóstico es serológico o por técnicas de 
biología molecular (reacción en cadena de la 
polimerasa o PCR) o cultivo celular.

• La expresión clínica es similar en todas ellas, 
pero con amplio margen de variabilidad. 

• En general cuando la infección ocurre antes de 
las 20 semanas, es más grave y ocasiona mal-
formaciones múltiples. Si tiene lugar en épocas  
posteriores, durante el período fetal, puede ser 
causa de prematuridad, bajo peso, alteracio-
nes del sistema nervioso central, etc. Y si ocurre 
poco antes del parto puede presentarse en for-
ma de sepsis con mal estado general, ictericia, 
hepatoesplenomegalia, neumonitis, entre otras, 
y en la analítica sanguínea suelen aparecer ane-
mia y trombopenia. 

• Finalmente algunas de ellas pueden ser asin-
tomáticas en el período neonatal y producir 
secuelas sobretodo  neurosensoriales en épocas 
posteriores de la vida.

TOXOPLASMOSIS

La infección materna por Toxoplasma gondii se 
adquiere principalmente por ingestión de quistes 

Samuel Karchmer Krivitzky
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de vegetales y frutas mal lavados o carne cruda o 
poco cocinada, al limpiar excrementos de gato (ú-
nico huésped comprobado) o al realizar trabajos 
de jardinería sin guantes. Sólo un 10% de la muje-
res inmunocompetentes que se infectan presentan 
sintomatología, usualmente leve e inespecífica o 
puede dar lugar a un cuadro mononucleósico. Se 
transmite al embrión o al feto durante la fase de 
parasitemia materna y está aceptado que esta 
transmisión sólo tiene lugar, en las gestantes 
no inmunocompetentes, durante la primoinfec-
ción. Cuanto más precoz sea la infección en el 
embarazo menor será el riesgo de transmisión 
fetal (10-20% en el primer trimestre, 25-30% en el 
segundo y 60- 80% en el tercero), pero las con-
secuencias para el feto serán más graves si la 
infección es precoz, que si se trasmite en fases 
tardías.Tabla 1

EL RECIÉN NACIDO PUEDE PRESENTAR 
VARIAS FORMAS CLÍNICAS:

• Una minoría (5%) presentan una forma 
sistémica inicial que aboca a una fase de se-
cuelas con la tétrada sintomática de Sabin 
(hidrocefalia, calcificaciones intracraneales, 
convulsiones y coriorretinitis), en general se 
trata de infecciones adquiridas antes de las 
20 semanas. Si la infección es tardía pueden 
objetivarse meningoencefalitis, fiebre, he-
patoesplenomegalia, ictericia, exantema, 
neumonitis y diarrea, y en la analítica sanguí-
nea suelen aparecer: anemia, trombopenia y 
eosinofilia.

• Otros (10%) pueden presentar lesiones aisladas 
del SNC u oculares de pronóstico variable y

• Alrededor del 85% de los recién nacido infec-
tados estarán asintomáticos al nacer, pero de 
ellos un 20-30% pueden desarrollar afectación 
neurológica y coriorretinitis a medida que el 
niño crece (hasta los 20 años) si no reciben tra-
tamiento. Figura 1.

DIAGNÓSTICO

En la gestante el diagnóstico se realiza mediante la 
detección de seroconversión o aumento significativo 
de títulos de anticuerpos IgG (en dos determinacio-
nes separadas 2-3 semanas y realizadas en el mismo 
laboratorio), presencia de IgG de baja avidez y apa-
rición de títulos elevados de IgM determinados por 
enzima-inmunoensayo, que se empiezan a detectar 
unas 2 semanas después de la infección, alcanzan 
su pico máximo a las 4-6 semanas y posteriormente 
declinan hasta los 6-9 meses, aunque títulos bajos 
de IgM pueden persistir durante años en algunas 
pacientes.

El diagnóstico de infección fetal se realiza me-
diante amplificación del gen B1 por técnica de PCR 
en líquido amniótico a partir de las 18-20 semanas 
de gestación (sensibilidad 70-80%).

En el recién nacido el diagnóstico se realiza 
ante la presencia de IgM específica, pero la sensibili-
dad es inferior al 50%. En su ausencia el diagnóstico 
se basa en el mantenimiento de las IgG una vez “acla-
radas”, las IgG maternas transferidas a través de la 
placenta (unos 6-12 meses, en función del título) o 
mediante técnicas de PCR en sangre y en LCR, aun-
que presentan una sensibilidad muy baja.

PROFILAXIS

Deben recomendarse medidas profilácticas hi-
giénicas a las embarazadas seronegativas para 
toxoplasma (limpiar bien las frutas y verduras, co-
mer carne bien cocida o previamente congelada, y 
utilizar guantes al manipular excrementos de gato 
o tierra de jardín).

En caso de infección, la embarazada deberá 
seguir tratamiento y se practicarán ecografías se-
riadas en busca de afectación del sistema nervioso 
central del feto. Tras el parto, al recién nacido se le 
realizará controles serológicos además de los neu-
rológicos, auditivos y oftalmológicos seriados en los 
primeros años.

Tabla  1 Toxoplasmosis 

Edad Gestacional Transmisión fetal Afectación fetal Tipo afectación

<14 semanas <10% 60% Lesiones oculares e intracraneales pueden ser graves

14 – 28 semanas 15 – 55% 25% Sobre todo oculares en general no son graves

≥28 semanas 55 – 80% 15% Lesiones oculares excepcional afección intracraneal
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Deberán realizarse hemogramas de control para 
monitorizar la toxicidad de estos fármacos.
Si existen procesos inflamatorios activos como 
meningoencefalitis o coriorretinitis, se recomienda 
añadir corticoides (prednisona 1 mg/kg/día en dos 
dosis) hasta la mejoría.

RUBÉOLA

La frecuencia de esta infección congénita es muy 
baja debido al uso generalizado de la vacuna 
en los humanos, únicos huéspedes posibles. La 
infección es subclínica en el 30% de los casos. El 
contagio se produce por contacto directo o por se-
creciones nasofaríngeas.

En la rubéola materna con erupción en las 
primeras 12 semanas de embarazo, la infección del 
feto supera el 80%, posteriormente disminuye lle-
gando al 30% hacia las 30 semanas y asciende de 
nuevo hasta el 100% en el último mes.

El 85-90% de los fetos infectados antes de las 
12 semanas van a presentar los hallazgos clásicos 
de la tétrada de Gregg que incluyen: cardiopatía 
(sobretodo ductus y estenosis pulmonar), microce-
falia, sordera y cataratas. En infecciones maternas 
aparecidas entre las 12 y las 16 semanas un 15% de 
los fetos (30-35% de aquellos que estén infectados) 
presentarán sordera y en menor proporción de-
fectos oculares (coriorretinitis puntiforme en sal y 
pimienta, glaucoma...) y microcefalia. Cuando la 
infección se produce entre las 16 y las 20 semanas 
existe un riesgo mínimo de sordera y en infecciones 
adquiridas a partir de las 20 semanas de gestación 
no se han descrito secuelas. Estos niños suelen 
nacer a término, pero con bajo peso y, aunque ini-
cialmente no presenten afectación, en un 20-40% 
desarrollan diabetes hasta los 35 años y en un 5% 
alteración tiroidea. También pueden presentar 
sordera o alteraciones oculares progresivas y en 
12 varones se ha descrito una encefalopatía que 
progresó hasta la muerte. Si la infección se pro-
duce en épocas tardías del embarazo el recién 
nacido puede presentar enfermedad sistémica 
con erupción generalizada parecida al eczema 
seborreico, lesiones purpúricas, neumonía inters-
ticial, hepatoesplenomegalia, meningoencefalitis, 
etc. 
Los recién nacido infectados pueden excretar vi-
rus hasta los 30 meses. Figura 2 y Figura 3.

Figura 1 (A) Retinocoroiditis severa, (B) Retinocoroiditis periférica, 

(C) Retinocoroiditis remitida central, (D) Huellas múltiples de corio-

retinitis Up To Date 2016

TRATAMIENTO DE LA EMBARAZADA

Desde la sospecha de infección hasta el diagnósti-
co por PCR en líquido amniótico se le administrará 
espiramicina. Si se confirma el diagnóstico de in-
fección fetal (PCR positiva y/o ecografía alterada) 
a partir de la semana 20, se recomiendan ciclos de 
pirimetamina más sulfadiazina y ácido folínico en 
forma continua hasta el final del embarazo. Los re-
sultados sobre la utilidad del tratamiento durante 
la gestación son contradictorios, pero estudios re-
ciéntes demuestran que la administración precoz 
de estos fármacos, disminuye de forma significati-
va la transmisión vertical del parásito.

DEL RECIÉN NACIDO

Si la toxoplasmosis se manifiesta o si la IgM o la 
PCR resultan positivas, se administrarán: pirimeta-
mina (Daraprim) ataque 2 mg/kg/día en dos dosis, 
via oral (VO) durante 2 días, a continuación 1 mg/
kg/día en 2 dosis durante 2-6 meses y luego a días 
alternos; y sulfadiacina (Sulfadiazin) 100 mg/kg/
día en 2 dosis VO, y ácido folínico (Leucovorin cál-
cico) 10 mg/3 veces por semana, durante un año. 
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Figura 2 Catarata congénita por virus de Rubeola. Up To Date 2016

DIAGNÓSTICO

Ante la aparición de un exantema no vesicular 
en la gestante se debe solicitar la serología de la 
rubeola (IgG e IgM) incluso si se dispone de una 
IgG positiva previa. Para el cribado gestacional, 
si la IgG es positiva (independientemente de 
sus títulos) no se recomienda la determinación 
de IgM ya que ocasionalmente puede persistir 
positiva después de la vacunación Figura 3 o 
debido a reacciones cruzadas con otras infec-
ciones. Cuando existe la sospecha de infección 
por rubeola durante la gestación se puede in-
vestigar la existencia de ARN viral en líquido 
amniótico mediante PCR o IgM en sangre de 
cordón a partir de las 20 semanas de gestación.
En el recién nacido, la persistencia de IgG más 
allá de los 6-12 meses o la positividad de la IgM 
son indicativas de infección y el aislamiento del 
virus en sangre, orina, faringe o LCR la confir-
man.
Se ha descrito reacción cruzada con IgM de 
parvovirus. La profilaxis consiste en la inmu-
nización de las mujeres antes de llegar a la 
edad fértil, pero no durante la gestación ni en 
los 3 meses previos, ya que al efectuarse con 
virus atenuado existe un riesgo teórico de in-
fección congénita (0-2%). No se recomienda la 

profilaxis sistémica con inmunoglobulina tras 
exposición a rubéola ya que no previene la vire-
mia. No existe tratamiento eficaz. Tabla 2.

CITOMEGALOVIRUS (CMV)

Es la infección congénita más común. Este virus pro-
duce primoinfección en un 1-2,5% de las gestantes  y 
en el 30-40% de ellas se produce una infección fetal. 
También la infección recurrente de la embarazada 
puede afectar al feto, pero con menor frecuencia y 
parece que en forma más leve. Tabla 3.

CLÍNICA

La infección por CMV puede producir una 
afectación fetal grave con lesiones del SNC (mi-
crocefalia, calcificaciones periventriculares), 
atrofia óptica, hepatoesplenomegalia, ascitis 
o hidrops fetal, sobretodo cuando la infección 
materna se produce antes de las 20 semanas, 
pero también se han descrito lesiones impor-
tantes en fetos infectados posteriormente. El 
retraso del crecimiento intrauterino es una 
constante.

Entre el 10 y el 15% de los recién nacido infec-
tados presentan afectación sistémica al nacer con 
fiebre, afectación respiratoria, púrpura, hepato-
esplenomegalia, hepatitis e ictericia por anemia 
hemolítica, encefalitis, coriorretinitis, retraso pon-
deral y psicomotor.

De todos ellos alrededor del 20-30% falle-
cen en los 3 primeros meses. En la mitad de los 
casos existe microcefalia ya al nacer y en otros 
se objetiva a medida que el niño crece. Sola-
mente entre el 10 y el 20% de los recién nacido 
sintomáticos tendrán un desarrollo normal, el 
resto presentarán secuelas neurosensoriales y 
retraso psicomotor. 

Tabla 2 Síndrome de Rubeola congénita

Edad Gestacional Transmisión fetal Sx Rubeola congénita Riesgo sin conocer transmisión Tipo de afectación

<12 semanas 90% 80 – 90% 85%

Defectos cardiovasculares (st<8s) Defectos oculares, 

sordera, retraso psicomotor, 

Aborto 20%

12 – 16 semanas 55% 30 – 35% 15% Sordera uni o bilateral

Retinopatía/microcefalia (ocasional

16 – 20 semanas 25% 0% Sordera (riesgo mínimo)
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Neonato a término con CMV congénito 
sintomático que involucra varios órganos. Al na-
cimiento el neonato puede presentar petequias y 
púrpura. Up To Date 2016

Aproximadamente el 85-90% de los niños 
infectados están asintomáticos al nacer, pero 
presentan un riesgo variable (5-25%) de padecer 
sordera, retraso psicomotor y del desarrollo a lar-
go plazo.

DIAGNÓSTICO

En la gestante son diagnósticas la detección de 
seroconversión, el incremento significativo de las 
IgG, la positividad de las IgM (en el 75% de las pri-
moinfecciones y en el 10% de las recurrencias), la 
presencia de IgG de baja avidez y/o la detección 
del virus en orina y en menos ocasiones en sangre, 
mediante PCR o cultivo celular. Prenatalmente se 
puede detectar el virus por cultivo celular o el ácido 
desoxirribonucleico viral mediante técnicas de PCR 
en líquido amniótico a partir de las 20 semanas.
En el recién nacido el diagnóstico se realiza 
mediante detección del virus o su ácido desoxirri-
bonucleico en orina y la persistencia de IgG más 
allá de los 6-12 meses. También se puede aislar el 

Tabla 3: Infección materna por citomegalovirus

Infección materna primaria Riesgo transmisión fetal Riesgo aproximado de 

recién nacido sintomático 

(infección fetal confirmada)

Pregestacional

(1 – 10 sem pre-FUM)

8% 25 – 30%

<14 semanas 30 – 35% 25 – 30%

14 – 28 semanas 40 – 45% 5 – 10%

>28 semanas 65 – 70% La mayoría asintomáticos

Figura 3

virus en sangre y secreciones faríngeas. Si se sos-
pecha afectación neurológica se hará PCR en LCR. 
Cuando la infección es perinatal la viruria no apa-
rece hasta las 4-6 semanas.

TRATAMIENTO

Se están llevando a cabo estudios para valorar la 
eficacia del ganciclovir 6-15 mg/kg en 2 dosis, du-
rante 6 semanas en niños con afectación de SNC o 
con RCI y trombopenia. 

La inmunoglobulina anti-CMV no está indi-
cada en las infecciones congénitas. Actualmente 
no se recomienda el cribado serológico de rutina 
en las gestantes. 

Como medidas preventivas en prematuros 
con menos de 1500 gramos de peso debe transfun-
dirse sangre de donante seronegativo y congelar o 
pasteurizar la leche materna contaminada.

HERPES  
SIMPLE (VHS)

La incidencia de infección neonatal por VHS en 
algunos países desarrollados está alrededor de 
1/3500 partos. En el 80% de los casos la infección es 
debida al VHS-2. La primoinfección materna con-
lleva afectación del 30 - 50% de los fetos y en las 
reinfecciones se afectan entre el 1 y el 5%. Sólo un 
15 - 20% de las madres presentan sintomatología 
durante la infección.

La mayor parte de las infecciones por 
VHS (87%) se trasmiten al feto a través del 
canal del parto, siendo excepcional la afec-
tación del feto en los dos primeros trimestres 
del embarazo por transmisión hematógena. 
Existe la posibilidad de contaminación post-
natal por contacto con lesiones herpéticas 
no genitales (10% de los casos de herpes neo-
natal).

CLÍNICA

Las vesículas cutáneas en racimos, la quera-
toconjuntivitis con cicatrices corneales y las 
calcificaciones en ganglios de la base, sobre-
todo en tálamos, son típicas de la infección 
precoz. Pocos niños nacen sintomáticos.
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es especialmente importante en los casos de 
primoinfección herpética materna. El uso de 
aciclovir desde las 36 semanas disminuye la 
reactivación del virus en la madre.

Tan pronto como se sospeche el diag-
nóstico de infección en el neonato deberá 
administrarse aciclovir 20 mg/kg cada 8 
horas EV durante 14-21 días. En el grupo de 
enfermedad diseminada este tratamiento 
disminuye la mortalidad del 80 al 15% y las 
secuelas neurológicas del 100 al 40%. En caso 
de afectación ocular además se administrará 
tratamiento local.

El recién nacido afectado debe aislarse 
para prevenir la transmisión nosocomial.

VARICELA-ZOSTER

Es un virus exclusivo de los humanos, altamen-
te contagioso, y tiene un período de incubación 
de 10 a 21 días. En nuestro medio aproximada-
mente el 85% de las embarazadas son inmunes 
a este virus y la frecuencia de infecciones en 
el embarazo es de 2- 3/1000, pero puede ser 
más elevada en gestantes procedentes de paí-
ses tropicales donde su seroprevalencia en la 
edad adulta es menor.

El virus se transmite poco por vía transpla-
centaria antes de las 20 semanas (2-8%) por lo 
que la embriofetopatía por varicela es poco fre-
cuente. El mayor riesgo se produce cuando la 
varicela materna aparece entre los 5 días previos 
al parto y los dos días posteriores a éste, cuando 
la transmisión es elevada (50%) y puede dar lugar 
a una varicela neonatal muy grave.Tabla 4.

Tabla 4: Infección materna por Varicela Zoster

En cuanto a la clínica postnatal: el 50% 
presentan enfermedad diseminada, en el 9% 
de los casos las manifestaciones se inician 
el primer día de vida y en el 40% al final de 
la primera semana. Sólo en el 20% aparecen 
vesículas cutáneas como signo inicial; los 
síntomas sistémicos, insidiosos al principio, 
progresan con rapidez y si hay afectación del 
SNC aparecen letargia-irritabilidad, fiebre y 
convulsiones, además de ictericia, shock y 
CID. Sin tratamiento este grupo de pacientes 
tendrá una mortalidad elevada, alrededor del 
80% y los supervivientes presentarán secuelas 
neurológicas graves.

El 30% tienen infección localizada en el 
Sistema Nervioso Central (SNC), en este gru-
po los síntomas se inician entre los 10 y 28 días 
de vida y presentan clínica de encefalitis con 
convulsiones, letargia, irritabilidad, rechazo 
del alimento, inestabilidad térmica y fontanela 
prominente. 

El 20% restante tendrán afectación ó-
culo-mucocutánea, que suele iniciarse en la 
segunda semana. La mortalidad en estos gru-
pos oscila entre el 17 y el 50% y aparecerán 
secuelas neurológicas en el 40% de los afectos, 
en muchos de ellos sin afectación aparente del 
SNC durante la fase aguda.

DIAGNÓSTICO

Mediante la detección del virus por cultivo 
celular o PCR, tanto en las lesiones genitales 
de la madre como en las lesiones cutáneas 
del recién nacido o en fluidos corporales. La 
detección de ADN viral por PCR en LCR pue-
de ser muy útil para confirmar la afectación 
neurológica. La serología tiene escaso valor, 
aunque la persistencia de anticuerpos totales 
o de IgG durante más de 6-12 meses confirma 
la infección neonatal.

TRATAMIENTO

Siempre que una mujer presente una infec-
ción genital activa por herpes simple en el 
momento del parto se recomienda realizar 
una cesárea profiláctica a beneficio del feto, 
independientemente del tiempo transcurri-
do desde la rotura de las membranas. Esto 

Varicela materna Riesgo de afectación fetal

< 12 semanas 0.5 – 1%

12 – 20 semanas 1.5 – 2%

21 – 24 semanas <0.5%

24 – 28 semanas excepcional



I N F ECC I O N E S  D E  R E P E RC U S I Ó N  E M B R I O N A R I A  Y  F E TA L

357

CLÍNICA

La infección en el primer trimestre no suele pro-
ducir aborto. La embriofetopatía se caracteriza 
por lesiones cutáneas cicatriciales serpentean-
tes con distribución metamérica, asociadas o 
no a alteraciones musculoesqueléticas subya-
centes. También pueden encontrarse lesiones 
neurológicas (atrofia cortical, calcificaciones en 
ganglios basales, convulsiones y retraso mental) 
y oftalmológicas (microftalmía, coriorretinitis y 
cataratas).

Si la madre presenta la infección entre el 
segundo trimestre y los 21 días antes del parto la 
fetopatía es rara, pero el niño puede desarrollar 
herpes zoster en la infancia sin varicela previa. 

Si la infección materna se da entre los 20 y 
los 6 días antes del parto el recién nacido puede 
presentar alteración serológica y una varicela 
leve, probablemente por la modificación que 
produce sobre la enfermedad del niño la inmuni-
dad que la madre ya ha empezado a desarrollar. 
En cambio, si la madre presenta la varicela en-
tre 5 días antes del parto y 2 días después, del 17 
al 31% de los neonatos iniciarán la enfermedad 
entre 5 y 10 días postparto, y en un 30% de los ca-
sos, desarrollarán una varicela fulminante, con 
afectación multivisceral, grupos recidivantes de 
vesículas y predisposición a infecciones bacte-
rianas posteriores.

DIAGNÓSTICO

En la gestante el diagnóstico es clínico, pero 
se recomienda confirmación serológica 
tanto de las IgM específicas (las primeras en 
aparecer) como de las IgG que no se positi-
vizan hasta 3-5 días después de la aparición 
del exantema. Para confirmar la infección 
fetal se recomienda realizar una amniocen-
tesis a partir de las 18 semanas de gestación 
y transcurridas 6 semanas desde la infección 
materna, para detectar ácido desoxirribo-
nucleico viral en líquido amniótico.

En el recién nacido puede practicarse 
raspado de las lesiones cutáneas para cul-
tivo celular y/o PCR. La PCR en LCR es útil si 
hay afectación neurológica. La persistencia 
de anti-cuerpos IgG durante más de 6-12 
meses confirma la infección neonatal. 

TRATAMIENTO

La inmunoglobulina varicela- zoster (IGVZ) admi-
nistrada a la madre antes de las 72-96 horas de 
la exposición no protege al feto, pero puede te-
ner efectos beneficiosos, disminuyendo la viremia 
materna, incluso si se administra en los 10 días si-
guientes al contacto. El tratamiento materno con 
aciclovir sólo está indicado si aparece neumonía y 
parece seguro para el feto.

Los hijos de las madres que han tenido 
varicela entre 5 días antes y 2 días después del 
parto deben recibir lo antes posible gamma-glo-
bulina específica (Varitec 1mL/kg) o inespecífica 
de título elevado (500 mg/kg). Aún así, el 50% 
de los recién nacido tratados desarrollarán la 
enfermedad, pero la gravedad será inferior. Si 
estos recién nacido en las siguientes 3 semanas 
tienen un nuevo contacto deberán recibir otra 
dosis. Parece beneficioso asociar aciclovir 5 mg/
kg/8h durante 5 días a partir del séptimo día de 
iniciada la erupción materna. Si el recién nacido 
desarrolla la enfermedad es eficaz el tratamien-
to con aciclovir 10-15 mg/kg/dosis, cada 8 horas 
durante 7-10 días.

Si en una maternidad un sujeto infeccio-
so tiene contacto superior a 20 minutos con 
un recién nacido, los niños ingresados cuyas 
madres no tengan antecedentes de varicela y 
todos los neonatos que nacieron con menos 
de 28 semanas, deberán recibir inmunoglo-
bulina específica o inespecífica con títulos 
elevados.

La prevención consiste en la vacunación 
de las mujeres seronegativas antes del emba-
razo.

SÍFILIS

La infección por Treponema Pallidum puede pro-
ducirse en el feto de cualquier madre infectada 
y no tratada, pero es más probable durante el 
primer año después de haber adquirido la enfer-
medad (85-90% de los casos de sífilis congénita), 
si existe una situación inmunológica deficitaria 
de base y después de las 16-20 semanas de em-
barazo. También es posible la infección durante 
el parto por contacto directo del recién nacido 
con lesiones contagiosas.
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Reagínicas Treponémicas Interpretación Conducta

- -
-No infección

-Infección muy 

reciénte

Si clínica sugestiva 

o sospecha 

de contagio, repetir 

en 2-3 semanas

+ +

Infección confirmada 

o tratada 

reciéntemente

Tratamiento si no 

tratamiento previo

+ -
Probable falso positivo 

(títulos <1/8)

Repetir en 3 semanas 

para confirmar

- +

-Infección antigua 

(tratada o tratamieto 

incompleto)

-Infección reciénte 

si IgM positiva

Confirmación del resultado 

si no antecedentes de tratamiento.

Tratamiento si no tratamiento previo

Tabla 5: interpretación de pruebas de laboratorio para sífilis en la paciente obstétrica. 

El espectro clínico en el feto y recién nacido in-
fectados puede ser muy amplio:
• Si la mujer adquiere la infección y no recibe 

tratamiento, la muerte del feto o del neona-
to acontece en el 40% de los casos; del 60% 
restante las dos terceras partes estarán 
asintomáticos al nacer. En el feto las manifes-
taciones pueden ser nulas o llegar al hídrops 
y muerte.

• El niño con infección congénita puede presen-
tar síntomas precoces (en los dos primeros 
años) o tardíos (si aparecen después de los 
dos años). Pocos recién nacido presentan 
manifestaciones precoces: coriza, pénfigo 
palmoplantar, hepatoesplenomegalia, icteri-
cia, adenopatías generalizadas, condilomas 
planos, meningitis, neumonitis, síndrome 
nefrótico, anemia hemolítica, trombopenia, 
prematuridad, retraso del crecimiento intrau-
terino, falta de medro, sifílides (que aparecen 
a partir de la segunda semana) y lesiones ó-
seas (periostitis y osteocondritis en el 90% de 
los casos no tratados, pero a veces no se ob-
servan hasta los 3 meses). 

• En ellos la muerte neonatal puede ocurrir  
por fallo hepático, neumonía grave o hemo-
rragia pulmonar. El 11% tiene afectación del 
SNC.

• La mayoría de infectados están asintomáticos 
al nacer y pueden presentar manifestaciones 

tardías: sordera (entre los 10 y 40 años), quera-
titis intersticial (entre los 10 y 20 años), dientes 
de Hutchinson, lesiones óseas, retraso mental, 
convulsiones, etc.

DIAGNÓSTICO

En la gestante se realiza mediante la detección de 
anticuerpos reagínicos o no treponémicos (RPR o 
VDRL) que en realidad detectan anticuerpos anti-
cardiolipina y no son específicos para sífilis, pero su 
cuantificación se relaciona con la actividad de la 
enfermedad, por ello disminuyen en pocos meses 
y sobretodo con el tratamiento adecuado. Si es-
tos anticuerpos son positivos se debe confirmar el 
diagnóstico con anticuerpos treponémicos (TPHA, 
FTA o ELISA) o por examen en campo oscuro del 
exudado de las lesiones. Se han descrito técnicas 
de PCR para la detección de ácidos nucleicos de 
T.Pallidum en plasma y en las lesiones de piel y mu-
cosas.

En el recién nacido las pruebas reagínicas 
(RPR o VDRL) tendrán valor si su título es 4 o más 
veces superior al materno, pero algunos recién 
nacido infectados tienen el mismo título que la 
madre. Es diagnóstica la presencia de IgM positi-
va (por FTA o ELISA), aunque puede haber hasta 
un 20-40% de falsos negativos. La positividad del 
VDRL en LCR indica afectación neurológica. Tabla 5
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TRATAMIENTO

1.  De la embarazada:

• Sífilis precoz (< 1 año): Primaria, secundaria  o la-
tente precoz

• Si Ac. VIH negativos: Penicilina G benzatina 2,4  
millones de unidades IM, 1 dosis y repetir   
a la semana.

• Si Ac. VIH positivos: repetir a la semana   
y a las dos semanas.

• Sífilis latente (> 1 año): Penicilina G benzatina 2,4  
millones de unidades IM cada semana durante  
3 semanas.

• Neurosífilis: Penicilina G sódica 3-4 millones  cada 
4 horas EV, durante 10- 14 días o penicilina  p r o -
caína 2, 4 millones al día durante 10-14 días.

• No existen tratamientos alternativos con   
eficacia probada, por tanto en embarazadas  
alérgicas deberá intentarse la desensibilización.

2.  Recién Nacido:
Si la madre ha sido tratada adecuadamente antes 
o durante el embarazo y siempre más de 30 días 
antes del parto y el recién nacido está clínica y 
analíticamente asintomático se hará seguimiento 
serológico mensual del niño, debiendo disminuir 
los títulos de las pruebas reagínicas a los 3-4 meses 
y negativizarse hacia los 6 meses. En estos casos 
sólo se administrará una dosis única de penicilina 
G Benzatina 50.000 U/kg, IM, si no es posible ga-
rantizar el seguimiento.

Si la madre no ha sido tratada o el tratamien-
to ha sido inadecuado o no está bien documentado, 
al recién nacido se le practicarán serologías, ra-
diografía de huesos largos y punción lumbar para 
bioquímica, recuento leucocitario y VDRL.

Si LCR anormal y/o clínica, radiología, analí-
tica o serología indicadoras de sífilis congénita, se 
le administrará: Penicilina G sódica 50.000 U/kg/
dosis EV cada 12 horas durante 7 días y luego cada 
8 horas hasta completar 10 días (21 días si VDRL po-
sitivo en LCR, según algunos autores) o penicilina G 
procaína 50.000 U/kg/día IM 1 dosis diaria durante 
10 días. Si el tratamiento se interrumpe, en cualquier 
momento por más de 24 horas, se debe reiniciar la 
pauta completa.

Si LCR normal y ausencia de los indicadores 
antes mencionados: Penicilina G sódica IM o EV 
100.000- 150.000 U/kg/día en dos dosis o Penicilna 
procaína IM, 50.000 U/kg durante 10 días; sólo 

como alternativa 1 dosis única de penicilina G ben-
zatina 50.000U/kg.

Se valorará una segunda tanda de tratamiento 
si el RPR asciende a los 6-12 meses del tratamiento 
anterior, si el LCR no se normaliza o si una vez 
normalizado se altera de nuevo. Se seguirá al 
niño por lo menos hasta la completa negativiza-
ción de las serologías reagínicas.

La reacción de Jarish-Herxheimer con fiebre, 
shock y convulsiones es rara en el neonato, pero la 
reacción febril aislada en las primeras 36 horas de 
tratamiento, es frecuente.

SEGUIMIENTO

• En los recién nacidos afectos de neurosífilis se 
controlará la bioquímica del líquido cada 6 
meses durante 3 años o hasta que el recuento 
de células sea normal y el VDRL se negativice.

• En los demás se practicarán RPR o VDRL a los 
1, 3, 6, 9 y 12 meses o hasta que se haya negati-
vizado.

• Se efectuarán controles de fondo de ojo y au-
ditivos anuales hasta los 10 años.

PARVOVIRUS B19

Es un virus desambiguación que sólo se encuentra 
en humanos. Entre el 35 y el 65% de las embaraza-
das son susceptibles de infectarse por parvovirus 
que produce el megaeritema epidémico, también 
llamado eritema infeccioso o conocido anterior-
mente como quinta enfermedad.
La incidencia de infección durante la gestación es 
del 1-2%, pero puede llegar a ser del 10-15% en perío-
dos de epidemia. La transmisión placentaria es del 
20 al 33%.

CLÍNICA

Si la infección ocurre en el primer trimestre la tasa 
de abortos es del 5-10%. Si ocurre en épocas pos-
teriores dado que el virus se replica y destruye los 
precursores de los eritrocitos produce una aplasia 
transitoria y en el feto puede producir hídrops se-
cundario a anemia (25% de los hídrops no inmunes) 
o miocarditis, pero también pueden aparecer trom-
bocitopenia, lesión hepática, peritonitis meconial, 
etc. Tabla 6.
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DIAGNÓSTICO

Por IgM específica que aumenta rápidamente tras 
la infección y persiste durante 2-3 meses o aumen-
to de los títulos de IgG, que es mas tardía. Pueden 
detectarse desambiguación por técnica de PCR y 
antígeno por RIA y ELISA.

La anemia fetal puede sospecharse a partir 
de la ecografía doppler, observando el pico sistóli-
co en la arteria cerebral media; el incremento >1,5 
MoM o los signos de hídrops hacen aconsejable la 
práctica de cordocentesis en gestaciones de más 
de 18-20 semanas, para valorar el grado de ane-
mia fetal e indicar la transfusión intraútero si el 
hematocrito es inferior a 30%.

TRATAMIENTO

El tratamiento del feto anémico o hidrópico con-
siste en la transfusión intrauterina. Con este 
tratamiento la supervivencia de estos fetos es su-
perior al 85% y sin él del 30%. Se ha propuesto el 
tratamiento de la miocarditis con digoxina. En los 
supervivientes no se describe afectación cardíaca 
posterior.

PAPILOMAVIRUS

El Papiloma Virus Humano (HPV) es un virus des-
ambiguación. Los serotipos más patológicos para 
el recién nacido en la transmisión vertical son el 6 
y el 11.
El porcentaje de transmisión oscila entre 38 y 73% 
según la época de embarazo. En neonatos nacidos 
por cesárea se ha identificado una elevada pre-
sencia de papilomavirus que apoya la transmisión 
transplacentaria, pero la mayoría de infecciones se 
producen durante su paso por el  canal del parto.

El niño puede presentar una papilomatosis 
respiratoria recurrente en los primeros años y sue-

le requerir intervenciones frecuentes para evitar la 
obstrucción de la vía aérea.

TUBERCULOSIS CONGÉNITA

El mycobacterium tuberculosis puede transmitir-
se verticalmente al feto vía transplacentaria en 
madres con tuberculosis endometrial o con infec-
ción placentaria miliar, y también intraparto por 
aspiración, ingestión o contacto directo, pero la 
transmisión por estas vías es rara, y es más habi-
tual la adquisición postnatal por inhalación.

La infección uterina puede causar abortos 
espontáneos y mortinatos. El complejo primario 
de la infección congénita suele ser hepático, pero 
pueden encontrarse tuberculomas en todos los 
órganos. Los signos y síntomas suelen iniciarse en 
el primer mes de vida (media de 2-4 semanas) en 
forma de fiebre, dificultad respiratoria, hepatoes-
plenomegalia, letargia, irritabilidad, adenopatías 
y faltad de medro, aunque también pueden apa-
recer lesiones cutáneas, ictericia, convulsiones 
y distensión abdominal. La radiografía de tórax 
puede ser normal u observarse imágenes de neu-
monitis o tuberculosis miliar. La mortalidad es 
aproximadamente del 50%.

DIAGNÓSTICO

Se basa en los factores de riesgo materno y el estu-
dio histológico y bacteriológico de la placenta.
Al recién nacido se le practicarán la prueba de la 
tuberculina (PPD), RX tórax, bioquímica y cultivos 
de LCR y de aspirado gástrico.

Son criterios de TBC congénita: el ais-
lamiento de Mycobacterium tuberculosis en 
algún cultivo del recién nacido, la demostración 
de complejo primario hepático y, hallazgos histo-
patológicos compatibles con TBC extrahepática. 
También puede tipificarse la bacteria por PCR, áci-
do desoxirribonucleico y radioinmunoensayo.

Tabla 6: Infección materna por Parvovirus B19.

Semanas infección materna Hidrops fetal Muerte intraútero sin hidrops

<9 <1% 4%

9 – 12 7% 11%

13 – 16 12% 9%

17 – 20 12% 2%

>20 <5% <1%
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TRATAMIENTO

El recién nacido deberá separarse de la madre 
hasta que ésta no sea contagiosa. Si no existen 
signos de infección en el niño, éste recibirá profi-
laxis con isoniacida durante 3 meses y entonces 
será reevaluado con un nuevo PPD y radiografía, si 
son negativos y el niño está asintomático se fina-
lizará el tratamiento. Se hará un nuevo control de 
PPD y radiografía a los 6 meses.
Si existe algún signo clínico o analítico de infección 
deberá iniciarse precozmente el tratamiento con 
isoniacida (10-15 mg/kg/día), rifampicina 10-20 mg/
kg/día y pirazinamida (20-40 mg/kg/día).
Es aconsejable añadir estreptomicina 20-40 mg/kg/
día si hay signos de TBC miliar o meningitis o hasta 
completar el estudio. Los dos primeros fármacos se 
administrarán durante 6-9 meses y los dos últimos du-
rante los primeros 1-2 meses. Se añaden corticoides 
para reducir la inflamación en caso de meningitis 
tuberculosa con la finalidad de disminuir la presión 
intracraneal o si existe compresión traqueal.

MALARIA

Es causada por una o más de la 4 especies de Plas-
modium: falciparum, vivax, ovale y malariae.

Las dos primeras producen más infeccio-
nes durante el embarazo y sólo el P. falciparum 
se ha encontrado como colonizador de la placen-
ta. La enfermedad es frecuente en embarazadas 
sub-saharianas, pero debe ser también descarta-
da en gestantes procedentes de Asia y Oceanía.

Es más frecuente durante los últimos dos 
trimestres del primer embarazo. La transmisión 
placentaria varía entre 3,5 y 75%.

CLÍNICA

La mayoría de recién nacido infectados están asin-
tomáticos. Los síntomas suelen iniciarse entre las 2 
y 6 semanas de vida, aunque los límites estarían en-
tre las 14 horas y las 8 semanas de vida. El intervalo 
libre de sintomatología se atribuye a la resistencia 
de la hemoglobina fetal para la multiplicación del 
parásito, a la presencia de IgG materna en sangre 
fetal y a la rápida eliminación del parásito de la 
sangre del neonato. La clínica consiste en falta de 

medro, ictericia, fiebre, hepatomegalia, anemia y 
trombopenia.

DIAGNÓSTICO

Por examen directo del parásito en sangre periféri-
ca, por detección de desambiguación con técnica 
de PCR o test rápido para la detección de antígeno.

TRATAMIENTO

En infecciones leves: cloroquina oral 1 dosis de 10 
mg/kg seguida de otra de 5 mg/kg a las 6 horas y 
luego la misma dosis 1 vez al día durante dos días. 
En infecciones graves: quinina 20 mg/kg EV a pa-
sar en 4 horas, diluida en glucosa 5%, seguidos de 
10 mg/kg/8 horas EV hasta completar 7 días. Se re-
comienda exanguinotransfusión si la parasitemia 
es superior al 10%. 

ZIKA

Es un flavivirus trasmitido por artrópodos por los 
(mosquitos). La infección congénita se asocia con 
anomalías congénitas graves. El virus Zika es uno 
de tipo neurotrópico que particularmente se dirige 
a células progenitoras neurales, diversos estudios 
apoyan la hipótesis de que la infección materna 
conduce a la infección de la placenta seguido por 
la trasmisión del virus al cerebro fetal, en el que 
mata a las células progenitoras neuronales e inte-
rrumpe con la proliferación neuronal, la migración 
y diferenciación, lo que ralentiza el crecimiento del 
cerebro y reduce la viabilidad de la células neuro-
nales. 

Los primeros estudios fueron realizados en 
población brasileña, en mujeres con embarazo 
del primer trimestre y cuadro compatible con zika, 
en donde se observaron malformaciones congé-
nitas múltiples, incluyendo una amplia gama de 
anormalidades cerebrales, craneofaciales, cra-
neosinostosis, hipoplasia pulmonar, y múltiples 
contracturas congénitas, en consonancia con la 
secuencia deformante de aquinesia fetal o artro-
griposis severa.

El riesgo de transmisión vertical existe duran-
te todo el embarazo, sin embargo el mayor riesgo 
de secuelas graves del feto parece ser con la infec-
ción durante el primer trimestre, aunque también 
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meros días de vida. Los anticuerpos IgM pueden 

se han observado secuelas graves durante el se-
gundo trimestre.

CLÍNICA

En el útero el virus de Zika puede dar lugar a 
secuelas graves relacionadas con el sistema ner-
vioso central. En una revisión de las principales 
conclusiones de 14 estudios con evaluación ultra-
sonográfica adecuada de los fetos infectados por 
virus Zika, fue ventriculomegalia 33%, microcefalia 
24% y calcificaciones intracraneales 27%. En mu-
jeres infectadas tempranamente estos hallazgos 
pueden ser detectados en las semanas 18 a 20, y 
comúnmente en el ultrasonido del tercer trimestre 
en la semana 28 a 33. Figura 4.

En los hallazgos clínicos, las principales ca-
racterísticas del virus del síndrome congénito Zika 
incluyen microcefalia, desproporción facial, hi-
pertonía/espasticidad, hiperreflexia, convulsiones, 
irritabilidad, artrogriposis, anomalías oculares y 
pérdida de audición neurosensorial.

Figura 4. Recién nacido con infección congénita por virus de Zika 

Up To Date 2016

Durante la evaluación inicial de los niños nacidos de 
madres con pruebas de laboratorio de la infección 
por el virus Zika y bebés con los hallazgos sugestivos 
de infección congénita Zika deben incluir:

• Un examen físico completo (medición craneal, 
longitud peso, edad gestacional, examen neu-
rológico y rasgos dismórficos)

• Pruebas para detectar el virus de Zika
• Detección del virus en sangre y orina para el 

Arecién nacido a través de PCR de trascripción 
inversa (PCR-RT)

• Inmunoglobulina para virus Zika IgM ligado a 
ELISA

• Si está disponible líquido cefalo-raquídeo, pu-
reba para Arecién nacido por PCR-RT, así como 
IgM

• Ecografía de cabeza
• Evaluación auditiva

Las muestras iniciales deben recogerse en el 
bebé dentro de los dos días siguientes al nacimiento, 
para así poder distinguir entre congénita, perinatal 
e infección posnatal. Debe de saber que la prueba 
de suero infantil es más precisa que la sangre del 
cordón umbilical. 

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico definitivo de la infección congénita 
por el virus Zika se confirma por la presencia de vi-
rus Zika ARN en el suero del recién nacido, orina o 
líquido céfalo-raquídeo tomado dentro de los pri-

ser positivos o negativos.
Un resultado negativo de la pureba de PCR-

RT no excluye infección congénita. Un resultado 
negativo de la prueba PCR-RT con resultado de 
la prueba de IgM del virus Zika positivo indica in-
fección por el virus Zika congénito probable; sin 
embargo, los resultados falsos positivos pueden 
producirse a partir de anticuerpos IgM de rección 
cruzada o de reactividad no específica. Por otro 
lado, si la prueba PCR-RT e IgM son negativos, se 
excluye infección congénita.

TRATAMIENTO

No existe un tratamiento específico para la infección 
y el manejo por virus Zika, sólo el de soporte, líquidos 
vía oral para prevenir deshidratación y paracetamol 
para mejorar los síntomas febriles y de dolor, y como 
se sabe evitar ácido acetil salicílico hasta no estar 
seguros que es por virus del dengue y así aumentar 
el riesgo de hemorragia, así como el de AINE´s en 
mujeres de más de 32 semanas de gestación por el 
riesgo de cierre prematuro del conducto arterioso.

El ultrasonido es la mejor modalidad de segui-
miento para la infección congénita por virus de Zika, 
aunque también se puede utilizar imágenes de reso-
nancia magnética para clarificar los hallazgos por 
ultrasonido.



I N F ECC I O N E S  D E  R E P E RC U S I Ó N  E M B R I O N A R I A  Y  F E TA L

363

Tabla 8: Riesgo de transmisión de las diferentes infecciones de repercusión embrionaria y fetal 

Infección Riesgo de infección materna Riesgo de transmisión fetal Riesgo de afectación fetal

Toxoplasmosis 1-8/1000

<12 semanas: 5%

12-16 semanas: 15% 17- 23 semanas: 25%

>24 semanas: 60%

<16 semanas: 60%

17-23 semanas: 25%

24 semanas: 15%

Rubéola 0.1/100,000

<12 semanas: 90%

12-17 semanas: 55%

18-24 semanas: 25%

>36 semanas: 60%

<12 semanas: 80-90%

12-16 semanas: 30-35%

17-20 semanas: mínimo riesgo

0 semanas: no se ha descrito riesgo fetal

CMV 1-1.5%

30% 1er T

45% 2do T

65-70% 3er T

17-20%

Mayor durante las primeras 24 semanas

Herpes simple 60-75% para HSV-1

Herpes genital primario: 50% 

Primer episodio de herpes genital no primario: 33% 

RPM >40%

1.6-20/ 100.000 nacimientos

Sífilis 1.1/100,000

Sífilis 1º y 2º: 50% 

Sifilis latente precoz: 40% Sífilis latente tardía: 10% 

Sífilis 3º y neurosífilis: 10%

40%

Varicela 2-3 por 1000 Hasta las 24 semanas es 8% pero es más elevado 

en el 3er T

<12 sem 0.5-1%

12-20 sem 1.5-2%

21-24 sem <0.5%

24-28 sem excepcional

Zika Zonas endémicas Todo el embarazo Todo el embarazo

Más grave en 1er T

Toxoplasmosis

Calcificaciones intracraneales (difusas) 

Hidrocefalia 

Coriorretinitis 

Pleocitosis mononuclear o elevación de proteínas en líquido cefalo raquídeo

Sífilis congénita

Anormalidades esqueléticas (osteocondrosis y periostitis). Pseudoparálisis 

Rinitis persistente 

Rash maculopapular (palmas, plantas y área del pañal)

Rubéola

Cataratas, glaucoma, retinopatía 

Malformación congénitas cardiacas ( persistencia del conducto arterioso y estenosis periférica 

de la arteria pulmonar) 

Enfermedad ósea radiolúcida 

Pérdida auditiva neurosensorial

CMV Trombocitopenia Calcificaciones periventriculares, Microcefalia 

Hepatoesplenomegalia Pérdida auditiva neurosensorial

Virus herpes simple con-

génito

Vesículas mucocutáneas, Pleocitosis en LCR Trombocitopenia 

Elevación de enzimas hepáticas Conjuntivitis o queratoconjuntivitis

Varicela Lesiones vesiculares o cicatriciales en piel. Microcefalia

Zika

Microcefalia Calcificaciones intracraneales

Artrogriposis 

Hipertonía/espasticidad, Anormalidades oculares,  Pérdida auditiva neurosensorial

Tabla 7: Infecciones y su repercusión embrionaria 
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La mujer embarazada está expuesta a 
contraer una variedad de infecciones, tanto bac-
terianas, como virales y parasitarias, muchas de 
las cuales implican un riesgo de afectar también 
al feto y recién nacido. La transmisión de infeccio-
nes de la madre al hijo (transmisión vertical) puede 
ocurrir tanto durante el embarazo como durante 
el parto y aún después del parto.

Las infecciones TORCH (Toxoplasmosis, Otras, 
Rubeola, Citomegalovirus, Herpes Simple) son un 
grupo de infecciones perinatales que tienen un cua-
dro clínico similar, incluyendo el rash y las afecciones 
oculares. Otra importante causa de infecciones in-
trauterinas/perinatales incluye enterovirus, varicela 
zoster, virus Zika y parvovirus B19. 
Estas infecciones son una importante causa de mor-
bilidad y mortalidad fetal y neonatal. Debido a la 
importante repercusión clínica de TORCH y el resto 
de las infecciones es de vital importancia un oportu-
no diagnóstico y un adecuado tratamiento.

Un alto índice de sospecha de infección congé-
nita y la conciencia de las características prominentes 
de las infecciones congénitas más comunes pueden 
ayudar a facilitar el diagnóstico precoz y adaptar la 
evaluación diagnóstica apropiada. En ausencia de 
resultados de laboratorio maternos compatibles 
con la infección intrauterina, se puede sospechar 
infección intrauterina en recién nacidos con cier-
tas manifestaciones clínicas, o combinaciones de 
manifestaciones clínicas, incluyendo hidrops fetal, 
microcefalia, convulsiones, cataratas, hipoacusia, 
cardiopatía congénita, hepatoesplenomegalia, icte-
ricia, y/o erupción cutánea; así como del segumÍento 
con ultrasonido especializado durante el embarazo 
y de conocer las probabilidades de repercusión fetal, 
ubicarnos en el contexto del primer contacto con la 
embarazada y en que trimestre se encuentra para 
así dar un adecuado consejo pronóstico prenatal y 
en dado caso neonatal. Tabla 7 y Tabla 8.
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SEPSIS FÚNGICA 
EN OBSTETRICIA 

CRÍTICA

INTRODUCCIÓN

La sepsis es una condición que amenaza la vida 
produciendo una respuesta en el organismo por 
exposición  a una infección generando lesión 
orgánica y tisular. La sepsis conduce a choque, 
insuficiencia orgánica múltiple y muerte, espe-
cialmente si no se  detecta a tiempo y se trata con 
prontitud. La sepsis es la principal causa de muerte 
por infección a pesar de los avances en la medici-
na moderna, incluyendo vacunas, antibióticos y 
cuidados agudos. Millones de personas mueren de 
sepsis cada año en todo el mundo.”

El choque séptico es poco común en 
pacientes embarazadas. Las estimaciones inter-
nacionales de incidencia van de 300 casos por 
cada 100.000 habitantes por año. Múltiples estu-
dios han demostrado que los programas dirigidos 
a la identificación temprana y el tratamiento de los 
pacientes con sepsis conducen a la reducción de la 
mortalidad, unidad de cuidados intensivos (UCI), 
estancia en la UCI y en la duración de la estancia  
hospitalaria.

La sepsis en pacientes adultos se presen-
ta con una vasodilatación no regulada la cual 
conduce a un estado de  hipovolemia relativa, el 
nivel elevado de la progesterona en mujeres em-
barazadas induce a una vasodilatación normal. 
Al compensar, tienen un volumen arterial eleva-
do; por lo tanto cualquier componente séptico 
está enmascarado por el aumento del volumen 
sanguíneo y se detecta sólo cuando el choque es 
compensado.

Dado que un útero grávido puede causar el 
síndrome de hipotensión supina la reanimación de 
los pacientes en choque debe comenzar con la co-
locación de la paciente con una inclinación para 
elevar el lado derecho.

Los cambios fisiológicos del embarazo pue-
den imitar los criterios de SIRS habituales que lleva 
a dificultades adicionales en el diagnóstico.

Algunos criterios de SIRS han sido modifica-
dos con el fin de hacer posible esta diferencia. La 
frecuencia cardiaca 100 latidos por minuto, tem-
peratura igual o mayor de 38 °C Leucocitos 17mil. 

La terapia dirigida por metas para el trata-
miento de la sepsis en las primeras 6 horas apunta 
a restaurar la disminución de la perfusión y com-
pensar la falta de oxígeno debido al continuo 
metabolismo anaeróbico.

Ángel Augusto Pérez Calatayud
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Los marcadores sustitutos utilizados para 
perfusión mundial continuaran siendo mediciones 
seriadas de lactato y la saturación  mixta  de oxíge-
no venoso (SvO2). 
Es importante considerar de que los valores cer-
canos a lo normal para la SvO2 pueden no ser 
adecuados para estas pacientes como el SvO2 
normal en esta población, en el tercer trimestre 
es de alrededor de 80%, que es significativamente 
más alto que la población normal. Este hallazgo es 
probablemente debido a la hipercirculación diná-
mica, el aumento del volumen de sangre y la masa 
de hemoglobina absoluta planteado en estos pa-
cientes.

La reanimación temprana en la sepsis im-
plica la administración de un reto de líquidos. Los 
cuales deben ser administrados juiciosamente en 
estos pacientes, ya que son mucho más propensas 
de desarrollar edema pulmonar en comparación 
con las pacientes no obstétricas. 

Esto puede ser debido a que la presión oncó-
tica coloidal en estas pacientes es inferior, así los 
capilares pulmonares pueden hacer mas escapes. 
Asociado a comorbilidades como: Preeclampsia 
y eclampsia aumentan la predisposición para el 
desarrollo de edema pulmonar. La resuscitacion 
agresiva (20 ml / kg de solución salina 0.9% en 
la primera hora), la iniciación de antibióticos in-
travenosos empíricos adecuados (gentamicina, 
clindamicina, y penicilina) dentro de 1 hora del diag-
nóstico, monitorización central hemodinámica, y 
la participación de especialistas en enfermedades 
infecciosas y especialistas en cuidados críticos 
familiarizadas con los cambios fisiológicos en el 
embarazo. 

El flujo sanguíneo renal y la tasa de filtración 
glomerular aumentan 40-50%, respectivamente, 
durante el embarazo. Como resultado, la elimina-
ción de los medicamentos solubles en agua son 
eliminados por  filtración glomerular, ésta también 
aumenta  alrededor de 50%. La mayoría de los an-
tibióticos se excreta por vía renal (β lactums etc.) y 
están sujetos al aumento de la velocidad de elimi-
nación y por lo tanto  en pacientes obstétricas las 
dosis de mantenimiento deben estar aumentados.

Si se necesita la intervención farmacológica  
de vasodilatadores como la nitroglicerina y la hi-
dralazina son medicamentos bastantes seguros en 
el embarazo. Si bien la elección de un vasopresor 
en caso de compromiso hemodinámico grave es 
importante ya que una presión arterial muy baja, 
no es capaz de generar una adecuada perfusión 

de la placenta y en tal situación el único obje-
tivo debe ser elevar la presión arterial. En caso 
de acidosis asociada se debe tener en cuenta 
que todas las catecolaminas pueden realmen-
te ser ineficaces. En condiciones asociadas 
como en el choque septico el tratamiento con 
vasoconstrictores, ni la adrenalina ni agentes 
como vasopresina son de elección, asociado 
a estados de bajo gasto cardiaco se utiliza do-
pamina y dobutamina, asi como milrinona. La 
epinefrina es un muy fuerte vasoconstrictor; sin 
embargo, es importante recordar que debido a 
su actividad agonista β2  causa relajación  ute-
rina que puede retrasar la progresión del parto.

El tratamiento del edema pulmonar durante 
el embarazo incluye calcio sensibilizadores como 
levosimendan  e inodilatadores como  milrinona.  
El levosimendán debido a su capacidad de mejora 
de la función sistólica ha sido con éxito utilizado en 
la cardiomiopatía periparto para disminuir presio-
nes pulmonares en cuña capilar donde  agentes 
convencionales como dobutamina y dopamina 
no lograron mostrar beneficios clínicos. Milrinona 
dilata los vasos pulmonares y aumenta la salida 
cardiaca sin taquicardia y por lo tanto tiene una 
especial importancia en el manejo de pacientes 
embarazadas con hipertensión pulmonar y es-
tados de bajo gasto cardíaco como la estenosis 
mitral.

Una paciente con hemorragia grave más 
apropiadamente necesitara sangre o  coloide, en 
pacientes con factores de riesgo para el desarrollo 
de edema pulmonar los coloides pueden ser  prefe-
ribles en vista de evitar una transfusión de volumen 
más grande. Algunos autores han abogado inclu-
so usando un equilibrio de líquidos negativo en 
pacientes obstétricas - lo racional es el hecho de 
que la mortalidad asociada con edema pulmonar 
se ha encontrado por ser mucho más alto  debido 
a la lesión renal aguda en pacientes criticas emba-
razadas con choque hipovolémico. 

La elección del antibiótico es una de las ne-
cesidades de las pacientes obstétricas prestando 
atención a su seguridad para el cultivo fetal y la 
penetración a la placenta. Los medicamentos se 
han clasificado en los grupos con respecto a su te-
ratogenicidad Grupo A a D son los antibióticos con 
sospecha de teratogénesis, en el Grupo X son los 
que están contraindicados en absoluto en el em-
barazo. La lista de medicamentos que no deben 
utilizarse en el embarazo incluye lo siguiente – an-
timicótico (Fluconazol, itraconazol, ketoconazol, 
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griseofulvina), mebendazol, inhibidores de la ECA, 
los receptores de angiotensina bloqueantes, espi-
ronolactona, estatinas y fármacos citotóxicos. Los 
agentes antifúngicos azólicos han demostrado to-
dos teratogenicidad y toxicidad fetal y en general, 
deben evitarse.

Anfotericina B es el agente de elección para 
todas las infecciones fúngicas graves en el em-
barazo, la toxicidad fetal es rara, la toxicidad 
materna es similar a la no embarazada, y los 
estudios en animales no han demostrado terato-
genicidad, las formulaciones a base de lípidos se 
han utilizado con seguridad. Tres nuevos azoles de 
amplio espectro están en ensayos clínicos finales:.
Voriconazol, posaconazol, y ravuconazol. En con-
junto, estos agentes muestran una mejor actividad 
contra Candida spp y Aspergillus spp con respec-
to a los agentes existentes, tienen potencial para la 
administración tanto oral como por vía intravenosa.

Es esencial el uso de antibióticos parentera-
les en todos los pacientes que están críticamente 
enfermos, en pacientes obstétricas embarazadas 
es primordial debido a la progesterona que induce 
un  tiempo de vaciado gástrico prolongado, que 
ralentiza la absorción de los fármacos aumentan-
do así el tiempo hasta la aparición de la acción. 
También el aumento de pH y la producción de 
moco es probable que altere la cantidad de fárma-
co absorbido - especialmente débil ácido y básico. 
Como una adaptación fisiológica, el agua corpo-
ral total   incrementa en casi 8 litros de la volemia 
cerca del  50% durante el embarazo.

Esto se traduce en un aumento del volumen 
de distribución afectando a más fármacos solu-
bles en agua como β lactámicos, donde las dosis 
de carga convencionales causan una concentra-
ción plasmática inicial más baja. El efecto anterior 
puede ser parcialmente compensado por la dis-
minución de la capacidad de unión a proteínas  
y aumentando así la concentración de fármaco 
libre incluso cuando la concentración total real es 
inferior.

Es importante entender la historia y las 
opciones de tratamiento naturales para las enfer-
medades fúngicas en el embarazo.

Por ejemplo, la blastomicosis y criptococo se 
puede presentar como enfermedad diseminada 
y fulminante con síndrome de dificultad respira-
toria aguda. Coccidioidomicosis aumento de la 
mortalidad materna y causa la pérdida del feto / 
prematuridad. Candida vaginalis ocurre con ma-
yor frecuencia en el tercer trimestre y tiene un curso 

recidivante, persistente, refractario. Todas estas 
características se atribuyen a los cambios estrogé-
nicos. Candida vaginalis raramente evoluciona a 
corioamnionitis y sepsis.

La corioamnionitis o infección intraamnióti-
ca es una inflamación aguda de las membranas 
y corion de la placenta,  debido a una infección 
polimicrobiana ascendente que se produce en la 
ruptura de membranas. 

La corioamnionitis puede ocurrir con mem-
branas intactas, y esto parece especialmente 
común para los pequeñas micoplasmas genitales, 
tales como especies de Ureaplasma y Mycoplas-
ma hominis, que se encuentra en el tracto genital 
inferior de más del 70% de mujeres. Sólo en raras 
ocasiones se propaga vía hematógena implica-
do en la corioamnionitis, como ocurre con Listeria 
monocytogenes.

Hay un incremento en la  incidencia de can-
didemia en todo el mundo.

Más del 90% de las infecciones invasivas cau-
sadas por especies de candida se atribuyen a cinco 
especies Cándida albicans, cándida glabrata, cán-
dida parapsilosis, candida tropicalis y cándida 
krusei. Las infecciones amnióticas fúngicas invaso-
ras más frecuentes son aquellas causadas por las 
especies de cándida y aspergillus. Estas infeccio-
nes causan una elevada morbilidad y mortalidad, 
así como un consumo elevado de recursos para 
su prevención, diagnóstico y tratamiento. El co-
nocimiento de la patogenia del hongo, así como 
de la respuesta inmunitaria del huésped frente a 
la agresión, se postula como una herramienta 
imprescindible para optimizar el manejo de estas 
infecciones.

CANDIDA SPP

Los hongos del género Candida se distribuyen 
de una manera universal y entre otros escenarios 
se pueden aislar en tierra, alimentos, vegetación, 
animales y comida. Aunque hay más de 150 espe-
cies de cándida, pocas son patógenas para el ser 
humano. Las especies más frecuentes en las infec-
ciones invasoras son cándida albicans, cándida 
glabrata, cándida parapsilosis, cándida tropicalis y 
cándida krusei. La mayoría de las especies crecen 
únicamente en forma de levadura, células ovales 
que se dividen por gemación. Sin embargo, algu-
nas especies pueden formar pseudohifas, que se 
corresponden con cadenas de levaduras alarga-
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das que se forman al no producirse una correcta 
separación de las células tras la gemación. Posee 
la capacidad de producir diferentes factores de 
virulencia que favorecen su acción invasora. Entre 
estos factores destacan las proteinasas aspárticas 
secretadas (PAS), que dañan el tejido de las muco-
sas y facilitan la invasión del hongo. 

Existen diferentes genes que codifican más 
de 10 tipos diferentes de PAS que se expresarán en 
mayor o menor medida dependiendo de las carac-
terísticas del medio, como el pH. Las PAS son muy 
importantes en la patogenia de cándida spp. y son 
claves en la activación de los diferentes receptores 
de respuesta inmunitaria del huésped. Otro factor 
importante son las adesinas que tienen una gran 
capacidad de adaptación y facilitan la unión del 
hongo con los epitelios. También puede favorecer 
la virulencia de cándida su capacidad de formar 
biofilms en algunas superficies, de cambiar su 
morfología, o de alterar las propiedades de la su-
perficie celular y/o bioquímicas.

Biomarcadores proteómicos para mejorar el 
diagnóstico de la infección intrauterina, la inflama-
ción y la aparición temprana de la sepsis neonatal 
(sepsis neonatal precoz): La infección intrauterina y 
la inflamación posterior son factores de riesgo im-
portantes para la sepsis neonatal precoz. Durante 
las dos últimas décadas se ha hecho evidente que 
la infección intrauterina tiene una fuerte asocia-
ción con el parto prematuro. El papel causal de la 
infección en el determinismo de parto prematuro 
es resultados de la falta de un adecuado “estándar 
de oro» para la infección e inflamación de la natu-
raleza heterogénea de intraamniótico. Durante la 
última década se hizo cada vez más evidente que 
el proceso de inflamación intraamniótica no está 
necesariamente ligada a un ataque microbiano 
exógeno. Por ejemplo, desprendimiento y hemo-
rragia decidual en el mismo proceso oxidativo 
inflamatorio, vías como la infección intraamnióti-
ca a través de la liberación de la trombina, hemo 
y hierro libre y radicales libres de globina. Los 
biomarcadores proteómicos ayudan a la identifi-
cación de embarazos complicados que están en 
alto riesgo de daño fetal ofreciendo una oportu-
nidad única en la toma de decisiones incluyendo 
la administración de esteroides para maduración 
fetal.

Varios grupos han investigado el proteoma 
cervicovaginal en la búsqueda de biomarcadores 
predictivos de parto prematuro. La puntuación 
MR oscila entre 0 (biomarcadores ausentes) a 4 

(todos los biomarcadores presentes). En el estudio 
original, una puntuación de RM de 3 o 4 (Denotado 
MR 3-4) indica la presencia de inflamación, mien-
tras que una puntuación de 0 o MR 2 (MR0-2) fue 
considerado para excluirlo. Marcadores como  de-
fensina-2 de neutrofilos (3,3 kDa),  defensina-1 de 
neutrófilos (3,4 kDa), Proteina S100A12 (10,4 kDa) y 
Proteína A100A8 (10,8 kDa)

La importancia del análisis de  factores 
de riesgo no puede ser más destacada de in-
fecciones como la candidemia por lo que las 
medidas de prevención y la terapia profiláctica 
se pueden iniciar a los pacientes en situación 
de riesgo. 

Los factores de riesgo  incluyen:
Exposicion a antimicrobianos de amplio espec-
tro: La exposición al uso múltiple y prolongado de 
antimicrobianos de amplio espectro se han encon-
trado que son factores de riesgo independientes 
para la candidemia. Antibióticos como los beta-
lactámicos y vancomicina se utiliza en las salas y 
la unidad de cuidados intensivos (UCI) conduce al 
agotamiento de la flora bacteriana normal que re-
sulta en el crecimiento excesivo de hongos.

Quimioterapia contra el cáncer:
Los pacientes con tumores malignos están en ma-
yor riesgo de desarrollar candidemia debido a una 
serie de factores como la quimioterapia, mayor 
duración de la estancia hospitalaria y el tratamien-
to con varios agentes antimicrobianos.

Colonización de la mucosa por especies de 
cándida: Se han propuesto dos principales  fuen-
tes de infección tracto gastrointestinal (infección 
endógena) y la piel (infección exógena). En los úl-
timos años, sin embargo, ha habido una amplia 
evidencia que señala hacia un origen  gastrointes-
tinal para la candidemia.

Catéteres venosos centrales:
Especies de cándida se adhieren a los materiales 
utilizados en los catéteres intravasculares y pro-
porcionan un nido potencial de infección.

Nutrición parenteral total: 
Las especies de cándida pueden crecer bien en so-
luciones parenterales nutritivos disponibles.

Neutropenia:
Se encuentra en incremento de riesgo de la candi-
demia en pacientes neutropénicos.
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Diabetes mellitus:
Mayor grado de colonización por especies de cán-
dida en pacientes diabéticos en comparación con 
los sujetos control. Las especies cándida aisladas 
de pacientes diabéticos colonizados se han encon-
trado que muestran un mayor grado de resistencia 
a los antifúngicos que las cepas aisladas de los su-
jetos de control.

Dispositivos de asistencia ventricular:
 La candidiasis invasiva es también común en dis-
positivos de asistencia ventricular.

Candidemia en pacientes con multiples factores 
de riesgo:

La presencia de múltiples factores de ries-
go en un paciente incrementa las posibilidades 
de presentar candidemia. Por ejemplo, se ha 
demostrado que un paciente que recibe ocho an-
timicrobianos diferentes y que está colonizado 
con especies de cándida tiene 832 veces más 
riesgo de desarrollar candidemia en comparación 
con un paciente similar sin la terapia antimicrobiana.

 INTERACCIÓN CANDIDA  
HUÉSPED

Las especies de cándida colonizan las mucosas 
gastrointestinal, genitourinaria y respiratoria, así 
como la piel. El aislamiento de cándida en estas 
localizaciones no implica siempre la presencia de 
infección. La transición entre la colonización y la 
invasión de mucosas o la diseminación de la infec-
ción depende mayoritariamente de la respuesta 
que sea capaz de ofrecer el huésped frente al hon-
go.

La infección por cándida spp se divide en 
dos grandes grupos: la infección mucocutánea y 
la invasora.

Las células epiteliales también secretan IL-8 
y factores estimulantes de colonias granulocíticas 
como respuesta de un aumento de las colonias de 
cándida en la mucosa.

 Importante factor de transcripción (STAT3) 
clave para enlazar con la respuesta inmune innata 
mediada por los linfocitos Th1710–12. Estos linfoci-
tos secretan IL-17, IL-21 y IL-22 que son importantes 
para el desarrollo de defensinas epiteliales y el re-
clutamiento de los neutrófilos. 

Para que los macrófagos, neutrófilos y célu-
las dendríticas se puedan unir al hongo necesitan 
reconocer al patógeno. 

Ello es posible gracias a la acción de los 
receptores reconocedores de patrones (RRP). Es-
tos receptores reconocen una serie de patrones 
moleculares comunes y constantes presentes en 
los microorganismos patógenos conocidos con 
el nombre de patrón molecular asociado a pa-
tógenos (PMAP). Los RRP más importantes en el 
reconocimiento de la cándida spp. por neutrófilos 
y monocitos son los Toll like receptors (TLR, ‘re-
ceptores tipo toll’), los receptores de manosa y la 
dectina-1. Hasta el momento se conocen diez tipos 
diferentes de TLR, los TLR más importantes en la 
respuesta frente a cándida spp. son el TLR2 y el 
TLR4 que reconocen dos PMAP diferentes. El PMAP 
que reconoce el TLR2 es el fosfolipomanano de 
la pared del hongo y se asocia con la activación 
de la respuesta Th2. El TLR4 se une al manano y 
facilita respuesta mediada por las células Th1. 
Otro TLR implicado en la respuesta del huésped 
frente a la infección por Candida spp. es el TLR9, 
que puede reconocer el DNA del hongo. 

Las células dendríticas que hayan fagocita-
do cándida spp. en forma de levadura inducirán 
una diferenciación de las células CD4+ a células Th1, 
mientras que por el contrario, las células dendríti-
cas que captan las formas de pseudohifa inducen 
una respuesta Th2. La respuesta mediada por las 
células Th1 se asocia a una protección del huésped 
frente a la infección fúngica. Por el contrario, la 
respuesta Th2 se relacionará con la capacidad del 
microorganismo de evadir o inhibir la respuesta in-
munitaria del huésped.

CÁNDIDA GLABRATA 

La infección por cándida glabrata en el embarazo 
es raro, pero incrementa  la mortalidad fetal. Se 
ha asociado a técnicas de reproducción asisti-
da, fertilización in vitro, y cerclaje. Los factores que 
contribuyen a la infección por cándida glabrata in-
cluyen la exposición a un amplio espectro a agentes 
antibacterianos, corticosteroides, quimioterapia 
citotóxica, diálisis, y el uso prolongado de los caté-
teres intravasculares.

Los primeros casos de Corioamnionitis por 
glabrata se describen en el 1980-1986. Los autores 
subrayan el papel del anticonceptivo intrauterino 
y la sutura cervical que predispone a una infección 
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vertical. Identificaron dos posibles mecanismos 
a través del cual cándida puede proliferar en la 
cavidad amniótica: la Libro UNAM reorganizado 
hematógena y la forma ascendente. La vía hema-
tógena es muy rara y se caracteriza por afectar 
a pacientes inmunocomprometidos. La forma 
ascendente es la más frecuente y generalmente 
afecta a mujeres inmunocompetentes.

Gurgan et al. describen la infección causada 
por C. albicans por vía ascedente, la cual puede 
penetrar y pasar al feto, causando degeneración 
estructural del epitelio de la membrana conducien-
do a rotura prematura de membranas. Asi mismo 
C. glabrata crece en gran medida en la superficie 
materna. A pesar de su baja virulencia, la corioam-
nionitis debida a glabrata tiene alta letalidad y 
morbilidad. En la literatura, los casos reportados 
de embarazos complicados por corioamnionitis 
por C. glabrata evidencian 24 fetos muertos de 32.
Se demostró la presencia de C. glabrata en las 
membranas fetales, con un menor número de le-
vaduras en el cordón umbilical y la superficie de la 
placenta fetal.

La identificación fiable es posible usan-
do medios de cultivo cromogénicos, bioquímica 
y las técnicas moleculares, y Gomori-Grocott o 
periódica, tinción ácido-Schiff en muestras histo-
lógicas. En contraste con C. albicans, C. glabrata 
normalmente no demuestran infecciones como 
microabscesos subcorial o nódulos de cordón um-
bilical cándida albicans genera corioamnionitis 
implicando las placentas de 0,5% de los emba-
razos cándida glabrata es menos capaz que a C. 
albicans de invadir y migrar a través de las mem-
branas intactas coriónicas.

El tratamiento de las infecciones por hongos  
en pacientes obstétricas es muy difícil, la mayoría 
de todos los antifúngicos de primera línea no se 
pueden utilizar en embarazo, debido a su teratoge-
nicidad y  a la  falta de disponibilidad de un perfil de 
seguridad. El único agente considerado seguro es 
Anforetiricina B, que se convierte automáticamen-
te en el fármaco de elección para las infecciones 
fúngicas invasivas. Catanzarite et al., fueron los 
primeros en tratar a una mujer embarazada afec-
tada por sepsis por hongos y corioamnionitis con 
la administración intravenosa de anfotericina B, 
con buena  resultado neonatal.  

Los efectos secundarios en la madre y el feto 
no depende de la dosis y generalmente se modifica 
la dosis de acuerdo a función renal, la supervisión 
que requiere ultrasonido frecuente, con medición 

de cantidad de líquido amniótico durante el trata-
miento.

cándida glabrata ha aumentado la resis-
tencia a los azoles, especialmente fluconazol, pero 
normalmente es sensible a la anfotericina B. La an-
fotericina B penetra en todos los tejidos fetales con 
un largo período de persistencia.
La dosis estándar de anfotericina liposomal B es 
de 3 mg / kg / día, con una dosis máxima de 10 mg 
/ kg / día, aunque la dosis estándar es mejor tolera-
da, durante 1 a 2 semanas. 

Debido a los informes de anafilaxis y reac-
ciones anafilactoides con anfotericina liposomal, 
se recomienda iniciar con una prueba con dosis 
de  1 mgkg de anfotericina B liposomal por infu-
sión intravenosa lenta (hasta 10 minutos). En los 
pacientes con infecciones micóticas sistémicas, 
neutropenia y fiebre de origen desconocido, la 
anfotericina B liposomal debería ser administrado 
por infusión intravenosa (más de 30-60 minutos) a 
partir de una dosis de 1 mg / kg / día y se va incre-
mentando gradualmente hasta un máximo de 3 
mg / kg / día según sea necesario. La meta acumu-
lativa de dosis es de 1-3 g más de 3-4 semanas.La 
anfotericina B-ha sido administrada hasta 5 meses 
con una dosis acumulativa de 30 g, sin toxicidad 
significativa.

Las reacciones adversas relacionadas con 
la infusión de Anfotericina B liposomal se pueden 
prevenir mediante  la infusión lenta (infusión de 2 
horas)  o por la administración prevía de drogas 
como la difenhidramina, paracetamol, petidina y 
/ o hidrocortisona. La nefrotoxicidad puede ocu-
rrir con el tratamiento de anfotericina B liposomal, 
por lo que se debe realizar una determinación 
de electrólitos séricos y marcadores de daño re-
nal, hepático, y hematopoyético. Sobre todo en 
pacientes que reciben fármacos nefrotóxicos (ci-
closporina, aminoglucósidos o pentamidina).

Reducciones en la dosis o la interrupción 
del tratamiento debería ser considerado  para los 
pacientes que experimentan un deterioro de la 
función renal o demás parámetros. La adminis-
tración concomitante de Anfotericina B liposomal 
con agentes nefrotóxicos (por ejemplo, ciclos-
porina, pentamidina, agentes antineoplásicos y 
aminoglucósidos) puede potenciar la nefrotoxi-
cidad por fármacos. La hipopotasemia asociada 
con este fármaco puede ser potenciado por el uso 
concomitante de corticosteroides, corticotropina 
y diuréticos tiazidicos.
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La anfotericina B liposomal ha demostrado 
ser eficaz  en diversos modelos animales de infec-
ciones por hongos, incluyendo aquellas para la 
candidiasis, aspergilosis,  fusariosis  y zigomico-
sis. Los pacientes gravemente inmunodeprimidos 
generan potenciación de la respuesta inmune, 
papel fundamental en el éxito del tratamiento. 
Los estudios in vitro sugieren la regulación al alza 
de la expresión génica y la generación de enfer-
medades mediada por citoquinas inflamatorias  
por la interacción entre la anfotericina desoxi-
colato B con receptores Toll-like (TLR)-2 y CD14. 
Anfotericina B liposomal puede disminuir los 
efectos inflamatorios desvíando la señalización 
de TLR-2 a TLR-4. Además, los liposomas son co-
nocidos por tener propiedades anti-inflamatorias 
y reducir liberación de neutrófilos en la respues-
ta inflamatoria.  Datos preclínicos y clínicos han 
demostrado que la anfotericina B actúa sinérgi-
camente con choque térmico de proteína de 90 
anticuerpos para mejorar la inmunidad humoral 
y tasas de respuesta clínica.  In vitro hay eviden-
cia que sugiere  que la anfotericina liposomal 
B, desoxicolato de anfotericina B y anfotericina B 
complejo lipídico, actúa sinérgicamente con los 
leucocitos polimorfonucleares  y monocitos para 
dañar y lesionar  las hifas de A. fumigatus y F. 
solani. Por tanto se decide empezar con terapia 
mantifúngica para detener la proliferación de 
Candida en el líquido amniótico y postergar el 
embarazo, mediante el mecanismo de  inhibición 
de la sintasa de 1,3-beta-D-glucano.
La eficacia del tratamiento explica la ausencia 
de levadura en un examen de muestra bacterio-
lógica durante el post-parto a pesar presencia 
de la corioamnionitis histológica.

Los recién nacidos pretermino tienen disemi-
nación de alto grado hacia  vísceras, especialmente 
de pulmón, incluso infecciones superficiales (Piel, 
tracto digestivo o respiratorio).
El papel del ácido bórico vaginal tiene que ser 
considerado como un tratamiento preventivo en 
la mujer que tiene una muestra vaginal positiva.

ASPERGILLUS

Aspergillus spp son moldes que son capaces de 
causar enfermedad invasora que amenaza la 
vida en inmunodeprimidos y de forma local en 
personas inmunocompetentes. Este último pue-
de presentarse con un espectro que va desde la 

infección localizada de los pulmones y los senos 
paranasales a reacciones alérgicas debido a la 
inhalación de esporas. El incluir A. fumigatus más 
comúnmente encontrado seguido por A. flavus y 
A. terreus.

La epidemiología de la aspergilosis en la 
UCI es difícil de establecer debido a la falta de 
homogeneidad de los pacientes hospitalizados, 
las dificultades de diagnóstico que requiere una 
biopsia y la dificultad de discriminar entre la colo-
nización y la enfermedad.

Las posibles fuentes de Aspergillus en el UCI 
incluyen sistemas limpiados de manera inade-
cuada ventilación, sistemas de agua, o incluso 
consolas de ordenador. Los pacientes de UCI con 
alteraciones de la inmunidad son propensos a 
desarrollar la forma invasiva de la enfermedad 
pulmonar y senos paranasales. Los pacientes 
neutropénicos por lo general desarrollan la for-
ma agresiva angioinvasiva.

El patrón oro del diagnóstico de la AI es la 
identificación histopatológico de Aspergillus en 
toma de muestras de tejido. El aislamiento de Asper-
gillus a partir de cultivos de secreciones bronquiales, 
lavado bronco alveolar (BAL) u otros líquidos corpo-
rales o tejidos, podrían representar la colonización 
en lugar de la infección. Su valor predictivo positivo 
es mayor en los pacientes inmunodeprimidos.

Dos técnicas de diagnóstico no basadas en la 
cultura están disponibles: la detección de galacto-
manano (GM) y β-D-glucano, dos componentes de 
la pared celular de los hongos en la sangre u otros 
fluidos corporales. 

La primera se libera en los fluidos del cuer-
po durante el crecimiento de Aspergillus. Se 
puede detectar en el suero y BAL, en particu-
lar antes de la manifestación clínica de IA. Este 
método conduce al cálculo del índice de ga-
lactomanano (GMI), que se considera que es 
evidencia de IA si excede de un cierto umbral. 

Hay resultados falsos positivos atri-
buidos al uso concomitante de antibióticos 
β-lactámicos, fuente dietética de galactomana-
no (cereales, pasta) y reactividad cruzada con 
otros antígenos.

NEUMONÍA FÚNGICA 

Aunque las neumonías por hongos son poco 
comunes, parece que son más propensos a  coc-
cidioidomicosis en el embarazo, especialmente 
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durante el tercer trimestre. Esta condición puede 
ser causada por la alteración de la inmunidad 
mediada por células, así como por un efecto es-
timulador de la progesterona y 17-beta-estradiol 
que genera proliferación de hongos. La anfoterici-

na es la terapia aceptada por coccidioidomicosis 
diseminada y parece ser segura en el embarazo. 
Los datos para el uso prolongado de triazoles o 
para equinocandinas en el embarazo son insufi-
cientes o sugerir daño al feto.
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SEPSIS EN 
LA PACIENTE 
OBSTÉTRICA 
CRÍTICA CON 
NEUTROPENIA

INTRODUCCIÓN 

La sepsis es una condición clínica frecuente y mor-
tal, junto con el choque séptico representan la 
complicación más grave de los procesos infeccio-
sos.

El choque séptico ocurre en cerca del 40% de 
los pacientes con sepsis. Entre los pacientes hos-
pitalizados en unidades de cuidados intensivos, la 
sepsis es la causa más frecuente de muerte.

El mayor factor predisponente para desa-
rrollar sepsis o choque séptico es un padecimiento 
subyacente que inmunocompromete al individuo, 
enfermedades crónicas debilitantes, pacientes 
con cáncer y sujetos sometidos a trasplantes o tra-
tamiento con agentes inmunosupresores; muchas 
ocasiones la sepsis ocurre en personas sin enfer-
medades crónicas debilitantes.

Conocer los factores de riesgo permite al clí-
nico entender mejor la fisiopatología de la sepsis 
y choque séptico e identificar a los individuos con 
riesgo de desarrollar esta complicación y morir.

A pesar del soporte vital avanzado y del uso 
de agentes antimicrobianos potentes, la tasa de 
mortalidad de la sepsis se mantiene entre 20 y 30%, 
aumenta 40-50% para los casos de sepsis grave y 
de 50 a 60% en pacientes con choque séptico.

La sepsis y el choque séptico en pacien-
tes obstétricas no es frecuente, debido a que las 
mujeres embarazadas suelen ser jóvenes y habi-
tualmente sin enfermedades de fondo; no obstante, 
la gestación en sí tiene el riesgo de complicaciones 
infecciosas. En estas pacientes, los síntomas de la 
sepsis en su fase inicial suelen ser inespecíficos, lo 
cual puede ocasionar retraso en el diagnóstico y a 
su vez en el tratamiento, cuyas consecuencias pue-
den ser fatales.

EPIDEMIOLOGÍA

A nivel mundial, el choque séptico se encuentra 
dentro de las primeras 10 causas de muerte entre 
la población general, los factores que favorecen el 
aumento de los casos de sepsis grave son: bacterias 
resistentes a diversos antibióticos, procedimientos 
invasivos diagnósticos y terapéuticos, aumento 
del uso de catéteres y prótesis, catéteres intraveno-
sos permanentes, fármacos inmunosupresores o 
quimioterápicos, incremento de la sobrevida de in-
dividuos con padecimientos debilitantes crónicos 

Pablo Duarte Molina
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inmunosuprimidos, trasplantados o con cáncer y, 
aumento del número de sujetos atendidos en hos-
pitales.           

En México, Carrillo y colaboradores realiza-
ron un estudio epidemiológico en las unidades de 
terapia intensiva que reportó una incidencia de 
40,957 casos de sepsis al año, lo que indica que 
hay 40 casos por cada 100,000 habitantes, mien-
tras que la mortalidad es de 30% y los costos de 
atención ascienden de 600,000 a 1,870,000 pesos 
mexicanos, lo que muestra la repercusión de la 
sepsis en nuestro país. Una revisión realizada por 
la OMS respecto a la incidencia de sepsis en em-
barazadas estimó 0.96 a 7.1 por cada 1,000 mujeres 
gestantes entre los 15 a 49 años, y una mortalidad 
de 0.01 al 28.5 por 100,000 embarazadas de 15 a 49 
años. Los estudios de sepsis y choque séptico en 
México en el embarazo son pocos, Estrada y Her-
nández reportaron entre 1993 y 1998 en el Instituto 
Nacional de Perinatología (INPer) 29 ingresos a UCI 
con diagnóstico de sepsis sin reportarse muertes; 
Velasco reportó entre 1992 a 2001 en el Instituto 
Mexicano del Seguro Social, una mortalidad de 
6.3% de sepsis puerperal del total de casos de 
muerte materna.

La recuperación de la paciente grávida del 
choque séptico es favorable, y el riesgo de muer-
te es mucho menor cuando se compara con la de 
una población no obstétrica. Esto se ha atribuido 
a la falta de factores asociados subyacentes como 
enfermedades comórbidas, grupos de edad más 
jóvenes, sanas, la pelvis puede ser más susceptible 
a intervención médica y quirúrgica. En la última 
década el incremento de la incidencia de emer-
gencias médico-quirúrgicas durante el embarazo 
y después del parto conduce al incremento de los 
casos de sepsis severa y el shock séptico. La obesi-
dad, el parto vaginal y la edad menor de 25 años 
son importantes factores de riesgo para la sepsis.

DEFINICIONES

En 1992, el American College of Chest Physicians/
Society of Critical Care Medicine (ACCP/ SCCM) 
publicaron la estandarización de las definiciones 
para la clasificación de la sepsis. En 2001, una orga-
nización internacional de especialistas en cuidado 
crítico revisaron las definiciones de sepsis y condi-
ciones relacionadas en un esfuerzo por mejorarlas, 
las cuales se revisaron de nuevo en el 2008 y 2012 

en el consenso de la “Campaña Sobreviviendo a la 
Sepsis” publicando los criterios diagnósticos.
En febrero de 2016 la European Society of Intensi-
va Care Medicina y la SCCM publicaron nuevas 
definiciones de consenso de la sepsis y los criterios 
relacionados con ésta. 

Los cambios más importantes en términos de 
la puntuación basal de SOFA (evaluación secuen-
cial de la insuficiencia orgánica) son: el choque 
séptico redefinido como el subconjunto de sepsis en 
el que las alteraciones subyacentes circulatorias y 
celulares o metabólicas son lo suficientemente pro-
fundas como para aumentar considerablemente 
la mortalidad.

TÉRMINOS TRADICIONALES

Infección: Fenómeno microbiológico caracteri-
zado por la respuesta inflamatoria a la presencia 
de microorganismos o a la invasión de tejidos nor-
malmente estériles del huésped por los mismos. 

Bacteremia: Presencia de bacterias viables en la 
sangre confirmada por medio de cultivos y que pue-
de ser transitoria. 

Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
(SRIS): Respuesta inflamatoria diseminada ante 
una variedad de insultos clínicos severos, los que 
pueden ser infecciosos o no: 2 o más de los siguien-
tes parámetros: Temperatura >38,3ºC o <36ºC, 
frecuencia cardiaca >90 latidos/min, frecuencia res-
piratoria >20 respiraciones/min o PaCO2 <32 mmHg, 
leucocitos >12.000 o <4000 células/mm3 o >10 por 
ciento de formas inmaduras (bandas).

Variables generales: Fiebre (>38,3°C), hipoter-
mia (temperatura central <36°C), frecuencia 
cardiaca mayor a 90 por minuto o mayor de 2 
desviaciones estándar del valor normal para la 
edad, taquipnea, alteración del estado mental, 
edema significativo o balance hídrico positivo 
(>20 cc/kg por más de 24 horas), glicemia > 140 
mg/dl en ausencia de diabetes. Variables infla-
matorias: leucocitosis (recuento de leucocitos 
>12.000 mm3), leucopenia (recuento de leucoci-
tos <4000 mm3), recuento de glóbulos blancos 
normal con > 10% de formas inmaduras, proteína 
C-reactiva plasmática mayor de 2 desviaciones es-
tándar del valor normal, procalcitonina plasmática 
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mayor de 2 desviaciones estándar del valor nor-
mal. 
Variables hemodinámicas: Hipotensión arterial 
(PAS <90 mmHg, PA <70 mmHg, o una disminución 
de la PAS > 40 mmHg en adultos). Variables de dis-
función orgánica: hipoxemia arterial (PaO2/FiO2 
<300), oliguria aguda (diuresis <0,5 ml /kg/h al 
menos 2 horas a pesar de resucitación adecuada 
con fluidos),  aumento de la creatinina > 0,5 mg/dl, 
anormalidades de la coagulación (INR> 1,5 o TTPa 
> 60 segundos), íleo (ausencia de ruidos intesti-
nales),  trombocitopenia (recuento de plaquetas 
<100.000 mm3), hiperbilirrubinemia (bilirrubina 
total en plasma >4 mg/dl). Variables de perfusión 
tisular: hiperlactatemia (>1 mmol/L), disminución 
del llenado capilar o piel marmórea.

Choque séptico: Hipotensión persistente inducida 
por sepsis a pesar de una adecuada reanimación 
con líquidos con requerimientos de vasopresores.

Choque séptico refractario: Criterios de síndro-
me de sepsis con hipotensión de por lo menos una 
hora de duración y que no responde al tratamien-
to con líquidos o agentes vasopresores.

 RESPUESTA DEL ORGANISMO    
A LA SEPSIS

En el organismo después de una infección, se 
precipitan diversas reacciones fisiopatológicas y 
manifestaciones clínicas:

Respuesta metabólica: Se secretan catecolaminas, 
cortisol, glucagón y hormona del crecimiento que 
incrementan los niveles séricos de glucosa, para 
tener un sustrato suficiente para suplir los reque-
rimientos energéticos aumentados que impone 
el proceso infeccioso. Si no se aporta suplemento 
nutricional adecuado, la glucosa se obtiene a par-
tir de la glucogenólisis y de la gluconeogénesis, lo 
que produce catabolismo, proteólisis, pérdida de 
masa corporal, lipólisis, aumento sérico de ácidos 
grasos libres y glicerol, ascenso de niveles séricos 
de lactato.

Repuesta dinámica: Se deriva de las hormonas 
adrenérgicas y mediadores químicos de la reac-
ción inflamatoria: prostaglandinas, tromboxanos, 
bradicinina y diversas citocinas liberadas durante 
la infeccción. Resulta en taquicardia, taquipnea, 

fiebre, gasto cardiaco aumentado, menor presión 
pulmonar en cuña y decremento de las resistencias 
vasculares periféricas, aumento de la capacidad 
fagocítica de los leucocitos y de la actividad de las 
células mediadoras de la reacción inmunitaria.

Reacción inmunitaria: Producción de citocinas: 
factor de necrosis tumoral alfa (TNFa), interleucinas 
1a (1L-1a) e IL-1B, interferones, factor estimulante de 
granulocitos-macrófagos, factor de agregación 
plaquetaria e interleucinas 2 a 18. Promueven la 
reacción inmunitaria humoral y celular mediante 
la estimulación de la proliferación monoclonal de 
linfocitos B, activación de macrófagos, leucocitos 
polimorfonucleares (PMN) y linfocitos T colabora-
dores, se relacionan con la patogenia de la sepsis.
A partir del sistema inmune se derivan elementos 
solubles (complemento, proteínas de fase aguda, 
citocinas) y elementos celulares (monocitos, ma-
crófagos, neutrófilos, células dendríticas, células 
asesinas naturales). Las bacterias activan el com-
plemento por la vía común (antígenos de la pared 
celular de la bacteria con anticuerpos del hués-
ped) y la vía alterna (por endotoxinas bacterianas 
y componentes de bacterias grampositivas). Du-
rante la activación del complemento se produce 
una gran cantidad de anafilatoxinas, C3a y C5a, 
que producen episodios inflamatorios, quimiota-
xis y activación de PMN.

CAUSAS DE SEPSIS 
 Y CHOQUE SÉPTICO  

EN LA PACIENTE OBSTÉTRICA
Origen obstétrico: Trabajo de parto prolongado, 
alumbramiento incompleto, retención de restos 
ovulares, tiempo de latencia de ruptura de mem-
branas, número de exámenes vaginales,  parto 
instrumentado o cesárea, corioamnionitis, endo-
metritis posparto, aborto séptico, tromboflebitis 
pélvica séptica, infección de herida de cesárea, in-
fecciones de episiotomía.  

Origen no obstétrico: Obesidad, anemia, 
tipo de anestesia, parto pretérmino, lesión 
de tejidos blandos (desgarros-hematomas), 
líquido amniótico meconiado, vaginosis bac-
teriana, sala de partos y quirófano que no 
cuentan con normas de seguridad, apendici-
tis aguda, colecistitis aguda, infarto intestinal, 
pancreatitis necrotizante, infecciones del 
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tracto urinario, pielonefritis (absceso perirre-
nal, cálculos renales),neumonías bacterianas, 
virales 
Procedimientos invasivos: Fascitis necrotizante, 
cerclaje infectados, biopsia de vellosidades corió-
nicas / amniocentesis (aborto séptico), catéteres 
intravenosos a permanencia.

Otros: Síndrome de shock tóxico, fascitis necrotizante.
Los principales agentes etiológicos para sepsis 
obstétrica son aerobios Gram-, seguido por bacte-
rias Gram+ e infecciones mixtas o fúngicas.
Patógenos implicados en shock séptico en obs-
tetricia: Cocos Gram*: neumococo, Streptococo 
grupos A, B, y D, S. aureus. Bacilos Gram -: E. coli, H. 
influenzae, Klebsiella sp, Enterobacter sp, Proteus 
sp, Pseudomonas sp, Serratiasp. Bacilos Gram +: 
Listeria monocytogenes. Anaerobios: Bacteroi-
des sp, Clostridium perfringens, Fusobacterium 
sp, Peptococcus, Peptostreptococcus. Especies de 
hongos. 

Riesgo para desarrollo de sepsis: enfer-
medad subyacente (cirrosis hepática, diabetes 
mellitus, insuficiencia renal), edad (0.5% en < 20 
años, 2% en > 60 años), antimicrobianos de amplio 
espectro (se eliminan bacterias de la flora habitual 
y se selecciona flora resistente), pérdida de conti-
nuidad de las barreras naturales de piel y mucosas 
(cirugías, catéteres intravenosos, endoscopías, 
sonda vesical, intubación traqueal), condiciones 
del padecimiento de fondo (inmovilidad prolonga-
da en cama, incontinencia de esfínteres, úlcera por 
presión), neutropenia por debajo de 500/ml para 
desarrollo de Gram.

FISIOPATOLOGÍA 

La gravedad de la sepsis se determina por la vi-
rulencia del organismo ofensor y factores del 
huésped que incluyen: edad, factores genéticos, 
sitio de la infección, y condiciones de comorbili-
dad. La información de pacientes embarazadas es 
limitada debido a que esta población de pacientes 
no está incluida normalmente en la mayoría de los 
estudios por tres razones: 
1.  Es una condición poco frecuente en el embarazo.
2.  Existe preocupación por el feto en desarrollo
3.  Por la confusión de los cambios fisiológicos 

asociados con el embarazo.
Sistema inmune: Durante el embarazo normal la 
decidua humana contiene un número elevado de 

células inmunológicas (macrófagos, células asesi-
nas naturales (NK) y células T reguladoras (Treg)) 
en el sitio de implantación y no está asociada a 
una respuesta de “cuerpo extraño” (el feto). Estas 
células son atraídas para facilitar y proteger el em-
barazo, por lo que el sistema inmune en el sitio de 
implantación está activo, funcional, controlado y 
regulado, más no suprimido. 

Sistema cardiovascular: Se presenta vasodilatación 
periférica, incremento de la frecuencia cardíaca y 
del gasto cardíaco con un volumen sanguíneo has-
ta 50% (1500 ml) sobre los niveles pregestacionales. 
La dilatación de los vasos sanguíneos periféricos 
es consecuencia de las prostaciclinas, óxido nítrico, 
hormonas gestacionales y bradicinina, que pue-
den ser vulnerables durante la sepsis porque la 
presión arterial en el embarazo se mantiene pre-
dominantemente por el incremento del gasto 
cardíaco y porque la disminución de las resisten-
cias vasculares sistémicas están ocasionadas por 
endotoxinas. 

Sistema hematológico: La disminución en la he-
moglobina de 1g/dl, no es poco común y ocurre por 
el incremento del volumen plasmático relativo al 
volumen de la masa celular eritrocitaria, existe leu-
cocitosis relativa promedio 15,000/ml durante la 
labor de parto. El embarazo es un estado hipercoa-
gulable con alteraciones tanto en la coagulación 
como en la fibrinolisis. El fibrinógeno incrementa 
sus niveles hasta en un 50% y también incremen-
tan los factores I, II, VII, VIII, IX y XII. La proteína S 
disminuye significativamente. La trombocitopenia 
y la coagulopatía de consumo, se asocian co-
múnmente a la sepsis severa, pueden promover 
la formación de fibrina intravascular y contribuir 
a la patogénesis de la coagulación intravascular 
diseminada y al síndrome de disfunción orgánica 
múltiple. 

Sistema respiratorio: Los cambios respiratorios 
mediados por el sistema endocrino y el útero en 
crecimiento actúan para disminuir la presión 
parcial de dióxido de carbono (PCO2) materno 
a la mitad de la del feto, facilitando así un inter-
cambio gaseoso más efectivo. A medida que el 
embarazo progresa, el diafragma se eleva apro-
ximadamente 5 cm, la sepsis puede inducir lesión 
pulmonar aguda. El aumento de la permeabilidad 
en la microvasculatura pulmonar, y la liberación 
de mediadores inflamatorios y la disminución de 
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la presión coloidosmótica pueden desarrollar ede-
ma y disminución de la distensibilidad pulmonar. 
La hipoxemia conlleva a falla pulmonar y síndrome 
de distrés respiratorio agudo. Las infecciones más 
comunes que causan sepsis y distrés respiratorio 
agudo durante el embarazo son la neumonía, la 
aspiración y la corioamnionitis.

 
Sistema urinario: Los riñones aumentan su longi-
tud debido al incremento en el volumen sanguíneo. 
El útero en crecimiento contribuye a la hidronefro-
sis leve a moderada que ocasiona estasis urinaria y 
predisposición a las infecciones. El flujo plasmático 
renal y la tasa de filtración glomerular incremen-
tan. La falla renal aguda se observa en más del 
20% de los pacientes con sepsis severa cuando los 
cultivos son positivos. La necrosis tubular aguda 
ocurre o se desarrolla debido a la lesión de isque-
mia-reperfusión inducida por la hipoperfusión; la 
vasocontricción causada por el incremento del 
tono simpático y la actividad de la angiotensina, y 
la lesión de las células renales mediada por citoci-
nas. 

Sistema gastrointestinal: Se prolonga el vaciado 
gástrico y se incrementa el riesgo de aspiración, 
la albúmina declina 25 a 30% debido al incremen-
to del volumen plasmático. La fosfatasa alcalina 
puede elevarse por la producción placentaria y 
no indica obstrucción hepática. Durante la sep-
sis, la producción de citocinas proinflamatorias 
por las células de Kupffer conllevan a hiperbilirru-
binemia, colestasis e ictericia, además la mucosa 
gastrointestinal incrementa su permeabilidad por 
hipoperfusión que puede llegar a la atrofia y tras-
locación bacteriana y amplificación de la sepsis.

MECANISMOS  
DE LA RESPUESTA INMUNE  

EN LA SEPSIS
La infección es causada por patógenos Gram–, 
Gram+, hongos y otros microorganismos.
Los microorganismos patógenos Gram- poseen 
en su pared celular lipopolisacárido (LPS) y las 
Gram+, peptidoglicano (PGN) y ácido lipoteicoico 
(LTA). El sistema inmune reconoce los ordenamien-
tos moleculares de las bacterias Gram+ a través de 
los receptores de membrana CD14 y TLR2, y de las 
Gram– a través de los receptores TLR4, iniciando 

así la liberación de citocinas que activan la res-
puesta inmune e inflamatoria. 

Esta activación celular, conlleva a la diferencia-
ción de las células T en dos tipos de poblaciones: Th1, 
que  secreta citocinas pro-inflamatorias como IFN-γ, 
IL-1β, IL-12, IL-2, y Th2, que secreta citocinas anti-in-
flamatorias, IL-4, IL-10, IL-13. IL-6 se correlaciona con 
otros marcadores de la inflamación como proteína 
C reactiva, lactato, niveles circulantes de LPS y mor-
talidad, IL-10, el antagonista para el receptor de la IL-1, 
se encuentran elevada durante la sepsis, indicando 
con ello que la producción exacerbada de citocinas 
pro-inflamatorias se asocia con eventos deletéreos, 
mientras que la producción exacerbada de citocinas 
anti-inflamatorias se involucra en la inmunodeficien-
cia observada en los mismos pacientes.

Factores genéticos tienen un aspecto 
importante en la sensibilidad y muerte por infec-
ciones denominado  “susceptibilidad genética  a la 
infección”, algunos de estos factores incluyen poli-
morfismos en el receptor para TNF, receptores para 
la IL-1,  receptores Fcγ y los TLRs11. Los polimorfismos 
en los genes de citocinas determinan la concentra-
ción de mediadores pro y anti-inflamatorios durante 
la sepsis. La evaluación de los polimorfismos genéti-
cos en el gen para TNF-α, TNF-β12 y para el receptor 
TLR4 podrían contribuir para identificar pacientes 
con alto riesgo de desarrollar sepsis y falla orgánica 
durante la infección.

Entre los factores de riesgo para desarrollar 
sepsis en neutropenia febril se encuentran hipofos-
fatemia (<0.8 mmol/L) e hipoproteinemia (<62 g/L). 
El desarrollo de choque séptico en la neutropenia 
febril es predicha independientemente de infección 
pulmonar, taquipnea, elevación de procalcitonina 
(≥1.5  ng/mL), elevación de lactato, disminución de 
bicarbonato (<17  mmol/L), antitrombina (<70  %) o 
factor VIIa (<0.8 ng/mL).

LABORATORIO Y GABINETE

Pacientes embarazadas con choque séptico cursan 
con leucocitosis o leucopenia como resultado de su-
presión de la médula ósea, elevación de creatinina, 
lactato sérico mayor de 4.0 mmol/l, hipoxemia, trom-
bocitopenia, acidosis metabólica, pH arterial bajo, 
aumento del déficit de base, enzimas hepáticas ele-
vadas y coagulación intravascular diseminada. Se 
relaciona con hipoxia tisular extensa y metabolismo 
anaerobio resultado de la hipoperfusión. Debe rea-
lizarse cultivos de estudios microbiológicos para 
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corroborar procesos infecciosos con sensibilidad y 
resistencia.

COMPLICACIONES  
MATERNO/PERINATALES 

EN SEPSIS 
Aunque la sepsis es rara en el embarazo, la mor-
bilidad se reporta del 0,0 a 4,0 por 1.000 partos 
y mortalidad materna del 12% en sepsis y 20-28% 
en choque séptico, y se asocia con mayores tasas 
de parto prematuro, infección fetal y parto instru-
mental; y el parto prematuro da como resultado 
mayores tasas de morbilidad y mortalidad perina-
tal.

Indicadores maternos de mal pronóstico: 
ingreso a la unidad de cuidados intensivos, ede-
ma pulmonar, síndrome de dificultad respiratoria 
del adulto, insuficiencia renal aguda, hígado de 
choque, émbolos sépticos a otros órganos, isque-
mia miocárdica, isquemia cerebral, coagulación 
intravascular diseminada, muerte. Indicadores 
perinatales de mal pronóstico: parto prematuro, 
sepsis neonatal, hipoxia perinatal o acidosis, muer-
te fetal o neonatal.

CONCEPTOS DE NEUTROPENIA

De acuerdo con las guías la Red Nacional Compre-
hensiva de Cáncer de los Estados Unidos o NCCN, 
la neutropenia se define como una cuenta abso-
luta de neutrófilos menor de 500 neutrófilos/mcl 
o un conteo menor de 1,000 neutrófilos/mcl y una 
predicción de que disminuirán a ≤500 neutrófilos/
mcl en las siguientes 48 horas.

La neutropenia puede progresar a neu-
tropenia febril, cuando la fiebre asciende a una 
temperatura ≥38.3°C tomada de manera oral o a 
una temperatura ≥38.0°C que dure por un perío-
do de 1 hora. Se utiliza el sistema de puntuación 
MASCC (identificación de pacientes con cáncer 
neutropénicos febriles de bajo riesgo con un total 
de 30 puntos) para valorar el riesgo de un pacien-
te, los pacientes con puntuación ≥21 son de bajo 
riesgo, (complicaciones 6% y la mortalidad del 1%) 
y se tratan de una manera menos intensiva con an-
tibióticos orales, egreso temprano o inclusive con 
tratamiento ambulatorio. Los pacientes de alto 
riesgo tienen,  puntuación <21 y que de manera ge-
neral requieren de tratamiento intrahospitalario 

y administración de antibióticos intravenosos de 
amplio espectro, neutropenia profunda  (<100célu-
las/mm3) prevista por más de 7 días, insuficiencia 
hepática, insuficiencia renal.

TRATAMIENTO

La mejoría de los resultados se atribuye a un tem-
prano reconocimiento oportuno de sepsis, un 
rápido inicio de la terapia antimicrobiana, la eli-
minación de la fuente de la infección, y la terapia 
temprana dirigida a un objetivo. Las prioridades de 
tratamiento en la mujer embarazada deben dirigirse 
primero hacia el bienestar de la madre, sobre todo 
al inicio de la reanimación. La resucitación inicial 
agresiva (restaurar y mantener la perfusión tisular) 
dentro de la primeras 6 horas mejora significativa-
mente la supervivencia aún antes de ingresar a la 
UCI.

Los objetivos de la reanimación en las primeras 6 
horas de resucitación son 4: 
1.  Reanimación inicial de los pacientes con sepsis 

inducida por hipoperfusión tisular (hipotensión 
persistente al reto inicial del fluidos o lactato en 
sangre ≥ 4 mmol/l): presión arterial media (PAM) 
≥ 65 mm Hg, diuresis ≥ 0,5 ml/kg/hr, saturación 
venosa central (vena cava superior) o satura-
ción venosa mixta de oxígeno del 70% o 65% 
respectivamente (grado 1C). 

2.  Evaluación rutinaria de pacientes infectados 
para identificar temprano la sepsis y con ello 
iniciar los principios de la terapia (grado 1C). 
Obtener cultivos antes del inicio de la terapia 
antimicrobianos (no exceder de 45 minutos) 
(grado 1C). Dos cultivos de sangre (aerobio y 
anaerobios) antes de la terapia antimicrobiana, 
uno de vía percutánea y otro del acceso vascu-
lar (grado 1C). Obtener cultivos de orina, líquido 
cefalorraquídeo, heridas, secreciones respirato-
rias u otros fluidos corporales antes de iniciar la 
terapia antimicrobiana, las muestras pueden ser 
refrigeradas o congeladas si el procesamiento 
no puede ser llevado a cabo de inmediato. Prue-
ba 1,3 beta-D-glucano en casos de candidiasis 
invasivas (grado 2B). Estudios de imagen diag-
nósticos para confirmar una fuente potencial de 
infección. 

3.  Terapia antimicrobiana. La meta es adminis-
trar el antibiótico intravenoso en la primera 
hora (grado 1B), por cada atraso en horas en 
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la administración de antibióticos eficaces in-
crementa la mortalidad. Una vez instalado el 
acceso vascular, se inicia la resucitación agresi-
va con líquidos. Iniciar empíricamente la terapia 
anti-infecciosa de uno o más fármacos que ten-
gan actividad contra el patógeno sospechado 
(grado 1B). La elección del tratamiento antimi-
crobiano empírico depende de la historia del 
paciente, intolerancias medicamentosas, apli-
cación reciente de antibióticos (3 meses previos), 
enfermedad subyacente, síndrome clínico, pa-
trones de susceptibilidad de los patógenos en la 
comunidad y en el hospital, y que previamente 
se han documentado para colonizar o infectar 
al paciente. Desescalar el antimicrobiano para 
prevenir el desarrollo de resistencia, reducir 
la toxicidad y costos hospitalarios (grado 1B). 
Una vez detectado el patógeno causante, se 
selecciona el agente antimicrobiano más apro-
piado que cubre el patógeno, que sea seguro 
y rentable. Evaluar niveles de procalcitonina o 
biomarcadores similares para continuar o inte-
rrumpir los antibióticos empíricos (grado 2C). 

4.  Iniciar terapia empírica combinada en pacien-
tes neutropénicos con sepsis severa (grado 2B), 
multidrogo resistentes, y con patógenos bac-
terianos como Acinetobacter y Pseudomonas 
spp. (grado 2B), no debe administrarse más de 
3-5 días y la desescalación de antibióticos debe 
realizarse tan pronto como se conozca la sus-
ceptibilidad (grado 2B). La terapia puede ser 
de 7-10 días o más largas si está clínicamente 
indicado y si se tiene una respuesta clínica acep-
table (grado 2C). Decidir suspender la  terapia 
antimicrobiana depende del juicio clínico, La 
terapia antiviral debe iniciarse lo más pronto 
posible (grado 2C). 

5.  Control de la fuente de infección. Detectar la 
fuente de infección para el control del mismo en 
las primeras 12 horas (infección necrotizante de 
tejidos blandos, colangitis, peritonitis) (grado 
1C). Si los dispositivos de acceso intravascular 
son una posible fuente de sepsis severa, deben 
removerse hasta colocar uno nuevo. 

6.  Prevención de infecciones. Realizar descontami-
nación selectiva oral y digestiva para reducir la 
incidencia de neumonía asociada al ventilador 
(grado 2B), uso de gluconato de clorhexidina 
oral para descontaminación orofaríngea (gra-
do 2B).  

7.  En los pacientes con sepsis severa y shock sép-
tico con base a la Guías de Sobreviviendo a la 

Sepsis se enumeran las recomendaciones para 
el soporte hemodinámico y terapia adyuvante.

Soporte hemodinámico: Completar a las 3 horas: 
medición de la concentración de lactato, obtener 
las muestras para los cultivos, administrar antibió-
ticos de amplio espectro, administrar 30 ml/kg de 
cristaloides para el tratamiento de la hipotensión 
o el lactato ≥ 4 mmol/l. Completar a las 6 horas: 
aplicar vasopresores en caso de hipotensión que 
no responde a terapia de resucitación hídrica para 
mantener una presión arterial media ≥65 mmHg, 
medir la saturación venosa central de oxígeno. 
Nueva medición de lactato y verificar si está eleva-
do.

Los cristaloides son el fluido de elección 
inicial en la resucitación de la sepsis severa y el 
shock séptico (grado 1B). No se recomienda el uso 
de almidones de hidroxietilo para la reanimación 
con líquidos de la sepsis severa y el shock séptico 
(grado 1B). Se recomienda el uso de la albúmina en 
la resucitación con fluidos de la sepsis severa y el 
shock séptico cuando los pacientes requieren de 
gran cantidad de cristaloides (grado 2C). 

Se recomienda un desafío inicial de fluidos en 
pacientes con sepsis inducida por hipoperfusión 
tisular con sospecha de hipovolemia para lograr 
un mínimo de 30 ml/ kg de cristaloides (una parte 
de esto puede ser equivalente a albúmina), conti-
nuar mientras haya una mejora hemodinámica ya 
sea basado en variables cambios en la presión del 
pulso, la variación del volumen sistólico, presión 
arterial, índice cardiaco.

SOPORTE HERMODINÁMICO

 Se recomienda dirigirlos para buscar una PAM de 
65 mm Hg (grado 1C). La norepinefrina es el vaso-
presor de primera elección recomendado (grado 
1B). La epinefrina (añadido y potencialmente sus-
tituido por norepinefrina) cuando se necesita un 
agente adicional para mantener una adecuada 
presión arterial (grado 2B).

La vasopresina 0,03 unidades/minuto se 
puede añadir a la norepinefrina con la intención ya 
sea de aumentar la PAM o disminuir la dosis de no-
repinefrina (SC). La vasopresina a dosis bajas no se 
recomienda como único vasopresor inicial para el 
tratamiento de la hipotensión inducida por sepsis 
y la dosis de vasopresina superior 0,03-0,04 unida-
des/minuto debe reservarse para el tratamiento 
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de rescate (imposibilidad de lograr una adecua-
da PAM con otros agentes vasopresores) (SC):

La fenilefrina sólo se recomienda cuando: 
la norepinefrina está asociado con arritmias gra-
ves, el gasto cardiaco es alto y la presión arterial 
persiste baja, como terapia de rescate cuando se 
combina inotrópicos / fármacos vasopresores y va-
sopresina en dosis bajas no han logrado alcanzar 
el objetivo MAP (grado 1C). No utilizar dopamina 
en dosis bajas para la protección renal (grado 1A).

Terapia inotrópica. Utilizar infusión de dobu-
tamina hasta 20 microgramos/kg/min o añadido 
a un vasopresor (si está en uso) en presencia de 
disfunción miocárdica como sugiere la elevación 
de las presiones de llenado cardíaco y el gasto car-
díaco bajo, con signos de hipoperfusión en curso, 
a pesar de lograr un volumen intravascular ade-
cuado y adecuada PAM (grado 1C). No elevar el 
índice cardíaco a niveles supranormales predeter-
minados (grado 1B). 

Corticoesteroides; No utilizar hidrocortisona intra-
venosa para el tratamiento de pacientes adultos 
con choque séptico si la reanimación adecuada 
con líquidos y la terapia con vasopresores son ca-
paces de restaurar la estabilidad hemodinámica. 
En caso de que esto no fuera posible, se recomien-
da hidrocortisona intravenosa sola a una dosis de 
200 mg por día (grado 2C). No utilizar la prueba 
de estimulación con ACTH para identificar al sub-
conjunto de adultos con shock séptico que deben 
recibir hidrocortisona (grado 2B). No administrar 
corticoesteroides en sepsis en ausencia de shock 
(grado 1D). Cuando se administran dosis bajas de 
hidrocortisona, se recomienda se utilice en infusión 
continua en lugar de dosis repetidas (grado 2D).

Vigilancia fetal: El monitoreo fetal se indica a eda-
des gestacionales compatibles con potencial para 
la supervivencia neonatal extrauterina. El moni-
toreo de la frecuencia cardiaca fetal en pacientes 
con sepsis severa a menudo revela taquicardia 
fetal como respuesta al episodio febril materno. 
Además, la variabilidad de la frecuencia cardiaca 
fetal puede ser mínima o ausente, con acelera-
ciones ausentes y, a menudo el desarrollo de las 
desaceleraciones. La hipoxemia fetal, generada 
por patologías de fondo maternas, supone un nú-
mero importante de efectos colaterales y adversos 
en el feto. La afección materna que exige la aten-
ción de una terapia intensiva genera disminución 
parcial o total del aporte de oxígeno al feto; esta 

disminución parcial puede ser aguda o crónica y 
presentarse como un episodio único o recurrente. 

La hipotensión y la hipoperfusión cerebral 
son importantes en la ocurrencia de daño cerebral. 
El concepto de reserva fetal se ha establecido para 
describir los mecanismos de adaptación feto-pla-
centaria activados ante un descenso parcial y/o 
crónico de oxígeno. 

Es de importancia señalar que la cascada 
de eventos que precipita este daño no sucede de 
forma separada, aunque se puede distinguir cierta 
progresión o secuencia cuya expresión clínica nos 
permite utilizar algunas de las pruebas de vigilan-
cia anteparto.

Prevención: Las conductas actuales en la práctica 
obstétrica han aumentado la tasa de nacimientos 
por vía de la cesárea. La preparación pre y tran-
soperatoria  pueden reducir la probabilidad de 
complicaciones de la herida quirúrgica y compli-
caciones sépticas. 

Se recomienda profilaxis antibiótica en to-
das las cesáreas, dosis inicial 60 minutos antes de 
la incisión y repetirse después de cuatro horas de 
administrados en los casos quirúrgicos prolonga-
dos o en aquellas cirugías con pérdida excesiva de 
sangre. 

Las mujeres embarazadas tienen un mayor 
riesgo de infección grave y muerte por influenza A 
H1N1, por lo que la vacunación materna es un mé-
todo eficaz para prevenir la infección por virus de 
la influenza. 

Conducta obstétrica: La decisión del momento 
para el nacimiento en un estado de sepsis seve-
ra anteparto o shock séptico se basa en la edad 
gestacional, el estado materno y fetal. Imperativo 
estabilizar primero a la madre y después proceder 
con un nacimiento de emergencia.
Indicaciones materno-fetales para el nacimiento 
(parto) en pacientes con sepsis severa o choque 
séptico: infección intrauterina, coagulación in-
travascular diseminada, falla hepática o renal, 
función cardiopulmonar comprometida por el 
tamaño uterino o líquido peritoneal, o ambos, 
síndrome compartamental, polihidramnios, em-
barazo múltiple, distrés respiratorio severo del 
adulto, barotrauma, paro cardíaco.
Indicaciones fetales para el nacimiento: Muerte 
fetal intrauterina, edad gestacional asociada con 
morbimortalidad neonatal baja, flujo ausente o 
reverso de la arteria umbilical y del ducto venoso. 
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Secundario al incremento de consumo de 
oxígeno y una capacidad residual funcional 
pulmonar reducida agravado por el esta-
do de sepsis severa y choque séptico, estos 
pacientes están en riesgo de un rápido dete-
rioro tanto en el estado materno como fetal. 

Idealmente, el parto por cesárea debe reali-

zarse en el quirófano pero se debe planificar 

un nacimiento en la unidad de cuidados in-

tensivos posterior a un evento de reanimación 

cardiopulmonar.
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