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INTRODUCCION

La medicina critica es una rama de la medicina que se en-
carga de la sistematizacion de conocimientos, actividades
diagndsticas y terapéuticas que tienen por objetivo re-
solver situaciones clinicas criticas que amenazan la vida,
cuya afencién se lleva a cabo en la Unidad de Cuidados
Intensivos. Los inicios de la medicina critica, 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 cirugia
de trauma del Dr. William Shoemaker, y es en este momento
donde surgi6 el concepto de pacientes en estado critico.

En México las primeras dreas de concentracion de enfermos
adultos en estado critico aparecieron en 1951 en el Instituto
Nacional de Cardiologia y en el Hospital General de México,
pero fue hasta 1964 cuando se estructurd la primera unidad
de cuidados intensivos en el Hospital 20 de Noviembre del
ISSSTE. El primer esfuerzo para atender a la paciente obs-
tétrica critica se presentd en 1970, cuando el Dr. Fernando
Rodriguez de la Fuente organizé una unidad de cuidados
intensivos en la sala de recuperacion de la unidad tfoco qui-
rurgica del ahora extinto Hospital de Gineco-obstetricia No.
2 del Centro Médico Nacional del IMSS. Tres afos después,
en este mismo Hospital, el Dr. Manuel Diaz de Ledn creo la
primera unidad de cuidados intensivos obstétricos del pais,
que contaba con todos los recursos humanos, fisicos y tec-
noldgicos disponibles en la época.

Un segundo paso de gran relevancia, fue la creacion de la
especialidad de Medicina Critica en Obstetricia en la Uni-
versidad Autdnoma del Estado de México con el apoyo del
Dr. Enrique Gémez Bravo Topete, la cual en la actualidad
también existe en la Facultad de Medicina de la Universidad
Nacional Auténoma 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 multiples articulos y libros producto de esta
experiencia clinica.



El nacimiento de la Medicina Critica 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 se trata ampliamente los diversos temas que
se presentan en la paciente obstétrica en estado critico.
Y por diferentes especialistas en la materia.

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

Octavio Rivero Serrano

Director
Seminario sobre Medicina y Salud, UNAM
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INFLUENZA POR
VIRUS A HINI
Y EMBARAZO

Angel Augusto Pérez Calatayud
Eduardo Daniel Anica Malagon
Jesus Carlos Briones Gardufio
Raul Carrillo Esper
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INTRODUCCION

La influenza pandémica se asocia a un incremen-
to en la morbilidad y mortalidad en el embarazo
y se ha demostrado que las cepas de influenza
estacional no pandémica también aumenta la
morbilidad de la mujer embarazada.

El virus la influenza A (VIA) HINI tiene pre-
dileccion por el tracto respiratorio inferior; lo que
en algunas situaciones conlleva al desarrollo de
neumonitis y sindrome de insuficiencia respirato-
ria aguda (SIRA), lo que puede ser complicado de
manejar a pesar de avanzadas técnicas de venti-
lacién. Al parecer la influenza H5NI no fiene efectos
obstétricos ni ginecolégicos durante el embarazo, al
menos hasta el 2008 no existen estudios que repor-
ten prevalencia en este sector.

El motivo de esta revision es verificar conceptos
actuales aprendidos de la pandemia de influenza en
€l2009y poner a consideracion de los lectores, la im-
portancia del manejo multidisciplinario en los fres
niveles de atencidn tanto en la prevencién como
en el trato de pacientes obstétricas criticas.

EPIDEMIOLOGIA
Y FACTORES DE RIESGO

Durante el embarazo ocurren cambios del sistema
inmunoldgico que facilitan la tolerancia a antige-
nos fetales de origen paterno; la respuesta inmune
se caracteriza por una alteracion en el equilibrio
TH1 - TH2 (células T cooperadoras tipo 1 - tipo 2). La
respuesta exonerada materna favorece la protec-
cién humoral y suprime la inmunidad mediada por
células, lo cual es perjudicial para el feto. Este cambio
en la respuesta predispone a las mujeres embarao-
zadas a cuadros infecciosos graves, de los cuales
destaca una alta prevalencia de neumonias de ori-
gen viral.

El embarozo ha sido considerado como un
factor de riesgo importante para desarrollar
enfermedad severa entre las mujeres con influenza
estacional y pandémica; ofros factores de
riesgo para desarrollar enfermedad severa incluyen:
comorbilidades cronicas como son patologia pulmo-
nar, cardiovascular, renal, hepdatica, neuromuscular
y enfermedades hematoldgicas; asi como algunas
condiciones cognitivas e inmunodeficiencias.
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CUADRO
CLINICO

Los sinfomas de infeccién por la VIA HINI se
presentan de manera similar en las pacientes
obstétricas y no obstétricas con cuadros graves en
las primeras horas por lo que se recomienda una
evaluacion cuidadosa, fratamiento oportuno y
dirigido conelantiviraladecuado. Lossintfomas mds
frecuentes son: tos en un 93%, fiebre en 91%, rinorreaq,
inflamacion y disfagia en 41%, mialgias y artral-
gia, escalofrios, dolor ocular, astenia, adinamia,
anorexia, cefalea, disnea, ndusea, vomito en un
33% y en un porcentaje minimo de casos diarrea. En
paciente obstétrica se ha reportado la presencia
de disnea con mayor frecuencia en comparacion
con las mujeres no embarazadas en edad repro-
ductiva y la poblacién general. En la mayoria de
los casos de influenza en la paciente obstétrica la
enfermedad evoluciona sin complicaciones impor-
tantes; en algunos casos las pacientes presentan
deterioro acelerado de la funcién respiratoria y
puede complicarse con infecciones bacterianas
llevando a cuadros graves de sepsis y sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda que amerita ma-
nejo en unidades de terapia intensiva.

DIAGNOSTICO
DE INFLUENZA

El diagndstico de infeccion de VIA HINI es clinico,
para los casos complicados la radiografia o tomo-
grafia computada de térax es importante ya que
posee una sensibilidad de 59% en lo que respecta
a la deteccion de anormalidades sugestivas de
neumonia o sindrome de insuficiencia respiratoria
aguda.

La prueba de transcriptasa reversa en
tiempo real o PCR en cultivo viral es el método
definitivo para establecer el diagndstico de la
influenza por virus HINI, sin embargo es un méto-
do costoso que requiere de pruebas de escrutinio,
por que se prefiere la prueba rapida que se rea-
liza a todas las personas con alta sospecha de
infeccion por la presencia de datos de infestacion
de vias aéreas superiores con fiebre y sintomas de
malestar general.
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CURSO CLINICO
EN EL EMBARAZO

Repercusiones maternas asociadas a la infeccion
por el virus de la influenza a HINI:

La evolucién clinica de la infeccidon por influenza
en la embarazada ha tenido grandes variaciones
conforme al paso del tiempo; por ejemplo en las
pandemias ocurridas en los afos de 1918 a 1919 y
de 1957 a 1958 las mujeres tenian un indice de mor-
talidad elevado. El 12% de las muertes relacionadas
al embarazo fueron atribuidas a infeccion confir-
mada o sospechada de VIA HINI durante esta
pandemia. La paciente obstétrica tiende a presen-
tar un cuadro grave una vez infectado; pero existes
suficiente evidencia cientifica que demuestra ma-
yor susceptibilidad a la infeccién por virus de la
influenza A HINI en 2009. Los andlisis estadisticos
efectuados durante la pandemia de influenza A
HINI y subsecuentes demuestran que en la pacien-
te obstétrica con influenza, existe unincremento en
el numero de ingresos hospitalarios y en el nUme-
ro de ingresos a la unidad de cuidados intensivos
comparados con la poblacion general. La enfer-
medad grave se presentd con mayor frecuencia en
mujeres con retraso en el manejo antiviral.

Repercusiones fetales asociadas a la infeccion
por el virus de la influenza A HINI:

Los efectos adversos de infeccion por in-
fluenza antenatal en las pacientes obstétricas y
sus infantes sugieren la presencia de un efecto
bioldgico de lainfeccidon porinfluenza en la madre,
que compromete al feto. Estos efectos son asocia-
dos a la infeccion directa del feto por el virus de
la influenza, aunque la infeccién fetal presenta una
bajaincidencia durante las epidemias.

En el 2013 una revision sistemdatica de estudios
observacionales de pacientes con influenza duran-
te el primer frimestre del embarazo se asocié a un
incremento en el riesgo de anormalidades congéni-
tas (OR de 2.00, 95% Cl11.62, -2.48), incluyendo labio
leporino (RM 3.2), defectos del tubo neural (OR 3.3),
hidrocefalia (OR 5.7), defectos cardidcos congénitos
(OR1.6) intervalos de confianza.

Multiples investigaciones han demostrado
que los resultados perinatales pueden verse afec-
tados por la hipoxia materno-fetal, las cuales con
frecuencia aumentan el riesgo de parto pre-tér-
mino, aborto, restriccion del crecimiento fetal vy
obito fetal en mujeres que desarrollan infeccion
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por influenza en el embarazo; existen reportes
de complicaciones de neonato como: sindrome
de membrana hialina, enterocolitis necrotizan-
te, sepsis. El tratamiento oportuno de la madre
mejora las condiciones perinatales. La hiperter-
mia materna durante el parto también puede
dar lugar a resultados adversos neonatales o de
desarrollo; incluidas convulsiones neonatales, en-
cefalopatia, pardlisis cerebral e incluso muerte
neonatal, el manejo antipirético parece disminuir
el riesgo de muerte.

MANEJO MULTIDISCIPLINARIO
DE LA INFECCION POR
HINTEN EL EMBARAZO

Interrupciéon del embarazo

La infeccion por el VIA HINI complica los emba-
razos de término. La ferminacion del embarazo
estd indicada en la presencia de complicaciones
maternas 6 por condiciones fetales tales como
alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal, oligo-
hidramnios grave secundario a uso de inhibidores
selectivos de las neuraminidasas del virus de la

influenza o la presencia de un perfil biofisico no sa-
tisfactorio.

La cesdrea estd indicada cuando es necesario me-
jorarlas condiciones ventilatorias de la madre o en
presencia de riesgo para la vida del producto a pe-
sar de no haber completado o iniciado el esquema
de maduracion pulmonar.

Manejo de trabajo de parto en las pacientes con
virus de la influenza A HINI:

Si se decide la resolucion del embarazo por
via vaginal se deben realizar acciones que garan-
ticen la seguridad de la madre y del personal de
salud expuesto. En primer lugar se debe separar a
las pacientes con infeccion por VIA HINI de las pa-
cientes no infectadas o con sospecha de infeccion;
se debe colocar un cubre bocas adecuado sobre
nariz y boca durante el trabajo de parto y el par-
to (de acuerdo a tolerancia), con el fin de reducir
la exposicién a las secreciones respiratorias en los
recién nacidos, personal sanitario, y ofros pacien-
tes. Se debe realizar una constante evaluacion en
presencia de signos de alarma y una evaluacion
dindmica uterina y de latidos cardiacos fetales;
por ningun motivo se debe retrasar el tratamiento
antiviral.

Figura 1. Algoritmo de manejo de la paciente embarazada con infeccidn por virus de la influenza AHINI

[ INFECCION POR VIRUS A HINI ]
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|
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-
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Para el manejo del trabajo de parto se debe
destinar un area especial aislada para pacientes
con VIA HINT; el manejo obstétrico debe ser el habi-
tual para la condiciéon y estard a cargo del médico
ginecdlogo quien usard el equipo de proteccion
personal (cubre bocas, gorro, bata quirdrgica, bo-
tas desechables y lentes). El puerperio inmediato
(2 horas) serd manejado en la cama utilizada en
la sala de labor; se debe colocar a la madre enfer-
ma en aqislamiento después del parto. La madre
con VIA HINI en el momento del parto debe consi-
derar la posibilidad de evitar el contacto estrecho
con su bebé hasta que las siguientes condiciones
se hayan cumplido: haber recibido medicamentos
antivirales por 48 horas, resolucion completa de la
fiebre, manejo adecuado de la tos y secreciones; el
cumplimiento de estas condiciones pueden redu-
cir, pero no eliminar, el riesgo de fransmisién de la
infeccion al recién nacido. Hasta que se cumplan
estas condiciones, los recién nacidos deben ser
cuidados en una habitaciéon separada y la madre
estimular la secrecion de su leche.

Tan pronto como se cumplan todas las con-
diciones, la madre debe usar cubrebocas una
mascara facial, ropa limpia, higiene de las manos
y cuidados al toser al entrar en contacto con su
bebé, y comenzar la lactancia materna.

VENTILACION MECANICA
EN LA PACIENTE OBSTETRICA

Diversos estudios publicados refieren que las pa-
cientes que requirieron internamiento en una
unidad de cuidados intensivos por infeccion pro-
bable o confirmada de influenza desarrollaron
disfuncién multiorgdnica, destacando la insufi-
cienciarespiratoria aguda hipoxemica grave como
principal alteracion fisiopatoldgica. El manejé con
soporte mecdnico ventilatorio se presenté en al-
rededor del 71.8 a 93% de las pacientes, siendo la
ventilacion mecdnica invasiva la primera opcion
terapéutica en el 76.2% de los casos; sin embargo
de los pacientes manejados con ventilacion me-
cdnica no invasiva, el fracaso de manejo se situd
entre el 75y el 85%.

Ventilacion mecdnica no invasiva en la paciente
obstétrica:

La ventilacién mecénica no invasiva (VMNI)
hace referencia a la ventilacion con presién posi-
tiva recibida por la paciente sin la necesidad de

24

intubacién endotraqueal. El uso de la ventilacion
mecdnica no invasiva no ha sido bien estudiada en
la poblacién obstétrica, la mayoria de la informa-
cion se limita a reportes y series de casos.

La VMNI es una estrategia alterna para
proporcionar apoyo ventilatorio a pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda, lo cual resulta en
una reduccién de la necesidad de intubacion oro-
traqueal y mortalidad hospitalaria.

El uso de la VMNI como opcidén terapéutica
se contrapone con la mayoria de estudios publica-
dos en la literatura médica, donde el porcentaje
de pacientes con VMNI es relativamente pequefio
oscilando entre el 6 y el 33% y con una tasa de fra-
caso mayor al 85%.

A pesar de los articulos publicados en los
que se muestran resultados satisfactorios con el
empleo de la VMNI en pacientes incluso con SIRA,
los malos resultados obtenidos de la experiencia
con el manejo de la VMNI, en paises como Cana-
da y Estados Unidos, han propiciado una actitud
escéptica del uso de VMNI en el manejo de estas
pacientes y este hecho queda reflejado en las reco-
mendaciones de soporte ventilatorio.

Otro factor importante en el uso de la VMNI
como opcion terapéutica, es el riesgo de disemi-
nacion del virus a través de las microgotas y el
incremento en el contagio entre el personal sani-
tario, como fue reportado en Canadd durante la
epidemia de Sindrome respiratorio agudo y grave
(SARS) que ocurrid en el 2003, en donde se afectd
el 72% del personal sanitario.

Ventilacion mecdnica invasiva en la paciente
embarazada:

Las indicaciones de la ventilacion mecdnica
en las pacientes embarazadas son las mismas que
para las pacientes no embarazadas, debido a la
falta de protocolos establecidos para estas pacien-
tes. Estas incluyen hipoxia progresiva o persistente,
acidosis respiratoria, fatiga materna, y alteracion
del estado mental. La interpretacion de gases ar-
teriales deberia realizarse de manera cuidadosa
tomando en cuenta los cambios fisioldgicos aso-
ciados al embarazo. Las estrategias ventilatorias
en pacientes embarazadas no difieren mucho de
las pacientes no embarazadas sin embargo la
hemodinamia materna y la oxigenacién materna
fetal deberian ser tomadas en consideracion.

La hipoxia materna precede a la presencia
de complicaciones fetales como la presencia de
estrés fetal y 6bito; por lo tanto, el mantener la oxi-



INFLUENZA POR VIRUS A HINT'Y EMBARAZO

genacion materna es pieza clave en el manejo de
estas pacientes. Actualmente es aceptado que la
meta de PaO2 materno debe estar por encima de
70 mmHg para evitar efectos deletéreos en el feto.

Elmonitoreo fetal continuo se inicia inmedia-
tfamente después de detectar deterioro del estado
respiratorio materno. La hipercapnia permisiva en
el embarazo es controversial. La hipercapnia fetal
se asocia a acidosis fetal y a un cambio en la curva
de oxihemoglobina, que agrava la oxigenacién en
el feto; la meta de PCO2 materno debe ser man-
tenido en el rango normal del embarazo de 28 a
32 mmHg, si las condiciones maternas lo permiten.

Es importante remarcar que los cambios hor-
monales caracteristicos del embarazo respecto alos
estrégenos y progesterona producen aumenfo en
la ventilacidn minuto en estado de reposo, con una
importante disminucion de la respuesta al cambio
de la concentracion de CO2 en comparacion con
las pacientes no obstétricas; esto sumado a que los
estrogenos producen incremento en la irritabilidad
del centro respiratorio y el importante efecto bron-
coconstrictor de las prostaglandinas.

La suma de todos los cambios fisiologicos de
la paciente obstétrica explica su mayor susceptibili-
dad a las complicaciones que se presentan durante
el tercer trimestre cuando ésta se infecta o adquie-
re alguna otra patologia respiratoria.

Efectos de la ventilacién mecdnica:

El dafo pulmonar puede ser exacerbado
por la ventilacidn mecdnica asistida e inducido
mediante el ventilador y puede conftribuir a dismi-
nuir la sobrevida en las pacientes con infeccidon por
virus de la influenza A HIN1 con desarrollo de sin-
drome de dificultad respiratoria aguda; este dafio
se presenta por mecanismos que incrementan la
inflamacion entre los que destacan la toxicidad
del oxigeno, sobre distension pulmonar y ciclos
destructivos de apertura y cierre alveolar. Dentro
de la ventilacion mecdnica la presion positiva al
final de la espiracion puede presentar efectos ad-
versos importantes entre los que se encuentran
edema pulmonar, incremento del espacio muer-
to anatémico, de la resistencia en la circulacidon
bronquial y disminucion de la elasticidad pulmo-
nar durante la inspiracion, los cuales exacerban el
dano pulmonar; es importante recordar que la so-
bre distension pulmonar produce barotrauma, lo
que compromete la integridad alveolar y produce
edema alveolar adicional.
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El dafio alveolar difuso ocasionado por el
virus de la influenza A HIN1 produce alteracion
de la arquitectura alveolar caracterizada por
edema y hemorragia, ocasionando proliferacion
fibrobldstica en la etapa reparativa; aspectos
que explican la consolidacion pulmonar bilateral
severa. A la fecha no existe evidencia acerca de la
necesidad de cambiar la estrategia de ventilacion
mecdnica de proteccion alveolar y de ventriculo
derecho en la paciente obstétrica.

Ventilacion mecdnica en posicion prona en el
embarazo:

La ventilacion prona en la unidad de cuida-
dos intensivos es usualmente implementada como
una terapia no convencional para el sindrome de
dificultad respiratoria aguda grave. Esta posicion
presenta desventajas propias asi como complica-
ciones. Las complicaciones son infrecuentes con
personal debidamente capacitado en la unidad de
cuidadosintensivos. La posicion prona ha sido usa-
da para mejorar la oxigenacion en pacientes con
sindrome de dificultad respiratoria aguda desde
1976. La ventilacidén mecdnica enla posicién prona
mejora la oxigenacién en aproximadamente 60%
de los pacientes con sindrome de dificultad respi-
ratoria aguda. Este grupo de pacientes presentan
consolidacién y colapso masivo del pulmén dorsal
durante la posicidn suping; esto es parcialmen-
te debido al peso que ejerce el corazén sobre los
pulmones y ala alta presion pleural que se presen-
ta en la regidn dorsal. La evidencia de la posicion
prona durante el embarazo tardio es anecdética,
(tercer trimestre).

Samanta Sukhenetal reporta un caso de sin-
drome de insuficiencia respiratoria aguda grave
en un embarazo tardio debido a influenza A HINI
con hipoxemia refractaria la cual fue manejada
mediante ventilacidon en posicidon prona con el ob-
jetivo de mantener la oxigenacion con resultados
satisfactorios.

Después de la pronacion, hay una re-airea-
cion de estas unidades de pulmdn colapsadas no
homogéneamente. Como la perfusion pulmonar
regional no es afectada de manera significativa
por el cambio de posicidn, esto resulta en mejo-
ria de la venfilacion perfusion y la oxigenacion.
A pesar de que el mecanismo de este efecto es
incierto, se creé que este causa una distribucion
mas uniforme del gradiente de presion pleural por
el gradiente de presiéon transpulmonar incremen-
tado, resultando en una ventilacion mayor de los
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segmentos pulmonares dependientes. Otros bene-
ficios que han descrito en la ventilacion prona son
la disminucién de la compresion en los pulmones
por el corazédn, mejor drenaje linfatico, adecuado
manejo de secreciones, y liberacion de la compre-
sion de los vasos mayores por el Utero gravido. Enla
paciente con embarazo tardio el uso de la posicion
prona puede ser considerado solo en caso de alte-
racion severa en la oxigenacion, que fambién tenga
repercusiones en el feto; la posicion prona materna
puede proveer un alivio completo de la compresion
uterina de los grandes vasos. Siempre debe existir
un protocolo de manejo antes de la pronacién y se
debe realizar la adecuada preparacion para asegu-
rar la seguridad de la paciente, exclusivamente por
personal capacitado en todos los turno de la UTI. Se
debe monitorizar el bienestar materno fetal para
optimizar los resultados en pacientes sometidas a
ventilaciéon prona durante la gestacion.

TRATAMIENTO DE INFECCION
POR INFLUENZA
A HINI

Tratamiento farmacolégico profilactico:

Se recomienda que todas las pacientes
embarazadas con sospecha de infeccion por
influenza A HIN1 reciban tratamiento antiviral
contra influenza a base de oseltamivir y que toda
mujer embarazada con exposicion a personas
con influenza A HINI deben recibir oseltamivir de
manera profilactica. La necesidad de profilaxis
antiviral debe ser considerada si la exposicion fue
significativa y existe riesgo del hospedero a de-
sarrollar una infeccion complicada. La profilaxis
antiviral se debe realizar en la paciente obstéftri-
ca durante el periodo prenatal y puerperal, o que
hayan presentado exposicién dentro de las dos se-
manas posteriores al parto; asi como ofros grupos
de alto riesgo. El tratamiento temprano, una vez
desarrollados los sintomas o signos de influenza es
una alternativa segura.

La eficacia de los inhibidores de la neu-
roaminidasa para la profilaxis post exposicion y
especificamente en la paciente obstétrica, tiene una
alta recomendacion en escenarios de pandemia,
particularmente en mujeres no vacunadas, dado
el riesgo asociado con infeccion por influenza en
el embarazo. El oseltamivir y zanamivir son medi-
camentos categoria C en el embarazo, se carecen
de estudios clinicos que demuestren la seguridad
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durante esta etapa. La vigilancia farmacolégica del
tratamiento antiviral inmediato en paciente obsté-
frica con sospecha o confirmacion de la infeccidn
del virus de la influenza HIN1, hasta el momento no
ha identificado complicaciones perinatales.

Las dosis antiviral para la influenza recomen-
dadas como quimioprofilaxis para influenza Ay B
son: el zanamivir a dosis de 10mg (2 inhalaciones)
una vez al dia por 10 dias y oseltamivir 75 mg una
vez al dia por 10 dias.

La recomendacién de la duracién de la profi-
laxis es de 10 dias cuando es administrada después
de tener exposicion en el hogary 7 dias después de
lo mds reciente exposicion en ofras situaciones.
Para el control de brotes en hospitales y centros
de cuidado, el Centro de Control de Enfermeda-
des de Estados Unidos y la Guia de Practica Clinica
para la Prevencion, Diagndstico y Tratamiento de
la Influenza A HINI, recomiendan la quimioprofi-
laxis por un minimo de dos semanas y hasta una
semana después de que el caso mds reciente haya
sido identificado.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
TERAPEUTICO

El fratamiento farmacoldgico terapéutico deberia
ser iniciado independientemente del tiempo de la
aparicion de los sintomas. La gran mayoria de virus
de la influenza circulantes actualmente son suscep-
tibles a los inhibidores de neuroaminidasa como
son el oseltamivir, zanamivir y peramivir. La infor-
macion de la eficacia y efectos adversos fetales de
las drogas antivirales, especialmente cuando son
usados en el primer trimestre es esencial para ayu-
dar a la paciente a tomar una decisién informada
respecto a su uso.

En contraste al alto nimero de publicaciones
reportadas sobre los resultados fetales posteriores
a la vacunacion con influenza AIHINI en el embaro-
zo, datos de menor supervivencia fueron obtenidos
de la pandemia del 2009 respecto a los potenciales
efectos adversos fetales de los inhibidores de neu-
roaminidasa, particularmente para el zanamivir, el
cual fue recomendado en el Reino Unido como la
fratamiento de eleccidn para profilaxis post exposi-
cion en pacientes embarazadas.

El oseltamivir tiene una mayor recomenda-
cion de uso en este escenario asumiendo que la
prevalencia de la resistencia del oseltamivir es me-
nor entre los virus de la influenza circulantes.




INFLUENZA POR VIRUS A HINT'Y EMBARAZO

El oseltamivir es el medicamento de eleccion
debido a su absorcion sistémica y a su mayor expe-
riencia clinica de uso en el embarazo.

Con base en los reportes limitados existentes
hasta la actualidad, la dosis de terapia antiviral
para el tfratamiento de influenza tipo Ay B durante
el embarazo es el mismo que para los adultos no
embarazados; el cual se establece de la siguiente
manera: oseltamivir 75mg dos veces al dia por cin-
co dias, zanamivir 10mg (2 inhalaciones ) al dia por
5 dias y peramivir 600mg intravenoso en 15 a 30
minutos como dosis Unica.

Tratamientos mds prolongados pueden ser
considerados para pacientes que se mantienen
criticamente enfermos después de los 5 dias de
tfratamiento. Algunos médicos recomiendan que
los pacientes criticamente enfermos deben ser tra-
tados con dosis dobles de oseltamivir, sin embargo
no existe la evidencia cientifica que demuestre que
dosis mayores logren mejores resultados.

ESTEROIDES

El uso de esteroides en el fratamiento de la infec-
cion por VIA HINI, aln permanece controversial
debido a la falta de estudios clinicos contfrolados.
Algunos reportes refieren que el tratamiento con
cortico esteroides para pacientes adultos con ARDS
secundario a infeccidn por virus de la influenza A HINI
mostrd una mejoria de dafio pulmonar. Dos publica-
ciones sugieren tfratamiento de los cortico esteroides
como rescafe en pacientes adultos criticamente
enfermos que no responden a otros tratamientos.
Se ha demostrado que los esteroides no incremen-
tan la carga viral del paciente.

En pacientes con embarazo entre la 24 a 34 sema-
nas de gestacion el uso de esteroides, estdindicado
para la induccion de madurez pulmonar fetal para
disminuir la prevalencia de sindrome de dificultad
respiratoria en el producto en caso de ser necesa-
ria la interrupcion del embarazo. Sin embargo en
aquellas pacientes con gestacion fuera del rango
antes mencionado no presentan repercusion al-
guna en el producto. Por este motivo la evaluacion
del uso de esteroides en pacientes con infeccion
por influenza HINI se debe de realizar de acuerdo
al bienestar del binomio materno fetal y siempre
tomando en cuenta riesgo-beneficio, la evidencia
del beneficio fetal es contundente y el esquema de
maduracion se debe realizar en el diagndstico de
infeccion por HINI, de preferencia con betametaso-
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na (esquema de menor duracioén) en caso de que se
deba interrumpir el embarazo por gravedad de la
madre. En el caso de la madre existen reportes de
que puede empeorar la evolucion de las pacientes.

VACUNACION

La estrategia primaria para la prevencion de la in-
feccion por influenza en pacientes embarazadas
es recibir la vacuna inactivada estacional; esta
intervencion es recomendada para toda paciente
obstétrica que carezca de contraindicaciones en
SU UsO Y es segura su aplicacion durante cualquier
etapa del embarazo.

Pasternak reporta en una cohorte observacio-
nal la seguridad de la administracion de la vacuna
contra la influenza A HINI® pdm 09. No se encon-
ré relacion estadisticamente significativa entre los
receptores de la vacuna y resultados perinatales
importantes, incluyendo defectos importantes al
nacimiento, nacimiento pretérmino y restriccion en
el crecimiento fetal. La muestra fue suficiente para
excluir eventos adversos posteriores a la vacunacion
en el segundo y tercer bimestre, pero podria solo
excluir el riesgo mayor a moderado después de la
vacunacion en el primer frimestre. Ademads los auto-
res reportaron que el riesgo de muerte fetal ya sea
por aborto espontaneo o por 6bito, no incremento
después de la administracion de la vacuna en la pa-
ciente obstetrica.

La proteccion de la madre y su infante con-
tra la influenza estacional o pandémica a través
de la inmunizaciéon de mujeres embarazadas se
mantiene como estrategia clave.

El desarrollo de mejores estrategias de pre-
venciony fratamiento podriarequerirla evaluacion
de los mecanismos fisiopatoldgicos alterados de
la respuesta inflamatoria en el embarazo normal,
de la investigacion de la fisiopatologia de los re-
sultados clinicos adversos por infeccion debido a
influenza, y la evaluacion de la respuesta de los
anficuerpos de paciente obstétrica y no embara-
zadas a la vacuna de la influenza actual.

La paciente obstétrica presenta un riesgo
alto de desarrollar complicaciones importantes
por infeccion por influenza HIN1 y de requerir hos-
pitalizacion en la Unidad de Cuidados Infensivos
e incluso de fallecer. EIl manejo multidisciplinario
es esencial para la prevencion estabilizacion y tra-
tamiento definitivo de la paciente obstétrica con
infeccion por HINL.
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INTRODUCCION

Durante la progresién de la Ventilacion Mecdanica y
durante el periodo de retiro de la misma se deben
conocer los factores que pueden afectdr el patron
ventilatorio, asi como la disfuncién de diferentes
o6rganos que interfieran con el mismo.

La evaluacion sistematizada de las variables de
infercambio de gases, drive respiratorio, trabajo
respiratorio y distensibilidad/elasticidad, permiten
hacer una detecciéon precoz de las pacientes can-
didatas a progresion/retiro de la VM.
Generalmente se hace poco énfasis en el retiro
de la VM, sin embargo es de crucial importancia
determinar qué pacientes son candidatos a la
progresion y cuales al retiro de la VM para evitar
ambos extremos, la VM prolongada y la extubacion
precoz.

Para planear la progresion es indispensable con-
tar con un patrén ventilatorio adecuado. El patrén
ventilatorio (V1, FRy rel |:E) se controla por un gru-
po de neuronas que se ubican en el tallo cerebral
(centro de control de la ventilacién).

La generacion ritmica de estos impulsos depende
de la interaccion con estimulos procedentes de
quimiorreceptores y mecanorreceptores.

Es importante destacar que la paciente, aunque
se encuentre bajo VM, tiene un drive respiratorio
propio (generado en las estructuras antes mencio-
nadas), por lo que no se debe esperar la abolicién
completa del mismo, si no fomentar una sincronia
ventilador/paciente.

Un patrdn respiratorio normal es el que permite
un adecuado intercambio de gases, generando la
menor carga posible de musculos ventilatorios y
evitando el atrapamiento de aire.

Se sabe que la VM, de acuerdo a su modalidad y
programacion puede tener efectos deletéreos en
el control ventilatorio del paciente, por lo que se
deben individualizar las variables programadas en
relacion alas caracteristicas del paciente y asi ejer-
citar la musculatura de manera adecuada.

La VM puede interferir en el drive del paciente a
través de sus efectos en la carga muscular, es-
fuerzos no captados o retrasados, estimulacion de
mecanoreceprtores por sobreventilacion o sobre-
distension (que a menudo lleva al acortamiento
del Tinsp neural o activacion de la musculatura
espiratoria), o efectos sobre quimiorreceptores en
trastornos acido-bdsico o de intercambio de gases.
Todo esto debe evaluarse para disefiar adecua-




RETIRO DE LA VENTILACION MECANICA

damente una estrategia de progresion en la
ventilaciéon mecanica y planear el retiro.

Existen criterios clinicos, de ventilacion, de inter-
cambio de gases y de dindmica pulmonar que
orientan al médico sobre la posibilidad de retiro
de la VM.

En los siguientes cuadros se describen algunos de
ellos. Clinicamente podemos reconocer a la pa-
ciente que puede retirarse de la VM como aquella
que estd consciente, cooperaq, respira con normali-
dad con minimo soporte ventilatorio y no muestra
alteraciones en los signos vitales. (Tabla 1).

Existen paradmetros de dindmica de la ventilacion
(Tabla 2) que a menudo no son valorados en las
pruebas de retiro de la VM y que pueden condicio-
nar un fallo en el retiro. Es importante conocerlos,
y saber que si bien no son requisito indispensable
para el retiro permiten una evaluacion integral de
la paciente.

En ocasiones se subestima la capacidad de la pa-
ciente para ventilar de manera exitosa, por lo que
se tiene que evaluar periddicamente a las pacien-
tes candidatas aretiro de la VM. Sihan transcurrido

menos de 24 hrs tras la instauracion de la VM, pue-

de realizarse el retiro sin realizar pruebas. En el

caso contrario, se prepara a la paciente para reti-
rar en el momento 6ptimo y evitar la necesidad de
reintubacion.

El retiro de la VM se clasifica en 3 categorias con

diferentes porcentajes de mortalidad y que con-

llevan a prondsticos diferentes en relacion a la
funcion.

1. Retiro facil. Pacientes que se retiran exitosa-
mente después de un PVE, en este grupo se
encuentran el 69-70% de los pacientes. En la
paciente embarazada esta cifra puede ser mas
alta, sin embargo no hay estadistica disponible

2. Retiro dificil. Pacientes que requieren mds de 3
PVE o 7 dias tras el primer intento después del
primer intento.

3. Retiro prolongado. Pacientes que requieren
mas de 7 dias después del primer intento de
PVE. Pocas embarazadas tienen un retiro dificil
o prolongado si son adecuadamente evalua-
das y adecuadamente progresadas durante
su estancia en UCIA.

Tabla 1. Criterios para considerar retiro de la ventilacion mecdanica

Criterios clinicos

. Capacidad de proteccion de la via aérea (tos)
. Sin secreciones traqueobronquiales excesivas

. Resolucion de la fase aguda de la enfermedad que llevo al paciente ala VM

Mediciones
objetivas

Estabilidad clinica:

Sistema cardiovascular:

FC <140lpm

PS 90-160 mmHg

Sin vasopresores o a dosis minimas

Sin alteraciones metabdlicas graves Adecuada oxigenacion:

Sat>90%

FiO2 <0.4

PaO2/FiO2 > o = 200 o 150mmHg en pacientes con patologia pulmonar previa
Qs/Qt <20%

PEEP entre 5-8cmH20

Funcién pulmonar adecuada:

FR <35rpm (sugerimos incluso menores en el caso de pacientes sin patologia pulmonar restrictiva/obstructiva)
PIM 20 >20-25 cmH20 (presion maxima generada por el aparato respiratorio tras la oclusion de la vdlvula inspiratoria
durante 20 seg)

Vt>5ml/kg

Cv>10

Espacio muerto/Vt <0.6

IRRS <75-105

Sin acidosis respiratoria significativa

Estado mental:

Sin sedacién o con sedacidn consciente

Neuroldgico estable
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Tabla 2. Pruebas de retiro de la Ventilacion Mecdnica

Presion inspiratoria

maxima NIF

Se evalla con la oclusién de la vélvula inspiratoria durante 20 segundos y evalta la fuerza de los musculos respirato-
rios para generar presion inspiratoria. Si se realiza en menos de 20 segundos puede dar valores anormalmente bajos.
Los valores de PImax que se consideran necesarios para tolerar la ventilacion espontdnea son minimo de 20-25cm
H20, en paciente con patologia aguda severa, sobre todo con involucro primario de pulmon se sugieren incluso valo-

res mayores.

Ventilacién minuto

y ventilaciéon minuto

Depende de la funcién de la bomba respiratoria pero también del estado metabdlico del paciente. “Por lo tanto cuanto
mayor sea la ventilacién minuto requerida, mayor serd el frabajo respiratorio. A menudo se olvida que en pacientes en

quienes la Vm es mayor a 10 I/min, la carga impuesta al aparato respiratorio es excesivay la probabilidad de fallo tras

voluntaria la extubacion es mds alta. Se recomienda un objetivo deVM <10l/miny la capacidad de doblar este valor al realizar la
maniobra ventilacién voluntaria méxima. Excepciones a este pardmetro pueden ser pacientes con patologia pulmo-
nar obstructiva o restrictiva cronica.
Es el méximo volumen capaz de espirar desde una inspiracion profunda, es integradora de la fuerza que pueden gene-
Capacidad vital rar los musculos respiratorios y de las propiedades mecdanicas del sistema toracopulmonar. Normalmente de 3-5l, se

espera un minimo de 1l para pacientes en quienes se propone retiro de la VM

Distensibilidad

Descrita en apartados anteriores

En general se acepta un valor > 30 ml/cm H20.

PO1

No es extremadamente fiable, se tiene que individualizar de acuerdo a la patologia neuroldgica, muscular o respira-
toria de la paciente. Se utiliza como indicador de un adecuado drive respiratorio (central). Se define como la presion

medida en la via aérea al inicio de la inspiracion durante una respiracion espontdnea tras haber ocluido la via aérea

justo alfinal de la espiracion (en los primeros 100 ms)

Valor normal en reposo es de 10 2 cm H20. Puede retirarse con valores mayores dependiendo de la condicion.

Se han definido 6 estadios para sistematizar el reti-

ro: 1) tratamiento de la falla respiratoria, 2) sospecha

de que el retiro puede ser posible, 3) determinar si el
paciente estd listo para retiro, 4) PVE, 5) extubacién

y 6) reintubacion (en algunas ocasiones).

La falla en el retiro se define como la necesidad

de reintubacién en las siguientes 48 hrs fras la

extubacion.

Se ha definido por los indices objetivos y subjetivos:

1. indices objetivos: taquipnea, taquicardia, hipo/
hipertension, hipoxemia, acidosis, arritmia

2. indices subjetivos: agitacién, distrés, alteracion
del nivel de consciencia, diaforesis y evidencia de
incremento del esfuerzo respiratorio.

3. La falla en el retiro incrementa la mortalidad
(aparentemente menos importante en situacio-
nes en las que la falla se debe al incremento de
secreciones), por lo que la planeacién debe ser
adecuadda, y no “extubar al paciente lo mas pron-
t0” si no extubar cuando las condiciones sean
optimas. Cuando se realiza el andlisis del fallo en
el retiro de la VM se debe tener en consideracion
la interaccién de otros érganos (diferentes del
respiratorio) posibles responsables del fallo. La
mayoria de las fallas en el retiro de la VM se de-
ben a una mala evaluacién previa del paciente.
En pacientes que hayan tenido fallo en el retiro
se debe tratar de corregir la causa subyacente
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y de no haber contraindicaciones y tfras mejorar
condiciones intentar nuevo retiro en las siguien-
tes 24 hrs

La falla en el retiro debe orientar a condiciones es-
pecificas, en la Tabla 3 mencionamos algunas de
las mas frecuentes.

PRUEBA DE VENTILACION
ESPONTANEA (PVE)

Generalmente solamente el 13% de las pacientes
a los que no se les realiza la PVE son intubados de
manera exitosa, mientras que al ofro 40% aproxi-
mado si pasan por una PVE. En las pacientes que
han pasado exitosamente la prueba de ventilacion
espontdnea se retiran si el estado neurolégico o el
incremento de secreciones no les implican un riesgo
posterior al retiro.

Se recomienda que cuando se sospeche obstruc-
cion de la via aérea superior debido a edema,
se realice una prueba de fuga (fuga de aire tras
la deflacion del globo del tubo endotraqueal),
nosotros recomendamos realizarla siempre he in-
dividualizar la decision de refirar o no si fenemos
un resultado positivo, mas que realizarla sélo con
la sospecha.
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Tabla 3. Causas de Fracaso en el Retiro de la Ventilacién Mecdanica Invasiva

Respiratoria

Incremento del WOB: inapropiada programacion de la VM

Disminucion de la distensibilidad: NAVM, edema pulmonar cardiogénico o no car-
diogénico, fibrosis pulmonar, hemorragia pulmonar, infiltrados pulmonares difusos
Broncoconstriccion

Secreciones abundantes

Incremento de la resistencia de la via aérea

Durante el PVE: tubo endotraqueal

Tras la extubacion: edema glético, incremento de las secreciones de la via aéreq,

retencion del esputo

Cardiaca

Disfuncion cardiaca previa
Incremento de la carga cardiaca que lleva a disfuncion miocdardica, hiperinflacion

dindmica, incremento de la demanda metabdlica, sepsis no resuelta

Depresion del drive respiratorio neural: alcalosis metabdlica, VM, sedacion/hipnoti-

Neuromuscular

cos, lesién del SNC
Falla neuromuscular del sistema respiratorio
Disfuncion periférica: causas primarias de debilidad neuromuscular, anomalias

neuromusculares asociadas a enfermedad critica

Neuropsicolégico

Delirium, ansiedad y depresion

Metabdlico Alteraciones metabdlicas, hipofosfatemia, hipomagnesemia, hipokalemia, hipo/hi-
pertiroidismo, hiperglicemia, obesidad, influencia de los corficosteroides
Nutricional Desnuftricion, disfuncién diafragmatica inducida por el ventilador

En pacientes embarazadas o durante el puerperio
existe una mayor acumulacion de liquido en par-
tes blandas y mayor friabilidad de los tejidos de la
via aéreaq, por lo que se incrementa la posibilidad
de edema, disminucién del calibre de la via aérea 'y
necesidad de reinfubacion.

Se consideran criterios de éxito tras la PVE:

1. Patron respiratorio adecuado

2. Estabilidad hemodindmica

3. Confort subjetivo

Sigue siendo motivo de controversia que modali-
dad emplear para el retiro.

Tradicionalmente se utilizaban 3 modos ventila-
torios convencionales que fueron comparados
ampliamente.

SIMV ya no se recomienda porque el soporte ven-
tilatorio que provee mads de un tipo de ventilacion
puede tener efectos agregados en el drive respi-
ratorio. De manera especifica los modos IMV no
permiten que el centro de control respiratorio se
anficipe a los patrones de carga de la siguiente
ventilacion, con lo que adaptarse al patron de so-
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porte aplicado puede ser mds dificil de alcanzar.
La frecuencia respiratoria programada también
puede suprimir la generacidn de respiraciones es-
pontdneas.

Tubo en T, adn utilizado en muchos centros aun-
que existen opciones que son mMAs seguras y
ofrecen mejores resultados. Para la colocacion y
mantenimiento del fubo en T se requiere perso-
nal de enfermeria calificado y entrenado para su
vigilancia, el tubo T debe ser de mdas de 8 mm de
didmetro (si no el paciente se enfrenta a un incre-
mento en el trabajo resistivo de la via aérea), el
flujo de la fuente de gas debe ser el doble del vo-
lumen minuto espontdneo del paciente, debe de
incrementarse la FiO2 10% por encima del valor
previsto. Si todas estas acciones no se realizan se
incrementa de manera desproporcionada la car-
ga impuesta al sistema respiratorio, generando
un incremento aun mayor de la demanda meta-
bdlica, y aumentando la posibilidad de fallo. Sin
embargo, cuando se ha comparado el porcentaje
de pacientes extubados exitosamente con tubo en
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T vs bajos niveles de PS (Presidon Soporte) no hay
diferencias estadisticamente significativas.

Se ha descrito la compensacién automatica del
tubo (ATC), que ajusta la resistencia que se asume
derivada del tubo endotraqueal, y es una modali-
dad mds segura y probablemente mdas simple de
usar.

Dentro de los modos de retiro convencionales
recomendamos el retiro de la VM con presion ins-
piratoria en aumento (mds que sin presidon, como
se describio en afos previos).

VENTILACION DE PRESION
Y SOPORTE (VPS)

Se han realizado estudios comparando VPS con
SIMV y tubo en T resultando el primero mas rapido.
Para la progresion se recomienda hacer descen-
sos de 2 0 4 cmH20 con reevaluaciones periddicas
hasta disminuir a 5-7 cmH20. La prueba de retiro
debe durar 30 minutos, como mdéximo 120 y retirar
si el resto de las condiciones son adecuadas.

VENTILACION DE PRESION POSITIVA
PRESION SOPORTE (CPAP/PS)

Cuando se aplica CPAP durante la respiracion
en pacientes ventilados se reduce la presion in-
fratordcica, con efectos benéficos en la funcidn
biventricular, mejora la oxigenacién y disminuye el
WOB.

En todas las modalidades recomendamos apli-
car PEEP a niveles bajos, generalmente entre 5-7
cmH20. Sin embargo, con este fipo de modalidad
ventilatoria, la progresion de la ventilacidon meca-
nica depende del usuario y de la continuidad que
se pueda brindar en los diferentes turnos, por lo
que las modalidades automatizadas de retiro de
la VM se han vuelto una opcién atractiva.

En parrafos anteriores se ha descrito ASV y PAV que
pueden ser modalidades adecuadas para retiro.
En los ventiladores maquet se encuentra una mo-
dalidad denominada Servo-controlled ventilation.
En esta se genera una adaptacion gradual del so-
porte otorgado al paciente, de manera similar a la
presion con soporte adaptable.

Vale la pena mencionar la modalidad Smart Care
(Evita XL Draguer) que es un protocolo de retiro
de la VM completamente automatizado. Smart
Care es un tipo de ventilacion de asa cerrada que

contiene un software integrado en el que se reali-
zan cambios en los pardmetros del ventilador de
acuerdo a los cambios en la dindmica pulmonar
Es muy facil de utilizar, sélo se tiene que ingresar
lo modalidad en el ventilador e ingresar los parda-
mefros que el paciente fenia previamente. Esta
solo es una modalidad de retiro por lo que debe de
ufilizarse cuando el paciente estG en condiciones
optimas. En pacientes en los que se prevé un refiro
simple es una excelente opcidén que en diferentes
estudios ha disminuido el tiempo de retiro en un 33
y hasta un 50%.

OXIGENOTERAPIA CON PUNTAS
DE ALTO FLUIO

Desde la primer descripcion de una serie de ca-
sos de pacientes adultos con falla respiratoria
aguda (FRA) los cuales fueron tratados con oxi-
genoterapia de alto flujo (OAF) por cdnula nasal,
la evidencia de su uso como terapia de soporte
en pacientes criticamente enfermos ha crecido de
manera exponencial, en la actualidad existen 52
estudios registrados con 34 de ellos aun reclutan-
do pacientes o por iniciar la fase de reclutamiento.
Los primeros estudios realizados con OAF fueron
observacionales, estos demostraron que el uso de
estos dispositivos para el tratomiento de la FRA es
factible y seguro.

La OAF consiste en aportar un flujo de O2, solo o
mezclado con aire, por encima del pico inspiratorio
del paciente a través de una mascarilla o canula
nasal. El gas se calienta hasta un valor cercano a
la temperatura corporal (34-40°C) y se humidifica
(humedad relativa 95-100%). Se considera alto flu-
jo entre 7-50 Ipm en adultos.

POST-EXTUBACION

La re intubacion estd asociada con un aumento en
la morbilidad y mortalidad en la terapia intensiva
asi como a estancias prolongadas. La OAF redu-
ce el fiempo de ventilacion mecdnica no invasiva y
el riesgo de re intfubacion. Maggiore comparo los
efectos de la OAF y la mascarilla fipo Venturi en la
oxigenacion y la evolucion clinica. El indice de oxi-
genacion (PaO2/FiO2) fue mayor en los pacientes
con OAF, una menor cantidad de pacientes requi-
rieron VMNI o re infubacion. Parke comparo en un
estudio randomizado a pacientes de cirugia cardio-
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vascular la OAF con la oxigenoterapia convencional,
no encontré diferencia entre la oxigenaciéon entre
grupos, la PCO2 fue menor en el grupo de OAF y un
menor numero de pacientes necesitaron escala-
miento del soporte ventilatorio con una diferencia
significativa entre grupos. Tiruvoipati comparo las
OAF con la mascarilla facial de alto flujo. En los
pacientes extubados no hubo diferencia entre los
pardmetros ventilatorios y hemodindmicos, pero
se reporta una mejor tolerancia a la OAF. Ritta-
yamai comparo los beneficios a corto plazo de la
OAF con la mascarilla facial en términos de caom-
bios en la disnea, variables fisioldgicas y confort en
pacientes posterior al retiro de la VMI, el reporta
que la OAF puede mejorar los pardmetros fisio-
I6gicos como la disnea, la frecuencia cardiaca y

la frecuencia respiratoria, en comparaciéon con
los métodos de oxigenoterapia convencionales.
Por ultimo estamos esperando los resultados del
estudio OPERA, el cual estd disedado para inves-
tigar la aplicacion temprana de OAF en pacientes
extubados después de una cirugia abdominal y la
capacidad de esta terapia para prevenir hipoxe-
mia y complicaciones pulmonares.

La busqueda de nuevos procesos para el retiro
de la VM que den mayor seguridad en la toma
de decisiones, es parte esencial del tfrabajo del
intensivista. Sabemos que las causas de fracaso
en el retiro de la ventilacidn mecdnica son multi-
factoriales por lo que la capacidad de observar y
cuantificar alguna disfuncidn dentro de este pro-
ceso es de gran importancia.
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INTRODUCCION

Ashbaugh en 1967 describié el caso de 12 pacientes
con dificultad respiratoria aguda, hipoxia refrac-
taria al oxigeno suplementario y reducciéon de la
distensibilidad pulmonar con infiltrados difusos
en la radiografia de térax; asignando el termino
de Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda.
En el ano de 1988, Murray propuso una definicion
ampliada que cuantificaba el deterioro respirato-
rio fisioldgico usando un sistema de puntuacion
de lesion pulmonar de cuatro puntos basado en
el nivel del valor de presion positiva al final de la
espiracion (PEEP), relacion PaO2/ FiO2, distensibili-
dad pulmonar estdtica, grado de infiltraciéon en la
radiografia de térax y causa clinica. Se considerd
que una puntuaciéon de 2.5 o mds era consisten-
te con un diagndstico de SIRA. La Conferencia de
Consenso Americano-Europeo en 1994 sobre SIRA
propuso una definicion uniforme. El panel también
reconoci6 que la gravedad de la lesion pulmonar
varia. Se considera que los pacientes con hipoxia
menos severa tienen lesion pulmonar aguda, y los
pacientes con hipoxia mds severa se considera que
tienen SIRA. Esta definicion caracteriza la enferme-
dad como: 1) inicio agudo, 2) infiltrados bilaterales en
la radiografia de térax, 3) presion de la cuspide en la
arteria pulmonar inferior a 18 mmHg o ausencia de
evidencia clinica de hipertension auricular izquierda,

y 4) PaO*-FiO? de 300 para ALl y menor de 200 para

SIRA. Esta definicion se utfiliza ampliamente en las

investigaciones clinicas y para la comparacién de

ensayos clinicos.

Posteriormente un grupo internacional de lideres

en el campo de la medicina critica se reunié para

desarrollar una nueva definicion de SIRA. Este gru-
po desarrollé la definicion de Berlin de SIRA que
aborda el momento, los estudios diagnodsticos de
torax, el origen del edema y los indices de oxige-
nacioén.

La definicion de Berlin para la SIRA incluye lo
siguiente:

1. La sincronizacién del inicio ocurre dentro de la
semana de una crisis conocida o0 empeoramien-
to de los sintomas respiratorios.

2. Imagen del térax que revela infiltrados bilatera-
les no explicados completamente por efusiones,
colapso lobar o nédulos observados en la radio-
grafia de térax o en la tomografia de térax.

3. El origen de las opacidades radioldgicas pro-
duce insuficiencia respiratoria no totalmente
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explicado por insuficiencia cardiaca o sobrecar-
ga de volumen.

4. Deficiencias de oxigenacién: Leve: PaO2 / FiO2
rango 201 a 300 con PEEP o CPAP 5 cm H20. Mo-
derado: PaO2 / FiO2 rango 101 a 200 con PEEP
0 CPAP 5 cm H2O. Grave : PaO2 / FiO2 <100 con
PEEP o CPAP 5 cm H20. Esta nueva clasificaciéon
proporciona mayor claridad a este sindrome y
el indice de oxigenacion proporciona un medio
para clasificar la gravedad de la enfermedad con
fines de investigacion y practica clinica.(Tabla 1)

En el estudio dirigido por Smith y colabora-
dores del ano 1976 a 1983, el sindrome de dificultad
respiratoria del adulto se produjo en 14 pacientes
durante el embarazo o dentro de un mes después
del parto. Hubo 8 supervivientes, con una morta-
lidad del 43%. Todos menos 2 pacientes tuvieron
eventos precipitantes relacionados con la obs-
tetricia: problemas laborales, infecciones, pre
eclampsia-eclampsia y hemorragias obstétricas.
Durante las ces@reas de emergencia, 3 pacientes
tuvieron problemas respiratorios que pudieron ha-
ber causado el sindrome de dificultad respiratoria.
La duracién media del soporte ventilatorio mecdani-
co fue de 16 dias. De estos pacientes 6 presentaron
barotrauma con 1 paciente que sufridé una lesion
anoxica irreversible del sistema nervioso central.
Las infecciones fueron documentadas en 8 pacien-
tes, 6 de los cuales tenian focos obstétricos. Existe
una falta de informacién sobre el sindrome de di-
ficultad respiratoria en este grupo de pacientes.
Aunque es infrecuente, puede causar mortalidad y
morbilidad sustanciales.

INCIDENCIA

El sindrome de insuficiencia respiratoria aguda en
el paciente no obstétrico fiene una incidencia de-
terminada en un estudio de cohorte prospectivo

multicéntrico, basado en la poblacién en los Estados
Unidos, dicho estudio siguid a 1113 pacientes con
SIRA durante 15 meses a partir de 1999 o 2000: En
este estudio se concluyd que la incidencia ajusta-
da por edad fue de 86 por 100.000 anos-persona
para individuos con tensién arterial de oxigeno a
fraccion de oxigeno inspirado (PaO2 / FiO2) <300
mmHg y 64 por 100.000 afos-persona para in-
dividuos con PaO2 / FiO2 <200 MmHg. Que la
incidencia aumentoé con la edad del paciente de 16
por 100.000 afhos-persona entre los individuos de
15 a 19 anos de edad a 306 por 100.000 anos-per-
sona entre los individuos de 75 a 84 afos de edad
y por ulfimo la extrapolacién de los datos sugiere
que hay aproximadamente 190.000 casos de SIRA
en los Estados Unidos cada afio. La incidencia
de SIRA varia geogrdficamente y puede ser ma-
yor en los Estados Unidos y Europa que en otros
paises. En el caso de las pacientes obstétricas y en
el contexto que establecid el Consenso Americano
Europeo varios investigadores han examinado la
prevalencia de este sindrome en diversos grupos
de pacientes. Por ejemplo Luhr y colaborado-
res examinaron los eventos en 150 unidades de
cuidados intensivos nérdicos y reportaron una
incidencia de lesion pulmonar aguda SIRA de
13,5 por 100.000. La incidencia de SIRA durante el
embarazo se ha informado en instituciones indivi-
duales y un informe encontré la incidencia de SIRA
a1 en 6229 partos para una incidencia de 17 pa-
cientes por 100.000. Otro estudio observo 41 casos
de SIRA durante un periodo de 14 anos y reporté
una Incidencia de 70 pacientes por 100.000.

El rango de prevalencia reportada para las
pacientes embarazadas con SIRA sugiere variacion
regional asi como preocupacion con respecto a la
precision diagndstica de la SIRA como se discutio
anteriormente. En las parturientas, la mortalidad
asociada con SIRA es elevada y se ha informado
que oscila entre el 24% y el 39%.

Tabla 1: Definicion de Berlin de Sindrome de Insuficiencia Respiratoria aguda

DEFINICION DE BERLIN DE SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

TIEMPO DE EVOLUCION

Una semana desde la lesion o el agravamiento del cuadro

IMAGEN DE TORAX

Infiltrados bilaterales

ORIGEN DEL EDEMA

Origen no cardiaco, no sobrecarga hidrica, evaluacion con ecocardiografia

OXIGENACION

Leve: PaO2 / FiO2 rango 201 a 300 con PEEP o CPAP 5 cm H20.
Moderado: PaO2 / FiO2 rango 101 a 200 con PEEP o CPAP 5 cm H20.
Grave: PaO2 / FiO2 <100 con PEEP o CPAP 5 cm H20.

Adaptado de: Ranieri VM, Rubenfeld GD, Thompson BT, et al. Acute respiratory distress syndrome: the Berlin Definition. JAMA
2012;307(23):2530.
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ETIOLOGIA

Se han identificado mds de 60 posibles causas
de SIRA y otfras causas potenciales siguen apa-
reciendo a medida que se observan reacciones
pulmonares adversas a nuevas terapias. Sin em-
bargo, sdlo algunas causas comunes representan
la mayoria de los casos de SIRA. La efiologia de
SIRA puede ser debida a un insulto que directa o
indirectamente causa lesion del pulmoén. La lesion
pulmonar directa incluye neumonia, neumonitis
por aspiracion, lesion por inhalacion, contusion
pulmonar, embolia grasa, y lesion por isquemia
reperfusion, mientras que la lesidon indirecta in-
cluye sepsis, traumatismo, pancreatitis aguda,
coagulacién intfravascular diseminada, quemadu-
ras, fraumatismo craneoencefdlico y fransfusion
de sangre. También se han identificado factores
que pueden predisponer a un paciente a desarro-
llar SIRA.

La sepsis es la causa mdas comun de SIRA;
debe ser la primera etiologia considerada siempre
que se desarrolle en un paciente predispuesto a
una infeccidn grave en asociacidén con una fiebre
o hipotension.

De nuevo se espera que se desarrolle SIRA
en aproximadamente un tercio de los pacientes
hospitalizados que tienen un episodio reconocido
de aspiracion del contenido gastrico. Inicialmen-
te se sugirid que el contenido aspirado tenia
que tener un pH inferior a 2,5 para causar una
lesion pulmonar grave; sin embargo, estudios en
animales recientes han demostrado que la aspi-
raciéon de contenido gastrico no acido también
puede causar danos generalizados a los pul-
mones. Esto sugiere que las enzimas gdstricas y
pequenas particulas de alimentos también con-
tribuyen a la lesion pulmonar.

Otra causa importante de SIRA es la neu-
monia adquirida en la comunidad; incluso es
probablemente la mds comun de SIRA que se
desarrolla fuera del hospital. Los patégenos comu-
nes incluyen Strepfococcus pneumoniae, Legionella
pneumophila, Pneumocystis firoveci, Staphylococcus
aqureus, organismos entéricos gram negafivos y
una variedad de virus respiratorios. En el caso de
las neumonias intrahospitalarias que tfambién
es frecuente que progresen a SIRA los principales
agentes etioldégicos son Staphylococcus aureus,
Pseudomonas aeruginosa, y otras bacterias en-
téricas GRAM negativas.
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La fransfusion masiva es la administracion
de mads de 15 unidades de glébulos rojos, es un fac-
tor de riesgo para el desarrollo de SIRA. Debido a
que la necesidad de una fransfusion masiva identi-
fica alos pacientes con alto riesgo de SIRA por otras
causas, puede ser dificil determinar el grado en que
las transfusiones son responsables independientes
delalesion pulmonar. La transfusion de volumenes
mas pequenos concentrados gldbulares, también
puede aumentar el riesgo de desarrollar SIRA, asi
como aumentar el riesgo de mortalidad entre los
pacientes con SIRA establecida.

En el caso de SIRA y uso de alcohol y drogas
es importante sefalar que este suele ocurrir con
mayor frecuencia después de una sobredosis. Los
fadrmacos que han estado implicados incluyen
aspirina, cocaina, opioides, fenotiazinas y antide-
presivos friciclicos. Las reacciones idiosincraticas
a otfros fadrmacos, incluyendo ciertos agentes
quimioterapéuticos, ocasionalmente precipitan
SIRA después de dosis terapéuticas. Los medios
de confraste radiolégicos fambién pueden pro-
vocar SIRA en individuos susceptibles. El abuso de
alcohol aumenta el riesgo de SIRA debido a otras
causas, pero no causa SIRA.

En el embarazo existen causas no obstétri-
cas que incluyen sepsis por pielonefritis, neumonia,
hemorragia intracerebral, tfransfusion de sangre
y trauma; es importante sefialar que la paciente
obstétrica es vulnerable a presentar neumonitis
secundaria a aspiracion durante la resoluciéon del
evento obstétrico via abdominal o vaginal el cual
es denominado sindrome de Mendelson; este se
explica debido a los cambios fisiolégicos en donde
se presenta disminucién del tono del esfinter esofa-
gico inferior, el refraso en el vaciado gdstrico como
el aumento de la presion intfraabdominal factores
que propician la mayor frecuencia de aspiracion
del contenido gastrico durante la resolucion del
embarazo.

Otra causa de suma importancia de SIRA
no obstétrica es influenza A (HINI) la cual fuvo un
gran reporte durante la pandemia del 2009, varios
informes revelaron que las pacientes embaraza-
das estaban en mayor riesgo de desarrollar SIRA
que las no embarazadas.

Las causas obstétricas que pueden desarro-
llar SIRA incluyen la embolia de liquido amnidtico,
la preeclampsia, el aborto séptico y los productos
retenidos de la concepcién. La preeclampsia es una
enfermedad inducida por el embarazo que consiste
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en hipertension, proteinuria y edema que progresa
rara vez al desarrollo de edema pulmonar.

Ademds, la paciente mayor, mulfigravida
con antecedentes de hipertension tenian mas
probabilidades de desarrollar edema agudo pul-
monar. Ademds, el desarrollo de edema pulmonar
se asocio con coagulacion intravascular disemina-
da, lesion renal aguda, edema cerebral y de una
sobre carga de liquido.

El tratamiento se dirige a la prevencion de
convulsiones con administracion de sulfato de
magnesio y reduccion de la presiéon arterial con
labetalol, hidralazina o nicardipina.

El embolismo de liquido amnidtico es un
evento poco frecuente que tiende a ocurrir poco
después del parto. El liquido amnidtico entra
en la circulacion materna a través de las venas
endocervicales o de la insercion placentaria, tras
lo cual vigja a la vasculatura pulmonar dando
como resultado choque cardiogénico, hipoxemia
y coagulacion infravascular diseminada.

Otra causa importante relacionada con
la obstetricia es el edema pulmonar asociado
con la administracién de terapia con tocolitico
que se desarrolla con el uso de la terbulalina para
inhibir las contracciones uterinas asociadas con
el parto prematuro. Los factores relacionados
con el desarrollo de esta condicidon incluyen la
administracion de multiples dosis de agentes
tocoliticos y estado hipervolémico.(Tabla 2).

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de este sindrome descrito hace
cincuenta afos implica la ruptura de la barrera
alvéolo-capilar, que es resultado de complejas
interacciones entre células activadas, respues-
ta humoral y mediadores celulares (Figura 1).
Después de la lesién inicial (que puede ser la en-

dotoxemia como ejemplo frecuente), se activan
las células pro inflamatorias con sintesis y secre-
cion de mediadores inflamatorios, acumulacion
de polimorfonucleares que son células fagociticas
que forman parte de la primera linea de defensa
del organismo y normalmente se encuentran en la
circulacion sanguinea, pero cuando se presenta
un proceso infeccioso-inflamatorio migran al sitio
lesionado mediante el proceso de quimiotaxis a
través de la interleucina (IL-8), y es mediante re-
ceptores especificos que éstas células reconocen
microrganismos opsonizados y no opsonizados
para facilitar su captura, causando la muerte de
los microrganismos fagocitados por la accién de
los radicales libres de oxigeno (anion superéxido,
radicales hidroxilo, perdxido de hidrégeno, produ-
cidos por el complejo enzimdtico NADPH oxidasa)
o del nitrogeno (éxido nitrico), asi como otras mo-
léculas como la mieloperoxidasa, fambién cabe
sefalar que estas células liberan de manera pro-
gresiva sustancias preformadas contenidas en
su granulos (Lipocalina, Lisozima, LL 37 y otras
como Metaloproteinasas MP8, MMP9 y MMP25)
que inducen la formacién de NET (Trampas Extra-
celulares de Neutrdfilos) descritos en el 2004 por
Brinkman, que funcionan como una barrera fisica
para evitar diseminaciéon y dafo tisular, regulando
diversas infecciones, asi como limitando el proce-
so inflamatorio el cudl a su vez activa la cascada
del complemento, provocando liberacion de me-
tabolitos del dcido araquiddnico, citosinas (IL-1,IL6,
IL-10, TNF-a), enzimas proteoliticas y radicales li-
bres de oxigeno, simultGneamente se magnifica la
respuesta inflamatoria, con la activacion de mo-
nocitos, macréfagos alveolares y plaquetas con
incremento en su adhesividad y agregabilidad,
provocando micro trombosis vascular e isquemia
secundaria no solo en forma local sino sistémica,
lo que explica la falla orgdnica multiple que sucede
en muchos casos (Figura 1).

Tabla 2: Causas de Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda en el embarazo

CAUSAS DE SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA EN EL EMBARAZO

OBSTETRICA NO OBSTETRICA
BRONCO ASPIRACION NEUMONIA
EMBOLISMO DE LIQUIDO AMNIOTICO TRANSFUSION
PREECLAMPSIA O ECLAMPSIA TRAUMA
EMBOLISMO SEPTICO EMBOLISMO GRASO
HEMORRAGIA EDEMA PULMONAR DE ORIGEN CARDIOGENICO

EDEMA PULMONAR INDUCIDO POR TOCOLITICOS

Adaptado de: Ranieri VM, Rubenfeld GD, Thompson BT, et al. Acute respiratory distress
syndrome: the Berlin Definition. JAMA 2012;307(23):2530.
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Figura 1. Fisiopatologia del SIRA
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Los pulmones dafiados por este mecanismo que
requieren apoyo con ventilacion mecdnica son so-
metidos aefectos delamisma, que contribuyen con
la lesion por cuatro mecanismos adicionales; a)
barotrauma (lesidn por altas presiones o aire extra
alveolar), b) volutrauma (lesién por altas presiones
transpulmonares y sobre distension, ) atelectrau-
ma (colapso de alveolos inestables secundarios
al cierre/apertura ciclicos con estiramiento de
regiones sanas y d) biotrauma (por alteraciéon hu-
moral). Las fuerzas fisicas del ventilador mecdnico
alteran estructura y elasticidad pulmonar, ya que
en pulmones lesionados el patrén de inflacion es
heterogéneo y la fuerza de distension alveolar pue-
de alcanzar hasta 140 cmH20, adn con presiones
franspulmonares de 30 cmH20, provocando dafio
ciclico por fuerzas de cizallamiento resultantes del
colapsoy sobre distension repetitivos que favorecen
la translocacion de mediadores, endotoxinas y bac-
terias desde el pulmdn a la circulacion sistémica.

En la evolucion clinica-patologica del SIRA se
reconocen cldsicamente tres fases:

Fase exudativa:

Hay ruptura de la membrana alvéolo-capilar,
con la subsiguiente acumulacion de edema alveo-
lar rico en proteinas y citosinas. La fase exudativa
dura aproximadamente 7 dias y esta clinicamente
caracterizado por disneqa, taquipnea e hipoxemia
severa.

Fase proliferativa:

Si no existe recuperacion, algunos pacientes
desarrollardn progresivamente dafo pulmonar y
presentardn evidencia de inflamacién pulmonar
intersticial y fibrosis. Esta fase dura entre 7 y 21 dias.

Fase Fibroética:

Aunque la mayoria de los pacientes se recu-
peran en 3 a 4 semanas después del dafo inicial,
algunos presentan fibrosis progresiva, necesitan-
do soporte ventilatorio prolongado, lo que los
predispone a complicaciones propias de las Uni-
dades de Cuidados Intensivos. Diversos estudios
apoyan la teoria de que esta fase final del SIRA se
provoca por el uso de la ventilaciéon mecdénica con
volumen o presién elevada.

La estructura alvéolo-capilar normal provee
de una gran superficie de infercambio gaseoso y
de una barrera estrecha entre el gas alveolar y la
sangre de los capilares pulmonares. El dafio difuso
de la region alveolar ocurre durante la fase agu-
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da o exudativa de la lesidn pulmonar del SIRA. Este
dano involucra tanto al tejido endotelial como al
epitelial y altera la barrera pulmonar, inundando
los espacios alveolares con liquido, lo que inactiva
el surfactante, causando inflamacidn y producien-
do alteraciones en el intercambio gaseoso. Estos
eventos se reflejan en la presencia de infiltrados
bilaterales, los cuales son indistinguibles por radio-
logia convencional de los de origen cardiogénico.
Los hallazgos patoldgicos consisten en dafo alveo-
lar difuso, incluyendo lesion capilar. Los espacios
alveolarestienenmembranas hialinasy estanllenos
de edema rico en proteinas y células inflamatorias.
El espacio intersticial, alvéolos, pequefios vasos y
capilares tfambién contienen macréfagos, neutro-
filos y eritrocitos. La fase aguda puede resolverse o
progresar a fibrosis con hipoxemia persistente, au-
mento del espacio muerto, hipertensiéon pulmonar
y pérdida de la distensibilidad. Las radiografias de
térax muestran nuevas opacidades lineales con-
sistentes con la fibrosis en evolucion. El examen
patolégico del pulmdn muestra fibrosis con depo-
sito de coldgeno, inflamacion crénica y aguda y
resolucion incompleta del edema. La fase de recu-
peracion del SIRA se caracteriza por la resolucion
de la hipoxemia y mejora de espacio muerto y de
la distensibilidad pulmonar. Las anormalidades
radiolégicas generalmente se resuelven, sin em-
bargo la fibrosis microscopica continua.

MANEJO DE SINDROME
DE INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA
EN EL EMBARAZO

El manejo de la paciente obstétrica con SIRA estd
dirigido a la identificacion y tratamiento de la cau-
sa mientras se proporciona atencion de apoyo
materno y se monitorea al feto en busca de sig-
nos de sufrimiento fetal que inducirian el parto.
Los estudios de investigacion deben dirigirse a las
etiologias infecciosas como la corioamnionitis,
neumonia, pielonefritis o endometritis posparto,
fascitis necrotizante, y choque séptico.

La seleccion apropiada de antibidticos es
primordial junto con su rdpida administracion,
ya que la administracion en la primera hora de
hipotension documentada se asocia con una me-
jor sobrevida. Se debe evitar la administracion
excesiva de liquidos, ya que empeorard el edema
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pulmonar. El uso de una estrategia fluida restricti-
va es superior a uno liberal.

El objetivo principal es descansar los mus-
culos respiratorios y fatigados mientras que
proporciona intercambio de gas adecuado es por
ello que el apoyo mecdanico ventilatorio en este tipo
de pacientes es muy importante.

El reposo muscular respiratorio implica una
intervencion invasiva o no invasiva.

El soporte mecdanico debe superar las pre-
siones relacionadas con la resistencia de las vias
respiraforias y las propiedades eldsticas del pul-
mon para permitir una ventilacion adecuada vy el
intercambio de gases. En SIRA, lesiones epiteliales y
endoteliales producen edema pulmonar que resul-

ta en hipoxemia y alteraciones de las propiedades
mecdnicas del pulmon.

La ventilacidon no invasiva es un medio efi-
caz de apoyo ventilatorio para el tfratamiento del
edema pulmonar cardiogénico; sin embargo, hay
menos evidencia para apoyar su uso en edema
pulmonar no cardiogénico, SIRA.

Con respecto a las pacientes con SIRA, va-
rios informes de casos describen la ventilacion no
invasiva como medio de apoyo. No obstante, la
ventilacién no invasiva debe ser vista como una for-
ma alternativa de ventilacion y no como manejo
con precauciéon en pacientes con SIRA. Si no es
invasiva la ventilacion se considera en SIRA, debe
utilizarse tfempranamente en los pacientes con
SIRA leve que son hemodindmicamente estables.
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INTRODUCCION

Los cambios fisioldgicos que ocurren durante el
embarazo se deben a efectos hormonales, efectos
mecdnicos derivados del crecimiento uterino, y el
incremento de la demanda metabdlica por la uni-
dad fetoplacentaria.

Cambios bioquimicos durante el embarazo
que afectan el aparato respiratorio:

Durante la gestacién, las hormonas y ofros
factores bioquimicos que se liberan a la circulaciéon
materna, generan una estimulacion del centro
respiratorio o musculo liso y otros tejidos del pa-
rénquima pulmonar.

La progesterona se eleva durante el emba-

razo desde niveles de aproximadamente 25 ng/ml
durante la gestacion temprana hasta 150 ng/ml en
la 6ta a la semana 37 de gestacion. Esta hormona
es la responsable del incremento en la sensibilidad
a los niveles de CO2 en el sistema respiratorio. De
manera paralela al incremento de los niveles de
progesterona, se incrementan los niveles de es-
frégeno que van a actuar de manera conjunta en
este incremento de la sensibilidad al CO2. Los es-
frogenos generan la expresion de receptores de
progesterona a nivel del hipotalamo, la médula y
dreas relacionadas con el sistema respiratorio a
nivel central.
Aunque existen otras razones que intervienen en el
incremento del Vi, estas hormonas participan ge-
nerando un incremento en el drive respiratorio de
manera precoz en el embarazo.

A nivel sistémico la progesterona incremen-
ta el agua corporal, con lo que hay una tendencia
a generarse hiperemia y edema de las superficies
mucosas, incluyendo la lengua, faringe, laringe y
trdquea. Los estrdgenos participan también en el
incremento de la hiperemia y el edema, generan-
do congestidon capilar, hipersecrecion de moco e
incremento de la fragilidad capilar. Progesterona,
estrogenos y factor de crecimiento placentario
son posibles implicados en la rinitis mediada por
hormonas que afecta del 18 al 42% de las mujeres
embarazadas.

Efectos mecdnicos debido al incremento en el
volumen uterino:

La reduccion de la Capacidad Residual Funcio-
nal (RCF) se explica por la elevacién del diafragma en
aproximadamente 4 cm, la disminucion de la trac-
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cion hacia abajo por el abdomen y los cambios en la
caja tordcica que disminuyen el refroceso eldstico.
Aunado a la elevacion del diafragma se presenta
un incremento compensador del didmetro ante-
roposterior del térax (aproximadamente 5 a 7 cm
hacia el término del embarazo). Asi, se presenta un
acortamiento de la longitud del férax con unincre-
mento del diGmetro AP que cumple con la finalidad
de mantener la capacidad pulmonar total. El an-
gulo subcostal a nivel xifoideo es de 68° al inicio del
embarazo para llegar a 103° al final de este.

La fuerza muscular se conserva, la pre-
sibn maxima inspiratoria y espiratoria y la presion
transdiafragmdtica no muestran diferencias sig-
nificativas con la poblacion de la misma edad en
estado no gravido.

A nivel diafragmético hay un incremento en
el drea de aposicion sobre la caja tordcica y las ex-
cursiones incrementan (aproximadamente 2 cm
en comparacién con las no grdvidas) por lo que
puede decirse que la respiracion es mas diafrag-
matica que costal.

La distensibilidad pulmonar se mantiene
mientras que existe una pequena disminuciéon de
la compliance de la caja tordcica, y la distensibili-
dad respiratoria total puede disminuir hasta el 30%
al final del tercer trimestre (Tabla 1).

Durante el embarazo, los cambios bio-
quimicos, la geometria de la caja torécica y el
aumento en la demanda, generan un incremento
de la ventilacién minuto sin incrementar la frecuen-
cia respiratoria, es decir, a través del incremento
del Vt. Como la frecuencia permanece sin cambios
importantes, la taquipnea puede ser un signo de
patologia subyacente que se debe tener en cuenta
durante la evaluacién de la paciente embarazada.
Debido al incremento del volumen minuto mater-
no se presenta una alcalosis respiratoria teniéndo
valores “normales” PCO2 de 28-32 mmHg (lo que
lleva a un incremento del HCO3 026 mEq para
mantenr el pH).

El incremento en el Vi puede explicar la
disnea referida por hasta el 70% de las mujeres
embarazadas sanas (que se manifiesta de manera
predominante después de la semana 20 de gesta-
cién), también puede explicar la hiperventilacién
generada durante el tfrabajo de parto (conforme
se incrementan los niveles de CO2 por la retencidn
forzada de la respiraciéon y el incremento de la tasa
metabdlica).

Incremento en el consumo de oxigeno e incre-
mento en la tasa metabédlica basal.

Estos incrementan en mas del 21% y 14%
respectivamente. La RCF en combinaciéon con un
incremento en el consumo de oxigeno disminuye
la reserva de O2 de la madre.

A la disminucion fisiolégica del CO2 que se
presenta durante la gestacion se agrega una dis-
minucién adicional durante cada contraccion en
el trabajo de parto. Con la hiperventilacion y la
reduccién de los niveles de PCO2, la tension de O2
arterial incrementa alcanzando los 106-108 en el
primer trimestre y los 101-105 en el tercer trimestre.
A pesar de la hiperventilacidn y la alcalosis respi-
ratoria, el pH sanguineo permanece constante a
niveles ligeramente alcaléticos (7.40-7.47) debido a
la compensacion renal por incremento de la excre-
cion de HCO3.

A pesar de que exista un incremento en los
niveles de PaO2, el incremento en la demanda de
02 con la disminucién de la CRF (que genera un
cierre temprano de las pequefas vias aéreas cuan-
do el volumen pulmonar disminuye), hacen que la
mujer embarazada corra el riesgo de desaturacion
mucho mds rapido.

La falla respiratoria que se presenta durante
elembarazo o en el puerperio obedece a diferentes
etiologias (Tabla 2), algunas de las cuales son ex-
clusivas de la condicion de gravidez, mientras que
otras se ven facilitadas por los cambios antes men-
cionados y otros relacionados con otros érganos.

Tabla 1. Cambios en volimenes y capacidades durante el embrazo.

Capacidad residual funcional
Volumen de reserva espiratorio
Volumen residual

Capacidad inspiratoria

Capacidad pulmonar total (FRC + CI)
Ventilaciéon minuto

Volumen tfidal

Disminuye 20-30% o 400-700 ml

Disminuye 15-20% o 200-300 ml

Disminuye 20-25% o0 200-400 ml
Incrementa 5-10% o 200-350 ml

Sin cambios o disminucion de menos de 5%
Incrementa 20-45%

Incrementa en 30-50%
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VENTILACION MECANICA
EN OBSTETRICIA CRITICA

Durante el embaraozo puede presentarse insufi-
ciencia respiratoria que condicione riesgo para el
binomio y que obligue al uso de ventilacion meca-
nica.

El embarazo resulta en multiples cambios fi-
siolégicos que deben considerarse cuando se inicia
la VM. La VM durante el embarazo sigue las mismas
pautas mediante el uso de las mismas técnicas em-
pleadas en pacientes no embarazadas, teniendo en
mente que los gases arteriales difieren en la gravi-
dez.

Existen criterios clinicos y analiticos que in-
dican el inicio de la VM (Tabla 3), sin embargo, se
individualiza la necesidad de soporte ventilatorio de
acuerdo a la patologia y gravedad de la paciente.

En la mujer embarazada, las modalidades
ventilatorias iniciales suelen ser las asisto/con-
troladas por volumen o presidon. Sin embargo,
cuando se conocen ofros modos ventilatorios
puede iniciarse con alguna modalidad alternativa
(p. €j. APRYV, Bi Level, ASV, etc.)

Estd mdas o menos estandarizada la progro-
macion inicial de la ventilacion mecanica tras la
conexion de la paciente al ventilador. Se inicia con
una FiO2 al 100%, FR 12-16rpm, PEEP inicialmente
baja (en torno a 5) que deberd de titularse de ma-
nera inmediata de acuerdo a las caracteristicas
de distensibilidad de la paciente, volumen tidal de
acuerdo a peso predicho.

Cuando se han determinado las variables de
mecdnica y de intercambio de gases, pueden mo-
dificarse pardmetros y/o modalidad ventilatoria.
No puede iniciarse ventilacion espontdnea en una
paciente en la que se ha iniciado recientemente la
ventilacion, sin embargo, si la paciente se encuentra

despierta, tiene automatismo respiratorio y logra
un adecuado intercambio de gases, deben intentar-
se modalidades en las cuales dispare el ventilador
para evitar atrofia de los musculos respiratorios.

Para todos los modos ventilatorios, la ven-
filacién tiene que ser planeada de acuerdo a las
caracteristicas de la paciente, la dindmica pulmo-
nar y los gases arteriales; fratando de disminuir la
asincronia paciente/ventilador, disminuyendo el
trabajo respiratorio, procurando un adecuado in-
tercambio de gases y un reclutamiento optimo de
unidades alveolares.

El ventilador obedece a sefales fisicas (pre-
sién, volumen, flujo o tiempo) para cambiar de fase
en el ciclo ventilatorio:

1) Comienzo de la inspiracién (cambio
de inspiracion a espiracién, trigger o disparo),
2) Inspiracion,
3) Final de espiracion,
4) Espiracion. (Tabla 4)

La ventilacion mecdnica se clasifica en mo-
dalidades asistidas o controladas, es decir, que
el disparo puede iniciarse por el paciente en las
asistidas o por el ventilador en el caso de no existir
esfuerzo respiratorio por parte del paciente en las
controladas. (Tabla 5).

Actualmente, incluso las modalida-

des “controladas” permiten la interaccion
paciente-ventilador si detectan esfuerzo para iniciar
la inspiracion. Si se desea que las ventilaciones sean
completamente controladas, se necesita sedacion
y frecuentemente bloqueo neuromuscular (esto Ulti-
mo debe realizarsolo en caso de SDRA grave).
En la (Tabla 6) se describen las variables a progra-
mar en la ventilacibn mecdnica convencional, con
las especificaciones que corresponden a la mujer
gestante.

Tabla 2. La falla respiratoria que se presenta durante el embarazo o en el puerperio

+ Causas obstétricas

+ Embolismo de liquido amnidtico

- Cardiomiopatia periparto

+ Edema pulmonar inducido por tocoliticos
+ Enfermedad hipertensiva del embarazo

- Sindrome de hiperestimulacién ovdrica

- Neumonitis quimica

- Higado graso agudo del embarazo

- Aborto séptico, corioamnioitis, endometritis

- Causas no obstétricas

- Enfermedad tromboembdlica venosa
+ Enfermedad cardiovascular

+ Asma

- Infeccién del tracto respiratorio

- Patologia neuromuscular

- Sepsis

- Alteraciones neurologicas

+ Trauma

- Intoxicacién/Sobredosis de fdrmacos
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Tabla 3 Criterios clinicos y analiticos que indican el inicio de la VM

Criterios clinicos

Depresion del nivel de consciencia

Trabajo respiratorio excesivo (disnea, taquipnea, uso de musculos ac-
cesorios)

Fatiga muscular (disociacién toracoabdominal, respiracion paradéjica)

Signos de insuficiencia respiratoria aguda hipoxemica y/o hipercapnica

Insuficiencia cardiaca
Traumatismos graves

Imposibilidad de proteccion de la via aérea

Ventilacion PaCO2 > 55 mmHg
Oxigenacion PaO2 <60
SatO2 <90

Mecdnica ventilatoria | FR >35

Uso de musculatura accesoria

Tabla 4. Glosario ventilacidén mecdnica

Disparo o trigger

Genera el inicio de la inspiracién, por flujo o por presion. También se des-
cribe el disparo ajustado neuralmente en la modalidad (Neurally Adjusted

Ventilatory Assist.).

Controla la cantidad de aire que ingresa durante la inspiracion.

Existe limite por presion o por flujo, en la primera el ventilador tiene como

Limite objetivo alcanzar una presion inspiratoria determinada, por lo tanto
ajusta el flujo para dicho fin y en la segunda el ventilador ajusta la presion
para mantener el flujo programado.

Ciclado Término de la inspiracion, determinado por volumen o por tiempo.

Tabla 5 Modos de Ventilacion Mecdanica

Modos convencionales Modos especiales

(A/C)

rea (APRV)

(ASV)

Autoflujo

Ventilacion controlada (CMV) o asisto-controlada
Controlada por volumen (VCV)

Controlada por presion (PCV)

Ventilacion espontdnea

Ventilacion bifasica (BIPAP)

Ventilacion con presion de soporte adaptativo

Ventilacion asistida proporcional (PAV)

Presion continua positiva en la via aérea (CPAP) Ventilacion de alta frecuencia (HFOV)
Ventilacion con presion soporte (PSV) Soporte vital extracorpéreo (ECMO, EC-
Modos alternativos CO2R)

Ventilacion con liberacion de la presion de la via aé- | Ventilacion prona
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Tabla 6 Programacion inicial de la ventilacion mecénica en modalidades convencionales

Valores a programar

Especificaciones

Frecuencia

respiratoria (FR)

La FR se ajusta de acuerdo a la ventilacién minuto objetivo (tomando en cuenta el Vc).

Si no existe patologia pulmonar se recomienda ufilizar de 12 a 16 respiraciones por minuto. Los pardmetros se
ajustan de acuerdo al nivel de PaCO2 deseado.

Se debe enfatizar que la mujer embarazada maneja valores de CO2 inferiores (28-32mmHg) en comparaciéon con
la poblaciéon no embarazada (a expensas de Vc).

Por lo tanto, en la gestante puede incrementarse la ventilacion minuto en 20% y 40% al término del embarazo, con

una combinacion de ajustes ventilatorios entre FRy Vc.

Volumen

Corriente (Vc):

En pacientes embarazadas puede permitirse el uso de Vc mayores, sin embargo con SDRA el Vc objetivo debe instau-
rarse enfre 4-6ml/kg de peso predicho y sin patologia pulmonar se puede ajustar de 6-8ml/kg.

Peso predicho: Mujeres: 45.5 + 0.91 (estatura en cm —152.4)

Cuando no hay patologia pulmonar severa pueden requerirse volimenes tidal mayores al objetivo descrito en el
ARDS Network study .

Para mantener el incremento normal de la ventilacion que caracteriza a la paciente embarazada puede incremen-
tarse la FR, y si esto no es suficiente para evitar la hipercapnia debe de considerarse un incremento en el Vc. Puede ser

razonable incrementar el Vc siempre que se mantenga una Pplat <30 cm H20.

Fraccion inspirada
de oxigeno (FiO2).

En la programacion inicial se utiliza 100%, que puede disminuirse con base en la oximetria de pulso en espera del
control gasométrico.

Se debe recordar que si bien para la poblacién en general una PaO2 de 55mmHg con una Sat 88% pueden ser
seguros, en la mujer embarazada se requiere una PaO2 minima de 70 mmHg o una SatO2 de 95% para garantizar
una oxigenacioén fetal adecuada.

Se utilizard la FiO2 mas baja que permita alcanzar dichos valores con la finalidad de evitar la foxicidad por oxige-

no, de preferencia valores iguales o por debajo de . 60

Presion

Positiva al Final
de la Espiracion
(PEEP)

Es la presion necesaria para evitar el atelectrauma que se la lesién alveolar condicionada por la apertura y cierre
ciclicos. De manera convencional, al conectar al paciente con el ventilador se inicia con 5 cmH20 de PEEP.

Una vez estabilizada la hemodinamia y la funcion ventilatoria debe de encontrarse la PEEP ideal. No debe de ufi-
lizarse el menor nivel de PEEP posible, si no el que la paciente requiere para alcanzar un adecuado reclutamiento
alveolar y aquel que disminuya la probabilidad de generar lesion pulmonar asociada a la ventilacion mecénica.
No es una prdctica adecuada manejar PEEP baja con FiO2 alta, debe atenderse a la distensibilidad alcanzada con

la programacion.

Sensibilidad

o Disparo

Es una sefal fisica que permite que el ventilador apoye el esfuerzo del paciente para ser asistido.

Puede ser programado por presion (0.5 a 2 cmH20) o por flujo (1 a 2 litro/min).

El disparo debe programarse de manera tal se reduzcan al minimo los esfuerzos respiratorios no captados, procu-
rando no ser excesivamente baja para que el ventilador no se dispare por artefactos.

Se titula el nivel de sensibilidad adecuado observando al paciente y su interaccién con el ventilador.

Flujo

Hace referencia a la velocidad con que se entrega el aire en cada ventilacion. En ventilacion controlada por volu-
men, el flujo determina el fiempo inspiratorio, por lo tanto la relacién |:E.

En la ventilaciéon controlada por volumen, puede haber un pardmetro similar al flujo denominado rampa.

En la embarazada sin patologia pulmonar pueden utilizarse velocidades de flujo estandar, y se individualizara si
posee alguna patologia aguda o cronica buscandose entregas aceleradas o lentas de acuerdo a la condicion.
Recordar que si nos enconframos ante un pulmoén con distensibilidad reducida, el flujo puede impactar en las

presiones de la via aérea.

Tiempo inspiratorio
(Tinsp)

En ventilacion contfrolada por presién no se programa flujo pero si tiempo inspiratorio. Cuando se programa el
Tinsp debe de tomarse en cuenta que este, aunado a la FR determinan el tiempo espiratorio, debe tener la dura-

cion 6ptima para evitar la hiperinsuflacion dindmica.

Presion inspiratoria

(Pinsp)

La Pinsp o PS en las modalidades controlada y asistida, el volumen corriente y el flujo son variables dependien-
fes, por lo fanto la primera se programard en relaciéon al Ve deseado.
Inicialmente se programa con una Pinsp de 10 cmH20 y se titula con base en un el Vc obtenido.

Esto depende de las caracteristicas del pulmon (distensibilidad).
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Tabla 7 (Parte 1) Variables a monitorizar en pacientes con Ventilacion Mecdnica Invasiva

Variables a monitorizar

Saturacion de oxigeno
por oximetria de pulso
(Sp02)

Monitoreo no invasivo que detecta la Hb de las arterias pulsatiles mediante un fototransmisor que emite luz mo-
nocromatica que atraviesa los tejidos hasta alcanzar un fotodetector del otro lado.

Si se tiene hipotension arterial severa, la deteccion puede ser errénea.

Con satfuracion arterial de O2 >70%, la SpO2 varia en menos del 3% del valor real.

Limitan su interpretacion como son: Intoxicacion por monoéxido de carbono, acumulaciéon de metahemoglobi-
na, anemia (Hb < 2.5 gr) y pigmentos como el azul de metileno.

Siempre se debe tener en cuenta que madre-feto son un binomio y que la entrega de oxigeno al feto depende de

la funcion placentaria y del O2 que se aporta a la placenta (contenido de oxigeno arterial materno y flujo uterino).

Presién arterial de CO2
(PaCO2)

La PaCO2 “normalmente” se encuentra en 28-32mmHg en la mujer embarazada, deben evitarse valores ex-
tfremadamente bajos porque generan vasoconstriccion cerebral y probablemente disminucion de la perfusion
de las vellosidades coridnicas. Asimismo debe limitarse la hipercapnia a valores que en otros sujetos seria bien
tolerada

La PaCO2 no es un datfo de vigilancia secundaria, es una de las variables mas importantes para saber si la

ventilaciéon es adecuada.

Presiéon espirada de CO2
mediante Capnografia
(PetCO2)

El capnograma tiene 4 fases:

Comienzo de la espiracion, el aire exhalado no contiene CO2 (0.3%), procede del espacio muerto anatémico,
gas alveolar rico en CO2 se mezcla con el espacio muerto y produce una elevacién aguda de CO2,

la duracién de la espiracion, forma una meseta (ahi se ubica la end tidal PCO2 (PetCO2),

Corresponde a la inspiraciény el CO2 cae a 0.

Para interpretar correctamente la monitorizacién capnogréfica recordar que eliminacion pulmonar

De CO2 estd influida por la produccion celular de CO2 (metabolismo) y su transporte en el forrente sanguineo
(perfusion). Bien empleada permite evaluar a la cabecera de la paciente problemas relacionados con la ventilacion
incluso antes de que haya alteraciones en la SatO2 (desconexién del ventilador, oclusion de la via aéreq, etc)

En la mujer embarazada la PaCO2 mayor de 60 mm de Hg ocasiona un aumento de la resistencia en las artferias ute-

rinas y por consiguiente una disminucion en el flujo uteroplacentario, por lo que no se debe permitir la hipercapnia.

Volumen minuto (VM)

Es la canfidad de aire que se moviliza al interior de la via aérea en un minuto.

Es la resultante de la mulfiplicacion de la FRy del Vc.

El Vm puede ser extremadamente variable de una paciente a otra de acuerdo a las condiciones pulmonares y
metabdlicas de la paciente, es decir, para garantizar una adecuada ventilacion alveolar pueden requerirse Vm
diferentes por lo que habrd que individualizar en cada caso.

Las mujeres gestantes son “hiperventiladoras” (recordar a expensas de volumen no de frecuencia) por lo tanto

se tiene que adecuar la Vm para alcanzar los niveles de PaCO2 que protejan al binomio.

Presién Inspiratoria Pico
(PIP)

Es la méxima presion que se alcanza en la via aérea, estd determinada por:

1) Volumen corriente, 2) resistencia de la via aéreay 3) distensibilidad/elasticidad pulmonar total.

Dicho de otra forma la PIP expresa la presion requerida para forzar el gas a través de la resistencia ofrecida por
las vias aéreas y la ejercida por el volumen de gas a medida que llena los alvéolos.

En caso de tener presion inspiratoria pico elevadas (probablemente generando discomfort en el paciente) pue-
den modificarse los tipos de entrega de volumen (flujo), la cantidad de aire entregado en cada inspiracion (Vc),
disminuir la resistencia de las vias aéreas en caso de constriccion (broncodilatadores), obstruccién (aspira-

cién), etc. En un pulmon rigido la PIP puede encontrarse anormalmente elevada.

Presién meseta o plateau

(Pmeseta) (Pplat)

Es una variable de la funcion respiratoria, que busca, de manera indirecta la estimacion de la presion alveolar.

Para determinarla se realiza una pausa inspiratoria de 0,5-2 s, después de la insuflacion y antes del inicio de la
espiracion, con lo que se produce descenso de presion de la via aérea y se observa una meseta antes de caer
hasta la presion basal. Durante esta pausa no hay flujo de gas, con lo que se logra un equilibrio en las presiones
de la via aérea. Solo sera valida esta determinacion si la paciente estd siendo ventilada de forma pasiva y en
ventilacion controlada por volumen. La Pplat no estd relacionada con la resistencia al flujo (flujo cero) en cambio
estd determinada por la distensibilidad fotal del sistema respiratorio. En pulmones sanos la presion meseta se
encuentra en valores menores a 20 cmH20 y en ocasiones en valores cercanos a 10. En pacientes con disminucion

de la compliance (componente téracico y/o pulmonar)
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Tabla 7 (Parte 2) Variables a monitorizar en pacientes con Ventilacion Mecdnica Invasiva

Presién meseta o plateau

(Pmeseta) (Pplat)

la meseta puede alcanzar valores superiores a los 30 cmH20. Esta Pplat forma parte de los componentes que se
vigilan al otorgar una VM protectora, debe limitarse la presion meseta si no se cuenta con monitoreo de la presion

transpulmonar (balén esofégico), de no tener esta medicion la Pplat debe de mantenerse entre 27 y 30 cmH20.

Presién media de la via

aérea (Paw).

Representa el promedio de presiones que se mantiene en la via aérea durante tfodo el ciclo ventilatorio.
Es la presién que mantiene los alvedlos distendidos.

Es una variable importante a manipular en los casos de involucro importante del parénquima pulmonar para
mantener un reclutamiento adecuado de las unidades alveolares, puede ser mas facil manejarla en modali-
dades no convencionales.

La Paw puede incrementarse al incrementar la PEEP, el tiempo inspiratorio, al disminuir el fiempo espiratorio
y de manera indirecta al incrementar el Vc.

Es una variable que siempre debe de vigilarse, sobre todo al realizar cambios en programacion de los pard-
metros de la ventilacion, de modalidad ventilatoria o de ventilador. Con la disminucién abrupta de la Paw

puede haber caida importante de la oxigenacion debida a desreclutamiento.

Distensibilidad pulmonar

Cambio de volumen por unidad de presion.

Cst = VT corregido / (Pplat — PEEP).

Valor normal de hasta 200. Esto significa que 200 ml de aire que ingresan a la via aérea producen un incremento en
tan sélo 1 cmH20 en la presion alveolar.

En VM sin patologia pulmonar su valor suele ser mayor de 60-100. Cuanto més involucro del parénquima pulmonar o
mayor rigidez de la caja tordcica se encuentre menor serd su valor.

La distensibilidad es un excelente pardmetro a monitorizar tanto para prever una ventilacion dificil como para valorar
la mejoria de condiciones en el tiempo. Es una variable que permite encontrar la cantidad adecuada de presién posi-
tiva alfinal de la espiracion, mediante la determinacion del mejor nivel de distensibilidad para una PEEP determinada.
La distensibilidad pulmonar en la mujer embarazada en condiciones normales se encuentra ligeramente disminuida,
sin generar complicaciones en el momento de ventilar a la paciente, sin embargo, si posee patologias como SDRA

puede encontrarse intensamente disminuida.

PEEP intrinseco o autoPEEP

Cuando se dejan tiempos espiratorios insuficientes (ya sea por patologia pulmonar o por la programacion
que se realiza) puede encontrarse cuando se deja una constante de tiempo aumentada para la exhalacion
pasiva del sistema respiratorio, un tiempo espiratorio corto generado por una FR relativamente alta o la
presencia de limitacion del flujo espiratorio. En estos casos comienza a elevarse el volumen de gas que per-
manece dentro de los alvéolos, generando autoPEEP o hiperinsuflacion dindmica (paciente que comienza la
inspiracion antes de la espiracion completa).

Se puede inferir con la visualizacién de la curva flujo tiempo, cuando se observa que la rama espiratoria no
llega a la basal antes del inicio de una nueva inspiracion o, por la disminucion progresiva del Vc respiracion
con respiracion (pulmon demasiado lleno de aire que ha ido acumulando volumen y tiene menor capacidad
para ingresar el mismo volumen).

Sin embargo para determinar con mas precision PEEPi se debe de realizar una maniobra en la que se detie-
ne el flujo al final de la espiracion. Con esto se empatan las presiones en todo el sistema respiratorio. Si no
existiese autoPEEP ninguna presion positiva se encontfrard por encima de la PEEP programada. Si el valor
resultante es superior a esta Ulfima se resta al valor encontrado el valor de PEEP y este es el PEEPi. Existen
equipos capaces de determinarla.

Cuando estamos ante a un paciente con PEEPi debemos optimizar el tiempo espiratorio (con manipulacién
de la FR, relacién I:E, Tlow, volumen corriente, etc) es decir, permitir la salida adecuada de todo el aire ins-
pirado. En casos extremos (relacionados sobre todo con mala programacion de la VM) esta reportada la

desconexion breve del ventilador para permitir la deflacidon pulmonar.

Resistencia de la via aérea

Es la oposicion de la via aérea al flujo de aire. Se infiere con la observacion de la curva presion fiempo.

En esta, cuando la resistencia al flujo es elevada existe una gran diferencia entre la presién plateau

y la presién inspiratoria pico. En condiciones normales esta diferencia es minima.

No mide de forma directa, por lo que se calcula mediante la siguiente formula:

Ejemplo: PIP= 38 Pplat= 25 Flujo= 60 L/min=1L/seg

(Para el cdlculo de la resistencia es necesario expresar el flujo en L/seg, por lo que la cantidad de flujo debe de

ser dividido entre 60) Resistencia =38 - 25/1=13 cmH20/L.seg. La mayoria de los equipos la calculan.
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No se hard descripcion extensa de las modalida-
des convencionales ya que se infiere que el lector
las conoce. Asimismo se mencionan las variables a
monitorizar. (Tabla 7).

ASV/ASV
INTELLIVENT

La Ventilacién con Soporte Adaptativo (ASV)
forma parte de las modalidades ventilatorias
denominadas de asa cerrada.

Este tipo de modalidad fue disefiada para
disminuir el trabajo respiratorio del paciente
suministrando ventilaciéon de acuerdo a sus ne-
cesidades.

Se usa una senal de retroalimentacion (un

valor medido) para ajustar las necesidades del
paciente y optimizar la relacion entre el Vi y la FR
basdndose en la mecdanica pulmonar. Asi, ASV
(y su modalidad mds reciente ASV intellivent),
buscan disminuir el trabajo respiratorio (WOB),
mientras limitan la presion pico y la posibilidad
de auto PEEP.
La modalidad ASV se puede encontrar Unica-
mente en los ventiladores Hamilton®, que poseen
un software que tiene patrones respiratorios
determinados (la relacion entre el volumen co-
rriente y la frecuencia respiratoria) basdndose
en la mecdnica pulmonar del paciente como se
predijo por Ofis.

Cuando se inicia la ventilacion, ASV reali-
za una serie de pruebas de respiracion o modo
de prueba PSIMV (con frecuencias respiratorias

cada 10 a 15 minutos de acuerdo al peso ideal y
a la presidon inspiratoria asignada por encima
de 15 cm H20O como presion basal) en las cua-
les mide el tiempo espiratorio constante para el
sistema respiratorio, y se utiliza con el estima-
do del espacio muerto y la ventilacion minuto
normal para calcular la frecuencia respiratoria
optima en términos de trabajo mecdnico. Duran-
te esta prueba de ventilacion, el ventilador mide
la distensibilidad, V1, y FR en base al tiempo ins-
piratorio seleccionado, la frecuencia mandatoria
y la presion inspiratoria, de acuerdo al peso y la
programacion realizada por el médico (Figura 1).
Esta modalidad puede iniciarse con:
1. Paciente completamente sedada sin esfuerzo
respiratorio, es decir, fodas las ventilaciones
serdn mandatorias de acuerdo a lo calculado
tras la programacién inicial (que se describe
mds adelante),
Con pacientes que disparan el ventilador sélo
algunas veces, apoyando el esfuerzo respirato-
rio del paciente cuando éste genere una presion
negativa y enviondo mandatorias cuando no
cumpla con el volumen minuto o la frecuencia
objetivos
. Cuando el paciente esté ventilando espontd-
neamente dando presion soporte de acuerdo
a objetivos.
El uso de ASV como modalidad ventilatoria en la
paciente embarazada no estd descrito en la lite-
ratura, sin embargo, se ha utilizado con éxito en
este tipo de pacientes debido a que es una moda-
lidad muy segura independientemente del grado
de sedacion.

2.

Figura 1. Ventilacion de soporte adaptativo

VENTILACION DE SOPORTE APATATIVO

CON POCO
ESFUERZO
RESPIRATORIO

SIN ESFUERZO
RESPIRATORIO

POR EL VENTILADOR

ESFUERZO VOLUMEN TIDAL OBJETIVO

PROGRAMADO

W

LA PRESION INSPIRATORIA
SE AJUSTA PARA MANTENER
UN VOLUMEN TIDAL OBJETIVO

CON ESFUERZO
RESPIRATORIO
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Tabla 8 Programacién de variables en Ventilacion de soporte adaptativo

Tipo de paciente Adulto/nifio

Sexo Femenino/masculino

Altura en cm Para obtener peso ideal

Caracteristicas de cada COPD: Criterios Gold
paciente

Desorden neuromuscular

TRC Tubo endofraqueal/traqueostomia. Tamafio en mm. % de compensacion deseada que va de 10-100%.
Sugerimos siempre seleccionar 100%
Si/no. No muy frecuentemente empleado
Normal: sin enfermedad respiratoria subyacente Pao2fio2 >300

Suspiros ARDS: de acuerdo al Consenso Americano-Europeo

Rigidez de la caja fordcica: foescoliosis, obesidad mérbida,

Falla respiratoria aguda: pao2fio2 <300 sin ARDS

PEEP, FiO2, rampa
Limite ASV

%ETS

%Vol

Se especifica en pdrrafos posteriores

De acuerdo a necesidades del paciente
Del 5 al 70% del flujo méximo espiratorio

Habitualmente se inicia a 100% Se titula de acuerdo a caracteristicas del paciente.

Ademds, disminuye la asincronia paciente-ventila-
dor, disminuye el frabajo de la respiracion, facilita
la progresion de la ventilacion mecdnica y puede
ser una modalidad empleada desde la conexiéon
de la paciente al ventilador hasta el retiro del Vo-
lumen Minuto. Pudiera no ser el modo ventilatorio
a elegir en caso de presentarse patologia pulmo-
nar con PaO2/FiO2 <100.

PROGRAMACION
ASV

Parala programacion de ASV se selecciona dicha
modalidad en el panel de modos ventilatorios.
Enla Tabla 8 se describen las variables a progra-
mar. Tras la programacioén inicial del ventilador,
se despliega un cdlculo para las ventilaciones
controladas solamente, en la que se aprecia la
FR, Tinsp, Tesp, relacién L:E y tiempo total del
ciclo que deberian realizarse si la paciente no
tiene ningun esfuerzo ventilatorio. Asimismo se
despliega el volumen minuto objetivo de acuer-
do al peso ideal de la paciente.

Para la seleccion del % de volumen que
se programard sugerimos iniciar con 100% vol.,
esto, en una ventilaciéon normal equivale a 100
ml/kg/min en pacientes adultos.

El porcentaje de volumen minimo es de
25% y el méaximo de 350%.

Si la paciente presenta fiebre se sugie-
re incrementar en un 10% por cada 1°C sobre la
temperatura normal y en altura de presion ba-
rométfrica 500 mts un 5%. No estd descrito en la
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literatura la programacion en la mujer emba-
razada, sin embargo una propuesta razonable
(de acuerdo a la fisiologia durante el embara-
zo) es iniciar con 100-100% y titular de acuerdo
a PaCO2.

Los ajustes del soporte a otorgar pueden
realizarse ala cabecera de la paciente observan-
do variables de frecuencia, volumen corriente,
capnografia.

Posteriormente cuando se tiene gasome-
tria arterial y se tiene una PCO2 elevada se debe
incrementar el %, con una PaCO2 baja disminuir
el porcentaje, cuando se tiene una FR elevada con-
siderar el incremento de % siempre que se deba a
Vt disminuido.

Las disminuciones posteriores en el por-
centaje de volumen se realizan de acuerdo al
criterio clinico y los gases arteriales haciéndose
descensos de 10 en 10 hasta 25% si existe ade-
cuado esfuerzo respiratorio.

Para realizar el retiro no se foma como
paradmetro el % vol, sino la Pinsp proporciona-
da por la monitorizacién de la VM (entre otras)
como sefalamos mas adelante.

Cuando se inicia la ventilacion mecdnica
en esta modalidad se puede observar un gréfico
de Otis (eje de las x marca FR, eje de las y Vc) (Fi-
gura 2). Se genera un cuadro de seguridad que
es el margen en el que el paciente puede ventilar
de acuerdo a sus caracterisficas y programa-
cién objetivo, asimismo se traza una diana que
es el objetivo preciso y un actual que se modifica
ventilacién con ventilacion.
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Figura 2. Grdfico de Oftis (eje de las x marca FR, eje de las y Vc).
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proteccion pulmonar.
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Figura 3. Parédmetros para pensar en el retiro de la ventilaciéon mecdnica Cuando los colores flotantes se encuentren dentro del margen

azul puede planearse el retiro de la ventilacion mecénica,

Si el paciente se sale del cuadro o margen
de seguridad, el ventilador modifica soporte con
la finalidad de regresarlo a la zona de seguridad.
Por ejemplo si el VC es demasiado alto, disminuye
de manera automatica el soporte, o visceversa, si
la frecuencia es demasiado baja el ventilador ini-
cia ventilaciones mandatorias, si la frecuencia es
demasiado alta evalla si es por falta de soporte.
Asimismo despliega un grafico del pulmon dindmi-
co con la resistencia y la compliance.

El gréfico del estado de la ventilacion es muy
util en el momento del retiro y para valorar la pro-
gresion del paciente, en este se despliega el O2, la
PEEP, el volumen minuto, la presién inspiratoria, la
resistencia y el porcentaje de respiraciones espon-
taneas.

Los pardmetros para pensar en el retiro de
la ventilacion mecdnica,(Figura 3) desplegados en
este grafico incluyen una FiO2 <o= 40%, PEEP 5-7,
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es decir, esta modalidad puede funcionar como un SBT.

Vol. Min <10 I/min (salvo en circunstancias espe-
ciales como fibrosis pulmonar, etc), Pinsp 5-7, RSB
<75-105, %espont de 100%.

En la modalidad ASV Intellivent se integra a
la informacién que va al ventilador, la capnogra-
fia, la pletismografia y la oximetria de pulso. Al
agregarse estas variables (y con la modificacién
evidente del software) se puede permitir que el por-
centaje de volumen minuto (eliminacién de CO2),.
La PEEP y la FiO2 (saturacion de oxigeno) sean
modificados de manera dindmica por el propio
ventilador. Puede limitarse el porcentaje de cam-
bio, como barrera de seguridad adicional.

Ventilaciéon con liberacién de la presion de
la via aérea APRV.

La ventilacién con liberacion de la presion
de la via aérea (APRV) descrita hace 30 anos,
deriva de la forma de presion continua de la via



VENTILACION MECANICA EN LA PACIENTE OBSTETRICA CRITICA

aérea (CPAP) y su finalidad es incrementar el re-
clutamiento alveolar.

Suele reservarse para patologia con in-
volucro pulmonar heterogéneo como sucede
con el sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA) grave que denota diferentes presiones
de apertura de los alveolos. En esta entidad se
presentan unidades pulmonares que presentan
sobredistensidn mientras que otras presentan
colapso y consolidacidon a una misma presion de
la via aérea. El objetivo de la ventilacion meca-
nica entonces es encontrar el balance entre Vit
y PEEP para mantener las unidades pulmonares
abiertas sin generar lesion pulmonar asociada a
ventilacién mecdénica (LPAVM).

Cuando se inicia soporte ventilatorio en el
paciente con patologia pulmonar grave, deben ins-
taurarse mecanismos encaminados a disminuir
la posibilidad de generar mayor lesion al pulmon,
esta ha sido denominada ventilacion mecdnica
protectora. La ventilacion mecdnica con protec-
cion alveolar incluye el uso de voliumen tidal bajo
y la aplicacién de PEEP adecuada, para impedir la
sobredistension, del fendmeno de cierre/reapertu-
ra de las pequenas vias aéreas y los alvéolos. La
sobredistension pulmonar que se puede generar
por la utilizacién de Vit altos, determina el grado de
estiramiento de las unidades alveolares al final de la
inspiracion y puede culminar en edema pulmonar,
dafio alveolar difuso e incremento aun mayor de la
permeabilidad epitelial y vascular. Aun utilizando la
estrategia de volumenes pulmonares bajos, pueden
presentarse fendmenos de hiperinsuflacion cuando
hay amplias regiones no aereadas.

Laszonas normoaereadas o con sobredisten-
sién, son aquellas que tienen mayor probabilidad
de sufrir dafo pulmonar por hiperinflacién tidal.
Las zonas con consolidacién son, por definicion,
excluidas de la ventilacion, por lo que no son blan-
co en la LPAVM.

Como el uso de volumenes corriente dis-
minuye puede generar inestabilidad alveolar
provocando atelectrauma, la PEEP se convierte
enun componente fundamental en la programa-
cion de la ventilacion mecdnica, contribuyendo
ademds a mantener abiertos los alvéolos ya
reclutados. (12-24) La PEEP en la VM puede
incrementar CRF, PaO2, recluta unidades atelec-
tasicas, disminuye el cortocircuito y permite la
reduccion en la FiO2. (Independientemente del
tipo de modalidad utilizada, debe siempre pro-
curarse la proteccién alveolar).
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Entonces APRV es una excelente modalidad
de ventilacion (aunque controversial atn) para pa-
cientes con SDRA moderado/grave.

Para iniciar la ventilacién en APRV (que pue-
de ser modalidad de inicio y mantenimiento de la
VM pero no de retiro), se requiere un mayor cono-
cimiento de la VM, de lo contrario puede ejercerse
un efecto deletéreo en la paciente.

La mejoria en la oxigenacion disminuyela vaso-
constriccién pulmonar hipoxica, la resistencia vascular
pulmonar y por lo tanto disminucion de la postcarga
del VD. Una ventaja de esta modalidad es que pueden
mantenerse las ventilaciones espontdneas genera-
das por el paciente tanto en el tiempo alto como
en el bajo (con un limite de presién) mejorando
de esta manera la hemodinamia global, y dismi-
nuyendo la atrofia muscular asociada al uso de
ventilacion mecdanica.

Se ha demostrado que en pacientes con
SDRA grave no hay relacion directa entre la mejo-
ria inicial en la oxigenacién y la mortalidad y, adn
con una respuesta inicial lenta existe la posibilidad
de reclutamiento continuo. Sin embargo, en las
pacientes embarazadas un objetivo fundamental
es mantener la oxigenaciéon adecuada que per-
mita el aporte de oxigeno al producto, por lo que
de no conseguirse con ninguna de las estrategias
ventilatorias disponibles deberd plantearse la po-
sibilidad de interrumpir el embarazo (cuando este
haya alcanzado una madurez aceptable). En la li-
teratura médica se ha descrito la utilizacion de este
modo ventilatorio durante la epidemia de influen-
za HINI1 en pacientes embarazadas con resultados
favorables, sin embargo, en estas publicaciones,
el fiempo que transcurrié desde la instauracion de
APRV y el término del embarazo fue breve.

PROGRAMACION
APRV

En APRV se programan una presion alta y una pre-
sién baja y se determina el tiempo durante el cual
se aplicardn estas presiones.

Durante el tiempo de presion baja (Tbaj) ocurre la
liberacion de la presion de la via aérea o el aclara-
miento de CO2.

La presién alta se programa de acuerdo al Vt
que se desea alcanzar, que viene determinado por
la diferencial de ambas presiones.

La diferencial que se utiliza depende en gran
parte de la compliance del paciente requiriéndo-




VENTILACION MECANICA EN LA PACIENTE OBSTETRICA CRITICA

se diferenciales altas cuanto mas afectada este la
distensibilidad pulmonar.

El tiempo alto (Talt) corresponde al tiempo
de presion mads alta aplicada, el Tibaj al tiempo en
ZEEP o en PEEP de acuerdo a como se haya deci-
dido programar vy, la diferencial entre ambos, es
la presién que genera la enfrada de aire durante
el proceso de insuflaciéon. Se debe evitar que la di-
ferencial sea demasiado amplia para disminuir el
estrés dindmico y la probabilidad de generar ba-
rotrauma.

Para la programacién originalmente se
dejaba como tiempo bajo un ZEEP (cero PEEP), pro-
gramando un tiempo de liberacion mas corto que
el tiempo de equilibrio, asi el volumen residual de
aire que queda en los pulmones crea un autoPEEP
intencional. Idealmente, si se deja programado de
esta manera el autoPEEP intencional debe vigilarse
al nivel deseado para prevenir el desreclutamien-
to. Por lo tanto, cuando se deja un Tbaj demasiado
prolongado se produce un desreclutamiento de
las unidades alveolares. Asimismo, cuando cam-
bian las caracteristicas del pulmdén por mejoria
(por ejemplo incremento de la distensibilidad)
debe de vigilarse que el auto PEEP (que funciona
como PEEP) no disminuya de manera abrupta.

En teoria el tiempo de liberacion de la pre-
sion (el tiempo de presion baja) debe determinarse
por la constante de flujo espiratoria. El tiempo
constante (1) es el tiempo en el que tarda en va-
ciarse el 63% del pulmén. Y se calcula: t=C xR. C

es la distensibilidad total y R es la resistencia com-
binada del tubo endotraqueal y las vias aéreas del
paciente.

En patologias que llevan a una alteracion en
la compliance pulmonar, como el SDRA, el tiempo
constante es mas corto. Alcanzéndose un equilibrio
o estado estable con tiempo de presion bajo menor.

En esta modalidad también puede dejarse
como tiempo de presién baja el PEEP fitulado duran-
te maniobras como la curva de presion volumen, la
titulacion de PEEP por distensibilidades o por espa-
cio muerto, teniendo un mejor control de la presion
aplicada durante el periodo de lavado de CO2 y
disminuyendo la probabilidad de colapso alveolar.
(Figura 4).

En APRV se aplica una presion alta durante
mds tiempo por lo que el promedio de todas las pre-
siones durante el ciclo respiratorio (presion media
de la via aérea) es mas alto.

Aun sin tiempos altos con duracién larga puede
obtenerse presiones medias de la via aérea mds altas
que en otras modalidades porque se mantiene el tiem-
po alto de manera constante.

Una preocupacion frecuente con el uso de
APRYV es la posibilidad de hipercapnia, sin embargo,
puede resolverse incrementando el Tlow, disminu-
yendo el Thigh, etfc, siempre teniendo en cuenta
que no debe perderse presion media de la via aé-
rea de manera abrupta (en caso de tener ya una
adecuada oxigenacion). En la mujer embaraza-
da no deben mantenerse PaCO2 de 60 mmHg.

Figura 4. Curva de Ventilacion con liberacion de presion de la via area
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Figura 5. Curva de ventilacion en Bi-level
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Es una modalidad que sigue los mismos princi-
pios de APRV. Tiene un tiempo de presién altay un
tiempo de presion baja. El tiempo de presion baja
corresponde a la PEEP.

El tiempo de presidn alta se programa de acuerdo
al volumen corriente que se quiere otorgar al pa-
ciente de acuerdo al peso ideal o al peso predicho.
La frecuencia respiratoria dependerd de la dura-
cién de cada ciclo respiratorio (Talt +Tbajo) en un
minuto.

Pueden utilizarse relaciones inversas con tiempos
altos de varios segundos y tiempos bajos de me-
nor duracién, sin embargo la fendencia es que sea
mds una ventilacion con presién continua de la via
aérea con ciclos respiratorios muy similares a los
fisiologicos. Asimismo puede programarse unad
presioén soporte (Figura 5) para apoyar aquel es-
fuerzo respiratorio del paciente que sea capaz de
superar la presion baja programada.

VENTILACION ASISTIDA
PROPORCIONAL PAV

La ventilacion asistida proporcional es una mo-
dalidad ventilatoria que se usa en paciente
despierto, con esfuerzo respiratorio adecuado.

Es una excelente modalidad de manteni-
miento de la ventilacion y de retiro, que determina
el WOB del paciente, del ventilador, el trabagjo re-
sistivo y el frabajo elastico.

PAV puede disminuir el disconfort en el pacien-
te generado por la ventilacidn mecdnica, disminuir
la presién pico (evitdndose la sobreventilacion),

Soporte
de presién

mejorar la hemodinamia y otorgar una mejor
probabilidad de retiro temprano de la VM

En PAV la proporcion de la asistencia con
presion se determina por la ecuacion del movi-
miento del sistema respiratorio: la presion total
que se necesita para insuflar el pulmén debe ven-
cer la resistencia (flujo x resistencia) y la presion
de retraccion eldstica (volumen x elastancia).
Ptotal= flujo x resistencia + volumen x elastancia.

Para la ventilacidon asistida proporcional
la presidon total es la suma de la presidn que se
genera por la contraccion muscular (Pmus) y la
presion que genera el ventilador (Pvent) Ptotal=
Pmus+Pvent.

La asistencia en presién proporcionada por
el ventilador se determina por la asistencia en
flujo y volumen Pvent= (% asistencia en flujo) + (%
asistencia en volumen) x elastancia.

En esta modalidad, la resistencia y la dis-
tensibilidad del paciente se miden cada 4 a 10
respiraciones espontdneas.

En PAV se hace la medicion del trabajo res-
piratorio. Se define la medicién del WOB como la
cantidad de energia para movilizar un litro de gas
al interior del paciente. El WOB total se afecta por
la elasticidad total del sistema respiratorio (caja
tordcicay pulmén) y la resistencia de la via aérea.
El cdlculo de la carga impuesta se repite a in-
tervalos regulares para ingresar estos datos al
algoritmo de PAV.

Las respiraciones en esta modalidad se
inician por el paciente y se disparan mediante
sensores de flujo o de presion, después el ventila-
dor continua ofreciendo el flujo y el volumen que
demanda el paciente y otorga un flujo y presion
suplementarios en proporcion de la reduccion del
WOB deseado.
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Figura 6. Pantalla Ventilador Puritan Bennet con linea de WOB: 0.0-
0.3 WOB bajo 0.3-0.7 WOB normal 0.7-1 WOB alto 1-2 WOB muy alto
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El ciclado sucede cuando se ha sensado el
cese de la demanda de flujo. Como en las respira-
ciones soportadas por presion, la cantidad de flujo
que entra ala via aérea varia con el esfuerzo el pa-
ciente, pero a diferencia de ésta la presion también
varia con el esfuerzo del paciente.

Ventajas de PAV: 1) el flujo y la sincronia de
ciclo aumentan en relacién a los modos conven-
cionales asistidos, 2) la variabilidad del Vi del drive
del paciente aumenta con el efecto tedrico de pro-
teccion pulmonar

Desventajaos de PAV: 1) a diferencia de las
modalidades convencionales de ventilacion es-
pontdnea, no hay una entrega de presion o flujo
minimos, por lo que debe de utilizarse con cuidado
en pacientes que no tienen un drive respiratorio
confiable, por lo tanto en todos los pacientes con
PAV debe seguirse un monitoreo cuidadoso e ini-
ciar modos de soporte ventilatorio de respaldo
cuando la situacion lo amerite.

El trabajo de la respiracion normal en pa-
ciente no infubado es de 0.3 a 0.7 J/L.

En el ventilador que contiene la modalidad
PAV (Puritan Bennett 840) se observa una barra
que contiene una escala de 0.0 a 2.0 J/L en la que
se puede valorar el trabajo: (Figura 6).

PROGRAMACION
DE PAV

Para programar la VM en PAV, el médico selecciona
la proporcionalidad de la asistencia que se realiza
de acuerdo al WOB, el nivel de PEEP y de FiO2 que
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desee. Se programa el disparo por flujo o por pre-
sion y la sensibilidad espiratoria.

La inspiracién es entonces iniciada por el pa-
ciente y se brindard soporte con presion hasta que
el esfuerzo respiratorio termine, que es el momento
en el que comenzard la deflacion.

En la programacion inicial de PAV reco-
mendamos iniciar con un 70-75% y observar las
variables de ventilacion del paciente. La pro-
porcionalidad hace referencia al trabajo que
realizard el ventilador y el frabajo que realizara
el paciente. Por ejemplo si se deja una proporcio-
nalidad de 75%, el ventilador realizard el 75% del
frabajo y el paciente el 25% restante. El distrés es
infrecuente con una asistencia de 70%, sin embar-
go, en estos pacientes puede incrementarse el %
de asistencia de 5 en 5 hasta 90%. Se debe permi-
tir que se realicen 15-20 respiraciones y observar
el comportamiento del paciente, antes de realizar
NUEevos ascensos.

En la modalidad PAV+ se realiza el calculo de
la distensibilidad, por lo que en pacientes que tienen
distrés respiratorio con 70% puede titularse la PEEP
de acuerdo a la compliance. Esta PEEP se incremen-
ta hasta que la distensibilidad no incrementa con
ascensos sucesivos. Algunas pacientes persisten
con distrés después de haber ajustado el porcen-
taje de asistencia (trabajo del ventilador) y la PEEP
de acuerdo a la compliance. Esto suele deberse a
que el paciente tiene factores que le impiden una
adecuada respiracion esponténea y un frigger re-
trasado. Es probable que estos pacientes no sean
candidatos a esta modalidad hasta que mejore el
drive respiratorio.

Debemos recordar que el patron respiratorio
con PAV va a presentar variabilidad y esto es normal.
Incluso, pueden presentarse frecuencias respira-
torias elevadas, lo que no necesariamente implica
distrés (se requieren otros signos como cambios en
la FC, PS, utilizacion de musculos accesorios, dia-
foresis, etc), y una evaluacién adecuada antes de
decidir suspender dicha modalidad.

Tras el inicio de ventilacion con PAV la PaCO2
puede incrementarse, esto se debe frecuentemente
a sobreventilacion previa a PAV. Debemos preo-
cuparnos si el incremento de la PaCO2 supera los
limites permitidos para la embarazada o si comien-
za a disminuir el pH por debajo del limite inferior
bajo (7.35). La acidemia respiratoria sin distrés orien-
ta a la disminucion del drive respiratorio (por lo que
la paciente pudiera no ser candidata a una modali-
dad espontdnea sin respaldo).
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Después del andlisis del trabajo realizado por
ventilador y paciente se genera el grafico del WOB
(WOB del paciente y el WOB tot).

En el WOB del paciente (y en el panel de mo-
nitoreo) existe una division del trabajo eldstico y del
trabajo resistivo, permitiéndole al usuario determi-
nar, de acuerdo a las caracteristicas pulmonares
y de la via aérea, cuales son los componentes que
mads carga imponen al paciente durante la ven-
tilacion y generar estrategias terapéuticas para
disminuirla.

Cualquier fendmeno que incremente la resis-
tencia de la via aérea o disminuya la distensibilidad
va a incrementar el tfrabajo respiratorio ya que se
necesita mas esfuerzo para ingresar un determina-
do volumen de aire en la via aérea. Existen ciertas
patologias que hacen que el paciente tenga “nor-
malmente” un trabajo respiratorio elevado (p. €;j.
Fibrosis pulmonar, EPOC, etc).

Cuando se presenta un WOB alto, se debe
resolver la causa subyacente de estar indicado, y
probablemente incrementar el soporte para ajus-
tar el gréfico hacia la zona de seguridad (WOB
normal).

Cuando el WOB del paciente se encuentra en
0.0-0.3, se infiere que el paciente no puede tolerar

un WOB normal y que va ser de dificil retiro de la
VM, probablemente no sea la modalidad indicada
para este tipo de pacientes, sobre todo si el WOB
tot es alto.

Parala progresion en laventilacion mecdanica

en PAV debe irse disminuyendo la proporciona-
lidad hasta que el aporte proporcionado por el
ventilador sea minimo, siempre tomando en cuen-
ta el WOB, que el paciente se encuentre en el nivel
optimo de trabajo respiratorio (linea verde) y que
no haya datos clinicos ni gasométricos de dificul-
tad respiratoria. Los pardmetros de monitoreo en
modo PAv se describen en la Tabla 9.
A pesar de la falta de evidencia en el manejo
ventilatorio de la paciente embarazada las consi-
deraciones propuestas en este capitulo han sido
ufilizadas con éxito en la mayor parte de las pa-
cientes que requieren apoyo ventilatorio, ftomando
en cuenta los cambios fisiolégicos del embarazo,
se pueden obtener buenos resultados en el manejo
y en caso de tener un Utero gestante monitorizar
continuamente la evolucién fetal para que cuan-
do cumpla criterios de interrupcién realizarlo sin
demora y garantizar la viabilidad del producto y la
supervivencia de la madre.

Tabla 9. Pardmetros que pueden monitorizarse con PAV

indice de respiraciones rapidas superficiales

Cpav Distensibilidad del sistema respiratorio
E pav Elastancia del sistema respiratorio
PEEPi PEEP intrinseco

Rpav Resistencia del paciente

Rtot Resistencia estimada total

V1t spont Volumen tidal inspirado espontdneo
f/Vi/kg

WOB pt Trabajo respiratorio del paciente

WOB tot Trabajo total

En PAV+C | Distensibilidad
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INTRODUCCION

La mujer embarazada presenta cambios ana-
tomicos vy fisiolégicos relevantes del aparato
respiratorio, tanto de las vias aéreas superiores
como de las vias aéreas inferiores; de tal forma
que prdacticamente durante los tres frimestres del
embarazo desde el punto de vista de la Medicina

Critica y la Anestesiologia, la via aérea de la mujer

embarazada estd considerada dentro del capitulo

de la “via aérea dificil”.

Estos cambios representan un verdadero
retfo para el manejo de la via aérea en situacio-
nes de urgencias médico-quirdrgicas, por lo que el
médico tratante debe conocerlos a fondo y poder
resolver diversos escenarios como las siguientes:

1. Dificultad en la ventilacion pulmonar que se
presenta durante una cesdrea de urgencia en
pacientes con embarazo multiple.

2. Problemas en el intercambio gaseoso que
pueden terminar en insuficiencia respiratoria
hipoxémica o hipercdrbica en pacientes con sos-
pecha de fromboembolia pulmonar.

3. Problemas en el aseguramiento de una via aé-
rea externa segura cuando hay dificultad para
la intubacion endotraqueal en pacientes con
obesidad y embarazo; en pacientes con pree-
clampsia severa o en paro cardiaco.

4. Riesgo potencial de broncoaspiracion que es

muy frecuente durante el embarazo.

. Trauma; ya sea politraumatismo o trauma di-

recto de las vias aéreas.

6. Cambio de técnica anestésica en cirugia obs-
tétrica y no obstétrica; cuando se tiene que
convertir la anestesia regional en anestesia ge-
neral.

7. Elllamado problema “no puedo intubar, no pue-
do ventilar.

ol

Y asi mismo también algunas ofras situa-
ciones mds complejas que se acompanian de
comorbilidades como la diabetes, asma bron-
quial, tabaquismo, problemas tiroideos, embarazo
multiple (gran crecimiento uterino), cardiopatia
descompensada, cuadros de patologia quirdrgica
aguda que necesitan intervenciones por laparos-
copia y la necesidad de cambios de posicidn que
comprometen ain mdas la ventilacién pulmonar,
etc.

El panorama se hace mas dificil en estas
circunstancias y surge la necesidad de disefar
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estrategios de manejo mds seguras, efectivas,
rapidasyfactibles enlos escenarios donde frecuen-
temente se atienden a las pacientes embarazadas,
como son las salas de labor, quiréfanos y areas de
urgencias.

Durante los siguientes capitulos se anali-
zardn por separado los cambios anatémicos y
fisiologicos relevantes de interés para compren-
der la via aérea dificil; los distintos esquemas de
evaluacién-valoracion de la via aérea dificil; los al-
goritmos aceptados por los expertos; el manejo de
laviaaéreainicial bdsicoy manejo avanzadoinstru-
mentado con los diferentes dispositivos conocidos;
indicaciones, contraindicaciones y potenciales
complicaciones de las diferentes maniobras y los
resultados de los mismos.

DEFINICION' Y ANALISIS
DEL PROBLEMA
DE LA VIA AEREA
DIFICIL

La identificacion de la via aérea dificil y de los
cambios respiratorios y ventilatorios profundos
que sufren las pacientes embarazadas se puede
realizar en cualquier momento y en diferentes
escenarios.

Por ejemplo, en la consulta habitual cuando
la paciente fiene que colocarse en decubito para
una buena exploracién fisica por parte del médico
tratante; sobre todo durante el segundo y tercer
trimestres del embarozo, donde observamos que
muchas pacientes no toleran el estar acostadas,
haciendo uso incluso de los musculos respirato-
rios accesorios y presentando diferentes grados de
“desaturacion de hemoglobina” si se les coloca el
oximetro digital.

Pero es en las dreas de Urgencias, quiro-
fanos y salas de labor cuando el equipo médico
identifica con mayor precision y con mayor grave-
dad la presencia de una via aérea comprometida
porque es ahi cuando una paciente al presentar un
cuadro agudo médico o quirdrgico necesita que
se resuelva en forma inmediata su oxigenaciéon y
ventilacién adecuadas para evitar hipoxemia, hi-
percarbia o hasta paro respiratorio.

Al activarse el “Cédigo Mater”, el protocolo
ATLS, ACLS, FCCS o algun otro parecido, se hace
mads importante la necesidad de un buen apoyo ala
via aérea como parte del protocolo de reanimacion.
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En la mayoria de estos “Equipos de Respuesta Ra-

pida” o también llamados “Equipos de Respuesta

Inmediata”(ERIO), se da relevancia al manejo de la

via aérea y a la ventilacion, seguido del apoyo cir-

culatorio. Es la conocida secuencia A, B, C, esto es,

A= via aérea (airway); B= ventilacion (breath); C=

circulacién (compresiones tordcicas externas y opti-

mizacién del volumen sanguineo circulante.

El orden del ABC puede cambiar a CAB, por-
que muchas veces de primera instancia no se
puede obtener una adecuada via aérea definitiva y
se causa mas dafo a los tejidos blandos, a la glotis
y epiglotis al intentar intfroducir dispositivos intra-
tfraqueales en mdltiples intentos (frecuentemente
infructuosos), lo cual hace perder tiempos valiosos
en la reanimacion. Por eso en las Ultimas versiones
del ACLS estd muy claro el sefalamiento que en el
momento de paro cardiaco (que puede ser asisto-
lia, fibrilacion ventricular, taquicardia ventricular
sin pulso o actividad eléctrica sin pulso) el abordaje
inmediato es en la “C”(circulacién) con el inicio de
compresiones tordcicas externas de “alta calidad”
dejando en un relativo segundo plano el manejo
de la via aérea porque se sabe de la dificultad que
puede encontrar el o los reanimadores al explorar
la via aérea y no poder manejarla. Se dice que son
suficientes en forma inicial las compresiones tord-
cicas externas de alta calidad para mantener una
buena oxigenacién fisular aunque en ese momen-
to no se tuviera una via aérea asegurada. Esto no
quiere decir que se deje sin ventilar a una paciente
en estado critico; mas bien es encontrar el momento
adecuadoy con la destreza necesaria se tendrd que
implementar una via aérea definitiva, sobre todo en
la paciente embarazada.

Las variantes técnicas sugeridas por la “Ame-
rican Heart Association (AHA)” en el manejo de la
via aérea en la embarazada se enfocan en facilitar
la reanimacién y evitar grandes complicaciones.
En forma simple son dos las recomendaciones:

1. Desplazar inmediatamente el Gtero hacia la
izquierda con ambas manos y no colocar bul-
tos o cufas debajo de la paciente para que las
compresiones externas realmente sean de alta
calidad y no dificultar mas el acceso a la via aé-
rea.

2. Acceder en forma inmediata a una via aérea
“segura”, esto es, una infubacion endotraqueal
para prevenir una de las complicaciones mas
graves como es la broncoaspiracion.

La dificultad en la infubacién endotraqueal uti-
lizando la laringoscopia directa tiene una incidencia
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aproximada del 6% a 8% en la poblacidén general
y se incrementa en forma alarmante en la mujer
embarazada, casi al doble. Por definicidon, la via
aérea dificil aparece cuando ésta no se ha ase-
gurado después de dos o tres intentos porque el
reanimador no ha podido observar ni siquiera la
epiglotis y/o la luz de la trdquea. Esta evaluacion
ya habia sido reportada por Cormack & Lehane
y corresponde al grado 4 de su clasificacién, (Fi-
gural).

Mas alld de tres o cuatro intentos de intuba-
cién endotraqueal la paciente presentard edema
importante por fraumatismo de los tejidos blan-
dos en la cavidad oral con riesgo de sangrado y
mayor disminucion de la luz traqueal, siendo ne-
cesario optar por dispositivos supragléticos o una
via quirargica rapida como la cricotiroidotomia.

CARACTERISTICAS PROPIAS
DE LAS PACIENTES
EMBARAZADAS

Epidemiologia y morbi-mortalidad.

La mortalidad materna relacionada con la anes-
tesia y la via aérea por ejemplo estd relacionada
a eventos respiratorios, tanto en la anestesia ge-
neral como en anestesia regional, y fambién en
los tres momentos relevantes del acto anestésico:
induccién, mantenimiento y emersion.

Las complicaciones reportadas fueron casi siem-

pre las siguientes:

1. Infubacion fallida y dificultad en la intubacién.

2. Sobredosis de sedantes y opioides en anestesia
regional y un escenario urgente para infubacion
de ultima hora.

3. Bloqueos espinales y/o epidurales “altos”.Un re-
porte del Reino Unido; entre los afos de 2006
a 2008 atribuyo siete muertes maternas direc-
tamente relacionadas con la anestesia y el mal
manejo de la via aérea, por fallas en la ventila-
cion pulmonary paro respiratorio por sobredosis
de opioides.

Oftra revision sobre intubaciones fallidas
en embarazadas de 1970 a 2015 encontrdé que la
incidencia de intubacién fallida durante una ce-
sdrea mantuvo el mismo porcentaje (6% de los
casos) todos esos anos, y ademds se asociaron
otras complicaciones como la broncoaspiracion,
hipoxemia severa e intubacién esofdgica.

Cambios anatomo-fisiolégicos de relevancia
para la ventilacion y oxigenacion maternas.

Durante el embarazo existen cambios re-
levantes en la via aérea superior, cambios en el
cuello, en el famafo y volumen tordacicos y mo-
dificaciones en las capacidades y volumenes
pulmonares; asi como también en el tracto di-
gestivo que pueden ser potencialmente letales
cuando se trata de “estébmago lleno”.

Figura 1. Clasificacion de Cormack-lehane
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1. Via aérea superior.
Por el efecto hormonal del embarazo hay ganan-
cia de peso y retencion de liquidos en diferentes
estructuras como la glotis, la epiglotis, la pared
traqueal y bronquial; siendo estos cambios mds
importantes en pacientes que cursan con pree-
clampsia/eclampsia, obesidad, hipotiroidismo y
embarazo multiple.
El volumen y forma del térax se modifican,
haciendo que la capacidad pulmonar total tra-
duzca una baja reserva ventilatoria por lo que
la mayoria de las mujeres embarazadas cursan
con polipnea y taquipnea como medida com-
pensatoria.
Los movimientos de flexion y extension del cue-
lloy la cabeza se dificultan asi como la apertura
bucal.
Las gldndulas mamarias crecen y eso hace
que disminuya importantemente la capacidad
de amplexién tordcica y en situaciones donde
se fiene que colocar a la paciente en decubito
lateral cuando se quiere evitar el sindrome su-
pino, la inclinacién que sufre la caja tordcica
hace mas dificil la intubacién endotraqueal.
De tal forma que cuando el embarazo cursa
el 2° y tercer trimestres, el diGmetro oro-farin-
geo disminuye. Utilizando la clasificacion de
Mallompati “modificada”, el nimero de pa-
cientes con Clase 4, incrementé su porcentaje
comparado con la poblacion de mujeres no
gestantes, basicamente entre las 12 y 38 sema-
nas de gestacion, (Figura 2). Este incremento
del porcentaje correlacioné directamente con
la ganancia de peso.
La hiperemiay el crecimiento de polipos nasales
incrementan la posibilidad de provocar hemo-
rragia en la via aérea superior. Parficularmente
en pacientes con preeclampsia, el tamano de
la lengua y la Gvula pueden aumentar. En un

34% de las pacientes en frabajo de parto y en
el parto mismo, se han reportado cambios sig-
nificativos de la via aérea, bdsicamente con
disminucién del volumen de la cavidad oral y el
drea faringea.

. Volimenes y capacidades pulmonares.
Elincremento metabdlico del consumo de oxige-
no combinado con una importante disminucion
de la Capacidad Residual Funcional (CRF) hacen
que las pacientes sean poco tolerantes a la ap-
nea, existiendo un corto tiempo entre la apnea
y la aparicidn de hipoxemia e hipoxia severas.
Ademdas, esa disminucion de la CRF repercute
en otros volumenes y capacidades pulmonares,
afectando la Capacidad Pulmonar Total, el volu-
men corriente y los volimenes de cierre.

. Cambios gastrointestinales.

Tipicamente la paciente obstétrica es mas sus-
ceptible a desarrollar broncoaspiracion con mds
facilidad que otros pacientes. La disminucion
del contenido y tamanfo gdstricos, el desplaza-
miento y basculacion del propio estdbmago y
union eséfago-gdstrica, asi como el retardo en
el vaciamiento gdstrico, son factores externos al
aparato respiratorio que agregan un grado mas
de dificultad al manejo de las vias aéreas.

Los cambios forzados de posicion que ocurren
en la sala de labor o quiréfano, las presiones
externas al Gtero (maniobra de “kristeller”), y
también durante las maniobras de reanimacion
del paro cardiaco hacen que facilmente las pa-
cientes presenten regurgitacion del contenido
gastroesofdgico, a veces observado en forma
muy evidente, pero en otras ocasiones la regur-
gitacion no se ve y ocurre en forma “silenciosa”.

Figura 2 Clasificaciéon de Mallampati modificada por Sansoon para laringoscopia e intubacién dificil
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CO-MORBILIDADES
Y FACTORES
DE RIESGO

1. Obesidad.

Comparadas con pacientes de peso normal,
en las pacientes obesas de mas de 100 kg la
posibilidad de falla en las técnicas de anestesia
regional neuroaxial es elevada, sobre todo en
la técnica epidural. Se reporta mayor incidencia
de puncién de dura madre en la técnica epidu-
ral. Es mejor para muchos autores implementar
la técnica “espinal” (bloqueo subaracnoideo),
ya que también la anestesia general conlleva
elevado riesgo de fallas en la intubacién endo-
traqueal.

. Preeclampsia/eclampsia.

La mayoria de las pacientes con esta patologia
cursan con edema en diferentes areas del orga-
nismo vy los tejidos blandos de la via aérea no
son lo excepcion. Se han descrito hallazgos de
edema en la base de la lengua, laringe, cuerdas
vocalesy en general en todo el piso de la faringe.
Ademas de que el estimulo de la laringoscopia
puede desencadenar crisis convulsivas y eleva-
ciones importantes de la tension arterial.

. Embarazo multiple.

Por el volumen crecido del utero el des-
plazamiento del diafragma y el retorno
venoso hacen que el cuello y los movimientos de
extension y flexion de la cabeza se limiten pro-
vocando inmediatamente ortopnea y el uso de
accesoriosmusculosrespiratoriosparamantener
la oxigenacién adecuada.

. Trombosis venosa profunda y embolia pulmonar.
El desarrollo de esta complicacién provoca hi-
poxemia severay larespuestade la paciente es
taquipneaq, polipnea y uso de musculos respi-
ratorios accesorios provocando fatiga rapida,
ameritando en muchos casos la infubacion
endotraqueal y el uso de apoyo mecdnico
ventilatorio (AMV).

. Embolia de liquido amniético.

Es un escenario similar al anterior y represen-
ta una verdadera emergencia que amerita
la intubacién endotraqueal répida.
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6. Trauma.

Si es de craneo las reglas estdn bien estableci-
das; esto es, se debe infubar inmediatamente a
la paciente sobre todo si cursa con una escala
de coma de Glasgow menor de 9. Si el trauma
es directo al cuello, cara, térax y abdomen tam-
bién se debe establecer lo mds rapido posible un
dispositivo de aseguramiento definitivo de la via
aérea o establecer una via quirdrgica como la
cricotiroidotomia.

7. Técnica anestésica.

Hay escenarios donde se tiene que “convertir”
una técnica anestésica regional a una técnica
de anestesia general. Esta conducta supone
tener preparado siempre un equipo completo
de manejo de la via aérea y la recomendacion
en general es tratar de asegurar la via aérea
con dispositivos definitivos como las sondas en-
dotraqueales. Existe controversia en el uso de
mascarillas laringeas ya que muchos autores
piensan que estos dispositivos no evitan la aspi-
racion del contenido gastrico.

8. Trabajo de parto prolongado.

La fatiga que produce el trabajo de pato pro-
longado puede traducirse en hipoxemia y el
inicio de insuficiencia respiratoria por lo que en
algun momento la paciente puede presentar hi-
poxemia y/o hipercarbia, acidosis metabdlica y
respiratoria lo que obligard al grupo quirdrgico
a manejar oxigeno suplementario en sus dife-
rentes variedades como las puntas nasales, la
mascarilla reservorio, puntas nasales de altos
flujos y probablemente hasta la presion positiva
no invasiva (BIPAP).

EVALUACION - VALORACION
DE LA VIA AEREA EN EL EMBARAZO

Se han desarrollado escalas de evaluacién y pro-
tocolos de deteccidon de la via aérea dificil en la
poblacién general. La habilidad para predecir la
via aérea dificil en la mujer embarazada es limitada
si seguimos al pie de la letra estas escalas. Sin em-
bargo, con un interrogatorio y exploracion fisica
adecuados y dirigidos hacia las pacientes gestan-
tes, muchas de estas escalas tendrdn validez una
vez que el clinico haya adaptado y modificado las
variables correspondientes a cada trimestre del
embarazo.
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Tabla 1. Componentes de la examinacion de la via aérea

COMPONENTE DE LA EXAMINACION DE LA VIA AEREA

HALLAZGOS DE RIESGO

Largo de los incisivos

Relacion de los incisivos maxilar y mandibular en el cierre normal
Relaciéon de los incisivos maxilar y mandibular durante la protfru-
sion de la mandibula

Distancia interincisiva

Visibilidad de la Gvula

Forma del paladar

Espacio mandibular

Distancia tiroidea

Largo del cuello

Grosor del cuello

Rango de movilidad de cabeza y cuello

Longitud relativa

Sobre mordida prominente

El paciente no puede llevar los incisivos mandibulares al frente
Menor de 3cm

No visible con lengua protruida en paciente sentado

Muy estrecha o arqueada

Suave, indurado masa ocupante o no resiliente

Menor a 3 dedos

Corto

Delgado

No puede tocar la punta de la barbilla el térax o no puede extender el cuello

Se presentan en las siguientes tablas las variables
mads importantes para predecir la dificultad de la
via aérea en el momento de iniciar las maniobras
de reanimacion, ver (Tabla 1) (Tabla 2) (Tabla 3)
(Tabla 4).

PROTOCOLOS DE MANEJO
Y DISPOSITIVOS NECESARIOS
PARA RESOLVER
EL PROBLEMA

Via aérea dificil no anticipada.
Es muy frecuente en situaciones de emergencia
real cuando las pacientes llegan sin previo aviso a
las instituciones hospitalarias y nadie conoce los
antecedentes médicos de las mismas. El cuadro
clinico con el que se pueden presentar es variado;
cursando un estado de choque (hipovolémico,
séptico); en paro cardiaco; con crisis convulsivas
(eclampsia); con traumatismo craneoencefdlico;
trauma de térax o politraumatismo; con despren-
dimiento placentario; con ruptura uterina; con
falla cardiaca aguda; con falla respiratoria agudda;
con crisis asmatica; en periodo expulsivo compli-
cado con sufrimiento fetal agudo, etc.
Evidentemente se tiene poco tiempo para una
evaluacién exahustiva de la via aérea, para saber el
grado de extension y flexion del cuello, para medir
la apertura bucal y la distancia tiro-mentoniana o
hacer una laringoscopia de reconocimiento con
cooperacion de la paciente. Generalmente lo que
observamos en forma inicial en las pacientes de
este tipo es la presencia de disneaq, estridor larin-
geo, uso de musculos respiratorios accesorios,

disminucién importante de la amplexién y ampl-
exacién tordcicas, rigidez importante del cuello y
columna cervical, cianosis peribucal, tiros intercos-
tales, cuerpos extranos y secresiones orofaringeas,
trismus con casi imposibilidad de la apertura bu-
cal, hematomas o masas que desvian la trdquea
deformando la anatomia normal del cuello y cara
anterior de térax.

Si en ese momento la paciente tiene que
intervenirse quirdrgicamente para interrumpir
el embarazo por via abdominal se propone el si-
guiente algoritmo, (Figura 3) en forma paralela a
la activacién del Codigo Mater (o cualquier otro
Equipo de Respuesta Inmediata Obstétrico).

Este algoritmo contempla un enfoque sis-
tematico del problema y es propuesto por varios
expertos. Es importante hacer notar que se sigue
una secuencia logica y rapida de los pasos, inician-
do con mascara facial y altos flujos de oxigeno,
seguido de los dispositivos supragléticos y finali-
zando con una via aérea segura a la que se puede
acceder con la laringoscopia directa clasica o con
el uso actual de los videolaringoscopios.

Finalmente en caso de falla de las destre-
zas anteriores se recomienda acceder con una via
aérea definitiva quirdrgica (cricotiroidotomia y/o
tfraqueostomia) de acuerdo a la decision tomada
por el equipo de reanimacion.

Para otros equipos de reanimacion, el uso de
dispositivos supragléticos como la mascarilla larin-
gea es muy confrovertido y no tendria indicacion
en ningn momento del manejo de la via aérea
dificil, por el posible elevado riesgo de broncoaspi-
racion, ya que estiman que a la mujer embarazada
grave siempre se le considera con potencial “est6-
mago lleno”.
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Para estos autores los dispositivos supraglo-
ficos no protegen la via aérea de la regurgitacion
esoéfago-gastrica. Por ofro lado, siempre es impor-
tante asegurarse que cuando ya esté instalado el
dispositivo definitivo de la via aérea como en el caso
de la sonda endotraqueal, ésta no sufra obstruc-
cion o angulacién y se recomienda asi mismo
siempre contar con un capnografo.

VA AEREA DIFICIL ANTICIPADA

Segun los mismos expertos, cuando ya se sabe

que la paciente cursa con una via aérea dificil y

serd sometida a algun procedimiento quirdrgico,

se recomienda implementar técnicas anestésicas
regionales, como por ejemplo la anestesia regio-
nal neuroaxial, ya sea bloqueo espinal o peridural.

Sin embargo los mismos autores recomien-
dan también que cuando la paciente presenta los
siguientes problemas, se aconseja al equipo qui-
rdrgico implementar mejor la anestesia general:
Hemorragia masiva.

2. Toxicidad por anestésicos locales.

3. “Bloqueos altos” que comprometen radpidamen-
te los movimientos tordcicos y presenten apnea
y/o efectos neuroldgicos severos.

4. Paro cardiaco.

Otro punto importante es, que en lo posible,
ante la certeza de que la via aérea serd de dificil
manejo se prefiere la intfubacion endotraqueal es-
tando la paciente despierta. Este tipo de infubacién
requiere que el médico que haga la maniobra tenga
la suficiente experiencia para lograrlo en el primer
intento, y generalmente se requiere un broncosco-
pio flexible como apoyo para la maniobra.

Se descartan otros dispositivos como la co-
nocida mascarilla laringea que contiene dentro
de si una via interior para que se deslice un fubo
endotraqueal.

Tampoco se recomiendan la laringoscopia
directa y/o la videolaringoscopia ya que la pacien-
te es posible que no los tolere.

Cuando el médico encuentra sangre, cuerpos
extralos o abundantes secreciones traqueobron-
quiales etc. se prefiere la infubacidon retrégrada
como Unica técnica o en combinacion con el bron-
cosopio flexible.

Al realizar la intubacion retrégrada se reco-
mienda la aplicacidon de anestésicos locales en la
cara anterior del cuello justo sobre la membra-
na cricoidea para evitar dolor y reflejos vagales,

J—

Tabla 2. Predictores de ventilacidon con bolsa-mascarilla dificil.

Edad mayor

Masculino

Obesidad IMC mayor de 26kg/m2

Desdentado

Barba

Mallampatigrado 30 4

Protrusion mandibular

Distancia tiro-mentoniana corta

Anatomia de cuello anormal

Apnea del suefio

Intubacion dificil previa

Brecha interinciciva menor de 4 cm

Distancia Tiro- menfoniana mayor de 6 cm
Distancia esterno-mentoniana mayor de 12 cm
Extensién cabeza y cuello menor de 30 cm de la neutral.
Clasificaciéon de Mallampati clase lll o IV

Protrusién mandibular (incapacidad de prognatar)
Circunferencia de cuello mayor de 40 cm

Copliance submentoniana disminuida

por otro lado, cuando se trata de la aplicacion de

estos mismos anestésicos locales sobre la muco-

sa de la luz traqueal hay que recordar que existe
una elevada vascularidad en ella, situaciéon pro-
pia del embarazo, y por lo tanto mayor facilidad

a la absorcién rapida del fdrmaco con potencial

toxicidad sistémica. La intubacién nasal no se

recomienda por la mismas razén de hipervascula-
ridad en que se encuentra la mucosa con elevada
posibilidad de epistaxis.

Algunos farmacos tépicos recomendados son:

1. Lidocaina 2%, (spray) 4 ml, aplicado enla lengua
y la faringe.

2. Lidocaina gel y/o pasta sobre un abatelenguas.
Algunos autores sugieren la fenilefrina local
para evitar el sangrado potencial, sin embargo
en pacientes con preeclampsia éste farmaco es
de alto riesgo.

Tabla 3. Predictores Intubacion dificil.

Intubacion dificil previa

Brecha interinciciva menor de 4 cm

Distancia Tiro - mentoniana mayor de 6 cm

Distancia esterno-mentoniana mayor de 12 cm
Extension cabeza y cuello menor de 30 cm de la neutral.
Clasificacion de Mallampati clase lll o IV

Protrusiéon mandibular (incapacidad de prognatar)
Circunferencia de cuello mayor de 40 cm

Copliance submentoniana disminuida
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Plan B
abordaje alternativo

Estategia de salida

VIA AEREA DIFICIL EN LA PACIENTE EMBARAZADA

Figura 3 Algoritmo de manejo de via aérea dificil no anticipada en obstetricia

Fracaso del primer intento 6ptimo de intubacién

Pedir

—> AYUDA

¢Se logra una Oxigenacién adecuada ventilando
con Mascarilla facial o con dispositivo supraglético?

A

S|, se puede oxigenar:

hay tiempo para otras opciones

A 4

directamente.

-Segundo Intento de intubacion

(si es posible una técnica/operador distinto
de forma inmediata)
-En funcién de la gravedad de la situacion,
adoptar la estrategia de salida

Intubacion
Fallida

¢Estd la situacion controlada?

NO, se puede oxigenar:
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S|
La parturienta esté
Oxigenaday Estable
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Inestabilidad/fetal
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de la Oxigenacion

Exito

Intentar un DSG

si no se intento ya

Despertar a la madre
(si es posible).
- Intfubacién despierta.
- Anestesia regional.
- Anestesia local.

Continuar con el parto
ventilando con mascarilla
facial o con un DSG

- cesdrea:

- Indecisiéon amplia.

- Minimizar la presion
del fondo uterino.

- Valorar la intubacion
traqueal tras extraccion
del feto o cuando la
situacion sea estable.

Estrategia de emergencia

Cricotiroidotomia
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También queda a criterio del grupo de reani-
macion la utilizacion de farmacos sedantes como
la dexmedetomidina, el midazolam vy los opioides.
Va de acuerdo a la estabilidad hemodindmica de la
paciente y los posibles efectos secundarios entre un
exceso en la dosis ya que puede agravar mas el esce-
nario de la via aérea dificil al poder provocar apnea.

Se dice que con una buena motivacion de la
paciente para que acepte la maniobra (intubacion
despierta) en donde no habrd dolor, y una buena
aplicacion tépica de los anestésicos locales se pue-
de realizar la intfubacién sin mayor problema, ver
(Figura 4).

NO PUEDO INTUBAR,
NO PUEDO VENTILAR

Es interesante hacer notar que puede llegar
a presentarse una situacién realmente grave
cuando se maneja la via aérea dificil, puesto
que a pesar de haber hecho una buena eva-
luacién de riesgo de la via aérea, tener fodo el
“armamentarium” de manejo adecuado y com-
pleto, seguir bien los algoritmos sugeridos por
los expertos etc, se presenta en muchos casos
el escenario de no poder intubar a la paciente
y lo que es peor; tampoco poder ventilar obser-
vando como a pesar de los esfuerzos de uno o
hasta de dos rescatadores, el térax no se mue-
ve, la mdscara facial no hace bien el sello sobre
la cara de la paciente, se hace imposible incluso
infroducir una cdnula tipo guedel oral, siendo
necesario optar por la via nasofaringea con po-
tencial riesgo agregado de sangrado.

Los expertos recomiendan establecer dos
grupos importantes de pacientes ante esta com-
plicacion indeseable ya que las maniobras vy
estrategias son de maxima urgencia en aquellas
que cursan con sufrimiento fetal agudo y las otras
que se presentan con estabilidad fetal.

1. Con sufrimiento fetal agudo.

Ante la inestabilidad fetal se recomienda iniciar
la intervencién quirdrgica incluso si no se tiene
una via aérea asegurada al principio.

Se prefiere la participacion de dos rescatadores
profesionales (anestesidlogos, intensivistas, etc.)
para hacer trabajo en equipo y poder implemen-
tar un “sello” adecuado de la méscara facial y
administrar al mismo tiempo los medicamentos
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necesarios mientras un rescatador no se mueve
manejando la ventilacion.

El otro rescatador debe preparar los disposi-
fivos supragloéticos, el “fastrack”, el broncoscopio
y el equipo de cricotiroidotomia mientras se extrae
al producto.

Muchos cirujanos obstetras plantearan la
problematica de no poder extraer el producto que
cursa con posiciones fetales complejas (presenta-
cién caudal, circular de corddn, presentacion de
pies etc..) ademds de no tener una buena relajo-
cién muscular durante la operacion cesdarea, con
riesgo potencial de ruptura uterina, lo cudl hara
que muchos anestesidlogos opten por la adminis-
tracion de relajantes neuromusculares agravando
mas la dificultad del manejo de la via aérea.

La cricotiroidotomia resuelve rdpido el
problema de ventilacion (“jet ventilation”) y de
oxigenacion; sin embargo, tiene grandes des-
ventajas si ésta técnica perdura mas de 15 o 20
minutos, pudiendo producir neumotdrax, neu-
momediastino, trauma y necrosis de la mucosa
traqueal y atelectasias.

Dadas las circunstancias anteriores se debe
preparar con antelacién el equipo quirdrgico para
la realizacion de una traqueostomia quirdrgica

2. Sin sufrimiento fetal agudo.

Se recomienda una secuencia logica:

Maniobras bdsicas como la subluxacion man-

dibular y presion “controlada” de la Membrana

cricoidea.

. Uso “gentil” de la laringoscopia y/o videolarin-
goscopia.

. Optar por la via nasal a menos que sea estricta-
mente necesario.

. Utilizacion de dispositivos supragloticos.

. Tener siempre ala mano equipos de succion.
Hiperoxigenacion siempre antes de cualquier
maniobra recomendada y observacion conti-
nua de la oximetria y capnografia.

. Tratar de no administrar relajantes musculares
hasta la extraccion del producto y el corte del
corddén umbilical.

. Si no se resuelve la ventilacion/oxigenacién ade-
cuadas sequir el algoritmo hasta la practica de
la cricotiroidotomia y/o traqueostomia como ha
sido sefialado.

a.
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MEDIDAS DE PREVENCION
PARA EL SINDROME
DE BRONCOASPIRACION

La paciente obstétrica cursa siempre con un eleva-
do riesgo de aspiracion del contenido gdstrico en
situaciones habituales, esto es, en cirugias o parto
programados; pero se incrementa mds el riesgo
en escenarios de emergencia médico-quirdrgica.
Se tienen bien establecidas las recomendaciones
preoperatorias en pacientes obstétricas para evi-
tar la aspiracion del contenido gdstrico accidental,
incluso permitiendo la ingesta de “liquidos claros”
dos horas antes del procedimiento demostrando
que no aumenta el volumen gastrico y tampoco
observando modificaciones importantes en la me-
cdnica del vaciamiento gastrico. Se han permitido
hasta 300 ml, aplicGndose este principio también
a pacientes embarazadas obesas. Sin embargo
no es lo mismo cuando se trata de alimentos s6-
lidos, ya que no hay estudios concluyentes que
demuestren seguridad antes de las seis horas.

Quizds con el uso actual del ultrasonido se ten-
dria una mejor idea tanto del volumen como de
la cinética del vaciamiento gdstrico, para esta-
blecer guias adecuadas de prevencion. Lo que el
ultrasonido nos pudiera ofrecer seria la medicion
del volumen actual del contenido intragastrico
preoperatorio para iniciar maniobras preventivas
como la colocacién de una sonda intragdstrica y
aspiracion del contenido.

Por el momento la conducta es una fuerte
restriccion de la via oral previa al procedimiento e
incluso se recomienda la ufilizacién de fdrmacos
que puedan modificar el Ph intragdstrico, quedan-
do siempre a criterio del grupo quirdrgico el tipo y
dosis de medicamentos.

Algunos farmacos recomendados

son los siguientes:

1. Antiacidos no “particulados” como el citrato de
sodio o el bicarbonato de sodio.

2. Metoclopramida.

3. Antagonistas de los receptores H2.

4. Dexametasona.

5. Antagonistas de los receptores de la 5-HT3.

Figura 4 Algoritmo de manejo de via aérea dificil no anficipada en obstetricia
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Evidentemente, en el momento de una emer-
gencia quirdrgica cuando la paciente llega al
hospital con el estdmago lleno y se inicia el manejo
de la via aérea es importante recordar los princi-
pios basicos:

1. Tener siempre cerca y a la mano un buen aspi-
rador para el buen manejo de las secresiones y
vomito.

2. Colocacion adecuada en decubito lateral de la
cabezay de la boca para evitar la progresion del
contenido gastrico haciala frdquea y bronquios,
tratando hasta donde sea posible un manejo in-
necesario del cuello.

3. Evitar también posiciones muy forzadas (de-
cubito lateral extremo, trendelemburg) y/o
maniobras forzadas (técnica de kristeller, pre-
sibn exagerada de la cricoides) para evitar el
reflejo nauseoso y vomito.

PREPARANDOSE
PARA INTUBAR

Posicién adecuada de la paciente.

Se recomienda colocar un bulto debajo del occi-
pucio de la paciente y/o modificar la posicion de
lo mesa quirdrgica para que se adopte la posicion
en “rampa”, (Figura 5).Ademds, siendo elevada la
incidencia del sindrome supino durante el emba-
razo en muchos casos se tendrdé que colocar a la
paciente en decubito lateral izquierdo.

Preoxigenacion.

Durante el embarazo la capacidad residual
funcional (CRF) estd disminuida y el consumo de
oxigeno estd aumentado, lo que hace que las pa-
cientes toleren muy poco los periodos de apnea;
razén por la cudl es vital una adecuada preoxige-
nacion antes de cualquier maniobra y manejo de
la via aérea por lo menos durante 10 minutos a
flujos altos (10-12 litros), lo que significa en muchos
casos la aplicacion de ocho a diez ventilaciones
profundas durante un minuto a una fraccién ins-
pirada del 100%.

Equipo de via aérea dificil.

1. Mdascaras faciales de diferentes tamanos.

2. Aspirador funcionando.

3. Fuente de O2 a flujos altos.

4. Hojas de laringoscopio de diferentes tamanos.
5. Videolaringoscopio.

6. Dispositivos supragldtficos de diferentes tama-
nos, como las mascarillas laringeas del tfipo
“ProSeal”, o “supreme”.

7. Pinzas de McGill.

8. Capnografo (necesario).

9. Guias para las sondas endotraqueales.

10. Kit para “jet ventilation”.

11. Kit para cricotiroidotomia.

12. Kit para infubacion retrégrada.

DISPOSITIVOS
SUPRAGLOTICOS.

La utilizacién de los dispositivos supragléticos ha
causado confroversia en el manejo de la via aérea
dificil en pacientes embarazadas por el potencial
riesgo de aspiracion del contenido gdstrico hacia
los pulmones.

Sin embargo hay numerosos casos repor-
tados del uso de estos dispositivos en escenarios
donde se presenta falla en la intubacién endotra-
queal, con rapida recuperacion de la hipoxemia y
sin evidencia de broncoaspiracion.

Hay un estudio de 1067 pacientes sometidas
a operacién cesdrea manejadas con mascarilla
laringea y presion controlada de la cricoides sin re-
portarse episodios de aspiracion gdstrica u ofros
efectos deletéreos.

Los dispositivos supragléticos de segunda
generacion (Proseal; Supreme) han sido disefiados
para facilitar una ventilaciéon controlada (con me-
jor sello del aparato laringeo) y ademds contienen
tubos de drenaje para introducir sondas /4 french
que servirian para succionar el contenido gastroin-
testinal. Estos dispositivos de segunda generacion
tienen gran ventaja sobre los tradicionales y se men-
cionan en un estudio hecho en 3000 pacientes.

PUNTOS
CLAVE

1. La via aérea de la mujer embarazada en esto-
do crifico se considera siempre como via aérea
dificil.

2. Hay cambios anatémicos vy fisioldgicos relevan-
tes en la anatomia y fisiologia de la via aérea de
la mujer embarazada que hacen mdas dificil el
acceso a la ventilacién pulmonar y a la intuba-
cioén endotraqueal.
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3. En estas pacientes es mas frecuente el fendme-
no no puedo intubar no puedo ventilar

4. También es mas frecuente el riesgo de desenca-
denar aspiracion del contenido gastrico hacia
las vias aéreas superiores y hacia el parénquima
pulmonar.

5. Hay poca tolerancia del organismo materno a la
apnea ya que facilmente desencadena hipoxe-
mia severa.

6. La paciente embarazada, sobre todo con emba-
razo multiple, con preeclampsia, con obesidad
o con alguna otra co-morbilidad como el hipo-
tiroidismo, diabetes o trauma, se tendrd que
manejar con técnicas como la “secuencia rdpi-
da” y tener siempre los accesorios necesarios
para evitar la aspiracién del contenido gastrico.

7. Esimportante recordar que el monitoreo incluye

la vigilancia de la estabilidad fetal, y ante signos

o sintomas de sufrimiento fetal agudo se debe

proceder a la inferrupcion inmediata del emba-
razo contando con los dispositivos necesarios
para el manejo de la via aérea incluyendo aque-
llos de acceso quirargico (cricotiroidotomia,
traqueostomia).

Los dispositivos supragléticos de segunda ge-
neracion como las mascarillas laringeas tipo
ProSeal y Supreme son recomendadas por los
expertos y tienen baja incidencia de complica-
ciones como la aspiracion del contenido gdstrico
hacia la via aérea.

. El exceso de sedantes, relajontes musculares y
opioides tiene el potencial de producir apnea y
paro respiratorio, lo que complica mas el esce-
nario de la via aérea dificil al no poder intubar a
la paciente.

10. En muchos escenarios se deberia implementar
la técnica de intfubacion con paciente despier-
to, siempre y cuando cumpla con los requisitos
recomendados para evitar el uso extremo de se-
dantes, relajantes musculares y opioides.

Figura 5 Alineacion del eje conducto auditivo externo-hueco

supraesternal (CAE-HS) en diferentes posiciones en obesidad. A)
Posicion neutra en decubito supino, notese la pérdida de alinea-
cién del eje. B) Posicién de olfateo. C) Posicidon en rampa, nétese la
adecuada alineacion horizontal del eje. CAE: conducto auditivo
externo, HS: hueco supraesternal.(reproducido Carrillo Esper

y Cols).
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INTRODUCCION

Los pacientes en estado critico de manera frecuen-
te presentan disfuncion gastrointestinal (Gl), con
implicaciones importantes para el inicio de la dieta
enteraly la absorcién del intestino corto. Esto debe
estar presente durante el fratamiento de la paciente
obstétrica critica pues durante su evolucién y mane-
jo presenta un gran numero de factores de riesgo
para la apariciéon de disfuncion Gl, lo que conlleva a
una influencia marcada en su recuperacién clinica
y funcional. El entendimiento de la disfuncion Gl es
necesaria para considerar la mejor via para el inicio
de la nutricion.

Recientemente se han hecho avances impor-
tantes en el entendimiento de los mecanismos de
dismotilidad Gl y malabsorcion con el desarrollo
de nuevos agentes procinético y el aporte nuftri-
cional hacia el intestino corto durante la nutricion
enteral.

El sistema Gl juega un rol importante en el
proceso de inflamacién sistémica, sepsis, Disfun-
cion Orgdnica Multiple (DOM) posterior a un evento
de choque hemorrdgico, trauma, pancreatitis,
quemaduras, cirugia abdominal mayor y pacien-
te en estado critico en general. Todas patologias a
las que nos enfrentamos de manera cotidiana en
la paciente obstétrica critica, principalmente he-
morragia que es la causa principal de mortalidad
en el mundo en este grupo de pacientes.

El concepto del intestino como motor de la
enfermedad critica data de 1940, cuando se en-
contraron en modelos murinos la presencia de
bacterias enterales vivas en lavados peritoneales
posterior a un evento de choque hemorrdagico.
Fine comprobd en vivo que las bacterias intestina-
les cruzan la pared intestinal después del choque
hemorrdgico o posterior a una lesidn quimica de
la superficie peritoneal posterior a trauma. Polk y
Fry reportaron que el 50% de pacientes sépticos en
las Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) no pre-
sentaban un origen obvio, mientras Berg nombro
el fendmeno del paso de bacterias a través de la
pared intestinal como franslocacion bacteriana.
Piton define la disfuncién intestinal como una re-
duccion en la masa de enterocitos y/o disfuncion
aguda de enterocitos asociada o no a la pérdida
de la funcidn de barrera.

Translocacion bacteriana se define como el
proceso por el cual la bacteria u ofras moléculas
antigénicas (lipopolisacarido y peptidoglicanos)
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que residen en el lumen Gl atraviesan la mucosa in-

testinal hacia tejido estéril, donde causan infeccion

o activacion del sistema inmune que lleva a falla o

dano orgdnico. (Tabla 1)

El grupo de trabajo en problemas gastroin-
testinales de la sociedad europea de medicina
intensiva (ESCIM por sus siglas en inglés) sugiere
terminologia aplicada a las alteraciones gas-
trointestinales de la siguiente manera:

1. Funcion GI: el tracto Gl tiene diferentes fun-
ciones que incluye: Digestion con absorciéon
de nutrientes y agua, barrera; modula la ab-
sorcion intraluminal de microrganismos (y sus
productos). Endocrina; perfusion, secrecion mo-
vilidad e inmune, el microbioma intestinal. En la
actualidad adn no existe una herramienta o bio-
marcador para medir la funcién Gl normal.

2. Lesién Gastrointestinal Aguda (LGA) y sus
diferentes grados: LGA es la disfunciéon Gl en
el paciente criticamente enfermo secundario
a enfermedad aguda. Se ha propuesto los si-
guientes grados de LGA.

« LGA grado I: (Riesgo de desarrollar disfuncion
o falla GI) la funcién Gl, se encuentra parcial-
mente dafado, los sinftomas Gl se expresan

con relacién a una causa conocida percibida
y transitoria.

LGA grado lI: (disfuncion GI) el tracto Gl no es
capaz de realizar la digestion y absorcion de
manera adecuada para satisfacer los requeri-
mientos de fluidos y nutrientes del cuerpo. No
existen cambios de la condicion general de los
pacientes relacionados a los problemas gas-
trointestinales.

LGA grado lIl: (falla GI). Perdida dela funcion Gl
donde la restauraciéon de la funcién no se logra
a pesar de las intervenciones, existe compro-
miso de la condicion general de los pacientes.
LGA grado IV (falla Gl con impacto grave en
la funcién de érgano a distancia) Existe pro-
gresion de la LGA que tiene efecto directo en
la mortalidad del paciente con deterioro de la
FOM o compromiso hemodinamico.

En la Tabla 2 se expone ejemplos de

posibles causas de acuerdo al grupo de trabajo en
problemas gastrointestinales de la sociedad
europea de medicina intensiva.

Tabla 1. Criterios de Translocacién Bacteriana

- Presencia de bacterias infestinales en tejido previamente estéril

- Bacteria o endotoxinas originadas del intestino, encontrados en los nédulos linfoides mesentéricos o en el Sistema porta.

- ADN bacteriano o proteinas encontradas en los nédulos linfoides mesentéricos, en la circulacion sistémica o en el Sistema porta

- Desarrollo de complicaciones infecciosas con organismos originados del intestino
+ Incremento de la permeabilidad intestinal a moléculas de cadena larga

+ Incremento en los niveles circulantes de citosinas y mediadores inflamatorios

Tabla 2 Alteraciones Gastrointestinales en Cuidados Intensivos

- Dilatacion del intestino grueso
+ Isquemia intestinal

+ Obstruccién intestinal

+ Sindrome de Ogilvie

+ Ascitis

+ Crecimiento bacteriano
- lleo

+ Megacolon téxico

+ Pardlisis del fracto intestinal bajo

-+ Gastroparesia con residuo gdastrico incrementado o reflujo

+ Presencia de hemorragia en contenido gdstrico o en heces

+ Hemorragia gastrointestinal que lleve a choque hemorragico
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PATOGENESIS INFLAMATORIA

La mucosa del intestino delgado es una super-
ficie de 300 m? de epitelio en contacto con el
mundo externo y consiste en una capa de epitelio
continuamente renovado, cuya funcidn no esta
limitada solamente a la digestion y absorciéon de
nutrientes, ademas forma parte de la inmunidad
especializada del intestino la cual censa, procesa
orquesta respuestas inmunitarias en contra de to-
xinas, microorganismos y otro material originado
en el lumen. (Figura 1) Los estados inflamatorios
producen una alteracién global en la mucosa
(adelgazamiento, reducciéon de lumen, adheren-
cia débil) que lesiona la integridad intestinal al
incrementar la apoptosis y permeabilidad epite-
lial y al suprimir la proliferacion celular que lleva
a la perdida de la funcién de barrera. A nivel his-
toldégico se han descrito alteraciones epiteliales
como la atrofia de la mucosa, perdida de las
uniones estrechas de los enterocitos, apoptosis
celular, ulceracién focal, dilatacidon de los duc-
tos de quilo, dilatacién vascular, congestion y
edema de las vellosidades y la lGmina propia,
lo cual eventualmente resulta en una endo-
toxemia grave. La enfermedad critica tiene un
efecto profundo en la mucosa y células inmu-
nes.

El infestino distal del ser humano tiene una
microfloraqueincluyede500a1000especiesdiferen-
tes, (principalmente bacteroides, enterobacterias
y enterococos). Esta microflora es indispensable
en el desarrollo del sistema inmune de la mucosa
del tracto Gl, para mantener la homeostasis del
intestino y proveer nutrientes esenciales. Factores
modificantes relacionados al evento agudo como
la hipoperfusion intestinal, las hormonas de es-
trés circulantes, la inmunosupresiéon, desnutricion,
antibidticos, vasoconstrictores, inhibidores de la
bomba de protones y la morfina, pueden convertir
la microbiota normal llevando a un crecimiento de
patégenos oportunistas.

En la actualidad se reconoce que ademas
de la lesidn por isquemia reperfusion a nivel intes-
tinal, el contenido intestinal luminal, incluyendo
la mucosa, el microbioma intestinal y la protea-
sa pancredtica juegan un papel importante en la
modulacién de la lesidn intestinal especialmente
en el desarrollo de sepsis posterior a un choque
hemorrdagico. También se ha estudiado la manera
en la que la nutricion enteral rica en lipidos mini-
miza la lesién intestinal al activar el receptor de
colecistoquinina (CCKI1) en el intestino a través de
la estimulacion de la via antiinflamatoria colinérgi-
ca. el CCKIl se expresa en el intestino y es capaz de
inducir secrecion pancredtica exocrina.
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Disfuncion de la barrera infestinal

Figura 1 Cuando la barrera intestinal se encuentra dafiada por sepsis, isquémica hemorragia u otras condiciones graves, las uniones estrechas se

destruyen y los microbios penetran a la pared intestinal. Posteriormente son fagocitados y los receptores de inmunidad innata se activan liberan-

do quimosinas y citocinas, las células de inmunidad innata y adaptativa son atraidas al sitio y la respuesta inmune es propagada. TLR = Receptor

tipo TOLL, IL = InterLeucina, RFNT= Receptor del Factor de Necrosis Tumoral, FNT= Factor de Necrosis Tumoral Modificado de E. Sertaridou
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Se ha propuesto que las alteraciones en la
microflora infestinal podrian funcionar como mo-
tor de la sepsis durante enfermedad aguda. La
traslocacidon bacteriana continua es una causa im-
portante de Sindrome de Respuesta Inflamatoria
Sistémica (SRIS), pero también se ha estudiado la
modificacién de la virulencia bacteriana, esto se
describe como la Deteccién del Cuorum (DC). De
acuerdo a este término la expresion de genes de
virulencia bacteriana se da solamente cuando se
alcanza una densidad bacteriana critica, que es
la cantidad de crecimiento bacteriano necesario
para superar al huésped. Las bacterias han demos-
trado un comportamiento de ahorro de recursos, es
decir que estas no liberan moléculas de DC para la
activacion de genes de virulencia, mientras que
la presencia de nutrientes sea abundante y no se
perciba una amenaza a su supervivencia, hasta
que logren las fases tardias de crecimiento bac-
teriano. La isquemia, hipoxia y lesién del epitelio
intestinal induce una liberacion de moléculas que
activan el DC en patégenos oportfunistas los cuales
interactian con el epitelio de la mucosa y disparan
la expresion de mediadores proinflamatorios en un
huésped susceptible.

ALTERACIONES DE LA MOTILIDAD Gl

La motilidad Gl normalmente estd controlada por
mecanismos complejos del plexo mienterico y de
la submucosa, el sistema nervioso auténomo,
hormonas, neurotransmisores y marcapasos de
tejido, el cual se encuentra alterado durante la en-
fermedad aguda. Esto conlleva a un fracaso en el
inicio de dieta enteral y un incremento en efectos
adversos. En pacientes con ventilacion mecdanica
se ha observado que un 50% de ellos presentan
gastroparesia, esto ocasiona una intolerancia a
la alimentacion, sobrecrecimiento bacteriano del
tfracto Gl superior, y colonizacion gdstrica con un
incremento en el riesgo de broncoaspiracion y de
infeccion nosocomial. Las alteraciones de motili-
dad del intestino delgado también son capases
de ocasionar distencién abdominal con riesgo de
insuficiencia respiratoria y diarrea osmotica que
lleva a hipovolemia, absorcion incompleta y balan-
ce nitrogenado negativo. Ademds la digestion y la
absorcion pueden estar alterados con lesiéon de la
estructura de la mucosa y disfuncidn motora del
intestino delgado.
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La regulacién de la motilidad es una interac-
cion compleja de estimulacién y retroalimentacion
que requiere de una gran cantidad de hormonas
y péptidos neuroendocrinos. El plexo mienterico
localizado en la pared intestinal entre las capas
muscular longitudinal y circular, intrinsecamen-
te recaba informacion para el control apropiado
de la digestion, mientras que la inervacion extrin-
seca provee informacion para la homeostasis de
liquidos y energia, media la sensacién de dolor y
malestar y regula los procesos inmunes inflamato-
rios y patologicos.

En condiciones normales el movimiento de
la comida es propulsivo y en direccién caudal, los
nufrientes estimulan la liberacion de mediadores
en el infestino delgado como son la colecistoquini-
na (CCQ), péptido tirosin tirosin (PYY), la motilina,
el péptido parecido al glucagdéon 1y la grelina, los
cuales actuan en el mecanismo de realimentacion
enfero-gdstrica y logran que se relaje el fondo y
la inhibicion del vaciado gadstrico. Otras hormo-
nas involucradas en la regulacién del tfransito
intraluminal son la dopaming, la cual disminuye
el vaciamiento gdstrico y la peristalsis infestinal
y la motilina qué induce y amplifica la actividad
del complejo motor migratorio (CMM). EI CMM es
responsable del a migracion de nutrientes del in-
testino delgado al colon, el cual se divide en tres
fases: Fase 1 es el periodo de quietud seguido de un
periodo de contracciones irregulares en la fase 2 y
un periodo de contracciones regulares y frecuen-
tes durante la fase 3. Los opioides al igual que la
serotonina también regulan la motilidad gastroin-
testinal, la percepcion de distenciéon y el dolor.

IMPLICACIONES CLINICAS
DE LA PRESENCIA
DE COMPLICACIONES
GASTROINTESTINALES ASOCIADAS

1. Disminucion del volumen aportado.

La presencia de complicaciones gastrointes-
tinales supone una disminucion de la ingesta de
nutrientes por via enteral y puede conducir al com-
promiso nutricional de los pacientes afectados. En
muchas ocasiones, la suspension transitoria de
la dieta o la disminucién del ritmo de infusion, in-
dicados para el control de las complicaciones, se
mantienen de manera incorrecta y son responsa-
bles del descenso en el aporte de nutrientes.
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2. Efecto pronostico

En varios trabajos puede encontrarse una
relacion enfre la tolerancia a la dieta enteral y la
evoluciéon de los pacientes: pardmetros como la
estancia en UCl y la mortalidad son mayores en el
grupo que presenta complicaciones gastrointesti-
nales. Aunque los datos existentes no proceden de
estudios disefiados especificamente para este fin,
parece que la intolerancia a la dieta es un indica-
dor prondéstico en los pacientes criticos.

En la Tabla 1 se resumen las alteraciones
gastrointestinales que se deben monitorizar en el
paciente critico.

Uso clinico de los procinético

Las alteraciones de la motilidad gastroin-
testinal puede alterar cualquiera de los complejos
sistemas antes mencionados, es dificil concluir qué
medicamento puede mejorar la disfuncién gas-
trointestinal. El uso de procinético no debe hacerse
de manera rufinaria y se evaluard que paciente se
beneficiaria de ellos.

Metoclopramida

Es un antagonista de receptor de dopami-
na con efectos centrales y periféricos ademds de
actuar como antagonista del recpetor de seroto-
nina. El medicamento libera la acetilcolina de las
neuronas intestinales antagonizando el efecto de
la dopamina en la motilidad Gl. Mejora el vacia-
miento gdstrico, sin embargo se ha demostrado
taquifilaxia en pacientes criticos a los 7 dias. La do-
sis va de 10 miligramos cada 8 o 12 horas.

Eritromicina

Antibiético macrolido que con dosis de 75 a
250 mg intravenosa por dia funciona como ago-
nista de la motilina a nivel de neuronas entéricas
y del musculo liso del antro gdstrico y el duodeno
proximos. Tiene mejor efecto procinético que la
metoclopramida. No ha incrementado la resisten-
cia bacteriana su uso, sin emebargo existe el riesgo
de arritmias ventriculares. No se han demostra-
do estas complicaciones con el uso corto de este
medicamento. En caso de no tener eritromicina
algunos autores recomiendan azitromicina VO a
dosis de 250 mg a 500 mg por dia con resultados
similares a la eritromicina.

La neostigminay la cisaprida por sus eventos
adversos no se recomiendan en paciente criticos,
la neostigmina en combinacidon con la metoclo-
pramida se utiliza en multiples lugares con buenos
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efectos en la motilidad, sin embargo la presencia
deincremento en secresiones, eventos de bradicar-
dia etc. deben ser monitorizados estrechamente.

TERAPIA NO FARMACOLOGICA

Inicio de dieta enteral temprana, evitar la sobrecara

hidrica y mantener sedoanalgesia al minimo ne-

cesario son terapias recomendadas en el paciente
critico con una evidencia fuerte en su manejo.

Las siguientes medidas son recomendacio-
nes por la Hipertension Intraabdominal y Sindrome
Compartimental Abdominal (WSACS):

1. Asegurar que los pacientes criticos reciban
manejo 6ptimo para el dolor y la ansiedad
(grado 2D).

. Proporcionar bloqueo neuromuscular tfemporal
en el fratamiento de la HIA (grado 2D).

. Valorar la posicién del cuerpo para la medicion
adecuada de la PIA (grado 2D).

.Se recomienda el uso de sonda nasogdstrica
y rectal cuando hay presencia de dilatacion
gastrica o colénica en presencia de HIA y SCA
(grado 1ID).

. Se sugiere el uso de neostigmina para el trata-
miento del ileo colénico que no responde a otras
medidas simples asociadas con HIA (grado 2D).

. Utilizar un protocolo para tratar de evitar un ba-

lance de liquidos positivo con o en riesgo de HIA
y SCA después de que la reanimacion aguda se
ha completado (grado 2C).
En este consenso no se recomienda el uso de
diuréticos para la remocion de liquidos en pa-
cientes modindmicamente estables con HIA
después de la resucitacion aguda de liquidos.

. Se usa la terapia de remplazo renal para modifi-
car el balance hidrico en pacientes criticamente
enfermos.

. No se recomienda la administracion de albumina
para movilizar liquidos en pacientes modindmi-
camente estables con HIA.

10. La reanimacién de control de dafos se carac-
teriza por hipotension permisiva, la limitacién
de liquidos intravenosos cristaloides y la en-
tfrega de una mayor proporcion de plasma,
concentrados eritrocitarios y plaquetas.

11. Se sugiere eluso de catéter para drenaje percuta-
neo (PCD) para extraer el liquido intraperitoneal
en aquellos pacientes con HIA/SCA cuando esto
es técnicamente posible, como alternativa antes
de una laparotomia descompresiva.
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12. La laparotomia descompresiva es el método
estandar para el tratamiento de HIA grave/SCA.
Produce mejoria inmediata en el descenso de la
PIAy mejora la funcién orgdnica, sin excluir com-
plicaciones que pueden llegar hasta el 50%.

13. La laparotomia de control de dafios implica un
enfoque quirdrgico de reanimacion con el obje-
to delograr un control rapido de la hemorragiay
la contaminacion con restauracion de la funcidn
metabdlica a expensas de la anatomia normail.
Aunque sigue siendo dificil de probar que este
enfoque mejora la mortalidad y supervivencia
de los pacientes.

14. No se recomienda el uso profilactico de abdo-
men abierto en paciente con abdomen agudo
no traumdatico.

15. Se recomienda no utilizar abdomen abierto en
pacientes con contaminacién intraperitoneal
severa sometidos a laparotomia de urgencia
para la sepsis intraabdominal (grado 2B).

16. Cuanto mas tiempo el abdomen estd abierto,
mayor serd el potencial de morbilidad. Porlo tan-
to, estrategias especificas deben ser utilizadas
desde la primera laparotomia para considerar
la prevencion de las adherencias viscerales, la
pérdida de la cobertura de los tejidos blandos,
la lateralizacion de la musculatura abdominal y
su fascia, la desnutricion, y las fistulas entéricas.

17. Se debe utilizar preferentemente la terapia de
heridas con presion negativa (NPWT por sus
siglas en inglés) para el cierre abdominal tem-
poral después de la laparotomia de control de
danos.

18. Se recomienda el uso de técnicas de separacion
de componentes para facilitar el cierre tempra-
no de la fascia abdominal.

19. Se sugiere que las mallas bioprostéticas no de-
ben ser usadas de manera temprana en el cierre

del abdomen abierto en comparacién con otras
estrategias alternativas

La HIA se define por una elevacion patolé-
gica sostenida o repetida de la PIA igual o mayor
a 12 mmHg en fres mediciones en tomas de 1 a 6
horas y/o presion de perfusién abdominal, definida
como la presion arterial media menos la PIA (PPA =
PAMPIA) de 60 mmHg o menos en minimo dos me-
diciones estandarizadas enfre 1y 6 horas. Si las
mediciones de la PIA son > a 20 mmHg la WSACS
sugiere mediciones de la PIA cada cuatro horas, y
mientras el paciente se encuentra en estado cri-
tico evitar la excesiva reanimacion con fluidos y
optimizar la perfusion de 6rganos. De acuerdo
con la magnitud de la elevacion, la HIA se clasi-
fi ca asi: PIA (cmH20) PIA (mmHg) Grado 116.3 a
20.412a15Grado 1121.7a 27.216 a 20 Grado 111 28.5
a 34.0 21 a 25 Grado IV > 34.0 > 25 La HIA se clasifi-
ca también segun la duracion de los sinfomas en
cuatro grupos. Hiperaguda, con duracion de se-
gundos a minutos (maniobras de Valsalva, toser,
reir, estornudar, defecar). Aguda, con duracién de
horas (traumatismo, hemorragia abdominal por
evento quirdrgico). Subaguda, con duracién de
dias (resucitacién con volumen, gran quemado).
Cronica, con duracién de meses (embarazo, obesi-
dad mérbida, didlisis peritoneal, ascitis).

La prevencién de hipertension intrabdominal
es de vital importancia en el embarazo y el manejo
temprano de complicaciones abdominales para
mantener un adecuado flujo placentario y fetal es
de vital importancia para asegurar la viabilidad
del binomio. En caso de presentar esta condicion
se recomienda la interrupcion del embrazo y con-
tinuar con los algoritmos de manejo de HIA y SCA
propuestos.
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INTRODUCCION

Los frastornos hepdaticos durante el embarazo se
clasifican en dos grupos, aquellos relacionados
con el embarazo y los que son coincidentes (ocu-
rridos durante el embarazo o preexistentes). Los
trastornos relacionados con el embarazo son la
causa mds comun de disfuncidon hepdatica duran-
te el embarazo y se dividen en asociados con o
sin preeclampsia. El 3% de los embarazos se com-
plican con alteraciones a nivel hepatico. (Tabla 1)
La hiperemesis gravidica (HG), la colestasis intra-
hepatica del embarazo (ICP), la preeclampsia, el
sindrome HELLP (hemdlisis, enzimas hepdticas
elevadas y plaquetas bajas) y el higado graso
agudo del embarazo (AFLP) son afecciones del
higado Unicas en el embarazo. (Tabla 2) Presen-
tan un agrupamiento de trimestre especifico en
su presentacion, mientras que los frastornos he-
paticos coincidentes pueden ocurrir en cualquier
momento del embarazo.

EVALUACION INICIAL
E INTERPRETACION DE PRUEBAS
DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO

La incidencia de pruebas hermeticas anormales
del higado en mujeres embarazadas es aproxima-
damente de 3-5%; ciertos resultados obtenidos en
las pruebas de funcionamiento hepdtico pueden
ser considerados como patolégicos en la pacien-
te no embarazada, aunque se encuentran dentro
de un rango de normalidad en la paciente emba-
razada. Esimportante su adecuada identificacion
para distinguir enfermedades propias del embara-
zo que pueden requerir de una intervencion rapida
y eficaz hacia la madre y el producto. (Figura 1)
La mayoria de las pruebas de funcion hepdtica
permanecen en el rango normal en el embarazo,
excepto las producidas por la placenta (fosfatasa
alcalina, alfafetoproteina) y las afectadas como
resultado de hemodilucién (albumina).

Los niveles séricos de Alanina Transa-
minasa (ALT), Aspartato Transaminasa (AST),
gamma-glutamil tfranspeptidasa y bilirrubina per-
manecen inalterados durante el embarazo. La
fosfatasa alcalina estd elevada hasta en un 300%
pero tiene origen placentario. Se reporta tam-
bién un incremento en la sintesis hepdtica de los
factores de coagulacion VI, VIl y X'y fibrindgeno,
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sinembargo, el tiempo de protrombinay el tiempo
de tfromboplastina parcial activada permanecen
sin cambios. Las concentraciones séricas de al-
bdmina disminuyen debido a la hemodilucion.

El primer paso para evaluar a una mujer que
se presenta en cualquier etapa del embarazo con
pruebas hepdticas anormales debe ser el mismo
que con cualquier paciente no embarazada. Una
historia completa, un examen fisico y estudios de
laboratorio bdsico enfocados a la presentacion
clinica. (Tabla 3)

El estudio de imagen hepdatica para una eva-
luacién mdas completa se efectua en cualquier mujer
embarazada que se presente con aminotransfe-
rasas elevadas o ictericia, la primera eleccion es la
ultfrasonografia hepdtica. Se ha establecido clara-
mente la fteratogenicidad con dosis de radiacion
> 100 rad que se asocian en humanos a restriccion
de crecimiento fetal y microcefalio observando
el mayor riesgo de exposicion de 8 a 15 semanas
de gestacion. Si la ecografia es indeterminada vy
se necesita mds imdgenes, puede considerarse el
uso juicioso de la Tomografia Computada (TC) o
la Resonancia Magnética (RM) sin gadolinio para
el diagnéstico. No se recomienda el uso de gado-
linio durante el embarazo ya que este atraviesa la
placenta y es excretado por los riflones fetales en
el liquido amnidtico donde puede permanecer du-
rante largos periodos, exponiendo los sistemas
pulmonares y gastrointestinales fetales; ademas de
otros efectos adversos como aborto espontdneo,
anormalidades esqueléticas y anomalias viscerales.

ALTERACIONES HEPATICAS EN LA
HIPEREMESIS GRAVIDICA

En el primer trimestre del embarazo normal, las
nduseas y los vomitos son frecuentes y se asocian
con otras alteraciones gdstricas, si se prolongan
entfre la semana 4y la 10, pueden conducir a pérdi-
da de peso del 5% o mas, deshidratacion, cetosis e
ictericia leve, resultando en una condicion conoci-
da como hiperémesis gravidica.

La hiperémesis gravidica complica del 0.3 al
2.0% de los embarazos y se limita alrededor de las
20 semanas de gestacion. Los factores de riesgo
incluyen embarazo molar, embarazos multiples,
enfermedad trofobldstica, hiperémesis gravidica
previa y anomalias fetales (triploidia, trisomia 21 e
hidrops fetalis).

La hiperémesis gravidica no es una enferme-
dad hepdtica en sentido estricto, pero conduce a
una disfuncion hepdatica en el 50% de los casos y
resuelven cuando esta se autolimita. En total, el
50-60% de las mujeres hospitalizadas con hiperé-
mesis gravidica tendrdn una elevacion leve de los
niveles de aminotransferasas, sin embargo existen
reportes de niveles de AST y ALT superiores a 20
veces el limite superior. Otras anomalias bioqui-
micas observadas son hipokalemia, hiponatremia
y cetonuria. El mecanismo de la afeccion hepdti-
ca en hiperémesis gravidica es multifactorial y no
estd bien esclarecido. Debe ser un diagnoéstico de
exclusion. y se debe descartar otras causas de dis-
funcion hepdatica (hepatitis viral y lesion hepdatica
inducida por fdrmacos).

Tabla 1. Enfermedades hepdticas especificas del embarazo

PATOLOGIA TRIMESTRE

TRATAMIENTO

HIPEREMESIS GRAVIDICA Primeras 20 semanas

Tratamiento de soporte

COLESTASIS INTRAHEPATICA
DEL EMBARAZO

Segundo / tercero

Acido ursodesoxicélico 10-15 mg / kg

HIGADO GRASO AGUDO Resolucion obstétrica temprana
DEL EMBARAZO Tercero Monitorizacién estrecha del neonato ante el riesgo
de hipoglucemia e higado graso
PREECLAMPSIA . Después de las 36 semanas , se debe planear la resolucion del evento
Después de las 20 semanas
ECLAMPSIA obstétrico
La resolucién del evento obstétrico debe planearse
alas 34 semanas
HELLP Después de las 20 semanas

La transfusion de plaquetas a 40.000-50.000 células / p | debe ser

considerado antes del parto, especialmente si la cesérea es probable
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Tabla 2. Caracteristicas distintivas de la Colestasis

Intrahepdtica del Embarazo (CIP),

el sindrome de HELLPy el Higado Graso Agudo del Embarazo (HGAE)

CIP HELLP HGAE
% EMBARAZOS 0.1% (USA) 0.2%-0.6% 0.005%-0.01%
TRIMESTRE DE APARICION 2-3 3O POSTPARTO 30 POSTPARTO
HISTORIA FAMILIAR FRECUENTE NO OCASIONAL
PRESENCIA DE PREECLAMPSIA | NO Sl 50%
PRURITO HEMOLISIS FALLA HEPATICA
CARACTERISTICAS CLINICAS ICTERICIA TROMBOCITOPENIA CON COAGULOPATIA, CID
ELEVACION DE BILIRRUBINA | < 50,000
AMINOTRANSFERASAS ELEVACION DE 10 - 20 VECES | ELEVACION DE 10 - 20 VECES | 1/4 DE UNIDADES
BILIRRUBINA <5 mg/dL <5 mg/dL < 5mg/dL
IMAGEN HEPATICA Normall INFARTO HEPATICO INFILTRACION DE GRASA
HEMATOMAS SUBCAPSULARES
HISTOLOGIA NORMAL - NO NECROSIS EXTENSA AREA DE NECROSIS | GRASA MICROVASCULAR EN ZONA 3
MORTALIDAD MATERNA 0% 1%-25% 7% -18%
MORTALIDAD FETAL 0.4%-1.4% 1% 9% - 23%
RECURRENCIA 45%-70% 4%-19% POSITIVO EN PACIENTES CON DEFICIENCIA
EN EMBARAZOS SUBSECUENTES ENZIMATICA

Tabla 3. Signos y sinfomas de enfermedades del higado en el embarazo y enfermedades no relacionadas con el embarazo

ENFERMEDADES ASOCIADAS TRIMESTRE | SIGNO O SINTOMA ENFERMEDADES NO RELACIONADAS

CON EL EMBARAZO (TRIMESTRE) CON EL EMBARAZO

COLESTASIS INTRAHEPATICA 263 PRURITO Cirrosis biliar primaria

DEL EMBARAZO Hepatotoxicidad secundaria a farmacos

HIPEREMESIS GRAVIDICA 1 Coledocolitiasis

COLESTASIS INTRAHEPATICA 2063 Hepatitis viral aguda

DEL EMBARAZO 2063 ICTERICIA Hepatotoxicidad de la droga

SINDROME DE DUBIN-JOHNSON 3 Exacerbacion de la enfermedad

HIGADO GRASO AGUDO DEL EMBARAZO 2063 hepdatica subyacente.

PREECLAMPSIA O ECLAMPSIA

HIGADO GRASO AGUDO DEL EMBARAZO 3 DOLOR ABDOMINAL SUPERIOR Enfermedad del tracto biliar

PREECLAMPSIA O ECLAMPSIA 263 (EPIGASTRIO O CUADRANTE SUPERIOR | Reflujo gastroesofagico

SINDROME HELLP 263 DERECHO) Hepatitis viral aguda

RUPTURA HEPATICA AGUDA e La enfermedad de Ulcera péptica

HIPEREMESIS GRAVIDICA 1 Enfermedad del tracto biliar

HIGADO GRASO AGUDO DEL EMBARAZO 3 NAUSEA O VOMITO Hepatitis viral aguda

PREECLAMPSIA O ECLAMPSIA 263 Hepatotoxicidad de la droga

SINDROME HELLP (2 O 3) 203 Sindrome viral

HIGADO GRASO AGUDO DEL EMBARAZO 3 TROMBOCITOPENIA CON O S| Hepatitis fulminante

PREECLAMPSIA O ECLAMPSIA 263 | COAGULACION INTRAVASCULAR Cirrosis

SINDROME HELLP 263 DISEMINADA Parpura trombocitopénica trombética
Sindrome urémico hemolitico
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Figura 1: Cambios fisiolégicos normales en las pruebas

de laboratorio durante el Embarazo
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El fratamiento es de apoyo e incluye rehi-
dratacion intravenosa con un corto periodo de
ayuno, seguida de la reintroduccion de una dieta
rica en carbohidratos y baja en grasa. La adminis-
tracion de antieméticos como los antagonistas de
la dopamina (metoclopramida y domperidona),
fenotiazinas (clorpromazina y proclorperazina)
o antagonistas de los receptores HI de los anti-
histaminicos (ciclizina y prometazina) se utilizan
de forma segura durante el embarazo. La suple-
mentacion con fiamina se administra con infusion
de dextrosa, particularmente en mujeres con an-
tecedentes de vomitos prolongados (durante
semanas), para prevenir la encefalopatia de Wer-
nicke.

COLESTASIS INTRAHEPATICA
DEL EMBARAZO

La colestasis intrahepdtica del embarazo (CIH)
se define como prurito y niveles elevados de bili-
rrubinas que aparecen en la segunda mitad del
embarazo y desaparecen después del parto, para
reaparecer en embarazos posteriores, presen-
ta una prevalencia del 0.3 al 5.6%. Después de la
hepatitis viral aguda, la colestasis intrahepdatica
del embarazo es la segunda causa mds comun
de ictericia en el embarazo. La diferenciacion de
la colestasis intfrahepdtica del embarazo de otfras
enfermedades hepdticas crénicas, repercute de
forma directa en el prondstico materno y fetal. La
prevalencia de colestasis primaria varia segun el
drea geogrdfica y la poblacion estudiada, debi-
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do a que esta presenta una importante influencia
genética. En paises europeos, se observa una pre-
valencia de 0.5 a 1.5%, con una mayor incidencia
en Asia.

Los factores de riesgo para CIH del embarazo
incluyen edad materna avanzada, historia de co-
lestasis secundaria a anticonceptivos orales, y una
historia personal o familiar de colestasis primaria.
Algunos estudios sugieren una mayor prevalencia
en pacientes con hepatitis C, colelitiasis y enferme-
dad hepdtica grasa no alcohdlica.

El prurito es el sinftoma principal caracteris-
tico; aunque se presenta de forma generalizadaq,
puede ser mds marcado en las palmas y las plan-
tas con exacerbaciones durante la noche. El prurito
generalmente se desarrolla después de las 25 se-
manas, y el 80% de los casos ocurren después de
la semana 30. No hay sinfomas constitucionales.
Suele desaparecer dentro de los primeros dias des-
pués del parto.

La ictericia se desarrolla en el 10% de los
casos, 2 a 4 semanas después de la aparicion
del prurito, y el nivel de bilirrubina suele ser <5
mg / dL. La colestasis intensa se asocia a la es-
teatorrea, que suele ser subclinica, pero puede
causar deficiencias de vitaminas liposolubles,
especialmente la deficiencia de vitamina K. Es-
tudios actuales reportan al dacido lisofosfatidico
el cual es un potente activador neuronal y a la
autotaxina la enzima que forma dcido lisofos-
fatidico como elementos clave en el desarrollo
de la cascada de sefalizacion pruritogénica en
pacientes colestaticos que sufren de prurito. La
malabsorcidon de grasa puede dar lugar a defi-
ciencias vitaminicas liposolubles que requieren
suplementacion; también de manera ocasional la
colestasis se complica por diarrea o esteatorrea.

PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA

Los niveles séricos de dcido biliar en ayunas de >
10 mmol / L son la prueba diagnéstica clave; sin
embargo, no estd disponible en todas partes.
La ALT y AST se elevan generalmente de 2 a 10
veces pero pueden elevarse hasta 20 veces. Las
transaminasas se elevan secundarias a un incre-
mento en la permeabilidad de la membrana de
los hepatocitos. Los niveles de gamma-glutamil
transpeptidasa no se elevan. La actividad de
la gamma-glutamil transpeptidasa elevada se
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considera como un marcador de enfermedad he-
patica crénica.

El diagnéstico se realiza mediante el andlisis de:

1. La presentacion clinica tipica de prurito que
ocurre en la segunda mitad del embarazo; una
historia de prurito durante un embarazo previo
o el uso de pildoras anticonceptivas.

. Pruebas anormales de la funcién hepdatica como
se describié anteriormente.

. La exclusién de otras enfermedades hepdaticas
(hepatitis viral y enfermedad hepdatica autoin-
mune)

. Una recuperacion completa del prurito y prue-
bas de funcidn hepdtica poco después del
parto. Después de este andlisis podemos con-
cluir que el diagndstico de colestasis primaria es
un diagndstico presuntivo hasta la resolucion de
los sinftomas postparto.

La biopsia del higado rara vez es necesaria
para hacer el diagndstico, pero cuando se realiza,
muestra colestasis con minimos o ningun cambio
inflamatorio.

El diagnéstico diferencial de la colestasis en
el embarazo es amplio e incluye hepatitis viral y
cdlculos biliares; sin embargo, el embarazo es un
estado colestdatico y pruritogénico y por lo tanto,
puede desenmascarar la enfermedad hepdtica
cronica subyacente, como la colangitis esclero-
sante primaria o hepatitis C.

La colestasis infrahepdtica del embara-
zo tiene un prondstico bueno; la recuperacion es
completa, y no se observa morbilidad materna
grave a corto o largo plazo con colestasis primaria.
En cuanto al resultado fetal, las complicaciones se
encuentran asociadas a prematuridad, insuficien-
cia placentaria cronica, anoxia, paso de meconioy
muerte fetal intrauterina repentina. Sin embargo,
los datos recolectados en las ultimas dos décadas
son ambiguos con respecto a la mortalidad peri-
natal excesivay silas estrategias de vigilancia fetal
previenen este riesgo.

En un estudio de Glantz, la mortalidad
perinatal asociada a este padecimiento incre-
mento, pero solo se observo en aquellas mujeres
que fenian una enfermedad grave, caracterizada
por niveles elevados de bilirubina sérica total. Por el
contrario, Sheiner no encontrd ninguna diferencia
en los resultados perinatales cuando compararon
376 embarazos con PIC con su poblacion obsté-
frica general. Lee describié dos casos de muerte
fetal repentina a pesar de una estrecha vigilan-
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cia fetal. Se ha sugerido que los dcidos biliares
pueden causar la muerte fetal por paro cardiaco
después de entfrar en cardiomiocitos en grandes
cantidades. El riesgo de muerte fetal intrauterina
repentina es actualmente del 1% en los paises de-
sarrollados y rara vez se ve antes del Ultimo mes
de embarazo. Se recomienda el parto prematuro
a las 37 semanas, ya que la muerte infrauterina es
mds comun en el Ultimo mes de embarazo y pocas
muertes ocurren antes de la semana 37.

El tratamiento de la colestasis intrahepd-
tica del embarazo se compone de una terapia
sintfomdatica para la madre, seguimiento cercano
y parto prematuro para el feto. El prurito y la dis-
funcidon hepdtica se resuelven inmediatamente
después del parto, sin mortalidad materna. La reti-
rada de la progesterona exdégena puede causar la
remision del prurito antes del parto. La suplemen-
tacion con vitaminas liposolubles en el momento
del parto puede ser necesaria en caso de presen-
tar esteatorrea severa.

La terapia de primera linea para colestasis
intrahepdatica delembarazo es dcido ursodesoxico-
lico a10-15 mg/kg de peso corporal materno. Este
incrementa la expresion de las bombas de expor-
tacion de sal biliar y aumenta los transportadores
de bilis placentaria, normaliza los patrones de
acido biliar sérico en el producto, con una acumu-
lacion minima en el liquido amnidtico y la sangre
del cordén umbilical. Un metandlisis encontré que
las mujeres que recibieron dacido ursodesoxicolico
tuvieron mejores resultfados con menos prurito,
menores niveles de enzimas hepdticas y mejores
resultadas fetales.

La dexametasona (12 mg/dia durante 7 dias)
tiene la ventaja de promover la madurez pulmonar
fetal, pero esta terapia, probada en 130 pacientes,
resulté menos eficaz que el dcido ursodesoxicolico
en la reduccién del prurito y de los niveles séricos
de aminotransferasa. S-adenosil-L-metionina Tam-
bién es menos eficaz que el dcido ursodesoxicdlico
pero puede tener un efecto aditivo. El dcido urso-
desoxicolico es mds eficaz que la colestiramina o la
dexametasona para controlar el prurito. La dexame-
tasona puede usarse, si es necesario, para promover
la madurez pulmonar fetal antes del parto, ya que
hay una mayor tasa de prematuridad en la colesta-
sis intrahepdtica del embarazo.

La monitorizacion fetal de la insuficiencia
placentaria crénica es esencial, pero no impedird
todas las muertes fetales por anoxia aguda, que
solo se puede prevenir con el parto en cuanto los
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pulmones fetales estén maduros; el 60% de los pro-
ductos nacen antes del férmino. El sufrimiento fetal
ocurre en el 20% - 40%, con muerte perinatal oca-
sional; un inicio femprano en el segundo trimestre
y anomalias bioquimicas graves parecen ser facto-
res de riesgo.

PREECLAMPSIA'Y ECLAMPSIA

Los trastornos hipertensivos del embarazo invo-
lucran una amplia gama de condiciones clinicas,
las cuales incluyen hipertension crdénica, hiper-
tension gestacional, preeclampsia, eclampsia y el
sindrome HELLP. Estas enfidades patolégicas se
consideran las principales causas de morbilidad
y mortalidad materna, fetal y neonatal; de hecho,
en los paises en vias de desarrollo, los trastornos
hipertensivos del embarazo son las principales
causas de mortalidad materna.

La preeclampsia es una enfermedad hiper-
tensiva especifica del embarazo con repercusion
multisistémica; se desarrolla después de las 20
semanas de gestacion y puede presentarse de
manera sobreagregada a otro desorden hiper-
tensivo. La preeclampsia es la forma mds comun
de los trastornos hipertensivos asociados al em-
barazo, se define principalmente por la presencia
de hipertensidon de reciente instauracién mas
proteinuria también de reciente instauracion. Sin
embargo, a pesar de que estos dos criterios son
considerados como cldsicos en la definicion de
preeclampsia, algunas mujeres se presentan con
hipertension y signos multisistémicos usualmente
indicativos de enfermedad severa en ausencia de
proteinuria. Cuando la proteinuria estd ausente, la
preeclampsia se diagnostica con la presencia de
hipertension, trombocitopenia, la cual se define
como el conteo de plaquetas menores a 100,000
por microlitro, alteraciones de la funcidon hepatica
la cual se define como la elevacion de los niveles
séricos de fransaminasas hepdaticas dos veces
de la concentraciéon normal, con presencia de
hipertension leve, el 24% de los pacientes pre-
sentan niveles anormales de aminotransferasa
el cual incrementa a mas del 80% en aquellos con
hipertension grave; aunque los niveles de bilirrubi-
na no incrementan, a menos que haya hemolisis
o infarto hepdtico, mientras que los niveles de
antitrombina lll estdn inversamente correlaciona-
dos con el resultado en la preeclampsia grave. El
desarrollo de insuficiencia renal definida como el
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incremento de los niveles de creatinina por arriba
de 1.1 miligramos/decilitro o el doble de la creati-
nina sérica en ausencia de otra patologia renal,
edema pulmonar, o alteraciones neuroldgicas o
visuales de nueva presentaciéon. La eclompsia es
la fase convulsiva de esta patologia y se encuen-
tra entre las manifestaciones mas graves de la
enfermedad hipertensiva asociada al embarazo.

La presencia de fibrina periportal y sinusoidal
ademas de la deposicion de grasa microvesicular
son los hallazgos histolégicos mds importantes
observados en los higados de mujeres preeclamp-
ticas. La existencia de un flujo sanguineo hepatico
reducido puede conducir a isquemia y hemorragia
periportal. Las manifestaciones clinicas de disfun-
cion hepdtica incluyen dolor en cuadrante superior
derecho o epigastrio, niveles elevados de transa-
minasas, coagulopatia y, en los casos mds graves,
hemorragia subcapsular o ruptura hepdtfica. Es-
tos cambios hepdticos sirven para diferenciar a la
preeclampsia de leve de la grave; ademads pueden
presentarse sinfomas gastrointestinales como
ndusea y vomito.

El dolor epigdstrico es uno de los sinftomas
cardinales de la preeclampsia grave. Una revision
de este sinfoma inespecifico reveldé que se experi-
mentatipicamente como undolor severo constante
que comienza por la noche, de predominio en epi-
gastrio pero puede irradiar al hipocondrio derecho
o ala espalda. Se cree que el dolor se debe al esti-
ramiento de la capsula de Glisson.

Puede ser el Unico sinfoma en la presen-
tacién, por lo que un alto indice de sospecha es
importante para hacer el diagnéstico de la pree-
clampsia en lugar de reflujo gastroesofagico, que
es comun en las mujeres embarazadas, especial-
mente en la noche, sin embargo la exploracion
fisica hepdatica dirigida es esencial para confirmar
la sospecha diagndstica.

Los resultados de las pruebas de funcion
hepdtica siguen un patron estdndar después del
parto: los niveles de aminotransferasa disminuyen
después de 24 horasy los niveles de bilirrubina caen
dentro de las 72 horas, pero los niveles de fosfata-
sa alcalina y GGTP aumentan al dia 5% o 6%, con
un pico en el dia 10% y retfornan a valores normales
dentro de las 8 semanas siguientes. Las complica-
ciones hepdaticas son una de las principales causas
de mortalidad en los pacientes con eclampsia, y
pueden representar hasta el 16% de las muertes,
que suelen ser causadas por ruptura hepdfica.
La hemorragia periportal ocurre en casos graves
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de eclompsia y en los pacientes mds gravemen-
te afectados estas hemorragias se convierten en
grandes infartos y hematomas que pueden rom-
perse. Los infartos del higado también pueden ser
secundarios a la trombosis arterial hepdtica, que
se asocia con niveles muy altos de aminotransfe-
rasa.

MICROANGIOPATIA TROMBOTICA
Y HEMORRAGIA INTRAVASCULAR
SINDROME DE HELLP

El sindrome de HELLP es una variante severa de
la preeclampsia y complica alrededor de 2-12%
de los casos de preeclampsia. Se define por la
presencia de: (1) hemdlisis; (2) enzimas hepdticas
elevadas; y (3) bajo recuento de plaquetas.El sin-
drome HELLP se considera una anemia hemolitica
microangiopdtica asociada con lesidon endotelial
vascular que conduce al consumo de plaquetas.
En el sindrome de HELLP hay lesién endotelial y de-
posicion de fibrina en los vasos sanguineos, lo que
lleva a anemia hemolitica microangiopética con
activacion y consumo de plaquetas. En consecuen-
cia, desde la Zona 1 se desarrollan pequenas dreas
difusas de hemorragia y necrosis que afectan al
I6bulo entero. Esto puede ocasionar ocasional-
mente hematomas grandes, desgarros capsulares
y hemorragia intraperitoneal. Las mujeres con el
sindrome HELLP suelen presentar dolor en el cua-
drante superior derecho o epigdstrico (65 a 90% de
las pacientes), malestar (90%), nduseas o vomitos
(36 a 50%) y cefalea (31%). La ictericia es evidente
en solo el 5 %. El examen fisico muestra alteracio-
nes en el cuadrante superior derecho (80 % de los
pacientes) un aumento de peso secundario por
edema (60 %), sin embargo la hipertensién puede
estar ausente en el 20 % de los pacientes.

El sindrome estd marcado por hallazgos
anormales de laboratorio que persiste de uno ados
dias después del parto: anemia microangiopdatica,
hemolitica con concentraciones elevadas de lac-
tato deshidrogenasa sérica; con concentraciones
séricas de aminotransferasa 2 a 10 veces norma-
les; y un recuento bajo de plagquetas (no mds de
100.000 por milimetro cibico) y un nivel sérico de
haptoglobina <0,7 g/ L.

El fratamiento para el sindrome HELLP es el
parto del feto; sin embargo, la recuperacion es-
pontdnea puede ocurrir antes del parto. Un buen
resultado es posible con un manejo conservador,

o el uso de la expansiéon plasmatica, plasmafére-
sis, prostaciclina y esteroides administrados antes
o después del parto. El trasplante hepdtico se ha
realizado con éxito.

HEMATOMA E INFARTO HEPATICO

La presencia de enzimas hepdticas elevadas de
manera importante no son un patréon fipico de
comportamiento en el sindrome de HELLP sin com-
plicaciones; sin embargo, cuando esto ocurre se
debe considerar la posibilidad de un infarto hepa-
fico, hematoma subcapsular o una etiologia no
relacionada principalmente de origen infeccioso
viral. El dolor en el cuadrante superior derecho y la
fiebre con elevacion marcada de las aminotrans-
ferasas séricas son caracteristicas del infarto del
higado.

La hemorragia parenquimatosa hepdatica y
el hematoma subcapsular son complicaciones que
se correlacionan con la gravedad de la tromboci-
fopenia. Las caracteristicas de presentacion son
dolor abdominal superior grave con pirexia y ane-
mia. Los valores de la aminotransferasa sérica se
encuentran en el intervalo de miles. La hemorragia
infraparenquimatosa hepdtica y los hematomas
contenidos en pacientes hemodindmicamente
estables se manejan de forma conservadora con
una correccién agresiva de la coagulopatia y la
anemia. Sin embargo, existe la posibilidad de una
répida expansion del hematoma y la ruptura del
higado; por lo tanto, debe realizarse un monitoreo
hemodindmico intensivo. Ademas, debe haber dis-
ponibilidad de hemoderivados y de la posibilidad
de realizar intervencién quirdrgica, en caso de ser
necesario. El manejo de pacientes hemodindmi-
camente inestables es la reanimacion agresiva
con laparotomia inmediata. En el caso de hema-
foma e infarto hepatico las pruebas de imagen,
en particular la tomografia computarizada (TC)
o la resonancia magnética (RM), son utiles cuan-
do se sospecha de complicaciones como infarto,
hematoma o ruptura debido al dolor abdominal
repentino y severo en el cuadrante superior de-
recho, que puede estar asociado con dolor en el
hombro, cuello e hipotension.

Los infartos hepdticos, los hematomas y la
ruptura hepdtica durante el embarazo se asocian
con preeclampsia o eclampsia grave en el 80% de
los casos y, en menor grado, con HELLP. El sindro-
me de HELLP puede complicarse por la ruptura
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hepdtica con el desarrollo de un hematoma de-
bajo de la capsula de Glisson. Histologicamente la
porcion del higado adyacente a la ruptura muestra
la hemorragia periportal y la deposicion de fibrina,
junto con un infilfrado de neutroéfilos muy sugesti-
vo de preeclampsia hepdtica. El hematoma puede
permanecer contenido, o presentar ruptura, con
hemorragia resultante en la cavidad peritoneal.
Las mujeres que desarrollan hematoma hepdatico
fipicamente tienen dolor epigdstrico y la mayoria
también presentan trombocitopenia severa, dolor
en el hombro, ndusea y vomito.

Silarupturahepdtica se llegara a producir, oca-
siona la presencia répida de aumento de volumen
del abdomen por hemoperitoneo y posteriormente
choque hipovolémico. Las aminotransferasas suelen
estar moderadamente elevadas, pero en ocasiones
pueden observarse valores de 4000 a 5000 Ul / L. En
este caso el diagndstico por imagen es mediante la
TC oRM debido a que es mds sensible que la ultraso-
nografia para detectar estas lesiones. En el caso de
un hematoma contenido el manejo se realiza como
terapia de apoyo mediante reemplazo de volumen
y fransfusion de sangre, a requerimiento de la pa-
ciente. Si el famafo del hematoma se mantiene
estable y las alteraciones de laboratorio evolucio-
nan hacia la mejoria, la paciente puede ser dada
de alta con seguimiento ambulatorio estrecho, de-
bido a que puede tomar varios meses para que el
hematoma se resuelva completamente.

La mortalidad materna es del 50%, y la su-
pervivencia depende de un rdpido tratamiento de
apoyo agresivo y una laparotomia inmediata. La
embolizacién percutdnea de las arterias hepdti-
cas es una ferapia de primera linea en el manejo
de la ruptura hepdfica en mujeres hemodindmi-
camente estables. La infervencidon quirdrgica esta
indicada si hay inestabilidad hemodindmica,
hemorragia persistente, incremento del dolor o
expansion continua del hematoma. EI manejo
operatorio incluye la cirugia de control de dafos,
drenaje, ligadura de la arteria hepdtica y/o re-
seccion de dreas afectadas del higado. Para los
pacientes con hemorragia intratable a pesar de
estas intervenciones, la administracion de factor
Vlla recombinante y el trasplante hepdtico puede
ser necesario, afortunadamente rara vez se ha rea-
lizado en este entorno.

El infarto hepdtico es raro en el sindro-
me HELLP y se asocia principalmente a estados
procoagulante subyacente, como el sindrome an-
tifosfolipido. En estos casos los hallazgos clinicos
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incluyen elevacién marcada de las aminotransfe-
rasas séricas (generalmente de 1000 a 2000 Ul /Lo
mads) acompafiado de dolor en el cuadrante supe-
rior derecho y fiebre; es frecuente que al infarto lo
acompafe la presencia de hemorragia hepdtica.
En esta patologia el diagndstico se fundamenta en
imagenes hepdaticas caracteristicas principalmen-
te RM 6 TAC.

HIGADO GRASO AGUDO
DEL EMBARAZO

El higado graso agudo del embarazo es una
afeccién rara (1 entre 20.000 embarazos) y po-
tencialmente mortal que se caracteriza por la
infilfracidon grasa microvesicular del higado que
conduce a falla hepdtica. La edad gestacional
media en el momento de la identificacién es de 36
semanas. Los factores de riesgo incluyen embara-
zos gemelares y bajo indice de masa corporal.

El reconocimiento temprano, la resolucion del em-
barazoy el cuidado de soporte son esenciales para
optimizar los prondsticos materno y fetal, ya que el
curso clinico postparto depende del intervalo entre
los sintomas y la ferminacion del embarazo. Si la
funcidn hepdatica no mejora radpidamente, la eva-
luacién del frasplante hepdatico ofrece al paciente
la mejor posibilidad de supervivencia.

La anormalidad principal en la mayoria de
los casos de higado graso agudo del embarazo es
un defecto en la oxidacién mitocondrial de dcidos
grasos en la madre y su feto. Se han identificado
dos enzimas involucradas en la oxidacion de los
dcidos grasos mitocondriales, cuyas mutaciones
estén estrechamente vinculadas con higado graso
agudo del embarazo, la proteina trifuncional mito-
condrial y su subunidad alfa de 3 - hidroxiacil CoA
deshidrogenasa de cadena larga (LCHAD). Las
mutaciones mdas comunes son el GI1528C y E474Q
del gen en el cromosoma 2 que codifican LCHAD.

Nuestra comprensiéon actual de una serie de
estudios es que cuando la madre es heterocigoto
para la deficiencia de LCHAD vy lleva un feto que
es homocigoto o heterocigoto compuesto para la
mutacién LCHAD, existe una capacidad materna
reducida para oxidar los acidos grasos de cadena
larga, junto con la placenta y la deficiencia fe-
tal para hacerlo. Esto conduce a la acumulacion
anormal de metabolitos de Gcidos grasos de cade-
na larga en la circulacién materna.




ENFERMEDAD HEPATICA ASOCIADA AL EMBARAZO

Estos metabolitos luego se depositan en
hepatocitos (infiltracion grasa) ocasionando he-
patotoxicidad. Ademds del higado graso agudo
del embarazo, también se han reportado defectos
de oxidacion de acidos grasos en la madre y el feto
con el sindrome HELLP. A pesar de esta polémica
asociacion, se ha llegado a la conclusion de que los
hallazgos clinicos, bioquimicos e histopatoldgicos
son lo suficientemente diferentes entre el sindrome
HELLP y el higado graso agudo del embarazo por lo
que se consideran sindromes clinicos diferentes.

El cuadro clinico no es especifico, la presen-
cia de nduseas vomitos y dolor abdominal suelen
acompaniarlo. La preeclampsia concomitante esta
presente en aproximadamente la mitad de las mu-
jeres afectadas, y existe un incremento en los niveles
de ALT vy bilirubina. La falla hepética aguda puede
manifestarse con signos de disfuncién hepdtica
como encefalopatia, coagulopatia e hipoglucemia.
La disfuncion renal y la pancreatitis son frecuentes.

En higado graso agudo del embarazo, las
aminotransferasas varian de casi normal a 1000,
usualmente de 300 a 500; La bilirrubina suele ser
inferior a 5 mg/dl pero mayor en enfermedades
graves o complicadas. También se reporta con
frecuencia anemia normocitica normo-crémica,
elevacion de leucocitos, plaquetas normales o
bajas, coagulopatia con o sin CID, acidosis meta-
bdlica, disfuncién renal (a menudo progresiva a
insuficiencia renal oligurica), hipoglucemia, amo-
nio elevado y enzimas pancredticas elevadas. El
diagnoéstico de higado graso agudo del embarazo
generalmente se hace clinicamente basado en re-
sultados compatibles de presentacion, laboratorio
e imdagenes.

Los "Criterios de Swansea" (Tabla 4); com-
binan sinfomas y trastornos de laboratorio. Estos
criterios han sido validados en una gran cohorte
en el Reino Unido, donde la incidencia de higado
graso agudo del embarazo fue de 5,0 casos por
100.000 embarazos. Los "Criterios de Swansed"
tuvieron un acuerdo sustancial con el diagnosti-
co clinico de higado graso agudo del embarazo.
Aunque sélo hubo una muerte en esta serie, el 65%
fueron ingresados en una unidad de cuidados in-
tensivos o a la clinica de higado.

Cuando se aplicaron los "Criterios de Swan-
sea" a un grupo grande de mujeres con sospecha
de enfermedad hepdtica relacionada con el em-
barazo que se sometieron a biopsia hepdtica, la
herramienta de cribado presenté un valor predic-
tivo positivo del 85% y un valor predictivo negativo

del100% para la esteatosis microvesicular hepdatica.
Los autores proponen que los Criterios de Swansea
podrian evitar la necesidad de biopsia hepdtica en
el manejo clinico.

El reconocimiento temprano y el diagnéstico
de higado graso agudo del embarazo con termina-
cion inmediata del embarazo y cuidados intensivos
de apoyo son esenciales para la supervivencia ma-
terna y fetal. No hay informes de recuperacién antes
de laresolucion del embarazo. La admision hospita-
laria inmediata permite la estabilizacidn materna, el
monitoreo fetaly la confirmacion del diagnéstico. La
inferrupcion del embarazo se realiza generalmente
por cesdreq, pero el tipo de parto debe basarse en
la evaluacion obstétrica de la probabilidad de parto
vaginal controlado en menos de 24 horas.

El parto vaginal reducird la incidencia de he-
morragia intfraabdominal mayor, pero se efectua
mejor con una proporcion normalizada internacio-
nal (INR) de menos de 1,5y un recuento de plaquetas
superior a 50.000. Se recomiendan antibidticos pro-
fildcticos para prevenir las infecciones uterinas.

Posterior a la resolucion del embarazo entre
2 a 3 dias, las aminotransferasas y la encefalopatia
mejorardn, pero se necesita un tratamiento de apoyo
infensivo para controlar las muchas complicaciones
de la insuficiencia hepdtica hasta que se produzca
esta recuperacion. Los pacientes que estan grave-
mente enfermas en el momento de la presentacion,
que desarrollan complicaciones (encefalopatia,
hipoglucemia, coagulopatia), o que contindan de-
teriordndose a pesar del partfo de emergencia,
idealmente deben transferirse a un centro de aten-
cion especializado en patologias hepdticas.

La mayoria de los pacientes mejoran de
una a cuatro semanas después del parto, aunque
puede persistir una fase colestatica con incre-
mento de la bilirrubina y la fosfatasa alcalina. La
recuperacion puede ocurrir en dias o retrasarse
durante meses, sin progresar a hepatopatia cré-
nica. Con los avances en el manejo de apoyo de
estos pacientes, la mortalidad materna es ahora
7% -18% y la mortalidad fetal 9% - 23%. Las compli-
caciones infecciosas y hemorragicas siguen siendo
las mas mortales. El trasplante de higado tiene un
papel muy limitado aqui debido al gran potencial
para la recuperacién con el parto pero debe ser
considerado en pacientes cuyo curso clinico conti-
nua deteriordndose con el avance de la influencia
hepatico fulminante después de los primeros 2 dias
postparto sin signos de regeneracion hepdtica.
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MANEJO DE COAGULOPATIA
RELACIONADO A LA INSUFICIENCIA
HEPATICA EN EL EMBARAZO

Es comun que en el contexto de la falla hepética
aguda exista Falla Orgdnica Multiple, por lo que
el sistema de coagulacion fambién comienza a
fallar, lo que lleva a una serie de complicaciones.
El higado e s esencial para el mantenimienfo de
lo hemostasia. Los hepatocitos son responsa-
bles de la sintesis de la mayoria de los factores de
coagulacion, proteinas anticoagulantes, y los com-
ponentes del sistema fibrinolitico. El higado lleva a
cabo un equilibrio entre coagulacion y fibrindlisis.
La perturbacion de este equilibrio homeostatico
secundaria a insuficiencia hepdtica suele ser un
proceso multifactorial.

El deterioro de la sintesis de factores de
coagulacion, la produccion de factores de coagu-
lacion disfuncionales, y el aumento del consumo
de factores de coagulacion son los medios por los
cuales se puede alterar el equilibrio entre la coagu-
laciéony la fibrindlisis, dando lugar a coagulopatia.

La coagulopatia secundaria a insuficiencia
hepdtica es una entrada potencialmente fatal con
una prevalencia de 1 caso cada 6 000 a 13 000 em-
barazos.

CLASIFICACION

Clasificacion de O Grady (Tabla 5); clasifica a la
falla hepdtica aguda de acuerdo con las caracte-
risticas de presentacion. Y se determina el grado de
coagulopatia. Los hepatocitos sintetizan la mayo-
ria de los factores de la coagulacion, proteinas de la
coagulacién dependientes de vitamina K (factores
II, VII, IX, y X; proteina C; proteina S; y la proteina Z).
La coagulopatia se debe a disminucion de la sinte-
sis de los factores antes mencionados dependientes
de vitamina K resultando en TPy TTPa prolongado,
hipofibrinogenemia y consumo plaquetario; resul-
tado en una diatesis hemorragica.

A pesar de los frastornos fisiologicos y de la-
boratorio, la hemorragia clinicamente significativa
se produce en menos de 5% de los pacientes.

Otros trastornos relacionados a la coagulo-
patia que se pueden presentar son: Coagulacién
Intravascular Diseminada (CID), Fibrindlisis prima-
riay procesos Tromboticos.
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COMPLICACIONES
HEMORRAGICAS
EN LA COAGULOPATIA
POR INSUFICIENCIA HEPATICA

La importancia clinica de los trastornos de la
coagulacién en falla hepdtica aguda requiere la
consideracion en dos sifuaciones: sangrado es-
pontdneo y hemorragia iatrogénica después de
procedimientos invasivos. Hemorragia en pacien-
tes con falla hepatica aguda es generalmente "de
tipo capilar” de lesiones de la mucosa. El sitio mas
comun de sangrado en pacientes con falla hepd-
tica aguda es de erosiones gastricas superficiales.
En menor medida, también se presenta espon-
tdneamente en nasofaringe, pulmon, y las vias
genitourinarias.

Hemorragia gastrointestinal. Pacientes que
sufren de falla hepdtica aguda son mds propensos
ala hemorragia Gl debido a la falta de la sintesis y
el consumo de factores de coagulacién.

Se ha visto en un ensayo controlado alea-
torizado que la administracion profilactica de un
antagonista del receptor de la histamina-2 (ARH2),
cimetidina, fue significativamente mas eficaz en la
reduccion de la incidencia de hemorragia gastroin-
testinal en pacientes con insuficiencia hepdtica.
Por lo que la Asociacién Americana para el Estu-
dio de las Enfermedades Hepdaticas recomienda
oficialmente el uso de anfti - H2 o inhibidores de la
bomba de protones para la profilaxis de hemorra-
gia gastrointestinal.

Hemorragia infracraneal. La hemorragia in-
tracraneal en el contexto de falla hepdtica aguda
se asocia tipicamente con el uso de dispositivos
para la monitorizacién de la presidn intracraneal
(PIC). Se ha observado prevalencia global de he-
morragiaintracraneal de 20% con el procedimiento
de monitorizacién; por lo que se recomienda la co-
rreccion de la coagulopatia antes de la insercion
de los dispositivos de monitorizacion de la PIC para
reducir el riesgo de hemorragia intracraneal.

Hemorragia espontanea. La hemorragia
espontdnea en pacientes con falla hepdtica agu-
da se asocia a tfrombocitopenia por lo que se
recomienda la trasfusidn de aféresis plaquetarias
en pacientes con cuenta plaquetaria menor de
50,000/1.
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Tabla 4: Criterios de Swansea para el diagnéstico de higado graso agudo del embarazo

SEIS O MAS CRITERIOS SON REQUERIDOS EN AUSENCIA DE OTRA CAUSA

VOMITO
DOLOR ABDOMINAL
POLIDIPSIA / POLIURIA

ENCEFALOPATIA

ELEVACION DE BILIRRUBINAS >14 pmol/l
HIPOGLUCEMIA <4 mmol/l
ELEVACION DE UREA >340 y mol/|
LEUCOCITOS >11x10 6 cells/I
ASCITIS O ALTERACIONES HEPATICAS DETECTADAS

POR USG

ELEVACION DE TRANSAMINASA >421U/1
ELEVACION DE AMONIO >47 pmol/l
DANO RENAL / CREATININA >150 p mol/I
COAGULOPATIA / TIEMPO DE PROTROMBINA >14'sor APPT>34 s
ESTEATOSIS MICROVESICULAR EN BIOPSIA HEPATICA

Tabla 5. Clasificacion de O Grady de insuficiencia Hepdatica

TIPO TIEMPO DE PRESENTACION

DATOS CLINICOS

HIPERAGUDA: | 0-1 semana

Coagulopatia grave

Ictericia leve

Hipertension intracraneal moderada

Buena sobrevivencia sin necesidad de transplante hepatico de emergencia

Causa mas frecuente: paracetamol, hepatitis Ay E.

AGUDA: 1-4 semanas

Coagulopatia moderada
Ictericia moderada
Hipertension intracraneal moderada

Moderada sobrevivencia sin necesidad de trasplante hepatico de emergencia.

SUBAGUDA 4-12 semanas

Coagulopatia leve
Ictericia severa

Hipertension intracraneal moderada

Escasa sobrevivencia sin necesidad de trasplante hepatico de emergencia

Causa mas frecuente: fdrmacos distintos de parecetamol.

ESTRATEGIAS PARA LA CORRECCION
DE LA COAGULOPATIA

La gestion de coagulopatia en el HGAE se basa
principalmente en la experiencia clinica en lugar
de los datos sustanciales basadas en la evidencia.
El manejo debe de enfocarse a un uso racional de
productos sanguineos, factores de coagulacion,
antifibrinoliticos y en casos muy especiales factor
VIl recombinante activado.

Los Antifibrinoliticos:
El dcido épsilon aminocaproico y el dcido trane-
Xamico se reservan para aquellos pacientes con

fibrindlisis primaria y que persiste con hemorragia
activa a pesar del manejo establecido.

Los efectos inhibitorios de la fibrindlisis del
dcido aminocaproico parecen ser ejercidos princi-
palmente mediante lainhibicién de los activadores
del plasmindgeno y en menor grado a través de la
actividad antiplasmina. El dcido tranexamico (TXA)
inhibe la activacion de plasmindgeno en plasmina.
No debe ser utilizado cuando exista evidencia de
un proceso de coagulacion intravascular activo.
En casos de urgencia, se administrard el conteni-
do de una ampolla (5 g de Gcido aminocaproico)
en inyeccion endovenosa lenta, que podrd repe-
firse, segun la evolucion del caso, cada 4-6 horas.
También se puede utilizar una infusidon en solucién
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glucosada o mixta. Posteriormente puede conti-
nuarse con la administracién oral.

Plasma fresco congelado. El plasma fresco
congelado se deriva de plasma completo, por lo
que confiene las proteinas coagulantes y anticoa-
gulantes.

El plasma fresco congelado debe usarse
exclusivamente ante la evidencia de hemorragia
activa o cuando se van a realizar procedimientos
invasivos.

La administracién profildctica de plasma no
tiene ninguna indicacién y puede asociarse a com-
plicaciones serias como sobrecarga de volumen y
lesion pulmonar inducida por transfusion.

Algunosriesgos asociados incluyen principal-
mente la sobrecarga de volumen, la transmision de
enfermedades, reacciones anafilacticas, aloinmu-
nizacion, y la lesion pulmonar aguda relacionada
con la transfusion, a pesar de todos estos riesgos,
son poco frecuentes.

Para reponer factores de la coagulacion
puede usarse una dosis de 10 a 20 mL/kg, capaz de
aumentar la concentracién de factores de la coa-
gulacion en un 20% inmedioatamente después de la
infusion.

Aféresis plaquetaria:

La cuenta plaquetaria deberd monitorizarse es-
trechamente, ya que es frecuente tener recuento
plaquetario por debajo de 50,000; la fransfusion
de aféresis plaquetaria no deberd ser profilactica
ni aplicarse en ausencia de sangrado a menos que
su numero sea menor a 10,000/dl cuando el ries-
go de hemorragia es inminente en especial a nivel
del sistema nervioso central. Una unidad de con-
centrado plaquetario es capaz de incrementar el
numero de plaquetas de 5000 a 10 000/L.

Crioprecipitado:

Se deriva de plasma humano, cada 15 ml de
crioprecipitado contiene 100 Ul de factor VIl y 250
mg de fibrinégeno. La hipofibrinogenemia debe
corregirse con la administracion de crioprecipita-
dos en especial cuando los niveles de fibrindgeno
son menores de 100 mg/dl y hay sangrado.

El factor Vlla recombinante:

Factor Vlla es un factor endégeno derivado de la
vitamina K y sintetizada por el higado. El factor
Vlla recombinante forma complejos con elemento
tisular en el sitio de la lesidn y esto activa y forma
complejos con otros factores para ayudar en la
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conversion de protrombina a trombina, que en
ultima instancia genera un tapdn hemostatico
mediante la conversidn de fibrindgeno en fibrina.
La administracion de factor Vlla recombinante tie-
ne varias ventajas, algunas de las cuales incluyen:
menor sobrecarga de volumen y una rdpida co-
rreccion de los pardmetros de laboratorio.

El factor VIl recombinate:

Activado esta indicado ante la evidencia de hemo-
rragia refractaria al manejo habitual. Se asocia a
complicaciones tromboembolicas.

El factor Vlla recombinante se recomienda
para la administracion antes de procedimientos
invasivos con un alto riesgo de sangrado (es decir,
la biopsia hepdtica transyugular o la colocacion
de un monitor de PIC).

Concentrado de fibrinbgeno:
(factor | de la coagulacion) purificado y normali-
zado estd disponible para administracion por via
infravenosa. La solucidén contiene 20 mg de fibri-
négeno por ml. Actia como un sustrato fisiolégico
de la trombina (factor lla) y se convierte en fibri-
na, que posteriormente se polimeriza para formar
codgulos estables de fibrina por accion del factor
Xllla, cubriendo la necesidad esencial de forma-
cion de codgulos en los pacientes con deficiencia
de fibrindgeno.

El tiempo de reconstitucion suele ser de 5 a
10 minutos, y como maéximo de 15 minutos. Se su-
ministra como un liofilizado blanco purificado en
una forma de dosificaciéon de 1g (1 g de fibrindbgeno
humano).

Concentrado de complejo protombinico:

Los concentrados de complejo protrombinico son
compuestos derivados del plasma que contienen
los factores de coagulacion dependientes de la
vitamina K (ll, VII, IX y X). Pueden tener una con-
centracién de estos factores de la coagulacion
incluso 25 veces mayor que en el plasma. terapia
de reemplazo de los factores |l y X en ciertas defi-
ciencias congénitas y adquiridas, coagulopatia
asociada con enfermedad hepdtica severa, Trata-
miento de complicaciones hemorrdgicas masivas
perioperatorias, fraumatismo en pacientes anti-
coagulados y coagulopatias por sepsis. Se sugiere
una dosis de 25-30 Ul/’kg. Se ha descrito la admi-
nistracion de dosis mayores de concenfrados de
complejo protrombinico en relacion con el grado
de prolongacion del INR. Si estd entre 2.0y 3.9, la
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dosis es de 25 Ul/kg, entre 4.0 y 5.9 la dosis es de 35
Ul/’kg y para INR mayores a 6.0 la dosis puede lle-
gar hasta 50 Ul/ kg. Una contraindicacion relativa
de su administracion es el antecedente de eventos
tromboembdlicos en las Ultimas dos semanas o
infarto de miocardio reciente. En estos casos de-
berdn considerarse cuidadosamente los riesgos y
beneficios potenciales de su administracion, o se
recomienda la administracion de concentrados
de complejo protrombinico para el fratamiento de
coagulopatias asociadas con trasfusiones masi-
vas de hemoderivados o sepsis.

El embarazo se asocia con multiples cam-
bios fisiologicos que deben ser considerados al
momento del diagndstico de enfermedades he-
patobiliares. Las caracteristicas principales en la
enfermedad hepatobiliar incluyen ictericia, pruri-
to, dolor abdominal, nduseas, vomitos ademds de
una variedad de alteraciones bioquimicas hepdti-
cas; sin embargo la mayoria no son exclusivas del
embarazo. Sin embargo, los patrones especificos
que ocurren durante un trimestre determinado
pueden orientarnos al facil reconocimiento de la
enfermedad subyacente. Es importante recordar
los puntos clave en cada patologia. Cuando se

evalia a una paciente embarazada con sospe-
cha de enfermedad hepatobiliar, es importante
hacer preguntas especificas sobre los anteceden-
tes médicos, incluyendo embarazos previos. Los
pacientes con anomalias en las pruebas bioqui-
micas del higado pueden recordar que estaban
presentes antes del embarazo. La biopsia hepd-
tica rara vez es necesaria para el diagndstico de
las enfermedades hepdticas que ocurren durante
el embarazo. El riesgo de recurrencia durante los
embarazos posteriores es variable y puede no ser
posible predecir con exactitud el riesgo en pacien-
tes de manera individual.

Existen cambios en el higado que se produ-
cen fisioldgicamente durante el embarazo, pero
pueden ocurrir enfermedades hepdaticas especifi-
cas. El diagndstico diferencial de estas condiciones
coincidentes con el embarazo y la enfermedad
hepatica preexistente es obligatorio para elegir
la terapéutica adecuada. En la mayoria de los
casos, cuando es posible, la resolucién obstétrica
temprana mejora el prondstico materno y fetal
siempre considerando el bienestar del binomio
materno-fetal.
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INTRODUCCION

Descrito en 1934, el higado graso agudo del emba-
razo (HGAE) es una complicacion gestacional poco
frecuente y potencialmente fatal. Aparece fipica-
mente durante el tercer trimestre, aunque se han
reportado casos durante el segundo tfrimestre asi
como durante el puerperio. La incidencia reportada
es de 1:6692-20000 embarazos con prevalencia de
1:10000-15000 embarazos. El daino hepdtico mater-
no ocurre por deposito citoplasmatico peri nuclear
de micro vesiculas de grasa en el hepatocito y como
resultado, diversos grados de insuficiencia hepdtica
relacionada con deficiencia enzimatica autosémi-
ca recesiva en la via de la oxidacidon mitocondrial
de los acidos grasos del feto por deficiencia de la
3-hidroxiacil coenzima A deshidrogenasa de ca-
dena larga (DHACCL) y en el complejo trifuncional
enzimdtico (enoil coenzima A hidratasa de cadena
larga, 3-hidroxilo coenzima A deshidrogenasa de ca-
dena larga y 3-cetoacil coenzima A tiolasa de
cadena larga), componentes fundamentales
en la oxidacién mitocondrial de los acidos grasos.
Esta via de la oxidacién mitocondrial ha sido impli-
cada en ofros desérdenes micro vesiculares como
en la intoxicacién por aspirina (enfermedad de
Reyé), acetaminofén, dcido valproico o tetraciclina.
El cuadro clinico se inicia con sinfomas inespecificos
como anorexia, cefalea, nauseas, ictericia de inten-
sidad creciente, vomitos, dolor abdominal, ascifis
y deterioro del estado de conciencia secundario a
encefalopatia hepdtica. Finalmente, surgen graves
complicaciones, entre ellas, coma hepdatico, hemo-
rragia digestiva (20-60%) y con elevada frecuencia
insuficiencia renal aguda (40-60%). De todos, ellos,
los rasgos sobresalientes son ictericia, encefalopatia
y coagulopatia; por ello el diagnéstico es clinico. Las
tfransaminasas se elevan de forma leve a moderada,
sin embargo suele ser menor que la observada en
hepatitis aguda. La hiperbilirrubinemia suele encon-
frarse entre 3-10mg/dL. La fosfatasa alcalina puede
elevarse hasta 10 veces. Otra caracteristica es la pro-
longacién del tiempo de protrombina y del tiempo
de tromboplastina parcial activado. Con frecuencia
existe hipoglucemia por deterioro de la glucogendli-
sis por glucosa-6-fosfatasa por lo que los pacientes
presentan hipoglucemia severa. El diagnéstico puede
realizarse si se cumplen 6 o mds de los criterios de
Swansea (Tabla 1), entre los cuales los predictores
de recuperacion mas fiables son los niveles de bili-
rrubinas y el tiempo de protrombina.
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El diagnostico diferencial se realiza con otras
patologias asociadas a microangiopatia frombo-
tica y hemolisis intravascular (Tabla 2). En relacion
al tratamiento, el componente mas importan-
te es la inferrupcion del embarazo. Asi fambién
se debe considerar la administracion de plasma
fresco congelado (PFC) y antitrombina Il (ATIII),
buscando corregir la coagulopatia, de acuerdo
a los niveles plasmaticos. El PFC en dosis de 15-20
ml/kg peso aporta todos los componentes de los
sistemas de coagulacion y factores inhibidores, en
forma balanceada y es de eleccion ante los con-
centrados de complejo profrombinico que puede
desencadenar complicaciones trombo embolicas
fatales, en especial en casos con hepatopatias se-
veras. La administracion de plaquetas no resulta
necesaria si el recuento es superior a 50.000/mm3.
La didlisis de albumina o sistema de recirculacion
molecular absorbente (MARS) han sido utilizadas
en pacientes no embarazadas con encefalopatia
hepdtica y también se han reportado resultados
adecuados en pacientes con HGAE. Las causas de
fallecimiento materno reportadas se vinculan con
sepsis (45%), hemorragia digestiva (33%) e insufi-
ciencia renal aguda (60%). EIl HGAE puede recurrir
en embarazos subsecuentes. El feto sobreviviente
con deficiencia enzimdtica, estard expuesto a insufi-
ciencia cardiaca, insuficiencia hepdtica fulminante,
neuromiopatia progresiva e incluso muerte subita.
La recurrencia en ulteriores gestaciones es excepcio-
nal, salvo en casos con deficiencia de 3-hidroxiacil
coenzima A deshidrogenasa de cadena larga en
cuyo caso la recurrencia llega alrededor del 25%.

Caso clinico:

Paciente de 43 ainos procedente y residente de la
ciudad de El Alto, La Paz (Bolivia), bebe alcohdl de
manera ocasional, sin llegar a la embriaguez, ges-
ta 3, para 2, menarca a los 14 afos, ciclo menstrual
regular 28/5, inicio de vida sexual a los 18 afos, 3
parejas sexuales, sin método de planificacién fa-
miliar, ingresa al Hospital Boliviano Holandés por
cuadro de 10 dias de evolucién con ictericia, coluria
y cefalea holocraneana de moderada intensidad
sin predominio horario, por lo que se auto medica
con paracetamol, asocidndose nauseas que llegan
al vémito, dolor pungitivo en hipogastrio y ausen-
cia de movimientos fetales de producto Unico de
35 semanas; al ingreso destaca presion arterial
140/100 (113) mm Hg e indice de masa corporal 36.1
(obesidad grado II), en mal estado general, deshi-
dratada, Glasgow 14 (RO3RV5RM6), con ictericia
generalizada, mamas secretantes de calostro, ab-
domen globoso con altura de fondo uterino (AFU)
30cm, ausencia de latido fetal, dindmica uterina
2/20/10, situacidon longitudinal dorso izquierdo y
presentacion cefdlica, al tacto vagina eldstica,
cérvix con borramiento de 50%, dilatacién 4 cm,
membranas integras, polo cefdlico flotante, pel-
vis ginecoide; se establece diagndstico de obito,
preeclampsia severa y trabajo de parto. Los labo-
ratorios destacan plaquetas 200.000, glucemia
41mg/dl, creatinina 2.Img/dL, NU 26mg/dL, BT
12.3, BD 8.7, Bl 3.6, GOT 154 GPT 130, dcido urico
8.2, actividad protrombinica 68%, INR 1.36, TPTA
42 segundos.

Tabla 1. Criterios de Swansea para el Diagnoéstico de Higado Graso Agudo del Embarazo

Voémito

Dolor abdominal
Polidipsia/poliuria
Encefalopatia
Bilirrubinas elevadas
Hipoglucemia

Urea elevada
Leucocitosis

Ascitis o higado en el ultrasonido
Hipertransaminasemia
Hiperamonemia

Insuficiencia renal

Coagulopatia: Tiempo de protrombina o TPTA prolongados

Esteatosis microvesicular en la biopsia hepdtica
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Tabla 2 Diagnéstico diferencial del Higado Graso Agudo del Embarazo

. Inicio . Laboratorio . . .
Entidad Clinica Oftros Histologia Tratamiento
Trimestre
BT Ts | FAL| TP
Nauseaq, .
. . Grasa Tratamiento
vomitos, ictericia, Antitrombinallll ) .
microvesicular de soporte,
HGAE li/m alteracién del sensorio, N i i ) muy | .
centrolobular, considerar
hipertension, dolor ab- . L
colestasis plasmaféresis
dominal, hemorragia.
HELLP Malestar, hipertension, -
Depésitos
microangiopatia roteinuria, nauseas, .
( giop P periportales de
trombética dolor abdominal, raras . o . .
4 I ) ™M1 1t | = | Plaguetopenia |fibrina,necrosis| Tratamiento
hemodlisis infravas- veces ictericia, +/- con- .
hemorragica de soporte
cular asociada a vulsiones +/- oliguria,
hepatocelular,
reeclmapsia +/- coagulopatia . -
P psia) guiop inflamacion
s Malestar, nauseas/ Serologia para Inflamacién .
Hepatitis viral glap Tratamiento
vomitos, ictericia, dolor hepatitis (+), marcada
aguda LI 1 O P ® 4 de soporte
abdominal antitrombina I necrosis
) . Acido
Prurito (palmas Colestasis
. . L oo - ursodesoxicdlico,
Colestasis del y plantas), +/- ictericia, i 1 Acidos biliares | centrolobular,
. - . corticoides de
embarazo 1l antecedente de anti- (x5) T 1T (=t séricos ninguna
iy . - beneficio repor-
concepcién oral inflamacién
tado, VitK
Anemia Intercambio
microagiopatica, plasmatico
. . . trombocitopenia ara el SUH no
Hipertension, insufi- P P
” P — severa, anfitfrom- asociado con
Sindrome Urémico ciencia renal aguda, 1 (ho
. . . bina lll normal, . diarrea, PFC,
Hemolitico (SUH) LILI nauseas,/vomitos, conjugada) | = | = | = Desconocida
) fibrindbgeno nor- hemodidilisis,
fiebre,
mal, leucopenia, écorticoides?,
plaquetopenia, inmunosupre-
azotemia sores
Anemia
microagiopatica
y frombocito-
penia severa, Intercambio
antitrombina lll plasmadtico,
normal, fibrind- PFC en espera
Parpura from- Hallazgos neuroldgicos, 1 (no geno normal, por el inicio del
bocitopénica LILH fiebre, disfuncion renal. | conjugada) | = | = | = | leucocitosis, azo- | Desconocida infercambio
trombotica temia leve, LDH T, plasmadtico,
proteinuria, acti- écorticoides?,
vidad disminuida agentes inmuno-
de ADAMTSI3 supresores
y anticuerpos
antiADAMTSI3
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Se efectua histerectomia abdominal sub-
total en bloque con O&bito fetal sin datos de
maceracién, placenta sin desprendimiento, mem-
branas amnidticas adheridas al ébito, Gtero de
paredes blanquecinas, con tinte ictérico. Es ad-
mitida en la UTI con diagnédsticos de sepsis a foco
obstétrico, higado séptico, insuficiencia renal pre
renal, hipoglucemia, se realiza reanimaciéon con
liquidos, antibidticos, presenta creatinina 2.3 mg/
dl, NU 22 BT 9.2 BD 6.3 Bl 2.9 TGO 103, TGP 82 FAL
447 plaquetas 140.000, gasometria arterial con pH
71 pO2 60, pCO2 11.8, HCO3 3.8, Sat 90%, SOFA 10
pts, APACHE 31pts con probabilidad de mortali-
dad 74%. Durante su evolucidn en UTI presenta
encefalopatia hepatica grado Il y hemorragia di-
gestiva, triglicéridos 22Img/dL, colesterol 68mg/
dL, cursa con marcada hipotension arterial
refractaria a reanimacidn con liquidos intrave-
nososy tratamiento vasoactivo, falleciendo a los
3 dias de su ingreso a UTI, finalmente se recibe
cultivo de liquido abdominal con aislamiento de
Enterococcus faecium sensible a vancomicina y
gentamicina (antibidticos que recibid), uroculti-
vo negativo. En la Figura 1y Figura 2 se observan
las imdagenes obtenidas por necropsia hepatica.

Figura. 1. Cambios de esteatosis mixta, macro y microvacuolar
difusa, sin fibrosis regenerativa, asi como discreto "balonamiento”

de los hepatocitos, compatible con Higado Graso Agudo

del Embarazo.
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Figura. 2. Tejido hepatico necrotico con importante infiltrado infla-

matorio linfoplasmocitario y escasos neutrofilos en relacion

a fibras de colégena laxa.

Discusioén:

El caso presenta varias caracteristicas interesan-
tes tales como la edad avanzada de la paciente,
lo cual induce a pensar inicialmente en un cua-
dro de preeclampsia, por la hipertension arterial
sistémica y el ébito fetal al ingreso, sin embargo
destaca hipoglucemia, presencia de ictericia e
insuficiencia renal, curiosamente asociados a la
automedicacién con paracetamol, conocido he-
patotdxico. Sefalar también que en fodo momento
se manejo la posibilidad de sepsis obstétrica por el
obito fetal, sin embargo al extraer el mismo se evi-
dencia ausencia de fetidez y datos de maceracion,
por otro lado se obtiene un cultivo con desarrollo
de Enterococcus faecium varios dias después, lo
cual apoya la principal causa de muerte en éstas
pacientes (sepsis). La paciente cumplié 8 crite-
rios de Swansea (considerdndose 6 como minimo
para establecer el diagnostico de HGAE): Vomi-
tos, dolor abdominal, encefalopatia, bilirrubinas
elevadas, hipoglucemia, hipertransaminasemia,
insuficiencia renal, tiempo de protrombina eleva-
do y finalmente la biopsia (necropsia) compatible.
Cabe destacar la realizacion de estudio histopato-
I6gico, el cual no se efectua de manera rutinaria en
nuestro medio, estudio invaluable para determi-
nar la causa de un deceso y tomar las previsiones
correspondientes de forma ulterior. En relacién al
estudio histopatolégico destacar que el diagndsti-
co de esteatosis hepdtica o higado graso presenta
dos posibilidades diagnésticas: la esteatosis hepd-
tica alcohdlica (cirrética) y la esteatosis hepdtica
no alcohdlica (no cirrética) que generalmente se
asocia a un sindrome metabdlico o higado graso
agudo del embarazo, como en el presente caso,
enconfrdndose en ambos casos "balonamiento”
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"de los hepatocitos, fibrosis, cambios de esteato-
sis macro y microvacuolar que generalmente en la
esteatosis no cirrdtica es difusa y mixta, asi como
la fibrosis perisinusoidal que en este ultimo caso
presenta fibras delicadas a diferencia de fibrosis
densa de su contraparte, asociado a un proceso
inflamatorio créonico acentuado, lo cual indica una
esteatosis no alcohdlica, ya que en la alcohdlica

destaca fibrosis perivenular, periportal, necrosis
hialina esclerosante, lesiones vénulo-oclusivas vy
colestasis canalicular. De esta manera, el higado
graso agudo del embarazo es una enfermedad
que siempre debe tenerse en mente en pacientes
obstétricas criticas, ya que a pesar de ser infre-
cuente, puede ser de curso fatal.
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INTRODUCCION

La historia y la evolucién de la pancreatitis aguda
se remonta al afo de 1578, cuando Albert describe
“La hemorragia pancreatica y el sintoma dolor se-
guidos de muerte”. La pancreatitis aguda es una
patologia que tfiene impacto en la salud publica
en virtud de la presentacién de falla orgdnica mul-
fiple y/o complicaciones locales como necrosis,
abscesos o pseodoquistes; segun el INEGI en 1999
se clasifico en el lugar niumero veinte, como causa
de mortalidad en nuestro pais; durante el embara-
zo0 es mucho menos frecuente y de menor impacto
en la salud materno-fetal, se estima que asociada
a la gestacion tiene un rango muy variable, que
oscila entre uno en mil, hasta uno en doce mil naci-
mientos, la causa mads frecuente es la enfermedad
biliar preexistente o bien asociada a cambios en
la funcién hepatobiliar, como la estasis vesicular
y secrecion de bilis con aumento de colesterol y
disminucion de secrecion de dcido quenodesoxico-
lico, también hay reporte de casos de pancreatitis
y embarazo asociados a hipertrigliceridemia o in-
clusive en pacientes con preeclampsia y sindrome
microangiopdtico.

Los efectos de la inflamacion del pancreas se
conocen hace muchos afos, sin embargo fue has-
ta las reuniones internacionales en Marsella 1963 y
1965, Cambridge 1983, Marsella 1984, Atlanta 1992
y Santorini en 1998 y con base en los criterios de
Ranson y Balthazar (Tabla 1)(Tabla 2) que se deter-
mind la actual clasificacion de pancreatitis aguda:

Pancreatitis Aguda Grave (PAG) con criterios
diagnodsticos: clinicos, laboratorio y gabinete.
Necrosis Pancredtica (NP) con criterios clinicos,
laboratorio y gabinete. Absceso Pancredtico
(AP) con criterio clinico y de patologia.

La patogénesis de la pancreatitis aguda
aun no se conoce del todo, pero se reconocen dos
fases: una fase inicial de respuesta inflamatoria
sistémica, debido a la liberacion de mediadores
vaso activos y téxicos provocados por el proceso
necrotizante (primeras dos semanas) y una se-
gunda fase, en que ocurren las complicaciones
sépticas (tercera semana en adelante). El dafo a
las células acinares y la auto digestion pancred-
fica, como resultado de la liberacion de enzimas
lipoliticas y proteoliticas, la hipertensién del con-
ducto pancredtico y finalmente la necrosis del
tejido pancredtico explican el contexto de la pan-
creatitis aguda.
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La litiasis biliar y el alcoholismo constituyen
del 75 al 95 por ciento de las causas de pancreatitis
aguda en nuestro medio, la litiasis actia median-
te un mecanismo de obstfruccidn y estimulacion
continua de la secrecion pancredtica, por otra
parte el alcohol ejerce un dafio agregado por
lesion directa a la célula acinar. La falla orgdnica
multiple en pacientes con pancreatitis aguda y los
criterios de Ranson, fienen una sensibilidad del 88
por ciento para predecir un mal pronéstico en la
evolucion de esta patologia.

EXPERIENCIA DEL HOSPITAL
GENERAL DE MEXICO

Se revisaron los expedientes de quince pacientes
con diagndstico de pancreatitis y embarazo que
ingresaron a la UCIO del Hospital General de Méxi-
co."Dr. Eduardo Liceaga"durante tres afios (agosto
del 2010 agosto del 2013).

Se describen los datos clinicos de las
pacientes: edad, semanas de gestacion del em-
barazo, estancia hospitalaria, manifestaciones de
irrifacion peritoneal, los resultados de la cuenta y
determinacion de leucocitos, hemoglobina, hema-
tocrito, glucosa, calcio, lipasa y amilasa. Se utiliza
la clasiificacion de Balthazar para clasificarlos por
tomografia y ultrasonido de higado y vias viliares.
El fratamiento efectuado y los resultados obstétri-

cos obtenidos en las pacientes y los productos se
informan a contfinuacion.
Resultados:

Se presenta en los tres trimestres del em-
barazo siendo la frecuencia mads alta en el tercer
trimestre en pacientes jovenes y las manifestaciones
clinicas son de dolor en epigastrio con discreto rebo-
te positivo en todos los casos (Tabla 3).

Los datos de laboratorio muestran leuco-
citosis, hemoglobina y hematocrito sin cambios
e hopocalcemia y aumento importante de enzi-
mas pancredticas (Tabla 4).

El diagndstico se efctua primero por la sos-
pecha del cinico sobre todo en el tercer trimestre y
puede confundirse con gastritis por compresion
por el utero gestante o con hepatopatia toxé-
mica por lo que se debe efectuar ultrasonido
de higado y vias biliares y en caso necesario de
todo el abdomen; en ocaciones hay que confirmar
con tomografia.

En fodos los casos existia patologia biliar
secundaria a litiasis y uno por sub-oclusién por ci-
rugia biliar previa. (Figura 1,2 ,3 ).

En la Tabla 5 se observa el diagnoéstico efec-
tuado por gabinete y la calificacion de Balthazar.

El fratamiento efectuado fue médico y qui-
rurgico, los resultados: evolucion de las pacientes y
del producto se observa( Tabla 6), solo en el caso
de obstruccion post cirugia biliar se efectué colan-
giografia retrograda endoscopica (CEPRE).

Tabla 1 Datos de laboratorio de ranson para el diagnéstico de pancreatitis grave

AL INGRESO

DESPUES DE 48 HORAS

Edad > 55 anos

Caida del hematocrito > 10 puntos

Leucocitosis > 16,000/ mm3

Aumento del Nitrégeno Ureico > 5mg/ dI

Glicemia > 200 mg/dl.

Calcemia < 8 mg/di

Dehidrogenasa lactica > 350 u/I

PaO2 <60 mm Hg

Transaminasa glutamico-oxalacética > 250/ul

Pérdida de bases > 4 mmol/I

Déficit de volumen > 6l

Tabla 2 Criterios de balthazar para clasificacion de pancreatitis grave

GRADO | DATOS DE GABINETE

A Pancreas de aspecto normal
Agrandamiento focal o difuso del pancreas, incluyendose los limites gandulares irregulares, el aspecto heterogéneo,

B la dilatacion del conducto de Wirsung y las pequefias colecciones intrapancredticas. No se observa una afeccion pe-
riglandular.

C Grado B asociado a un aspecto heterogéneo de la grasa peripancredtica. Implica el compromiso de la misma.

D Coleccion liquida aislada.

E Dos o mds colecciones liquidas poco definidas o la presencia de gas intra o peripancredtico.
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Tabla 3 Datos clinicos de las 15 pacientes Tabla 4 Datos de laboratorio al ingreso de las 15 pacientes
LEUCOCITOS | Hb Ht CALCIO | LIPASA AMILASA
GESTACION | TRIMESTRE | ESTANCIA | MANIFESTACIONES 13.6+4.5 123+9.3(34.4+4.3|8.5+0.61135+1007 | 1193 + 1156
EDAD | (SEMANAS) | DEL ucio DE IRRITACION Tabla 5 Diagndstico y calificacion de las quince pacientes por
EMBARAZO | (DIAS) PERITONEAL gabinete
1°2 (13.3%) DOLOR DIAGNOSTICO CALIFICACION
22.6+5(24.7+9.3 2°6(40%) |8.6+5.5 |ENELEPIGASTRIO LITIASIS15 (100%) |BALTHAZAR GRADOB  3(20%)
397 (46.6%) 100% BALTHAZAR GRADOE 12 (80%)

Tabla 6 Tratamiento efectuado en las quince pacientes y evolucion de las mismas y del producto

TRATAMIENTO n% EVOLUCION
MADRE PRODUCTO
ABORTOS 2 (13.3%)
MORTALIDAD PREMATUROS 3(20%)
MEDICO 8(53.3%) |0(0%) TERMINO 3 (20%)
CONTINUA 7 (46.7%)
EL EMBARAZO
QUIRURGICO
COLECISTECTOMIA |7 (46.7%)
LAPAROSCOPICA

Figura 1Ay B Ultrasonidos de una paciente con litiasis vesicular y embarazo de 16 semanas con pancreatitis.

Figura 2. Ultrasonido que muestra obstruccion residual obstructiva Figura 3. Tomografia de una paciente con pancreatitis y embarazo
poscolesistectomia resuelta con cepre en paciente con embarazo balthazar grado e. Embarazo de 18 semanas, dilatacion de la via
y pancreatitis viliar intra y extra hepatica, ascitis.
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Discusion:

La pancreatitis en el embarazo se puede presen-
tar en los tres trimestres. La causa principal es la
litiasis biliar de los casos, el diagndstico se efectua
por laboratorio y gabinete de acuerdo a los crite-
rios de Ranson y Balthazar. El fratamiento puede
ser médico o quirdrgico con buena evoluciéon de las
pacientes y alta sobrevida de los productos sobre
todo en los dos ultimos frimestres del embarazo.
La causa mdas comun de pancreatitis y embarazo es
la enfermedad biliar (67 al 95 por ciento), durante el
embarazo se incrementan las concentraciones
de colesterol y tfriglicéridos con un pico maximo
de elevacion durante el tercer trimestre, esto fa-
vorece la estasis biliar, la secrecrecion de bilis
con altas canfidades de colesterol, y la disminucion
en la concentracion del dcido quenodesoxicoli-
co favorecen la formacién de cdélculos, también
durante el embarazo se pueden presentar casos
con hiperlipoproteinemias por dos mecanismos,
por desérdenes primarios o bien por desérdenes
secundarios frecuentemente relacionados con
la dieta y el “estilo de vida”: otro mecanismo fi-
siopatolégico lo observamos en pacientes con
isquemia secundaria a estados de choque, tfrom-
boembolismo o bien casos de preeclompsia
asociados a microangiopatia o vasculopatias. Es
importante sefalar que durante la gestacion se
produce un estado de resistencia ala insulina, se-
cundario al efecto de diversas hormonas como el

lactégeno placentario, progesterona, prolactina,
cortisol y hormona del crecimiento que disminu-
yen la sensibilidad a la insulina a nivel muscular,
lo cual puede explicar el comportamiento meta-
bdlico en este grupo de pacientes.

La pancreatitis aguda durante el embarazo es
una causa poco frecuente de dolor abdominal
y aunque rara vez puede evolucionar a la forma
necrozante, debe considerarse como una compli-
cacion grave, de diagnostico dificil cuando no se
contempla esta posibilidad. Dentro de los factores
causales destaca la enfermedad biliar que puede o
no ser litiésica, con menor frecuencia la hipertrigli-
ceridemia, el alcoholismo y secundaria afadrmacos,
cirugia abdominal, frauma o posterior a la realiza-
cion de una colangiopancreatografia retrograda
endoscépica (CEPRE) hiperparatiroidismo, pree-
clompsia y vasculitis, infecciones como rubeola y
mononucleosis.

Conclusiones:

La pancreatitis en el embarazo se puede presentar
en los tres tfrimestres del mismo. La causa principal
es la litiasis biliar clinica. El diagndstico se efectua
por laboratorio y gabinete de acuerdo a los crite-
rios de Ranson y Balthazar. El tratamiento puede
ser médico o quirdrgico con buena evoluciéon de las
pacientes y alta sobrevida de los productos sobre
todo en los dos ultimos trimestres del embarazo.
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INTRODUCCION

La pancreatitisaguda (PA) es un proceso inflamato-
rio reversible del pdncreas. Aunque dicho proceso
puede quedar limitado al tejido pancredtico, tam-
bién puede afectar a los tejidos peripancredticos
u 6érganos mas distantes. Tiene varias etiologias
y puede ser desde leve hasta grave y fatal. Algu-
nos pacientes pueden requerir una hospitalizacion
breve, mientras que otros pueden estar gravemen-
te enfermos con disfuncién orgdnica mdultiple y
ser necesario su ingreso a terapia intensiva. La PA
leve tiene una mortalidad muy bajo (menos del 1%)
mientras que el indice de mortalidad por PA grave
alcanza entre el 10 y el 30%, segun la necrosis pre-
sente sea estéril o infectada.

La pancreatitis aguda (PA) es un problema
comun, con una incidencia anual de 5 a 80 por
100.000 habitantes. Laincidencia de la PAen el em-
barazo varia y es aproximadamente de1en 1.000 a
1en 100.000 nacimientos.

El 10% de los pacientes con pancreatitis
aguda adoptan un curso evolutivo grave, con
apariciéon de sepsis, sindrome de distrés respira-
torio, insuficiencia renal y fallo multiorgdnico, con
una tasa de mortalidad del 25%. La mayoria de las
pancreatitis se presentan en pacientes con edades
comprendidas entre los 50 y 75 afos y sexo varia-
ble en funcion de la causa.

Aunque la amilasa y la lipasa en el suero son
los andlisis mas ufilizados para el diagnoéstico de
PA, se han investigado otros biomarcadores y me-
diadores inflamatorios como los tripsindbgenos.
Existen sistemas que permiten clasificar la grave-
daddelaenfermedad comolos criterios de Ranson,
el sistema de puntaje Imrie, la escala Acute Physio-
logy and Chronic Health Evaluation (APACHE II) y
el Computed Tomography Severity Index (Indice
se Gravedad por Tomografia Computarizada). La
clasificacion de Atlanta se utiliza mucho para com-
parar esos sistemas y estandarizar los estudios
clinicos. Las imdagenes modernas como la ecogra-
fia endoscdpica y la colangiopancreatografia por
resonancia magnética (CPRM) aumentan las op-
ciones para arribar al diagnéstico de PA y evaluar
las complicaciones.

La evaluacién interdisciplinaria por intensi-
vistas, radidlogos, gastroenterdlogos, cirujanos en
la pancreatitis resulta esencial en el seguimiento
de esta enfermedad, desde su diagnostico.
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DESARROLLO

ETIOLOGIA

La pancreatitis aguda fue magistralmente descrita
por Reginald Heber Fitz (1843-1913), el notable medi-
co de Boston, hace mdas de 100 afios (1889), cuando
definid 17 casos de “pancreatitis hemorragica”, 21
de “pancreatitis supurativa” y 15 de “pancreatitis
gangrenosa”, la mayoria en estudios de autopsia
pero con valiosas observaciones sobre la historia
natural y evolucion clinica de la pancreatitis fatal.

A pesar de los avances registrados en su co-
rrecta identificacion clinica, causas, mecanismos
de produccion, elementos de diagndstico por ima-
genes, y pautas de tratamiento, esta condicion
da cuenta de aproximadamente 200 000 casos
nuevos cada afo en paises desarrollados como
los Estados Unidos, o una cifra de 40 casos al aino
por cada 100 000 habitantes en Escocia, Noruega
y Suecia, con una incidencia global estimada entre
15 a 80 casos anuales por cada 100 000 adultos,
dependiendo de la region.

Revisiones antiguas de la PA en el embarazo
reportaron tasas de mortalidad materna y fetal
tan altas como del 20% y 50%, respectivamente.
Estos datos, de la era pre colangiopancreatografia
endoscoépica retrégrada (CPRE) y pre colecistec-
tomia laparoscopica, ya no tienen mas valor. Los
reportes contempordneos documentan resultados
mucho mejores de la PA en el embarazo, porque el
manejo de la PA de origen biliar ha sufrido cambios
sustanciales.

La introduccidn de la colecistectomia
laparoscépica en 1986 es un hito que redujo la mor-
bilidad de las intervenciones quirdrgicas mediante
cirugia abdominal abierta, adn en las pacientes
embarazadas de alto riesgo. Pero sobre todo, las
aplicaciones seguras de la CPRE terapéutfica y de
la esfinterotomia endoscépica, han permitido
postergar la colecistectomia hasta periodos mas
seguros del embarazo o postparto.

Recientemente, la letalidad de las formas
graves se ha reducido significativamente hasta el
4%, y se ha atribuido, entre otros factores, al reco-
nocimiento temprano de las formas graves en los
3 primeros dias desde el comienzo de los sintomas,
a los cuidados dispensados en las Unidades de
Medicina Intensiva, a postergar al méaximo la inter-
vencién quirdrgica, y a la introduccion de técnicas
minimamente invasivas para el drenaje, y evacua-
cion del liquido y tejidos desvitalizados.
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Los factores mds comunes de PA son la coledoco-
litiasis y el consumo crénico de alcohol. (Tabla 1).
Factores de riesgo de pancreatitis aguda
Trastornos anatémicos o funcionales (por €j.,
pdancreas divisum, disfuncién del esfinter de Oddi)
Autoinmune (por €j., lupus eritematoso sistémico
Coledocolitiasis.

Tabla 1. Factores de riesgo de Pancreatitis Aguda

- Trastornos anatémicos o funcionales (por ejemplo.,

+ pdéncreas divisum, disfuncion del esfinter de Oddi)

+ Autoinmune (por €j., lupus eritematoso sistémico

- Coledocolitiasis

+ Consumo crénico de alcohol+

- Hipertrigliceridemia inducida por farmacos (>1.000 mg/dL)

+ Cdlculos biliares

+ Hipercalcemia

+ Hiperparatiroidismo

+ Hipotermia

- Idiopdtica

- Infecciones (por €j., viral, bacteriana, parasitaria, fungico)

- Tumores pancredticos o ampulares

+ Trauma o posprocedimiento (por ejemplo,
colangiopancreatografia retrograda endoscopica o posterior a

cirugia abdominal)

En los adultos el 80% de la etiologia de la
PA obedece al consumo de alcohol, y la litiasis
vesicular, el 10% corresponden a: Idiopdtica, hiper-
lipemias, infecciones virales, perfusion pancredtica
deteriorada, obstrucciones ductal, fdrmacos, hi-
percalcemia.

Laincidencia de la PA aumenta con la edad,
y la presentacion en edades tempranas sugiere la
causa hereditaria, infecciones y traumas.

Las asociaciones etiolégicas de la PA du-
rante el embarazo son similares a aquellas en la
poblacidon general. La PA en el embarazo se aso-
cia mas frecuentemente con la litiasis vesicular o
la hipertrigliceridemia. Los cdlculos son la causa
mas comun de PA durante el embarazo, respon-
sables por mds del 70% de los casos (Tabla 2). La
pancreatitis cronica (PC) representa uno de los
mayores desafios de la gastroenterologia y su
etiologia sigue siendo dificil de establecer en el 10-
30% de todos los casos.
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Tabla 2. Causas de Pancreatitis Aguda

Fadrmacos

Salicilatos

Paracetamol

Farmacos citotoxicos (L-asparginasa)
Corticosteroides

Inmunosupresores (Azatioprina 6-MP)
Tiazidas

Valproato de sodio

Tetraciclina

Eritromicina

Obstruccion peri- ampular

Cdlculos biliares

Quiste colédoco

Obstruccién del conducto pancredtico
Anomalias congénitas del Pancreas (pancreas
divisum)

Duplicacién intestinal

Infecciones

Virus Epstein Barr
Sarampion
Paperas
Rotavirus
Citomegalovirus
Infuenza A
Rubeola Hepatitis A, B, E
Mycoplasma
Leptospira
Malaria
Ascariasis

Cryptosporidum

Trauma

Abdominal

Colangiografia retfrégrada trasendoscépica

Metabdlicas

Deficiencia de alfa 1 antitripsina
Hiperlipidemia

Hipercalcemia

Toxinas

Escorpion
Monstruo de Gila

Serpientes tropicales marinas

Miscelaneas inflamatorias / sistémicas.

Pancreatitis por realimentacién
Sindrome urémico - hemolitico
Sindrome de Reye

Enfermedad de Kawasaki
Enfermedad inflamatoria intestinal
Parpura de Henoch - Shonlein

Lupus eritematoso sistémico
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La litiasis vesicular esta fuertemente relacio-
nada con el sindrome metabdlico, un problema
con una incidencia en crecimiento en todo el mun-
do. Aunque el embarazo en si mismo es un factor
de riesgo, éste aumenta con la paridad. El aumen-
to de peso y los cambios hormonales predisponen
a la mujer embarazada a la formacién de lodo bi-
liary de cdlculos. La identificacion de una etiologia
biliar para la PA es importante porque, al igual que
en la paciente no embarazada, la recurrencia de
los episodios de PA ocurrird de un tercio a dos ter-
cios de las paciente a menos que los cdlculos sean
removidos.

A pesar de ciertas expectativas quizd poco
razonables, es cada vez mas claro que la mayor
parte de los casos de idiopdtica, no surgen de una
Unica mutacion genética, sino de una compleja in-
teraccion de factores genéticos y ambientales.

1. Mutaciones del inhibidor de la tripsina pancredti-
ca.Elinhibidor delatripsinasecretoria pancredtica
(lamado con frecuencia inhibidor de la proteasa
de serina Kazal de tipo 1 (SPINK 1), constituye la
primera linea de defensa ante las lesiones pro-
ducidas por la tripsina activada en el interior del
pdncreas. Las mutaciones del gen SPINK 1 pueden
aumentar el riesgo de pancreatitis.

2. Pancreatitis alcohdlica. El alcohol aumenta la
secrecion protéica de las células acinares, par-
ticularmente la glicoproteina 2 (GP2), mientras
que disminuye la produccion de liquido y bicar-
bonato por parte del epitelio ductal. Esto tiende
a la formacion de residuos viscosos que ocluyen
los ductus y conducen a la fibrosis.

3. Pancreatitis autoinmune. El fendmeno de au-
toinmunidad es un hecho probado en la PC.
Una observacion histolégica importante es la
infiltracion de linfocitos, predominantemente los
CD4+. Puede haber titulos elevados de inmuno-
globulina G4 (IgG4) circulante y la respuesta a
los corticoides es excelente.

FISIOPATOLOGIA

La lesidon del tejido pancredtico se produce tanto
por el factor agresor (farmacos, infeccion o trastor-
no metabdlico) como por la activacién secundaria
del tripsindgeno que desencadena la respuesta in-
flamatoria subsecuente. Esta se caracteriza por ser
de fipo Thl, es decir, con la participacion primordial
de las células CD40, linfocitos B, T y monocitos.
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Una vez que se inicia el episodio de pancreatitis,
hay una elevacidon excesiva de enzimas en el teji-
do intersticial de la glandula; después éstas se van
hacia el espacio retroperitoneal y hacia la cavidad
peritoneal. Cuando se encuentran en esta dltima,
existe absorcion y paso al torrente circulatorio jun-
to con productos de la degradacion proteica, lo
que representa la causa de alteraciones sistémicas
a distancia.

La fibrosis solo ocurre cuando existe una
lesion acinar recurrente con la consecuente libera-
cion de quimiocitocinas que estimulan las células
estelares. Es comun que en la pancreatitis aguda
grave se presenten una serie de complicaciones
sistémicas, como sepsis, insuficiencia respiratoria
y falla organica multiple, que frecuentemente lle-
van a la muerte. Los mecanismos por los que estas
complicaciones se desarrollon no se entienden
por completo, pero las endotoxinas intestinales y
los mediadores inflamatorios juegan un papel im-
portante. Aunque las citocinas no inducen por si
mismas la pancreatitis, si participan en la progre-
sién de la misma. Las citocinas proinflamatorias
producidas por el pdncreas, como el factor de
necrosis tumoral o (TNF-a) las interleucinas (IL)
1B, IL 6 e IL 8, modulan la respuesta inflamatoria
local y sistémica al circular por el sistema porta y
estimular las células de Kupffer hepdticas. De esta
manera inducen la produccion de mas citocinas y
de proteinas que participan en la reaccion inflama-
toria aguda, amplificando asi la respuesta. Estas
citocinas, al entrar en contacto con sus receptfores
especificos en los diferentes érganos, inician un
proceso inflamatorio en los mismos que frecuente-
mente produce un dano grave y da lugar a la falla
orgdnica multiple. Otros estudios sugieren un pa-
pelimportante de los radicales libres de oxigeno en
el proceso de inflamacion de la gldndula pancred-
tica. Estos radicales reaccionan con los dcidos
grasos poliinsaturados de la membrana celu-
lar, causando peroxidacion y desintegracion
celular. El papel quimiotactico de estos radica-
les sobre los leucocitos polimorfonucleares y
su capacidad de dafo tisular también influyen
en este proceso. Muchos efectos adversos sisté-
micos de la pancreatitis aguda son el resultado de
lo degradaciéon de péptidos de importancia bio-
l6gica como proinsulina, paratohormona (PTH)
y enzimas de la coagulacién, que producen
hiperglucemia, hipocalcemia y sangrados, respec-
tivamente. La tripsina y la quimotripsina pueden
causar edema, necrosis y hemorragias; la elastasa
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destruye la pared de los vasos sanguineos gene-
rando hemorragia; la bradicinina y la calicreina
inducen permeabilidad vascular y edema; la fos-
folipasa A2 genera daio pulmonar. Estos y otros
mediadores pueden producir coagulacion intra-
vascular diseminada y choque. La lipasa activada
produce necrosis de la grasa peripancredtica; las
dreas de necrosis fisular y las acumulaciones ex-
travasculares de liquido pueden propiciar un
medio de cultivo rico para infecciones bacterianas.
La infeccion, el grado de necrosis pancredtica y la
afectacion de otros érganos vitales contribuyen,
en gran medida, a la morbilidad y mortalidad que
presentan los pacientes con pancreatitis aguda.

La patogénesis de la PA en la enfermedad li-
tidsica se atribuye al alojomiento o impacto de un
cdlculo o microlitiasis en la ampolla de Vater, ini-
ciando la activacion prematura del fripsindgeno
intfraacinar a fripsina.

Durante el embarazo la secrecion de
colesterol en la bilis hepdtica aumenta en el
segundoy tercer trimestres en comparacion con los
dcidos biliares y fosfolipidos, llevando a una bilis
supersaturada; ademds, los volimenes en ayunas
y postprandial de la vesicula son mayores, con una
tasa y volumen de vaciamiento reducidos. Este
gran volumen residual de bilis supersaturada en la
vesicula de la paciente embarazada lleva a la re-
tencién de cristales de colesterol y eventualmente
ala litiasis.

No se conoce informacion precisa sobre los
mecanismos fisiopatogénicos que provocan el de-
sarrollo de la pancreatitfis cronica. Existen algunas
teorias que indican que hay alteraciones en la fun-
cion acinar y en el conducto pancredtico principal
que incrementan la difusion de proteinas hacia la
misma via de salida, lo cual aumenta la posibilidad
de formacién de tapones proteinicos y obstruccion,
con la consecuente inflamacion constante y la pos-
terior fibrosis del tejido. Las células ductales y las
acinares muestran un incremento en la concentra-
cion de factores de crecimiento, y sus receptores
favorecen el desarrollo de fibrosis en el conducto
y d@reas vecinas. Ofra teoria indica que el depdsito
progresivo de lipidos en la gldndula pancredtica
provoca un dafo que posteriormente dard lugar
a inflamacion y fibrosis. Por Gltimo, existe una teo-
ria en la que se implica el exceso de formacién de
radicales libres, lo que provoca preoxidacion de los
componentes lipidicos de la membrana dentro de
la célula acinar, lesiondndola y formando una res-
puesta inflamatoria severa que fiempo después

terminard en fibrosis. Una vez que la respuesta in-
flamatoria se ha presentado, la gldndula es capaz
de regenerar su tejido en poco tiempo, sin em-
bargo, si la agresidon es permanente, se producen
cambios neurales con incremento en el diGmetro
promedio del sistema nervioso acinar y lobulillar,
desintegracion completa del perineurio y disminu-
cion del area pancredtica inervada.

PRESENTACION CLINICA

El paciente que ingresa a una sala de urgencias
con un cuadro de pancreatitis aguda presenta
principalmente dolor, el cual se localiza en la re-
gion epigdstrica, consecuencia generalmente de
una ingesta abundante de alimentos grasos y be-
bidas alcohdlicas. Una distension importante en la
cdmara gastrica, provoca ademas una sensacion
de plenitud que descansa cuando aparece el vo-
mito. El dolor se manifiesta de forma espontdnea
en gran intensidad, y se irradia hacia la region
lumbar; se acompana de mal estado general,
deshidratacion y vomito. Los pacientes sienten as-
tenia y adoptan una posicién ventral (de rodillas)
para aliviar el dolor, ya que la posicién supina lo
exacerba.

Cuando el cuadro ha evolucionado, se
presenta fiebre, alteraciones metabdlicas, desequi-
librio acido base y, mds tarde, manifestaciones a
distancia como insuficiencia respiratoria, car-
diocirculatoria y renal. El examen fisico pone en
evidencia signos variables, pudiendo presentar
fiebre, hipotension, dolor abdominal intenso, dis-
trés respiratorio y distension abdominal.

El dolor abdominal es el sinftoma primordial
que se presenta en los pacientes con pancreatitis
crénica (90%). Se relaciona con la ingesta de alco-
hol, alimentos o episodios de pancreatitis aguda
repetitiva; posteriormente, las crisis dolorosas son
mds prolongadas o el dolor se hace continuo, lo-
calizado en la parte alta del abdomen, de tipo
transfictivo, que irradia a la espalda, de intensidad
variabley persistente. Puede acompafarse de ndu-
seas y vomito que no lo modifican; generalmente
se va haciendo mds resistente a los analgésicos
habituales, aunque cerca de 15% de los pacientes
no manifiesta dolor. La duracién es variable y pue-
de desaparecer en forma espontdneqd; algunos
pacientes refieren alivio al adoptar la posicidon en
gatillo.
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La pancreatitis indolora aparece tan sdlo en
5a10% y es mds comuin en pacientes bajo didlisis
peritoneal o en postrasplantados de rifdn.

Los datos clinicos de alarma son la persis-
tencia de sed, taquicardia, agitacion, confusion,
oliguria, taquipnea, hipotension, y ausencia de
mejoria clinica en las primeras 48 horas.

La diabetes mellitus por insuficiencia pan-
credtica endocrina representa al 50% de los
enfermos, puede ser la primera manifestacion cli-
nica, lo que es frecuente en las formas indoloras;
la diarrea y esteatorrea como expresion de la in-
suficiencia pancredtica exocrina ocurre con menos
frecuencia. La pérdida de peso y la desnutricion se
presentan al fin de la enfermedad, secundarias a
lo mala absorcién de nutrientes y especificamen-
te al mal control del dolor que se desencadena a
la ingesta de alimentos. El dolor tiende a reducirse
cuando aparece la insuficiencia pancredtica con
disminucion de la secreciéon de enzimas; puede
haber ascitis, hepatomegalia y esplenomegalia,
y con menos frecuencia hemorragia del aparato
digestivo por gastritis erosiva o varices esofdgicas
rotas.

CLASIFICACION

La nueva clasificacion de gravedad para la pan-
creatitis propuesta por Petrov en 2010, avanza y
mejora de manera significativa la de Atlanta de
1992.

Las definiciones utilizadas para las categorias
de gravedad en la nueva clasificacion se basan en
las caracteristicas de los «determinantes locales»
(necrosis peri/ pancredtica, estéril o infectada) y el
«determinante sistémico» (insuficiencia de un or-
gano ausente, transitoria o persistente), asi como
la posibilidad de interaccion entre los factores de-
terminantes durante el mismo episodio de PA. La
disfuncion, fracaso o fallo orgdnico (FO) se define
como transitorio (cuando se resuelve en un periodo
corto de tiempo tras aplicar las medidas de soporte
adecuadas, como norma en menos de 48h desde
el inicio de la PA) o FO persistente (cuando no se re-
suelve mas allé de las 48h).

Las definiciones son:

1. Pancreatitis Aguda Leve: se caracteriza por la
ausencia tanto de la necrosis (peri) pancreatica
y el fracaso de 6rganos.

2. Pancreatitis Aguda Moderada: se caracteriza
por la presencia de cualquier tipo de necrosis
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(peri) pancredtica estéril o fracaso de un érgano
transitorio.

3. Pancreatitis Aguda Grave: se caracteriza por la
presencia de cualquier grado de necrosis (peri)
pancredtica infectada o fracaso de un érgano
persistente.

4. Pancreatitis Aguda Critica: se caracteriza por la
presencia de necrosis (peri) pancredtica infecta-
day FO persistente.

Esta clasificacion es dindmica y evolutiva,
por lo que precisa que la asignacion de una cate-
goria de gravedad, necesitard por lo menos 48h
después del ingreso hospitalario.

Definicion de fallo orgdnico (FO):

1. Hipotension: PAS < 90 mmHg o disminucién en
40 mmHg de PAS basal, con signos de hipoper-
fusién tisular (lactato > 3 mMol/L); Saturacion de
oxigeno venosa central SvcO2 < 70%.

2. Fallo respiratorio: PaO2 < 60 mmHg basal (sin
02 suplementario); o PaO2/FiO2 < 300 mmHg.

3. Fallo renal agudo: Incremento de la creatinina
basal por 2 (AKI-2, o RIFLE-I) y/o disminucién del
flujo urinario (oliguria) < 0,5 ml/kg/h x 12 horas.
El FO puede ser transitorio o persistente:

Fallo orgdanico transitorio:

Datos de FO que se resuelven en un periodo cor-
to de tiempo tras aplicar las medidas de soporte
adecuadas.

Fallo orgdnico persistente:

Datos de FO que no se resuelven en un periodo cor-
to de tiempo tras aplicar las medidas de soporte
adecuadas.

El autor de la nueva clasificacion define transitorio
o persistente como el FO que no se resuelve en me-
nos o mayor de 48 horas.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de pancreatitis aguda (PA) debe
realizarse en las primeras 48 horas desde el in-
greso, se basa en la presencia de al menos dos de
estos tres criterios:
Datos clinicos compatibles: dolor abdominal
predominantemente epigdstrico o difuso (tipi-
camente irradiado a espalda en un 40-70% de
los casos), nduseas y vémitos (hasta el 90%). Un
5-10% de los casos no presentan dolor abdomi-
nal, pero éstas suelen estar ligadas a cirugias
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abdominales o casos en los que el paciente pre-
senta un cuadro de shock.

- Datos de laboratorio compatibles: se acepta
una amilasa y/o lipasa (mds sensible y especifi-
ca) elevadas 3 veces por encima del limite alto
de la normalidad como diagndsticas de PA,
siendo sélo “sugerentes” de PA las elevaciones
menores.

- Datos radiolégicos compatibles en Tomo-
grafia Computarizada: (TC abdominal, si es
necesario, se puede utilizar para confirmar una
sospecha clinico-analitica, ya que parece ser el
método diagndstico mas fiable. La TC efectua
entre el 4 al 10 dia permite el diagndstico del
100% de la necrosis pancredtica. Aunado esta
existe en la actualidad, la TC dindmica con con-
traste es el patréon oro en la identificacion y la
cuantificacién de la necrosis en las primeras 36 a
48 horas del proceso siempre y cuando no curse
el enfermo con falla renal.

La sospecha clinica es el primer elemento
diagndstico. Basta con saber que el dolor es parte
fundamental y piedra angular de la enfermedad,;
sin embargo, los estudios de laboratorio y gabine-
te orientan hacia un diagndstico correcto y el uso
de la fomografia dindmica corrobora el estado de
la gldndula, mientras que los estudios de sangre
revelan enzimas especificas elevadas en el proceso
agudo del padecimiento. La clasificacion de éste
se realiza en este momento para determinar los
pasos a seguir.

No hay elementos de laboratorio o clinicos
patognomonicos de la PA; se han evaluado mu-
chos biomarcadores y mediadores inflamatorios
para pronosticar la gravedad de la PA. Las deter-
minaciones iniciales incluyen los niveles de amilasa
y lipasa, hemograma, uremia, creatininemia, glu-
cemia, calcemia, frigliceridemia, andlisis de orina'y
nivel de gases en la sangre arterial.

La ecografia fransabdominal se usa para
diagnosticar la colelitiasis. EI gas en el intesti-
no puede limitar la visualizacién del pancreas, el
cual, cuando se ve, puede estar agrandado, con
alteraciones de la textura y presencia de liquido
peripancredtico. La TC con confraste es una téc-
nica estdndar para el diagnéstico de la PA. La TC
generalmente no estd indicada en los pacientes
con PA leve no complicada, sino cuando el caso es
grave o ha empeorado. La resonancia magnética
no es de uso comun; puede estar indicada para
detectar la inflamacién, la necrosis o la coleccion
de liquido peripancredtico.

La CPRE es util para evaluar las causas me-
nos comunes de pancreatitis (por ejemplo, la
microlitiasis; la disfuncion del esfinter de Oddi;
el pancreas divisum vy, la estrechez del conducto
pancredtico, tanto benigna como maligna). En
los pacientes con pancreatitis litiGsica grave, la
morbilidad y la mortalidad se han reducido por
la aplicacién de la CPRE selectiva precoz. El pan-
creatograma o la colangiopancreatografia por
resonancia magnética (MRCP), es una técnica no
invasiva que permite evaluar los quistes pancreati-
cos y peripancreaticos. Es util cuando no se puede
hacer la CPRE o ésta ha sido infructuosa. Otra téc-
nica nueva es la ecografia endoscopica, muy
sensible para documentar calculos y fumores pero
menos que la CPRE. Es util en pacientes obesos y
conileo, y permite determinar si el paciente con PA
puede beneficiarse con la CPRE terapéutica.

La ecografia abdominal (EA) sin irradiacion
del feto es la técnica de imdgenes inicial de elec-
cion para identificar una etiologia biliar en la mujer
embarazada. No obstante, no es sensible para la
deteccion de cdlculos en la via biliar principal o
barro. La ecografia endoscopica (EE), un procedi-
miento semi-invasivo sobre el arbol biliar, es una
modalidad precisa para detectar cdlculos en la
via biliar principal (VBP). La EE es apropiada antes
de considerar la CPRE terapéutica en pacientes
en donde los estudios por imdgenes no invasivos,
como la CPRM no estdn disponibles, estdn contra-
indicados o no son concluyentes. La EE supone no
exposicion a radicacién y es extremadamente se-
gura, excepto por un riesgo minimo relacionado
con la sedacion.

La CPRM es el método preferido para evaluar
la VBP en muchas situaciones clinicas. Hay pocos
datos sobre la seguridad de la RM en el primer tri-
mestre del embarazo. De acuerdo con el Safety
Committee of the Society for Magnetic Resonance
Imaging, los procedimientos de RM estan indica-
dos en las mujeres embarazadas si otras formas
de diagndstico por imdgenes no ionizantes son
inadecuadas, o si el examen brinda informacion
importante que, de otra manera, requeriria expo-
sicion a la radiacién ionizante.

La utilidad clinica de la CPRE terapéutica,
cuando estd indicada, es incuestionable. Varios
reportes han mostrado que la CPRE puede ser
efectuada con exito en el tratamiento de la co-
ledocolitiasis sinfomdatica en el embarazo. Una
preocupacion mayor con este procedimiento es
la radiacion ionizante peligrosa para el feto. Sin
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embargo, limitando el tiempo de fluoroscopia,
protegiendo la pelvis y el feto con plomo y evitando
las radiografias directas, la dosis de radiacion fetal
puede reducirse bastante por debajo de las dosis
maximas permisibles.

El método de eleccion para el diagndstico
de PC sigue siendo el estudio por imagenes. Los
exdmenes de laboratorio y gabinete buscan de
manera directa las fallas endocrinas y exocrinas.
Los estudios radiolégicos pueden observar calcifi-
caciones en la regién anatémica del pdncreas. El
estudio mas uftil en la pancreatitis créonica es la co-
langiopancreatografia retrograda sendoscopica,
mediante la cual se observan las caracteristicas
del dmpula y se pueden tomar biopsia y citologia
del jugo pancredtico.

La colangiopancreatografia por resonancia
magnética (MRCP) aporta informacién del pa-
rénquima pancredtico y de las visceras vecinas y
emplea imdgenes T-2 pesadas para visualizar las
vias biliares y pancredticas. El empleo de secretina
durante el estudio aumenta la calidad del pan-

creatograma. Es probable que con el tiempo esta
técnica se convierta en un método de eleccion. Sin
embargo, hasta el presente no aporta suficientes
detalles para el diagndstico de PC precoz. Tabla 3.
Marcadores séricos para el diagndstico y prondstico
de la pancreatitis aguda.

SISTEMAS DE PUNTUACION
MULTIFACTORIALES

Se ha investigado el papel de numerosos factores
clinicos y analiticos en la prediccion de la gravedad
de la PA. Clasicamente la edad avanzada, fiebre,
taquipnea, tetania, masa abdominal palpable,
ileo paralitico persistente, obesidad, shock y sig-
nos hemorragicos (Cullen y Grey-Turner) tienen
valor prondstico. Diferentes pardmetros analiti-
cos, como el valor de hematocrito y leucocitos,
también se han evaluado en este sentido, pero
su eficacia es escasa cuando se valoran aislada-
mente. No obstante, su valor prondstico aumenta

Tabla 3. Marcadores séricos para el diagndstico y prondstico de la pancreatitis aguda

Pruebas de laboratorio | Momento de inicio Propdsito Observaciones
clinicas/limitaciones
Asociada con pancreatitis por litia-
sis vesicular; elevacion del umbral o
Alanina transaminasa | 12a24 Diagndstico y etiologia mayor en presencia de PA; para el
diagnéstico de ese fipo de pancreatitis
tiene un valor predictivo del 95%
Mdas segura cuando duplica el limite
Amilasa 2al2 Diagnéstico superior normal; los niveles y la sen-
sibilidad van disminuyendo desde el
inicio de los sintomas
Proteina C reactiva Marcador tardio; los niveles elevados
24 A48 Predictivo de gravedad ’
se asocian con necrosis pancredtica
. 18048 Predictivo de gravedad Indicador precoz de gravedad
Interleucina-6
Interleucina-8 12a24 Predictivo de gravedad Indicador precoz de gravedad
Lipasa ) o Mayor sensibilidad en la pancreatitis
408 Diagnéstico
por alcohol
Fosfolipasa A2 o Se asocia con necrosis pancredtica y
24 Predictivo de gravedad
falla pulmonar
Procalcitonina o Deteccion precoz de la gravedad; alta
24 036 Predictivo de gravedad B o
concentracion en la necrosis infectada
Péptido activacion . o _ . | Marcador precoz de PA y estrecha co-
L Diagndstico y prediccion .
del tripsindgeno Pocas horas rrelacion con la gravedad
de gravedad
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cuando son integrados en sistemas de puntuacion
multifactoriales.
Los mas utilizados son: Criterios de Ranson,

Imrie (Glassgow), APACHE -, y el Computed Tomo-
graphy Severity Index.
Criterios de Ranson:
+ En la admision: 1) Edad >55 afos 2) Leucocitos
>16.000 3) Glicemia >200 mg/dl 4) LDH >350 UI/L 5)
AST (SGQT) »250 U
« En el curso de las primeras 48 horas: 6) BUN >5
mg/dl 7) PaO2 10% 9) Calcio 4 mEg/ 11) Secuestro
liquidos >6.000 ml
Criterios de Glassglow (Imrie)

PaO2 arterial (mmHg) < 60

Albumina (g/dl) < 3,2

Calcio (mg/dl) <8

Leucocitos > 15.000/mm3

AST (UI/1) > 200

LDH (UI/1) > 600

Glucosa (mg/dl) > 180
indice de gravedad por TC
Grado TC
A: Pancreas normal (O puntos)
B: Pdncreas edematoso (1 punto)
C: B + alteraciones extrapancredticas graves
(2 puntos)
D: Alteraciones extrapancredticas graves mds co-
leccion liquida (3 puntos)
E: Colecciones multiples o extensas de liquido
(4 puntos).
Puntaje de necrosis:

Ninguna (0 puntos)

Un tercio (2 puntos)

Un tercio pero menos de la mitad (4 puntos)

La mitad (6 puntos)
Complicaciones
Las complicaciones que se presentan en la pan-
creatitis pueden dividirse para su estudio en locales
y sistémicas. Se citan las siguientes:
Locales.

Necrosis e infeccion

Absceso pancredatico

Seudoquiste pancredtico
Oftras:
Hemorragias, Fistulas, Ascitis, Compresiones,
Disrupcion del conducto pancredtico principal.
Sistémicas.

Falla cardiocirculatoria (shock)

Insuficiencia Respiratoria, Renal, Hepatocelular

Alteraciones hidroelectroliticas y metabdlicas

(Hiperglicemia, Hiperlipemia, Hipocalcemia,

Acidosis metabdlica)

1

Hemorragia gastroduodenal
Alteracion de la coagulacion
Encefalopatia pancredtica
Oculares (Retinopatia de Purtcher)
Digestivas (ileo, Ulcera de estrés)

La nueva clasificacion es dindmica y evoluti-
va, por lo que la asignacion de una categoria de
gravedad es muy importante para determinar con
oportunidad la necesidad de ingreso del paciente
con pancreatitis a una Unidad de Cuidados Inten-
sivos. UCI

Los pacientes con PA reciben un seguimien-
to clinico y analitico protocolizado y periddico
durante las primeras 72 horas, para detectar pre-
cozmente el FO e iniciar su fratamiento enérgico lo
antes posible.

TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento médico consisten
en modificar los hdbitos y comportamientos que
pueden exacerbar la evolucidon de la enfermedad
(tabaquismo, alcoholismo, dieta inadecuada).
El alcoholismo y el tabaquismo triplican la tasa
de mortalidad en los pacientes con pancreatitis
cronica.

En los pacientes con PA es importante con-
trolar la replecion exagerada de volumeny el dolor,
como asi la funcion hemodindmica, la atencién de
las necesidades nutricionales y las complicaciones.

El tratamiento ideal estd encaminado a su-
primir el dolor; al principio es conservador e inicia
con dieta baja en grasas, analgésicos no narcé-
ficos y se prohibe la ingesta de alcohol. Una vez
excluida la causa orgdnica (Glcera péptica, seu-
doquiste pancredtico, tumor inflamatorio) se
indicaran analgésicos adecuados. Dentro de la
primera linea se destacan el acetaminofeno 650
mg hasta 6 dosis diarias como mdaximo vy el tra-
madol en dosis de 50 a 100 mg sin superar los 400
mg diarios. Si no se logra el alivio del dolor se pue-
de considerar el bloqueo axial celiaco guiado por
ecografia endoscdpica o tomografia computada.

Todavia rige el concepto de que el pdn-
creas debe mantenerse en reposo, sin embargo,
en comparacion con la nutricion parenteral, se ha
comprobado que la nufricidn enteral tiene claros
beneficios en la PA grave. Un metaandlisis conclu-
y6 que la nutricion enteral fotal es igual sino mejor
que la nutricidon parenteral. Varios estudios alea-
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torios han demostrado que la sonda nhasoyeyunal
mejora los indices de morbilidad y mortalidad, po-
siblemente porque evita el desarrollo de necrosis
infectada, por inhibicién de la traslocacién bacte-
riana del tubo digestivo. Esta es la opcién preferida
para la PA grave, siempre que el paciente no pre-
sente ileo intestinal.

Otro objetivo importante es compensar la
insuficiencia exocrina y mejorar la absorcion de
los alimentos. Si el paciente tiene diarrea, perdid
peso, presenta sintomas de dispepsia, o fiene una
excrecion fecal de grasas >15 g/dia, se recomienda
administrar un minimo de 30.000 unidades de li-
pasa pancredtica en cada comida. Existen varias
formulas comerciales disponibles y para reducir la
inactivacion gastrica de las enzimas pancredticas,
se recomiendan los bloqueadores de la histamina
2, como la ranitidina, o un inhibidor de la bomba
de protones. Estas combinaciones ayudan a corre-
gir la esteatorrea.

Varias de las recomendaciones de trata-
miento en la mujer embarazada con pancreatitis
estdn basadas en opiniones expertas solamente,
no confirmadas por ensayos controlados. Las difi-
cultades para realizar dichos estudios en pacientes
embarazadas criticamente enfermas son obvias.

Aunque se pueden alcanzar resultados exito-
sosenpacientes obstétricas querequieren nutricion
parenteral, la frecuencia de las complicaciones
maternas secundarias a los catéteres venosos cen-
trales insertados, es mayor que la reportada en
pacientes no embarazadas. Los catéteres veno-
sos centrales insertados periféricamente pueden
ser preferibles cuando la nutricion parenteral es
requerida durante el embarazo. Al igual que en
pacientes no embarazadas, la nutricion enteral
mediante alimentacidn nasoyeyunal es preferible
a la nutricién parenteral total (NPT).Una de las
complicaciones tardias de la PA grave es la ne-
crosis pancredtica. Cuando la necrosis se infecta,
aumenta la mortalidad. Los antibiéticos mejoran
la evolucion de la PA grave. Un metaandlisis so-
bre pancreatitis necrética aguda concluye que la
administraciéon profilactica de antibidticos puede
disminuir la sepsis, la mortalidad, las infecciones
extrapancredticas y los indices quirdrgicos relacio-
nados con la pancreatitis. En la necrosis infectada
también puede estar indicado el desbridamiento
quirurgico.

En el embarazo el fema del uso profilactico
de los antibiéticos es muy controversial y la elec-
cion de los antibidticos es dificil. Sin embargo, ante
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la sospecha de colangitis no hay controversias en
relacion con la necesidad de una terapia antibio-
tica apropiada. Las pacientes con una PA leve,
tamarfo normal de la via biliar principal, sin eviden-
cia de colangitis, no necesitan antibidticos. En una
paciente embarazada hay preocupaciones rela-
cionadas con la transferencia transplacentaria del
antibiético al feto, con riesgo de teratogenicidad.
El metronidazol pasa libremente a fravés de la
placenta. No obstante, estudios recientes no mues-
fran ninguna asociacion con un riesgo aumentado
de efectos teratogénicos con el metronidazol. La
ampicilinasulbactam y la piperacilinatazobactam
estdn clasificadas como categoria B sin evidencia
de riesgo en humanos. El imipenem, un antibidtico
perteneciente a la clase de los carbapenem, tiene
un amplio espectro de actividad. Estd clasificado
en la actualidad como categoria C en términos de
riesgo para el feto al igual que las quinolonas. Sin
importar el régimen inicial de drogas, la fterapia
se debe modificar de acuerdo con los organismos
recuperados en los cultivos de sangre y el estado
clinico del paciente.

La PIA debe medirse en todos los pacientes
con PA grave. Se considerard hipertension intra
abdominal (HIA) cuando la PIA sea mayor de 12
mmHg sostenida o repetida y sindrome compar-
timental abdominal (SCA) sea la PIA mayor de
20 mmHg sostenida y asociada a Sindrome de
Disfuncion Multiorgdnica (SDMO) de novo. Ante
episodios de Hipertension Intrabdominal (HIA) y
desarrollo del SCA tendremos como objetivo con-
seguir una Presion de Perfusion Abdominal (PPA)
de 50- 60mmHg.

El tratamiento del SCA en la PAPG consisti-
rd en incrementar la Presion Arterial Media (PAM)
o disminuir la PIA para mejorar la PPA. Dentro de
las terapias no quirdrgicas para disminuir la PIA
se considerard la aspiracion del contenido intesti-
nal por sondaje gdstrico y/o rectal; administracion
de procinéticos (metoclopramida, eritromicina,
neostigmina); sedacién y relajacién y disminu-
cion del tercer espacio con diuréticos y/o técnicas
de reemplazo renal. Dentro de las terapias qui-
rurgicas para disminuir la PIA se considerard el
drenaje percutdneo y/o la laparotomia descom-
presiva. Unicamente se actuard también sobre la
region pancredtica si se confirma la existencia de
infeccion.

El principal sinftoma para el fratamiento quirdrgico
en la pancreatitis cronica es el dolor; las complica-
ciones como seudoquiste o absceso pancredtico,
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ictericia obstructiva por estenosis distal del co-
Iédoco y la oclusién por el mismo padecimiento
duodenal son indicaciones de cirugia.

El tratomiento endoscopico estd indi-
cado en la estenosis papilar, las estrecheces
ductales, la litiasis y el pseudoquiste. En los pacien-
tes con pancreatitis crénica en que la presion del
conducto pancredtico estd aumentada por es-
tenosis papilar, la esfinterotomia es beneficiosa.
En las estenosis del conducto pancredtico se
efectua papilotomia, dilataciéon del conducto vy
colocacion de un stent. Este tratamiento fiene una
elevada tasa de éxito. Los pacientes que mds se
benefician con ésta técnica son aquellos con pan-
creatitis recidivante.

En los pseudoquistes pancredticos que
comunican con el conducto pancredtico, si es-
tan localizados en la cabeza o en el cuerpo del
pdncreas, se emplean stents transpapilares con

una tasa de éxito del 83%. Los quistes sin comuni-
cacion se extirpan por endoscopia transgdstrica
o transduodenal y los resultados son buenos en la
mayoria de los casos.

Los procedimientos quirdrgicos para la
enfermedad se dividen en derivativos, resec-
tivos, o bien, una combinacién de ambos. El
procedimiento de drenaje mdas utilizado es la
pancreaticoyeyunostomia lateral (procedimiento
de Puestow), la cual se realiza con éxito hasta en
70% de los casos. El método combinado que se
emplea ante la sospecha de cdncer de pdncreas
es la pancreaticoduodenectomia (procedimien-
to de Whipple), que tiene un control del dolor de
80% y una morbilidad cercana a 10%. Por dltimo,
la reseccion de cabeza de pdncreas con preserva-
cién de duodeno (procedimiento de Berger) tiene
un control del dolor mayor a 90%.
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INTRODUCCION

La epilepsia es un trastorno neurolégico comuin
caracterizado por convulsiones técnico-clinicas re-
currentes; no es simplemente un diagnostico, sino
un sinfoma con muchas causas subyacentes. Se
estima una prevalencia mundial de 2.7 a 41.3 por
cada 1000 personas, siendo mayor en paises en
desarrollo. En México, se ha descrito una preva-
lencia de 1.4 a 20.3 en 1000 personas, es decir, se
puede calcular que existen cerca de 10 a 20 millo-
nes de personas con epilepsia en nuestro pais.

En la prdctica médica se ha considerado
que un paciente experimenta epilepsia sisufre una
convulsion sin causa aparente con una alta pro-
pensidn de presentar una nueva crisis convulsiva
(60% a 90%) o dos convulsiones no provocadas.
El conjunto de conceptos tedricos que definen la
epilepsia ha sido adaptado a la practica médi-
ca por la Task Force of the International League
Against Epilepsy (ILAE), para facilitar el diagnos-
tico de personas que experimentan esta afeccion.

En las mujeres epilépticas, el embarazo puede
despertar gran preocupacion por el bienestar de la
madre y el feto. La mayoria de las mujeres con
epilepsia no tendrd mayor frecuencia de crisis
convulsivas y el 96% dard a luz a nifos sanos. Sin
embargo, algunas mujeres (entre 14 y 32/100) si
experimentardn un aumento de la frecuencia
de las convulsiones, lo que puede ser perjudicial
para la madre o el feto.

La preeclampsia es un trastorno multisis-
témico que afecta al 28% de los embarazos, y se
caracteriza clinicamente por hipertension y pro-
teinuria. Es un importante factor de riesgo de
morbimortalidad perinatal y puede conducir a
eclampsia, complicaciéon grave con hiperreflexia,
convulsiones y coma.

Varios estudios observaron que los hijos de
mujeres con eclampsia tienen un mayor riesgo de epi-
lepsia; sinembargo, no estd claro si este riesgo es real
y si también se aplica a la enfermedad precursora
subyacente, la preeclampsia. Si el riesgo excesivo
para epilepsia es una consecuencia de lesiones ce-
rebrales inducidas por convulsiones ecldmpticas,
no se podria esperar ninguna asociacién con la
preeclampsia ya que las convulsiones no son parte
de esta condicion.

El diagnostico de epilepsia puede ser di-
ficil, por lo que corresponde a un medico con
experiencia diagnosticar y tratar esta condicion.
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El tratamiento precoz con fédrmacos antiepilépticos
luego dela primera convulsién no afecta el prondstico
a largo plazo, y un 75/ 80% de los pacientes alcanza
la remision en 5 aios, independientemente de si el
fratamiento comenzo luego de la primera convulsion
0 solo después de una recurrencia. La guia de 2004
del Institute fo Health and Clinic Excellence (NICE)
sobre el manejo de las epilepsias en adultos y ninos
ha sido actualizada recientemente en forma par-
cial con respecto al tratamiento farmacoldgico.

El estado epiléptico (EE) es considerado
como la maxima expresion de la epilepsia, debido
a su importante morbilidad y mortalidad tanto a
corto como a largo plazo.

DESARROLLO

Unai crisis epiléptica (CE) es la manifestacién clinica
de una descarga neuronal excesiva e hipersincro-
nica que suele ser autolimitada. Dependiendo del
drea cerebral afectada, la crisis tiene manifestacio-
nes diversas (motoras, sensitivas, psiquicas, etc).
Las crisis se originan por muy diversos mecanismos
que suelen producir un exceso de excitacion neuro-
nal o un defecto de inhibicién.

DEFINICION

La epilepsia es un trastorno del sistema nervioso
central créonico caracterizado por la repeticion de
dos o mds crisis epilépticas no provocadas por una
causa inmediatamente identificable. La ocurren-
cia de una Unica crisis no permite el diagndstico
de epilepsia, a no ser que haya factores predis-
ponentes claros para tener una nueva crisis (por
ejemplo una lesion cerebral subyacente o un EEG
claramente anormal). No todas las epilepsias se
caracterizan por presentar convulsiones ni todas
las convulsiones son epilépticas.

La incidencia de la epilepsia es mayor en
los nifos, y al menos en parte es consecuencia de
malformaciones cerebrales, lesiones cerebrales
perinatales y trastornos genéticos, y a edades mas
avanzadas, suele ser el resultado de la enfermedad
cerebrovascular. Sin embargo, las convulsiones
pueden comenzar a cualquier edad y seguir a un
insulto cerebral como los traumatismos de cra-
neo, las infecciones o los tumores infracraneanos.
El riesgo de desarrollar epilepsia aumenta en pre-
sencia de trastornos del aprendizaje o luego de
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una convulsion febril prolongada o lateralizada en
los nifos.

Los factores genéticos contribuyen en forma
directa (por ejemplo, la esclerosis tuberosa heredi-
taria autosémica dominante) o con un patrén mas
complejo como la herencia poligénica. En general,
en casi el 40% de las personas con epilepsia infer-
vienen factores genéticos.

CLASIFICACION

Las crisis epilépticas pueden ser parciales o gene-

ralizadas:

« Las crisis parciales son aquellas que se origi-
nan en un lugar concreto del cerebro (tienen
un foco) y son, por tanto, de origen temporal,
frontal, occipital o parietal. Hay dos tipos de cri-
sis parciales: simples, si no se asocian a pérdida
de contacto con el medio externo, o complejas,
si hay una alteracion de la conciencia con pér-
dida de la capacidad de respuesta durante la
crisis. Las crisis parciales simples consisten en
sensaciones o percepciones anormales de tipo
visual, sensitivo, psiquico u olfatorio, o en una
actividad motora (movimientos clénicos, pos-
turas ténicas). Las crisis parciales complejas se
caracterizan por mirada ausente y la realizacion
de actos mdas o menos complejos (automatis-
mos manuales desorganizados u organizados,
movimientos de deglucién o chupeteo, etfc.) y
amnesia de lo sucedido durante el periodo que
durala crisis y el inmediato periodo pos critico. El
50% de los pacientes con crisis parciales presen-
tan generalizacion secundaria.

+ Las crisis generalizadas son aquellas cuyas
manifestaciones clinicas responden a la activa-
cion de ambos hemisferios cerebrales. Pueden
ser convulsivas, es decir, presentan actividad
motora (como son las crisis ténico-clénicas,
mioclénicas o tdénicas) o no convulsivas (au-
sencias o aténicas). Las crisis ténico-clénicas
son las mas frecuentes y se caracterizan por la
pérdida de conciencia, una fase ténica de apro-
ximadamente 10-20 segundos, una fase clénica
de duracién variable y estupor pos-critico que
puede durar desde varios minutos hasta horas.
Generalmente se produce amnesia del episodio,
relajacion de esfinteres y mordedura lateral de
la lengua.
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DIAGNOSTICO

TRATAMIENTO

El diagndstico de epilepsia es clinico, es decir,
se hace sobre la base de la descripciéon de las
convulsiones por parte del paciente y los tes-
tigos. Es muy importante escuchar el relato de
los testigos, ya que suele ser mds informativo del
episodio que el del propio paciente, el que puede
confundirlo por pérdida de conocimiento, confu-
sion y amnesia.

Nifios, jovenes y adultos que concurren a
un servicio de urgencias después de un ataque
sospechoso deben ser, en principio, considerados
epilépticos. Esto debe ser realizado por un médi-
co de adultos o pediatra, quien ante la sospecha
o duda diagnéstica deberd derivar al paciente al
especialista.

Para comprobar el diagndstico clinico pre-
suntivo se puede recurrir a las imdgenes cerebrales
por resonancia magnétfica o la electroencefalo-
grafia, pero no como pruebas de deteccidn, ya que
pueden dar resultados positivos y negativos falsos.
Si se sospechan convulsiones, los pacientes deben
ser derivados al especialista mientras que el tfrata-
miento antiepiléptico se posterga hasta después
de la segunda convulsion.

Cuando no es posible establecer clara-
mente el diagndstico definitivo de epilepsia se
deben considerar otfros estudios y/o derivar al
especialista en epilepsia. Los métodos auxiliares
de diagnostico son:

1. Electroencefalograma. Se debe realizar cuanto
antes (plazo: 4 semanas) después de haber sido
solicitado.

2. Electrocardiograma de 12 derivaciones en los
adultos con sospecha de epilepsia, y en nifos y
jovenes con diagnostico incierto.

3. La resonancia magnética es el estudio por ima-
gen de eleccidn para cualquiera con epilepsia.
Las imdgenes por resonancia magnética son
particularmente importantes en aquellos que
desarrollan epilepsia antes de los 2 anos de
edad o en la edad adulta, tienen algun indicio
de un comienzo focal en la historia, el examen,
o la electroencefalografia (a menos que haya
una clara evidencia de epilepsia focal benigna),
y en aquellos que contindan con los ataques a
pesar de la medicaciéon de primera linea.

En todas las personas con epilepsia, el objetivo es
quedar libre de convulsiones. La reducciéon de un
50% de las convulsiones, por ejemplo, bajar de 6 a
3 convulsiones por mes, podria ser el efecto minimo
deseado para mejorar la calidad de vida, la cual se
ve afectada en gran parte por ciertas restricciones
en el estilo de vida que limitan a la persona, aun-
que permanezca libre de convulsiones, como es
la inhabilitacion para conducir vehiculos o las di-
ficultades para obtener trabajo o mantener una
relacion.

La eleccion de la monoterapia inicial se basa
en varios estudios (incluyendo, el mds reciente, el
SANAD) y en las recomendaciones del National Ins-
titute for Health and Clinical Excellence (NICE). Los
farmacos antiepilépticos deben adaptarse al fipo
de convulsiones que presenta cada paciente, el
sindrome epiléptico, los tratamientos concomitan-
tes, las comorbilidades, los problemas en el estilo
de vida y las preferencias del paciente.

Los especialistas deben ajustar la dosis del
antiepiléptico elegido para alcanzar el confrol de
las convulsiones; si las convulsiones contindan, la
dosis deberd aumentarse (si no produce efectos
secundarios) y, para algunos fdrmacos como la
fenitoina, se puede tener la guia de la titulacion
plasmatica.

Los niveles sanguineos de farmacos an-
fiepilépticos también deben ser monitoreados
para detectar la falta de cumplimiento de la pres-
cripcion, la toxicidad y el manejo de condiciones
especificas como el estado epiléptico, la insuficien-
cia orgdnica y el embarazo, en los que los niveles
séricos pueden caer, dando como resultado la rea-
paricion de las convulsiones.

El tratamiento debe iniciarse y continuarse
de acuerdo a las indicaciones del especialista. La
duracion de cada tratamiento, antes de decidir si
continla o se cambia por ofro fdrmaco alternativo,
depende de la aparicién de los efectos secundarios
y de la frecuencia de las convulsiones.

El fratamiento ufilizado dependerd del
tipo de convulsidon que presente la paciente. Los
antiepilépticos clasicos: dcido valproico, carba-
mazepina, fenitoina, fenobarbital, primidona,
etosuximida y clonazepam son capaces de con-
trolar el 70-80% de casos de epilepsia cuando se
utfilizan en monoterapia. FGrmacos antiepilépti-
cos de nueva generaciéon, autorizados para su uso
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en monoterapia, como la lamotrigina, oxcarbaze-
pina, topiramato y levetiracetam probablemente
controlan a un porcentaje similar.

Como medicamentos de primera linea para
las convulsiones focales de reciente aparicion se
debe ofrecer la carbamazepina o la lamotrigina. Si
estos medicamentos no son adecuados o tolera-
dos, se debe ofrecer levetiracetam, oxcarbazepina,
o valproato de sodio.

En el caso de las crisis tOnico-clonicas gene-
ralizadas, se debe ofrecer el valproato de sodio
como tratamiento de primera linea. Si este no es
adecuado, la siguiente opcién serd la lamotrigi-
na. Si la persona tiene convulsiones mioclénicas
0 se sospecha que ha tenido epilepsia mioclénica
juvenil, tener en cuenta que la lamotrigina puede
exacerbar las crisis mioclonicas. También se pue-
de considerar la posibilidad de carbamazepina y
oxcarbazepina, pero teniendo en cuenta el riesgo
de exacerbar las convulsiones miocldnicas o de
ausencias.

Los fédrmacos antiepilépticos poseen efectos
caracteristicos y suelen tener efectos secundarios
predecibles; la meta de conseguir la desaparicion
de las convulsiones no debe perseguirse en for-
ma implacable a expensas de la calidad de vida
ya que los efectos colaterales también tienen un
efecto negativo en la calidad de vida. Los efectos
adversos mds comunes que motivan la suspen-
sién del fdrmaco son la somnolencia, los mareos,
el letargo y la disminucién cognitiva. Estos efectos
secundarios son un problema especial para com-
binar diferentes antiepilépticos.

Durante el embarazo, la mayoria de las mu-
jeres con epilepsia no tendrd mayor frecuencia de
crisis convulsivas y el 96% dard a luz a nifos sanos.
Los factores relacionados con el embarazo pueden
influir en el control de las convulsiones. Las mujeres
que estdn libres de crisis los 9 meses previos a la
concepcion tienen mayor probabilidad de no tener
crisis durante el embarazo. Un estudio prospec-
fivo multicéntrico grande (European Registry of
Antiepileptic Drugs and Pregnancy EURAP) mostré
que el buen control de las crisis en el primer tri-
mestre parece asociarse con un buen control mas
tarde en el embarazo. Se demostrd que el riesgo de
convulsiones durante el parto fue de 14 a 26/1.000
embarazos, mientras que el riesgo de un estado
epiléptico fue bajo, <1/100 embarazos.

Existen factores determinantes en el control
de las crisis convulsivas durante el embarazo. Se
describen a continuacion:(Tabla 1)(Tabla 2).

120

Acido valproico (Depakine®):

Es la droga de eleccidon para los pacientes
con convulsiones tonico-clénicas y descargas ge-
neralizadas en el EEG; también para pacientes
con otras formas de epilepsia generalizada, par-
ticularmente crisis de ausencia y convulsiones
mioclénicas y aténicas. Su mecanismo de accidn
es por medio del bloqueo de los canales de sodio
sensibles al voltaje, bloqueo de las corrientes de
calcio de umbral bajo y por aumento de la funciéon
GABAérgica (inhibitoria). Es ampliamente utilizado
como agente antiepiléptico de primera linea en el
embarazo.

Se ha asociado a una variedad de malfor-
maciones importantes y de menor importancia,
incluyendo un aumento de defectos en el tubo neu-
ral (espina bifida y anencefalia), fisura palatina y
labio leporino, anormalidades cardiovasculares,
defectos genitourinarios, retraso en el desarrollo
neuromotor, autismo y desérdenes endocrinolégi-
cos. Elriesgo de teratogénesis es, segun los distintos
registros de embarazo, superior a ofros fdrmacos
antiepilépticos como la carbamazepina. Existe
una relacién establecida entre la dosis de acido
valproico y el resultado perinatal adverso. Si no
existen otras alternativas terapéuticas, se debe
utilizar la dosis efectiva mas baja posible, en lo po-
sible menor de 800-1000 mg/dia.

La toxicidad neonatal asociada a la exposi-
Cién intraudtero a acido valproico incluye sinftomas
como irritabilidad, ictericia, hipotonia, dificultades
para la ingesta y convulsiones. Algunos estudios
han comunicado a largo plazo alteraciones cogni-
fivas en comparacion con nifos nacidos de madres
que tomaban otros antiepilépticos.

Tabla 1 Factores relacionados con el embarazo

Factores relacionados con el embarazo
que contribuyen al empeoramiento
del control de las convulsiones

+ Falta de suefio durante la dltima etapa del embarazo, el parto)
y el pos parto

+ Estrésy la ansiedad

+ Cambios hormonales

+ Cambios farmacocinéticos con disminucion de los niveles|
plasmdaticos de los farmacos antiepilépticos, sobre todo|
lamotrigina

- Falta de adherencia al tratamiento farmacolégico debido al
temor de que el desarrollo fetal se vea afectado

+ Cambio a un fadrmaco menos eficaz debido a la percepcion de|

que el riesgo de teratogénesis es menor
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Carbamazepina (Tegretol®):

Es eficaz para el tratamiento de convulsiones
ténico-clénicas parciales y generalizadas, pero no
es eficaz en pacientes con crisis de ausencia o con-
vulsiones mioclénicas (puede empeorar este tipo
de crisis). Su mecanismo de accién es por medio
del bloqueo de los canales de sodio sensibles al
voltaje.

Se asocia a anomalias del sistema nervioso
central, principalmente defectos del tubo neural
(espina bifiday anencefalia), anomalias cardiovas-
cularesy urinarias, malformaciones craneofaciales
(fisura palatina), crecimiento intrauterino restrin-
gido y alteraciones en el desarrollo neuromotor y
bajo coeficiente intelectual. Sin embargo, los datos
mas recientes procedentes de registros de emba-
razo senalan un riesgo de malformaciones bajo
en comparacion con otros fdrmacos como el fe-
nobarbital o el dcido valproico, por lo que algunos
autores lo consideran el fGrmaco de eleccién para
tratar epilepsias parciales durante la gestacion,
junto con la lamotrigina.

Fenitoina (Epanutin®, Neosidantoina®):
Es eficaz para el tratamiento de las convul-
siones parciales y ténico-clénicas.

Su mecanismo de accién es por medio del
bloqueo de los canales de sodio sensibles al volta-
je. Esuna droga con un pequeio rango terapéutico
y una farmacocinética no lineal, por lo tanfo es
importante confrolar sus niveles séricos. El efecto
adverso principal de la droga es la neurotoxici-
dad manifestndose con somnolencia, disartria,
temblor, ataxia y dificultades cognoscitivas; estos
efectos llegan a ser mas probables cuando la con-
centracion de la droga en plasma excede los 20
pg/mil.

Se asocia a defectos congénitos cardiacos
(defectos septales ventriculares), hipospadia, pie
zambo vy restriccion del crecimiento intrauterino.
Caracteristicamente se asocia a un cuadro clinico
fetal denominado Sindrome Hidantoinico (defec-
tos en el palatino, labio leporino, nariz en silla de
montar, hipertelorismo, hipoplasia digital, retraso
mental).

Fenobarbital (Cardenal®, Luminal®):

Es tan eficaz como la carbamazepina y la
fenitoina en la supresion de ataques ténico-cloni-
cos parciales y generalizados. Su mecanismo de
accion es mediante la disminucidn de la funcién
GABAérgica (inhibicién).

Tabla 2 Guia NICE sobre tratamiento con fdrmacos antiepiépticos

Tipo de convulsiones Tratamiento Tratamiento Ofros fGmarcos No considerar
de primera linea complementario (pueden empeorar las convulsiones)
Generalizadas ténico Carbamazepina, Clobazam, lamotriging, Carbamazepina, gabamazepina,
clénicas lamotrigina, oxcarbaze- valproato de sodio oxcarbazepina, fenotoina, pregabaling,
pina, valproato de sodio tiagabina, vigabatrina
Rufinamina Carbamazepina, gabapentina,
Tonicas o atdnicas Valproato de sodio Lamotrigina topiramato oxcarbazepina, pregabalina,
tiagabina, vigabatrina
Clobazam,

Etosuximida,

Etosuximida,

clonazepam, Carbamazepina, gabamazepina,

Ausencias lamotrigina, valproato lamotrigina, Levetiracetam, oxcarbazepina, fenotoina, pregabaling,
de sodio valproato de sodio topiramato, tiagabina, vigabatrina
zonisamida
Levetiracelam, Levetiracetam, Clobazam,
Mioclénicas Valproato de sodio, valproato de sodio, clonazepam,
topiramato topiramato. piracetam,
zonisamida
Carbamazepina, Acetato de eslicarbaze-
Carbamazepina, Clobazam, gabapenting, pina, lacosamida,
lamotrigina, lamotrigina, fenobarbital,
Focales Levetiracelam, levetiracetam, oxcar- fenitoina, pregabalina,

oxcarbazepina,

valproato de sodio,

bazepina, valproato de

sodio, topiramato

retigabina, tiagabina,
vigabatrina,

zonisamida
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La limitacion principal para la ufilizacidon
del fenobarbital son sus efectos secundarios:
alteraciones cognitivas, en el humor y en el com-
portamiento; también puede causar fatiga y
apatia.

Se asocia a malformaciones cardiacas (hi-
poplasia de la valvula mitral, tetralogia de Fallot)
y a retraso de crecimiento intrauterino. El riesgo
de teratogénesis es segun varios estudios supe-
rior al de la poblacién normal.

Recientemente se han introducido nuevos
anfiepilépticos utiles en el contfrol de pacientes
con mala respuesta a antiepilépticos cldsicos;
algunos de ellos también pueden utilizarse en
monoterapia. Entre ellos estdn lamotrigina, to-
piramato, gabapentina, tiagabina, vigabatrina,
oxcarbamazepina, felbamato, pregalina, zonisa-
mida.

Lamotrigina (Lamictal®, Labileno®: Crisomet®):

Inhibe la liberacion de aminodcidos es-
timulantes como el glutamato y resulta ser un
anticonvulsivante muy potente. Tiene una acti-
vidad antifolato leve. Se considera un fadrmaco
relativamente seguro, de amplio espectro, y es la
alternativa al acido valproico en el tratamiento
de la epilepsia generalizada durante el embara-
zo. También puede utilizarse en el tratamiento de
las epilepsias parciales. Sin embargo se ha co-
municado un aumento de la incidencia de fisuras
palatinas en pacientes tratadas con lamotrigina
en monoterapia durante el primer trimestre de la
gestacién (hasta 8,9 por 1000).

Topiramato (Topamax®):

Es un farmaco antiepiléptico de nueva ge-
neracion de amplio espectro, y puede utilizarse en
monoterapia para tratar una variedad de crisis.
Un estudio reciente ha mostrado que el tratamien-
to en monoterapia durante el primer trimestre de
gestacion puede asociarse a un aumento de un
tipo especifico de malformacién, en concreto las
fisuras palatinas.

Gabapentina (Neurontin®):

Es un derivado del neurotransmisor GABA y
se utiliza sobretodo como tratamiento adyuvan-
te en las crisis parciales. Su mecanismo de accién
exacto no se conoce y no existen datos suficientes
sobre la utilizacion de gabapentina en mujeres em-
barazadas.

Vigabatrina (Sabrilex®):

Aumenta los niveles cerebrales de GABA y
se ufiliza combinado a otros antiepilépticos en la
epilepsia parcial resistente. En la actualidad su
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ufilizacion estd muy limitada debido a que puede
causar un estfrechamiento concéntrico del campo
visual.

El levetiracetam (Keppra®):

Es un nuevo farmaco antiepiléptico de
amplio espectro que se ufiliza con frecuencia
en la actualidad en el tratamiento de epilepsias
parciales y generalizadas. La experiencia con leve-
tiracetam es mas limitada, pero se han publicado
algunas pequenas series en las que el fratamiento
en monoterapia no se ha asociado con malforma-
ciones mayores. Sin embargo es necesaria mayor
experiencia para establecer definitivamente su se-
guridad en el embarazo.

En las mujeres epilépticas no tratadas, la
frecuencia global de malformaciones congénitas
oscila aproximadamente entre 2-4 % y en las tra-
tadas es alrededor del 6%. Los ultimos estudios
sefalan que la epilepsia per se no incrementa el
riesgo de malformaciones.

Todos los farmacos antiepilépticos clasicos
son teratégenos, y hoy en dia hay datos que sugie-
ren que algunos son mads teratégenos que otros.
El potencial teratogénico de los anticonvulsivan-
tes aumenta en gestantes que reciben politerapia
(hasta un 13 %).

SEGUIMIENTO DE LA PACIENTE
CON EPILEPSIA

La guia actual del NICE recomienda que todas las
personas con epilepsia deben ser supervisadas
anualmente en forma programada. En los adul-
tos, esta revicion puede ser hecha por el médico
general o el especialista, dependiendo de qué
grado de control de las convulsiones se ha con-
seguido y de la presencia o no de problemas en
el estilo de vida, como el embarazo, las normas
de circulacién o el cese del fratamiento farmaco-
I6gico.

En la revision anual se debe evaluar el fra-
tamiento con el paciente. En esta evaluacion se
analizard la efectividad de los fGrmacos prescritos
y los efectos adversos propios de cada farmaco.
Es necesario revisar el efecto de las comorbilida-
des y los tratamientos concomitantes, como los
anticonceptivos orales o los anticoagulantes. No
se recomienda el monitoreo sistemdtico de los
antiepilépticos porque no es posible alterar la es-
trategia farmacolégica en forma aislada.
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ESTADO EPILEPTICO

La definicion clasica de EE se centra en el tiempo de
duracién y en la canfidad de eventos presentes en
el paciente, siendo histéricamente definido como
aquella condicién con >30 minutos de actividad
epiléptica continua o dos o mds crisis secuenciales
sin recuperar completamente el estado de alerta
entre las crisis.

Elestado epiléptico (EE) es considerado como
la méxima expresion de la epilepsia, debido a su
importante morbilidad y mortalidad tanto a corto
como a largo plazo. Se debe recordar que definir
epilepsia implica la presencia de dos o mds crisis
y no necesariamente el paciente con EE deberd
ser diagnosticado con epilepsia, principalmen-
te cuando este se presenta como manifestacion
clinica o subclinica de una enfermedad sistémica
(por ejemplo, hipoglucemia), que al tratarse no
se vuelve a presentar. El 30% de los pacientes que
debutan con EE serdn epilépticos y de los pacien-
tes con diagndstico establecido de epilepsia, el 5
a 15% sufren de EE en algun momento de su vida.
De ellos 0.5 a 1% presentan al menos un episodio
cada ano.

Algunas investigaciones muestran que crisis
repetitivas llevan a auto-sostenerse y a ser farma-
corresistentes a los 15-30 minutos y que pueden
llevar a dafio neuronal en el mismo tiempo. Con
el paso de los anos, la duracién que fue acepta-
da para EE tiende a disminuir de 30 minutos en
las guias del “Epilepsy Foundation of America’s
Working Group on Status Epi- lepticus” a 10-20
minutos en el “Veterans Affairs Status Epilepticus
Cooperation Study”, y mads recientemente por
Lowenstein a 5 minutos.

Estas nuevas propuestas de clasificar al EE
tomando en cuenta el tiempo de evolucién clinica
radica en la necesidad de tratar a estos pacientes
lo mas pronto posible, mejorando su sobrevida y
disminuyendo morbilidad lo cual repercutird en
una mejor integracién social.

El EE tfemprano o inminente es aquel que se
presenta con crisis continuas o intermitentes que
duran >5 minutos, sin una completa recuperacion
del estado de alerta. Esta definicion reconoce la
necesidad de tratar a los pacientes de forma in-
travenosa con fGrmacos antiepilépticos debido a
que el riesgo de desarrollar EE es alto, pero es im-
portante reconocer que no todos estos pacientes
tienen el mismo riesgo y el sobrediagnosticar EE

puede llevar a incremento en morbilidad y mor-
talidad relacionado con el uso de FAE, asi como
incrementar el gasto econémico.

El EE establecido se refiere a los pacientes
con crisis clinicas o electroencefalogréficas que
duran >30 minutos sin una completa recuperacion
del estado de conciencia entre crisis.

Esta definicion se acepta como la duracién
necesaria para consolidar el diagndstico de EE
tanto en la prdctica clinica como para estudios cli-
nicos.

El EE refractario (EER) puede ser conside-
rado como la ultima expresion del EE. Este es
definido de forma diferente dependiendo del
contexto en el cual se desarrolla, con dos carac-
teristicas que se deben tomar en cuenta juntas
o por separado. El primer criterio tipico es la du-
racion, variando de 5, 30 o hasta 60 minutos del
inicio de la crisis, incluso hasta 120 minutos para
algunos autores. El segundo criterio para hablar
de EER es que contintien a pesar del uso adecuado
de uno o dos FAE, farmaco de eleccidon y a dosis
apropiada, usualmente incluyendo una benzo-
diazepina y un agente de accidén prolongada
como la fenitoina, fosfenitoina o fenobarbital.
(Tabla 3).

Tabla 3 Clasificacion del Estado Epiléptico

Generalizado Focal

Convulsivo

EETCG
Primariamente generalizado.
Secundariaomente generalizado. EE motor focal
Mioclénico. Epilepsia parcial continua
Tonico.
Clonico.

Atoénico.

No convulsivo

Otras focales sin caracteristicas
Ausencia (clésica). motoras: Afasia,
Otras crisis no convulsivas EE sensitivo.
generalizadas. EE parcial complejo, con crisis
parciales prolongadas

o repetidas.
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ETIOLOGIA.

FISIOPATOLOGIA

La principal causa del EE son niveles bajos de FAE
en sangre en pacientes con epilepsia crénica (34%),
causas sinfomaticas remotas (24%), eventos vas-
culares cerebrales (22%), anoxia o hipoxia (~10%),
causas metabdlicas (~10%), alcohol y supresion de
drogas (~10%). (Tabla 4).

Tabla 4 Clasificaciones

Clasificacion de la Etiologia del EE

Anoxia - Hipoxia

Enfermedad cerebrovascular
Tumores primarios o metastasicos
Infeccion sistémica (no involucra SNC)
Infeccion de SNC

Alteraciones metabdlicas

Sinfomatica aguda

Bajos niveles séricos de FAE Sobredosis
de drogas
Relacionado con alcohol

Trauma craneoencefdlico

Historia previa de lesion a SNC
Enfermedad cerebrovascular
Infeccion de SNC

Sinftomatico remoto Malformaciones congénitas

Malformaciones arteriovenosas

Trauma

Hemorragia

Tumor

Idiopdtica Sin causa aguda o remota identificada.

Tabla 5 Mecanismos

Mecanismos fisiopatologicos en el EE

a. Alteracion en la actividad de la calcio / calmodulina  cinasal ll.

b. Peroxidacion lipidica y formacion de nitritos, llevando a una
alteracion GABAergica y de los receptores glutamatérgicos.

c. Alteracion en los niveles de acetilcolina.

d. Estrés oxidativo en el hipocampo, resultado de factores tales
como reduccion de glutation.

e. Infrarregulacion del receptor de histamina H3.

f. Reduccion de los niveles de neuropéptidos anticonvulsivos en-
dogenos (galaning, dinorfina), e incremento de neuropéptidos
endogenos convulsivantes (sustancia P, neurocinina B).

g. Pérdida de la inhibicion de las sinapsis GABA y aceleracion de la

infernalizacion de los receptores GABA A
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En el EE es bien conocido que existe una alte-
racion en los mecanismos que “normalmente”
detienen e incitan una descarga epiléptica tipica.
Dicha inhibicion es mediada por los receptores
del acido gama aminobutirico (GAbA), un neu-
rotrasmisor inhibitorio, que es responsable de la
terminacidn normal de una crisis. Por otro lado,
la activacion del receptor n-metil-D aspartame
(nmDA) por el neurotrasmisor excitatorio glu-
tamato es necesario para la propagacion de la
actividad epiléptica.

El mecanismo por el que el EE induce
muerte neuronal es originado por la excesiva libe-
racion de glutamato, lo cual activa los receptores
post-sindpticos de nmDA ocasionando la entrada
de calcio dentro de la neurona con el subsecuen-
te dafo neuronal (citotoxicidad). Esto lleva a una
cascada de eventos que terminan en la muerte
celular.

DIAGNOSTICO

Cuando el paciente ha sufrido un cuadro suges-
tivo de EETCG llega a presentar manifestaciones
que son facilmente identificables, como son mo-
vimiento ténicos, clénicos, mioclonicos, aténicos,
alteracion del estado de alerta, etc. Cuando el
paciente se mantiene somnoliento o confuso pue-
de ser dificil determinar clinicamente si estG en un
estado pos-ictal, un estado epiléptico no convul-
sivo o un deterioro de conciencia de etiologia no
epiléptica. Es en este escenario donde el estudio
electroencefalogréfico (EEG) tiene un gran peso
para la evaluacion diagndstica ya que la presencia
de actividad epileptiforme continua en el registro,
no deja duda sobre la causa de la alteracion del
estado de conciencia del paciente. De la misma
forma, el EEG nos serd de gran ayuda en el dia-
gostico diferencial de crisis no epilépticas, como
en el caso de algunos trastornos del movimiento,
sincope o pseudocrisis. El siguiente paso, una vez
establecido el origen epiléptico del episodio sera
determinar la causa de la crisis, lo cual serd posible
en una de cada seis personas.

En pacientes con EE se describen cambios en la
sefal de resonancia magnética de localizacion
cortical sin una distribucion arterial determinada.
La hiperintensidad en difusién se corresponde con
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edema citotdxico, y en T2 con edema vasogénico;
la hipersenal en FLAIR traduce edema mixto. La
resonancia magnética en difusion puede tener un
valor prondstico al informar sobre la extension y la
localizacién de las alteraciones de la sefial y el po-
sible dafio estructural.

TRATAMIENTO

Para agilizar y priorizar el tratamiento es nece-
sario que cada centro tenga su propio protocolo
de abordaje y manejo.

Protocolo de Abordaje y manejo del EE:

1. De O a 5 minutos es prioritaria la estabilizacion
de la via aérea, capacidad ventilatoria y hemo-
dindmica de nuestro paciente asegurando asi el
mantenimiento de los signos vitales.

2. Al minuto 5 se busca estabilizar los signos
vitales, agregando la monitorizacion por gaso-
metria de la oxigenacién y de ser necesario dar
soporte ventilatorio. Se coloca una via intrave-
nosa permeable con solucién salina (soluciones
glucosadas precipitan la fenitoina). Se toman
muestras de sangre para medir niveles de far-
macos antiepilépticos en suero (si los toma),
glucosa sérica, electrolitos, urea y de considerar
necesario perfil toxicoldégico, estudios de ima-
gen de térax, abdomen, cerebro (TAC o RM), asi
como puncién lumbar.

3. Después de controlados estos parGmetros debe
iniciarse a la mayor brevedad posible la ad-
ministracion de farmacos antiepilépticos (5 a
10 minutos), asi como tiamina en caso de que
se sospeche déficit nutricional. El tratamiento
de primera linea son benzodiacepinas endove-
nosas; su administracién temprana incrementa

la posibilidad de respuesta al tratamiento. El
farmaco utilizado mas frecuentemente es diaze-
pam (10- 20 mg o 0.15 mg/kg). El Midazolam es
otra benzodiacepina que se puede utilizar prin-
cipalmente en bomba de infusion a dosis de 0.5
mg/kg/hr, y estudios recientes evaluan su efica-
cia por via inframuscular, intranasal y gingival.

4.Si al minuto 20 no se ha controlado el EE se
pueden administrar nuevos bolos de benzo-
diacepinas. A los 30 minutos de EE se inician
fadrmacos de segunda linea, como la fenitoina,
fosfenitoina y el dcido valproico intravenoso. La
dosis de impregnacion tradicional de fenitoina
es de 15 a 18 mg/kg.

5. Llegados los 60 minutos se considera ya el EE
como refractario y es necesario un fratamiento
agresivo y el ingreso del paciente a la Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI) para intubacion y
monitorizacion EEG. En este momento se inicia
la administracién de anestésicos infravenosos,
como el propofol, el pentobarbital, tiopental o
midazolam, sin encontrar en la literatura algudn
estudio que compare la eficacia de cada uno de
estos medicamentos en EE.

Estudios han demostrado que el EE prolongado
(EEP) esta asociado con un mal prondstico. Lowes-
tein encontrd una relacion importante entre la
duracion del EE y la respuesta al fratamiento. El
80% de los pacientes que recibieron tratamiento
antes de los 30 minutos de iniciado el EE respondie-
ron a fratamiento de primera linea. Mds del 60%
de los pacientes que inician terapia después de las
dos horas fallaron para responder a los fdrmacos
de primera linea. Concluye que el EEP se asocia a
mal prondstico.
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FL EMBARAZO EN AMERICA LATINA

El embarazo es una condicidn muy particular
que, a pesar de ser un hecho natural y cotidia-
no, se asocia con riesgos significativos para la
madre y el feto, principalmente en los paises en
desarrollo.

Cada minuto que pasa, en el mundo ocu-
rre una muerte materna, registrndose 500 000
a 600 000 muertes al afo relacionadas con el
embarazo, parto y puerperio. En la region de
América Latina y el Caribe, la tasa de mortalidad
materna es de aproximadamente 130 muertes
por cada 100 000 nacidos vivos. De acuerdo
con datos del Instituto Nacional de Estadistica y
Geografia, en 2009 se registraron 1281 muertes
relacionadas con el embarazo, parto y puerperio
en la Republica Mexicana en mujeres enfre los 15
y 34 aios de edad, siendo la tercer causa de mor-
talidad.

El embarazo es por tanto un estado Unico
y de amplio interés en la salud publica debido
a las implicaciones sociales, politicas y econé-
micas que conllevan la morbilidad y mortalidad
materna. Es un estado desafiante en el que se
debe buscar el cuidado de dos pacientes, simul-
tdneamente, que ofrecen disfintas debilidades y
prioridades terapéuticas.

ESTADO DE CONSCIENCIA

La consciencia es definida como el estado que
permite a un individuo el interpretar los estimulos
internos y externos y que depende de dos compo-
nentes: un componente cognitivo y el estado de
vigilia.
El estado de vigilia requiere del correcto funciona-
miento del Sistema Activador Reticular Ascendente
(SARA), una red de neuronas originadas en el puen-
te y mesencéfalo que se proyectan hacia el tdlamo
y la corteza cerebral.

El componente cognitivo requiere del funcio-
namiento normalde ambos hemisferios cerebrales.

Los estados de alteracion de la consciencia
enfonces se deben a dafo o supresion del sistema
activador reticular ascendente o de ambos he-
misferios cerebrales. La lesidon aislada de un solo
hemisferio cerebral generalmente no afecta el es-
tado de consciencia.
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COMA

La palabra coma procede del griego “koma”
que significa suefo profundo. La relacion entre
el suefo fisiolégico y el patolégico (coma) pudo
aclararse cuando se conocié que la capacidad de
un individuo para mantenerse despierto depende
del correcto funcionamiento del SARA y la corte-
za cerebral. Cuando esta activacion disminuye, el
individuo se duerme, sin embargo puede desper-
tarse facilmente con estimulos.

EMBARAZO'Y COMA

Los pacientes jovenes que se encuentran en coma
son el resultado de un espectro de desordenes si-
milares a los que presentan los pacientes de mas
edad, sin embargo el grupo menos afectado es el
de las pacientes embarazadas. El estado de em-
barazo representa un pequefo porcentaje de las
pacientes adultas y representan un reto terapéu-
tico para los profesionales de la salud quienes se
enfocan a dos metas mayores: la preservacion
materna y la preservacion fetal. Durante la prac-
tica obstétrica, distintas condiciones similares al
resto de las pacientes y no asociadas al emba-
razo como trauma, convulsiones, falla orgdnica,
disfunciones toxicas o metabdlicas, asi como con-
diciones Unicas asociadas a la gestaciéon como el
sindrome de preeclampsia — eclampsia y el sindro-
me de HELLP, pueden llevar a la paciente obstétrica
a enfrentarse a la condicién de coma, lo que en el
pasado suponia manejo del servicio de Neurologia
y/0 Neurocirugia como servicios interconsultantes,
sin embargo actualmente se opta por un manejo
mulfidisciplinario que incluye también a intensivis-
tas y obstetras.

Etiopatogenia del estado de coma:

Para que una lesion produzca un estado
de coma, debe afectar el SARA o sus conexiones,
o producirse una destruccion de amplias zonas
en ambos hemisferios cerebrales mediante un
dano estructural a nivel supra o infratentorial; o
bien la supresion de la funcion reticulocerebral
por alteraciones de fipo téxico-metabdlico. Las
lesiones supratentoriales producen un aumento
de la presién intracraneal y un coma de instau-
racion progresiva con deterioro rostrocaudal,
las cuales pueden afectar al SARA o indirec-
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tamente por un efecto masa que produce
desplazamiento de la masa cerebral a través del
tentorio o herniacién. La herniacién central se da
por una lesién originada lejos de la hendidura del
tentorio, el cerebro va introduciéndose en el espa-
cioinfrantentorial, haciendo que el diencéfalo vaya
comprimiendo el tronco en sentido descendente,
primero el mesencéfalo, después la protuberancia
y, por ultimo el bulbo con la aparicion seriada de
signos neurolégicos correspondientes a estos nive-
les. Los signos que anuncian este trastorno son la
somnolencia y la miosis pupilar.

La herniaciéon uncal o lateral es aquella en
la que el uncus del I6bulo temporal va introdu-
ciéndose por la cisura tentorial, comprimiendo
el tronco lateralmente con afectacion del ter-
cer par, siendo el primer signo anisocoria con
midriasis ipsilateral y lenta reaccién a la luz. En
algunos casos el desplazamiento comprime el
pedunculo cerebral contrario, produciendo un re-
flejo de Babinski y una hemiparesia contralateral.
Las lesiones infratentorales producen un coma
de rdpida instauracion, en general por lesiones
destructivas, con signos pupilares, respiratorios,
oculomotores y motores que indican un unico ni-
vel topogrdfico. Las lesiones toxico-metabdlicas
son la causa de coma mds comun y puede estar
causado por gran cantidad de drogas, fédrma-
cos o alteraciones metabdlicas, al inferrumpir el
aporte de sustratos energéticos o alterar la exci-
tabilidad neuronal, usualmente se acompana de
afectacion del tronco cerebral, el coma es de ins-
tauracion progresiva y se puede acompanar de
movimientos involuntarios como mioclonias, as-
terixis, femblor y convulsiones mulfifocales. Asi en
la valoracién inicial se valoran tres cosas de for-
ma inicial: presencia de signos de lateralizacion,
signos de meningismo y el patréon de reflejos del
tronco encefdlico, esto permite clasificar el estado
de coma en cuatro categorias: coma con funciéon
de tallo intacta y sin signos de meningismo o la-
teralizacion, coma con funcidn de tallo intacta y
signos de lateralizaciéon, coma con meningismo
(con y sin funcién intacta del tallo y signos de la-
teralizacion, coma con signos de disfuncion de
tallo cerebral. En la mayoria de los casos la causa
de coma es asociada a una causa médica obvia:
un 40% aproximadamente se asocia a la inges-
tion de medicamentos o drogas con o sin uso de
alcohol, el 25% debido a una lesion hipodxico is-
quémica secundaria ainfarto de miocardio y un
20% a eventos vasculares cerebrales.
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Enfermedades cerebrovasculares en el embarazo:

Los eventos vasculares cerebrales son
una causa infrecuente de coma, de acuerdo a
la literatura, los eventos isquémicos durante el
embarazo y puerperio se presentan en 5 a 210 pa-
cientes por cada 100 000 partos, al compararse
con la poblacién no obstétrica esto representa en
un incremento de 13 veces. Se ha identificado que
el embarazo por si mismo no incrementa el ries-
go de eventos isquémicos de forma significativa,
sin embargo se creé que las causas predispo-
nentes son los rdpidos cambios hormonales en
el posparto y la pérdida de volumen. La mayoria
de los eventos se deben a oclusiones arteriales
(60% - 80%), que suelen ocurrir entre el segundo
trimestre y la primer semana posparto. El punto
de mayor riesgo para la trombosis venosa intra-
craneana ocurre en el primer mes de puerperio.
La eclampsia y la hipertension cronica también
son causa de eventos vasculares cerebrales he-
morrdgicos incrementando la mortalidad en un
8.5%. Ofras causas de eventos vasculares in-
cluyen la purpura trombocitopénica, apoplejia
pituitaria y los abscesos cerebrales. Dentro de las
causas obstétricas destacan el embolismo de li-
quido amniético, la cardiomiopatia periparto y la
angiopatia cerebral posparto. Estudios como la
tomografia computarizada o la resonancia mag-
nética pueden identificar la localizacién y la causa.

Sindrome de anticuerpos antifosfolipidos:

Es una condicidn en la que se presentan
tfrombosis recurrentes afectando venas en Or-
ganos y extremidades, asi como en artferias
cerebrales y puede condicionar muerte fetal. Este
sindrome puede causas eventos vasculares cere-
brales pero rara vez coma, tiene similitudes con la
preeclampsio—eclampsia en cuanto a dafio endo-
telial, activacion plaquetaria y vasoconstriccion
mediada por fromboxano. El proceso involucra al
sistema de coagulacion y afecta la inhibicion de
la proteina C, proteina S y la actividad de la anti-
trombina Ill. Causa problemas locales incluyendo
tfrombosis y oclusion venosa a nivel cerebral, incre-
mento de la presion intracraneana, encefalopatia
y neuropatia isquémica del nervio dptico. Los an-
ticuerpos que conftribuyen a la patogenia de este
sindrome incluyen anticuerpo anticoagulante
lUpico, anticuerpo anticardiolipinas y anti B2 glico-
proteina.

El manejo usualmente involucra anticoagu-
lacidn e inmunosupresion.

Trombosis venosa cerebral:

La oclusiéon de venas cerebrales puede con-
dicionar edema cerebral y coma al disminuir la
perfusion tisular cerebral, condicionando infarto,
puede posteriormente existir una transformacion
hemorrdgica secundaria. El establecimiento de
este estado generalmente es agudo, en ocasio-
nes con presencia de pardlisis y convulsiones. El
coma puede ser antecedido por cefalea intensa,
encefalopatia o psicosis, papiledema y déficits fo-
cales. Las causas propuestas incluyen activacion
de fibrinébgeno con un incremento de la adhesi-
vidad plaquetaria y disminucién de la actividad
fibrinolitica. El estado de hipercoagulabilidad
puede afectar los senos sagitales, petrosos, recto
o transverso, venas corticales y pueden ocasio-
nar hemorragia del sistema nervioso central. El
procedimiento diagnéstico incluye imdagenes de
tfomografia o de resonancia magnética en don-
de se demuestra trombosis en los senos, con una
imagen de un tringulo brillante “signo delta”. El
tratamiento usualmente incluye el uso de hepa-
rina, el uso de catéteres de vacio podria eliminar
rGpidamente las oclusiones. La trombosis venosa
profunda puede causar alteracion diencefdlica,
confusion o coma, a menudo con movimientos
oculares y respuesta pupilar anormales, con re-
sultados terapéuticos pobres, el manejo incluye el
uso de heparina no fraccionada y anticoagulantes
orales al menos por 6 meses.

Angiopatia cerebral posparto:

Produce estrechamiento de las arte-
rias cerebrales de mediano y gran tamanfo,
aunque usualmente esta condicion es benigna,
los eventos vasculares cerebrales isquémicos y
hemorrdagicos pueden ocurrir. El vasoespasmo
puede se consecuencia de hiperplasia de la capa
intima, medicamentos simpaticomiméticos vy
otros factores endoteliales. La angiopatia cere-
bral posparto usualmente ocurre después de una
gestacion normoevolutiva y puede estar acompa-
fnada de leucoencfalopatia posterior, hipertension
y alteraciones visuales. El tratamiento incluye
manejo antihipertensivo, esteroides y preeclamp-
sia. Es dificil el diagndstico diferencial entre una
preeclampsia no diagnosticada y el sindrome de
leucoencefalopatia posterior.

Embolismo de liquido amniético:
Agrupa el 30% de las muertes maternas en
EEUU, ocurre cuando liquido amnidtico entra en las
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venas uterinas y se incorpora a la circulacion
materna causando un colapso hemodindmico,
coagulacién intravascular diseminada, hipoper-
fusion cerebral focal, frombosis o hemorragia,
signos neurolégicos focales o multifocales, vy
coma.

Malformaciones vasculares y aneurismas
cerebrales:

La ruptura de malformaciones vasculares
durante el embarazo rara vez induce al coma, de
hecho tienden a la regresion. Aunque no existe
un mayor riesgo de inicio de sangrado durante el
embarazo, el riesgo se presenta para eventos de
resangrado. El riesgo de sangrado se incrementa
con la edad y es mayor en aneurismas arteria-
les mas que en malformaciones arteriovenosas,
con incremento de riesgo de ruptura durante el
segundo y tercer tfrimestres, pero no mayores du-
rante el frabajo de parto. El diagndstico incluye
angiografia por tomografia o resonancia mag-
nética y el manejo a través de oclusion quirurgica
0 embolizacién endovascular del aneurisma. Las
malformaciones arteriovenosas no rotas se de-
ben tratar después del puerperio y el manejo es
similar a los aneurismas no rotos.

Hemorragia subaracnoidea:

Ocurre usualmente después de la rup-
tura de una malformacidon arteriovenosa o
aneurisma, con enfrada de sangre al espacio
subaracnoideo. Los pacientes presentan cefalea
severd, vomito, rigidez nucal, signos neurolo6-
gicos focales y coma. La pérdida del estado de
consciencia puede ser transitoria y breve, o pro-
longada con hemorragias profusas, con peor
pronético. Las hemorragias subaracnoideas
secundarias a ruptura de aneurisma causa apro-
ximadamente el 4% de las muertes maternas.
El manejo es a fravés de oclusiéon quirdrgica o
embolizacién durante la gestacion y hasta la re-
solucién del embarazo.

Coriocarcinoma:

El coriocarcinoma metastdsico raramente
produce hemorragia subaracnoidea, intra-
craneal o subdural. Tejido trofobldstico puede
invadir los vasos sanguienos e inducir dilatacion
aneurismatica, la cual puede romperse. Este
tipo de alteracion se observa en1de cada 50000
embarazos y puede condicionar metastasis ce-
rebrales.
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Hematoma subdural:

Pueden aparecer en pacientes con manejo
anticoagulante por condiciones cardiacas y puede
ser ocasionado por traumatismo craneal.

Enfermedad Moyamoya:

Causa oclusion de grandes vasos cerebrales,
con estenosis carotidea, usualmente en la juven-
tud. En los estudios angiogrdaficos se aprecia la red
colateral de vasos como una bocanada de humo.
Las mujeres son 50 veces mds propensas a pade-
cer la enfermedad de Moyamoya, los factores de
riesgo incluyen el uso de anticonceptivos orales y el
tabaquismo. Las pacientes pueden presentar cefa-
lea, debilidad focal, hemorragia intracraneana de
la pared delgada de vasos aneurismaticos, infar-
tos y convulsiones. Esta condicion empeora en el
tercer tfrimestre, posiblemente por el riesgo de pre-
sentar hipertension. El manejo se sugiere a través
de la interrupcion via abdominal. La angiografia
fipicamente identifica la enfermedad de Moyamo-
ya. La encefalomiosinangiosis puede mejorar la
funcién cerebral pero no disminuye la morbilidad
o mortalidad.

Cardiomiopatia periparto:

Se define como una falla cardiaca inexplica-
ble que ocurre desde el Ultimo mes de la gestacion
hasta seis meses posterior al parto. El coma pue-
de ocurrir como consecuencia de hipoperfusion
cerebral global y/o eventos vasculares cerebrales.
Se presenta en 1 de 3000 a 4000 embarazos. Exis-
te una predisposicion a la formacion de frombo en
el ventriculo izquierdo incrementando el riesgo de
oclusion. La presion intratdracica elevada con la
maniobra de Valsalva en el parto puede encaminar
el embolismo a través de un foramen oval paten-
te. Las manifestaciones clinicas incluyen signos
de isquemia focal, sin embargo si existe compro-
miso de tallo o edema cerebral con incremento
de la presiéon intracraneana puede desarrollarse
herniaciéon o coma. El manejo usualmente incluye
anticoagulacion.

Anormalidades de valvulas cardiacas:

Una causa frecuente de accidente ce-
rebrovascular por émbolos cardiacos es por
anormalidades de las vélvulas. Rara vez conducen
al coma. Las valvulas protésicas o la fibrilacion
atrial crénica pueden predisponer al evento vascu-
lar durante el periodo periparto. La tetralogia de
Fallot, la disfuncion ventricular, hipertension pul-
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monar severa y la disfuncion ventricular derecha
con regurgitacion de la pulmonar pueden llevar
al sincope, coma o incluso a la muerte subita, con
una mortalidad cercana al 50%. La ecocardio-
grafia es de ayuda en el diagndstico y el manejo
incluye generalmente anticoagulacion.

Preeclampsia eclampsia:

Se define como preeclampsia a la hiperten-
sioén arterial asociada al embarazo y proteinuria a
partir de la semana 20 de la gestacion. La eclamp-
sia es la presencia de convulsiones o estado de
coma. La eclampsia ocurre a menudo en pospar-
10, 44% en posparto inmediato, 12% después de 48
horas de puerperio y 2% en el puerperio tardio. La
hipertension puede ser relativa. Sheehan y Linch
reportaron que casi la mitad de las pacientes que
convulsionarén tenian cifras de presion arterial sis-
tolica entfre 160 y 195 mmHg. La eclampsia ocurre
en 0.05% a 0.20% de todos los embarazos en pai-
ses desarrollados y se presenta hasta en 1% de los
embarazos en los paises en desarrollo. Muchas pa-
cientes con eclampsia no presentan hipertension,
proteinuria y convulsiones, sin embargo se define
eclampsia con la presencia de convulsiones o es-
tado de coma, cerca del 20% de las paciente no
presenta uno de los tres signos. Las afectaciones
neuroldgicas incluyen confusidon, cefalea, eleva-
cion de la presion intracraneal, edema cerebral,
infarto y coma. Las convulsiones pueden iniciar fo-
calizadas y posteriormente generalizarse. Dentro
delos mecanismos desencadenantes se encuentra:
Anormalidades hematoldgicas con dano vascular,
activacion de neutrdfilos, macréfagos y células T,
interaccion entre linfocitos y plaquetas, comple-
mento y sistema de coagulacion, dafo endotelial
por metabolismo alterado de prostaglandinas, es-
pasmo arterial. Este proceso puede causar dafio
cortical, subcortical y de tallo, con pequefias, me-
dianas o grandes hemorragias, asi como presencia
de edema secundario a la fuga capilar a través de
las paredes vasculares. Estas alteraciones se pien-
sa que estdn causadas por una transformacion
imperfecta del sistema vascular placentario por
una migracién alterada del citotrofoblasto a través
de la decidua a tercio interno del miometrio, condi-
cionando una transformacién incompleta de las
arterias espirales con falla en el establecimiento de
un sistema de baja presion. Distintos estudios han
mostrado defectos mitocondriales en la invasion
tfrofoblastica. Esta insuficiencia uteroplacentaria
condiciona la liberacién de factores inflamatorios
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y la produccién de citosinas, induciendo a una
respuesta inflamatoria generalizada materna e
interfiriendo en la regulacidon del sistema inmune
para moderar la respuesta inflamatoria. El diag-
noéstico es clinico, pero se puede fortalecer a través
de estudios de imagen. La resonancia magnéfi-
ca puede identificar encefalopatia hipertensiva,
leucoencefalopatia posterior, edema cerebral o
zonas de infarto. El manejo es dirigido a la hiper-
tension arterial, puede incluir labetalol, hidralazina
o nifedipino. El sulfato de magnesio puede detener
las convulsiones recurrentes y revertir el proceso
vasoespdstico sin actuar en el sentido estricto de
la palabra como anticonvulsivante. La mortalidad
es del 15% al 20% después de hemorragia infra-
craneana en la eclampsia. 10% de las paciente sin
manejo con eclampsia presentard nuevas crisis
convulsivas. Cerca del 20% de las pacientes tendra
eclampsia recurrente.

Sindrome de HELLP:

El sindrome de HELLP produce coma a tra-
vés de los efectos de la expansién de volumen por
hemorragia intracraneana o mediante afectacion
directa al tallo. Presenta trombocitopenia entre
rangos de 100 000 a 150 000/mm3, elevacién de
aspartato amino transferasa mayor de 40 a 70 U/L,
y lactato deshidrogenasa por arriba de 600 U/L. El
sindrome de HELLP puede ocurrir hasta en 30% pos-
terior al parto, usualmente dentro de las primeras
48 horas, pero puede ocurrir hasta una semana
después. Las manifestaciones clinicas incluyen do-
lor en cuadrante superior derecho o en epigastrio,
nduseas, vomito y malestar general. El sindrome de
HELLP puede distinguirse del Higado Agudo Gra-
so del embarazo por la ausencia de proteinuria y
las anormalidades en la funcién hepdtica que son
usualmente mas graves en el sindrome de HELLP.
Una anemia hemolitica microangiopdtica con he-
mdlisis es caracteristica del sindrome de HELLP, se
que es secundaria al depdsito de fibrina en la infima
dafada, el frotis en sangre periférica muestra alte-
raciones celulares que se pueden observar en otras
patologias como enfermedades renales, eclampsia,
sindrome urémico hemolitico y purpura tfrombo-
citopénica frombdtica. EI manejo del sindrome de
HELLP es a través de la correccidon de coagulopatia,
asi como manejo del estado de hipertension y uso
de sulfato de magnesio. Sila gestacion tiene mas de
34 semanas usualmente se inferrumpe el embara-
zo. Algunos estudios sugieren mejoria con el uso de
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glucocorticoides, el manejo puede requerir frans-
fusién de plaquetas.

Parpura trombocitopénica trombética:

Puede causar coma y/o colapso cardio-
vascular. Los caracteristicas de esta condicion
incluyen trombocitopenia, anemia hemolitica
microangiopdtica, fiebre, disfuncién renal y altera-
ciones neuroldgicas fluctuantes. Se presenta mas
frecuentemente entre la segunda y cuarta década
de la vida, ocurre durante el embarazo, infeccio-
nes, desordenes autoinmunes y malignidad, 10% a
25% de las pacientes con puUrpura frombocitopéni-
ca frombética estdn embarazadas o en puerperio.
El embarazo no es un factor de riesgo, sin embar-
go se presenta un riesgo mayor de muerte fetal por
infartos placentarios. El tratamiento incluye plas-
maféresis y uso de plasma fresco congelado, se
ha reportado uso de vincristina, corticoesteroides
€ inmunosupresores, en casos refractarios se han
realizado esplenectomias.

Alteraciones Metabdlicas:

La diabetes puede causar niveles altos
0 bdjos de glucosa sérica que pueden inducir
al coma durante el embarazo y el periparto.
Dentro de las causas especificas del embarazo se
encuenfran las nduseas matutinas que pueden
condicionar la no ingesta de los medicamentos
hipoglucemiantes facilitando la hiperglucemia. La
hiperémesis gravidica causa hipernatremia, mien-
tras que la diarrea lleva a hipokalemia y arritmias
cardiacas que pueden llevar al coma.

El manejo se realiza con los mismo principios
que en pacientes con hiperglucemia e hipogluce-
mia.

Tramuatismo craneoencefdlico:

Los accidentes en vehiculos motores condi-
cionan aproximadamente 3900 pérdidas fetales al
ano,seposicionancomolaprimeracausademorta-
lidady de coma materno no obstétricaenlos EEUU.
La mayoria de las paciente muere por lesiones ab-
dominales, tordcicasy de pelvis. Las consecuencias
obstétricas son parto pretérmino, desprendimiento
de placentay bajo peso fetal al nacer.

El trauma durante el embarazo puede acom-
panarse de sepsis 0 de aborto. Elmanejo es elmismo
que en las pacientes no embarazadas, con estabili-
zacion de los sistemas vitales y del compromiso del
sistema nervioso central, tomando en cuenta, enla
medida de lo posible, la viabilidad y bienestar fetal.
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FVALUACION DE LA PACIENTE
EN COMA

Al estar al frente de una paciente en coma, los
pasos diagndsticos y terapéuticos deben ir en
paralelo, con medidas bdsicas para asegurar las
funciones vitales y obtencidon de una historia cli-
nica que puede ayudar a idenftificar la causa, asi
como exploracion fisica general que haga énfasis
en el examen neuroldgico.

Se explora el nivel de consciencia mediante
una serie de estimulos y de intensidad creciente,
primero verbales y finalmente con estimulos do-
lorosos. Dentro de las escalas mds ufilizadas se
encuentra la escala de coma de Glasgow vy la Full
Outline of Unresponsiveness “FOUR”.

El patrén respiratorio estd regulado por el ta-
llo cerebral, de manera que segun cual se dafa se
da origen a patrones respiratorios definidos como
la respiracion de Chayne-Stokes en compresion
alta o por afectacion difusa de ambos hemisferios
cerebrales. Hiperventilacion neurégena central en
lesiones mesencefdlicas bajas o pontinas altas, asi
como en hipertension intracraneal. Respiracion
apnéusica en casos de lesion pontina, pricipal-
mente en la region inferior. Respiracién en salvas
en lesiones de la porcion mas caudal de la protu-
berancia. Respiracién ataxica de Biot por lesidon
bulbar que anuncia parada respiratoria.

Al explorar las pupilas se debe registrar el
tamanho, simetria y reactividad a la luz. El sistema
simpatico se encarga de la dilatacién y el parasim-
pdatico de la constriccion. Los déficits bulbares o
medulares altos no suelen afectar la funcion pu-
pilar. Pupilas medias reactivas se presentan en las
lesiones diencefdlicas y en la mayoria de los tras-
tornos toxicos-metabdlicos. Medias arreactivas en
lesion por afectacion del sistema parasimpdtico.
Midticas puntiformes reactivas en caso de anoxia,
hipotermia, efecto anticolinérgico, fase final de
herniacién trasntentorial. Si se presenta unilateral
con anisocoria puede indicar lesion del tercer par
por herniacion uncal.

La movilidad ocular en su normalidad indica
integridad en la mayor parte del tallo encefdlico,
los movimientos horizontales erraticos indican
integridad del tallo y se presenta en cuadros me-
tabdlicos y dafo difuso en ambos hemisferios
cerebrales. Los movimientos verticales hacia aba-
jo se presentan en lesiones pontinas. La desviacion
conjugada lateral al lado contario de una hemipa-
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resia nos localiza la lesion el hemisferio contralateral
ala paresia, en caso de lesidn pontina los ojos se des-
vian de forma conjugada al lado de la hemiparesia,
una desconjugacion horizontal de la mirada indica
lesion mesencefdlica o protuberancial.

Los reflejos oculocefdlicos, al girar la cabeza
con movimientos subitos hacia un lado, los ojos
giran de manera conjugada al lado contrario e
indican que el tronco estd indemne al estar ilesos
los nucleos oculomotores, oculovestibulares y sus
conexiones internucleares. La ausencia o asime-
tria indica lesion mesencéfalo-protuberancial. Los
reflejos oculovestibulares se provocan estimulan-
do con agua fria los conductos auditivos externos
(primero uno, luego otro y al final de forma si-
multdnea). En el paciente consciente se produce
nistagmus con la fase rapida hacia el oido no
irrigado y la lenta hacia el oido irrigado. En el pa-
ciente en coma con el tronco de encéfalo indemne
se mueven de forma ténica y conjugada hacia el
oido irrigado perdiendo la fase rapida.

La funcion motora evalua la postura y mo-
vilidad espontdneas, la presencia de movimientos
anormales como temblor, mioclonias o convulsio-
nes. Ante un estimulo doloroso la respuesta normal
es de localizar y retirar. En un coma el patrén flexor
y extensor es de gran ayuda para localizar la lesion.
La rigidez de decorticacion es flexion y aduccion
de los miembros superiores con hiperextension de
los inferiores, la lesion se localiza en las estructu-
ras profundas de los hemisferios cerebrales o la
porcion superior del mesencéfalo y puede ser uni-
lateral o bilateral. La rigidez de descerebracion es
la hiperextension, aduccién y rotacion interna de
miembros superiores con hiperextension de miem-
bros inferiores, indica lesion en mesencéfalo o
puente y suele indicar riesgo vital, también puede
tener respuestas unilaterales o bilaterales.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Pseudocoma psicégeno:

Es un frastorno psiquidtrico. En la explora-
cion hay resistencia activa a la apertura ocular y
con los reflejos oculovestibulares existe nistagmus.
El electroencefalograma es normal.

Estado vegetativo:

Es una condicion subaguda o crénica que
se presenta posterior a una lesion cerebral grave
en la que el paciente estd con los parpados abier-

tos pero no reacciona. Estos pacientes carecen
de contenido de consciencia , sus reacciones son
simples, automaticas, esterotipadas y predecibles.
Mantiene el ciclo sueno vigilia. El término estado
vegetativo persistente se usa para la condicidn
irreversible que ha sido definida después de tres
meses para toda patologia cerebral, con excep-
cion del fraumatismo craneal, donde se aplica
después de un ano.

Estado minimamente consciente:

Es el paciente con un profundo dafio cog-
nitivo tras una lesidén cerebral aguda o cronica,
pero que no cumple criterios de estado vegetativo,
pudiendo producir respuestas vocales o motoras
rudimentarias.

Sindrome del cautiverio (Locked-in):

El paciente estd en estado de vigilia, pero su
sistema motor no funciona, no teniendo forma de
hablar o de moverse para indicar que estd despier-
to, le queda intacta la elevacion de los parpados
y los movimientos oculares verticales. La lesiéon se
encuentra en la protuberancia, comprometiendo
las vias de conexion del encéfalo con el resto del
cuerpo, pero respetando el SARA.

Mutismo acinético:

Es un estado de inmovilidad silenciosa y de
aparente vigilia con ausencia total de actividad
motora espontdnea. Se mantiene el ciclo suefo vi-
gilia. Las principales causas son hidrocefalia aguda,
tumores pineales o hipotaldmicos, hemorragias
dorso mediales talémicas, globus pallidus y lesiones
frontales de sustancia blanca. Puede ser reversible.

Muerte cerebral:

Es el cese completo de la actividad cerebral, hay
ausencia absoluta de todos los reflejos del tallo encefd-
lico, apneay electroencefalograma isoeléctrico.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

Ante el estado de coma se debe solicitar estudios
de laboratorio incluyendo la medicién de glucosa
sérica, biometria hemdatica completa, medicidon
de los factores de coagulacion, electrdlitos, perfil
renal, hepdtico y tiroideo, asi como gases san-
guineos. Se debe realizar puncidon lumbar ante
la posibilidad de neuroinfeccion, también se re-
comienda obtener cultivos, asi como pruebas
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toxicoldégicas con la finalidad de identificar si la
etiologia del coma es de origen téxico-metabdlico
e iniciar el fratamiento dirigido.

EVALUACION DEL ESTADO FETAL

La evaluacion fetal consiste en identificar la viabi-
lidad fetal, conocer la edad gestacional, si esta no
se conoce se puede realizar una valoracioén rapida
através de ultrasonido se puede obtener biometria
fetal (circunferencia de craneo, didmetro biparie-
tal, circunferencia abdominal y longitud de fémur),
estado de placentacion y condiciones de liquido
amnidtico. Posteriormente se debe instalar moni-
toreo externo fetal y foco dinamometro.

Las pruebas diagnoésticas radioldgicas en
teoria se asocian con riesgos fetales por radiacion
que incluyen muerte celular, feratogénesis, carcino-
génesis y cambios genéticos inducidos en las lineas
celulares. El riesgo de microcefalia y retraso men-
tal se incrementa tras exposiciones de 10 a 20 rad.
Eventos adversos en el embarazo no se han repor-
tado con exposiciones menores de 5 rad, lejanos a
la exposicidn que se tiene con una tomografia de
térax o abdomen/pelvis (1-2 rad), de cradneo (menor
de 0.01 rad), radiografia de térax posteroanterior o
lateral (0.001 rad). El riesgo de carcinogénesis para
el feto es dificil de estimar pero se piensa que se in-
crementa para leucemia en la infancia de 1 en 3000
hasta 1 en 2000 nifos. La resonancia magnética no
presenta riesgo de exposicion a radiacion.

MANEJO DEL ESTADO DE COMA

Las alteraciones en el estado de consciencia son
potencialmente mortales. Con la finalidad de
disminuir el riesgo de mayor dafio del sistema ner-
vioso central se recomienda seguir protocolos de
manejo establecidos previamente. En el caso de las
pacientes embarazadas conviene utilizar manejos
dirigidos por equipos multidisciplinarios con la fi-
nalidad de mantener la salud materna y fetal.

El manejo inicial del paciente debe ser similar al
de las pacientes no embarazadas asegurando el
“ABC” (via aéreaq, respiracion y circulacién). Si exis-
te sospecha de lesién a nivel de columna cervical,
el cuello debe inmovilizarse. El manejo avanzado
de la via aérea se considerard en pacientes que
cuenten con 8 puntos 0 menos en la escala de
coma de Glasgow. La posicion de la cabeza serd
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con inclinaciéon de 30° si se sospecha incremento
en la presién intracraneal. Se debe asegurar acce-
SO Venoso, asi como iniciar monitoreo cardiaco de
saturacién de oxigeno. En caso de hipotensién se
llevard a cabo reanimacion hidrica intravenosa y
se deberd utilizar inotrépicos en caso de no obte-
ner respuesta adecuada tras uso de liquidos.

El manejo especifico se enfoca a la correc-
cion de la etiologia del estado de coma.

Hipoglucemia: debe ser manejada entre 15y 20
minutos con solucién glucosada al 20%, 75 - 80 mL,
0 solucion glucosa 10% 150-160 mL. Puede ufilizarse
glucagon 1 mg intramuscular, sin embargo su accién
tarda en presentarse hasta 15 minutos y no es efectivo
en casos de enfermedad hepdtica o desnutricion.

La intoxicacion por opioides se maneja a tra-
vés de naloxona (categoria B de la FDA) a dosis de
0.4 a2 mg endovenoso. La naloxona es un antago-
nista competitivo de los opioides y la dosis a utilizar
depende de la cantidad de opioide utilizado. La
vida media es de 20 a 30 minutos por lo que puede
requerirse dosis recurrentes o infusion.
Benzodiacepinas:

Se puede considerar el uso de Flumazenil
(Categoria C de la FDA) en caso de toxicidad con-
firmada por benzodiacepinas, sin embargo estd
contraindicado en pacientes con antecedente de
convulsiones.

Hiponatremia severa:

Se debe identificar si es aguda o crénica y
realizar la correccion de forma gradual con la fina-
lidad de evitar mielinolisis pontina central.

Hipercalcemia:

En pacientes sintomdticos el mane-
jo inicia con el uso de solucién salina al 0.9%.
El uso de calcitonina (categoria C de FDA) vy
bifosfonatos como dacido zolendrénico (categoria
D de FDA) en caso donde el beneficio sea mayor
al potencial riesgo de uso durante el embarazo.

CONCLUSIONES

Como parte de la estrategia de cero muertes ma-
ternas, las condiciones neuroldgicas que afecten
severamente la vida en las pacientes embaraza-
das han ido en disminucion. Esto no exime de tener
conocimiento de las principales patologias que
se pueden asociar al estado de coma y realizar el
diagnostico con certeza.
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INTRODUCCION

La Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) se defi-
ne de acuerdo a los criterios de la Organizacion
Mundial de la Salud como el sindrome clinico ca-
racterizado por el rapido desarrollo de sintomas
y/0 signos correspondientes a afeccion neuroldgi-
ca focaly en algunas ocasiones de manera global
(aplicado a pacientes con pérdida del estado de
alerta o cefalea aguda), que persiste mds de 24
horas o conducen a la muerte sin otra causa apa-
rente que un origen vascular.

Con base en los estudios de neuroimagen la EVC

se clasifica:

1. Evento vascular cerebral fipo isquémico

2. Evento vascular cerebral tipo Hemorrdgico:
hemorragia intracerebral (HIC), hemorragia
subaracnoidea (HSA) o trombosis venosa cere-
bral (TVC).

Por otra parte, la isquemia cerebral tfransito-
ria (ICT) se define como un cuadro de instalacién
rapida, manifestado por datos clinicos de falla ce-
rebral focal, que se resuelven completamente en
menos de 24 horas, sin ofra causa aparente que
el origen vascular y que requiere estudio de neuroi-
magen para descartar otras etiologias.

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad vascular cerebral asociada al
embarazo ha sido ampliamente reconocida en pa-
cientes embarazadas con incremento paralelo de
su incidencia que repercute de manera significati-
va en la morbi/mortalidad.

La Colaborativa Americana para la Mor-
talidad Materna ha reportado a la EVC como la
quinta causa de muerte materna entre los anos
1980 - 1985.

La EVC es el problema neurolégico mds co-
mun que conlleva a hospitalizacion en la Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI) vy es la responsable
del 20% de las muertes durante el embarazo. Sien-
do la EVC isquémica la mas comun (4 a 11 casos
por cada 100,000 embarazadas) seguida por la he-
morrdgia intracerebral (3.7 a 9 por cada 100,000)
y la trombosis venosa cerebral (0.7 a 24 por cada
100,00).

El riesgo de EVC se incrementa al final del
embarazo y en el puerperio. Los factores de riesgo
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incluyen edad materna avanzada, hipertension,
deshidratacion, Ilupus eritematoso sistémico,
trombofilia, anemia falciforme, enfermedad car-
diaca y diabetes mellitus

La incidencia reportada de EVC relaciona-
das al embarazo varia ampliamente, pero esta
probablemente ubicada entre 11 y 26 nacimientos
por cada 100,000. Los estudios que presentan una
incidencia en el extremo inferior del rango quizds
no sean representativos, dado que un estudio
realizado en mujeres no embarazadas de edad re-
productiva reporto una incidencia de EVC en 10.7
por cada 100 000.

Un estudio demostrd la incidencia de EVC
isquémico de 11/10 000 embarazadas, siendo en
postparto cuando se incrementa el riesgo. En el
mismo estudio, la hemorrdgia intracerebral ocu-
rrid en 9/100 000 embarazadas e igualmente el
mayor riesgo fue en el puerperio. El estudio de este
amplio registro hospitalario concluyo que el riesgo
de EVC isquémico o hemorrdgico se incrementa a
partir de las 6 semanas posteriores al embarazo.
En un estudio retrospectivo mostré una tendencia
de ocurrencia de EVC en el tercer tfrimestre y en el
periodo postparto.

Un estudio sueco de cohortes a gran escala
con mds de 650 000 mujeres y mas de 1 millén de
nacimientos en un periodo de 8 afos concluyo que
el mayor riesgo de EVC isquémicos y hemorrdagicos
fue en los dos dias previos al nacimiento y un dia
posterior al mismo y este riesgo disminuia confor-
me pasaban las siguientes 6 semanas posteriores
al parto. La frecuencia de TVC en el puerperio se
estima en 12 casos por cada 100,000 nacimientos,
que es poco menor al EVC de origen arterial en el
puerperio. En un estudio Mexicano, 50% de las TVC
ocurrieron durante el embarazo o en el puerperio,
la mayoria de las TVC relacionadas con embara-
zo ocurren en el tercer trimestre o en el puerperio.
Aproximadamente el 2% de las EVC asociadas al
embarazo son atribuibles a la trombosis veno-
sa cerebral. Muy pocos registros de EVC incluian
casos de TVC. Esto pudiera resultar en una sobre
estimacion del riesgo asociado alas enfermedades
que requieren referencia y en el Registro Nacional
Mexicano de Enfermedad Vascular Cerebral (RE-
NAMEVASC), un registro de EVC multihospitalario
y prospectivo, reporto 3% de todas las EVC como
TCW.
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CAMBIOS ADAPTATIVOS
AL EMBARAZO

Las concentraciones elevadas de estrogenos en el
embarazo estimulan la produccion de factores de
coagulacion, lo que incrementa el riesgo de trom-
boembolismo. Existen otras adaptaciones en el
embarazo como el aumento del plasma circulante
y de la sangre total; estos incrementos en el vo-
lumen predisponen al desarrollo de hipertension,
las concentraciones de progesterona al final del
embarazo aumentan la distensibilidad venosa y la
fuga capilar en los vasos sanguineos de pequefo
calibre, condicionando edema vasogénico.

El embarazo, y el puerperio, son estados
protrombdticos. Durante el embarazo y aproxi-
madamente hasta 6 semanas después del parto,
todas las mujeres fienen un riesgo incrementado
para el desarrollo de enfermedad tromboembo-
lica. En el embarazo, la elevacién de estrédgenos
incrementa el riesgo de complicaciones vasculares
hacia el final del embarazo debido al aumento en
el volumen circulante vascular y el agua total, tam-
bién hay alteracion de los factores de coagulacion
y vasodilatacion en el embarazo por efecto de la
progesterona, cuando la progesterona desciende
en el puerperio ocurre una vasoconstriccidn que
eleva el riesgo de isquemia cerebral.

El embarazo y el puerperio son causas co-
munes de estados protromboticos transitorios.
Durante el embarazo y en las siguientes 6 a 8 se-
manas posteriores al parto, las mujeres tienen
un riesgo elevado de eventos fromboembdlicos
debido a que el embarazo induce varios cambios
protrombdticos dentro de la cascada de coagula-
cion que persisten durante al menos el puerperio
inmediato. La hipercoagulabilidad empeora des-
pués del parto como resultado de la pérdida de
volumen y el trauma obstétrico. Los sinftomas neu-
roldgicos agudos en mujeres embarazadas y las
mujeres posparto son causados en gran medida
por la exacerbacion de una condicidon neuroldgica
preexistente o por la presentacion de nuevo de un
problema no relacionado con el embarazo.

DIAGNOSTICO

Como en otros pacientes, cuando ocurre un
EVC es importante establecer de manera oportu-
na el diagndstico sindromatico y posteriormente
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el diagnéstico etiolégico (isquemia cerebral o he-
morragia). La historia clinica y exploracion fisica
tienen sensibilidad insuficiente para responder
dicha cuestion, por lo que la imagenologia ce-
rebral, sea Tomografia axial computada (TAC) o
Resonancia Magnetica Nuclear (RMN), deben ser
realizadas lo mas pronto posible posterior al inicio
de sinfomas.

La TAC expone al feto a radiacion; sin
embargo si no hay disponibilidad de la RMN los be-
neficios de realizar la TC exceden a los riesgos de
la situaciéon, por lo que se considera justificacion
suficiente para realizarla. En el caso de pacientes
jovenes con presencia de EVC, se debe realizar
una evaluacion diagnoéstica extensa que incluya
(cuando estd indicado) estudios vasculares de
vasos extra craneales, protocolo de compromi-
so cardiovascular y escrutinio para trombofilia.
Es importante tener presente que los cuadros de
migrana acompafada de aura es bastante co-
mun en el embarazo para considerarlo como un
diagndstico diferencial, particularmente si hay
presencia de un déficit neurolégico en evolucion
a diferencia de un déficit abrupto.

ASOCIACION DIRECTA DE EVENTO
VASCULAR CEREBRAL CON SINDROME
DE PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA

Las complicaciones neuroldgicas represen-
tan una de las principales causas de mortalidad
en las enfermas con sindrome de preeclampsia
- eclampsia. El factor predisponente de mayor re-
levancia es la enfermedad endotelial y la tensidon
arterial elevada. En el sindrome de preeclamp-
sia-eclampsia las complicaciones neuroldgicas se
presentan con valores de tension arterial sistolicos
superiores a 160 mmHg, esto ocasiona el despla-
zamiento de la curva de auto regulacion del flujo
cerebral hacia la izquierda, teniendo como resulta-
do alteraciones fisiopatologicas de disrregulacion
cerebral importantes que condicionan la gama de
sinfomatologia neuroldgica, sin embargo las alte-
raciones de la tension arterial diastélica y tension
arterial media no se relacionaron con complicacio-
nes neuroldgicas.

El porcentaje de pacientes con preeclaompsia
- eclampsia que desarrollaron EVC relacionado al
embarazo es de 25 a 45% La evolucién de preclom-
sia se caracteriza por hipertension, protfeinuria y
edema. Sin embargo, es en realidad una afecciéon

mulfisistémica representada por la disfunciéon
endotelial y vasoespamo generalizado. Es mas fre-
cuente que se desarrolle posterior a la semana 20
de gestacion pero también puede aparecer en el
puerperio. Cuando se agrega al cuadro de pree-
clampsia una crisis convulsiva o estado de coma
se puede definir como eclampsia. Se debe enten-
der que los sinfomas neurolégicos de las pacientes
con sindrome de preeclampsia-eclompsia tienen
similitud con los sinfomas de la EVC por lo tanto si
la paciente presenta cefaleq, crisis convulsivas y al-
teracion de la conciencia, acompanado de déficit
neurolégico focal agudo se debe de consignar la
posibilidad de que la enferma esté cursando con
EVC. Por lo que se requieren estudios de imagen
para realizar el diagndstico etioldgico preciso de
la EVC.

En algunas pacienes el sindrome de pree-
clampsia-eclampsia puede desarrollar el sindrome
deencefalopatia posterior reversible. Clinicamente,
existe evidencia de alteraciones del estado de aler-
tay de la conducta, crisis convulsivas y alteraciones
visuales, en conjunto con cefalea o somnolencia. En
las técnicas de imagen, la alteraciéon mas frecuen-
te es el edema vasogénico de la sustancia blanca,
caracterizado como hiperintensidades en la RM en
secuencia FLAIR, que se localiza a las partes poste-
riores de los hemisferios cerebrales respetando las
dreas calcarina y paramediana del I6bulo occipital.
Se puede involucrar también a la sustancia blanca
cortical y subcortical de las regiones posteriores de
los 16bulos frontales, mientras que el compromiso
al tallo cerebral, cerebelo y ganglios basales es mas
raro. Un estudio sugirié que los cambios asimétricos
o parciales en la RM fueron mds frecuentes en las
pacientes con eclampsia en comparacion a otras
etiologias de la encefalopatia reversible posterior
que se presenta en el embarazo. Las imagenes de
resonancia magnética por difusion son utiles en las
pacientes con eclampsia para diferenciar entre ede-
ma citotdxico originado por infartos isquémicos y
edema vasogénico reversible.

Se ha postulado que el EVC asociado a
preeclampsia-eclampsia es mediado por factores
genéticos que predispongan a los estados de dis-
funcién endotelial y trombofilia. De igual manera,
la hemorragia asociada a preeclampsia-eclamp-
sia puede estar relacionada a una alteraciéon en la
autorregulacion cerebral, que estd parcialmente
determinada por la genética por cual explica el
porque algunas mujeres presentan eclampsia con
menores cifras tensionales que otras. Una asocia-
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cién mds concreta por supuesto es la hipertension
que predispone a isquemia y a hemorrdgia, ade-
mdas el dafo endotelial inherente a la preeclompsia
que incrementa el riesgo de trombosis.

El tratamiento en estas pacientes estd diri-
gido a disminuir las cifras de tension arterial y la
interrupcion del embarazo. Las crisis convulsivas
deberdn ser fratadas Unicamente con sulfato de
magnesio y este mismo debe ser utilizado como
profilaxis en la preeclompsia.

Un estudio reciente demostrd un riesgo ma-
yor de EVC isquémico no relacionado al embarazo
en mujeres que desarrollaron preeclampsia. Esto
sugiere que las pacientes con preeclampsia debe-
rian entonces recibir un seguimiento en busca de
factores de riesgo para EVC.

FVENTO VASCULAR CEREBRAL
ISQUEMICO

La mayoria de los accidentes cerebrovasculares en
mujeres embarazadas se atribuyen a oclusiones
arteriales de tfromboembolia de arteria a arteria,
embolia y aterotrombosis intracraneal o extra-
craneal. La diseccion de la arteria cervical, de las
arterias caroétidas o vertebrales puede conducir al
infarto isquémico y puede ocurrir durante el em-
barazo.

El infarto cerebral isquémico es la etiologia
mads comun del ictus mujeres y hombres mayores
y representa aproximadamente el 80% de todos
los accidentes cerebrovasculares. Los sinfomas
que se resuelven en 24 horas se clasifican como
ataque isquémico transitorio siendo clinicamente
importantes, ya que el 15% de los accidentes cere-
brovasculares son precedidos por un Accidente
Isquémico Transitorio.

El diagndstico de los infartos arteriales y veno-
sosserealiza apartir de signos clinicos y radiogrdaficos.
El realizar iméagenes radiograficas a menudo crea un
confilcto en el clinico, debido a preocupaciones de ex-
poner al desarrollo fetal a la radiacion y a los campos
magnéticos. Sin embargo, en la fomografia com-
putarizada la exposicion del feto a la radiaciéon es
especialmente baja.

La realizacion de TAC de forma precoz en las
pacientes con EVC se debe realizar para eliminar la
posibilidad diagnostica de un EVC hemorrdgico y
realizar un abordaje terapéutico adecuado.

La realizacion de RNM esta indicada para
determinar la localizacion, extesion de la lesidn
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cerebral y en algunas ocasiones determina la
etiologia del EVC, este estudio se debe realizar sin
medio de contraste ya que el gadolinio cruza la
placenta.
Ante la sospecha diagndstica de un EVC is-
quémico se debe realizar el siguiente algoritmo
diagnodstico:
ler. paso. Durante la anamnesis consignar los
antecedentes personales de importancia, hiper-
tension arterial, diabetes mellitus, tabaquismo,
enfermedad cardiovascular, migrana, dislipide-
mia, medicacién actual, antecedentes familiares
de trombosis venosas y arteriales . Completado
el examen clinico-neurolégico, se solicitardn es-
tudios de rutina que incluyen: hemograma con
recuento plaquetario, tiempos de coagulacion
glucemia, colesteroltotalyfracciones HDLy LDL,
triglicéridos, serologia para HIV y VDRL, telerra-
diografia de térax, frente y perfil en el puerperio
y electrocardiograma.

2do. paso. Realizar tomografia computarizada
encefdlica sin contfraste lo cual permite diferen-
ciar enfre ACV isquémico y hemorrdgico, ya que
la ausencia tomogrdafica de sangre sugiere la
probabilidad de isquemia cerebral; y ademas
descarta la existencia de lesiones no vasculares:
por ejemplo fumores. La TAC inicial podrd no evi-
denciar lesiones en caso de pequefos infartos
corticales o subcorticales, o lesiones de la fosa
posterior. En estas enfermas, se debe repetir el
estudio a las 24-48 horas; que podra revelar la
existencia de lesiones isquémicas, no definidas
en el estudio inicial. La deteccion precoz de ede-
ma cerebral o hipodensidades, frecuentemente
se asocian con peor prondstico y sugieren la fu-
tura transformacion hemorrdégica.

3er. paso. Evaluacion hematoldgica. En un por-
centaje menor, los ECV en adultos jovenes
resultan de afecciones trombogénicas y estados
de hipercoagulabilidad. Estos estudios deberdn
efectuarse en casos de: pacientes jovenes ACV
de causa no aclarada con los métodos ante-
riormente referidos, antecedentes personales
de trombosis, historia familiar de tfrombosis y
presencia de sindrome nefrético. Inicialmente
se solicitard el coagulograma basico: tiempo de
protrombina TTp, recuento plaquetario, tiempo
de trombina, nivel de fibrindbgeno, productos de
degradacion del fibrinbgeno, mondmeros de fibri-
na, dimeros D. Se completardn estudios de acuerdo
con la orientacion del cuadro clinico: Homocis-
teinemia, Proteina C, resistencia a la proteina C
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activada, proteina S, AC anticardiolipinas IgG e
IgM , Antitrombina lll, Factor V Leiden.

4to. paso. Angiografia cerebral digital cuando se
cuente con el recurso

5to. paso. Otros estudios: de acuerdo con los
hallazgos iniciales, electroencefalograma, he-
mocultivos, perfil toxicologico, creening de
droga, pruebas para células falciformes y elec-
troforesis para hemoglobina, escrutinio para
colagenopatias, en partficular LES, examen de
LCR.

A pesar de los estudios disponibles en la
prdctica asistencial, en el 23% a 32% de los casos
de ACV en el embarazo la efiologia permanece in-
cierta.

EVENTO CEREBRAL
VASCULAR
HEMORRAGICO

El accidente cerebrovascular hemorragico también
afecta a las mujeres embarazadas. La hemorragia
subaracnoidea (HSA), es una de las principales
etiologias de EVC hemorragico. Las pacientes usual-
mente debutan con cefalea intensa ("el peor dolor
de cabeza de mi vida"), ofros sintomas incluyen la
rigidez del cuello, disminucidon de la conciencia,
convulsiones, nduseas, vomito en proyectil y ano-
malias neurolégicas focales. Por lo general la HSA
es secundaria a la rotura de aneurismas o mal-
formaciones arteriovenosas, pero también puede
deberse a lesiones traumdaticas.

La etiologia del EVC hemorragica en la
embarazada es diferente a la observada en la po-
blacién general y esta afirmaciéon se sustenta en
dos hechos:

1. La edad de las mujeres
2. Su condicion de gestante

Durante el embarazo y el puerperio, las cau-
sas mas frecuentes de hemorrdgias encefdlicas
incluyen a la preeclampsia-eclampsia, los aneuris-
mas cerebrales, las malformaciones arteriovenosas,
la hipertension cronica, las transformaciones hemo-
rragicas de los infartos isquémicos, los frastornos
de la coagulacion y las neoplasias primitivas o se-
cundarias.

La frecuencia de hemorrdgia intracraneal
durante el embarazo se estima en 1-5:10.000 gesta-
ciones, se vincula con una mortalidad elevada, 30%
y 40% y constituye una de las principales causas de
muerte materna, presente en 5% a12% de las afec-

tadas. El riesgo relativo de padecer hemorragia
infracraneal no tfraumdatica durante la gestacion
es 2.5 veces mayor.

La hemorrdgia intracraneal constituye del
2 al 7% de todos los caso de enfermedad neuro-
I6gica asociada al embarazo, siendo que en la
mayoria de los casos, esto se relaciona a hiper-
tension descontrolada.

De los 34 casos de EVC relacionados al em-
barazo descritos por Jacobin et. al., trece de ellos
fueron hemorrdgicos, siete de ellos hemorragia
subaracnoidea (HSA), tres de estos pacientes tu-
vieron ruptura de aneurisma cerebral, todos de
la arferia comunicante posterior. La hemorragia
ya sea subaracnoidea o intracerebral ocurrid
con mayor frecuencia en el segundo trimestre del
embarazo y durante el puerperio. La hemorragia
a partir de un aneurisma no detectado ocurrid
con la misma frecuencia dentro de todos los fri-
mestres del embarazo y del puerperio, mientras
que la hemorrdagia a partir de malformaciones
arteriovenosas (MAV) ocurre después del primer
trimestre y en el puerperio.

La HSA, comUunmente secundaria a aneu-
rismas, representa el 3% de todos los casos de
EVC. Un aneurisma secular es responsable de la
hemorrdgia en un 85% de los casos de HSA. En el
10% de los pacientes la HSA es secundaria a una
hemorrdgia de origen no aneurismdtico en la
region paramesencefdlica, caso que debe consi-
derarse cuando la hemorrdgia en las imagenes
estd confinado principalmente a las cisternas ba-
sales alrededor del mesencéfalo. Ofras causas
mas raras son el aneurisma séptico, la diseccién
arterial, las MAV cerebrales, una fistula arterio-
venosa en la duramadre y lesiones vasculares
alrededor de la medula espinal. La apoplejia hi-
pofisaria fambién se puede considerar y mds si a
la exploracion fisica se encuentra un defecto en
campos visuales, disminucion de la agudeza vi-
sual o una oftalmoplejia.

La presencia de Infarto hemorrdgico de
la hipdfisis previamente asinfomdatica puede ser
precipitado por el embarazo. Una causa rara
de hemorrdgia intracerebral a considerar en
el embarazo es coriocarcinoma, un tumor ma-
ligno de la gestacidn que comunmente tiene
metastasis a pulmon e higado pero tambien puede
tener metastasis cerebrales y frecuentemente ser
hemorragicas.
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MALFORMACION ARTERIO VENOSA

En mujeres con una malformaciéon arterio veno-
sa (MAV) previomente asinfomdatica, el riesgo de
hemorrdgia durante el embarazo es aproximada-
mente 3,5%. El embarazo no parece aumentar el
riesgo de hemorrdagia cerebral por MAV. Por esta
razon parece razonable aplazar el tratamiento de
una AVM que no ha sangrado hasta después de
la resolucion del embarazo. La via de eleccidn del
nacimiento es la ces@rea para evitar el frabajo de
parto agotadory doloroso, lo que podria dar lugar
a incremento de la tension arterial y posibilidad de
hemorrdgia. Aunque no existen diferencias en los
resultados maternos o fetales al comparar la re-
solucidn via cesdrea o parto vaginal, pero existen
algunos reportes donde se prefiere la resolucion
cesdrea para evitar los riesgos de hipertension re-
lacionados con la maniobra de valsalva en el parto
vaginal. Sin embargo, los riesgos de la anestesia
también fienen que ser considerados.

En resumen, no siempre se debera realizar la
interrupcion del embarazo por cesdrea electiva si
se considera factible un parto vaginal. Enfermas
con MVA tratada en la que los vasos de alimenta-
cion han sido ocluidos, se puede conducir parfo via
vaginal. En aquellos pacientes que han presentado
una hemorrdgia durante el embarazo, la decision
para el fratamiento intervencionista es mas difi-
cil. Un estudio retrospectivo no mostré ninguna
mejora en el resulfado materno o fetal después
de la cirugia, sin embargo el tratamiento actual
para MAV es el intervencionismo endovascular con
riesgo minimo de complicaciones y de morbimor-
talidad.

ANGIOPATIA PERIPARTO
Y POST PARTO

Se trata de un sindrome de disregulacién cerebral
que afecta a las arterias cerebrales de tamanio
medio. Puede asociarse con EVC hemorrdgico o is-
quémico. El cuadro clinico ocurre en mujeres de 20
a 50 anos de edad, y suele ser de tipo abrupto con
cefalea severa, convulsiones y déficit neuroldgico.
Los hallazgos de imagen se presentan como
cambios de densidad de la materia blanca con
énfasis posterior y por lo general no son tan exten-
sos en comparacion con la eclampsia. La difusion
ponderada de la RM también puede ser util en la
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diferenciacion. La migrana y el uso de fGrmacos vao-
soactivos simpaticomiméticos o serotoninérgicos
han sido reportados como factores de riesgo en la
angiopatia peri o post parto. Se considera a la an-
giopatia una patologia similiar a la eclampsia.

ANEURISMA CEREBRAL

La incidencia de aneurismas cerebrales en la po-
blacién general es relativamente alta, 3.6 a 6%;
aproximadamente 1 de cada 10 000 embarazos se
complica por la ruptura de un aneurisma intracra-
nealy es mds probable que ocurra en el segundo o
tercer trimestre.

Aunque no hay estudios formales, parece
improbable que el propio embarazo altere en gran
medida la historia natural de la evolucidon de un
aneurisma cerebral previomente asintomatico,
la relativa infrecuencia de ruptura durante el em-
barazo apoyaria que fuera razonable aplazar el
tratamiento (cirugia o intervencion endovascular)
en pacientes asintomaticos hasta después del par-
to. La cirugia de aneurismas asinfomdaticos fiene
una morbilidad de10,9% y una mortalidad del 3,8%.
En pacientes que han sangrado de un aneurisma
durante embarazo, el tratamiento endovascular es
el tfratamiento de eleccion y esta poblacion de en-
fermas diagnosticadas con aneurismas deben ser
tratados antes del parto.

La via de eleccion del nacimiento en pacien-
tes con aneurisma cerebral que no ha sangrado
debe basarse en las condiciones obstétricas, no
hay evidencia de que el resulfado materno o fe-
tal sea mejor por cesdrea en comparacion con la
adecuada conducciéon de trabajo de parto con
nacimiento via vaginal, en ausencia de datos con-
vincentes para un método de nacimiento sobre
otro, setiende a favorecer la cesdrea electiva. Sin
embargo, el parto con uso férceps o ventosa bajo
anestesia epidural también se puede utilizar para
limitar la fuerza realizada durante el periodo expul-
SIVO.

TRATAMIENTO

Terapia antiplaquetaria:

En algunos estudios retrospectivos han concluido
que el uso de aspirina durante el primer trimestre
del embarazo se asocia con un riesgo aumentado
de teratogenicidad, principalmente con presencia
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de gastrosquisis, sin que esta asociacion haya sido
confimado en estudios prospectivos. Los riesgos
potenciales de la aspirina en embarazos posterio-
res incluyen el desarrollo de hemorrdgia materna
y fetal, la cual se puede limitar suspendiendo la
aspirina como minimo una semana antes de la
interrupcion de la gestacion. La dosis baja de as-
pirina (75 mg) no es infrecuente en el embarazo
de mujeres que estdn en riesgo de preeclompsia
y sus beneficios superan por mucho los riesgos
que supone el uso a dosis bajas. En el estudio
CLASP, se utilizdé aspirina en el segundo trimestre
sin evidencia de efectos adversos a la madre o al
feto, aunque hubo una mayor necesidad de trans-
fusidon sanguinea posterior al parto en el grupo
tratado con aspirina. Sin embargo se considera
seguro usarla durante el embarazo y la lactancia
materna después de un accidente cerebrovascular
isquémico.

Tratamiento anticoagulante:

En algunas circunstancias, las pacientes nece-

sitardn anticoagulacién durante el embarazo.

Las razones mds comunes para esto incluyen

una tendencia frombofilica o la presencia de una

proétesis cardiaca valvular, el desarrollo de la trom-
bosis venosa cerebral durante el embarazo y la
diseccion de la arteria arterial extracraneal re-
quieren anticoagulacion, la heparina no cruza la
placenta, mientras que la warfarina lo hace. La
heparina es por lo tanto segura durante el em-
barazo y la lactancia. Los efectos adversos de la
heparina disminuyen cuando se usa heparina de
bajo peso molecular. Una revision sistematica ha
demostrado que es seguro utilizar HBPM durante el
embarazo en pacientes con trastornos tfrombofili-
cos. Elmanejo 6ptimo de las pacientes con valvulas
cardiacas protésicas sigue siendo incierto.

Las guias basadas en la evidencia han suge-
rido fres posibles opciones:

1. YaseaHBPM (Heparina de Bajo Peso Molecular) o
heparina no fraccionada entre 6 semanas y 12
semanasy cerca de término, y usar warfarina en
otros veces;

. Heparina no fraccionada agresiva ajustada a la
dosis durante todo el embarazo;

. Heparina de Bajo Peso Molecular de dosis ajus-
tada agresiva durante el embarazo.

Trombodlisis
El activador recombinante de plasmindgeno ti-
sular (rtPA) es un farmaco que lisa el codgulo en
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pacientes con ictus isquémico agudo y se les da
rutinariomente en los Estados Unidos en pacientes
que presentan un accidente cerebrovascular agu-
do. La evidencia de ensayos clinicos aleatoreos
,demostré que si rtPA se administra dentro de 3
a 4.5 horas del evento isquémico en pacientes no
embarazadas, este fdrmaco disminuye el riesgo de
mortalidad y mejora el resultado a los 90 dias des-
pués del fratamiento comparado contra placebo.

El embarazo, y las 4 semanas después del
parto obstétrico, son generalmente criterios de ex-
clusion de la trombdlisis después de un accidente
cerebrovascular isquémico agudo, debido al ries-
go incrementado de hemorrdgia. La trombdlisis y
la administracion hacen que sea dificil conclusio-
nes firmes. Los resultados adversos en este estudio
incluyeron un hematoma intrauterino dos hema-
tomas asintomaticos, hemorrdagias intracraneales
y una muerte materna de Infarto Cerebral Masivo
después de la diseccién arterial.

No hay ensayos clinicos para evaluar el uso de
activador de plasmindgeno tisular recombinante en
mujeres embarazadas con accidente cerebrovascu-
lar agudo; sin embargo, no atraviesa la placenta y
no hay evidencia de teratogenicidad en estudios
con animales. Esta listado como una droga de la
categoria Cy el embarazo se considera una contra-
indicacion relativa para la administracion, pero hay
multiples casos de uso exitoso en mujeres embara-
zadaos.

En resumen, la seguridad de la trombdlisis en
pacientes con isquemia aguda por accidente cere-
brovascular durante el embarazo sigue sin probarse
pero aparentemente se puede usar en el embarazo
con resultados benéficos. no se ha publicado en la
literatura mundial algun caso de trombectomia en
pacientes embarazadas sin embargo, el riesgo de
hemorrdgia y, por tanto, la hemorragia obstétrica
puede ser menor con la frombectomia mecdnica y
causan menos riesgo para el paciente y para su feto.

RIESGO DE RECURRENCIA

El riesgo general de recurrencia de un accidente
cerebrovascular en embarazos posteriores es rela-
fivamente pequeno. En un centro multicéntrico se
realizo un estudio de 489 mujeres que se presen-
tan con eventos cerebrovasculares entre los 15 y
los 40 afos, 28 de 373 pacientes tuvo un evento
isquémico inicial durante el embarazo o durante el
puerperio. Trece de la cohorte completa tuvo una
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recurrente de accidente cerebrovascular, pero solo
dos de ellos ocurrieron en el embarazo. No hubo
casos de recurrencia en aquellos pacientes con
trombosis venosa cerebral, aunque un paciente en
este grupo tuvo un accidente cerebrovascular pos-
terior no estaba relacionado con el embarazo. Sin
embargo, estos pacientes tienen un riesgo aproxi-
mado de ictus recurrente de 1% en los siguientes 12
meses y un 2.3% en un plazo de 5 afos, por lo que
deben tratarse los factores de riesgo existentes
(incluido el futuro embarazo). La tromboprofilaxis
en cualquier futuro embarazo (y el puerperio) es
aconsejable.

INCIDENCIA'Y MORTALIDAD
DE EVENTO VASCULAR CEREBRAL
EN EL EMBARAZO

Datos recientes demuestran que en los Estados
Unidos, la incidencia de ictus en el embarazo es
creciente. En 2011, Kuklina et al, analizaron los
datos de alta hospitalaria de la Muestra Nacio-
nal de Pacientes Internos del Proyecto de Costos.
Entre 1994-1995 y 2006-2007, las hospitalizaciones
por accidente cerebrovascular en pacientes em-
barazadas se incrementaron de 47% a 83%. Las
mujeres con hipertensidon o alteracién cardiacas
tienen una fuerte asociacion con el diagndstico
de evento vascular cerebral durante el embarazo,
resumiendo la incidencia de multiples estudios, la
tasa de accidentes cerebrovasculares se estima en
25-34c asos por 100.000 partos, mientras que la in-
cidencia de accidente cerebrovascular en mujeres
no embarazadas 15-44 aios de edad es de 11 por
100.000 muijeres; aunque un pequeio porcentaje

de las mujeres embarazadas son diagnosticadas
con un accidente cerebrovascular, representa el
12% de las muertes maternas y contribuye a una
significativa morbilidad y mortalidad fetal

CONCLUSIONES

El evento vascular cerebral es el efecto catastrofico
final de la suma de mdltiples y complejos facto-
res de riesgo de evoluciéon crénica que tienen que
ver con fallas en los primeros niveles de atencion
en salud y con la idiosincrasia de la poblacion
que atendemos. Aunque es relativamente poco
frecuente, su incidencia va en incremento; en el
embarazoy el puerperio se considera un reto diag-
noéstico y el manejo deberd ser multidisciplinario,
en centros de atencion especializados que cuenten
con acceso rapido a experiencia en obstetricia,
neurologia, servicios de neuro-radiologia y rehabi-
litacion. Existen multiples factores de riesgo para el
desarrollo de patologias que conllevan al desarro-
llo de evento vascular cerebral enla embarazada,
principalmente la preeclampsia que se acompa-
fAa de un desconocimiento de su fisiopatologia,
diagndstico, clasificacion, manejo y del nulo co-
nocimiento de las intervenciones farmacolégicas
para su reduccion. Lo anteriormente senalado
genera una alta incidencia de esta patologia que
es uno de los principales factores de riesgo para el
desarrollo de EVC.

Se deberd permear el conocimiento del diag-
néstico y manejo del EVC pero mds aun realizar
medicina preventiva para la temprana identifica-
cion de factores de riesgo para prevenir esta raray
devastadora patologia.
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INTRODUCCION

Las infecciones del sistema nervioso son de espe-
cial interés durante el embarazo. Esto debido a
diferencias epidemiolégicas en esta poblacion y
también a los efectos tanto de la infeccion como
de los tratamientos en el feto en desarrollo. De le-
jos, el mas importante de los pasos a seguir son
preventivos.

MENINGITIS BACTERIANA

La meningitis bacteriona aguda presenta una
mortalidad de >20% en los adultos, la cual evo-
luciona rdpidamente y relativamente presenta
signos y sinfomas no especificos. El problema re-
cae en un diagndstico tardio y en la biologia de la
enfermedad. En este aspecto, el estudio observa-
cional de meningitis fatal (todas las causas) entre
mujeres embarazadas en Holanda es significativo
por varias razones. Primero, es el primer estudio de
meningitis en embarazadas publicado en 50 afos,

- representando todas las causas en un pais, en un
N E U RO| N FECC | O N periodo de 23 afos; 50 de 498 muertes maternas

(causas directas o indirectas) fueron por meningi-

E N PAC | E NTE tis bacteriana u otra meningoencefalitis. De hecho,
> todas las causas de meningitis reportadas suce-

dieron en los ultimos 15 afos, donde 344 madres

O BSTETR|CA murieron, y la meningifis causé el 4.4% de todas

las muertes, con una tfasa de mortalidad materna
de 11.8/100 000 nacimientos vivos. En otros pai-
ses la tasa de infecciones es solo de 0.24/ 100 000
nacimientos. Se documentaron 10 muertes (67%)
asociadas a Streptococcus pneumoniae y solo
se encontraron casos aislados de Streptococcus
milleri, Haemophilus influenzae, Mycobacterium
tuberculosis, Cryptococcus neoformans y menin-
goencefalitis por VHS. Todas las infecciones por
estreptococo y herpes virus simplex fueron diag-
nosticadas antes del parto (15-37 semanas de
AngelAugusTo Pérez Calatayud gestacién, con una media de 34 semanas), las
ocasionadas por criptococo y por micobacterias
se presentaron 10-27 dias posparto; solo un caso
presento infeccion por VIH y estaba recibiendo
tratamiento antirretroviral, y desarrollé infeccion
por neumococo. El patrén cronoldgico de las in-
fecciones provoca especulaciones acerca de la
susceptibilidad de ciertas infecciones durante el
embarazo.
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Ya se han documentado caracteristicas cli-
nicas, abordajes diagndsticos, tratamientos vy
posibles factores de riesgo asociados a meningitis
fatal. Cerca del 87% de pacientes presentaron ce-
falea, ademas de fiebre y estado mental alterado,
aunque solo el 5% presentaron rigidez de nuca.

Se ha determinado que las mujeres em-
barazadas tienen mayor riesgo de infecciones
comparado con las mujeres no embarazadas. El
debate se centra en que durante el embarazo exis-
te un estado de inmunodeficiencia innata. Existen
estudios donde se ha observado una respuesta
inmune asociada a la actividad reversible de los
linfocitos T (respuestas Th1/Th2) durante el emba-
razo, lo cual reduce la inmunidad general durante
esta etapa. Algunas infecciones, como la listerio-
sis, se presentan de forma mds comun durante el
embarazo, sin embargo, para otras infecciones
(como la tuberculosis) los resultados de estudios
se muestran contradictorios.

Un estudio reciente acerca de infecciones
invasivas por estreptococo en embarazadas de
Estados Unidos encontrd que las infecciones por
neumococo se presentan 3 veces mas durante
el posparto comparado con las mujeres no em-
barazadas; el riesgo de infeccion meningea por
estreptococos es mayor de 20 veces durante el
posparto, sin embargo, el riesgo de infeccion por
estos agentes patdgenos durante el embarazo fue
solo el doble comparado con el grupo control. El
incremento del riesgo de infeccion por estreptoco-
cos probablemente sea secundario a la disrupcidn
del tracto genital.

NEUROINFECCION POR LISTERIA
MONOCYTOGENES

El embarazo no suele asociarse con un mayor ries-
go de meningitis bacteriona o meningoencefalitis
con la excepcién de Listeria monocytogenes. L.
monocytogenes es una bacteria pequefa, fa-
cultativa, intracelular, Gram-positiva que infecta
a los humanos a través de fagocitosis gastroin-
testinal para diseminarse de forma hematdgena
después de ingesta de alimentos contaminados. La
contaminacion por L. monocytogenes de los alimen-
tos es dificil de prevenir debido a que las bacterias
pueden continuar mulfiplicGndose lentamente
a pesar de estar en un ambiente debidomente
refrigerado, condiciones acidas o bajo altas con-
centraciones de sal.
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El Centro para el Control y Prevencion de Enfer-
medades (CDC) calculan que 1660 casos de listeriosis
invasiva ocurren anualmente en los Estados Unidos
dando como resultado 266 muertes. De 758 ca-
sos reportados de listeriosis entre 2004 y 2008,
128 (16.9%) fueron asociadas al embarazo. En los
brotes entre 1998-2008 se determind que los embu-
tidos, enlatados y los quesos frescos tanto de leche
pasteurizada como no pasteurizada, eran respon-
sables. Monocytogenes serotipo 4b se asocia con
el mayor nimero de casos asociados con brotes,
con la mayor tasa de hospitalizacion (70%) y ma-
yor mortalidad (13%). Una nueva investigacion
sobre los mecanismos de virulencia demuestra
que ciertas mutaciones en el gen inlA que codifica
una proteina membranosa llamada internalina
pueden atenuar la virulencia de L. monocytoge-
nes. Estas mutaciones son prevalentes en serotipos
que son menos virulentos, pero no observados en
los serotipos 4b.

L. monocytogenes es la causa mds comun
de una rombencefalitis infecciosa. Los sinfomas
comunes de la meningifis/meningoencefalitis por
L. monocytogenes son fiebre, cefalea y disminu-
cion del estado de conciencia. El meningismo no
es comun en la meningitis de L. monocytogenes
como en ofras meningitis bacterianas. En aquellos
con neuropatia craneal, el tercero, sexto y séptimo
pares craneales son los mas afectados. Ademas el
12% tienen convulsiones. La duraciéon media de los
sinftomas antes de la admisién es de 3 dias y el 15%
de los casos tienen sinftomas durante maés de 5 dias
antes de la hospitalizacion. Las presentaciones cli-
nicas en el embarazo varian considerablemente
con la fiebre como el sinftoma més comun. Las mu-
jeres pueden tener sinfomas similares a la influenza
o ser totalmente asinfomdticos. Las infecciones
maternas ocurren predominantemente durante el
tercer trimestre del embarazo cuando la inmuni-
dad materna por células T es la mds perjudicada.
En algunos casos la placenta revela corioamnio-
nitis aguda. La listeriosis materna puede resultar
en amnionitis, parto prematuro o pérdida fetal si
hay bacteriemia materna, meningitis o encefalitis.
En estos casos, el feto puede nacer muerto o morir
en cuestion de horas como resultado de una forma
diseminada de listeriosis llamada granulomato-
sis infantiséptica, que resulta en microabscesos
y granulomas en el feto. El andlisis del Liquido
Cefalor Raquideo (LCR) demuestra un recuento
leucocitario elevado (>500 células/mm3), predo-
minando los polimonucleares. En la mayoria de las
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formas de meningitis bacteriana, los neutrdfilos
representan mas del 80% de la respuesta celular
inflamatoria. Sin embargo, en la meningitis por L.
monocytogenes, hasta el 70% de los pacientes
tiene <80% de neutrdfilos en el LCR con recuentos
elevados de monocitos. La concentracion de pro-
teina en el LCR se eleva en casi todos los casos y
se observa hipoglucorragia en el 33%. La tincion
de Gram es frecuentemente negativa y en algunos
casos puede apuntar inicialmente a otro orga-
nismo, fipicamente cocos Gram-posifivos. El
diagndstico puede realizarse ya sea por LCR, li-
quido amnidtico o hemocultivos y la PCR es util
cuando ya se ha iniciado el tratamiento con anti-
bidticos en los casos de parto prematuro.

La terapia empirica debe iniciarse inmedia-
tamente cuando hay sospecha de meningitis y en
mujeres embarazadas debe cubrir L. monocyto-
genes. Esto incluye una cefalosporina de tercera
o cuarta generacidn, vancomicina y ampicilina.
La dosis alta de ampicilina es el tratamiento de
eleccién para las infecciones por Listeria del SNC
durante el embarazo (200 mg/kg/dia o 2 g cada 4
horas) durante 3-6 semanas. Los efectos sinérgicos
y bactericidas de la adicion de gentamicina pue-
den ser deseables en pacientes con enfermedades
subyacentes; sin embargo, su uso en el embarazo
es controvertido. En pacientes no embarazadas,
el tfrimetoprim/sulfametoxazol es un agente de se-
gunda linea para la listeriosis. En el embarazo, su
seguridad para el feto es desconocida y esta cata-
logada como FDA categoria C. Ademas, la prueba
de alergia y/o la desensibilizacion de penicilina
debe ser considerada.

Dada la gravedad de la enfermedad, la di-
ficultad diagnostica y el mal prondstico fetal y
materno, son fundamentales las medidas preven-
tivas para la listeriosis. Dos estrategias principales
para reducir la exposicion a L. monocytogenes son
la disminucion de la contaminacion de alimentos y
la educacién sanitaria para los grupos de alfo ries-
go, particularmente las embarazadas. En todos
los trimestres del embarazo (particularmente en
el tercero) se deben desinfectar frutas y verduras,
cocinar bien todas las carnes y evitar la leche sin
pasteurizar y quesos blandos. Como L. monocyto-
genes puede mantenerse a bajas temperaturas,
las paredes del refrigerador deben mantenerse
desinfectadas.

NEUROINFECCION POR
MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS

En 2011 se estim6 que habia 8.7 millones de
nuevos casos de tuberculosis (13% coinfectados
con VIH) y 1.4 millones de personas murieron a
causa de tuberculosis. En Estados Unidos se noti-
ficaron 9945 casos en 2012. La enfermedad es una
de las principales causas de mortalidad entre las
mujeres de 15 a 45 afos de edad en zonas endémi-
cas. Las lesiones de tuberculosis (TB) se forman en
el Sistema Nervioso Central de forma temprana a
través de diseminacion hematégena como par-
te de la infeccidn primaria 0 menos comunmente
como parte de la enfermedad crénica. La TB del
SNC se manifiesta principalmente como tuber-
culosis meningea y menos comunmente como
encefalitis tuberculosa, tuberculoma o un absceso
cerebral. La meningitis por tuberculosis se desa-
rrolla cuando las lesiones de Mycobacterium que
se comunican con las meninges (focos de Rich) se
rompen Yy liberan cantidades masivas de bacilos
en el espacio subaracnoideo.

El diagndstico de TB durante el embarazo es
dificil ya que los sintomas pueden atribuirse o ser en-
mascarados por el embarazo. La pérdida de peso
asociada con la enfermedad se puede ocultar por
el aumento de peso normal en el embarazo. Otros
sinfomas incluyen fiebre nocturna, diaforesis y fos
persistente. En la meningitis tfuberculosa, los do-
lores de cabeza recurrentes y la somnolencia con
nduseas y vomitos pueden ser signos cardinales.
La caracteristica clinica mas fuerte de la meningi-
fis tuberculosa es la duracién de los sinftomas de
mas de 5 dias. Las consecuencias neuroldgicas
como pardlisis, convulsiones, hidrocefalia, vascu-
litis y eventos cerebrovasculares son factores de
mal prondsticos.

Un estudio reciente encontré un mayor riesgo
de desarrollar TB en los 6 meses después del emba-
razo, pero los nimeros no alcanzaron significancia
estadistica. Otros informes no han demostrado
una mayor asociaciéon entre el embarazo y la TB
activa. A pesar de la terapia antituberculosa eficaz,
entre el 32% y 68% de las mujeres embarazadas o
puérperas con TB meningitis mueren. Un bajo in-
dice de sospecha es una de las razones principales
del retraso del diagnéstico. El peor prondstico se
registra en las mujeres con enfermedad avanza-
da y con co-infeccion por VIH. El diagndstico de
meningitis tuberculosa sigue siendo el mismo
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en las poblaciones gestantes que en la poblacion
general, los hallazgos del LCR muestran una pre-
sién de apertura elevada (>25 cmH20) en el 50%
de los casos, pleocitosis mixta, proteinorraquia e
hipoglucorraquia en 95% de los casos. La tincidon
de Ziehl-Neelsen es variable y, mientras mayores
voliumenes de LCR mejora la sensibilidad, rara vez
supera el 60%. Las técnicas de amplificacion de
acidos nucleicos (NAAT) pueden utilizarse para
descartar la meningitis tuberculosa, pero no es su-
ficiente para descartar la enfermedad con un 56%
de sensibilidad y 98% de especificidad. La PCR en
tiempo real mejora la sensibilidad con el ensayo
GeneXpert MTB/RIF con sensibilidad del 80% en
comparacion con los cultivos de TB Extrapulmo-
nar. La resonancia magnética (RM) es superior a
la tomografia computarizada (CT) para definir las
caracteristicas neurorradiolégicas de la meningitis
tuberculosa. La RM ampliada con gadolinio mejora
la visualizacion de los tubérculos leptomeningeos,
que estdn presentes en aproximadamente el 70%
de los casos. Los tuberculomas tienen apariencias
variables en la RM dependiendo de su maduracion
patoldgica. Los tuberculomas no caseosos suelen
ser hipointensos en imdgenes ponderadas T1 e
hiperintensa en imdagenes ponderadas en T2 con
realce homogéneo después de la administracion
del contraste. Los tuberculomas encapsulados
aparecen isointfensos a hipointensos en las ima-
genes ponderadas en T2 con realce en anillo. Los
abscesos tuberculosos son fipicamente mds gran-
des que los tuberculomas (>3 cm de didmetro),
solidos, de paredes delgadas, multiloculados, con
realce en anillo por contraste.

El embarazo no excluye el uso de medica-
mentos antituberculosos, ya que la isoniazida, el
etambutol y la rifampicina son relativamente segu-
ros de usar durante el embarazo y son categoria C
de la FDA. Poco se sabe sobre los efectos fetales de
la pirazinamida. Las pautas actuales para el tra-
tamiento inicial de la TB deben incluir un régimen
de cuatro farmacos de 2 meses consistente en iso-
niazida (5-10 mg/kg al dia), rifampicina (10-20 mg/
kg diaria), etambutol (15-20 mg/kg diario) y pirazi-
namida (15-30 mg/kg al dia). La lactancia materna
debe evitarse en terapias antifimicas.

NEUROINFECCION POR VHS

La encefalitis por virus herpes simplex (HSE) es la
causa mdas comun de encefalitis aguda y espo-
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radica en los paises occidentales. El virus herpes
simplex (VHS) es un agente viral comdn con dos
tipos estrechamente relacionados, VHS-1 y VHS-2.
En un estudio aleman, la prevalencia de VHS-1y
VHS-2 anticuerpos en la poblacion adulta son del
90% vy 15%, respectivamente. Aproximadamente
un tercio de los casos son causados por una infec-
cion primaria por VHS-1y dos tercios provienen de
la reactivacion viral. Las manifestaciones clinicas
de las infecciones por VHS pueden ser mds graves
en el embarazo y existe un mayor riesgo de disemi-
nacion, especialmente durante el tercer trimestre,
lo que da lugar a lesiones cutdneas y genitales,
encefalitis, edema cerebral y hepatitis. La presen-
tacién clinica de HSE en el embarazo es similar a la
poblacién general con cefalea, confusion, fiebres,
convulsiones o pardlisis.

La RM es la mejor modalidad de imagen, de-
mostrando anomalias 24-48 horas antes que la TC.
Se puede utilizar de forma segura durante el emba-
razo, y el contraste no es necesario. El diagnostico
de HSE estd apoyado por hiperintensidades T2 en
regiones corticales y subcorticales de los I0bulos
temporales mediales, insula, orbitofrontal y giro
cingulado. Puede haber evidencia adicional de he-
morragias subagudas dentro del tejido cerebral
edematoso. La difusion restringida se correlaciona
con el edema citotdxico y estd presente de forma
temprana. El EEG muestra descargas epileptifor-
mes lateralizadas periddicas o convulsiones. EI PCR
para VHS en liquido cefalorraquideo es una prueba
rapiday fiable con sensibilidad del 98% y especifici-
dad del 94%.

El uso temprano del aciclovir IV ha produci-
do resultados favorables para la madre y el feto
en las infecciones por VHS. Sellner et al. revisaron
informes de HSE de 1986 a 2006 donde fodos los
pacientes recibieron aciclovir IV; todas las madres
y neonatos sobrevivieron. Antes del advenimiento
del aciclovir para el HSE, se reportaron altas tasas
de muertes maternas y fetales como se observé en
la poblacién general con tasas superiores al 70%.
El aciclovir atraviesa la placenta y mientras que la
infeccion fransplacentaria infrauterina por VHS es
rara, se ha informado durante la viremia materna.
Entre las infecciones adquiridas in Utero, el 90% de
los tipos identificados son por VHS-2. La infeccidn
diseminada del feto se caracteriza por lesiones cu-
taneas, cataratas, calcificaciones intracerebralesy
convulsiones. El fratamiento principal para el HSE
en la poblacién general y durante el embarazo es
aciclovir 10 mg/kg cada 8 horas durante 14-21 dias.
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La resistencia al aciclovir es muy poco frecuente
en el tratamiento de los pacientes naive, con pre-
valencia general de HSV 1 resistente en huéspedes
inmunocompetentes alrededor de 0.3%.

NEUROINFECCION POR BORRELIA
BURGDORFERI (NEUROBORRELIOSIS)

La enfermedad de Lyme es la enfermedad infeccio-
sa mas frecuente fransmitida por garrapatas en
Ameérica del Norte. La borreliosis de Lyme es cau-
sada por un grupo de espiroquetas relacionadas
llamado Borrelia burgdorferi sensu lato (B. burg-
dorferi), las cuales son transmitidas por especies
de garrapatas Ixodes. La carga de la enferme-
dad se concentra en los territorios del Noreste y
Mediooeste de Estados Unidos. En Europa, por
lo menos cinco especies de Lyme pueden causar
la enfermedad, dando lugar a una mayor varie-
dad de posibles manifestaciones clinicas. Borrelia
afzelii y Borrelia garinii representan la mayoria de
las infecciones en Europa, y B. garinii es dominan-
te en Asia. B. afzelii se asocia principalmente con
manifestaciones cutdneas, B. garinii es el mas
neurotropico, y B. burgdorferi parece ser el mas ar-
frogénico.

La transmision ocurre a través de lainyeccion
de saliva de garrapata durante su alimentacion, y
fipicamente un periodo de alimentacion de mds
de 36 horas es necesario para la transmision de B.
burgdorferi. La infeccion en humanos provoca una
respuesta inmune mediada por macréfagos y anti-
cuerpos dirigidos a espiroquetas. Hasta el 2-12% de
los pacientes con Lyme temprana estan co-infec-
tados con Anaplasma, y aproximadamente 2-40%
de los pacientes estdn co-infectados con Babesia.
La participacion del sistfema nervioso en la borre-
liosis ocurre mdas comunmente como parte de la
fase aguda, afectando a 10-15% de los individuos.
La patogénesis de la neuroborreliosis puede im-
plicar tanto SNC como sistema periférico. La fase
aguda se asocia tipicamente con meningitis, neu-
ritis craneal (que afecta principalmente al nervio
facial) y radiculitis. Una pleocitosis linfocitica con
proteinorraquia leve estd presente en el LCR, junto
con una historia de sinfomas sistémicos atribuibles
a la enfermedad de Lyme y/o serologia apropiada.
Las anormalidades en sangre como leucocitosis,
anemia y trombocitopenia, no se observan tipica-
mente a menos que se co-infecten con Anaplasma
phagocytophilum, B. microti o el virus de la en-

cefalitis fransmitida por garrapatas. Se observa
elevacion de enzimas hepdticas en el 20-35% de los
pacientes. Para las presentaciones sin eritema mi-
grans (no EM), la prueba diagndstica es el ensayo
de inmunoabsorcién enzimdtica (ELISA). Si es equi-
voca o positiva, se realiza unainmunotransferencia
IgM /IgG confirmatoria. Silos sintomas han estado
presentes durante al menos 4 semanas, entonces
debe haber anticuerpos IgG presentes. Sin embar-
go, la presencia de anticuerpos IgG especificos de
Lyme no significa que un paciente tenga borre-
liosis activa. Las tasas de seropositividad en las
zonas endémicas de los Estados Unidos y Europa
pueden superar el 4%. Por lo tanto, el tratamiento
se basa en las caracteristicas clinicas y no sélo en
las pruebas de laboratorio. Los eventos adversos
durante el embarazo han sido frecuentemente ci-
tados con otras infecciones por espiroquetas, por
Treponema pallidum, Leptospira canicola, y Borre-
lia recurrentis.

En un estudio de caso de Markowitz et al., 19
mujeres con enfermedad de Lyme durante el emba-
razo fueron identificadas entre 1976 y 1984. En esta
serie de casos, el 89% de las mujeres tenian eritema
migratorio (EM), una mujer con EM y meningoen-
cefalitis y una mujer pardlisis facial con fiebre y sin
EM. En el caso de la meningoencefalitis de Lyme, la
paciente estaba en su tercer trimestre y entregaba
un bebé sano excepto por una erupcion petequial
generalizada, erupcion vesicular e hiperbilirrubi-
nemia. El lactante fue tratado con penicilina G a
pesar de que no habia patdgenos identificados y
se mantuvo bien. En el caso de la mujer con pardli-
sis facial, estaba en su primer trimestre y no habia
recibido terapia antibidtica. A las 36 semanas de
gestacion, ella entfregd prematuramente un nifo
de 2100 g con hiperbilirrubinemia pero era normail.
En los 19 casos, hubo un caso de defuncion fetal en
el segundo trimestre. No hubo evidencia de infec-
cion por B. burgdorferi, pero dado que un aborto
en el segundo trimestre en 19 embarazos fue mas
de lo esperado, los autores no pudieron descartar
una complicaciéon debido a la enfermedad mater-
na de Lyme. Estudios mdas grandes posteriores se
han realizado evaluando los efectos de Borrelia
durante el embarazo y su desenlace. Hasta la fe-
cha, no hay datos definitivos que sugieran que la
enfermedad de Lyme en el embarazo resulta en un
mayor riesgo de enfermedad neuroinvasiva para
la madre.

Las opciones para el tfratamiento oral de la
enfermedad de Lyme son doxiciclina, amoxicilina
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o cefuroxima durante 14 dias, con enfermedad di-
seminada tempranamente, localizada temprana
o pardlisis facial sin complicaciones en ausencia
de otros déficits neuroldgicos. Por otra parte, el
tratamiento parenteral es la estrategia adoptada
para la neuroborreliosis con numerosos datos que
apoyan la eficacia de ceftriaxona, cefotaximay pe-
nicilina. En Europa, los estudios han demostrado la
eficacia de la doxiciclina oral para las manifesta-
ciones primarias de la neuroborreliosis temprana
con éxito terapéutico comparable a la ceftrioxona
intravenosa. Dado que no existe ningun ensayo cli-

nico de clase | que determine si la doxiciclina oral
es tan efectiva como el tratamiento parenteral,
especialmente en pacientes infectados con cepas
de B. burgdorferi, las guias americanas siguen re-
comendando el tratamiento parenteral para la
neuroborreliosis. La doxiciclina estd contfraindica-
da durante el embarazo o durante la lactancia. Por
lo tanto, los agentes orales alternativos como la
amoxicilina son suficientes para EM o pardlisis de
los nervios craneales aislados durante el embara-
zo, mientras que el uso de antibidticos parenterales
se recomienda en caso de neuroborreliosis.
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Las pacientes obstétricas se encuentran en un
riesgo creciente de desarrollar enfermedades que
ameritan de cuidados neurointensivos. Las princi-
pales complicaciones neurolégicas encontradas
en las pacientes obstétricas incluyen eclampsia,
Sindrome Vasoconstriccion Cerebral Reversible
(SVCR), Sindrome de Encefalopatia Posterior Re-
versible (SEPR), apoplejia, hemorragia intracraneal
(HIC) y Trombosis del seno venoso cerebral
(TSVQ). Los trastornos hipertensivos, incluyendo
preeclampsia y eclampsia, son directamente res-
ponsables del 17% de los casos. El motivo de esta
revision es dar a conocer a los médicos a cargo
del manejo de las pacientes obstétricas criticas,
las principales complicaciones neurolégicas gra-
ves que se pueden presentar durante el embarazo
y puerperio, su manejo fomando en cuenta las
consideraciones de los cambios fisiolégicos del
embarazo.

Los pacientes que presentan una afeccion

N E U RO| NTE N S|\/|SM O neurolégica aguda requieren atencion inmediata,
la infervenciéon puede ser vital para la madre y el

feto. La eclampsia, por ejemplo, presenta una tasa

E N M E D | C | NA de mortalidad de 0,5 al 4%, con las tasas mds ba-

- jas reportadas en pacientes que reciben atencion
C R —|_| CA prenatal regular. Enla gran mayoria de casos el pe-
riodo posparto, se considera de alto riesgo para el

Z desarrollo de complicaciones relacionadas como
O BSTETR|CA el Sindrome de Encefalopatia Posterior Reversible
(SEPR) y en algunos casos se han reportado casos

en pacientes con sindrome de HELLP.

El puerperio estd asociado con cambios fisio-
I6gicos los cuales incrementan el riesgo de eventos
vasculares, el evento cerebral vascular puerperal
con una prevalencia de 9 a 34 por cada 100, 000
habitantes, presenta un incremento del riesgo en
la semana 6 posterior al parto.

Existen diferentes razones por las que este
tipo de pacientes presentan complicaciones neu-
Angel Augusto Pérez Calatayud rolégicas vinculadas directamente a los cambios

Jesus Carlos Briones Gardufo fisioldgicos que ocurren durante el embarazo, el
puerperio o de forma independiente.

ECLAMPSIA

Los factores de riesgo para la eclampsia son la
hipertension, edad>40 o<I8 anos, antecedentes
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familiares de preeclompsia, antecedentes
de preeclaompsia, embarazo, enfermedad renal
crénica, trombofilia hereditaria (especialmente
enfermedad antifosfolipidica), enfermedad del
tejido conectivo, diabetes, gestacion fetal multiple,
obesidad, raza negra, hidrops fetal y restriccion del
crecimiento.

En el contexto de las alteraciones en el siste-
ma nervioso central, la eclampsia se define como
la aparicion nueva de actividad convulsiva de
tipo de gran mal o coma no explicado por algu-
na ofra etiologia durante el embarazo, durante el
parto o en el puerperio temprano. En el 38% de los
casos puede ocurrir sin sintomas o signos de pree-
clampsia, corresponde hasta 10 por cada 10 000
pacientes en paises desarrollados y hasta 157 por
cada 10 000 pacientes en economias emergentes,
confiere una mortalidad materna del 1,8% y una
prevalencia de complicaciones asociadas del 35%.

Las causas de eclampsia son desconocidas,
se conocen dos mecanismos fisiopatoldgicos dife-
rentes pueden ser subyacentes a estos sinfomas
neurolégicos: Vasospasmo asociado con hiperten-
sién y enfermedad cerebrovascular con pérdida
de auto regulacién cerebral, la induce isquemia
localizada y edema citotdxico, hiperperfusion e
incremento de la permeabilidad de la barrera he-
matoencefdlica capaz de inducir encefalopatia
hipertensiva y edema vasogénico.

A nivel del endotelio vascular cerebral existe
perdida de las uniones estrechas y extravasacion
de liquido en espacios perivasculares, edema de la
substancia blanca y microhemorragias corticales o
macrohemorragias, dreas de infarto o isquemia que
se observan generalmente en regiones parieto-occi-
pital debido a que la eclampsia desarrolla cifras de
presion arterial que son considerablemente inferio-
res a los reportados con encefalopatia hipertensiva.

Entre otros factores relacionados con la fi-
siopatologia de la eclampsia, existe la feoria de la
insuficiencia placentaria e hipoxia que conduce a
la liberacién de factores antiangiogénicos. Estos
factores actuan a nivel endotelial predisponiendo a
una mayor permeabilidad vascular y vasoconstric-
cioén, activacion de la cascada de la coagulacion y
la hemdlisis microangiopdtica, lo que se ha consi-
derado como la causa de crisis convulsivas en este
padecimiento.

Una de las complicaciones neurolégicas gra-
ves mds comunes de la eclampsia es el sindrome
de encefalopatia posterior reversible (PRES) descri-
to mds adelante.
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PRESENTACION CLINICA

La eclampsia se caracteriza por la presencia de cri-
sis convulsivas que pueden ocurrir antes, durante
o después del parto, en algunas mujeres, las crisis
ocurren en un 53% anteparto, 36% intraparto y 11%
posparto. En presencia de isquemia cerebral, se
debe realizar una evaluacion completa del ictus
incluyendo ecocardiografia franstordcica y tran-
sofdgica e imagenes de la circulacion cerebral
extracraneal e infracraneal.

CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS

Las caracteristicas radioldgicas encontradas en
pacientes con eclampsia no son ciertamente Uni-
cas, se puede encontrar edema cerebral difuso,
hemorragias e infartos mediante tomografia com-
putarizada. Los estudios de imagen de resonancia
magnética de los pacientes han revelado cambios
focales caracteristicos de isquemia.

TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccion es el parto, si no es
posible, se debe hospitalizar, iniciar terapia anti-
convulsiva hasta que el parto pueda realizarse con
seguridad. El sulfato de magnesio (MgSO4) con-
tinua siendo el tratamiento de eleccién para las
convulsiones relacionadas con la eclampsia, apro-
ximadamente el 10% de las pacientes ecldmpticos
tendrdn convulsiones recurrentes si no son trata-
das.

Las pacientes deben ser manejadas en una
unidad de cuidados intensivos para ser monitoriza-
das, en particular a nivel respiratorio, los reflejos
patelares y el gasto urinario. El tratamiento de
los pacientes con eclampsia incluye el manejo
de las convulsiones asi como de su recurrencia,
también el control de la hipertension. Un estudio
internacional de 10.141 mostré que el tratamiento
con MgSO4 confirié un 58% de reduccion del riesgo
de eclampsia, menor riesgo de desprendimien-
to placentario y una menor mortalidad materna.
Otros reportes confieren una reduccién del 67%
convulsiones en mujeres ecldmpticas tratadas
MgSO en comparacion con fenitéina o dizepam
(52%). Para las mujeres con eclampsia, MgSO4
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debe continuar durante al menos 24 horas poste-
riores a la dltima convulsion.

El protocolo de tratamiento con sulfato de
magnesio mas utilizado en la eclampsia es 4-6 g
de bolo IV durante 5 minutos, seguido de una infu-
sién infravenosa de 1-2 g / h durante al menos 48
horas postparto. La mitad de esta dosis debe uti-
lizarse en pacientes con creatinina sérica superior
al,3mg/dL.

El magnesio es un antagonista de los cana-
les de calcio e induce la vasodilatacion, ademds,
MgSO4 puede disminuir la permeabilidad de la
barrera hematoencefalica y limitar el edema va-
sogénico, tiene propiedades antficonvulsivas, que
pueden estar relacionadas con su receptor N-me-
til-D-aspartato (NMDA)

Los efectos adversos de MgSO4 consisten
en palpitaciones, nduseas, vomitos, sedacion,
depresion respiratoria y paro cardiaco, el se-
guimiento de los efectos adversos se basa en la
observacion de reflejos patelares, la saturacion
de oxigeno, la respiracion, frecuencia cardiaca y
nivel de conciencia recomendado para detectar
toxicidad. La medicion rutinaria del magnesio sé-
rico no es necesario. Solo en caso de toxicidad, se
recomienda la administracion gluconato de calcio
1g en 10 minutos. MgSO4 debe continuar durante el
trabajo de parto o cesarea y durante las primeras
24 horas posparto.

ANGIOPATIA POSTPARTO

La angiopatia posparto se agrupa en la categoria
de enfermedad vascular cerebral reversible, se con-
sidera un sindrome de vasoconstriccion, que esta
principalmente asociado en el embarazo. Factores
de riesgo cerebrovasculares por ejemplo, hiperten-
sién, fabaquismo, hiperlipidemia, contribuyen a la
etiologia del ictus en el embarazo, pero hay otros
factores adicionales que pertenecen a la fisiologia
Unica del embarazo.

La angiopatia postparto (PPA), cardiomiopatia,
eclampsia, trombosis del seno dural, frombosis
intfracraneal y hemorragia son otras causas poten-
ciales de accidentes vasculares cerebrales en este
tipo de poblacion, algunas de las manifestaciones
clinicas son cefalea, vomitos, alteraciones de su
estado mental, déficits neurolégicos focales.

La cefalea se caracteriza por ser bilateral (aunque
hay reportes de que puede ser unilateral), localiza-
do en la regién occipital, seguido de dolor difuso
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ademads de estado nauseoso, vomitos y fotofobia,
este tipo de deficiencias pueden ser transitorias o
persistentes, asi como tener la presencia de con-
vulsiones respectivamente. En dos tercios de los
casos, esto comienza durante la primera semana
después del parto, después de un embarazo sin
complicaciones o complicada por la proteinuria o
el sindrome de HELLP. Los sinfomas neurologicos
que ocurren al final del embarazo y en el puerpe-
rio incluyen un estado hipercoagulable; debido al
aumento de las concentraciones de Factor de Von
Willebrand, factor VIII, resistencia a la proteina Cy
concentraciones reducidas de proteina S.

Los estudios radioldgicos no siempre se realizan en
estas circunstancias, y muchos pacientes son tra-
tados con sulfato de magnesio intfravenoso hasta
la resolucién de los sinftomas.

Si el déficit dura mas de 24 horas, pueden ocurrir
tres tipos de accidentes vasculares cerebrales: 1)
convexidad subaracnoidea 2) Hemorragia intra-
cerebral, 3) Infarto cerebral sin edema cerebral
reversible.

El tratamiento debe incluir analgésicos para cefa-
lea, fGrmacos antiepilépticos para convulsiones,
control de la presién arterial, asi como la admision
en unidades de cuidados intensivos y en casos muy
selectos y severos algunos medicamentos como
nimodipino, verapamilo y sulfato de magnesio
para evitar vasoespasmo de aparicion posterior a
la vasoconstriccion cerebral; la duracién del trata-
miento oscila entre 4 y 12 semanas.

SINDROME DE ENCEFALOPATIA
POSTERIOR REVERSIBLE

El sindrome de encefalopatia posterior reversible
(SEPR) es una entidad clinico-radiolégica descrita
por Hinchey en 1996. Los signos y sinfomas descri-
tos son cefalea aguda o subaguda, no localizada
y que no cede a analgesia, embotamiento, males-
tar general, letargia, confusion, estupor, nduseas,
vomitos, hiperreflexia, convulsiones generalizadas
ténico-clénicas, frastornos visuales, vision bo-
rrosa, pérdida visual, escotomas, hemianopsia y
ceguera cortical, siendo la convulsion el sintoma
inicial mdés frecuente causado por una perdida
en la autoregulaciéon cerebral, la cual se resefa,
a que en individuos sanos el flujo sanguineo cere-
bral se mantiene estable en un rango amplio de
presion arterial media (PAM), 150-60 mmHg, por
la resistencia de arteriolas a través de componen-
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tes miogénicos y neurogénicos de su pared. Hay
vasoconftricciéon cuando la presion sube y vasodila-
tacion cuando cae. Siel alza excede el nivel maximo
del rango, ocasiona vasodilatacion forzada con
hiperperfusion, ruptura de la barrera hematoence-
falica, extravasacion, edema vasogénico y efecto
toxico directo sobre el endotelio. Si la presién cae
bajo el limite inferior del rango hay hipoperfusion
con dafo isquémico.

Este sindrome puede estar relacionado con un fa-
llo de la auto regulacion a nivel capilar, siendo las
zonas posteriores las mds vulnerables, y posible-
mente reduccion de la inervaciéon simpdatica de la
vascularizacion vertebrobasilar.

A nivel histolégico, el dafio se da por la dilatacién
forzada de las arteriolas distales y la apertura
de las uniones estrechas del endotelio de peque-
Aos vasos, que son sobrepasadas ampliomente,
determinan la ruptura de la barrera originando
tfransudacién al insterticio, edema, hipoperfusion,
vasocontriccion e isquemia cerebral con dafo ci-
totoéxico.

Tiene una morbilidad del 75% y una mortalidad
de hasta el 15%. Se estima que el 35-40% de los pa-
cientes con SEPR requerirGn soporte ventilatorio
invasivo al menos durante 3-7 dias, con una estan-
cia hospitalaria media de 20 dias. Las anomalias
radioldgicas son a menudo simétricas, afectan-
do de forma predominante a la sustancia blanca
posterior. Afecta a pacientes con edades compren-
didas entre los 4 y 90 anos, si bien la edad media
oscila entre los 39 a 47 anos, con un predominio
femenino, sin contar con una estadistica precisa
en la paciente obstétrica. Las nuevas técnicas de
resonancia magnética (RM), como las imdgenes
de difusion ponderada y los mapas de coefi-
ciente de difusion aparente, permiten diferenciar
entre el edema vasogénico reversible del citotdxico
asociado a fadrmacos o vasoconstriccion arterial
cerebral.

Diagnéstico diferencial debe hacerse con: a) el
estupor postepiléptico con o sin estatus; b) la
tfrombosis cerebral venosa; ¢) los ictus isquémicos
de la circulacién posterior, a diferencia del SEPR,
no suele haber crisis epilépticas; d) el sindrome
de vasoconstriccion cerebral caracterizado por
cefaleas muy intensas y de evolucién lenta, y e) la
vasculitis cerebral primaria, de evolucion clinica mas
insidiosa, los andlisis del liquido cefalorraquideo son
anormales (respuesta inflamatoria en el 95% de los
CasO0s).
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Existen 2 hipdtesis sobre la fisiopatologia. La pri-
mera sugiere la existencia de una autorregulacion
alterada con aumento del flujo sanguineo cere-
bral. La otra sugiere una alteracion del endotelio,
lo que causaria una hipoperfusién de los diferentes
territorios vasculares cerebrales, asi se explicarian
los casos de SEPR asociados a quimioterdpicos o
inmunosupresores.

El tfratamiento global del SEPR, se recomienda el
ingreso en una Unidad de Cuidados Intensivos y
suprimir los agentes desencadenantes (eclampsia,
quimioterapicos/inmunosupresores e hipertension
arterial). El fratamiento de la HTA solo se recomien-
da cuando las cifras de la PA sistdlica superen los
160 mmHg, los corficoides pueden usarse para
disminuir el edema vasogénico. El SEPR cursa con
crisis epilépticas, que deben tratarse inmediata-
mente y que generalmente son autolimitadas en
el tiempo debido al cardcter reversible de esta en-
fermedad, por lo que se recomienda mantener los
anticomiciales hasta 3 meses.

Poco se conoce con respecto a las consecuencias
neurocognitfivas del SEPR en la paciente obstétrica,
sin embargo, se han informado lesiones irrever-
sibles en donde el diagndstico y el tratamiento
inadecuado de la entidad fueron la regla. Esto
puede conducir al desarrollo de sindrome convul-
sivo refractario, infartos o hemorragias cerebrales
con déficit neuroldégico permanente y con menos
frecuencia, la muerte.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

El espacio subaracnoideo estd localizado entre la
aracnoides y la piamadre, 2 de las meninges que
envuelven tanto el cerebro como la médula espinal.
La HSA (hemorragia subaracnoidea) representa
la extravasacion de sangre, generalmente subita,
por rotura de una arteria o vena, en el espacio sub-
aracnoideo cerebral o espinal, sangre que puede
extenderse a los ventriculos y parénquima cere-
bral. Es una emergencia médica y quirdrgica, ya
que su prondstico depende en parte de un diag-
noéstico precoz, fanto de su presencia como de su
etiologia.

La incidencia espontdnea varia entre 2-22 casos
por 100.000 habitantes al afo, dependiendo de
la poblacidn estudiada, aumenta con la edad y es
mas frecuente en las mujeres. Se estima que entre
el 27-44 % de los pacientes que sufren una HSA fa-
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llecen, observandose una ligera reduccion de la
mortalidad en las ultimas décadas.

La HSA es una enfermedad cerebrovascular con
impacto significativo en la morbilidad y mortali-
dad, secundaria al incremento de la resistencia
vascular periférica, volumen plasmatico disminui-
do, gasto cardiacoy presidn pulmonar disminuida,
que conlleva a complicaciones cerebrovasculares
como infarto, hemorragia intracraneal, encefalo-
patia hipertensiva.

Es la causa principal no traumdtica, es la rup-
tura de un aneurisma intracraneal, que explica
alrededor del 80-85% de los casos; incluye la peri-
mesencefdlica aislada (10-15% de casos), que tiene
un buen prondstico con escasas complicaciones
neuroldgicas y una gran cantidad de causas muy
infrecuentes que explican el resto de los casos. La
forma mds comun de presentacion es la cefalea.
Se trata usualmente de una cefalea intensa de
comienzo subito, que alcanza su acmé en segun-
dos o minutos. En un tercio de los casos es la Gnica
manifestaciéon, y son aquellos en los que el diag-
nostico puede pasarse por alto. Pueden asociarse
sinfomas como pérdida de conciencia, que predi-
ce hemorragia aneurismatica, nduseas o vomitos,
focalidad neurolégica o crisis comiciales.

La hemorragia subaracnoidea parece aumentar
durante el embarazo, complicando 20 de cada
100.000 partos. Se ha observado un incremento de
su frecuencia relacionada con la edad materna y
la paridad.

Con el desarrollo de la ecografia Doppler fras-
craneal (EDTC) es posible realizar un registro de
los cambios de la velocidad sanguinea a nivel del
segmento arterial espdstico. Se conoce que en
condiciones de flujo sanguineo cerebral global es
estable, el incremento de velocidades registra-
dos mediante sonografia Doppler es directamente
proporcional al estrechamiento de la luz del vaso,
puede inferirse que el DTC es capaz no solo de es-
tablecer que dicho espasmo existe, sino cuantificar
las velocidades y en consecuencia evaluar la evolu-
cion del VEP que acompanfia a la HSA.

La tomografia computarizada (TC) de créneo nos
ayuda a identificar la patologia 29 a 75% de los ca-
sos. Las imdagenes de resonancia magnética han
demostrado hipodensidades laterales reversibles
en los ganglios basales, edema cerebral focal e
isquemia en zonas limitrofes. La angiografia ha
sefalado obstruccion reversible de arterias cere-
brales, que en opinidn de los expertos se debe a

hiperplasia de la intima, asi como vaso espasmo
reversible.

La exploracion puede ser completamente nor-
mal, o presentar rigidez de nuca, ausente al
principio, o en los casos leves, o cuando hay coma.
Otro signo, ademas de los focales de pares cranea-
les, corticales o de vias, presentes eventualmente,
son las hemorragias subhialoideas en el fondo de
0jo. El niumero de errores diagnosticos es elevado,
hasta de mas del 30% en algunos estudios, y se de-
ben esencialmente a no solicitar una tomografia
computarizada para interpretar la cefalea como
«benigna»; bien porque no se recoge debidamente
al quedar enmascarada en un trastorno inicial de
conciencia, o por la confusion del propio paciente.
Las escalas de Hunt-Hess permite cuantificar
lo gravedad del estado clinico; la escala de Fi-
sher, basada en la cantidad y distribuciéon de la
hemorragia, ayuda a predecir el riesgo de vasoes-
pasmo. El origen de la hemorragia subaracnoidea
se identifica con TC, RM o angiografia cerebral
convencional de 4 vasos por sustraccion digital. En
caso de sospecha de fistula, se recomienda incluir
el estudio de ambas cardtidas externas. El patron
de sangrado permite sospechar un cardcter aneu-
rismatico.

La participacion integrada durante el proceder
de intensivistas, anestesistas, obstetras y neuroci-
rujanos es vital en el manejo de la embaraozada o
de la puérpera con una hemorragia intracraneal,
algunas drogas utilizadas habitualmente deben
evitarse siempre que sea posible, tales como diu-
réticos osmoticos como el manitol ya que tiene
efectos adversos sobre el feto y determina la des-
hidratacion materna que produce hipotension,
hipoperfusion uterina y dafio fetal, por su elevada
su osmolaridad plasmatica hasta un 50% y con-
diciona deshidratacion, bradicardia y cianosis
del feto. Todos los anticonvulsivantes pueden ser
discutibles por su efecto teratogénico asi como
retardo en el crecimiento y desarrollo mental, o
sustituirlo por uno mdés noble como la carbama-
cepina, con menores efectos sobre el feto. Esta
documentada la accion deletérea de las convulsio-
nes, que determinan hipoxia y acidosis en la madre
y el feto justificando el uso de drogas antiepilépti-
cas, independientemente del riesgo.

La nimodipina, aceptada universalmente para
el tratamiento de la hemorragia subaracnoidea
aneurismatica, puede producir hipotension y ta-
quicardia tanto en la madre como en el feto, la
cual es usada evaluando riesgo-beneficio.
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NEUROINTENSIVISMO EN MEDICINA CRITICA OBSTETRICA

La simplificacion tecnologica de las mdquinas de
soporte orgdnico; permite que los intensivistas
puedan incrementar sus habilidades y destrezas
clinicas en el manejo del paciente con disfuncidn
orgdnica, adquiriendo una ventaja competitiva so-
bre cualquier ofro especialista que atienda o desee
atender pacientes graves. El fratamiento del enfer-
mo neurocritico se ha modificado sustancialmente
en la Ultima década. Han surgido nuevas técnicas
de neuromonitorizacion como la presién fisular de
oxigeno, el indice biespectral, la microdidlisis ce-
rebral que asociado a las técnicas tradicionales
(presion intracraneal, saturacion yugular de oxige-
no, ecografia doppler transcraneal), todo ello con el
objeto de detectar lo antes posible la isquemia que
conduce a dafo cerebral secundario.

Igualmente han surgido innovaciones en los tra-
tamientos, algunos discutidos y otros con unas
indicaciones cada vez mds consolidadas, como los
fibrinoliticos en el ictus isquémico, el uso del factor
VIl activado recombinante para limitar el crecimien-
to del hematoma en las hemorragias cerebrales
intraparenquimatosas, el uso de la hipotermia mo-
derada, aun controvertida en el fraumatismo
craneoencefdlico. El tfratamiento endovascular en
la hemorragia subaracnoidea por rotura de un
aneurisma, con resultados superiores a la cirugia
tradicional. El surgimiento aunque no reciente de
especialidades como la Terapia Obstétrica, han
permitido mejorar el tratamiento del paciente cri-

tico, permitiendo a los intensivistas a familiarizarse
a la nueva realidad de este tipo de enfermos, que
presentan una mayor complejidad y que obligan a
una mayor especializacion y capacitacion, y don-
de el abordaje multidisciplinario es indispensable
para la mejora de la morbimortalidad de los pa-
cientes.

La enfermedad cerebrovascular durante el emba-
razo se puede clasificar en dos grandes categorias:
trombosis (incluyendo arterial y el infarto venoso)
y hemorragia (intracerebral y subaracnoidea),
debido a los cambios fisioldgicos en la hemodi-
ndmica cardiovascular, factores de coagulacion,
hemoconcentracion, la disfuncion endotelial y la
inflamacion, y alteraciéon de tono cerebrovascular
son algunos de los fisioldégicos importantes y cam-
bios fisiopatoldgicos que hacen que las mujeres
embarazadas a estar en mayor riesgo de isquémi-
cos o tromboembdlicos durante esta etapa de su
vida.

Observando un incremento de hasta un 60% en el
puerperio, destacando factores de riesgo impor-
tantes que incluyen parto por cesdrea, trastornos
hipertensivos durante el embarazo, infeccién puer-
peral, y la gestacion posiblemente multiple, aunque
este Ulfimo aun en controversia; ademds de fac-
tores de riesgo conocidos en la poblacion general
como exposicion a tabaco, dislipidemias, cardiopa-
fia, pero sin perder de vista que el manejo médico
no difiere de la paciente no obstétrica.
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INTRODUCCION

La Cetoacidosis Diabética (CAD) y el Estado Hi-
perglucémico Hiperosmolar (EHH) son dos de
las principales complicaciones agudas graves
de la diabetes y pueden ocurrir en el embarazo.
En los pacientes no embarazados la CAD es res-
ponsable de mds de 500,000 dias/hospital por
ano.

Un episodio de CAD durante el embarazo
conlleva un riesgo de mortalidad fetal hasta de
50%. Son complicaciones fatales la deshidratacion
y el estado de acidosis. En estos casos realizar una
cesarea de emergencia representa mucho mas
riesgo de morbimortalidad para la madre y feto,
por lo que deberd posponerse en lo posible has-
ta corregir el estado de cetoacidosis y mejorar las
condiciones de la madre.

La triada de hiperglucemia de intensidad
variable, acidosis metabdlica y un incremento to-
tal de cetonas caracteriza a la CAD. El EHH por su
parte se manifiesta por un cuadro severo de hiper-
glucemia, hiperosmolaridad y deshidratacién en
ausencia de cetoacidosis significativa.

Estas alteraciones son el resultado de una
deficiencia absoluta o relativa de insulina asociado
aunincremento en las concentraciones de hormo-
nas contrarreguladoras que se producen como
respuesta al estrés y el contexto del embarazo
como parte de los mecanismo de defensa y pro-
teccién placentarios que mantienen el embarazoy
el bienestar fetal. Estas hormonas, especificamen-
te glucagon, catecolaminas, cortisol, hormona del
crecimiento y ademds en el embarazo lactdégeno
placentario son las responsables en parte de la
hiperglucemia. La mayor parte de los pacientes
con CAD suelen ser diabéticos tipo 1; sin embargo
los pacientes con diabetes tipo 2 o diabetes ges-
tacional al estar sometidos a un estado de estrés
catabdlico de una enfermedad aguda o un evento
de frauma, cirugia o infeccion también son suscep-
tibles a desarrollar una CAD.

En este capitulo se abordardn las tres prin-
cipales complicaciones agudas de la diabetes
mellitus: CAD, EHH e Hipoglucemia durante el
embarazo, a través de una revision de la epidemo-
logia, fisiopatologia, principales manifestaciones
clinicas, diagndstico y esquemas de tratamiento.



COMPLICACIONES AGUDAS DE LA DIABETES MELLITUS: CETOACIDOSIS
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CETOACIDOSIS DIABETICA (CAD)
Y ESTADO HIPEROSMOLAR
HIPERGLUCEMICO (EHH) EN EL
EMBARAZO

Definicion y Epidemiologia:

La CAD es una de las complicaciones agudas
mds graves de la diabetes mellitus y se caracteriza
por la tfriada de: deshidratacion, acidosis metabo-
lica con anion gap elevado y cetosis. Se presenta
con mayor frecuencia en pacientes con Diabetes
Mellitus tipo 1, sin embargo fambién puede desa-
rrollarse en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2,
y aun en la diabetes gestacional.

La incidencia de CAD durante el embarazo
es de 1 a 3%. En afnos recientes la mortalidad ma-
terna reportada por CAD ha sido menor a 1%, con
una tasa de mortalidad fetal reportada de 9% a
36%. Su incidencia podria ir en aumento por el nu-
mero cada vez mayor de pacientes con factores de
riesgo asociados al desarrollo de diabetes gesta-
cionaly al aumento en la incidencia de obesidad y
diabetes en la poblacién. Las pacientes mexicanas
pertenecen a un grupo de alto riesgo para desa-
rrollar diabetes durante la gestacion y por ende
sus complicaciones agudas.

Se presenta con mayor frecuencia en el
segundo y tercer trimestre (78% a 90%) por los
cambios fisioldégicos asociados al embarazo,
debido a que el embarazo es un estado diabe-
togénico en el que se presenta una disminucidon
de la sensibilidad a la insulina. Se ha demostra-
do que la sensibilidad a la insulina disminuye
hasta un 56% a las 36 semanas de gestacion.

FISIOPATOLOGIA

Los cambios fisiologicos que ocurren durante el

embarazo que favorecen la hiperglucemia son:

+ Incremento de hormonas contrarreguladoras:
cortisol, progesterona, estrogenos, prolacting,
lactégeno placentario humano, leptina, factor
de necrosis tumoral a, resistina.

- Las concentraciones elevadas de gonadotro-
pina coriénica humana al inicio del embarazo
se asocian con hiporexia, ndusea y vémito que
pueden desencadenar preferentemente en una
paciente previomente diabética un cuadro de
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deshidratacion y desequilibrio hidroelectrolitico
que conlleven a una CAD.

+ La progesterona disminuye la motilidad intes-
tinal y con ello la absorcidn de carbohidratos
favoreciendo la hiperglucemia.

- Elaumento de la ventilacién alveolar por minuto
conduce a la paciente a una alcalosis respira-
toria por o que aumenta la excrecion renal de
bicarbonato, esto da como resultado una ca-
pacidad amortiguadora disminuida lo que
contribuye al desarrollo de CAD con hipergluce-
mias de menor intensidad que en pacientes no
embarazadas.

En el embarazo durante los periodos de ayu-
no prolongados, se producen varios mecanismos
de contrarregulaciéon para mantener concentracio-
nes de euglucemia, que incluyen la glucogendlisis,
la lipdlisis y el incremento en la producciéon de
cuerpos cetonicos. Bajo estas condiciones y aso-
ciado a la produccién placenta de hormonas
contrarreguladoras, la cetoacidosis se desarro-
lla de forma mas rapida y con niveles de glucosa
sérica menores que en pacientes diabéticas no
embarazadas. Se han descrito casos infrecuentes
de cetoacidosis diabética aun con cifras norma-
les de glucemia, y se caracteriza por un cuadro
moderado a grave de CAD con un bicarbonato
sérico de 10 mEg/l o menos, en ausencia de hi-
perglucemia pronunciada, es extremadamente
infrecuente y ocurre en 0.8 a 1.1% de todos los epi-
sodios.

La hiperglucemia se desarrolla como re-
sultado de fres procesos: incremento en la
gluconeogénesis, una glucogendlisis acelerada
y una incapacidad para la utilizacion de glu-
cosa por los tejidos periféricos. Ademads estas
alteraciones se magnifican asociadas al estado
de resistencia a la insulina propio de la segunda
mitad del embarazo y que ademds se caracteri-
za por una elevacion de las concentraciones de
dcidos grasos. La combinacion de la deficiencia
de insulina y el incremento de las hormonas con-
trarreguladoras en la CAD favorece la liberacion
de acidos grasos libres desde el tejido adiposo, es
decir un efecto de lipdlisis con la consiguiente oxi-
daciéon hepdtica de los mismos no restringida que
conlleva a la produccidon de los cuerpos cetoni-
cos: aceto acetato, 3 B hidroxibutirato y acetona:
hipercetonemia. En la figura 1 se describe la fisio-
patologia de la cetoacidosis.
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FISIOPATOLOGIA
DE LA CADY EHH

Este estado de hiperglucemia se asocia con un pro-
ceso inflamatorio severo que se caracteriza por
elevaciéon de citocinas proinflamatorias (factor
de necrosis tumoral alfa e interleucina B, -6 y -8)
ademds elevacion de protfeina C reactiva, especies
reactivas de oxigeno y peroxidacion lipidica, incre-
mentando algunos factores de riesgo cardiovascular
como inhibidor-1 del activador del plasminégeno, y
de acidos grasos libres, en ausencia de infeccién o
enfermedad cardiovascular, asociado al estado in-
flamatorio existe un estado de hipercoagulabilidad,
que también es parte de los cambios que hay en el
embarazo.

En cuanto a la fisiopatologia del EHH,
sabemos que existe un estado severo de des-
hidrataciéon debido a una diuresis osmoética y
diferencias en la disponibilidad de insulina que
los distinguen de la CAD. La secreciéon de insuli-
na en el EHH no estd abolida (reflejado en las
concentraciones de péptido C) a diferencia de lo
que ocurre en la CAD, y es suficiente para evitar la
lipdlisis y la liberacion de acidos grasos y por tanto la
formacién de cuerpos cetdnicos, al menos no en la
misma cantidad que en una CAD.(Figura 1).

FACTORES PRECIPITANTES

Los factores precipitantes mas frecuentes para des-
encadenar un cuadro de CAD o EHH incluyen los
mismos que para las pacientes no embarazadas y
se resumen en la Tabla 1. Y en la Tabla 2 se resumen
las principales manifestaciones de la CAD.(Tabla 1) y
(Tabla 2).

DIAGNOSTICO

Las manifestaciones clinicas en el EHH suelen pre-
sentarse en semanas a dias mientras que el inicio de
la CAD suele ser agudo. Las alteraciones metabo-
licas en la CAD suelen presentarse en menos de 24
horas. Para ambos estados de descompensacion
severq, las manifestaciones suelen incluir una histo-
ria de poliuria, polidipsia, pérdida de peso, vomito,
intolerancia a la via oral, debilidad deshidratacion y
diversos grados de alteracién del estado de alerta.
Un factor precipitante comun suelen ser las infec-

ciones, y sin embargo los pacientes inicialmente
pueden no presentar fiebre debido a vasodilatacion
periférica y adn pueden cursar con discrefa hipo-
termia. La nduseaq, el vomito y el dolor suelen estar
presentes en mas del 50% de los pacientes con CAD
a diferencia de los que cursan con EHH. Los princi-
pales sinfomas y signos se presentan en la Tabla 3.

PRINCIPALES MANIFESTACIONES
CLINICAS DE LA CAD Y EHH

Los principales hallazgos de laboratorio pueden
resumirse de la siguiente manera:
Nivel de glucosa en plasma generalmente mayor
de 250 mg/dl (puede presentarse con niveles mds
bajos de glucosa)
pH arterial menor a 7.30
Anidn gap mayor de 12 mEg/L
Déficit de bases
Cetonas en suero y en oring, principalmente
3B-hidroxibutirato
Falso nivel normal de potasio
Bicarbonato sérico bajo (menor de 15 mEqg/L)
Nitrégeno ureico en sangre y creatinina sérica
elevada como resultado de la deshidratacion y
posible falla renal

En la tabla 3 se presentan las principales ca-
racteristicas dependiendo de la severidad de la
CAD y del EHH.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
PARA CAD'Y EHO

Dentro del protocolo de estudio se incluyen la toma
de cultivos de secreciones, de heridas, y hemocul-
tivos para descartar cualquier proceso infeccioso,
en la mujer embarazada se deberd fomar en cuen-
ta riesgo beneficio en cuanto a los estudios de
gabinete que se requieran realizar.

En el caso de la CAD, la evaluacion de la ce-
tfonemia se debe realizar en sangre a través de la
reaccion de nitroprusiato que también se puede reali-
zarenorina pero puede ser subestimado su resultado
debido a que no cuantifica el cuerpo ceténico mas
importante que es el beta-hidroxibutirato y es el
que idealmente debe cuantificarse en sangre, los
diferentes grados de elevacion de éste son los que
dan origen al aumento de la brecha anidénica.
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Figura 1. Fisiopatologia de la CAD y EHH
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La hiperglucemia es una clave diagndstica
de la CAD; sin embargo existen pacientes que se
pueden presentar con datos de CAD y glucemias
normales.

Hay estudios sobre la produccion hepdtica
de glucosa que explican que posiblemente estos
cuadros de CAD “euglucémicos” (aproximada-
mente 10% de la poblacién no embarazada) se
deban a una combinacion de factores: la adminis-
fracidon exégena de insulina antes de la llegada al
hospital, antecedentes de falta de ingesta de ali-
mento e inhibicidn de la gluconeogénesis.

TRATAMIENTO

Las pacientes con un embarazo complicado con
CAD, requieren de un manejo mulfidisciplinario
en una unidad de cuidados intensivos, con la par-
ticipacion de especialistas en medicina critica,
endocrinologia, medicina materno fetal, aneste-
siologia y enfermeria.

Se debe vigilar de forma estrecha el bienes-
tar materno y fetal. Los principios de manejo son
los mismos que en la paciente no embarazada;
consiste en una restitucién agresiva del volumen,
terapia con insulina infravenosa, correcciéon de la
acidosis y de los electrolitos séricos, correccion de
la patologia de base, y vigilancia estrecha de la
respuesta de la madre y el feto.

La decisién de continuar con el embarazo
puede ser un reto, debe basarse en la edad gesta-

cional, la condicién materna, el estado del feto y la
respuesta al tfratamiento.

Esimperativo estabilizar primero la condicién
materna, si el estado fetal no mejora y la condicion
materna continda deteriordndose, se justifica la re-
solucion del embarazo.

HIPOGLUCEMIA DURANTE
EL EMBARAZO

La hipoglucemia es una de las complicaciones
mads importantes del tratamiento de la diabetes.
El riesgo de hipoglucemia severa es mayor en
pacientes ancianos, pacientes con comorbili-
dades como enfermedad vascular y falla renal,
embarazadas y nifios con diabetes tipo 1.

La hipoglucemia es comun en embarazadas
con diabetes tipo 1, con tasas observadas de mads
de 15 veces las reportadas por el DCCT (Estudio de
Control de Diabetes y Complicaciones), hipoglu-
cemia severa ocurre en 19-44% de las pacientes
tratadas con insulinoterapia intensiva durante el
embarazo.

El riesgo de desarrollar un evento severo es
usualmente mayor durante el embarazo tempra-
no, de forma particular durante el primer trimestre.

La hipoglucemia severa se corrobora con la
triada de Whipple la cual consiste en datos clinicos
de hipoglucemia, glucosa central de menos de 3.9
mml/L (70 mg/dL) vy reversibilidad de la sintoma-
tologia después del tratamiento con glucosa o
glucagon.

Tabla 1. Factores precipitantes para el desarrollo de CAD y EHH

Tabla 1. Factores precipitantes para el desarrollo de CAD y EHH

Ayuno, intolerancia a la via oral

Diabetes no diagnosticada

Mal apego a tratamiento

NN N N N N~

mientos crénicos

~

Gastroparesia diabética.

V' Pancreatitis

Infecciones (tracto urinario, vias respircﬂorios)

Falla en la bomba de insulina o falta de aplicacion de insulina
Uso de simpaticomiméticos para tocdlisis

Uso de corficoesteroides como inductores de maduracion pulmonar y en padeci-

/ Complicaciones cardiovasculares: Infarto agudo del miocardio.
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Tabla 2. Principales manifestaciones clinicas de la CAD y EHH

Taquipnea

Taquicardia sinusal

Hipotension o deshidratacion

Alteraciones del estado e alerta: somnolencia, estupor o coma

Respiracion de Kussmaul

Hedor cetonurico

Registro cardiotocogrdfico (fetal)

Poliuria o polidipsia

Néusea y/o vémito

Dolor abdominal y/o contfracciones uterinas

Visién borrosa

Debilidad muscular

Fuente:Sibai, Baha M, Viteri, Oscar A. Cetoacidosis diabética durante el embarazo. The American College of Obstetricians and Gynecolo-
gist.2014;123:167-78

Tabla 3. Criterios diagndsticos para CAD y EHO

CAD EHO
Glucosa plasmatica (mg/dL) | Leve Moderado Severa >600mg/dL
>250mg/dL | >250mg/dL >250mg/dL
pH Arterial 7.25-7.30 7.00-<724 <700 >7.3
Bicarbonato sérico (mEg/L) | 15-18 10 - <15 <10 >18
Cetonas urinarias Positivas Positivas Positivas Disminuidas
Cetfonas plasmdaticas Positivas Positivas Positivas Disminuidas
Osm. sérica efectiva Variable Variable Variable >320 mOsm/kg
Brecha anidnica >10 >12 >12 Variable
Estado Mental Alerta Alerta/somnoliento | Estupor/coma | Estupor/coma
Método de reaccioén de Nitroprusiato, (Osm)Osmolaridad sérica efectiva:
2(Na+ medido (mEg/L) + glucosa (mg/dL)/18, Brecha aniénica: (Na+) - { (CI-) + (HCO3) (mEq/L)]
Modificado de Diabetes Care, 2009; 32(7)

Tabla 4. Manejo de cetoacidosis diabética

1.- Medicién de gases arteriales, glucosa sérica, electrolitos séricos y cetonas cada hora

250 ml/hr (15-20 mi/kg/h)

2.- Restitucion de liquidos: meta 4 a 6 litfros en 24 hrs; pasar 1 litfro en la primera hora y posteriormente

3.- Insulina intravenosa a 0.2 a 0.4 U/kg dosis de carga y después 2-10 U/h

4.- Iniciar dextrosa al 5% cuando la glucosa sérica baje a menos de 250 mg/dl

5.- Reposicion de potasio

6.- Si pH <7.10, administrar un dmpula de bicarbonato de sodio

2010. Vol. 3. No.3. p95.

Fuente: Vargas, Roberto. Type 1 Diabetes Mellitus and Pregnancy.

Reviews in Obstetrics and Gynecology.
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COMPLICACIONES AGUDAS DE LA DIABETES MELLITUS: CETOACIDOSIS
DIABETICA Y ESTADO HIPEROSMOLAR DURANTE EL EMBARAZO

La hipoglucemia severa se define como
un evento que requiere asistencia de una ter-
cera persona asociada a glucosa plasmatica
menor a 55 mg/dl, o remisién de los sinfomas
después de comer, glucagdn o glucosa intra-
venosa.

Factores de riesgo: duracion de la dia-
betes, antecedente de episodios severos,
hipoglucemia asinfomatica, cambios en el
tratamiento con insulina o una alta dosis de in-
sulina. La ndusea y el vomito inducidas por el
embarazo, han sido propuestos como factores
que contribuyen para hipoglucemia severa en el
embarazo temprano.

FISIOPATOLOGIA

El organismo dispone de una serie de medidas
de respuesta, ante la disminucion de las concen-
traciones circulantes de glucosa, con el objeto de
mantener un adecuado suministro de glucosa al ce-
rebro, se inician con la inhibicion de la secrecion de
insulina, seguido de un aumento en la secrecidn
de glucagén, a continuacion se produce la secre-
cion de adrenalina y noradrenalina, y de forma
tardia se produce un aumento de la secrecion de
hormona de crecimiento y de cortisol. Estas hor-
monas aumentan los valores de glucemia a fravés
de diferentes mecanismos:

A. Aumentan la producciéon hepdética de glucosa,
promoviendo la gluconeogénesis
y la glucogendlisis

B. Disminuyen la captacion periférica de glucosa e,
inhiben la secrecion de insulina

CUADRO CLINICO

Los sintomas de respuesta adrenérgica son palpi-
taciones, nerviosismo temblor y los de respuesta
parasimpdatica son sudoracion, sensacion de hambre
y hormigueo. Las funciones corticales del sistema ner-
vioso central se ven afectadas con cifras de glucosa
menores a 50 mg/dl, entonces aparecen los sinfomas
neuroglucopénicos que consisten en: dificultad en la
concentracion, lentitud de respuesta verbal, vision
borrosa y obnubilacion.

TRATAMIENTO

Las hipoglucemias leves o moderadas deben
tratarse con la ingestion de glucosa (10-20g) e hi-
dratos de carbono complejos, las hipoglucemias
graves en las que el paciente es incapaz de ingerir
glucosa, deben tratarse con glucagdn (1 mg) por
via subcutdnea o intframuscular; la alternativa al
glucagodn es la glucosa intravenosa (10 a 25 g). La
recuperacion se observa en unos 10 minutos y en
ese momento se deben ingerir hidratos de carbono
complejos.
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INTRODUCCION

Durante la gestacion la mujer atraviesa por cambios
profundos, tanto en la anatomia como en su fisio-
logia; estos cambios adaptativos comienzan justo
después de la concepcion y terminan con el parto
(con excepcién de los cambios propios de la lactan-
cia). Hablando del sistema enddcrino, tiene como
principales protagonistas al eje hipotdlamo-hipo-
fisis-ovario y su interaccion con el metabolismo
feto-placentario, elcomplejohormonal de éste Ultimo
componente interviene infimamente en la fisiologia
materna, teniendo expresion clinica sobre el meta-
bolismo de la glucosa vy los lipidos, especialmente a
partir de la segunda mitad del embarazo; de ahi que
la placentay el feto aseguran su nutricion y lo que en
multiples ocasiones junto con factores maternos pre
y postconcepcionales condicionan la pérdida de la
homeostasis con la presentacion de Diabetes Melli-
tus durante el embarazo.

DEFINICION

Intolerancia a la glucosa que se traduce en hiper-
glicemia de severidad variable, ya instaurada o de
reconocimiento en el embarazo.

Diabetes pregestacional se refiere a aquellas pacien-
tes con diagnéstico previo de la patologia que se
embarazan o se diagnostican durante el primer tri-
mestre.

PREVALENCIA

La prevalencia de la enfermedad se ve influenciada
por diversos factores dentro de los que se encuen-
fran principalmente: la poblacién en estudio y las
pruebas diagndsticas empleadas.

En tférminos generales se estima una presentacion
del 7% de todos los embarazos en Estados Unido
de Ameérica, esta cifra incrementa 2.4 veces uti-
lizando los criterios International Association of
Diabetes and Pregnancy Study Grap con respecto
de los criterios de la Oarganizaciéon Mundial de la
Salud y de 9 a 26% en los 15 centros parficipantes
en el estudio Hyperglycemia pregnancy Outcome.
En Holanda es de 0.6%, en Dinamarca del 3.6%, en
Italia de 6.3%. En México se estimaen 8.7 al17.7 %, lo
que pone en evidencia que la poblacién mexicana
pertenece a un grupo étnico de alto riesgo.
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Alrededor de 1% de todas las pacientes embara-
zadas presenta diabetes antes de la gestacion y
hasta en 12% se descubre éste proceso en el frans-
curso del embarazo.

ETIOLOGIA

La etiologia por una parte se explica con los pro-
cesos endocrinos del embarazo mismo (embarazo
como estado diabetdégeno), sin embargo su ex-
presion se encuentra asociado a multiples y bien
identificados factores de riesgo que se enlistan
mds adelante.

Por otra parte la explicacion de que se pre-
sente diabetes durante la gestacién también se
puede encontrar en las causas dentro de la clo-
sificacion de la Diabetes Mellitus. Un estudio de
asociacion a nivel gendmico realizado durante el
estudio HAPO muestra mujeres con expresion de
genes variantes de la glucocinasa (GCK) y TCF7L2
se asociaron a mayores niveles de glucemia du-
rante la curva de tolerancia oral a la glucosa en
mujeres embarazadas.

Estudios longitudinales a diez afos indican
que alrededor del 25% de las pacientes que presen-
tan diabetes gestacional desarrollaran diabetes
mellitus fipo 2.

También se deben considerar los casos clasi-
ficados como tipo MODY (Maturity Onset Diabetes
of the Young) causados por polimorfismo en los
genes promotores de GCK y del factor nuclear
de hepatocitos lalfa (HNFIQ). Se refiere a todos
esos casos en las formas hereditarias de diabetes
causada por mutaciones en un gen autosémico
dominante que influye en la produccién de insuli-
na. Se presenta con una prevalencia de 10% de las
pacientes con diabetes mellitus gestacional.

La prevalencia de marcadores autoinmunes
de diabetes mellitus fipo 1 se encuentra entre 0.98 y
14.7% en mujeres con diabetes mellitus gestacional.

FACTORES DE RIESGO

Las mujeres embarazadas que presentan alguno
de los siguientes factores tienen un riesgo mayor
para presentar diabetes gestacional; la asociacion
de multiples factores incrementa el riesgo en ma-
yor forma.

166

+ Antecedentes personales de intolerancia a la
glucosa o diabetes gestacional en un embarazo
previo.

- Descendientes de etnia hispanoamericana,
afroamericanos, nativos americanos, del sudes-
te asidtico o de las islas del Pacifico.

+ Antecedentes familiares de diabetes, especial-
mente en el primer grado.

+ Embarazo con mds de 110% del peso corporal
ideal o IMC > 30 kg/m2, aumento de peso sig-
nificativo en la edad adulta temprana y entre
embarazos, o el aumento de peso gestacional
excesivo durante los primeros 18 a 24 semanas.
Edad materna > 25 afos.

+ Pérdida perinatal sin explicacion en embarazo
anterior o el nacimiento de un bebé con malfor-
maciones.

+ Glucosuria en la primera visita prenatal.

+ Condicién médica asociada con el desarrollo
de diabetes mellitus, tales como: sindrome me-
tabdlico, sindrome de ovario poliquistico, uso
actual de glucocorticoides, hipertension arterial
sistémica.

+ Embarazo multiple.

FISIOPATOLOGIA

En el embarazo tardio debido al crecimiento fetal
existe un incremento en la demanda de nutrien-
tes; como respuesta fisiolégica, el metabolismo de
los carbohidratos es sustituido por el de los acidos
grasos y facilitado por la resistencia a la insulina
asi como los niveles plasmaticos incrementados de
hormonas lipoliticas.

Estos cambios estan asociados a grandes fluc-
tuaciones en los niveles plasmdticos de glucosa e
insulina ya que dependen de los periodos de alimen-
tacién y ayuno de la madre. El estado de ayuno de la
madre es un estado en el que las reservas energéti-
cas alternas se ponen a disposicion de metabolismo
de la madre y los carbohidratos se reservan para
el metabolismo y nufricion del feto. Como mues-
tra de esta situacion, después del ayuno nocturno
la glucemia materna cae y las concentraciones
plasmaticas de cetonas y dcidos grasos libres se
incrementan.

La forma en que la placenta consigue dicha
sifuacion en el organismo materno es mediante
la secrecion de lactdégeno placentario y somato-
mamotropina placentaria (factores similares a la
insulina), causando hiperplasia de las células B
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pancredticas, insulinemia y regulaciéon de la glu-
cemia durante el embarazo. Los niveles de insulina
son mayores durante los periodos de ayuno y pos-
tprandiales por lo tanto las glucemias en ayuno
son 10 a 20% mas bajas durante el embarazo.

La resistencia a la insulina es un fendbmeno
normal que comienza en el segundo frimestre de
la gestacion y alcanza su pico en el tercer frimestre
como resultado de una mayor secrecion placen-
taria de hormonas diabetogénicas (Hormona del
crecimiento, progesterona y lactégeno placenta-
rio) el factor de necrosis tumoral y la hormona del
crecimiento placentario humano pueden contri-
buir a este efecto.

La diabetes mellitus gestacional se presenta
cuando la funcién pancredtica materna no es ca-
paz de superar la resistencia a la insulina.

DIAGNOSTICO

Para el cribado diagnéstico de diabetes ges-

tacional actualmente la recomendacion es realizar
las pruebas enftre las 24 y 28 semanas en todas las
pacientes embarazadas sin diagndstico previo de
diabetes mellitus. A continuacién se describen las
dos estrategias que han demostrado hasta el mo-
mento la mejor sensibilidad y especificidad para
diagnéstico y prevencion de los eventos adversos
al final del embarazo.
Todas las pacientes con diagnoéstico de diabetes
gestacional una vez terminado el embarazo de-
ben ser objeto de reclasificacion del diagndstico o
descarte; mediante la realizacién de una curva de
tolerancia oral a la glucosa con 75 gr de glucosa
anhidra, cuatro a doce semanas postparto, donde
se utilizardn los puntos de corte para la poblacion
general. (Tabla 2).

Tabla 2 Cribado para el diagndstico de Diabetes Gestacional

Durante todo el embarazo se puede realizar uti-
lizando los mismos criterios que en la poblacion
general, actualmente los criterios de la American
Diabetes Association se han convertido en pun-
tero para realizar la deteccion ya que permiten
idenfificar un mayor ndmero de personas en ries-
go (prediabetes) lo que ayuda a su la prevencion
y diagnéstico temprano de diabetes mellitus. Las
pacientes embarazadas con factores de riesgo
(descritos en pdarrafos anteriores) deben ser objeto
de estudio desde el primer contacto en el control
prenatal; estas recomendaciones actualmente
también se encuentran plasmadas para la pobla-
cién mexicana en las Guias de Practica Clinica de
la Secretaria de Salud desde el 2016.(Tabla 1).

Tabla 1 Criterios Diagndsticos de Diabetes

Criterios Diagnosticos de Diabetes Mellitus

Glucosa plasmatica en ayuno >126 mg/dl (7.0 mmol/L). (ayuno de

al menos 8 horas)*

o]

Glucosa plasmatica a las 2 horas >200 mg/dL (1.1 mmol/L) durante

una curva de tolerancia oral a la glucosa con ingesta de 75gr de
glucosa anhidra disuelta en agua. *

O
Hemoglobina glucosilada (AIC) >6.5% (48 mmol/mol). *

(©)

Glucosa aleatoria en plasma >200 mg/dL (1.1 mmol/L), en un

paciente con sintomatologia clasica de hiperglicemia o crisis hi-

perglicémica.

Para confirmacién del diagndstico se debe repetir la prueba

Cribado para el diagnéstico de Diabetes Gestacional

Estrategia de 1 Paso

Curva de Tolerancia Oral a la Glucosa con carga de 75gr de gluco-
sa anhidra con determinaciones seriadas de glucosa plasmdaticay
los siguientes puntos de corte:

En ayuno: >92 mg/dL (5.1 mmol/L)

AT hora: >180 mg/dL (10.0 mmol/L)

A2 horas: >153 mg/dL (8.5 mmol/L)

*Una cifra alterada en cualquiera de las tres deferminaciones

hace el diagnéstico.

O

Estrategia de 2 Pasos

Primer paso
Determinacion de glucosa plasmatica 1 hora posterior a la ingesta
de 50gr de glucosa anhidra (no se requiere ayuno).

Si >140 mg/dL (7.2 mmol/dL) realizar segundo paso.

Segundo paso
Curva de Tolerancia Oral a la Glucosa con carga de 100gr de
glucosa anhidra con determonaciones seriadas de glucosa plas-

mdtica y los siguientes puntfos de corte:

Carpenter/Coustan o NDDG

En ayuno: >95 mg/dL (5.3 mmol/L) >105 mg/dL
(5.8 mmol/L)

Al hora: >180 mg/dL (10.0 mmol/L) >190 mg/dL
(10.6 mmol/L)

A 2 horas: >155 mg/dl (8.6 mmol/L) >165 mg/dL
(9.2 mmol/L)

A 3 horas: >140 mg/dl (7.8 mmol/L) >145 mg/dL
(8.0 mmol/L)

*Se requieren dos cifras alteradas para realizar el diagnoéstico

NDDG: National Diabetes Data Group

Diabetes Care. ADA 2017
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Se realizard diagnoéstico de diabetes mellitus
T2 cuando se confirme la prueba y prediabetes
cuando los valores de glucosa sérica se encuen-
tren entre 100 y 125 mg/dL con ayuno de 8 horas;
0 cuando a las dos horas posterior a una carga de
glucosa de 75gr, se encuentran valores de glucosa en
plasma entre 140 y 199 mg/dL; o hemoglobina gluco-
silada entre 5.7y 6.4%.

CLASIFICACION

Una vez reconocida la diabetes durante el emba-
razo, ya sea durante la primera o segunda mitad
se recomienda clasificar a la paciente de acuerdo
con la clasificacion de Priscila White para las pa-
cientes con diabetes pregestacional y de Freinkel
para las gestacionales; esto permitird identificar
complicaciones y factores de riesgo de acuerdo a
la forma de presentacion de la enfermedad duran-
te el embarazo. (Tabla 3).

Tabla 3 Clasificacion de White modificada

para diabetes en el embarazo

Clasificacion de White modificada para diabetes en el embarazo

Clase | Descripcion
CTOG anormal antes del embarazo a cualquier edad o de

A cualquier duracion tratada Unicamente con terapia nutri-
cional.

B Inicio a la edad de 20 afos o0 mas y duraciéon de menos de
10 afios

C Inicio a la edad de 10 a 19 afios o duracion de 10 a 19 afios
El inicio es antes de los 10 afos de edad, duracion de mas

D de 20 anos, retinopatia benigna, o hipertensiéon (no pree-
clampsia )

R Retinopatia proliferativa o hemorragia vitrea
Nefropatia con més de 500 mg/dl

RF Criterios de ambas clases Ry F

G Multiples fallas del embarazo

H Evidencia de enfermedad cardiaca arterioesclerdtica

T Trasplante renal previo

Clasificacion de Freinkel para diabetes gestacional

Al Diabetes Gestacional con dieta controlada

A2 Diabetes Gestacional con tratamiento a base de insulina

TRATAMIENTO

La recomendacion es que todas las pacientes con dio-
betes gestacional o pregestacional sean valoradas

y asesoradas por el nutridlogo para obtener el célculo
de dieta de acuerdo a las necesidades por peso, edad
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gestacional y entorno sociocultural; ademds se debe
recomendar la realizaciéon de actividad fisica aerdbica
de por lo menos 30 minutos al dia.

De la misma forma que sucede con los criterios
diagnosticos, existen diferentes instituciones y co-
rrientes que dictan las pautas para el manejo y
objetivos del conftrol, las ultfimas recomendaciones
de la American Diabetes Association y de la mayo-
ria de los autores que estudian y escriben sobre el
tema. Todas las fuentes coinciden que la elevacion
de glucemia postprandial es mas predictiva de los
resulfados adversos que la preprandial, principal-
mente para macrosomia fetal.

Se estima que el 70 a 85% de las pacientes con
diabetes durante el embarazo se controlard uUni-

Tabla 4 Clasificacion de White modificada

para diabetes en el embarazo

Objetivos del tratamiento (Nivels de glucosa en sangre)
<95 mg/dL Preprandial
<140 mg/dL 1 hora Postprandial
<120 mg/dL 2 horas Postprandial

camente con modificaciones del estilo de vida. La
hemoglobina glucosilada (Alc) no debe ser utiliza-
da para la vigilancia y monitoreo de las pacientes
con diabetes durante la gestacion.

Si los objetivos de tratamiento no se cumplen pos-
terior a un lapso de 1 a 2 semanas de iniciadas las
modificaciones del estilo de vida, se deberd instau-
rar manejo farmacoldgico.

Lainsulina no atraviesala placentay generalmente
se recomienda como fratamiento de primera linea.
Gliburida y metformina son categoria B duran-
te el embarazo, se consideran seguras y eficaces.
La ACOG (American College of Obstetricians and
Gynecologists) afirma que los agentes orales son
igualmente eficaces, y cualquiera puede ser utiliza-
do como de primera linea.

Gliburida ha demostrado ser eficaz en el control
de la glucemia, sin embargo en comparacion con
metformina e insulina muestra una tasa mayor de
macrosomia, dificultad respiratoria y admision a
unidad de cuidados intensivos dejandolo como el
farmaco de tercera linea.

Metformina es el medicamento oral para el ma-
nejo de la diabetes en el embarazo que en las
ultimas dos décadas ha tenido un mayor impulso
desmitificando su uso y demostrando su eficacia
hipoglucemiante y otros efectos dentro de los que
se encuentran menor ganancia de peso materno,
mayor incidencia de parto pretérmino, menor nivel
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de glucosa en sangre postprandial, menor inciden-
cia de hipertension arterial asociada al embarazo
y menor gravedad en la hipoglucemia neonatal.
Las dosis recomendadas de metformina durante
el embarazo van desde 500 a 850 mg dos a fres
veces al dia sin exceder 2000 mg al dia.

A pesar de las nuevas evidencias que apoyan el
uso de gliburida o metformina para el manejo de
la diabetes durante el embarazo, muchas guias si-
guen recomendando insulina como primera linea
de tratamiento por su seguridad durante el em-
barazo (categoria B), se ha demostrado que dosis
minimas atraviesan la placenta no siendo clinica-
mente significativas.

La insulina regular (de accién rapida) es idéntica
a insulina humana, se sintetiza de bacterias Esche-
richia coli.

Se utiliza como insulina de las comidas para
cubrir la carga de carbohidratos, su inicio de ac-
cion media es de 30 minutos (accién de 10 a 75
minutos); el efecto maximo ocurre a las 3 horas
(rango de 20 minutos a 7 horas), su efecto termina

en 8 horas; los viales de 100 Ul pueden permanecer
a temperatura ambiente por 31 dias.

Insulina de accién intermedia (NPH), sintetizada
de Escherichia coli. Idéntica a la insulina humana,
su inicio de accion es de 1 a 2 horas, con un pico
promedio de 4 horas (rango 4 a 8 horas), los via-
les duran 31 dias a temperatura ambiente. Se han
propuesto varios métodos para iniciar el manejo
con insulina, en la Tabla 5 se describen tres: basao-
dos en el peso, en el peso por tfrimestre y el de una
sola dosis; sin una clara evidencia de un enfoque
sobre otro, la eleccidén del protocolo suele basarse
en la comodidad y la preferencia clinica. Los ajus-
tes fuera del embarazo se hacen con pequefios
incrementos durante un largo periodo de tiempo,
sin embargo el embarazo no tiene el lujo de tiem-
po por el riesgo de que el dano fetal se desarrolla
raGpidamente, y el control rapido es imprescindible.
Se sugieren incrementos de 2 a 4 unidades (10%) en
las dosis de insulina de accién rapida y NPH cada 2
a 3 dias hasta alcanzar las metas de control.

Tabla 5 Régimen de insulina para pacientes con Diabetes Gestacional y Diabetes Pregestacional.

Régimen de insulina para pacientes con Diabetes Gestacional y Diabetes Pregestacional.

Dosificacion basados en el peso

0.7-1U/kg al dia en dosis divididas

Primer trimestre DTD: 0.7 U/kg
Segundo trimestre DTD: 0.8 U/kg
Tercer frimestre DTD: 0.9-1U/kg

Dosificacion basada en el trimestre y el peso

2/3 de la DTD por la mafana:

+1/3 de lainsulina de accion rapida con el desayuno
+2/3 de NPH

1/3 de DTD por la noche:

+1/2 de la insulina de accién répida con la cena

+1/2 NPH antes de acostarse

Régimen de una sola dosis

NPH: 20 U por la mafianay 20 U antes de acostarse

Accidn rapida: 10 U con el desayuno y 10 U con la cena

DTD: Dosis total por dia.

U: unidades
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Las mujeres con diabetes gestacional o
pregestacional rara vez tienen periodos de hi-
poglucemia y cuando ocurren, son capaces de
reconocerlos rdpidamente y tratarlos. Por lo
tanto se pueden hacer ajustes mas agresivos en
esta poblacién.

Los criterios de hospitalizacion en pacientes des-

confroladas serdn en mujeres con embarazo y

diabetes que presenten:

+ Glucemia en ayuno mayor a 140 mg/dL y/o pos-
tprandial a la hora, mayor o igual a 180mg/dl

- Sospecha de desarrollo de complicaciones
médicas materno-fetales no obstétricas con
cifras de glucosa en ayuno o postprandial des-
controladas (cetoacidosis diabética, estado
hiperosmolar)

- Hipoglucemia en ayuno (<60mg/dl) con o sin da-
tos de neuroglucopenia

- Inestabilidad metabdlica manifestada por epi-
sodios de hipoglucemia (<60mg/dl) seguidos de
hiperglucemia postprandial (>300mg/dI)

Durante el trabajo de parto es importante man-
tener el manejo, fteniendo en cuenta que los
requerimientos de insulina disminuyen durante el
trabajo de parto; la mayoria de pacientes con dia-
betes gestacional o pregestacional generalmente
no requieren manejo con insuling; las pacientes
controladas antes del trabajo de parto deben ser
monitorizados cada 4 a 6 horas, pacientes con
diabetes mellitus T1 requieren manejo con insulina
rapiday monitorizacion cada 2 horas, las pacientes
con glucemias < 50 o > 180 requieren monitoriza-
cion mads constante.

Para las pacientes con diabetes gestacional que
requirieron fratfamiento farmacoldgico durante el
embarazo, en el postparto puede ser que no la re-
quieran o que sus necesidades sean menores.

COMPLICACIONES

Las principales complicaciones maternas estdn
marcadas por el término del embarazo con par-
to por cesdrea debido al peso fetal > 4000 gr,
presentan un riesgo del 50% para preeclampsia,
mantener el estado de resistencia a la insulina y
presentar diabetes mellitus 2 en el periodo post-parto
y hasta el 25% en los siguientes 10 afos, obesidad, sin-
drome metabdlico.

Es trascendental para la madre y el embrién/
feto hacer el reconocimiento de la enfermedad
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cuando se presenta en edades gestacionales tem-
pranas o de forma preconcepcional. Recordando
la fisiopatologia antes mencionada, cuando se
reconoce hiperglicemia (resistencia a la insulina)
en el primer trimestre se debe sospechar que el
proceso fisiopatolégico se encuentra previo a la
concepcion y por lo tanto el embridn se ha desa-
rrollado en un ambiente que puede llegar a ser
teratégeno debido fundamentalmente a cinco
cambios metabdlicos:
1. Expresion reducida en los tejidos embrionarios
de genes del desarrollo como el PAX3.
2. Disminucion de las barreras antfioxidantes del
embrion.

Tabla 6 Malformaciones fetales

Malformaciones fetales mas frecuentes en hijos de madre diabética.

Transposicion de grandes vasos
Comunicacién Interventricular
Coartacion de la aorta
Cardiacas Ventriculo Unico

Hipopldsia del ventriculo izquierdo
Persistencia del ductus arterioso

Estenosis o atresia pulmonar

Anencefalia
Acrania
Meningocele
Sistema Nervioso Central Mielomeningocele
Arrinencefalia
Microcefalia

Holoprocencefalia

Hipoplasia/Agenesia sacra
Esqueléticas Hipopldsia de las extremidades

Pies equinovaros

Agenesia renal
Renales Rifdn Poliquistico
Uréter doble

Hidronefrosis

Atresia anorrectal

Hipoplasia del colon izquierdo
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DIABETES GESTACIONAL

3. Disminucion de los niveles de prostaglandinas
E2 en el embridn.

4. Incremento de la apoptosis inducida por estrés
oxidativo en los tejidos embrionarios.

5. Alteraciones en el funcionamiento del tejido pla-
centario. En la tabla se enlistan las principales
malformaciones fetales asociadas a diabetes.

Aborto:

Conunaincidencia del 6 al 29%. Puede haber
varios mecanismos desencadenantes: Alteracio-
nes vasculares en el lecho placentario y la placenta
que dificultan la correcta nutricion y desarrollo
embrionario. Se han encontrado niveles bajos de
magnesio en sangre materna. Malformaciones
congénitas, mayor incidencia cuando los niveles
de Hb AIC estdan elevado.

El hiperinsulinismo es la causa directa o in-
directa de la mayoria de las alteraciones vistan el
hijo de madre diabética, macrosomia e hipoglice-
mia son las mas caracteristicas.

Muerte fetal:

Cada vez menos frecuente, actualmente en
cifras menores al 3% pero continua siendo mayor
que en gestantes no diabéticas.

La muerte in Utero es mds frecuente en el
tercer trimestre en pacientes con mal control me-
tabdlico y fetopatia, aunque cuando se asocia a
vasculopatia y preeclémpsia la muerte puede ser
mads precoz.

No existen signos premonitorios y puede
darse en fetos con registros cardiotocogrdaficos
normales en dias previos. Se desconoce la causa,
aungue se supone a alteraciones intensas tanto de
hipo como hiperglicemia o a hipoxia fetal.

Alteraciones del crecimiento:

En pacientes con alteraciones vasculares

pueden verse recién nacidos con retraso en el cre-
cimiento, pero la alteracién mads caracteristica de
los hijos de madre diabética es la macrosomia o
peso situado por arriba del percentil 90 para la
edad gestacional.
Durante las ultimas 12 semanas de gestacion los
fetos sanos incorporan aproximadamente 500 gr
de grasa a su peso, sin embargo los hijos de madre
diabética lo hacen en un 50 a 60% mads.

Alteraciones de la maduracion:

Asociado a 23 veces mds riesgo de presentar
Sindrome de Distrés Respiratorio, su incidencia ha
disminuido con el tiempo por el adecuado control
metabdlico de las gestantes.

La interferencia puede producirse en dis-
tinfos aspectos, actuando directamente en el
neumocito, o el glucdégeno utilizado con sustrato
o inhibiendo el efecto estimulador de los glucocor-
ticoides.

Complicaciones intraparto:

Es mas frecuente que el parto finalice por
cesdrea por desproporcion cefalopélvica. Mayor
probabilidad de presentar distocias intraparto
y asfixia perinatal; el riesgo de distocia de hom-
bros en fetos de mds de 4000 gr es del 21%. La
morbilidad asociada a fracturas, asfixia, pardlisis
braquial y facial y alteraciones neurologicas es de
entfre 11 y 30%. Mayor probabilidad de sufrimiento
fetal intraparto.
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INTRODUCCION

El hipertiroidismo se presenta cuando existe una
sintesis y/o secrecion excesiva de hormonas fti-
roideas en la glandula tiroides, a diferencia de la
firotoxicosis la cual se define como un sindrome
clinico de hipermetabolismo resultado del incre-
mento de la tiroxina libre (T4L) y triyodotironina
(T3L). Durante el embarazo representa dificultad
para su diagndstico por las modificaciones fisiolo-
gicas que se presentan durante el mismo.

Ocurre en el 0.05 al 3 % de todos los embara-
zos con una prevalencia del 0.1-0.4 %, de los cuales
la Enfermedad de Graves representa el 85 al 90%
de todos los casos. La tirotoxicosis gestacional
ocurre a menudo en el 2 al 3 % de las embarazadas.

En el Hospital General de México Dr. Eduardo
Liccaga hemos encontrando durante el afio 2014
una prevalencia del 0.2 %.

El objetivo de este trabajo se centra en los
efectos de esta enfermedad en la salud materna 'y
las repercusiones fetales, ademas de dar a conocer
un protocolo de manejo y seguimiento del control
prenatal para mejorar el prondstico perinatal.

FISIOLOGIA DE LA TIROIDES MATERNA

La gladndula tiroides sufre cambios anatomi-
cos durante el embarazo, se ha descrito un
moderado alargamiento e hipervascularidad,
efecto de la hormona gonadotropina coriénico
humana, debido a la similitud estructural con res-
pecto ala hormona liberadora de tirotropina (TSH)
(Figura ).

La hormona gonadotropina fiene una actividad
estimulante especifica, hacia al final del primer
trimestre, cuando ha producido su pico maximo,
hay una reciproca caida de la TSH, lo cual la puede
llevar a valores subnormales.(Tabla 1).

Debido al incremento de los estrogenos se disminuye
el metabolismo de la globulina fijadora de tiroxina
(TBG) lo que incrementa su vida media de 15 min a 3
dias, llevando a un al marcado incremento de esta
alrededor de la semana 6 - 8 (alguno autores han
considerado la semana 10 del embarazo), ademds
del espacio de distribucion de la tiroxina (T4) extra-
firoideq, la tiroides debe aumentar la produccion de
T4 para mantener estables los niveles libres de T4,
por obvias razones la TSH tiende a disminuir en el ler
frimestre.
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Figura 1. Fisiologia materna
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Tabla 1. Valores normales de TSH maternos y fetales

Trimestre | Valor materno TSH (mlIU/1) | Valor fetal TSH  (uU/mL)

1° 0.1-25 -

2° 0.2-3.0 15

3° 0.3-3.0 10

Figura 2 (parte 1). Fisiopatologia del hipertiroidismo
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Figura 2 (parte 2). Fisiopatologia del hipertiroidismo
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En la Figura 2 se describen los mecanismos patol6-
gicos productores de hipertiroidismo.

En algunas pacientes ésta condicidon fisioldgica
las lleva a cursar con un Hipertiroidismo Gestacio-
nal donde TSH esta suprimida, y existe elevacion
de T4L, asociada a hiperémesis gravidica. Dicha
condicidn no requiere manejo con anfitiroideos
ya que tiende a sufrir una remision del cuadro en
el 2° frimestre. Algunos beta bloqueadores como
el metoprolol estdn indicados para mejorar los
sinfomas y ademads de iniciar manejo para hipe-
rémesis gravidica ambulatoria o infrahospitalario
segun la clinica lo requiera. (Figura 3)

FISIOLOGIA DE LA TIROIDES FETAL

El eje hipotdlamo hipd&fisis tiroides fetal tiene un
desarrollo diferente al eje materno, en condiciones
habituales la placenta es permeable a T4, T3y TSH
y es hasta la semana 10 a 12 donde la tiroides fetal
y la hipd&fisis se desarrolla independientemente y
es capaz de sintetizar T3 y TSH. Los receptores ti-
sulares de tiroxina comienzan a aparecer entre la
semana 10 y 18 de gestacion. El nucleo hipotaldmi-
co fetal se vuelve visible entre la semana 12 y 14, es
entonces cuando la hormona TSH es detectable.
Entre la semana 18 y 22 comienza la comunicacion
vascular ente hipotdlamo e hip&fisis por medio del
sistema portal consecuentemente con incremen-
to de TSH, llegando a un pico entre la semana 24
a 28 de 15 pU/mL, posteriormente decrece hasta

alcanzar cifras de 10 pU/mL; se ha demostrado la
presencia de retroalimentacion negativa alrede-
dor de la semana.

DIAGNOSTICO

Actualmente no se recomienda un tamizaje para

el hipertiroidismo durante el embarazo, por lo que

se ha propuesto realizarlo solo en aquellas pa-

cientes que cuenten con riesgo alto de padecer la

enfermedad, y en ellas se deberd realizar determi-

naciones de TSH y T4L, asi como de anticuerpos

antiperoxidasa (Ac TPO), anticuerpos antirecep-

tor TSH y anticuerpos Antitiroglobulina (Ac Tg), en

caso de palparse nédulo tiroideo solicitar examen

ultfrasonogrdfico del tiroides para realizar diag-

noéstico diferencial.

La clinica juega un papel importante en la sos-

pecha diagndstica ya que pueden presentarse

confusiones respecto a los cambios fisioldgicos

durante el embarazo, dentro de los sinfomas prin-

cipales encontframos:

+ Palpitaciones

- Frecuencia cardiaca mayor de 100 latidos por
minuto ( en este sinfoma habrd de considerar
que al realizar Maniobra de Valsalva no dismi-
nuye la frecuencia cardiaca).

- Taquipnea

- Disnea

+ Nerviosismo

- Falta de ganancia de peso durante el embarazo
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+ Onicolisis
+ Debilidad muscular

La Asociacion Americana de Tiroides, ATA de
sus siglas en inglés, han usado diferentes niveles de
TSH diagndsticos durante el embarazo ya que va-
rian de acuerdo al trimestre.

La medicion de los niveles de T4 libre es dificil
ya que depende de modelos de inmunoensayo, lo
cual es de dificil acceso para la poblacién, por lo
que se debe de realizar un estudio cuidadoso de
la paciente en conjunto con la TSH, considerando
este Ultimo como un marcador agudo del estado
tiroideo en embarazo.

Se puede realizar el diagndstico de enferme-
dad de Graves en caso de encontrar T4L fuera de
rango de referencia alto, T4T cuando supera un
150% por arriba de lo normal en el embarazo, TSH
suprimida por debajo de 0.1 miU/litro y la presencia
de anticuerpos antireceptor TSH.

EL ftiroides fetal comienza a concentrar
iodo y sintesis de hormonas tiroideas después de
la semana 12 de gestacion, antes de este perio-
do el embridn/ feto dependen totalmente de las
hormonas tiroideas maternas para promover el

desarrollo del cerebro fetal. Los sintomas suelen
empeorar en el postparto.

COMPLICACIONES PERINATALES

En varios estudios se ha demostrado que la falta
de hormonas tiroideas, en el periodo embriogéni-
co, fetal y hasta los 6 meses posnatales, provoca
una alta incidencia de desarrollo cognitivo y neu-
rolégico un afectacidon neuromotor, alteraciones
de la percepcion y lenguaje, y se ha llegado a la
conclusiéon que el estado eutiroideo materno con-
diciona el correcto desarrollo del cerebro fetal.

El metimazol y el propiltiuracilo cruzan la
barrera fetoplacentaria provocando en 1% hipo-
tiroidismo de los fetos de madres hipertiroideas
tratadas con antitiroideos, manifestado por bocio
en el feto.

El hipertiroidismo fetal es resultado de inmu-
noglobulinas tiroestimulantes provenientes de la
madre en presencia de enfermedad de Graves, el
diagndstico de sospecha se basa en taquicardia
asociada a restriccion del crecimiento, la progre-
sién del hipertiroidismo fetal lleva al desarrollo

Figura 3 Fisiopatologia de la Tirotoxicosis del embarazo
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de cardiomegalia, hipertension pulmonar, edad
6sea avanzada, craneosinostosis, prematuridad y
muerte intrauterina.

La tirotoxicosis neonatal se presenta con
mayor riesgo cuando se encuentra la presencia de
antficuerpos antireceptor de TSH, aumentados de 3
a5 veces su valor normal.

La pérdida temprana del embarazo se aso-
cia con la inmunidad tiroidea, cuando existe la
presencia de autoanticuerpos antireceptor TSH
(TRAb) o Ac TPO y Ac TG el manejo con antitiroi-
deos no ha mostrado mejorar la supervivencia
neonatal.

La prevalencia de malformaciones en la
mujer que cursa con tirotoxicosis y no ha recibi-
do tratamiento fue del 6 % contra 1.7 % en mujeres
tratadas con propiltiuracilo e incluso un estudio
confirma esta observacion donde la aplasia cutis
congénita en madres fratadas con propilfiuracilo
no se ha demostrado. Caso contrario con Metima-
zol el cual si se ha asociado a esta entidad.

CONTROL PRENATAL CON ENFOQUE
DE RIESGO/PRIMER TRIMESTRE

En la primera consulta de atencién prenatal,
pacientes que presenten clinica sugestiva de hiper-
tiroidismo (descrita previomente) o antecedentes
personales de hipertiroidismo, hijo con hipotiroi-
dismo congénito o pacientes tratadas con iodo
radioactivo, se solicitaran niveles de TSH y T4L,
en caso de enconfrar TSH menor a 0.1 mUI/Ly T4L
con un incremento superior al rango de referencia

se diagnosticara hipertiroidismo iniciando ma-
nejo con antiroideo, primordialmente iniciar con
propiltiuracilo a dosis de 100 a 450 mg por dia de-
pendiendo de los sinftomas y la funcién tiroidea (en
México aln no se encuentra disponible), segunda
linea Metimazol de 10 a 20 mg en una dosis al dia.
Iniciar fambién betabloqueador para disminuir
sintfomatologia, su efecto consiste en frenar la es-
timulacion beta adrenérgica, iniciar a dosis de 10
a 40 mg cada 4 a 6 horas, atenolol 25 a 50 mg por
dia, y se debe suspender progresivamente con la
disminucion de los sinfomas , ya que se ha asocia-
do ariesgo de aborto.

Se debe repetir perfil cada 2 0 4 semanas se-
gun la respuesta clinica de la paciente y con base
en los resultados reajustar tratamiento antitiroi-
deo.

En la evaluacion fetal se recomienda reali-
zar evaluacion a las semanas para deteccion de
cromosomopatias o alteraciones estructurales
gruesas, asi como la realizacién de DUO TEST para
aumentar la tasa de deteccidon de las mismas, me-
dicion de arterias uterinas para evaluar riesgo de
Preeclampsia y se recomienda en caso de indice
de pulsatilidad mayor a 95 iniciar acido acetil sa-
licilico 80 —-100 mg oral por las noches, a partir de
la semana 10 y suspender hasta la semana 36.

Medicion de longitud cervical para predic-
cion de parto prematuro y en caso de encontrarse
por debajo del percentil 10 de las curvas de referen-
cia se asocia a parto prematuro y se recomienda
iniciar progesterona con dosis de 100 a 200 mg via
vaginal (preferentemente) u oral cada 24 horas
hasta la semana 36.

Figura 4 Desarrollo fisiopatolégico de afectacion fetal en el Hipertiroidismo
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SEGUNDO
TRIME