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INTRODUCCION.

El Instituto Nacional Materno Perinatal, tiene como misiéon i Bsarrollar Investigacion,
Docencia y Asesoria Técnica a nivel nacional, brindando atencién altamente
especializad, en salud sexual y reproductiva a la mujer en las diferentes etapas de la
viday al neonato de alto riesgo0. En este contexto, una de las principales estrategias esta
dirigida a promover la calidad de los servicios en los establecimientos que brindan atencién
materna perinatal en las 24 regiones del pais, para lo cual es indispensable contar con
herramientas normativas, que faciliten la estandarizacion de la calidad de los servicios
brindados, minimizando las brechas en el servicio ofrecido, producto de las diferencias en el
desempefio de los profesionales a cargo de dicha atencion.

En cumplimiento de este rol, presentamos el compendio de guias de practica clinica y de
procedimientos, las mismas que han sido elaboradas con la alta experiencia de los
profesionales en Ginecologia y Obstetricia que laboran en nuestro Instituto, planteando una
herramienta actualizada, moderna y practica, de caracter asistencial, comprensible y de facil
aplicacion en el quehacer diario institucional, que permita brindar una atencién segura y de
calidad a la gestante y el recién nacido.

Sobre el tiempo de vigencia de estas herramientas, debemos tener en cuenta que las
investigaciones actuales, el descubrimiento de nuevos farmacos fundamentales para una
terapia exitosa y los avances tecnoldgicos en el area perinatal obliga a revisar en forma
periédica los nuevos conceptos relacionados a la patologia obstétrica, de modo tal que nos
permitan el manejo oportuno y de calidad al brindar estos servicios; por esto las presentes
guias estara sujetas a un proceso de actualizacién constante, consistentes con la metodologia
utilizada en su elaboracién, la misma que ha sido rigurosa, cumpliendo con la normatividad
vigente en su disefio estandarizado e incorporando en muchas de ellas la expresién real del
trabajo médico multidisciplinario que se desarrolla en el Instituto.

Respecto a la utilidad de estas herramientas, ésta solo puede ser garantizada mediante su
aplicaciéon como soporte del monitoreo, supervision y evaluacién de la entrega de servicios
obstétricos y ginecoldgicos, tanto en nuestra institucién, como en aquellos hospitales que
cumplen Funciones Obstétricas y Neonatales Intensivas (FONI), en el pais, pero que son
Gtiles a los prestadores de servicios de en todos los niveles del sistema nacional de salud

La Direccién Ejecutiva de Investigacion, Docencia y Atencion en Obstetricia y Ginecologia del
Instituto Nacional Materno Perinatal, luego de haber cumplido con las etapas de revision y
validacion del documento, agradece el apoyo de la Direccion General del Instituto y en
especial la desinteresada colaboracién y esfuerzo de todos los Médicos Gineco-Obstetras
que hicieron posible la culminacién de estas importantes herramientas para mejorar la calidad
de atencién materna perinatal, tanto en nuestro instituto como en el pais.

Los Editores



BASE LEGAL

Ley General de Salud. Ley N° 26842
Articulo 2, Articulo 29, Articulo 42, Articulo 44.

Cédigo de Etica'y Deontologia del Colegio Médico del Peru.
Articulo 11, Articulo 46, Articulo 53, Articulo 73.

Criterio Técnico

Resolucién Ministerial N°007-2017/MINSA, que aprueba la NTS N°130-
MINSA/2017/ DGI ESP A Nor ma T®cni ca de Inggrdl wd par a I
Diferenciada de la Gestante Adolescente durante el Embarazo, Partoy Puer per i 00

Resolucién Ministerial N° 850-2016/MINSA, aprueban el documento denominado
"Normas para la Elaboracion de Documentos Normativos del Ministerio de Salud",

Resolucién Ministerial N° 302-2015/MINSA - Norma técnica de salud para la
elaboracién y uso de guias de préctica clinica del Ministerio de Salud.

Resolucién Ministerial N° 486-2014/MINSA, aprueban la Guia Técnica Nacional para
la estandarizacion del procedimiento de la Atencién Integral de la gestante en la
Interrupcion Voluntaria por Indicacion Terapéutica del Embarazo menor de 22
semanas con consentimiento informado en el marco de lo dispuesto en el articulo
119° del Cédigo Penal.

Resolucién Ministerial N° 142-2007/MINSA- aprueba el documento técnico
fiEst 8§ndares e indicadores dema pednbtal émlds en | a a
establecimentos que cumplen con Funciones Obs

Resolucién Ministerial N° 695-2006/MINSA - Guia Técnica: Guias de Préactica Clinica
para la Atencion de las Emergencias Obstétricas segun nivel de capacidad resolutiva
y sus 10 anexos.

Resolucién Directoral N° 155-2018-DG-INMP/MINSA, aprueba la Guia de Practica
Clznica y Procedi mientos ¢ que chsttde 47 guiasi
clinicas y 33 guias de procedimientos.

Per

Q
<

Directiva N° 061-DG-INMP-08: Normalizar Procedimientos Clinicos en el Instituto
Nacional Materno Perinatal.

El tomar decisiones orientadas a definir problemas de salud a través de examenes
auxiliares y resolverlos a través de tratamientos especificos, define al acto médico,
para hacerlo con la mayor eficacia y eficiencia, la medicina actualizada elabora las
Guias de Practicas Clinicas y de Procedimientos.
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GUIAS DE PRACTICA CLINICA
EN OBSTETRICIA Y
PERINATOLOGIA



AMENAZA DE PARTO PRETERMINO

FINALIDAD.
Ofrecer una atencion de calidad, a la poblacidn con la mejor evidencia disponible en el

manejo de la amenaza de parto pretérmino, contribuyendo a la reduccion de la morbilidad
materna y perinatal.

OBJETIVO.
Brindar informacién estandarizada al personal asistencial para el manejo oportuno y
estandarizado de las pacientes con diagnostico o sospecha de amenaza de parto
pretérmino logrando:

2.1. Diagndstico correcto de parto pretérmino

2.2. Tratamiento adecuado, farmacol6gico y no farmacoldgico.

2.3. Evitar la morbilidad grave materna y perinatal.

AMBITO DE APLICACION.

La presente guia de practica clinica es de uso obligatorio en las unidades prestadoras de
servicio de salud (UPSS), del INMP que incluyen, emergencia, hospitalizacion, centro
obstétrico, sala de operaciones y consulta externa.

ENTIDAD A ESTANDARIZAR.
Amenaza de parto pretérmino
CIE 10: O60 Trabajo de parto prematuro
060.0: Trabajo de parto prematura sin parto

CONSIDERACIONES GENERALES.

5.1. DEFINICION:
PARTO PRETERMINO
Se denomina asi al que ocurre entre las 22 y 37 semanas de gestacion (entre los
154 de 258 dias, contados a partir del 1er dia de la ultima menstruacion normal y
con fecha confiable)!. Esta denominacion se sub divide en

De acuerdo a la edad gestacional (EG)

SLr el DENOMINACION
semanas

<28 Prematuros extremos
281 31 | Muy prematuros
321 33 | Prematuros moderados
34-36 | Prematuros tardios
De acuerdo al peso al nacer
Peso en DENOMINACION
gramos
< 1,000 | Peso extremadamente bajo al nacg
< 1,500 | Muy bajo peso al nacer
< 2,500 | Bajo peso al nacer

AMENAZA DE PARTO PRETERMINO

Presencia de contracciones uterinas evidenciables al tacto (con frecuencia de una
cada 10 minutos y 30 segundos de duracion, en un lapso de 60 minutos) que puede
cursar con borramiento del cérvix uterino menor del 50 % y/o dilatacion menor a 2
cm.



5.2.

5.3.

5.4.

TRABAJO DE PARTO PRETERMINO

Presencia de dindmica uterina que origina borramiento del cérvix mayor 50 % y
una dilatacion de 2 cm 0 mas. (ACOG 2012)

ETIOLOGIA
5.2.1.- Parto pretérmino espontaneo (2/3 de todos los partos)

La etiologia es multifactorial, asociado a las siguientes causas:

1 Infeccidn inflamacion intraamnidtica, es la causa del 18% de todas las
mujeres con APP y entre el 3571 40% de las que presentan el episodio
antes de las 32 semanas.

Sobre distensién uterina (embarazo multiple y polihidramnios).
Isquemia Utero-placentarias

Malformaciones fetales

Infecciones maternas

Factores inmunolégicos

Enfermedades del cérvix (incluye la incompetencia cervical)

Stress

En este grupo habra un tercio de los partos pretérmino en que no se identifica ni
causa aparente ni factores de riesgo

=A =4 =4 4441

5.2.2.- Parto pretérmino por indicacién médica (1/3 de todos los partos)
A Rotura prematura de membranas / Corioamnionitis
A Trastornos hipertensivos del embarazo
A Colestasis intrahepética del embarazo
A RCIU / Insuficiencia placentaria
A Placenta previa / DPP

FISIOPATOLOGIA:

Hay 3 mecanismos:

9 Endocrino hormonal

1 Isquémico-infeccioso

1 Mecénico

9 Activacion prematura de mecanismos fisiopatolégicos

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS.

1 Causa mas importante de morbimortalidad perinatal

1 Excluidas las malformaciones, congénitas es responsable de:
A 75 % de muertes perinatales
A 50 % de anormalidades neuroldgicas

Frecuencia

OMS a Nivel Mundial: 8.8 %

Estados Unidos: 11%

Europa: 5-7 %

Latinoamérica: 7 %

Perl: Encuesta Demografica y de Salud Familiar 2021 (21.3%)

Peru: Sistema de registro del certificado de nacido vivoi MINSA (CNV), 7%

E R K]

En el INMP durante el afio 2022, la frecuencia de parto pretermino con menos de
34 semanas fue del 13.2%, que desglosada por tiempo de gestacion es:

A <28 semanas 0.1%

A De 2871 31semanas 1.2%

A De32i 33 semanas 1.6%

A De 3471 36 semanas 9.7%
La frecuencia de RN vivos de menos de 1,000 gramos es de 1.1% y los menores
De 1,500 gramos de 2.5%



5.5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS.

5.5.1. MATERNOS:
Bajo nivel socioeconémico
Edad menor de 15 o mayor de 40 afios
Tabaquismo: més de 15 cigarrillos por dia
Peso pre gravidico menor de 40 kg
Menor de 4 controles prenatales
Baja ganancia de peso durante el embarazo
Analfabetismo
Narco adiccion
Infeccion:
A Cervicovaginal (Vaginosis bacteriana)
A Intraamnidtica (con membranas ovulares integras)
A Urinaria (pielonefritis) - ETS i TORCH - Hepatitis
1  Anomalias Gtero cervicales:
A Incompetencia cervical
A Malformaciones uterinas
A Miomatosis uterina
1 Patologias que producen hipoxia:
A Cardiopatias
Asma
Alteraciones hematolégicas
Diabetes Mellitus
Hipertensioén arterial crénica o inducida por el embarazo
Anemia
Antecedente de aborto o de partos prematuros
Cirugia abdominal previa durante el embarazo.
Conizacion
RPM y Corioamnionitis
Traumatismos
El esfuerzo fisico y el estrés psiquico
Prematuridad iatrogénica por induccion o cesarea anticipada

=4 =4 =8 -8 -8 -8_-9_9_-9
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5.5.2. FETALES:

Embarazo mdltiple
Malformaciones congénitas
RCIU

Obito fetal

E k]

5.5.3. PLACENTARIOS Y LIQUIDO AMNIOTICO:
Polihidramnios

Oligohidramnios

Infecciones intercurrentes

Placenta previa

Desprendimiento prematuro

Placenta circunvalada

Insercidon marginal del cordén umbilical

=4 =8 =8 -8 -8-9_-9

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS:

6.1. CUADRO CLINICO:

6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS:
1 Percepcion de contracciones uterinas, detectables a la palpacion.
1 Dolor en hipogastrio y region lumbar, asociado a la dindmica uterina.
i Sensacion de presién en pelvis, constante o ritmica.



6.2.

6.3.

i Flujo sanguinolento por vagina
i Modificaciones del cuello uterino.

DIAGNOSTICO.

6.2.1. CRITERIOS DE DIAGNOSTICO.

Se basa en:

9 Historia clinica: a través de un interrogatorio minucioso, evaluar los factores de
riesgo relacionados con el desencadenamiento del Parto Pretérmino.

1 Edad gestacional entre 22 y 37 semanas de amenorrea confiable, a partir de la
fecha de la Ultima menstruacién. Si hay dudas, debe establecerse por
antropometria ecografica o por pruebas de madurez fetal, mediante el analisis
del liquido amniético.

1 Evaluacion de dindmica uterina:

A 1 en 10 minutos, con duraciéon mayor de 30 segundos, 0
A 4 en 20 minutos, con duraciéon mayor de 30 segundos, 0
A 6 en 60 minutos con duracién mayor de 30 segundos.

1 Modificaciones cervicales (Tacto vaginal):

A Amenaza de parto Pretérmino: borramiento del cérvix del 50% o menos y
con una dilatacién menor de 2 cm.

A Trabajo de parto Pretérmino: borramiento del cérvix mayor del 50 % vy
dilatacién mayor o igual 2 cm (ACOG 2012)

.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Desprendimiento prematuro de placenta.
Apendicitis aguda.

Torsién anexial.

Rotura uterina.

Corioamnionitis.

Aa—a-—a-a-a O

EXAMENES AUXILIARES:
6.3.1. PATOLOGIA CLINICA:

1 Hb, Hto, conteo diferencial de leucocitos, Grupo sanguineo y RH factor Rh
1 Proteina C reactiva (PCR)

1 Examen de orina i urocultivo

1 Examen directo de secrecion vaginal y coloracion de Gram

9 Cultivo endocervical

6.3.2. IMAGENES:

ECOGRAFIA OBSTETRICA

1 Edad gestacional: relacién biometria fetal con edad gestacional por FUR.

1 Descartar malformaciones fetales y evaluar existencia de RCIU

1 Evaluacién de la placenta.

9 Perfil biofisico: movimientos, tono muscular, respiraciéon, volumen de liquido
amnidtico, y frecuencia cardiaca.

1 Ecografia transvaginal, para medicion de longitud del cérvix, Acortamiento del
cérvix (menor de 3 cm en la nulipara), dilatacién en el orificio cervical interno,
adelgazamiento de la parte inferior del segmento uterino (por debajo de 0,6 cm)
0 protrusion de las membranas en el canal cervical. Si estan presentes, nos
ayudan a hacer el diagnéstico de trabajo de parto pretérmino.

1 En embarazos Unicos, se considerara un cérvix corto cuando sea:

AO 25 mm antes de las 27.6 semanas,

AO 20 mmase8ayr3t6skmanasy

AO 15 mm m8s all &8 de las 32.0 semanas.
1 En embarazos gemelares, el punto de corte para definir el cérvix corto sera:

A O 25 mm antes de las 24.0 semanas,;

A O 20 mm entre las 24.0 y 27.6 semanas

A O 10 mm a partir de las 28.0 semanas

y



1 Se recomienda medir el cérvix entre las 16 0/7 ss y 24 0/7 ss de gestacion
cuando hay antecedente de parto pretérmino.

6.3.3. EXAMENES ESPECIALIZADOS COMPLEMENTARIOS

1  Monitoreo electrénico fetal en reposo, sin induccién de dinamica uterina (NST,
por sus siglas en inglés). Se realizara en pacientes con un prondstico elevado
de inicio del trabajo de parto en fase activa.

Prueba de fibronectina fetal (fFN), en secrecion cérvico vaginal. Ver Anexo.

No se recomienda la medicion de biomarcadores bioguimicos como:
A PAMG-1 (alfa microglobulina placentaria tipo 1) o
A PhIGFBP-1 (isoforma fosforilada deciduall)

6.4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA:
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

PREVENCION PRIMARIA

Identificacion de la poblacién de riesgo.

Control prenatal precoz.

Mejorar el estado nutricional de las gestantes.

Dejar de fumar.

Manejar la anemia gestacional.

Evitar estrés personal y laboral.

Cuidados odontolégicos.

Identificar y tratar bacteriuria asintomatica y vaginosis bacteriana.
Evitar transferencia embrionaria multiple en casos de tratamientos de
reproduccién asistida.

=4 =4 -8 _a_a_9_9_9a_-2

PREVENCION SECUNDARIA

USO DE PROGESTERONA

1 No se recomienda la administracion de la c17-OHP ni progesterona natural
micronizada vaginal para prevenir el parto pretérmino Gnicamente por la historia
de parto pretérmino previo. Paciente debe tener longitud de cérvix normal. Sin
embargo, podria ofrecerse tomando una decisién médico paciente.

1 Se recomienda la administracién de progesterona natural micronizada
(200 mg/24h vaginal) en gestantes asintométicas con embarazos Unicos y un
c®rvix corto (O 25 mm) para prevenir el parf
de si tienen historia de parto pretérmino previo o no.

1 Dada la controversia existente en los diferentes estudios, no existe suficiente
evidencia para poder recomendar la utilizacion de progesterona micronizada
vaginal en embarazos gemelares con cérvix corto.

USO DE PESARIOS

1 Dada la controversia existente en los diferentes estudios, no existe evidencia
suficiente para recomendar el pesario cervical en gestaciones Unicas con cérvix
corto.

1 No se recomienda el uso de pesario como tratamiento profilactico en
gestaciones gemelares.

1 Dada la controversia existente en los diferentes estudios, no hay suficiente
evidencia para recomendar el pesario cervical en embarazos gemelares con
cérvix corto.

1 Isoformafosforilada decidual de la proteina de unién al factor de crecimiento similar a la in&wdimdas secreciones
endocervicales



CERCLAJE (Ver guia de cerclaje)

6.4.2. TERAPEUTICA

1 Emergencia
A Cérvix sin modificaciones
A Cérvix sin modificaciones y dinamica uterina
A Cérvix con modificaciones

1 Hospitalizacién

A Tratamiento General

A Tratamiento Especifico:
a. Nifedipino
b. Inhibidores de la prostaglandina
c. Agonista beta-adrenérgico
d. Sulfato de Magnesio (ACOG 2012)

A Sifracasa Tratamiento Tocolitico por VO, pasa a Centro Obstétrico para

manejo Tocolitico por VE.

MEDIDAS GENERALES

1 Hospitalizacion:

1 Reposo en decubito lateral izquierdo

T Colocar v2Za segura con Cl Na al 9 a, 1000 <cc
luego pasar a 60 gotas por minuto

Historia clinica completa con enfoque de riesgo de parto pretérmino

Examen clinico en busca de la posible etiologia

Control de signos vitales maternos

Control de vitalidad fetal (Pinard, Doppler, Ecografia, NST), segun indicacion
médica.

Confirmar edad gestacional

Control de dinamica uterina: por palpacion abdominal o por topografia externa.
Realizar maniobras de Leopold, para ver presentacion

Evaluar vagina y periné, para ver si hay sangrado o salida de liquido

Realizar tacto vaginal, para evaluar dilatacién y borramiento cervical

Estimar peso fetal, mediante la medicién de la altura uterina y/o ecografia
obstétrica y ver si corresponde con la edad gestacional

1 Considerar la posibilidad de hacer amniocentesis para ver madurez pulmonar
I Control cardioldgico (ante la posibilidad de usar tocoliticos).

E R EE ]

E R EEEE]

MEDIDAS ESPECIFICAS

1 Identificacién y correccion del factor causal.

9 Tratamiento farmacolégico: Comprende los uteroinhibidores y los inductores de
la madurez pulmonar fetal (evaluacion de las contraindicaciones del uso).

A. FARMACOS UTEROINHIBIDORES
Bloqueadores de los canales del calcio.
T Nifedipino: Dosis de inicio: 10-20 mg. VO, cada 20 minutos hasta en 3
oportunidades, Seguida de 10 mg cada cuatro horas durante el primer dia y
10 mg cada 8 horas durante seis dias mas.
Contraindicacion: Hipotension. (ACOG 2012)

A Betamiméticos
Isoxuprine: 10 ampollas de 10 mg en 500 cc de Dextrosa al 5 % en AD. Dosis
inicial 15 gotas por min. aumentar 10 gotas c¢ /15 min, hasta el cese de
contracciones. Continuar VO.
Ritodrina: 1 ampoll a de 5 c¢cc en 500 mlI de CI Na
5 % EV; dosis inicial 10 gotas que se incrementan ¢/20 min. Continuar con
VO.
Sulfato de Magnesio. (Tocolitico - neuroproteccién) (ACOG 2012).
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5 ampollas de Sulfato de magnesio 20 % en 50 cc de CINa 0,9 %.
Dosis inicial: 40 gotas en 20 minutos, luego 10 gotas por hora hasta 24 horas.
Contraindicacién: miastenia gravis.

Inhibidores de las prostaglandinas10
Indometacina: dosis 100 mg en supositorio; repetir a las 2 h si persiste
dinamica o 25- 50 mg VO c/4 a 6 horas, este medicamento puede ser
administrado solo hasta las 32 semanas de edad gestacional.
Acido acetil salicilico: 4 g por VO.
Ketorolaco: dosis inicial 60 mg I.M; luego 30 mg I.M cada 6 horas por 48
horas.
Contraindicacion: Trombocitopenia o desérdenes de coagulacion, asma,
Ulcera péptica activa.
Antagonista de receptores de oxitocina
Atosiban
Etapas:
I. 0.9 ml EV en bolo durante 1 minuto dosis total 6.75 mg
Il. 24 ml por hora (300 microgramos por minuto) EV por 3 horas dosis total
54 mg.
1. 08 ml por hora (100 microgramos por minuto) EV mantenimiento hasta
45 horas dosis total hasta 270 mg.

EI tratamiento Utero-inhibidor se abandonara cuando:

D> D> D> D>

Se alcancen las 37 semanas.

Test de Clemens + los 3 tubos.

Cambien las condiciones cervicales (mas de >= 3 cm).
Amniorrexis prematura o signos de infeccién.

Signos de sufrimiento fetal agudo o crénico.

Mala respuesta materna o taquicardia fetal.

e contraindica el uso de Gtero-inhibidores (Tocolisis), cuando:

RPM pretérmino con sospecha o evidencia de infeccion ovular.
Cardiopatias congénitas maternas o fetales (arritmias).
Desprendimiento prematuro de placenta.

Malformaciones congénitas fetales incompatibles con la vida
Franco trabajo de parto con dilatacién mayor de >= 3 cm.
RCIU severo.

Eritroblastosis fetal.

Feto muerto.

Estado fetal no reactivo, poco tranquilizador.

Preeclampsia severa o eclampsia.

Sangrado materno con inestabilidad hemodindmica. (ACOG 2012)

En rotura prematura de membranas con menos de 32 semanas sin evid
infeccion amniética, se puede realizar tocolisis con la finalidad de referg
la paciente y/o realizar maduracion pulmonar

B. FARMACOS INDUCTORES DE LA MADUREZ PULMONAR FETAL:
Entre 24-34 semanas de gestacion, con riesgo de parto pretérmino dentro de 7
dias (ACOG 2012).

f
f

A Betametasona: 12 mg IM c¢/24 horas por dos dosis.
A Dexametasona: 6 mg IM ¢/12 horas por 4 dosis.

No se recomienda la administracién profilactica de corticoides en gestantes

asintom8ticas sin riesgo fAinminenteo

Se recomienda la administracién antenatal de una tanda (2 dosis de
betametasona o0 4 de dexametasona) de corticoides en mujeres con amenaza
de parto pretérmino, entre las 24.0 y 34.0 semanas de gestacién, en las que
se prevea un parto en los siguientes 7 dias.

11
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1 Todas estas recomendaciones pueden aplicarse a embarazos multiples, ya
gue no existe evidencia que muestre diferencias en el efecto de los
corticoides antenatales.

1 La evidencia cientifica respecto la administracién de corticoides entre las
34.0-36.6 semanas 0 previos a cesarea electiva a término no es suficiente
como para hacer una recomendacion.

1 Unciclo de refuerzo de corticoides debe ser considerado en gestantes menos
de 34 semanas, con riesgo de parto pretermino dentro de 7 dias y con ciclo
previo de corticoides con 14 dias a mas de anterioridad.

C. ATENCION DEL PARTO: (SI FRACASA LA TOCOLISIS

(Ver guia de atencién de parto pretermino)

Antes de decidir la via del parto, debe tenerse en cuenta las siguientes
consideraciones, particularmente en los fetos de muy bajo peso (750 a 1500g),
los cuales son muy vulnerables a la hipoxia y al trauma obstétrico:

A Asociacion de hemorragia ante parto.

Falla en el progreso de la dilatacién cervical.

Prolongacion excesiva del trabajo de parto.

Aparicion de signos de insuficiencia placentaria.

> > > >

La edad gestacional y la presentacion fetal es importante para definir la|
parto

En presentacion de vértice: Parto vaginal.

A Si el parto se produce a partir de las 26.0 y antes de las 37.0 semanas la
via del parto la determinara la presentacion fetal: Si es cefélica se optara
por parto vaginal como via de eleccién en ausencia de contraindicaciones
maternas o fetales a la via vaginal.

A En presentaciones no cefélicas, la cesarea serd el abordaje de
eleccion del parto.

A Asistencia del parto por médico ginecobstetra, usando técnicas que
garanticen maxima proteccion fetal.

A Monitorizar electrénicamente el trabajo de parto.

A Evitar amniotomia durante el periodo de dilatacion.

A Hacer una episiotomia amplia al completarse la dilatacion y antes de que
la cabeza fetal apoye en el periné.

A Después del parto al recién nacido debe colocarse a la altura del introito
por un periodo de 30 segundos antes de ligar el cordén.

A En gestaciones entre las 23.0 y 25.6 semanas se recomienda
individualizar el caso.

A Es imprescindible la presencia de un neonatélogo experimentado.

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL TRATAMIENTO:
Ampliar en anexo N° 3

f
f

f

Calcio antagonistas: Hipotension. (ACOG 2012)

Beta miméticos: hipotensién, edema pulmonar, hiperglicemia, hipocalemia,
taquicardia. (ACOG 2012).

Sulfato de magnesio: letargia, cefalea, edema pulmonar, falla cardiaca. (ACOG
2012)

AINES: Trombocitopenia o des6rdenes de coagulacion, asma, Ulcera péptica
activa.

No se recomienda la indometacina después de las 32 semanas de gestacion, porque se
resultados fetales adversos significativos, como partmabueo, cierre o constriccion d
conducto arterioso fetal (o que finalmente lleva al desarrollo de hipertension pulmonar
insuficiencia tricispidea), oligohidramnios e insuficiencia renal fetal.

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA

f
f

Fiebre materna.
Contracciones uterinas que no ceden al tratamiento tocolitico.

12



f
f
1

Dilatacion cervical progresiva.
Sangrado via vaginal.
Descenso de los latidos cardiacos fetales.

6.4.5. CRITERIOS DE ALTA

il

f

Si la paciente al cabo de una semana a partir de la fecha de hospitalizacion,
previa deambulacién en sala durante 24-48 horas, no presenta contracciones
uterinas, no se constatan modificaciones cervicales respecto de evaluaciones
anteriores y presenta una dilatacion igual o menor a 3 cm.

Controles ambulatorios a partir de entonces hasta la semana 37 de gestacion.

6.4.6. PRONOSTICO

il

El riesgo de parto pretérmino recurrente es del 30%. Especificamente, el
riesgo de recurrencia debido a parto pretérmino de inicio espontaneo es del
23%, mientras que el riesgo de recurrencia debido a rotura prematura de
membranas pretérmino es del 7%.

6.5. COMPLICACIONES

E R

Sindrome de dificultad respiratoria.
Trastornos metabdlicos.

Hipotermia.

Trauma obstétrico.

Enterocolitis necrotizante.

Trastornos del crecimiento y desarrollo.
Retinopatia de la prematuridad.

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

f

Toda gestante con una edad gestacional entre las 22 y 37 semanas con
evidencia de contracciones uterinas frecuentes debe ser referida a un
establecimiento con FONE, con via segura, para su evaluacién y manejo
correspondiente.
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6.7. FLUXOGRAMA

Gestacidn > 22 sem y < 37 sem
Contracciones uterinas
Factores de riesgo

I

m Evaluar Estado general
m Examenes auxiliares
m Ecografia

I

FACTORES ASOCIADOS:

Antecedente de parto pretérmino

Rotura prematura de membranas
Enfermedades intercurrentes del embarazo
Edades extremas de vida reproductiva
Peso materno bajo (< 45 Kg)

Periodo intergenésico corto (< 2 anos)
Antecedente de conizacion cervical

Abuso de drogas, tabaguismo yio alcoholismo
Anemia

Desnutricion

Falta de control del embarazo

Mivel socioecondmico bajo

Feto en
buenas
condiciones

Presentacion

Edad
; NO Dilatacion
gestacional
=35 sem. o =3 m, sin TOCOUSIS
mas otro factor
Evaluar estado fetal = 31 sem. < 26 sem. Entre 26 sem.
¥ 31 sem.

cefalica

Via vaginal

‘
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ANEXOS:

ANEXO N° 01:

Prevenciéon del parto pretérmino en gestaciones dnicas

- Incompetencia cervical

- 3 abortos tardios o pretérmino
- Traquelectomia previa
- Multiples pérdidas gestacionales

- Pretérmino previo < 34 semanas
- Aborto > 16 semanas
- Conizacion

- Fallo de cerclaje previo

!

Longitud cervical
cada 2-3 semanas

Cerclaje desde la semana 14-16
B !
Leesisiissaes--eoo- - 2 abortos tardios documentados
Longitud cervical = 25 mm

(18-24 semanas)

'

Progesterona vaginal 200 mg/dia

Recomendacion fuerte ——p» i > Pesario
Recomendacian débil .. ... g

Figura 2. Algoritmo de prevencion del parto pretérmino en embarazos
unicos.

ANEXO N° 02:

Prevencion del parto pretérmino en embarazos gemelares

Historia de parto pretérmino previo Longitud cervical = 25 mm

a las 18-24 semanas

Incompetencia cervical

w
Cerclaje por exploracién
Ni progesterona, ni pesario

ni cerclaje
EEREEER » Progesterona vaginal
B RALEL L »> Pesario
Recomendacion fuerte — R RRREREREREEREE o Cerclaje por ecografia
Recomendacion debil -- .- - -

Figura 3. Algoritmo de prevencion del parto pretérmino en embarazos
gemelares.
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ANEXO N° 03

Tabla 1.

Agentes tocoliticos para el manejo del parto prematuro

Agenie tocolitico

Betamiméticos

Blogueadores
de los canales
de calcio: nifedipina

Inhibidores

de la sintesis

de prostaglandinas
indometacina

Posologia y forma
de administracion

Terbutalina, 0,25 mg

por via subcutinea cada
20 min a 3 h (pulsaciones
> 120 por min)

Ritodrina, dosis inicial
de 50-100 pg/min cada
10 min hasta que cesen
las contracciones o
aparezcan efectos
secundarios

Dosis maxima =

350 pg/min

Dosis de carga de 30 mg,
continuar con 10-20 mg
cada 46 h

Dosis de carga de
indometacina: 50 mg via
rectal © 50-100 mg via
oral, seguir con 25-50 mg
via oral cada 6 h

durante 48 h

Ketorolaco, dosis de carga:
60 mg via intramuscular,
seguir con 30 mg por via
intramuscular cada 6 h
durante 48 h

Sulindac, 200 mg por via
oral cada 12 h durante 48 h

Contraindicaciones

Arritmias cardiacas

Enfermedad tiroidea
mal controlada

Cardiopatia, uso cauteloso
en afecciones hepiticas,
hipotensién materna

(= 90/50 mmHg), evitar
el uso simultineo de
sulfato de magnesio

Alteraciones renales o
hepdticas significativas

Ulcera péptica activa

Trastornos de la
coagulacion o
trombocitopenia, asma
sensible a AINE, otras
reacciones de
hipersensibilidad a AINE

Efectos secundarios
malternos

Arritmia cardiaca o
pulmonar, edema
pulmonar, isquemia
miocardica, hipotension,
taquicardia, disnea,
hiperglucemia,
hiperinsulinemia,
antidiuresis, alteracion
de la funcion tiroidea,
hipocalemia, temblores,
nerviosismo, niusea

o vomito

Alucinaciones graves

Sofocos, cefalea, mareo,
niuseas, hipotension
transitoria, taquicardia
transitoria, palpitaciones

Niuseas, pirosis gdstrica,
proctitis con hematoquecia,
deterioro de la funcion

renal, aumento de la
hemorragia posparto,
cefalea, mareo, depresion

Efecios secundarios
[fetales o neonatales

Taquicardia,
hiperinsulinemia,
hiperglucemia fetal,
hipoglucemia,
hipocalcemia, hipotension,
hipertrofia miocardica

v septal, isquemia
miocirdica e ileo

en neonatos

Muerte stbita fetal
Insuficiencia respiratoria
fetal

Constriccion del conducto
arterial, hipertension
pulmonar, disminucién
reversible de la funcién
renal con oligohidramnios,
hemorragia
intraventricular,
hiperbilirrubinemia,
enterocolitis necrotizante

Agente tocolitico

Donantes de
éxido nitrico

Antagonistas
de la oxitocina

Posologia y forma
de administracion

Gliceroltrinitrato
Parche de 10 mg cada 12 h,
continuar ]1({5[2{ que cesen

las contracciones, hasta 48 h

Atosibin, dosis inicial

en bolo: 6,75 mg durante
1 min, seguida de infusion
de 18 mg/h durante 3 h
v luego 6 mg/h durante
un periodo hasta de 45 h

Contraindicaciones

Cefalea

Ninguna

Efectos secundarios
maternos

Cefalea, hipotension

Niuseas (de corta
duracién),reaccion alérgica,
cefalea (de corta
duracion)

Efectos secundarios
Jfetales o neonatales

Hipotension neonatal

No se han descrito
hasta ahora

AINE: antiinflamatorios no esteroideos.

Documento de consens@ian Carlo Di Renzo. Lluis Cabero R@iractrices para el manejo del parto prematuro
espontaneoAsociaciorEuropea del Grupo de Estudio de Medicina Perinatal sobre Nacimiento Prenfatog Obstet
Ginecol. 2008;51(7)20,Disponible enhttps://www.elsevier.es/esevistaprogresosobstetriciaginecologial51l-
pdf-S0304501308711087
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ANEXO 4
Medicion 6ptima de la longitud cervical segun recomendaciones de la Fetal Medicine Foundation.

(htto://www.fetalmedicine.com)

Tomado de: Guia de Asistencia Practica. Parto pretérmino Sociedad Espafiola de Obstetricia y Ginecologia (SEGO).
Prog Obstet Ginecol 2020;63:283-321. Disponible en: https://sego.es/documentos/progresos/v63-2020/n5/GAP-
Parto_pretermino_2020.pdf

Momento 6ptimo para medir la longitud cervical

La medicién de la longitud cervical antes de la semana 14 no es util para predecir el parto < 35
semanas ya que tan solo solo un 5% (10/183) de las gestaciones de alto riesgo de parto
pret ®r mino presenta un c®rvix O 25 mm entre
mayoria de gestantes de alto riesgo el acortamiento cervical se produce entre la semana 16 y 22
de gestacion (95).

Aungue algunos estudios han descrito que el acortamiento en el tiempo de la longitud cervical se
asocia con un aumento del riesgo de parto pretérmino (61,72,96-98), una revision sistematica y
metaanalisis concluye que una Unica medida de la longitud cervical entre la semana 18y 24
de gestaciéon es mejor método que los cambios observados en el tiempo para predecir el parto
pretérmino.

- Posicion ideal de |2 gestante: litotomia dorsal.
- Vejiga de |a embarazada vacia.
- Medicion del cérvix en su eje longitudinal.
- El cérvix debe ocupar aproximadamente el 50-75% de la imagen.
- Se dehe evitar la presion excesiva en el cérvix con la sonda ecografica, puesto que ello alarga artificialmente el cuello del utero y, ademas,
dificulta la visualizacion de funneling.
- Se debe visualizar el canal cervical y la mucosa cervical circundante.
- El examen debe durar entre 3 y 5 minutos, siendo recomendable realizar varias (al menos tres) medidas de la longitud cervical y emplear la de
menor tamafio para aconsejar a la embarazada y decidir el manejo de la gestacion.

Funneling La embudizacién del cuello uterino o funneling, definida como la protrusion de las
membranas amnidticas en el canal cervical, es considerada por algunos autores como un factor
de riesgo adicional de parto pretérmino, aunque no se ha demostrado que sea un factor indepen-
diente. La longitud cervical es el método de eleccién para el cribado ecogréfico del parto
pretérmino (19). No obstante, se ha descrito que el funneling asociado a cérvix corto conlleva
mayor riesgo de parto pretérmino que el cérvix corto sin funneling.

Sludge. E | Abarrod o sl udge sedefineporld gregandiadde ageegados -
ecogeénicos densos de materia particulada en la proximidad del orificio cervical interno o dentro
del funnelling. En el estudio ecografico, el sludge aparece como material hiperecogénico que
flota libremente en el liquido amniético en la proximidad del cérvix. Es esencial su correcto
diagndstico, para diferenciarlo de otro material particulado detectado ecograficamente en la
cavidad amniética, como meconio, vérmix excesiva descamacion de la piel (como la observada
en la histiocitosis congénita) o coagulos de sangre.

El sludge es un factor de riesgo independiente para el parto pretérmino, la rotura prematura de
membranas pretérmino y la corioamnionitis histolégica en gestantes El hallazgo de sludge y
cérvix corto se asocia a un mayor riesgo de parto < 28 semanas y < 32 semanas que el cérvix
corto aislado.

Se ha descrito que la infeccién intraamniética es méas frecuente en gestantes con sludge. Ade-
mas, los fetos de madres con sludge muestran significativamente una mayor respuesta
inflamatoria sistémica, lo que sugiere que el sludge esta asociado a una invasion microbiana de
la cavidad amnidtica y a una marcada respuesta inflamatoria fetal.
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ANEXO N° 05:
USO y VALOR de la Prueba de Fibronectina Fetal (fFN)

La medicién de fFN en secreciones cervicovaginales esta indicada en mujeres sintomaticas entre
24-34 SDG, dilatacién cervical<3cm y en mujeres con membranas integras. Este procedimiento
no debe llevarse a cabo en los casos de rotura prematura de membranas, dilatacién
cervical>3cm, presencia de cerclaje, placenta previa y/o sangrado, y en los casos en que ha
habido relaciones sexuales en las Ultimas 24h.

Las mujeres con sintomas y signos de APP y un test de fibronectina negativo (<50ng/ml) tienen
un riesgo de parto prematuro en las 2 semanas siguientes menor al 1%. El valor predictivo
negativo de esta prueba es muy elevado, por lo que su utilidad es mayor para descartar una APP
que para confirmarla.

Se considera que la deteccion de fFN en secreciones cervicovaginales es un marcador de la
alteracién entre las membranas corioamnidticas y la decidua, debido a un proceso inflamatorio
que puede acompafiarse o no de infeccion. En un metaanalisis de 27 trabajos publicados sobre
la utilidad de la fFN como prondéstico de PP, se encontr6 una sensibilidad del 61% y una
especificidad del 83%2°
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CHOQUE HEMORRAGICO OBSTETRICO

I FINALIDAD.

Contribuir con la reduccion de la morbilidad materna extrema y la mortalidad materna en las
gestantes atendidas en el Instituto Nacional Materno Perinatal (INMP), mediante la
estandarizacion del trabajo médico basado en la evidencia cientifica en la atencidon choque
hemorragico obstétrico.

Il OBJETIVOS.

A Identificar correctamente a las gestantes con riesgo de presentar un choque hemorragico
obstétrico y tomar las acciones de prevencion correspondientes.

A Garantizar la capacidad de respuesta de los profesionales y técnicos en los Servicios del
INMP identificar correctamente la cuantia del sangrado en pacientes que presenten un
cuadro clinico de choque hemorragico obstétrico, evaluando correctamente la gravedad
de la paciente.

A Lograr una atencion oportuna y de calidad del choque hemorréagico obstétrico, y sus
complicaciones, mediante la descripcion de un proceso continuo de intervenciones de la
mayor eficacia conocida.

. AMBITO DE APLICACION.

Los contenidos de la guia son de obligatorio cumplimiento por todos los profesionales de la salud,
en todos los Servicios del Instituto Nacional Materno Perinatal.

IV.  PROCESO A ESTANDARIZAR

4.1.-CIE 10

075.1 Choque durante o después del trabajo de parto y el parto

R57.1 Choque hipovolémico

V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1.- Definicién
Choque hemorragico?

Es aquel estado patolégico de hipoperfusion tisular e hipoxia celular, caracterizado por el aporte
insuficiente de oxigeno y otros sustratos metabdlicos esenciales para la integridad celular y el
adecuado funcionamiento de érganos vitales.

En el shock hemorragico la hipoxia celular es desencadenada por la hipovolemia secundaria a
la hemorragia, con caida del retorno venoso y gasto cardiaco (GC).

La mantencién de este estado provocara una falla organica multiple y shock irreversible de no
mediar una oportuna y adecuada reanimacion.

Choque hemorragico obstétrico.

Estado de choque asociado a una pérdida aguda y masiva de sangre externa o interna, producto
de una entidad obstétrica o el agravamiento por accién de los cambios fisiol6gicos del embarazo
de una entidad clinica pre existente o de aparicion durante la gestacion, el sangrado también
puede ser la consecuencia de accidentes errores durante la realizacion de procedimientos
obstétricos.

2 Shock hemorragicdd. VictorParra RevistaviédicaClinicaosCondesVol.23Num3, pp 255-264. Mayo 2011. Disponibleen:
https://www.elsevier.es/esrevistarevistamedicaclinicalascondes202-pdf-S0716864011704242
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5.2 Etiologia

ETIOLOGIA

PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO

Causas de origen obstétrico en el primer trimestre del embarazo

Abortocon complicacién por hemor|
ylo sepsis

A Espontaneo

A Inducido

A Aborto terapéutico

Anomalias ovulares (65%)

Edad materna: menor de 15 afios o mayor de 35 afios.
Multiparidad.

Antecedente de aborto previo.

Patologiaterina que compromete su cavidad.

Embarazo no deseado.

Enfermedades crénicas (infecciosas, endocrinas, otras ).

Embarazo ectopico

Embarazo ectopico previo

Enfermedad inflamatoria pélvica.

Uso de progestagenos arales prolongado de DIU
Fertilizacion in vitro

Antecedente de embarazo ectdpico.
Antecedente de cirugia tubarica previa.
Tuberculospglvica, Endometriosis

Enfermedad trofoblastica
A Mola hidatiforme
A Coriocarcinoma
A Tumor trofoblastico

Edad menor de 16 y mayor de 40 afios
Antecedente de enfermedad molar
Déficit de carotenos y/o folatos (no bien demostrada)

Hematoma placentario sub coriénic

Sugerida la preeclampsia sin evidencia fuerte

Causas de origen obstétrico en el segundo y tercer trimestre del embarazo

Placenta previa

Antecedentes de cirugia uterina previa y/o legrados
Mul ti paridad O 4
Edad mayor de 35 afos

DPP

Preeclampsia
Embrazo gemelar, Polihidramnios
Cordén corto

Rotura uterina espontanea

Antecedentes de cirugia uterina preegrados
Mul ti paridad O 4
Traumatismos abdominales

Causas de origen obstétrico durante el parto y puerperio

Atonia uterina

Uso prolongado de Oxitocina (Induccion)
Gran mult2para O 4
Corioamnionitis

Anestesigeneral / Tocdlisis prolongada
Trabajo de parto prolongado

Gestacion multiple, Polihidramnios, Macrosomia fetal

Partos

Inversion uterina

Cordon corto yo traccion excesiva
Placenta de insercién fundica

Lesiones del canal genital

Parto instrumentado
Partqorecipitado
Obesidad materna

Retencion de restos placentarios

No manejo activo del alumbramiento
Placenta subcenturiata, Placenta previa
Acretismo placentario

Cirugia uterina previa

Alumbramiento incompleto

Trastornos de la coagulacién

Signoglinicos concomitantes o antecedentes de:

A PreeclampsieEclampsiaSindrome de HEL4Rotura hepética
Embolismo del liquido amnidhie®

Obito fetal (Sindrome de feto muerto)

Sepsis grave y/o shock séptico

Pdrpura trombocitopénica idiopEtdarradad de Von Willebran
Déficit de factores de la coagulagidAl(\WIII)

Antecedente de uso de medicamentos anticoagulantes
Ausencia de signos referidos a: TOROUMATEJIDO

D > > D> > >
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5.3.- Fisiopatologia®.

La alteracion en el mantenimiento de una perfusion adecuada de los érganos vitales es el factor
crucial del mecanismo fisiopatologico del shock. La perfusion de un 6rgano depende de la presion
de perfusion (Pp), que, a su vez, esta determinada por dos variables, el gasto cardiaco (Gc), y la
resistencia vascular sistémica (Rvs), La hemorragia puede producir todos los grados de shock,
desde disminuciones leves del GC hasta su caida total, con shock irreversible y muerte.

La evolucién de estos mecanismos se expresa de la siguiente manera:
1. Pérdida rapida del volumen intravascular con disminucion del transporte de oxigeno.

2. El descenso del volumen circulatorio determina Inestabilidad hemodinamica con
disminucién del Gasto Cardiaco.

3. El desequilibrio entre la produccién y la pérdida de hematies condiciona un descenso de
la Hemoglobina y produccién de anemia.

4. Eldeterioro del flujo sanguineo a érganos y tejidos vitales causa distribucion inadecuada
de O2 con aumento de la extraccion tisular y produccion secundaria de acidosis
metabdlica.

5. Elconsumo de O2 se vuelve flujo dependiente. Sobrepasado un umbral de transporte de
oxigeno a un nivel critico con la produccién de un fallo mitocondrial, metabolismo
anaerobio con agudizacion de la acidosis metabdlica y descenso del volumen maximo
de oxigeno (capacidad de transporte de oxigeno por minuto).

Mecanismos fisiopatolégicos por sistemas.

Fisiopatologia a nivel celular

La hipoxia celular produce un metabolismo anaerobio, cuyo resultado es el aumento de la
produccion de acido lactico y la consecuente acidosis metabdlica, e indirectamente, una
produccion reducida de adenosina trifosfato (ATP celular). Este agotamiento del ATP disminuye
los procesos metabdlicos celulares dependientes de energia y tiene como resultado la alteracion
de la membrana celular.

Fisiopatologia de la funcién pulmonar

La oxigenacion puede verse comprometida de forma importante en el transcurso del shock,
fundamentalmente en fases mas avanzadas del sindrome. Las alteraciones de la funcion
pulmonar van desde cambios compensatorios de respuesta a la acidosis metabdlica hasta un
sindrome del distrés respiratorio del adulto (SDRA), con manifestacion clinica de un edema
pulmonar no cardiogénico.

Fisiopatologia de la funcién cerebral
Una hipotensién marcada y prolongada puede producir una isquemia global, que dara lugar a
una encefalopatia hipéxica o hasta muerte cerebral

Fisiopatologia de la funcién renal

La oliguria es la manifestacion mas comun del compromiso renal en el shock. Esta presente
precozmente en el shock debido a la intensa vasoconstriccion renal y a un flujo sanguineo renal
disminuido.

Fisiopatologia de efectos metabdlicos
La estimulacién simpética produce una glucogendlisis, que conlleva una elevacion de la glucosa
sanguinea, muy comudn en el shock.

Fisiopatologia de la funcién hepética
Una prolongada hipotensién produce una disfuncion metabdlica y necrosis hepato-celular. Pese
a ello, la disfuncion hepatica no contribuye a la manifestacion aguda de shock.

3 Actualizacién en Shock: atencion del paciente en shock en urge@oigm Nacional de Shock de la Sociedad Espafiola de
Medicina de Emergenciag014. Disponible erwww.semes.org

22


http://www.semes.org/

Mecanismos compensadores.

Se producira:
a) Mayor actividad simpatica.
b) Activacion del eje renina-angiotensina-aldosterona.
¢) Incremento de catecolaminas circulantes (a partir de la glandula suprarrenal).
d) Liberacién de la hormona antidiurética o vasopresina.
e) Secrecion de factor natriurético atrial.

Los barorreceptores y quimiorreceptores periféricos responden a la hipotensién e hipoxia,
enviando mensajes que son recibidos por el centro vasomotor del sistema nervioso central
(SNQC), el cual aumenta la actividad simpatica neuronal y estimula a la medula suprarrenal para
la liberacion de catecolaminas.

Esta respuesta constituye uno de los mecanismos mas importantes de adaptacion en el
shock, fase de shock compensado (respuesta fisiolégica de adaptacion).

Nivel tisular

El aumento de la extraccion de oxigeno a la hemoglobina es el principal mecanismo de
compensacion tisular, y varia dependiendo del tejido. De acuerdo con esta capacidad, cada
o6rgano tendra un punto (umbral anaerobio) a partir del cual sera incapaz de mantener un
metabolismo aerobio y la producciéon de ATP, activando vias metabdlicas alternas (como la
glucolisis anaerobia), con menor eficiencia en la produccion de ATP. Pero cuando el organismo
alcanza este nivel, entra en una fase en la que el consumo de oxigeno se vuelve dependiente
del aporte.

5.4.- Aspectos epidemioldgicos.

A nivel mundial la hemorragia asociada al embarazo, principalmente en el post parto continda
siendo una causa de suma importancia ocupando el primer lugar en la produccién de un shock
hipovolémico, como causa subsecuente de muerte, en un nimero importante de paises.

La mortalidad materna que habia disminuido en los Ultimos afios, de cifras que soliamos tener
de mas de medio millén de muertes maternas en el mundo cada afio (543,000), a 287,000 al
afio, se vio incrementada en estos dos Ultimos afios por los efectos de la pandemia del COVID
19, sin embrago la mortalidad asociada a la hemorragia obstétrica sigue siendo una causa de
importancia, teniendo en cuenta ademas, que estas defunciones son evitables en un 90% de los
casos con una adecuada atencién de salud oportuna y de calidad.

Se estima que en el mundo mueren unas 140.000 mujeres por afio, una cada cuatro minutos, a
causa de hemorragia obstétrica®. El Perd, no ha estado ausente de esta situacion, En el afio
2020, se incrementd en un 47,1% con respecto al afio anterior, llegando a cifras similares al
2012.

En total fueron 439 muertes maternas, y de ellas la principal causa fue la preeclampsia; la
segunda causa fueron las hemorragias y la tercera causa fue el COVID-19. Esta Ultima se
constituy6 en la primera causa de muertes maternas indirectas. En el 2015 en la evaluacion de
los objetivos del milenio el Per( se estimé la mortalidad materna en 68 por cada cien mil nacidos
vivos (OMS, Banco Mundial UNICEF, UNPFA), lo que representa un importante descenso.

En el INMP Durante el afio 2022, han ocurrido tres muertes maternas, dos de causa directa y
una indirecta, una de las muertes es tardia, después de los 42 dias post parto, por lo que la razén
de la MM en el afio 2022 es de 19.6 x 100 mil NV, siendo una de las muertes por hemorragia
post parto.

En el periodo 2019 hasta el 1er semestre del 2022 en el INMP han ocurrido un total de 19 muertes
maternas, lo que representa una disminucién de 18 muertes respecto al periodo 2015 7 2018, la
tasa acumulada 2019 7 2022 es de 32.2 x 100 mil nacidos vivos.

Desde el afio 2010 la mortalidad por hemorragia ha representado el 11.6% del total de muertes.
Respecto a la Morbilidad Materna Extrema la hemorragia post parto, asociada a shock
hipovolémico ha representado el 33.9% de los casos. En el periodo 2006 7 2013, en el INMP el
72% de las muertes fueron de causas directas siendo la preeclampsia la primera causa de muerte
con 65% seguida de la Hemorragia con 12%.

4 Miguel GutiérrezZRamos Mortalidad materna, ¢ cambiando la causalidad el 2B21/peru. ginecol.obstet,Vol.68 no.1
Lima ene./mar2022. Disponible en: http://dx.doi.org/10.314@80.v68i2407
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5.5.- Factores de Riesgo.

Los factores de riesgo condicionantes del shock hemorragico son dependientes de los factores
asociados a las principales causas de hemorragia durante el embarazo y el puerperio, siendo la
atonia uterina la causa principal (80%), de las hemorragias post parto en el INMP serian los
factores asociados a la misma los que hay que precisar respecto al choque hemorragico.

Los mas importantes serian:

A Uso prolongado de oxitocina por induccion o conduccion del parto.

Mul tiparidad de O 4 partos.

Edad materna O 35 afos.

Anestesia general,

Uso prolongado de tocdlisis.

Trabajo de parto prolongado.

Sobre distensidn uterina por embarazo gemelar, polihidramnios y/o macrosomia fetal.
Miomatosis uterina.

I D D > D> >

Otros factores, en menor frecuencia serian los relacionados a las otras causas de hemorragia
durante el embarazo como son:

A Placenta previa, acretismo placentario y DPP

A Traumatismos del canal del parto y rotura uterina

A Alteraciones, congénitas o adquiridas, de los mecanismos de la coagulacion.

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1. Cuadro clinico. i

El shock hipovolémico es consecuencia de una precarga disminuida debido a una pérdida de
volumen intravascular.

El descenso de la precarga desciende el gasto cardiaco y aumentan las resistencias vasculares
periféricas para intentar compensar el descenso del gasto cardiaco y mantener la perfusion de
los 6rganos vitales?.

6.1.1.- Sighos y sintomas.
Desde el punto de vista clinico, el shock en desarrollo, se evidencia principalmente en:

A Hipotension arterial con TA sistélica menor de 90 mm Hg
A Taquicardia > 90 latidos/minuto, pulso débil.
A Aumento de la frecuencia respiratoria como signo compensatorio.
A Signos de hipoperfusion tisular:
V Oliguria: < 0.5 cc/kgding 0 10 gotas de orina en un minuto
V Deterioro del estado de la conciencia: agitacion, confusién, letargica

ASignos de vasoconstriccion periférica
V  Sequedad de piel y/o mucosa oral
V  Retraso del llenado capilar > 2 segundos.
V  Palidez de piel y mucosas.
V  Pulsos periféricos débiles.
V  Hipotermia distal, piel fria y sudoracion

A Alteraciones metabdlicas
V  Acidosis metabdlica
V  Hipo/hiperpotasemia
V  Hipo/hipernatremia

6.1.2.- Interaccion cronolégica.

La evolucién cronolégica del cuadro clinico del shock y su evaluacion esta determinado por el
grado de gravedad que alcance el mismo el que esta determinado por:

A La cuantia del sangrado y,

A Larapidez y eficacia de la accion terapéutica con que se actiie en cuanto a:

A Larestitucion de la volemia y la capacidad de transporte de oxigeno

A Eliminar la causa del sangrado
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6.2.- Diagnéstico.

Los signos y sintomas son la piedra angular del diagnéstico y su evaluacion debe estar enfocada
a:

A Determinar la severidad del mismo en base a las pérdidas sanguineas.

A Identificar la presencia de un estado de choque.

Hay que tener en cuenta que, en algunos casos, de acuerdo a la causa basica de la hemorragia
la severidad de los sintomas no se corresponde con la intensidad de la pérdida sanguinea
observada, cuando son ocultas 0 no se pudo llevar a cabo esta estimacion.

6.2.1: Estimacién de la cuantia de pérdida sanguinea.

En la préctica clinica cotidiana, la cantidad de sangre perdida durante el parto y/o la cesarea
usualmente es estimada de manera visual (EVps no siendo este el mejor método ya que hay
evidencia de la subestimacion visual de las pérdidas de mas de 1000 mly, por el contrario, existe
una sobreestimacion cuando las pérdidas son menores de 1.000 m5.En base a lo anterior la
pérdida sanguinea debe ser calculada por método de pesada y (ECps), recoleccion directa y
cuantificacion del material utilizado.

Imagen 1
Recursos para el calculo de la pérdida sanguinea

X ;
” —, ‘
— — N m’ w
e '
v
Soiled Sanitary Towel Saturated Sanitary Towel Saturated Small Swab 10x10cm

30ml 100ml 60ml

|

)

S0cwm dinwerer (S08mi), *Sem Momewer
(1080w} and 1000w dlamerer (1500miy

Incontinence Pad Saturated Large Swab 100cm Diameter Floor Spill

250ml 45x45¢m 350ml 1500ml

PPH Limited to Bed only PPH Spilling onto Floor Full Kidney Dish
1000ml 2000ml S00ml

5 Casquerd.ednlL; Valle-Gonzéless; Avila-Alegria JC; Paredes Salas JR; AP Sddgarte. Relacion entre la pérdida sanguinea
estimada y la pérdida sanguinea calculada en partos por cesarea en nBépapEru. ginecol. obstet58n.2Lima 2012
Disponible enhttp://www.scielo.org.pe/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S230222012000200008
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El clinico debe estar familiarizado con los estadios dealecqudenda clasificar el grado de choque

e iniciar el manejo con el p@@metro clinico enconfrado

6.2.2.- Criterios de diagnéstico del grado de shock.

GRADOS DEL SHOCK
PARAMETRO Compensada Grado | Grado Il Grado Il Pér di((i;a:'l::ilva de
(No shock) (LEVE) (MODERADO) (SEVERO .
Peérdida de Volumen )
(% ) Mujer de 50— 70 Kg 10 - 15% 16 -25% 26 - 35% 35-40% >40%
Pérdida de Volumen
(ml) Mujer de 50— 70 Kg 500 - 1000 ml 1000 - 1500 ml 1500~ 2000 ml 2000 - 2500 >2500
. " : Usualmente no 8 Usualmente se Transfusion
Necesidad de transfusion No requiere requiere Posible requiere masiva
Frecuencia cardiaca
% minuto 60 - 90 91-100 101-120 120 - 139 =140
Presion arterial sistolica 90 80-90 70-79 60-79 <60
(mm Hg)
Frecuenma.Resplratorla 14-20 2029 30.39 40 Inegl{lar
X minuto Apneica
. Agitada i
Sensorio Normal NOL:‘;LZ'? dalge t:da Ansiedad Anl;ei:?:i: t‘g:sa Inconsciente
moderada
_— Palidez - Frialdad Palidez - Frialdad Palidez - Frialdad
ng,u:,;gll:sﬁ;; 1. ZN:;"::_: ka Palidez-Frialdad mas Sudoracion Sudoracion Sudoracion
P g 2 - 3 Segundos mas >3 Segundos [ ECEF LT LES
Perfusion tisular Normal Usualmente normal palida y fria Palida, friay Puede ser
(Color y temperatura cutanea) Y sudorosa cianética
Diuresis >30 20-30 10-15 5.15
(ml x hora)
Deficit de Bases <2 mmollL 2-6 mmollL 6-10 mmol/L >10 mmollL >10 mmollL
En mmol/L
- Cristaloides - ”
Reposicion del Volumen . . . Transfusion de PG y Transfusion
perdido No requiere Cristaloides Probablf . e
Transfusion

Modificado de: ATLS Advance Trauma Life Support. American College of Surgeons. 2018
Guias para la atencion de las principales emergencias obstétricas - 2a ed. Organizacion Panamericana de la Salud 2019,

6.2.3.- Evaluar la severidad de la pérdida sanguinea sobre el estado hemodinamico.

La tolerancia a las pérdidas hematicas en valores absolutos se relaciona con el grado de anemia
previo al parto, el monto de la volemia - menor en mujeres con contextura peso menor de 50 kg
y/o talla inferior a 145 cm, como asi también de la velocidad con que la hemorragia se desarrolla,
Por lo que ademés se propuso redefinir el monto de las pérdidas en funcién de la superficie
corporal, representandolo como un porcentaje de la volemia, estimada a partir de aquella

La definicibn de Hemorragia Masiva es arbitraria y de escaso valor clinico. Sin embargo,
cualquiera de las definiciones adecuadas que se manejan en la literatura puede tener el valor de
iniciar la logistica de aplicaciéon de un protocolo especifico de HM. Entre las mas habituales se

encuentran:

Pérdida sanguinea superior a 150ml/min por mas de 10min3

Pérdida de un volumen sanguineo en 24h.

Hemorragia mayor que precisa transfusion de 4 concentrados de hematies en una hora.
Pérdida de 1-1,5 de la volemia total en 24h4.

Pérdida del 50% de la volemia total en 3hS.
Hemorragia mayor que amenaza la vida y da como resultado una transfusion masiva

> > > > D>

6 Guia de pactica clinica para la prevencion y el manejo de la hemorragia posparto y complicaciones del choque hemorragico; rev
colombiana de obstetricia y ginecologial 64 n°42013; 425452. Disponible en:
ttps://revista.fecolsog.org/index.php/rcog/article/viel®1
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indice de choque

Una manera rapida para establecer la severidad del choque de manera rapida es el indice
de choque que corresponde a larelacion:

Frecuencia cardiaca / Presion arterial sistolica, siendo la valoracion de resultados de:
indice de: 0.7'1 0.89, probablemente no requiere trasfusion

indicede: O 0i.12, es posible que requiera transfusion

indicede:®0 1.3, Requiere reposici-n de sangre vy

6.2.4- Diagndstico diferencial

El diagnéstico diferencial de shock hemorragico en la paciente obstétrica debe hacerse,
basicamente con otras condiciones que puedan desencadenar estados de shock, ya sea:

Hipovolémico, por pérdidas de fluido

Vasogénico o distributivo, que puede ser causado por sepsis
Cardiogénico, caracterizado por falla de bomba ventricular,
Neurogénico, causado habitualmente por lesiones medulares.
Anafilactico

v D > D>

Tipo de Shock Causas frecuentes

Hemorragia externeaumatismo; sangrado Gl.
Hemorragia internbematomas, Hemotérax,
hemoperitoneo.

Perdidas plasmaticaguemaduras.

Pérdidas de fluidos y electrolitodDiarreas, vémitos

Hipovolémico

Distributivo Sepsis en cualquier localizacion
- Séptico Insuficiencia adrenal aguda
- Anafilactico Lesionemedulares
- Neurogénico Alergia a medicamenpisaduras de insectos etc.
Arritmias
Cardiogénico Infarto del miocardio.
Miocardiopatias
Neumotdrax.
Obstructivo Taponamiento pericardRericarditis constrictiva.

Estenosis mitral o adrtica

Otro aspecto del diagnéstico diferencial es el que depende de la sintomatologia y cambios
fisiopatolégicos de los distintos tipos de shock:

posi bl el

Gasto cardiadisminuido
Resistencia vascular baja

Sintomas y TIPOS DE SHOCK MAS FRECBHE
signos Hipovolémico Séptico Cardiogénico
Los signosomunes a log Fiebre elevada o hipoterm| Signosle insuficiencia en el
estados de shock son | (<36 °C), escalofrios, | ventriculo izquietimeedema
tipicos del shock confusion. agudo de pulmén
Sintomas y hipovolémico. cR;asitot c:r(i:ila\;:o aulm:antad( Crepitantes a la auscultacion.
signos Gasto cardiaco disminu afri:n?ag: ascula Signos ollegna 'nhsulf!c'enc'f"‘ en
especificos Resistencia vascular bal {ianede - capiar  rmal ventriculo derecho: ingurgitacid
yugular

inicialmente Ocasionalmente hepatomegalia

Piel pélida, ciandtica, extremidades frias, sudoracion, sed.

Tension arterial (TA) baja, diferencial pinzado, a veces indetectable.
Sintomas y Tiempo de llenado capilar (TRC) prolongado (> 3 segundos).

signos comunes

—a =2 =4 o o

variables en funcién de la causa y/o anuria.

E ]

Oliguria y/o anuria

Pulso rapido y filiforme, a menudo percibido Unicamente en grandes arteri

Cianosis, problemas respiratorios (disneagtgggdEncuentran en grados

Consciencia generalmente conservada, pero a menudo con ansiedad, cor
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6.3.- Examenes auxiliares.
6.3.1.- De Patologia Clinica en paciente sin shock (Estadio | Compensado).

Hemoglobina i Hematocrito - Formula leucocitaria
Grupo Sanguineo y factor Rh.
Recuento de plaquetas
Pruebas cruzadas
Gasometria
Perfil de coagulacién, que incluye:
V  Fibrinégeno
V  Tiempo de coagulacién y tiempo de sangria
V  Tiempo de protrombina
V  Tiempo parcial de tromboplastina
V  Test de Wiener (Prueba de retraccion del coagulo).

E I E I ]

6.3.2.- De Patologia Clinica en paciente con shock hipovolémico ( Est adi o O 1 1)
A los anteriores, en 6.3.1, afiadir, segun evolucién y sospecha de dafio organico.

Tromboelastografia

Perfil renal: Urea, Creatinina, Depuracion de creatinina, Proteinuria en orina de 24 horas.
Gasometria arterial

Cloro 7 Sodioi Potasio

Glucosa

Lactato

Perfil hepatico: TGO i TGP - Bilirrubina total, Directa e Indirecta, LDH

E R ]

6.3.2.- De imagenes.
A Rxde Torax
A Ecografia pélvica y/o transvaginal

6.3.4.- Examenes especializados complementarios, en relacion a la evolucién.
A Troponina T
A Amilasa, Lipasa
A Electrocardiograma i Ecocardiograma
A Procalcitoninai PCR

6.4.- Manejo.
6.4.1.- Medidas generales y preventivas.

A.- El manejo general del shock hemorrdgico en obstetricia tiene los siguientes Objetivos
Estratégicos:
1. Evaluacion inicial que establezca en base a la cuantia del sangrado el grado de shock
de la paciente. Ver numerales 6.2.1y 6.2.2 de la guia.
2. Mantener una PAS sobre 90 mm Hg o la PAM O 65 mn
3. Una presion venosa central entre 81 12 cm de H20
4, lLograrymant ener una PaO2 > de 60 mm Hg o0 una satur e
tratar la causa del sangrado
B.- En cuanto al manejo preventivo del shock hemorragico obstétrico, considerando que en el 70
i 80% de los casos es consecuencia de la atonia uterina, la principal medida preventiva seria
real i zar en tnoadnoesj ol oasc tciavsoo sdefi al umbr ami ent oo

6.4.2.- Terapéutica.

Tratamiento especifico: Reanimacién Circulatoria
Los objetivos de la reanimacion circulatoria seran:

A Restaurar de manera rapida desde el ler minuto de identificado el sangrado, el

volumen sanguineo circulante con adecuada capacidad de transporte de O2 y.

A Identificar la causa y proceder al tratamiento definitivo.
La reanimacion se desarrolla en forma simultanea a las medidas generales, con el fin de
corregir el deterioro hemodinamico, y conseguir los objetivos terapéuticos mencionados
con anterioridad.

28



6.4.3.- Manejo terapéutico en pacientes con signos de deterioro Hemodinamico (Shock Grado II'T [lI'T 1V)

Momento Accion Manejo
Minuto 0 A Requiere presencia de Equipo de Respuesta a CGAMEObstetra, Anestesidlogensivista, Obstétrica, Enfermera, Téc
DIAGNOSTIC Cf_‘ngéé\'; ) Enfermeria, Técnico de laboratorio.
RESPUESTA| A Alerta a UCIM, CENTRO QUIRURGICO, LABORATORIO Y BANCO DE SANGRE
VENTILACION A Verificar y garantizar via aérea permeable y Administrat Tdd&eaal0 litros por minuto
A Evaluacion de estado de conciencia
Posicion anti shoEkevacion de los miembros inferiores 30 grados o posicionnteifrendele
Canalizar DOS vias venpsai$éricason catéter N°-18 de no ser posible valorar con intensivista y/o anestesiologo colocar
Cubrir con mantas pairigae hipotermia.
Monitoreo estricto de funciones vitaleBAFERI SaTO2
A Toma muestra para andlisis de laboRatelia cruzada 02 Paquetes globulares (O negativo)
A Primera muestra: Tomar muestra para examenes de laboratorio (Heetgtobiita,yGruRb, Plaquetas, Fibrindgeno, Tiem
coagulacion y sangria)

A Segunda muestra: Gasometria, Lactato, Urea, Creatiili@R TGO
Colocar sonda vesical y medir diuresis cada 30 minutos.
Enshock Gradodll

Minuto 1 A Solucién de Cristaloides (CB¥& 65olucion poli electroljti€olocar infusion de 1000 cc, pasa 500 cc a chorro en 10 min

regular goteo de acuerdo a respuesta en los signos vitales.
RESTABLECER| A  Siresultado de hemoglobina inferior a 8 g, pasar 02 paquetes globulares
VOLEMIA Enshock Gradadll

A Sducién de Cristaloides (CINa 0S8iuoion poli electroljfib@00 cc y pasatos de 36800 cc cada 5 MINUTESlar de
acuerdo a respuesta en los signos vitales.
A Pasar 02 paquetes globulares + 01 Plasma Fresco Congelado (PFC)
A Si Fibrinbgeri®0- 200 mgyalorar crioprecipitado (CB®jcuerdo a evolucion, si el valor es < 100 mg administrar CRP.
Enshock GradoM (Hemorragia masiva), Criterios:
A Pérdida sanguinea superior a 150 ml/min por mas de 10 min o, Pérdiadutieemnsanguineo en 24 h.
A Hemorragia mayor que precisa transfusion de 4 concentrados de hematies en una hora.
A Pérdida de-1,5 volemias en 24 hA®érdida del 50% de la volemia en 3 h.

Administr&olucion de Cristaloides (CINa (B@Maoén poli efedditicy Colocar infusion de 2000 cc) petas de 3@DO cc cada 5
minutosegular de acuerdo a respuesta de FV + Pasar 06 paquetes globulares + 06 unidades de PFC + 06 Uds. de cencg
Si el valor Fibrin6geno es < 100 mg adnidi€d2 unidades de CRP
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TRATAR LA

CAUSA Realizar enfoque de las,41& acuerdo a la causa principal identificada (Ver anexo)
Momento Accion Manejo ACCIONES
Evitar la evolucion hacia l§ RESPUESTA RAPIDA
triada letal del Shock. Disminucién o cese del sangrado con eliminacion de la causa inicial
Retorno de funciones vitales a parantetmages.
) Estado de conciencia conseivadturacion de oxigeno normal
EVALUACION| AHipotermia. RESPUESTA INCOMPLETMMITADA
Minuto 15 20 DE LA AAcidosis metabodlica. El sangrado ha disminuido pero cer8luaion de la causa original en proceso
RESPUESTA | ATrastorno de la Inestabilidad hemodindmica: Tendencia a taquicardia e hipotension
coagulacion. Sensorio comprometido
NO HAY RESPUESTA
Se mantiene hipotension y taquisanaario comprometido
Continudelsangrado la causa original no ha sido resuelta
Alteracién de factores de coagulacién y/o tendencia a la acidosis
Evitar la evolucién hacia I§ Estado hemodinamico
triada letal del Shock. AControl de volumen administrado para conservar el volumen circulante
ACalculo de la pérdéealutiva y reponer componentes sanguineos segin necesidad
Administracion de Acido tranexamico
o _ Dosis de 1 gramo en 10 ml (100 mg/mL) intravenoso a 1mL/ min (a pasar en 10 minutos), con
lecrigéizgqﬁétabélica de 1 gramo intravenoso a los 30 minutos si eb Samgrath.
. N : Puede ser usado siempre como coadyuvante cuando la hemorragia es de causa traumatica.
Minuto 2660 | ESTABILIZACION A Trastorno de la Vigilancia del estado metabéliGasometriaAcido lactico
coagulacion Uso de agentes vasopresores de ser necesario
Maniobras compresivas, uso de TAN
Vigilancia del estado de la Hemostasia
A Conteo de plaquetdsibrinégendTiempo de Protrombiifa@ PAEI nivel de fibrindgeno es el parame
coagulacion mas sensible para indicar compromiso de la hemostasia durante la hemorragia post
predictivo positivo de 100% cuando el valor es menor a 200 mg/dl).
MmutP 6@ SOLUCION A Eyalua signos de_dano organico. 5 o
mas A Sisangrado persiste procede a intervencién quirtrgica
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6.4.- Efectos adversos o colaterales con el tratamiento.

Medicamento

Dosis / accion

Efectos adversos

40 a 200 mU por minato

Dolor de cabeza; taquicardia,

Oxitocina 20 Ul en 500 ccsiBuciérsalina, pasar de 800 bradicardia: nauseas, Vomitos.
mlipor hora
Misoprostol 800 a 1000 ug por via stddlingual o rectal Darreagrupciénmareos cefalea

Carbetocina

100 ug por via endoveramBainistrada en 1 minu

Dolor de cabeza, temblor, Hipoten
rubor, Nausea, dolor abdominal

0.2 mg IM, repetir en 20 minutos.

Metilergonovina

Se puede contingada 4 6 horas

Nauseas y vémitos

Dopamina

200 mg en 500 ml de siisi@ogico. Iniciar con 6
mg/Kgor minuto

Extrasistoles, nduseas, vomitos,
taquicardia, angina de pecho,
palpitaciones, disnea, cefalea,
hipotension y vasoconstriccion

0.9%

Cloruro de Sodio

Lactate Ringer

La dosis terapéutica recomeridla 300 ml por
hora manteniendo vigilancia sobre los signos c
de recuperacion de la volemia.

por dilucion

Una administracion inadecuada o
excesiva puede producir
Hiperhidratacidrpernatremia,
Hipercloremia/cidosis metabdélica
Deplecion de factores de coagulag

Reaccionealérgicas

Hiperhidratacion y alteraciones
electroliticas (Hiponatremia) y

Volumen
Producto Contenido Efecto esperado Efectos_
por Unidad secundarios
Paquete 250i 300 | GlObulos rojol 1 W.de PG en un adulto aumenta la HbilebgldL
ylo el maccritoen 3 % slisi
globular m Hto 60 70% Hemodlisis por
. incompatibilidg
Con una dosis de 10 a P@rde pesae logra una ABO- Igh
Plasma frescq 250 ml recuperacion del nivel hemostéatico 8895
congelado Fibrinégeno, | (méximo 50 %) de la actividad de los factores (
Factores coagulacion
Reacciones
VIII, Xl Yon | La dosis terapéutica recomenddda 2snl/Kg alérgicas,
Crioprecipitad  10- 15 ml Willebrand Recuperacion de la actividdgadedi/11l en 25 %,
precip en relacion al fibrindgeno se considera ode 10
CrPr, incrementarian su nivel entre 80 y 100 m L
Transmision dg
Concentrado La administracién de 1 U de CP incrementa el agentes
de 50 ml Plaquetas recuento plaquetario en 5 000 ariégidno en 10 INfecCiosos
000/mm3
Plaquetas

6.4.5.- Criterio de alta.

En casos que no requirid intervencion quirdrgica (Laparotomia y/o histerectomia)

Luego de la solucién del factor etiolégico la puérpera debe permanecer bajo observacion estricta
por lo menos 24 horas, preferiblemente en UCIM si presento el estado de shock fue Grado | T I,
con recuperacion rapida, y pasar a hospitalizacion.

El alta, luego de 48 horas del parto vaginal, se dara si:

A Estabilizacion permanente de funciones vitales

A Hemogl obina

de

0 8 g.

A No signos de infeccién clinica y humoral
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En casos que si requirié intervencién quirdargica
De acuerdo a evolucién clinica y humoral.

La puérpera saldra de alta habiendo recuperado sus funciones biolégicas y la capacidad de
realizar sus actividades comunes.

6.4.6.- Prondstico.

Esta en dependencia de los dafios permanentes que puedan haberse producidos de acuerdo al
grado de shock alcanzado y las complicaciones que haya presentado durante la evolucion.

6.5.- Complicaciones.

A.- Inmediatas

1 Anemia severa: Producto de la pérdida sanguinea, las manifestaciones clinicas
producto de la anemia dependeran de la cantidad de la pérdida y la rapidez de la misma
segun la clasificacion de hemorragia adjunto en el anexo.

1 Coagulopatia de consumo: Producto de la pérdida sanguinea generara la pérdida de
elementos de la coagulacioén llevando a la prolongacién de tiempos de coagulacion (TP,
TPT), plaguetas y consumo de fibrindgeno, de no reponer con hemoderivados se corre
el riesgo de perpetuar el sangrado.

1 Insuficiencia renal: Producto de la perdida sanguinea el rifién inicia mecanismos de
defensa con el objetivo del ahorro hidrico con el objetivo de mantener un volumen
intravascular que permita un nivel de perfusion histica adecuado.

91 Alteracidon del estado del sensorio: Producto de la pérdida sanguinea.

1 Sindrome compartimental abdominal: Incremento de la presion intraabdominal con
disfuncioén de érganos; fundamentalmente rifion.

B.- Tardias

1 Dafo renal, puede requerir uso temporal o permanente de dialisis renal.

9 Dafio cerebral con limitaciones cognitivas o motrices permanentes.

I Gangrena de brazos o piernas, que pueden requerir amputaciones.

1 Ataque cardiaco.

1 Limitacion de la capacidad reproductiva si requirio realizacion de histerectomia.

1 Dafio a otros 6rganos.

1 Muerte.

6.6.- Criterios de referenciay contrarreferencia.

Solo procede la referencia en caso del INMP, después de la solucién del estado de shock y
eliminada la causa primaria de la HPP, si hay secuelas que requieran el concurso de
especialidades no disponible en la institucién.
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6.7.- Flujograma: Fisiopatologia del Shock Hipovolémico.

Pérdida aguda de sangre

> 10% de la volemia total

Interrupcion de la
homeostasis

4

[ Reduccion de volemia y PA ]

lGasto Cardiaco

Caida del retorno
Venosos

[ Hipotension arterial

Caida de la
PAM

Y
BARORECEPTORES
LImpulso
: " : e nerviosos
Fase 1 1 Liberacion Renales Carotideos / adrticos
Shock compensado ~ de renina T~
Intenta comp el flujo h 4
hacia érganos vitales Centro control de Centro control Hipotalamo Centro control CV en
angiotensinogeno neurchipofisis médula
Angi inogeno - |
en sangre
++ r AV, A 7
EFECTOS
Corteza suprarrenal Rifion retiene agua - Aumenta frecuencia y
libera (+) Aldosterona y sodio Vasoco_nstnccmn contractilidad cardiaca

4 Aumenta la volemia

Fase 2

| 4 Aumenta [a RVS l—.l 4 Aumenta la PAM |

Shock descompensado
Compensacion insuficiente
| flujo a érganos vitales

NS

~
No se restituye la volemia con
oxigenacion adecuada

Fase3
Shock reversible
La célulaaun es

susceptible de normalizarse

f Se mantiene e incrementa la
& vasoconstriccion

Glicolisis
anaerobia
[ Acidosis metabolica ]

v

Lactato
Potasio 1

v

v

Fase 4 —
Shock irreversible . ?ID. . Lesion
Lacélulanoes Fibrinolisis celular

Viscosidad
sanguinea T

susceptible de normalizarse

Shock
irreversible

Sindrome de
disfuncion
multiorganica
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Anexo: Manejo del Shock Hipovolémico

Paciente con hemorragia > 1000 ny

|

[ Sutura compresiva y//o Histerectomia

Fallece

estado de shock
: o
Porcentaje - N .
de Avisa sala de operaciones, laboratorio,
supervivencia Banco de sangre y UCIM
'[ e ACTIVA
R CLAVE ROJA - — -
100% i Organiza y distribuye funciones del
Tiempo 0 equipo. Inicie calentamiento de liquidos
REANIMACION DIAGNOSTICO Y DECISION
= Ganaliza 02 vias perifericas 16 - 18, en un miamo brazo -
: - Inicia reposicion de volumsen con cristaloides, 500 ml an 10 minutos ACTUA
w' | e « Owigenacion con Oxigeno al 100% a 10 litros/min con mascara Ventury SOBRE LA
50% ! | e— , . )
. \:4 = Goloca en posicion antishock y Mantiens temperatura corporal CAUSAAT
. » Toma muesira de examenes ds laboratorio
1-20 = Evaltia Grado de shock, ai 2 llindica 02 Uds. de sangrs, O negativo
minutes \- *
Compresian uterina sxterna ylo interno bimanual
NaCl0,2% 1000 ml+ 40 Ul de oxitocina a 123 mihora (80mUWimin) m
L 0.2 mg de Ergomstrina por via intramuscular, repstir sn a los 20 min
I L J
Repara deagamos cérvico vaginalss, o Otras
Retira rastos embrionarios o extraccion manual de placenta, o causas
i identifica rotura uterina, laparotomia
Sl - . -
Mantiene monitoreo eatricio de FV
Evalua traslado a UGIM
NO
L 4
- Actle como shock grave.
- 3ishock Grado lll: 02 PG + 01 PFG + 01 GRP ai Fibrindgano < 200
- 3ishock Grado IV- 06 PG + 08 PFG + 08 Uda. Plag + 02 GRP si Fibrindgeno < 100
- Mantenga via con cristaloides a 200 ml x hora
» Evalie equilibrio acide basico (Gasometria) y sclucions
» Evalie trastormos de la coagulacion y solucions
= Acido Tranexamico; 1 gramo en 10 ml EV pasar sn 10 minutoa, ssgunda dosis a
lo:a 30 min 3i paraists el sangrado.
-‘1[ ‘3 ESTABILIZACION | 5l - | Mantisne monitores estricto de FV
5% Lt g| L ¥| Evalia trasiado a ucm
) NO
20 - 60 w
minutos
= i mantiens hipotension inicis uao de vasopresores
= Mantenga via con cristaloides a 300 ml x hora
- Evalis squilibrio acido basico (Gasomastria) y solucions
- Evalisa trastomos ds |a coagulacion y solucions
- Acido Tranexamico; 1 gramo en 10 ml EV pasar an 10 minutos, sagunda
doais a los 30 min i persists &l sangrado.
MEJORA sl Ilani?'nna monitoreo estricto da FV
Evalua traslade a UGIM
NO
MANEJO AVANZADO
— = Actus como shock grave con hemorragia masiva. Administre: 06 PG
= Mansjo de GID. 08 PFG + 06 Uds. Plaqustas + 04 GRP {si Fibrindgeno < 100)
- Mansjo de satado 3cido - basico
= Goloque via central - Gontinus administracion de vaso presorss
MO
[ GONTINUA EL SANGRADOD TRASLADO A
L T ucim
¥ x —
=] s, a3 * sl
&0 minutos
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VIl

ANEXOS

ANEXO 1Manejo terapéutico segun la causa de la hemorragia de origbstétrico

Causa

Acciones directas

Acciones complementarias

Atonia uterina

= Masaje uterino externo.
= Maniobras de compresion bimanual interna o externa.
= Colocacion de Balén de Bakri.

Instalar via endovenosa segura con NaCl 0,9% 1000 ml méas 40 Ul de oxitocina. e infundir a una velocidad inicial de
125 mi/hora (80mU por minuto) e ir aumentando segun el tono uterino y el sangrado.

Instalar una segunda via endovenosa segura con NaCl 0,9% 1000 ml, pasar 500 ml a chorro y posteriormente
continuar a 40 gotas /minuto.

Administrar 0.2 mg de Ergometrina por via intramuscular, que se puede repetir en a los 20 minutos

Si respuesta contractil uterina insuficiente, aplicar Misoprostol 800 a 1000 g intrarectal

Acido Tranexamico 1 g EV, repetir a los 10 minutos si no se aprecia reduccion del sangrado

Si persiste sangrado valorar conducta quirtrgica: sutura compresiva y/o histerectomia

Retencion de
placenta

= Extraccion manual de placenta, seglin guia de
procedimientos.
= Masaje uterino externo

Instalar una via endovenosa segura con NaCl 0,9% 1000 ml, pasar 500 ml a chorro y posteriormente continuar a
40 gotas /minuto. Una vez extraida la placenta, si no hay contraccion uterina Util, afiadir 40 Ul de oxitocina. e
infundir a una velocidad inicial de 125 mi/hora (80mU por minuto) e ir aumentando segun el tono uterino y el
sangrado

Retencion de
tejido
Alumbramiento
incompleto

= Extraccion digital de membranas mediante
escobillonaje con gasa estéril.

= Si persiste sangrado y evidencias ecogréficas de
restos, proceder al legrado uterino.

Instalar una via endovenosa segura con NaCl 0,9% 1000 ml, pasar 500 ml a chorro y posteriormente continuar a
40 gotas /minuto y después del procedimiento continuar con, 40 Ul de oxitocina. e infundir a una velocidad inicial
de 125 mithora (80mU por minuto) e ir aumentando segUn el tono uterino y el sangrado

Acido Tranexamico 1 g EV, si no se aprecia reduccion del sangrado

Ceftriaxona 29 EV ¢/24 horas + Amikacina 500 g EV ¢/ 12 horas

Lesion del canal
del parto

Revision del canal del parto con valvas de Doyen, con
un ayudante, garantizando adecuada iluminacion.

Si desgarros en cara anterior de vagina colocar
Sonda Foley.

Sutura de desgarros vaginales de 3er y 4° grado en
sala de operaciones, uso de antibiotico terapia
profilactica. Cefalosporina de 2da generacion

Instalar una via endovenosa segura con NaCl 0,9% 1000 ml, pasar 500 ml a chorro y posteriormente continuar a
40 gotas /minuto

Desgarros perineales y vaginales: suturar con catgut cromico 2/0.

Desgarro cervical: Pinzar con pinzas de anillos los bordes del desgarro y suturar con catgut cromico 2/0, en puntos
separados.

Si persiste sangrado descartar mediante revision intrattero, rotura uterina

Antibioticoterapia: Ampicilina 1 gr EV ¢/6 horas y Gentamicina 160 mg/dia en desgarro de IV grado.

Rotura uterina

= Ante sospecha comprobar mediante revision manual
de cavidad, si comprueba;

Instalar una via endovenosa segura con NaCl 0,9% 1000 ml, pasar 500 ml a chorro y posteriormente continuar a
40 gotas /minuto. Pedir prueba cruzadas y avisar a Banco de Sangre

Pasar a sala de operaciones, con vigilancia estricta de funciones vitales y seguir conducta quirirgica segun
caracteristicas de la rotura uterina

Hematomas de
vagina - periné

Inversion
uterina

= Debridacion y hemostasia en sala de operaciones

Tratamiento en sala de operaciones bajo anestesia
general

Instalar una via endovenosa segura con NaCl 0,9% 1000 ml, pasar 500 ml a chorro y posteriormente continuar a
40 gotas /minuto
Antibioticoterapia: Ampicilina 1 gr EV ¢/6 horas y Gentamicina 160 mg/dia en desgarro de IV grado

Si placenta no desprendida realizar la reposicion del Gtero y desprenderla después.
Reposicion manual de Utero, si no se logra reposicidn quirlrgica segun técnica conocida
De no lograr reposicion. Histerectomia
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Anexo 2 Descripcion de los medicamentos utilizados en la Clave Rojay su uso

convencion.

MEDICAMENTO

DOSIS

CONSIDERACIONES

Fluidos de reposicién

150 a 300 ml por hora

Cuando se heontrolado la hemorragia

Meperidina 0.5 a1 mg/Kg
Si requiere sedacion para procedimientos.
Meperidina 0.5 a1 mg/Kg
Atropina 0.5 mg EV En rete-n,cmn placentaria para realizar
extraccion manual
400620 mU x minuto, o
Oxitocina 20 Ul en 500 cc @Na | Maximo 60 U en 24 horas

0.9% a pasar de 60 a 300
X hora

Carbetocina

100pg EV en 1 minuto

Andlogo de la Oxitocina, solo en caso de

atonia uterina

Misoprostol

8000 1000ug via rectal o
sublingual

Oxitocico de segunda linea

Metilergonovina

0.2mg IM, Se puede repe
en 20 minutos y continua
cada 46 horas

Dosis maxima 1mg

Se puede utilizar inicialmente en conjunto ¢
Oxitocina.

Contraindicado en hipertension y
coronariopatias

200 mg en 500 ai¢ CINa

Dopamina 0.9% De ificio 6 mg/Kg x | Es la dosis minima
minuto
Unidad de 250 cc a | Si Tiempo de protrombina o Tiempo parcial
Plasma tromboplastina superior 1.5 veces el valor d
12615 mI/Kg control
Plaguetas 1 unidad tradicional Au_m(_enta las plaquetas de, 80 a 10@Hmil,
objetivo es mantener el nimero sobre 50 m
Unidad de 5860 ml
Crioprecipitado Si cifra de Fibrin6geno menor de 100 mg/d|

192 ml/Kg
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COLESTASIS INTRAHEPATICA DEL EMBARAZO

FINALIDAD

Protocolizar y resumir la informacion actualizada sobre la colestasis intrahepatica del

embarazo para guiar el manejo de esta patologia en la institucién.

OBJETIVO

Brindar recomendaciones para el manejo de la colestasis intrahepatica del embarazo, con

el fin de contribuir a reducir la morbimortalidad materno perinatal.

AMBITO DE APLICACION

La presente guia técnica se aplicara en el &mbito de establecimiento IlI-2 correspondiente

al Instituto Nacional Materno Perinatal.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
4.1. Nombre: Colestasis intrahepatica del embarazo
Cadigo: CIE 10: K71.0; Enfermedad toxica del higado, con colestasis.

CONSIDERACIONES GENERALES

5.1.DEFINICION

La colestasis gestacional, también denominada colestasis intrahepética del embarazo,
es una forma reversible de colestasis, especifica de la gestacion que ocurre
mayormente en el segundo y tercer trimestre del embarazo, caracterizada por
elevacién en sangre de la concentracion de acidos biliares y prurito, el cual se resuelve
espontaneamente dentro de las 48 horas después del parto.

5.2.ETIOLOGIA:

La etiologia de la colestasis intrahepatica del embarazo no es completamente
entendida, pero factores genéticos, hormonales y ambientas estan relacionas. Los
factores ambientales pueden influenciar en la expresién de la enfermedad.

Genética: se han descrito mutaciones homocigoéticas de algunos transportadores
hepatobiliares, los cuales han sido identificados como la causa de enfermedades
hepaticas pediatricas severas, conocidos como sindromes colestasicos intrahepaticos
progresivos familiares (PFICs). Los transportadores mas estudiados son el ABCB11,
encargado del transporte de sales biliares hacia los canaliculos biliares y el gen
ABCBA4, que codifica la proteina MDR3 (un translocador canalicular de fosfolipidos)
que transporta fosfatidilcolina hacia el espacio canalicular. Mutaciones en el gen
ABCBA4 causa un subtipo de colestasis intrahepatica familiar conocida como PFIC tipo
3.(1, 2) La prevalencia de mutaciones del gen ABCB4 en pacientes caucasicas con
colestasis gestacional es del 16%.(3)

Hormonal: Estrégeno y Progesterona

Los estrégenos son causa de colestasis en condiciones clinicas y experimentales. La
colestasis gestacional ocurre principalmente durante la segunda mitad del embarazo
cuando las concentraciones séricas de estrégeno alcanzan su pico. Asi mismo, se ha
observado mayor incidencia de colestasis en embarazos multiples, los cuales estan
asociados con mayores niveles de estrogenos circulantes en comparacién con
embarazos Unicos.(4) La colestasis se resuelve luego del alumbramiento de la
placenta, que es el mayor produccion de estrégenos en el segundo y tercer trimestre.
La colestasis gestacional ha sido asociada con alteraciones del metabolismo de la
progesterona. La formacidn de metabolitos sulfatados de progesterona, puede resultar
en la saturacién de los transportadores hepaticos utilizados en la excrecion biliar, en
mujeres con predisposicién genética y que fueron tratadas con progesterona para
prevenir el parto pretérmino (64% de casos).
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5.3.FISIOPATOLOGIA

Circulacion enterohepatica y formacién de bilis

Los acidos biliares se sintetizan en el higado y son los principales metabolitos finales
del catabolismo del colesterol. Después de la sintesis, los principales acidos biliares,
el acido cdlico y el acido desoxicélico se conjugan con glicina o taurina, haciéndolos
impermeables a la membrana celular. Los &cidos biliares son expulsados hacia los
canaliculos biliares por un transportador especifico dependiente de ATP, la bomba de
exportacion de sales biliares (BSEP, nombre sistematico ABCB11), y la fosfatidilcolina
(PC), es arrojado al arbol biliar por el transportador acoplado a ATP MDR3, también
conocido como ABCB4.

La bilis se almacena en la vesicula biliar hasta su liberacion, impulsada por la accion
de la colecistoquinina posprandial. En el intestino delgado, las bacterias del intestino
son responsables de una serie de modificaciones, incluidas la desconjugacion y la
deshidroxilacién, que dan como resultado la formacién de acidos biliares secundarios,
a saber, acido desoxicolico y acido litocélico. Los acidos biliares son extremadamente
citotéxicos a bajas concentraciones y por lo tanto, su sintesis y transporte esta
altamente regulado por mecanismos homeostaticos.

Se han identificado diversos grupos poblacionales donde la colestasis gestacional es
hereditaria y con fenotipo dominante limitada al sexo. Estas manifestaciones se
explican por las mutaciones de los diversos receptores y transportadores del proceso
de metabolismo de los &cidos biliares.(2) La alteracién béasica principal es la
disminucién de la excrecion de &cidos biliares, con una disminucion de &cidos biliares
en la luz intestinal y acimulo excesivo plasmatico. En tejido hepatico esta acumulacién
origina respuesta inflamatoria con elevacién de transaminasas, bilirrubinas, fosfatasa
alcalina y alteracion del metabolismo de los gliceroles.

Fisiopatologia del prurito

Se ha considerado a los propios acidos biliares como los posibles agentes
pruriginosos, pero los niveles evaluados en colestasis no se correlacionan bien con los
scores de prurito auto reportados. Otros candidatos productores de prurito son los
sulfatos de progesterona que se correlacionan con la gravedad del prurito en la
colestasis, y el &cido lisofosfatidico, un lipido sérico relacionado en una serie de vias
de sefalizacion y producido por la accién de la enzima autotaxina, identificado como
un mediador del prurito de la colestasis.(5, 6)

Fisiopatologia placentaria y fetal

Algunos estudios han reportado cambios en la morfologia placentaria en la colestasis,
aunque otros contradicen los hallazgos. Se han identificado un nimero de cambios en
vias especificas en placentas colestacicas, incluyen genes que regulan hipoxia,
urocortina, entre otros.(7, 8) Se ha sugerido un efecto directo del acido taurocdlico en
la vasculatura placentaria, lo que podria contribuir a la disfuncién placentaria y
resultados fetales adversos.(9) Aunque los efectos adversos de la colestasis son las
mayores preocupaciones en el manejo de esta patologia, estas son pobremente
entendidas. Se esta acumulando evidencia de que las arritmias inducidas por acidos
biliares juegan un papel y la disfuncion placentaria causada por el dafio de los acidos
biliares también puede contribuir.(10, 11) Los acidos biliares pueden ser responsables
del incremento de la frecuencia de parto pretérmino a través de las vias de las
prostagladinas y pueden estimular la motilidad intestinal fetal, lo que resulta en liquido
amnidtico tefiido de meconio, aunque esto puede ser un efecto secundario de la
toxicidad de los acidos biliares.(12) Estudios en ratones también respaldan el rol de
los acidos biliares en la disrupcion del surfactante pulmonar en neonatos, que ponen
en riesgo de distrés respiratorio en colestasis gestacional.(13)

5.4, ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Es la hepatopatia mas frecuente relacionada con la gestacion y la segunda causa de
ictericia en el embarazo (la primera es hepatitis).(14) La incidencia de colestasis
gestacional varia ampliamente de acuerdo a diferentes reportes epidemiolégicos y
areas geograficas (rangos desde 0.1 a 15.6%) lo cual sugiere una base genética entre
grupos étnicos.(3, 15) La incidencia es mayor entre los indios Araucanos en Chile,
entre un 57 10% y en las zonas frias montafiosas de Escandinavia.?# El trastorno es
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VI.

mas comun en gestaciones mdltiples (dobles 20.9% versus simples 4.7%;(16) triples
43% versus dobles 14%(17)) Factores epidemiologicos adicionales incluyen hepatitis
C, historia previa o historia familiar de colestasis intrahepatica y edad materna
avanzada.(18)

5.5.FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS:

5.5.1. Medio ambiente
Por razones no desconocidas, la enfermedad ocurre mas comdnmente en los
meses de invierno en algunos paises (Suecia, Finlandia, Chile).(15) Asi, la
variabilidad geogréfica y estacional en colestasis gestacional sugiere que los
factores ambientales pueden modular la expresién de la enfermedad.(3)

5.5.2. Estilos de vida
Factores causales especificos en el ambiente y estilos de vida no han sido
identificados, pero los niveles bajos de selenio debido a la dieta y los niveles bajos
de vitamina D por la deficiente exposicion a la luz solar han sido implicados. (18,
19)

5.5.3. Factores hereditarios
Se considera el antecedente familiar de colestasis gestacional como un factor de
riesgo asociado, probablemente relacionado a mutaciones homocigoéticas de
algunos transportadores hepatobiliares. Asi, se evidencia el gran porcentaje de
pacientes afectadas de origen racial y étnico determinado como los indios
araucanos de Chile.

CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1. CUADRO CLINICO:
6.1.1. Signos y sintomas

El inicio de la colestasis generalmente se anuncia con el desarrollo de prurito, que
varia de leve a intolerable. Suele ser generalizado, pero generalmente comienza
y predomina en las palmas de las manos y las plantas de los pies y empeora por
la noche. Puede causar dolor en el cuadrante superior derecho, naduseas, falta de
apetito, falta de suefio o esteatorrea.

El examen fisico puede mostrar marcas de rascado, excoriaciones y nédulos de
prurigo secundarios al rascado, pero no hay lesiones cutaneas primarias
asociadas con la enfermedad. La ictericia ocurre en el 14 al 25 % de los pacientes,
y generalmente se desarrolla de una a cuatro semanas después del inicio de la
picazon.(20) La ictericia sin prurito es rara y debe impulsar la investigacion de
otras causas.

6.1.2. Interaccion cronolégica

El prurito y otros sintomas generalmente se desarrollan durante el segundo o
tercer trimestre. Los sintomas transitorios del primer trimestre se han relacionado
con el sindrome de hiperestimulacién ovarica después de la fertilizacion in vitro,
mientras que los sintomas persistentes y que empeoran son caracteristicos de los
embarazos concebidos naturalmente.(21)

6.2. DIAGNOSTICO:
6.2.1. Criterios de diagnéstico:
Prurito que ocurre durante el embarazo asociado a elevacion de niveles de acidos

biliares y/o aminotransferasas, en ausencia de enfermedades que puedan
producir hallazgos de laboratorio o sintomas similares.
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6.2.2.

Prurito (80%): generalizado, a predominio de palmas y planta de los pies y
avanza centralmente hasta ser generalizado, que empeora en la noche,
acompafiado de lesiones por rascado. Puede preceder a las alteraciones de
laboratorio en semanas. El prurito afecta al 23% de embarazos, pero solamente
una pequefia porcion es debido a colestasis.(23)

Ictericia (hasta en 25%): tipicamente después del inicio del prurito (1 a 4
semanas).

Nauseas y vomitos. Dolor abdominal a predominio de hipocondrio derecho.
Esteatorrea por malabsorcién de vitaminas liposolubles

Encefalopatia: es rara y obliga a descartar otras causas hepaticas.

Laboratorio

Acidos biliares (acido cdlico y quenodesoxicolico): > 10 emol/L. Este punto de
corte puede ser reducido a 6 emol/L en gestantes con obesidad. Es la prueba
diagnostica mas sensible, aunque valores normales no excluyen el diagnostico.
La precision diagnoéstica estima la sensibilidad en 91% (IC: 0.72 7 0.98; 95%) y
especificidad de 93% (IC 0.81 i 0.97; 95%).(24) Un valor > 40 emol/L es un
identificador de alto riesgo y esta relacionado con complicaciones fetales.

Transaminasas: > 35 UI/L. En la mayoria de casos estan elevadas, y puede
ocurrir antes o después de la elevacién de los acidos biliares. Valores > 1000
U/L obliga a descartar una hepatitis viral. La alanina transaminasa (ALT) es mas
sensible que la aspartato transaminasa (AST).

Diagndstico diferencial (Ver Anexo 1)

Causas especificas de prurito gestacional:

Prurito gestacional: Prurito usualmente en el tercer trimestre. Similar
presentacion de la colestasis del embarazo, pero con funcién hepatica y acidos
biliares normales.

Erupcion atdpica del embarazo. Prurito usualmente en el primer trimestre.
Sarpullido seco y rojo con o sin ampollas pequenias.

Erupcion polimérfica del embarazo. Prurito usualmente en el tercer trimestre.
Por lo general, afecta las estrias abdominales inferiores con conservaciéon del
ombligo. Papulas o placas de urticaria, vesiculas y lesiones en diana.
Penfigoide gestacional. Erupcion con picazon, generalmente en el segundo o
tercer trimestre. Condiciébn autoinmune caracterizada por anticuerpos de
inmunoglobulina G fijadores del complemento. El rash se convierte en ampollas
grandes y tensas. Asociado con un mayor riesgo de parto prematuro y fetos
pequefios para la edad gestacional.

Prurigo del embarazo. Prurito en el tercer trimestre. Grupos de pépulas de color
marrén rojizo en el abdomen y las superficies extensoras de las extremidades

Causas pre-existentes de prurito:

Dermatitis atopica. Prurito en cualquier periodo de la gestacion. Pacientes con
historia de atopia.

Reaccion alérgica farmacoldgica. Prurito en cualquier periodo de la gestacion.
Rash maculopapular.

Enfermedad sistémica. Historia de enfermedad tiroidea, renal y hepatica.
Paciente con signos y sintomas de enfermedad sistematica e historia de prurito
antes de la gestacion.

Causas especificas de dafio hepético en la gestacion:

Higado graso agudo del embarazo. Nauseas, vomitos, cefalea, dolor abdominal,
poliuria, polidipsia en el tercer trimestre. Nueva inicio de nausea y vémito en el
tercer trimestre que no es causa de hiperémesis gravidica.

Sindrome HELLP. Hipertension, proteinuria, cefalea, dolor epigastrico,
alteraciones visuales en el segundo y tercer trimestre.

Hiperemesis gravidica. Nauseas y vomitos en el primer trimestre. Presentacion
en embarazo temprano.
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0 Causas pre-existentes de dafio hepatico:

Hepatitis viral

Coledocolitiasis

Cirrosis biliar primaria

Hepatitis Autoinmune

Dafio hepatico inducido por drogas
Enfermedad venooclusiva

6.3. EXAMENES AUXILIARES

6.3.1. De Patologia clinica (15, 25)

f
f

Acidos biliares (acido célico y quenodesoxicolico): > 10 emol/L.
Transaminasas: Valores mayores a 35 UI/L.

Bilirrubinas: estan elevadas en aproximadamente 10% de casos. Valores
mayores 1.2 mg/dl a expensas de la fraccion directa, raramente exceden los
6mg/dL.

Fosfatasa alcalina: sus valores aumentados no son especificos de colestasis
durante la gestacion, debido a la expresion de su isoenzima placentaria. Valores
mayores de 500 UI/L.

Gamma glutamil transferasa (GGT): es normal en la mayoria de casos, pero su
elevacion (10% de casos), aunque no es diagndstica, estd acompafiada de
alteracion importante de las pruebas de funcién hepética y orienta a una etiologia
genética de la colestasis gestacional, porque esta comunmente aumentada en
mujeres con mutaciones del transportador biliar ABCB4 (MDR3). Valores
patoldgicos mayores de 40 UI/L.

Tiempo de protrombina (TP): usualmente normal, cuando esta prolongado refleja
deficiencia de vitamina K debido a la colestasis o quelantes de &cidos biliares
(colestiramina), mas que a una disfuncién hepatica. Debe sospecharse en
mujeres con colestasis gestacional y esteatorrea, como consecuencia de una
malabsorcion de vitamina K.

6.3.2. De Im&genes

La ultrasonografia de higado y vias biliares es usualmente normal, los conductos
biliares no estan dilatados y el parénquima hepatico es normal. La ecografia es
Gtil para excluir otras causas de colestasis. Los calculos biliares se hallan en un
13% y son asintomaticos en la mayoria de casos.

6.3.3. Exdmenes especializados complementarios

No aplica

En los casos de clinica atipica, inicio precoz o alteraciones analiticas discordantes,
deberan tenerse en cuenta los diagnésticos diferenciales:

1 Despistaje de preeclampsia y Sindrome HELLP: posibilidad de solicitar
factores angiogénicos.

1 Serologia de virus hepatotropos: VHA, VHB, VHC, VHE y no hepatotropos
(VEB, CMV y HHV®6) en caso de ser negativos los anteriores.

1 Anticuerpos antimitocondriales y antimlsculo liso (descartar hepatitis
autoinmune).
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6.4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

Los objetivos del manejo de la colestasis intrahepatica del embarazo son: reducir la

sintomatologia y reducir el riesgo de mortalidad y morbilidad perinatal.
Las candidatas al tratamiento son todas las pacientes con colestasis.

6.4.1. Medidas generales y preventivas

Monitoreo materno(25)
Se realizara con visitas de control clinico regulares en funcién de la clinica y las
alteraciones analiticas:

Andlisis de control: Hemograma, glucosa, creatinina, perfil hepatico: TGO, TGP,
GGT, fosfatasa alcalina, bilirrubina total, colesterol total, triglicéridos. Perfil de
coagulacion: tiempo de protrombina, tiempo de tromboplastina parcial activada.
Cada 2 semanas si buen control clinico, analitico normal y acidos biliares < 40
pumol/L.

Semanal si la alteracibon ana | 2 t i ¢ a, §cidos biliares
sintomatologia.

Pruebas de bienestar fetal: (25)

No hay un método ideal de vigilancia del bienestar fetal en colestasis gestacional.
Ningun test tradicional ha demostrado predecir confiablemente el riesgo de ébito
fetal. Sin embargo, el avance en la comprension fisiopatolégica permite inferir que
la evaluacién Doppler de Arteria Umbilical tipicamente indicada en el RCIU es
insuficiente y la evaluacién de otros vasos, de la funciéon cardiaca y la integracion
de modos de vigilancia podria permitirnos generar datos que avalen algunos
reportes y una mejor deteccion del riesgo fetal:

Evaluacion ambulatoria (< 40 umol/L)

Evaluacion integrada de bienestar fetal inicial: Doppler y/o PBF y/o NST de acuerdo
a la edad gestacional.

Ecografias: controles habituales segun la edad gestacional.

Evaluacion Doppler cardiaca funcional fetal opcional de acuerdo a evaluacion
individualizada de la paciente.

Evaluacioni nt r ahospitalaria (O 40 Omol /L)
Evaluacion integrada de bienestar fetal inicial: Doppler y/o PBF y/o NST de acuerdo
a la edad gestacional.

Ecografias: controles habituales segin la edad gestacional.

Evaluacion Doppler cardiaca funcional fetal: medicion del intervalo AV, indice de
funcion miocardica (TEI index) y ductus venoso.

NST de acuerdo al resultado de la evaluacion Doppler funcional y el de vasos
tradicionales.

Realizar perfil biofisico si NST atipico o alteracién Doppler.

Control de movimientos fetales por parte de la paciente e instrucciones para
consultar a urgencias

Consideraciones:

No hay evidencia de insuficiencia placentaria cronica en la colestasis gestacional,
por lo que no recomendamos la practica de Doppler de arteria umbilical como una
prueba primaria ni suficiente de evaluacion.

Diversos estudios muestran, que la colestasis intrahepética puede producir un
incremento del intervalo AV y/o una disfuncién ventricular izquierda en el feto.

040
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6.4.2. Terapéutica
Medidas farmacolégicas

1.- Acido ursodesoxicélico:

T Es el farmaco de primera linea para tratamiento de la colestasis gestacional.
Es un acido biliar terciario, con propiedad hidrofilica, presente en cantidades
traza en la sangre.

T La dosis 6ptima es de 10 i 15mg/kg/dia, dividida en dos a tres dosis por
dia, hasta el momento del parto.(26) La dosis maxima es 21 mg/kg/dia.

T Sus efectos adversos mas comunes son: nauseas, vomitos y diarreas hasta
en el 25% de pacientes.(27)

T Su mecanismo de accion no esta claramente establecido, pero se plantean 3
mecanismos principales: proteccion de los colangiocitos contra la citotoxicidad
de los acidos biliares hidrofébicos, estimula la secrecidn hepatobiliar y protege
a los hepatocitos contra la apoptosis inducida por los acidos biliares.(28) Otros
mecanismos son: aumenta la actividad de los transportadores canaliculares
biliares y mejora el trasporte de &acidos biliares a través de la placenta,
disminuyendo la exposicion toxica al feto.(18, 27)

) Estudios randomizados demuestran una reduccion significativa del prurito
materno, en comparacion con placebo en una a dos semanas. Ademas,
después del tratamiento con acido ursodesoxicélico, se observa una
disminucién significativa de los valores de transaminasas, bilirrubinas, GGT y
acidos biliares en tres a cuatro semanas.

i En el estudio PITCHES, el ensayo clinico més grande, el grupo de &cido
ursodesoxicélico tuvo una disminucion de la puntuacién de prurito materno y
la alanina aminotransferasa (ALT), mientras que la concentracion media de
acidos biliares maternos fue ligeramente superior.(29) Sin embargo, es poco
probable que la pequefia mejora en la puntuacién del prurito, aunque
estadisticamente significativa, sea clinicamente importante. La revision
sistematica y metanalisis mas reciente entre acido ursodesoxicélico versus
placebo u otros tratamientos reporta la falta de claridad en la mejora en los
desenlaces fetales y neonatales, como 6bito fetal (RR 0.33, IC 0.08 i 1.37,
n=955, evidencia baja calidad), admisién a UCIN (RR 0.77, IC 0.55 1 1.08,
n=764, alta calidad de evidencia), parto pretérmino espontaneo (RR 0.78, IC
0.49 71 1.23, alta calidad de evidencia).(30) Sin embargo, la limitante de esta
data es que no esté claro qué proporcién de pacientes tomaron la medicacién
regularmente y si la dosis y duracién especifica son necesarios para llegar a
un beneficio. Hasta ahora, este medicamento es el de primera linea para esta
patologia.

T Se recomienda un control de &cidos biliares con una frecuencia semanal
debido al incremento del riesgo de Obito fetal en pacientes con
concentraciones mayores a 100 pmol/L, que podria favorecer un parto
pretérmino.(31) La decisién clinica es basada en los niveles de acidos biliares
mas altos en cualquier edad gestacional, historia obstétrica materna y
sintomatologia.

Casos refractarios
Si se ha alcanzado la dosis maxima de acido ursodesoxicoélico y el prurito continta
intolerable, se puede agregar una de las siguientes drogas:-

2.- Vitamina K

i A dosis de 10mg/dia. Esta indicado sélo cuando el tiempo de protrombina
esta prolongado, dado los efectos adversos (raros) en el neonato como anemia
hemolitica, hiperbilirrubinemia y kernicterus. Se recomienda su uso en
gestantes que reciben antiepilépticos.(22)
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3.- Antihistaminicos

Clorfenamina

i Dosis de 4mg cada 4 a 6 horas. Antihistaminico de primera generacion,
categoria B segln la FDA de riesgo fetal. Pueden tener un papel por su efecto
sedante, pero no parece que tengan efecto significante en el alivio del prurito.

Loratadina
T Dosis de 10mg al dia. Antihistaminico de segunda generacién, categoria B
segun la FDA de riesgo fetal.

4.- Soluciones Topicas

i Ofrecen alivio temporal del prurito. Locién de calamina, pomadas de mentol
0.25%, alcanfor, glucocorticoides topicos.(25)

6.4.3. Efectos adversos y colaterales con el tratamiento

Medicamento Efecto adverso
Acido Nauseas, vomitos y diarreas hasta en el
ursodesoxicélico 25% de pacientes

En el neonato como anemia hemolitica,

Vitamina K . . . . .
hiperbilirrubinemia y kernicterus

Clorfenamina Somnolencia, cefalea

Loratadina Somnolencia, cefalea

6.4.4. Signos de alarma

- Niveles totales de 8cidos biliares O 1000mol /L
- Ausencia de movimientos fetales
- Prurito materno insoportable e incesante que no se alivia con la farmacoterapia

6.4.5. Criterios de hospitalizacién

- Niveles totales de 8§cidos biliares O 40 Omol /L
- Prurito materno insoportable e incesante que no se alivia con la farmacoterapia
- Posibilidad de hospitalizacibn en paciente con alta sospecha clinica de

colestasis sin resultados de acidos biliares, de acuerdo a criterio médico y

antecedentes de riesgo de la paciente.

6.4.6. Manejo, tiempo y via de parto(32)

Se evalu6 la limitada evidencia disponible teniendo en cuenta los riesgos de la
prematuridad iatrogénica y el aumento de los desenlaces perinatales adversos con la
elevacion de los acidos biliares.(33, 34, 35) Por ello, se sugiere lo siguiente:

Colestasis intrahep8tica del embarazo con nivele
pmol/L

- Manejo hospitalario

1  Tratamiento farmacoldgico dosis respuesta

1  Esquema de maduracion pulmonar

1 Evaluacién del bienestar fetal: NST a partir de la semana 28 semanal,
ecocardiografia, ecografia Doppler de acuerdo a la edad gestacional, pefrfil
biofisico si el NST resulta patolégico.

1  Evaluacion materna: acidos biliares, transaminasas, tiempos de coagulacion,
hemograma, glucosa, creatinina semanalmente.

- Manejo ambulatorio
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1  Sihay disminucién de acidos biliares a menos de 40umol/L luego de iniciado
el tratamiento.

Culminacion de la gestacion a las 37 0/7 semanas, dado el riesgo de incremento
sustancial de 6bito fetal alrededor de esta edad gestacional.(33, 34, 35)

Consideraciones

1 Las pacientes cuyo embarazo se terminara antes de las 36 semanas de
gestacion deben recibir una extensa consejeria sobre los potenciales riesgos
de morbilidad perinatal debido a prematuridad y los beneficios de la
culminacién temprana del embarazo por los riesgos fetales de la colestasis.

1  No se recomienda la culminacién del embarazo <37 semanas si la paciente

tiene clinica de colestasis intrahepatica del embarazo, pero no tiene

confirmacién de laboratorio de niveles elevados de acidos biliares.

La via de parto sera la indicada de acuerdo a condiciones obstétricas.

La induccién del trabajo de parto no incrementa la tasa de cesareas

comparada con el manejo expectante.

1 No se recomienda administrar corticoides en embarazos mayores a 34
semanas en mujeres en riesgo de parto debido al riesgo significativamente
mayor de resultados neurocognitivos y/o psicolégicos adversos a largo
plazo,(36) y a pesar del beneficio sugerido en desenlaces a corto plazo.(37,
38)

=a =4

Culminacién a las 36 0/7 semanas o0 antes de gestacién puede ser considerada si:

o Niveles totales de 8cidos biliares O 1000mol

o0 Prurito materno insoportable e incesante que no se alivia con la
farmacoterapia.

0 Antecedentes de muerte fetal antes de las 36 semanas de gestacién
debido a colestasis con colestasis recurrente en el embarazo actual.

o Enfermedad hepatica preexistente o aguda con evidencia clinica o de
laboratorio de empeoramiento de la funcidn hepatica.

o No mejoria de laboratorio con el tratamiento adecuado.

0 Se debe, en lo posible, prolongar el embarazo hasta las 34 semanas, y el
paciente debe ser informado de los beneficios maternos y fetales, asi como
los riesgos de la prematuridad.

o Silaecografia Doppler cardiaca funcional fetal esta alterada, se valorara el
caso de forma individualizada en funcién de la edad gestacional y la
sintomatologia materna.

Colestasis intrahepatica del embarazo con niveles totales de acidos biliares < 40
pmol/L

Manejo ambulatorio

1  Tratamiento farmacoldgico dosis respuesta

1 Evaluacion del bienestar fetal: NST a partir de la semana 28 cada dos
semanas, ecografia Doppler de acuerdo a la edad gestacional, perfil biofisico
si el NST resulta patoldgico.

1  Evaluacién materna: acidos biliares, transaminasas, tiempos de coagulacion,
hemograma, glucosa, creatinina cada dos semanas.

Manejo hospitalario
1 Aumento de &cidos biliares a mas de 40umol/L a pesar de iniciado el
tratamiento.

Culminacién de la gestacion en el rango de 37 0/7 a 39 0/7 semanas, dado el bajo
riesgo de 6bito fetal.(33, 34, 35)

47



Consideraciones

La via de parto serd la indicada de acuerdo a condiciones obstétricas.

La induccién del trabajo de parto no incrementa la tasa de cesareas comparada
con el manejo expectante.

Si los &cidos biliares normalizan mantener tratamiento con dosis minima y vigilancia
de acidos biliares cada 3 semanas.

Evidencia:
Di Mascio et al en una revision sistematica determino que la concentracion total de
8§cidos biliares maternos 0100 Omol /L

muerte perinatal, la mayoria de las cuales (5,9 % en general) son mortinatos,
mientras que la concentraciéon <100 umol/L se asocia con una incidencia de muerte
perinatal del 0,3 %.(35) Lo et al en un modelo analitico de decision, luego de
balancear la mortalidad neonatal y las morbilidades asociadas a la prematuridad y
el riesgo de 6bito fetal asociado a colestasis, demostré que la edad gestacional
Optima para el parto en pacientes con colestasis es 36 semanas de gestacion.(33)
Puljic et al calcularon la edad éptima de parto basado en una cohorte retrospectiva
de 5545 mujeres embarazadas con colestasis. Encontraron que entre las mujeres
con colestasis, el riesgo de mortalidad perinatal fue menor en aquellos que nacieron
a las 36 semanas de gestacién (4.7 por 10000; IC 95%, 0 7 10.5) comparado con
aquellos con manejo expectante mas alla de las 36 semanas (19.2 por 10000; IC
95%, 7.6 7 30.8).(34).

6.4.7. Criterios de alta

1  Si hay disminucién de acidos biliares a menos de 40umol/L luego de iniciado
el tratamiento. Paciente continuard su tratamiento de forma ambulatoria
1  Puérpera de parto vaginal o cesarea de acuerdo a indicaciones obstétricas

6.4.8. Prondstico (25, 27, 32, 39)

El prurito se resuelve dentro de los primeros dias post parto.

Existe data que sugiere que pacientes con historia de colestasis intrahepatica del
embarazo tiene alto riesgo de desarrollar enfermedades hepatobiliares que
incluyen: hepatitis crénica (HR 5.96, IC 95% 3.4 1 10.3), cirrosis o fribrosis hepatica
(HR 5.11, IC 95% 3.3 7 7.9), hepatitis C (HR 4.16, IC 95% 3.1- 5.5), y colangitis
(HR 4.2,1C 95% 3.11 5.7).(40)

Toda paciente debe tener un control bioquimico de la funcién hepatica y acidos
biliares entre las 6 T 8 semanas postparto. La persistencia de una alteracién en
estos parametros debe obligar a descartar otras causas hepaticas como cirrosis
biliar primaria o hepatitis C.

Cerca del 90% de pacientes tendra recurrencia de colestasis gestacional en su
siguiente embarazo.

6.5. COMPLICACIONES

La colestasis gestacional conlleva un riesgo aumentado de complicaciones fetales y
perinatales. La magnitud de estos riesgos ha sido descrita en una revision sistematica
como se detalla a continuacion:(26, 31)

1

= =4

Parto pretérmino espontaneo (OR 3.47, IC 3.06 i 3.95): los &cidos biliares
estimulan la expresién de receptores de oxitocina, ademas el miometrio es mas
sensible a la oxitocina, lo cual incrementa la actividad uterina y el parto pretérmino.
Parto pretérmino iatrogénico (OR 3.65, IC 1.94 7 6.85).

Liquido amnidtico tefiido de meconio (OR 2.6, IC 1.62 i 4.16): los acidos biliares
estimulan el peristaltismo intestinal, provocando la expulsién de meconio. Es un
fuerte predictor de resultado perinatal adverso.

Obito fetal (OR 1.46, IC 0.73 i 2.89): en frecuencia de 1.5% de casos, debido a
arritmias fetales. La muerte fetal intrautero es repentina.

S
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f Sindrome de distress respiratorio: afecta alrededor del 29% de casos, los acidos
biliares provocan la degradacién de la fosfatidilcolina en el surfactante pulmonar,
asi como un efecto toxico directo en los neumocitos tipo 2.

Y Ingreso a la unidad de cuidados intensivos neonatal (UCIN) (OR 2.12, IC 1.48 i1
3.03).

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA

Criterios de referencia

Paciente con antecedente de colestasis intrahepatica del embarazo y 6bito fetal

Paciente con signos y sintomas de colestasis intrahepatica del embarazo a cualquier edad
gestacional

Criterios de contrarreferencia

Paciente puérpera de parto vaginal y/o cesarea con antecedente de colestasis
intrahepética del embarazo

RECOMENDACIONES
Se recomienda evitar el uso de progesterona en mujeres con historia previa de colestasis

gestacional y retirarla inmediatamente cuando se realice el diagnéstico durante el
embarazo.(4, 41)
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6.7. FLUXOGRAMA

COLESTASIS INTRAHEPATICA DEL
EMBARAZO

v

[ Acidos biliareg 40 pmol/L ]

o |

SI

‘

[ Tratamiento ambulatorio]

¢

-

1 Acido ursodesoxicolico 1021
mg/kg/dia

9 Monitoreo fetal cada 2 semanas: NST

9 Monitoreo materno cada 2 semanas:
acidosbiliares y transaminasasempos
de coagulacién, hemograma, glucosa

~

o

!

Culminar gestacion a7 0/7
a 39 0/7 semanas

[ Hospitalizacion ]

{

/

' Acido ursodesoxicolico 10 15
mg/kg/dia

1 Monitoreo fetalsemanalNST

1 Monitoreo materne@emanalécidos
biliares y transaminasatempos de
coagulacion, hemograma, glucosa

)

~

.

(e ﬁﬂ\k

Acidos biliare2 100 umol/L
Prurito materno no se alivia con farmacoterap
Antecedentede Obito antes de las 36 semanas

por colestasis
Enfermedad hepatica preexistente o aguda
Empeoramiento de la funcion hepatica a pesa

de tratamiento

Doppler funcional cardiaco fetal alterado

l Criterios de muy alto riesgo

NO Sl
. .z (
Culminar gestacion a7 0/7 Culminar gestacion 36
semanas semanas
.
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VII. ANEXOS

Anexo 1. Diagnéstico diferencial de colestasis intrehepatica del embarazo (25)

Patologia diferencial

Caracteristicas clinicas

Exdmenes auxiliares

Colestasis intrahepatica
gestacional

Prurito sin exantema de
aparicion durante el tercer
trimestre

Elevacion de acidos biliares y
pruebas hepéticas

Higado graso agudo del
embarazo

Nauseas y vomitos, dolor
abdominal, cefalea

Alteracion del perfil renal,
coagulopatia, hipoglicemia

Sindrome HELLP

HTA. Epigastralgia, fotopsias,
cefalea

Proteinuria, plaguetopenia,
factores angiogénicos

Hepatitis viral: VHA,
VHB, VHC, EBV, CMV

Nauseas y vomitos. Ictericia,
malestar, dolor abdominal

Elevacion de transaminsasas
> 1000. Serologia especifica
de hepatitis

Hepatitis autoinmune

Nauseas, ictericia, letargia,
otras patologias inmunes

Sintomatologia de inicio
pregestacional. Anticuerpos
antinucleares (ANA) y
antimusculo liso (AML)

Obstruccion biliar

Dolor abdominal, acolia,
coluria

Ecografia hepatica alterada

Cirrosis biliar primaria

Prurito, ictericia, letargia, otras
patologias inmunes

Sintomatologia de inicio
pregestacional. Anticuerpos
antimitocondriales (AAM)

Colangitis esclerosante

Ictericia,
hepatoesplenomegalia,
enfermedad inflamatoria
intestinal

Colangiopancreatografia por
resonancia

Herpes gestacional

Exantema pruriginoso que
evoluciona a lesiones bullosas

Anticuerpos anti-complemento

Erupcion polimorfa del
embarazo

P4pulas que confluyen en
placas a nivel de estrias
abdominales

Prurigo del embarazo

Papulas y nédulos
eritematosos localizados en
extremidades
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CORIOAMNIONITIS (Triple 1)?

I FINALIDAD.

Contribuir con la reduccién de la morbilidad materna extrema y la mortalidad materna por
Corioamnionitis, en las gestantes atendidas en el Instituto Nacional Materno Perinatal (INMP),
mediante la estandarizacion de la atencién médica basado en la evidencia cientifica.

Il. OBJETIVOS.
A Identificar correctamente a las gestantes con riesgo de presentar una
Corioamnionitis y tomar las acciones de prevencion correspondientes.

A Garantizar la calidad de la capacidad de respuesta del personal de salud en los
servicios del INMP en el manejo de pacientes con Corioamnionitis.

A Lograr una atencién oportuna y de calidad de la Corioamnionitis y sus
complicaciones, mediante la descripcion de un proceso continuo de intervenciones
de la mayor eficacia conocida.

[ll.  AMBITO DE APLICACION.

Los contenidos de la guia son de obligatorio cumplimiento por los profesionales de la salud, en
todos los Servicios del Instituto Nacional Materno Perinatal.

V. PROCESO A ESTANDARIZAR
Corioamnionitis.
4.1.- Cbédigos en la CIE 10: O41.1

Infeccion de la bolsa amnidtica o de las membranas, que incluye:
Amnionitis

Corioamnionitis

Membranitis

Placentitis

> > > >

V. CONSIDERACIONES GENERALES.
5.1.- Definicién.

Inflamaciéon aguda de las membranas placentarias (amnios y corion), de origen infeccioso
inespecifico, de origen polimicrobiano, que se acompafa de la infeccion del contenido amniético,
feto, corddn y liquido amnidtico, que se origina después de las 22 semanas de gestacion, con
manifestaciones clinicas y humorales tanto en la madre como el feto.

Es causa importante de morbilidad materna extrema y fetal.

5.2.- Etiologia.

La corioamnionitis es generalmente, una infeccion polimicrobiana producida por
microorganismos que se encuentran en el endocérvix y la vagina, incluidas las bacterias
grampositivas bacterias gramnegativas y otras Enterobacterias), bacterias anaerobias, incluido y
microorganismos responsables de los sindromes de infecciones de transmision sexual no esta
claro en qué medida estos organismos tienen un papel patogénico en las infecciones periparto
(ver tabla 1).

"Ver anexo 1
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Tabla 1

Microbiologia de las infecciones del Periparto'®
Microbiologia de las infecciones del periparto
Gram positivos Aerébicos Streptococcus del Grupo B
Staphyloccocus coagulasa negativo
Enterococcus spp
Listeria monocytogenes
Raramente: Stapfylococcus aureus y Streptococcus del Gri
Anaerobios | Clostridium spp., Lactobacilus spp., Peptostretococcus spp
Gram negativos Aerobicos Escherichia coli Enterobacteriales
Neissseria gonorrhoeae, Sneathia, Acitenobacter spp.
Raramente: Pseudomonas aeruginosa
Anaerobios | Bacteroides spp., Gardnerella vaginales, Prevotella spp.,
Fusobacterium spp.

Otros Aerobia Chlamydia trachomatis,
Anaerobia Mycoplasma spp., Ureaplasma spp.
Candida spp.

En casos raros, la infeccion viral hematégena puede afectar la placenta y el espacio intra
amnidtico, incluidos los virus del Zika, el citomegalovirus, varicela zéster, el parvovirus B19, la
rubéolay el virus del herpes simple. De manera similar, Plasmodium spp. puede causar infeccién
placentaria e imitar la corioamnionitis bacteriana en el entorno geografico adecuado

5.3.- Fisiopatologia®. (ver anexo 2)

Hasta el momento se reconocen cuatro vias de invasion a la cavidad amni6tica®;

PRIMERA ViA: ASCENDENTE.

Es la més frecuente; la via es el ascenso desde cérvix y vagina, siendo los principales agentes
causales de la corioamnionitis los organismos que constituyen la flora cervicovaginal normal, se
plantean que la proliferacion se genera por alteraciones en el microambiente local. Los gérmenes
se localizan inicialmente en la decidua de la regidbn supra cervical, para propagarse
posteriormente al espacio corioamniético.

SEGUNDA VIA LA HEMATOGENA: la cual representa una menor cantidad de casos. Se
produce cuando microrganismos, como Listeria monocytogene, virus del Zika, Treponema
pallidum y el complejo TORCH, tienen acceso al espacio inter velloso a través de la circulacién
materna; por lo tanto, a diferencia de las infecciones ascendentes causan inflamacion
principalmente en las vellosidades coridnicas y el espacio Inter velloso.

TERCERA VIiA: inoculacion accidental, de gérmenes presentes flora normal de la piel durante la
amniocentesis u otro procedimiento intrauterino como: fetoscopias, biopsia de vellosidades,
coribénicas, cordocentesis.

CUARTA VIA POR CONTIGUIDAD: es la menos frecuentes, y consiste en la diseminacion de
infecciones por la contigliidad con estructuras abdominales infectadas como seria, salpingitis,
peritonitis, apendicitis, u otras del tracto gastrointestinal.

5.4.- Aspectos epidemiolégicos.

Se estima que la corioamnionitis clinica ocurre en el 1% al 2% de los partos a término y en el 5%
al 10% de los partos prematuros; la corioamnionitis histolégica se encuentra en casi el 20% de

8 Beatriz Elena Caicedo Marmolejo, Mercedes Olaya Contreras Actualidad en corioamnionitis: una mirada desde el microscopio.
Pontificia ~ Universidad  Javerigr@olombia. Universitas  Medicavol. 63 num. 42022. Disponible en:
https://revistas.javeriana.edu.coffilearticulos/lUMED/634(2022)/231072191007/index.html

9 The preterm parturition syndrome R Romeroa, J Espinoza&sihovica, F Gotscha, S Hassana, O Ereza, T Chaiworapongsab, M
Mazorc BJOG. 2006 December ; 113(Suppl 8t2L Disponible en:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/actes/PMC7062298/pdf/nihms049305. pdf
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los nacimientos a término y en el 50% de los nacimientos prematuros. Otros autores® han
encontrado que esta presente en aproximadamente el 2-4 % de los embarazos a término y en
aproximadamente el 40-70 % de las mujeres que tienen un parto prematuro.

La prevalencia de la corioamnionitis histolégica es inversamente proporcional a la edad
gestacional, presente en mas del 50% de las gestaciones entre 23 y 24 semanas, Yy en el 5% de
los embarazos mayores de 37 semanas?!l.

En Estados Unidos en el 2014 se reportd una tasa de 9,7 x 1000 recién nacidos vivos.

En el Peru la prevalencia reportada oscila entre el 4- 14%, en el Hospital Edgardo Rebagliati esta
frecuencia es del 7%, en el Hospital Maria Auxiliadora alcanza el 15.7%12,

En el INMP de enero a septiembre del 2022 fue causa de cesarea en el 1.7% de los casos.

5.5.- Factores de Riesgo.

Tabla 2
Principales Factores de Riesgo de acuerdo a su Riesgo Relativo (RR)*.
Factores de Riesgo RR

Ruptura prolongada de membranas (incluyendo RPM)

012 horas 5.8

> 18 horas 6.9
Trabajo de parto prolongado

Segunda etapa > 2 horas 3.7
Trabajo de parto activo > 12 horas 4.0
NA ex8menes digitales con 3a5
Nuliparidad 1.8
Colonizacion por estreptococos del grupo B 1.7a7.2
Consumo de alcohol y tabaco 7.9
Liquido amniético tefido de meconio 1.42.3
Técnicas invasivas de diagndstico y tratamiento 2.0
Anestesia epidural 4.1

Otros factores de riesgo identificados
Relacionados con el paciente Relacionados con atencién méd

A Aumento del Ph vaginal A Cerclaje

A Bajo nivel de zinc en di@asnutricion cronica A Dispositivo intrauterino y el
A Estados de inmunosupresion embarazo

A Infecciones de transmision sexual A Coito cerca del termino

A Colonizacion vaginal con ureaplastreptococos del grup A Cerclaje

A Bajo nivedocioeconénoic

A Enfermedad periodontal

10 Corioamnionitis: de la patogenia al tratamienkdJ Czikk FPMcCarthy KEMurphy. Clin Microbiol infecta011;17: 1304

1311.Disponible en: https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/j.146$91.2011.03574.x

11 Inflammatory response in acute corioamnionitRaymond W RedlineSemin Fetal Neonatal Me#012 Feb;17(1):28. doi:

10.1016/j.siny.2011.08.003. Disponible en: https:Apmed.ncbi.nlm.nih.gov/21865101

12 Urdapilleta CV, Ovalle A, Olivencia M, Vargas J, Iparraguirre FC. Ruptura Prematura de Membranas. Rev Peru Ginedel Obstet. 1

agosto de 2015;42(4):1085.

13 Alan TN TitaDiagndstico y manejo de la corioamnionitis clinica. Clin Perinatol. 2010 Jun, 37{2433Bponible en:
https:/imww.ncbi.nim.nih.gov/pmc/articles/PMC3008318/
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VI.- CONSIDERACIONES ESPECIFICAS.
6.1.- Cuadro Clinico.

El cuadro clinico basico de la corioamnionitis incluye siempre, fiebre materna acompafada de
uno de los siguientes sintomas y/o signos: dolor abdominal, sensibilidad uterina, secrecion
vaginal fétida, taquicardia materna, taquicardia fetal y un recuento elevado de glébulos blancos
maternos.

6.2.- Diagnéstico.
6.2.1.- Criterios de diagnoéstico

Clasicamente el diagndstico de la Corioamnionitis ha estado basado en los criterios clinicos
planteados por Gibbs y colaboradores en 198214 | pero dichos criterios son muy inespecificos ya
que pueden ser signos reactivos a otros procesos (infecciosos o no), por lo que en la actualidad

se propone reemplazar el t ®r mi rdndlamawdm iy/o Efeatibroni t i s

I ntraut emBnraodon o dripke ¢’ (ver enexo fi).
Por lo que se sospechara la presencia de Corioamnionitis o Triple |, ante la presencia de:
A Fiebre materna > 38.0°Cy la presencia de al menos uno de los siguientes criterios:
U Taquicardia fetal > 160 latidos/minuto durante al menos 10minutos

U Leucocitosis > 15,000/mm3
0 Flujo cervical de caracteristicas purulentas.

En esta clasificacién, ni la taquicardia materna, ni la irritabilidad o dinamica uterina, ni otros
marcadores infecciosos como la elevacion de la PCR se consideran criterios diagnésticos de
corioamnionitis o triple I, aunque su presencia refuerza el diagnéstico?®.

6.2.2.- Diagnéstico diferencial.

El sintoma cardinal de la corioamnionitis es la fiebre que aparece siempre. Definida como como
la presencia de una elevacién de la temperatura materna d e O , 3i8 W& causa etioldgica
bien definida.

Ante esta situacion debemos establecer la diferenciacién entre:

1. Fiebre aislada, principalmente intraparto, sin un foco infeccioso establecido que puede
estar relacionada con la analgesia epidural, la temperatura ambiente elevada, el uso de
prostaglandinas para la induccién del parto y que no se acompafia de alteraciones
humorales (leucograma, PCR, etc,).

2. Fiebre secundaria a un foco extrauterino: relacionada con causas infecciosas como:
pielonefritis, infecciones respiratorias.

3. Fiebre secundaria a corioamnionitis o triple I.

6.3.- Exdmenes auxiliares.

6.3.1.- De Patologia Clinica

Hemoglobina y Hematocrito - Grupo sanguineo y factor Rh
Conteo diferencial de leucocitos.

Velocidad de sedimentacién globular

Proteina C reactiva (PCR)

Examen completo de orina obtenida por técnica estéril

> > > > >

14 Gibbs RS, Blanco JD, St Clair PJ, Castaneda YS. Quantitative bacteriology of amniotic fluid from women with clini@atiégntraamn

infection at term.J Infect Dis. 1982;145(1)8L Disponible enhttps://pubmed.nchi.nim.nih.gov/7033397/
15 Peng CC, Chang, Xih HY, Cheng PJ, Su BH, Intrauterine inflammation, infection, or both (Triple 1): A new concept for
chorioamnionitis Pediatr Neonatol. 2018 Jun;59(3):2337. Disponible enhttps://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29066072/

18 PROTOCOLO: Corioamnionitis ol&tipUnitat de Prematuritat. Servei de Medicina Maternofetal. Institut Clinic de Ginecologia,

Obstetricia i Neonatologia, Hospital Clinic de Barcelona. Disponible en:
https://portal. medicinafetalbarcelona.org/protocolos/es/patolograaternaobstetrica/corioamnionitis. pdf
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A VDRL, prueba de Elisa VIH.
A Hemocultivo, 02 muestras de sitios venosos diferentes antes de iniciar la
terapia antibiética, de preferencia, coincidiendo con un pico febril.

6.3.2.- De Imagenes?’

Ecografia, en blisqueda de marcadores ecograficos de corioamnionitis e infeccién
Fetal intra Gtero como: (ver imagenes en anexo 3).

A Acortamiento cervical; si es menor de 25 mm favorece el ascenso de bacterias.

A Presencia de fsludgedo en l a cervicometr?2a;
presencia de material particulado ecogénico en la bolsa amniética.

A Involucion del timo fetal, con el diametro, por debajo del percentil 5 para el TG.

A Presencia de oligohidramnios.

A Movimientos respiratorios fetales.

A Disminucion de la presion diastolica fetal.

6.3.3.- De examenes especializados complementarios
9 Descarte de bacteria productoras de BLEE
1 Estudio del liqguido amnidtico obtenido por amniocentesis para realizar:
A Dosificacion, de ser posible de Interleucina (IL-6)
A Tincion de Gram y cultivo
A Glucosa

6.3.4.- En presencia de signos de evolucion desfavorable del cuadro clinico, con
sintomas y/o signos de disfuncién orgéanica indicar:

De Patologia Clinica

9 Perfil renal: urea i creatinina

1 Perfil hepatico: Bilirrubina directa e indirecta’ TGO T TGP

1 Procalcitonina - Lactato sérico

1 PCR diaria

I Gases arteriales 7 lonograma (Electrolitos Ki Nai CIi Bicarbonato)
6.4.- Manegjo.

6.4.1.- Medidas generales y preventivas?'é,

A.- Medidas generales

1 Se recomienda la administracién de antibiéticos intraparto siempre que se sospeche o
confirme una infeccién intraamnidtica (l1).

La infeccién intraamnidtica por si sola es rara vez, o nunca, indicacién de cesareal2.
Cuando se diagnostique una corioamnionitis, tiene que comunicarse al neonatolégo??.
Administracion de antipiréticos.

Asegurar hidratacion mediante via venosa con cristaloides acorde a las necesidades.

E EEE ]

B.- Medidas preventivas.

1 Antibiético intraparto en gestantes colonizadas con Estreptococo del grupo B.
1  Cumplir las medidas de prevencion de infeccidén en el manejo del trabajo de parto.
1 Limitar el nUmero de exdmenes vaginales durante el trabajo de parto.
1  Se debe asegurar una adecuada progresion del trabajo de parto.
6.4.2.- Terapéutica.

1. Maduracion pulmonar fetal en embarazos con tiempo de gestacion < 34 semanas
2. Control de la temperatura con antipiréticos
3. Planificar momento y via de terminacién del embarazo.

17 Saulo MolinaGiraldo, et. al. Marcadores ecograficos de corioamnionitis e infeccién fetal in utero. Revisiditedatiaa.
wSgAahGlE /2t2Y0ALYyl RS hoaiSiaNAOADA Y oDNB/-360RiMdispaRibld énotp2cft @ co b2d 1 w
http://www.scielo.org.co/pdf/rcog/v63n4/v63n4a07.pdf

18 Recomendaciones de la Olgd&ra la prevencion y el tratamiento de las infecciones en el perip@isponible en:
https://apps.who.int/iris/handle/10665/205685
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Tabla 3: Antibioticoterapia. Esquemas principales?'®.

Régimen primario

Antibidtico dosis recomendada
Ampicilina 2 g EV cada 6 horas

Gentamicina 5 mg/kg c/24 horas ENfomg/Kg ¢/8 horas, EV
En alergia leve a Penicilinas

Cefazolina 2 g EV c/8 horas

Gentamicina 5 mg/kg c/24 horas EMSomg/Kg c/8 horas, EV
Enalergia severa a Penicilinas

Clindamicina, o 900 mg EV cada 8 horas

Vancomicifa 1 g EV c/12 horas

Gentamicina 5 mg/kg ¢/24 horas ENfomg/Kg ¢/8 horas, EV

Post cesarea: Ademas del régimen elegido, esta indicada una dosis adicional de:
Clindamicina 900 mg EV o Metronidazol 500 mg EV

Post parto vaginso se requiere dosis adicional, pero si se da, no estd indicada la Clindamicina
a aVancomicina debe ser utilizada si la mujer esta colonizada por Streptococo del grupo B resistente a Clind
eritromicina (a menos que las pruebas de resistencia inducida a clindamicina este disponible y sea negfativo
colonizada por Streptococo del grupo B y las pruebas de sensibilidad no estan disponible.

Regimenes alternativos

AmpicilinaSulbactan 3 g EV c¢/6 horas

Penicilina G Cristalina 5 milloneEVcada 6 horas

Amikacina 1 g E\t/24 horas 0 500 mg c/12horas
Ceftriaxona 1g EV c/12 horas

Meropenem 500 mg 1 g EV ¢/B12 horas

Post cesarea: No se requiere dosis adicional. Dosis adicional de Clindamicina no es requerida
Post parteaginalNo se requiere dosis adicional, pero si se dandizagdédla Clindamicina

Terminacién del embarazo.

Tabla 4
Edad gestacional Conducta obstétrica
< 24 semanas Induccién del parto, la via esperada es Vagirtainsulta con neonatologia

247 31 semanas Maduracién pulmonar fBelametasona 12 mg IM @@k dos dosis y parto
cesareaConducta expectante hasta 28 semanas de acuerdo a evolucid
clinico y humorales de la infeccidn, previa interconsulta con neonatologi
321 34 semanas Maduracién pulmonar fetedniBethsona 12 mg IM cidshdos dosesinduccid
delpartola via esperada es vagin&rconsulta con neonatologia

>34 semanas Iniciar induccién del parto dentro de las 6 horas de comprobado eladidg
esperada es vagi@municar aaa Neonatologia
La corioamnionitis fAper se0 NO es indicaci

otra indicacion obstétrica, salvo en los casos en que se identifiqguen signos y/o sintomas de
orgénica que hagaspechar el inicio de una sepsis grave.

19 Acording taAmerican College Committee Opinidftimero 712. Agosto 201(Fatificado 20229 & L y (i Ntanagemehtady
Ly NI I YY A 2 OUstét Gyngcdl 3007 130:¢481. Disponible erhttps://www.acog.og/clinical/clinical
guidance/committeeopinion/articles/2017/08/intrapartummanagemenof-intraamnioticinfection
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6.4.3.- Efectos adversos o colaterales del tratamiento.

Tabla b

Principio activo

Efectos adversos

Amoxicilina con acido clavulan

Nausea, vémito, diarrea. Con probenecid y cimetidina acoraeatragio
plasmatica.

Nausea, vomito, reacciones de hipersensibilidad que incluye choque

Ampicilina glositis, estomatitis, fiebre, sobreinfecciones.
Son muy frecuentes la NeurotoXittpceo neuromuscular: paralisis mu

Amikacina aguda y apnea, entumecimiento, hormigueo, espasmos musculares y
Potencial de inducir toxicidad auditiva, vestibular y renal.

Cefalotina Néu_s_ea, vomito, di_a_rreaccioneg (_je hipersensibilidad, colitis pseudomen
flebitis, tromboflebitis, nefrotoxicidad.

Ceftriaxona Angioedema, broncoespasmo, rash, urticaria, nausea, vémito, dig

pseudomembranosa, neutropenia, en ocasiones agranuldistosis, flebi

Clindamicina

Nausea, vomito, diarrea, colitis pseudomembranosa, hipersensibilidad.

Dicloxacilina

Reacciones de hipersensibilidad que incluye choque anafilactico, glositi
en el sitio de inyeccion.

Gentamicina

Ototoxicida@oclear y vestibular), nefrotoxicidad, bloqueo neuromuscula,

Levofloxacino

Diarrea, nausea, flatulencia, dolor abdominal, prurito, rash, dispef
insomnio.

Metronidazol

Vértigo, cefalea, ndusea, vomito, anorexia, colicos, diarrea, ciariaies
depresioén, insomnio.

Tromboflebitis, prurito, urticaria, dolor abdominal, ndusea, vémito, d

Meropenem pseudomembranosa, cefalea, convulsiones y candidiasis
Nauseas, vomitos, diarrea. Las nauseas y logpaéacéosproducirse con
Imipenem frecuencia en pacientes con un nimero bajo de globulos blancos

Hinchazén y enrojecimiento a lo largo de la vena en que se administra.

Piperacilina/ Tazobactam

Trombocitopenia, nefritis intersticial, eritema multiforraeudolitisngbranos
rash, diarrea, ndusea, vomito, cefalea, constipacién, insomnio.

Reacciones de hipersensibilidad: las mas importantes son discrasiag
(agranlocitosis, leucopenia, trombocitopenia) y choque.

Metamizol Después de #plicacion demasiado rapida, se puede presentar una caid
la presion sanguinea
Ha sido asociado al desdld de neupenia, granulocitopenia, fgyenia y
leucopenia. Nausea, vOmito, dolor epigastrico, somnolenciaaniteid
Paracetamol hemolitica, neumonitis, erupciones cutaneas y metahemoglobinemia

Asociado a dosis elevadas puede producir dafio renal y hepético,
Precauciones: No administrar mas de 5 dosis en 24 horas ni durante m

6.4.4.- Sighos de alarma.

Diagndstico y Vigilancia de evolucion hacia Disfuncién organica.

La corioamnionitis es una entidad potencialmente grave que puede evolucionar, a veces
rdpidamente, hacia una sepsis grave con peligro para la vida de la paciente, por lo que es
necesario incluir en la vigilancia diaria la evaluacion de una evolucién hacia un cuadro de

disfuncién organica.

Esta vigilancia serd mediante el score gSOFA2, el que consiste en la evaluacién de los siguientes

parametros:

Criterio clinico General Obstétrico Puntos
Presion arterial sistélica O 100 O 90 1
Frecuencia respiratoria o 22 |/ O 25 |/ 1
Puntuacion en la escala de Glasgow O 13 O 13 1

Dos 0 mas puntos implica un Riesgo Alto de sepsis grave con posibilidad de disfyducicea

20 The Third International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (Seydia3315(8):80810, 2016. Disponible en:

10.1001/jama.2016.0287
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Otros signos de posible una evolucién desfavorable del cuadro séptico serian:

Mantener cifras de temperatura > 38°C 48 1 72 horas de iniciado el tratamiento.
Aparicion de diarreas, traduce irritacién peritoneal.

Coloracion ictérica de esclerética, piel y/o mucosas, expresién de disfuncion hepatica.
Disminucion de la diuresis con adecuada hidratacion por via oral o parenteral.

> v > >

En ausencia de respuesta al tratamiento antibidtico, expresada principalmente por persistencia
de fiebre luego de transcurridas las primeras 48 - 72 horas, debera considerar, ademas, alguna

de las siguientes posibilidades

Resistencia a los antibidticos utilizados

Dosis inefectivas

Colecciones purulentas abdominales

Necrosis séptica del miometrio

Tromboflebitis pelviana

Otros focos no detectados, como flebitis por un catéter venoso o infeccién urinaria.

PP Ip B A P

6.4.5.- Criterio de alta.

Paciente sin evidencias clinicas y humorales de Corioamnionitis y afebril por 48 horas a mas y
sin alteracion de parametros humorales.

6.4.6.- Prondstico.

Esta en dependencia de los dafios permanentes que puedan haberse producidos de acuerdo al
nivel de gravedad alcanzado y las complicaciones que haya presentado durante la evolucion.

El prondstico desfavorable mas severo seria la pérdida definitiva de la capacidad reproductiva si
fue requerida la realizacién de histerectomia.

6.5.- Complicaciones.

Maternas Fetales - Neonatales
Parto por cesarea Precoces
Endometritis puerperal Parto prematuro
Hemorragia post parto por atonia uterina Muerte fetal
Septicemia Neumonia neonataVleningitis
Shock séptico Sepsis neonatal y muerte
CID- Sindrome de distrés respiratorio Tardias
Muerte Displasia broncopulmonar
Discapcidadd Pardlisis cerebral

6.6.- Criterios de referencia y contrarreferencia.

Solo procede la referencia en caso del INMP, cuando después de la solucién del cuadro
clinico han quedado secuelas que requieren de la atencion por especialidades no
disponibles en la institucion.
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6.7.- Flujogramas.

Fisiopatologia de la infeccién amnidtica materno i fetal.

ascendente/hemato-linfatica/por

Colonizacién/Infeccién del corién por via
contigiliidad/inoculacién post procedimiento

v
CORIOAMNIONITIS /
FUNISITIS

' '

[ INFLAMACION MATERNA J ‘ INFLAMACION NEONATAL

|

/SIRS
Citoquinas y Quimiocinas
IL1, IL6, IL8
TNF-a y MMP
A 4

1.- Liberacion de prostaglandinas Injuria cerebral y

2.- Acortamiento del cérvix multiorganica en el fetoy el
3.- Debilitamiento de membranas recién nacido

N

PARTO
[ PRETERMINO J [ RPM PREMATURA ]

e |

, - Muerte Perinatal y
RN PRETERMINO v Morbilidad a largo plazo incluida
L paralisis cerebral

Tomado y Modificado de: Alan TN Tita, MD, PhD 2 y William W. Andrews Diagnédstico y manejo de la
corioamnionitis clinica. Clin Perinatol 2010, June; 37(2): 339-354. Disponible en:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3008318/
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Manejo general de la infeccion amnidtica en la gestante.

Gestante con sospecha de Corioamnionitis

(Triple )
Fiebre > 38°c

NO

Descartar otra causa
de la fiebre: ITU,
Afeccion respiratoria, etc

A 4

Presenta alguno de los siguientes criterios:

1. Taquicardia fetal = 160 lat/min durante = 10 minutos
2. Leucocitosis > 15,000/mm? (sin corticoides)

3. Flujo cervical purulento

A 4

Sl

Valora
amniocentesis

Corioamnionitis

A 4

DEJAR EN EVOLUCION
ESPONTANEA

Cesarea solo siotra
indicacion obstétrica

J4—[ EN TRABAJO DE PARTO ]

NO

Indica examenes:

Hb-Hto, Grupo y RH,
PCR, Conteo
diferencial de
leucocitos
Coagulograma,

e

Orina, Hemocultivo
Ecografia

INICIA TRATAMIENTO
ANTIBIOTICO?

\ 4
v v v Yy
< 24 semanas 24-31 52-34 2 34 semanas
[ ] semanas semanas
A 4

\4 Antibiéticoterapia 4
Antibiticoterapia? (ATB) Maduracion pulmonar con Antibioticoterapiat (ATB)
Induccion inmediata del corticoides® Induccion en Induccion inmediata del
parto. Via VAGINAL 48 horas. Via vaginal parto. Via VAGINAL

v

Antibioticoterapia* Maduracion
pulmonar con corticoides®
Posibilidad de conducta
expectante hasta las 28 semanas,
si parametros clinicos y
humorales estables
Via del parto < 1500 g cesarea

> 1500 preferible vaginal

a. Ampicilina 2 g EV ¢/6 horas + Gentamicina 5 mg/Kg ¢/24 horas, si alergia a Penicilina

Clindamicina 900 mg EV ¢/8 horas.
b. Betametasona 12 mgIM c/24 horas dos dosis
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VIl.- ANEXOS.
Anexo .- Inflamacién intrauterina, infeccién o ambas (Triple I).

El NICHD? Eunice Kennedy Shriver, la Sociedad de Medicina Materno Fetal, el Colegio
Estadounidense de Obstetras y Ginecologos y la Academia Estadounidense de Pediatria reunio
a un grupo de expertos en obstetricia y neonatologia en un taller para abordar numerosas
brechas de conocimiento y proporcionar pautas basadas en evidencia para el diagnostico y
manejo de mujeres embarazadas con corioamnionitis y sus recién nacidos.

El panel de expertos estuvo de acuerdo en que la fiebre materna aislada no debe conducir
a un diagnostico de infeccion (o corioamnionitis) ni a una terapia con antibiéticos.

El panel de expertos recomendé usar el término "inflamacion o infeccion intrauterina o ambas" o
"Triple | " como se muestra para reemplazar el término corioamnionitis.

Caracteristicas de Fiebre materna aislada y Tdpteclasificacion
Terminologia Caracteristicas
Fiebre materna aislada La temperatura oral materna de 39,0 °C o0 mas es fiebre
documentad8i la temperatura oral esta entre 3839, C°¢C ,
repetir la medicion en 30gsnéi;valor repetido permanece por lo
menos en 38,0 °C, es fiebre documentada
Sospecha de Triple | Fiebre sin un origen claro mas cualquiera de los siguientes:
A Taquicardia fetal de > 16&fokrhin durante hfinutos
excluyendo aceleraciones, desaceleraciones y periodc
maxima variabilidad.
A Glébulos blancos maternos superior a 15,000 xmm
A Liguido amniético purulento proveniente del orificio ce
Triple | confirmado Todo lo anterior més:
A Infeccion cqrobada al verificar tincién de Gram positiv
liquido obtenido por amniocentesis
A Glucosa en liquido amniético < 5 mg/dL y/o
A Cultivo positivo en liquido amniotico
Tomado de:
ACOG Manejo intraparto de la infeccion amniética. Namero 712 (Reafirmado 2022), Comité de Practica Obstétrica. Dit
en: https://www.acog.org/clinical/clinicajuidance/committeeopinion/articles/2017/08/intrapartummanagementof-
intraamnioticinfection

a- Instituto Nacional de la Salud infantil y Desarrollo Humano Eunice Kennedy Shriver. EEUU
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Anexo 2.- Fisiopatologia de la Corioamnionitis, Vias de Transmision.

latrogenic

Uterus

Placenta

Infection in
Maternal Blood

Ascending

(e.g. amniocentesis)

Transplacental

Imagen tomada de:

Alan TN Tita , MD, PhD 2y William W. Andrews Diagndstico y manejo de la corioamnionitis

clinica. Clin Perinatol 2010, June; 37(2): 339-354. Disponible en:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3008318/
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Anexo 3: Marcadores ecograficos de corioamnionitis

iSl udgeo

(Particulas de material ecogénico contenidas en la bolsa amniética

gital de cérvix. LA: labio anterior, LP: labio transversal
posterior, OCI: orificio cervical interno,

OCE: orificio cervical externo

Figura 2A. Sludge cervical (SL), corte sa- Figura 2B. Sludge cervical en corte

ecografia 3D

Figura 2C. Sludge cervical,

Involucion del Tip fetal

Di Naro et al. Publicaron un estudio donde demostraron 100% de funisitis en pacientes
con un diametro del Timo fetal con un tamafio por debajo del percentil 5 para la edad

gestacional.

Di Naro E, Cromi A, Ghezzi F, Raio L, Uccella S, D'Addario V, et al. Fetal thymic involution: a
sonographicmarker of the fetal inflammatory response syndrome. Am J Obstet Gynecol. Ene

2006;194(1):153-9.

Figura 3A. Timo fetal (FT), corte de tres vasos. PA: arteria

Pulmonar, AQO: arteria aorta, CS: vena cava superior

Figura 3B. Timo fetal (FT). AMI: arteria mamaria interna
izquierda y derecha

Imagenes tomadas de: Saulo Molina-Giraldo, et. al. Marcadores ecograficos de corioamnionitis e infeccién

fetal in utero. Revi si

n

de | a |

teratur a.

Revi st a

Octubre-Di ci embr e BE7L Dispdhiblé ehshap://mww.scielo.org.co/pdfircog/v63n4/v63n4a07.pdf
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ENDOMETRITIS PUERPERAL

l. FINALIDAD.

Contribuir con la reduccién de la morbilidad materna extrema y la mortalidad materna por
Endometritis Puerperal, en las gestantes atendidas en el Instituto Nacional Materno Perinatal
(INMP), mediante la estandarizacion de la atencion médica basado en la evidencia cientifica.

II.  OBJETIVOS.

A Identificar correctamente a las gestantes con riesgo de presentar una endometritis
puerperal y tomar las acciones de prevencién correspondientes.

A Garantizar la capacidad de respuesta de los profesionales y técnicos en los
Servicios del INMP para identificar correctamente los signos clinicos pacientes que
presenten un cuadro clinico de endometritis puerperal, evaluando correctamente la
gravedad de la paciente.

A Lograr una atencién oportuna y de calidad de la endometritis puerperal y sus
complicaciones, mediante la descripcion de un proceso continuo de intervenciones
de la mayor eficacia conocida.

. AMBITO DE APLICACION.

Los contenidos de la guia son de obligatorio cumplimiento por todos los profesionales de la salud,
en todos los Servicios del Instituto Nacional Materno Perinatal.

V. PROCESO A ESTANDARIZAR

Endometritis puerperal.
4.1.- Codigos en la CIE 10.
0O85Sepsis puerpera

La queéncluye: Excluye:
A Endometritis| A Embolia pulmonar séptica y piémica, obstétrica. (O8¢
A Fiebre A Septicemia durante el trabajo de parto. (075.3)
A Peritonitis

A Septicemia
Use codigo adicional (B9B97), si desea especificar el agente infeccioso.

V. CONSIDERACIONES GENERALES.
5.1.- Definicién.

La Endometritis Puerperal es una infeccion mayoritariamente de origen poli bacteriano del
endometrio y/o miometrio en pacientes que han tenido parto vaginal o cesérea, causada por
bacterias que ascienden desde el tracto genital inferior.

Se presenta como un cuadro que aparece entre 1 a 10 dias posparto (mas frecuente entre 3°-4°
dia posparto), consecuencia de la infeccion posparto del tejido endometrial. Ademas de la fiebre,
puede asociar dolor hipogastrico, dolor a la movilizaciéon uterina, Gtero subinvolucionado,
metrorragia persistente o loquios malolientes.

Es un cuadro clinico potencialmente grave que sin tratamiento puede evolucionar a una

pelviperitonitis difusa e incluso a una sepsis generalizada, con la aparicién de un Sindrome de
Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS), que se expresa de la siguiente manera:
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Criterios diagndsticos de SIRS Crltem_)_s diagnosticos de SIRS
Modificado para gestantes
A Temperatura > 38°C 0 < 36°C A Temperatura > 38 0 < 36°C
A Frecuencia cardiaca > 90 latidos/minuto A Frecuencia cardiaca > 110 latidos/minuto
A Frecuencia respiratoria > 20/minut®aCO2 A Frecuencia respiratoria > 22/minuto
>32 mm Hg. A Leucocitosis > 14,000 o < 5,000 0 > 10% A
A Leucocitosis > 12,000 @000 0 > 10% Ab
5.2.- Etiologia.

Los microorganismos mas frecuentemente aislados en casos de sepsis materna es Escherichia
coli y Streptococcus del grupo A y B, aunque Staphylococcus, Gram negativos, bacterias
anaerobias también han sido identificadas.

Bacterias comung§&ram + facultativos) Bacterias no comunes (Grafacultativos)
Grupo A Streptococcus beta hemolitico (GAS) pyog¢ Proteus mirabilus

Streptococo B. aerobigeta hemolitico Gardnerella vaginalis

Gradnerella vaginalis Escherichia Coli

Enterococus faecalis Enterobacter sp. Anaerobia facultativa
Staphylococo epidermidisaureus Proteus mirabilis

5.3.- Fisiopatologia.

El concepto de infeccién abarca a todo proceso causado por la invasion de tejidos, liquidos o
cavidades normalmente estériles, por microorganismos patégenos.

La respuesta defensiva del huésped ante la presencia de una infeccion, genera una reaccion
defensiva que se denomina sindrome de respuesta inflamatoria sistémica o SIRS.

En la Endometritis post parto vaginal la via de infeccién predominante es la contaminacion
durante la expulsion fetal, por bacterias presentes en el canal del parto que ascienden por via
linfatica, hematégena o ambas.

Las vias de propagacién de la infeccién puerperal y sus efectos, son:

Linfatica: Metritis, para metritis y peritonitis.

Hematdégena: Tromboflebitis, septicemia, shock séptico

Por contigliidad: Endometritis, salpingitis, salpingooforitis, pelviperitonitis y fascitis necrotizante

5.4.- Aspectos epidemiolégicos.

Se presenta en un 5% tras partos vaginales y hasta en un 15% post cesarea. La incidencia en el
INMP para el afio 2007 fue de 1% y 0.6% tras Cesarea y Parto Vaginal, respectivamente- La
incidencia de endometritis varia ampliamente en diferentes paises de una misma region
encontrando cifras de 2,92 % en Peri?' y de 0,5 % en Chile22. Ademas, existen diferencias
significativas en la mayoria de los estudios segun se trate de parto vaginal o abdominal siendo
mayor la incidencia en estos ultimos. En Argentina, segun los reportes del programa VIHDA en
2010 se reporta entre 1,94 17 2,13 % de infecciones puerperales en cesarea?3.

En el INMP las tasas de endometritis durante los afios 2021 y 2022 han sido:

Afio Post parto vaginal Post cesarea
2021 0.0 0.94
2022 0.11 1.49

221 pacheco J, Olortegui W, Salvador J, Lopez F, Palacios J. Endometritis Puerperal. Incidencia y factores de riesga. Ginecol Obs
(Pert) 1999; 44: 580.

22 Endometritis puerperal. Departamento de Estadistica e Informatica, Ministerio de Salud, Chile. vealudegbv.cl/
archivos/EP2006.pdf

22Burgos S, Carbajal L, Saona P. Endometritisgessirea: factores de riesgo. Rev Med Hered 1999;16t005

70



5.5.- Factores de Riesgo.

Tabla 1
Asociados al huésped Asociados ala atencién médica
Bajo nivel socioeconémico Trabajo de parto prolongado
Obesidad Alumbramiento incompleddretencién de restos
Anemia Numer o de ex8menes vagi

Enfermedades crénicas debilitantes Desgarros y/o hematomas vagpeoineales
No atencion prenatal o deficiente Extraccion manual de placenta
Vaginosis bacteriarmalnfeccion por estreptococo A | Revisién manual de cavidad uterina post parto vagi

Infecciones urinarias Parto instrumentado

Paropretérmino Cesarea en trabajo de parto

Rotura prematura de membranas (> 12 horas) No uso de ATB profilacticos en ceséarea electiva.
Corioamnionitis Tiempo quirdrgico prolongado >nGid

Gestante < 17 afios Pérdida sanguinea de > 500 cc en parto vaginal y >
Liquido meconial en paciente cesareada. cC en cesarea

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS.
6.1.- Cuadro Clinico.

El cuadro clinico de la Endometritis puerperal se caracteriza por la presencia de DOS o mas de
los siguientes sintomas o signos después de las 24 horas del parto, sea por via vaginal o ceséarea:

A Temperatura O 38 AC en dos medidas con
horas posparto.

A Frecuencia cardiaca 0100 x minuto

A Dolor a la movilizacion del Gtero por palpacion pélvica o examen transvaginal.

A Loquios malolientes o con caracteristica purulenta.

A Sub involucion uterina.

6.2.- Diagnéstico.

6.2.1.- Criterios de diagnéstico.
A.- Diagnostico clinico.

Esta basado en la identificacién de los antecedentes de la presencia de factores de riesgo y en
los hallazgos de sintomas y signos sugerentes de la entidad, después de las 24 horas del parto.

Criterios en el diagndstico.
Criterio I: La paciente presenta al menos dos de los sintomas o signos clinicos.

Criterio Il: La paciente tiene cultivo positivo de fluidos o tejidos endometriales obtenido durante
la cesarea por puncién interna o por aspirado uterino con técnica aséptica.

B.- Diagndstico microbiolégico.

El diagndstico microbioldgico de la endometritis es complejo, debido a la dificultad en la toma de
la muestra y a la presencia de un gran nimero de gérmenes que conforman la flora normal de la
vagina. El diagnostico microbiol6gico no es imprescindible para su tratamiento; aunque es (til
para el estudio del agente patégeno y la decision del antibiético de eleccién en base a la
sensibilidad 1 resistencia del germen identificado.

6.2.2.- Diagndstico diferencial.

Considerando que el sintoma cardinal de la endometritis es la fiebre el diagnéstico diferencial es
sobre las causas que producen elevacion de la temperatura corporal durante el puerperio, que
serian, sin orden de frecuencia:
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1 La presentacion de fiebre en el parto, o antes de las 24 horas, la fiebre puede ser por:

i
i
i

Analgesia epidural
Uso de prostaglandinas
Corioamnionitis

1 La aparicion del cuadro febril es después de las 24 horas del parto:

u

| eI et et et

Mastitis puerperal

Infeccién de la episiotomia u otro desgarro vaginal
Infeccion de herida quirdrgica

Infecciones del tracto urinario

Tromboflebitis pélvica

Otra causa infecciosa sistémica extra genital

6.3.- Examenes auxiliares.

6.3.1.- De Patologia Clinica

> > > > > > >

A
A

Hemoglobina y Hematocrito - Grupo sanguineo y factor Rh

Conteo diferencial de leucocitos.

Velocidad de sedimentacién globular

Proteina C reactiva (PCR)

Examen completo de orina obtenida por técnica estéril

VDRL, prueba de Elisa VIH.

Cultivo de loquios y/o de cavidad uterina (poca utilidad diagndstica)
Hemocultivo, 02 muestras de sitios venosos diferentes antes de iniciar la
terapia antibidtica.

Tincién de Gram de loquios

Urocultivo

6.3.2.- De Imagenes

1

Ecografia: puede revelar Gtero sub involucionado, algunas veces con retencion
de restos placentarios; también puede revelar la presencia de Absceso o
Hematoma pélvicos.

6.3.3.- De examenes especializados complementarios

1

Cultivo para anaerobios.

6.3.4.- En presencia de signos de evolucion desfavorable del cuadro clinico indicar:

De Patologia Clinica

1

f
f
f
f

Perfil renal: urea i creatinina

Perfil hepético: Bilirrubina directa e indirecta’ TGO i TGP

Conteo de eosindfilos

Procalcitonina i Lactato sérico i PCR diaria

Gases arteriales 7 lonograma (Electrolitos KT Na i Cl1 Bicarbonato)

De Imagenes

1

Evaluar la realizacion de TAC abdominal
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6.4.- Manegjo.

6.4.1.- Medidas generales y preventivas?*-2,

Medidas preventivas con eficacia comprobada.

D I D D B D D B D B D> D >

Atencion prenatal completa de calidad

Diagnostico y tratamiento de vaginosis previo al parto.

Realizacion de tactos vaginales c/4 horas en fase activa del trabajo de parto y no mas de 4
Antibiético durante el parto a las gestantes colonizadas por estreptococo del grupo B
Antibidtico profilactico en caso de extraccion manual de placenta.

Antibiético profilactico en caso de parto instrumentado.

Antibidtico profilactico en caso de desgarros vaginales de Il y IV grado.

Antibiético profilactico en cesarea antes de la incisién en la piel.

Lavado de manos antes y después de cada examen o en su defecto uso de alcohol gel
Uso de guantes estériles para examen vaginal.

Lavado de manos quirdrgico segdn norma.

Técnica aséptica y quirdrgica adecuada.

Disminuir manipulacién endouterina.

No permeabilizar cuello uterino en la cesarea.

Aseo de vulva en parto vaginal y de abdomen en cesarea, previo a pincelar con el antiséptico.

6.4.2.- Terapéutica.

El manejo terapéutico de la endometritis debe estar regido por este orden de prioridades:

1. Salvar la vida de la paciente.
2. Preservar la funcion del sistema orgéanico.
3. Salvar el 6érgano afectado.

Debe tenerse en cuenta que el tratamiento de la endometritis es basicamente empirico y debe
estar enfocado a una infeccién de origen polimicrobiano.

Esquemas de antibiéticos.

Endometritis post cesérea (70% de los casos).

Clindamicina 600 a 900 mg EV cadas® h
Gentamicina 5 mg/kg/dia EV en una dosis diaria
OMSAmpicilina 2IgVcada 6 tras+

Segunda eleccion CGentamicina 5 mgKyd en una dosis diaria

En evolucién desfavorable o cor Metronidazol 1Ky/cada 12dras

germen no sensible al esquema| Vancomicina 5 mgig en una dosis diaria

inicial Gentamicina mg/kgV en una dosis diaria
Clindamicina 600 a 900E¥Wgada $oras

Primera eleccién

Endometritis post parto (30% de los casos).

Ceftriaxona 2 g EV diarios +

Primera eleccion Clindamicina (6900 mg cada 8naso ceftriaxona (2 g
diarios) + metronidazol (500 mg cada 8 h 6 1 g cada
Seguna eleccion Ceftriaxona 2 g EV diarios +

En evolucion desfavorable o| Amikacina 500 mg EV cada 12 horas +
germen no sensible al esquema| Metronidazol 500 mgcBWa3 horas

24 Ministerio de Salud. Norma General Técnica No 00179 para la Atencién Integral en el Puerperio. SantiageQISNSAL
Disponible en: https://www.minsal.cl/wggontent/uploads/2015/10/NORMA ECNIGRARALAATENCIOINTEGRAENEI-
PUERPERIO_we)8.10.2015R.pdf

25 Recomendaciones de la Olg&ra la prevencion y el tratamiento de las infecciones en el periparto. Didp@n:
https://apps.who.int/iris/handle/10665/205685
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A El tratamiento parenteral se mantendra hasta que la paciente este afebril durante 48
horas y no hay empeoramiento de otros signos clinicos.

A Laeficacia del tratamiento es medible principalmente por la evolucién del cuadro
clinico.

A No siempre debe modificarse el tratamiento inicial de acuerdo al resultado de los
antibiogramas si la evolucidn clinica es satisfactoria.

A Se podria afiadir otro antibiotico, si germen con resistencia fuerte al esquema inicial.

A Si s e detectan bacterias productoras de bl act
antibi-ticos combinados con | os inhi bidores de
sulbactan o tazobactan.

A Los antibidticos de eleccion para BLEE, son los carbapenémicos, meropenem,
Imipenem, Ertapenem; aunque su uso puede estar limitado por el costo.

A El fracaso del tratamiento es planteable ante la persistencia de la fiebre > 38°C tras 72
horas de tratamiento y/o de signos de irritacién peritoneal, elevacion del numero de
leucocitos se valorard el caso mediante la constitucion de una junta Médica
multidisciplinaria.

A La aparicion de signos de disfuncion organica es obligatoriamente, criterio que
obliga a valorar la eliminacién del foco séptico, por via quirdrgica.

A El tratamiento parenteral se mantiene hasta que la puérpera este asintomatica por un
periodo de 481 72 horas, segun las caracteristicas del cuadro clinico inicial.

A La continuidad del tratamiento antibidtico por via oral seré evaluada de acuerdo a las
caracteristicas iniciales y la evolucion del cuadro clinico, en general no se considera
necesaria la terapia oral posterior?s.

Legrado uterino: Evaluar su realizacion ante la sospecha de retencién de restos
embrionarios por la persistencia, 48 horas después de iniciado el tratamiento antibiético de:

Elevacion de la temperatura entre 37.5y 37.9°C
Subinvolucidn uterina con movilizacion dolorosa del Gtero.
Loquios fétidos y/o purulentos.

Presencia de hormona beta-hCG positiva.

> v D >

Se recomienda la realizacién de ecografia para comprobar la sospecha evidenciando:
A Endometrio heterogéneo engrosado.
A Vascularizaciéon en estudio Doppler.
A Hematémetra o coagulos organizados.

Se realizara el legrado solo después de un minimo de 6 horas de iniciado el tratamiento
antibiotico.

Siempre que sea posible, es preferible el uso de cdnula de aspiracién. cesérea, el procedimiento
En caso de endometritis post cesarea, el procedimiento debe ser realizado por personal
de experiencia.

Enviar el material obtenido para estudio de anatomia patoldgica y microbioldgico.

26 Mackeen AD, Packard RE, Ota E, Spegntibiotic regimens for postpartum endometrit€ochrane Database Syst
Rev(2):CD001067, 2015. doi: 10.1002/14@58.CD001067.pub3. Disponible éiips://pubmed.ncbi.nim.nih.gov/25922861/
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6.4.3.- Efectos adversos o colaterales del tratamiento.

Tabla 2

Principio activo Efectos adversos
Nausea, voémito, diarrea. Con probenecid y cimetidina au
concentracion plasmaética.
Nausea, vomito, reaccioneshigersensibilidad que incluye ch
anafilactico, glositis, estomatitis, fiebre, sobreinfecciones.

Son muy frecuentes la NeurotoXatpeeo neuromuscular: par
Amikacina muscular aguda y apnea, entumecimiento, hormigueo, espasmog
y cawvulsiones Potencial de inducir toxicidad auditiva, vestibular
Nausea, vomito, diarrea, reacciones de hipersensibilidg
pseudomembranosa, flebitis, tromboflebitis, nefrotoxicidad.
Angioedemhbroncoespasmo, rash, urticaria, nausea, vomito, diar
pseudomembranosa, neutropenia, en ocasiones agranulocitosis
Clindamicina Nausea, vémito, diarrea, colitis pseudomembranosa, hipersensil
Reacciones de hipasibilidad que incluye choque anafilactico,

Amoxicilina con acido clavulan

Ampicilina

Cefalotina

Ceftriaxona

Dicloxacilina ) o : 2

fiebre, dolor en el sitio de inyeccién.
Gentamicina Ototoxicidad (coclear y vestibular), nefrotoxicidad, bloqueo neur
Levofloxacino i[r)g':lor;s?i,onausea, flatulencia, dolor abdomiita),rash, dispepsia, ma

Vértigo, cefalea, nausea, vomito, anorexia, colicos, diarrea,
abdominales, depresidn, insomnio.

Tromboflebitis, prurito, urticaria, dolor abdominal, ndusea, von
coliis pseudomembranosa, cefalea, convulsiones y candidiasis
Nauseas, vomitos, diarrea. Las nauseas y los vomitos parecer
Imipenem con mas frecuencia en pacientes con un niumero bajo de glébulg
Hinchazon y enrojecimiento a lo largeeda kBn que se administra.
Trombocitopenia, nefritis intersticial, eritema multiforme
Piperacilina/ Tazobactam pseudomembranosa, rash, diarrea, nausea, vomito, cefalea, ¢
insomnio.

Reacciones dhipersensibilidad: las mas importantes son di
sanguineas (agréouitosis, leucopenia, trombocitopenia) y choque
En pacientes con hiperpirexia y/o después de la aplicacion dema
se puede presentar una caida critica de la presid@asangu

Metronidazol

Meropenem

Metamizol

6.4.4.- Sighos de alarma.
Diagnéstico y Vigilancia de evolucion hacia Disfuncién orgénica.

La endometritis puerperal es una entidad potencialmente grave que puede evolucionar, a veces
rapidamente, hacia un cuadro de sepsis grave con peligro para la vida de la paciente, por lo que
en toda paciente con la entidad debe incluirse en la vigilancia diaria la evaluacion de la presencia
de estos signos mediante el score qSOFA (Quick)?’, el cual consiste en la evaluacién de los
siguientes parametros clinicos:

Tabla 3
Criterio clinico General Obstétrico Puntos
Presion arterial sistélica O 100 O 90 1
Frecuencia respiratoria 0 22 | O 25 | 1
Puntuacion en la escala de Glasgow O 13 O 13 1

Dos 0 mas puntos implica un Riesgo Alto de sepsis grave con posibilidad de disfuncién organica.

27 The Third International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (SeYdia3315(8):80810, 2016Disponible e:
10.1001/jama.2016.0287
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Otros signos de posible una evolucién desfavorable del cuadro séptico serian:

Mantener cifras de temperatura > 38°C 48 1 72 horas de iniciado el tratamiento.
Aparicion de diarreas (traduce irritacion peritoneal).

Coloracion ictérica de esclerética, piel y/o mucosas

Disminucion de la diuresis con adecuada hidratacion por via oral o parenteral.

> v > >

En ausencia de respuesta al tratamiento antibidtico luego de transcurridas las primeras 48 - 72
horas debera considerar, ademas, alguna de las siguientes posibilidades

Resistencia a los antibidticos utilizados

Dosis inefectivas

Colecciones purulentas abdominales

Necrosis séptica del miometrio

Tromboflebitis pelviana

Otros focos no detectados, como flebitis por un catéter venoso o infeccion urinaria.

>y D> D> D>

6.4.5.- Criterio de alta.

Paciente sin evidendisicas y humoratiesinfeccion puerperal y afebril por 48 horas a mas

6.4.6.- Prondstico.

Esta en dependencia de los dafios permanentes que puedan haberse producidos de acuerdo al
nivel de gravedad alcanzado y las complicaciones que haya presentado durante la evolucion.

El pronéstico desfavorable mas severo seria la pérdida definitiva de la reproduccion si fue
requerida la realizacion de histerectomia.

6.5.- Complicaciones.

Tabla 4

Precoces Tardias
Miometritis, parametritis. Infertilidad por obstruccién tubaria
Abscesqélvico y/dubo ovarico. Infertilidad definitiva por histerectomia
Trombosis séptica Salpingitis crénica.
Tromboflebitis pélvica Algia pelviana crénica
Sepgicemia Sindrome adherencial.
Shock sépticocon riesgo vital
Peritonitis pélvica y/o generalizada
Fascitis necrotizante

6.6.- Criterios de referencia y contrarreferencia.

Solo procede la referencia en caso del INMP, cuando después de la solucién del cuadro
clinico han quedado secuelas que requieren de la atencion por especialidades no
disponibles en la institucion.
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6.7.- Flujograma.

Repite fiebre a
las 6 horas

Alta con
tratamiento y cita
en 7 dias

Informa sobre
signos de alarma

Puérpera con fiebre de > 38°C
después de 24 horas del parto

|

Utero subinvolucionado
Doloroso a la movilizacion
Loquios fétidos

Sl

X

Descartar otras causas de
fiebre en el puerperio

J

A A

Manejo de endometritis

Hospitaliza e inicia tratamiento antibiético:
Clindamicina 900 mg EV c/o horas +
Gentamicina 5 mg/Kg EV por dia (1 dosis)
Indica examenes complementarios

Mastitis y/o absceso mamario
Infeccion de herida operatoria
Infeccion de episiotomia

ITU - Flebitis

Afebril > 48 horas } ~ S f Evolucién
Sin signos peritoneales [ favorable
Analisis normales J L
A r Y
NO
v
NO Disfuncion organica
qSOFA =2
v
Revaluacion ginecobstétrica
Realiza cambio de antibidticos
Ecografia abdomino-pélvica
Repite leucograma
PCR - Urocultivo
r 3
Ecografia:
Restos endouterinos
SI
A J
Evalua realizacién
de legrado
S| Evolucion NO

Sl

v

Junta Médica, evalia traslado a UCIM,

previa decision de eliminacion del foco séptico
Indica examenes adicionales de laboratorio
Realiza ecografia abdominal y/o TAC

Signos de peritonitis (Blomberg +)

r

A 4

Laparotomia y
desfocalizacién

favorable

- Junta Médica, evalua estancia en UCIM,
- Interconsulta con internista e infectélogo, para
descarte de infeccion de causa no ginecobstétrica

A 4

Evolucion

NO

- Repetir cultivos y valorar resistencia bacteriana
- Cambio de antibiético, cubrir gérmenes BLEE

)

favorable

Afebril > 72 horas
Sin signos peritoneales
Analisis normales

Alta con
tratamiento y cita
en 7 dias
Informa sobre
signos de alarma
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VIl.- ANEXOS.

SCORE SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)
Evaluacion secuencial de insuficiencia organica

Criterio Puntuacion
0 1 2 3 a4

s Pa0./FI0, =400 <400 < 300 <200 <100

Respiracion (mmHg)
8a02/ FIO2 221-301 142 - 220 67 - 141 <67
Coagulacién (Plaguetas 103/mm?3) =150 <150 <100 <50 <20
Higado (Bilirrubina mg/dl) <1.2 12-1.9 20-59 6.0-11.9 =12
Dopamina<50 | Dopamina adosis de | Dopamina a dosis > 15
. Dobutamina a 51-150 Epinefrinaa>0.10
b -
Cardiovascular® (TA - PAM) 270 <70 cualquier dosis Epinefrinaa<0.10 Norepinefrina a > 0.1
Norepinefrinaa<0.1

Sistema nervioso central
(Escala de Glasgow) 15 13-14 10-12 6-9 <6
Renal Creatinina (mg/dl) o <12 12-19 20-34 35-49 >5
(Flujo urinario ml/dia) <3500 <200

Pa0.: Presion arterial de oxigeno - FIO2: Fraccion de oxigeno inspirado - Sa02: Saturacion de oxigeno periférico
PAM: Presion arterial media = (PAS + (PAD)2 dividida entre 3)
b: Medicamentos vasoactivos administrados durante al menos 1 hora (dopamina y norepinefrina a pg/Kg/min),

para mantener la PAM > 65

Tabla 5. Porcentaje de resistencia antimicrobiana segun especies bacterianas productora de BLEE.

Grupo farmacoldgico

Resistencia por especie de bacteria productora de BLEE (porcentaje)

Betalactamicos

Quinolonas

Carbapenem

Aminoglicosidos

Otros

Antibictico E. coli Kiebsiella sp. P aureginosa  Salmonella Otros
Ampicilina 91.5 100 100 50.0 93.9
Amoxicilina / Ac clavulanico 13.2 13.3 100 34,3 19,2
Ampicilina / Sulbactam 44,6 62,9 100 28,1 64,3
Cefalotina 60,4 68.3 100 0 81.4
Cefazolina 41,5 63.5 100 0 81.3
Cefoxitina 6,4 10,1 99,3 0 99,3
Cefuroxima 34,8 57,6 100 ND 70,6
Cefoperazona / Sulbactam 1.2 18.7 93.2 R 36.3
Cefotaxima 31,1 53.7 97,5 20 36,8
Ceftazidima 31,0 53.8 137 0 48,5
Cofepima 31,5 56,6 66.6 0 39,6
Aztreonam 32,1 56,1 59.3 0 455
Ciprofloxacino 62,9 15,8 131 0 21,2
Levofloxacino 62,6 46,1 ND 0 27,2

Ac nalidixico 19.8 64,4 493 50 730
Meropenem 0 0 53,6 0 19,0
Amikacina 1.9 12,5 51.3 0 18,2
Gentamicina 25,3 40,3 61,4 0 34,5
Nitrofurantoina 3.6 39.4 ND 0 83,5
Cotrimoxazol 14,8 10,7 99,4 60.6 14,1
Fosfomicina 30,7 63,1 ND 0 57,7

ND: No determinado por no disponer de datos.

Tomado de: Tejada-Llacsa PJ, et. al. Caracterizacion de infecciones por bacterias productoras de BLEE en un hospital
de referencia nacional. An Fac med. 2015;76(2):161-6 / dx.doi.org/10.15381/anales.v76i2.11143. Hospital Nacional
Daniel Alcides Carrion - Callao
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ESPECTRO DE PLACENTA ACRETA, ACRETISMO PLACENTARIO (EPA)

I.  FINALIDAD
Brindar una atencion de la mas alta calidad y seguridad al servicio de nuestra poblaciéon de
madres gestantes a nivel regional y nacional.

Il. OBJETIVO

Elaborar recomendaciones para orientar en la toma de decisiones, sustentadas con la mejor
evidencia disponible, con el propdsito de estandarizar el manejo acerca del trastorno del espectro
de la placenta acreta (EPA); asi como proveer una herramienta para su comprension.

lll.  AMBITO DE APLICACION

Se dispone del presente protocolo para describir una secuencia ordenada de intervenciones
eficaces para el diagnéstico y tratamiento del EPA y su aplicacion en los servicios de emergencia,
hospitalizacion y consulta externa.

IV. PROCESO A ESTANDARIZAR
4.1.- Acretismo placentario (Trastorno del espectro de la placenta acreta)
CIE 10: 073.0

V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1 Definicién

Invasion trofobléstica anormal de la pared uterina (1). Se caracteriza por un rango variable de
adherencia al miometrio (Espectro de acretismo placentario), placenta acreta, increta y percreta
(2). Esta patologia produce morbilidad materna extrema por Hemorragia post parto severo, segin
el grado de invasion miometrial y muy a menudo es necesario la transfusion sanguinea (3). Por
lo cual, la deteccion de los factores de riesgo; asi como, el diagnéstico oportuno y el manejo
multidisciplinario es primordial para evitar desenlaces adversos materno-perinatales (4).

5.2 Etiologia
Desconocida.
5.3 Fisiopatologia.

Una teoria expone que un defecto en la decidualizacién placentaria en un lecho cicatricial de la
interfase endometrio miometrial (8), traeria consigo la ausencia del plano normal de clivaje en el
desprendimiento. Una segunda teoria plantea un defecto primario en la funcion del trofoblasto; y
un tercer planteamiento sugiere la existencia de una hipoxia localizada en areas de cicatrizacion
que conlleva a una decidualizacién defectuosa y la excesiva invasion trofoblastica (9).

Los diferentes grados del espectro de placenta acreta (PAS) pueden coexistir en la misma
muestra y pueden ser focales (solo una pequefa area del lecho placentario) o extensas (que
incluyen gran parte del lecho placentario) (18).

5.4 Aspectos epidemioldgicos.

Un estudio nacional de casos y control en el Reino Uinido utilizando el Sistema de Vigilancia
Obstétrica, que incluy6 a 134 mujeres diagnosticadas con placenta acreta/increta/percreta entre
mayo de 2010 y abril de 2011 y 256 mujeres de control evidencio una incidencia estimada de
placenta accreta/increta/percreta de 1,7 por 10 000 nacimientos en general a 577 por 10 000
nacimientos en mujeres con parto previo por cesarea y placenta previa (19).

Un estudio realizado en National Institute of Child Health and Human Development (NICHD)
Maternali Fetal Medicine Units (MFMU) concluy6 que el riesgo de desarrollar placenta acreta es
del 5% en pacientes con placenta previa sin antecedente de cesarea anterior. El riesgo aumenta
hasta un 20% en pacientes con una cicatriz de cesarea anterior y placenta previa en el embarazo
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actual y un 40% o mas en aquella paciente con 2 0 mas partos resueltos por via alta acompafnado
con placenta previa en el embarazo en curso?8.

En Il os afos 506, se describ2a wuna |i®caddendte
1:2500 embarazos5. Actualmente, la incidencia en Estados Unidos es de 1:533 embarazos6 y
se pronostica que para el 2020 podria haber aproximadamente 4000 casos anuales y cerca de
130 muertes maternas por dicha causa?®.

En nuestro pais la incidencia ha variado significativamente desde 1 en 4027 partos en la década
de 1970, a 1 en 2510 partos en 1980, y ha sido de 1 en 533 partos entre 1982 y 2002(5-7). Los
registros médicos del Instituto Nacional Materno Perinatal describieron un total de 18 casos de
espectro de placenta acreta entre el 2014 al 2016 (3).

5.5.- Factores de riesgo asociados.

Cirugia uterina previa: cesarea, miomectomia, legrados.

Edad materna avanzada

Multiparidad

Placenta Previa

Antecedente de haberse sometido a técnicas de reproduccién asistida.

El factor de riesgo mas comun es la combinacién del antecedente de cesareay placenta
previa. Encontrandose un riesgo de EPA del 3 %, 11 %, 40 %, 61 % y 67 % para la
primera, segunda, tercera, cuarta y quinta 0 mas cesareas, respectivamente (10). De
hecho, se ha establecido una relacién directamente proporcional entre el nimero de
cesareas y el riesgo para placenta previa y acretismo placentario.

7. Marcadores bioquimicos: Alfa fetoproteina, Proteina A asociadas a plasma, ProBNP,
Troponina, b-BHCG libre (MRNA) y Lactégeno placentario Humano.

ov A~ wNE

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1 Cuadro clinico
1 Retencién placentaria (Alumbramiento: prolongado)
1 Alumbramiento: incompleto.
9 Dificultad para encontrar el plano de separacién placentario al realizar el
alumbramiento manual.
1 Sangrado uterino profuso.
1 Hemorragia abdominal (Placenta Percreta).
1 Hematuria.

Por otra parte, el trastorno del EPA se asocia a diversas complicaciones maternas y fetales,
fundamentalmente relacionadas con la hemorragia obstétrica, tanto durante y después del
nacimiento. Es preciso sefialar, que el sangrado se asocia a riesgo de transfusion, histerectomia,
sepsis materna, tromboflebitis, coagulopatia, ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos y
muerte materna, mientras que las complicaciones fetales mas frecuentemente reportadas son
las relacionadas con la prematuridad.

28 Collins, S.L. Aschcroft, A. Braun, T. (201@yroposal for standardized ultrasound descriptors of abnormally invasive placenta

(AIP). European Wdking Group on Abnormally Invasive Placenta (BWP). Ultrasound Obstet Gynec@d7) 271 275. DOI:
10.1002/uog.14952

29 Solhemi, K.N. Esakoff, T. F. Little, S.E. (2011) The effect of cesarean delivery rates on the future incidence of padanta pr

placerta accreta, and maternal mortalitfhe Journal of MaternaFetal and Neonatal Medicine; 241): 13411346 DOI:
10.3109/14767058.2011.553695
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Clasificacion:

Cuadro 1. Clasificacion general del espectro de placenta acreta segin la Federacién
Internacional de Ginecologia y Obstetricia (14)

serosa uterina

Grado 1: Criterio clinico

Acreta -Laparotomia: Gtero sin distension obvia sobre el lecho placentario
-Sin separacién con oxitocina y/o traccion controlada del cordon
-Extraccibn manual: sangrado abundante que requiere
procedimientos hemostaticos mecanicos o quirtrgicos
Criterio histolégico
Ausencia de decidua entre el tejido velloso y el miometrio

Grado 2: Criterio clinico

Increta -Laparotomia: Utero con coloracion azulada/parpura, distensién
(Aabultamientod placentari o)
-Hipervascularidad significativa en serosa uterina
-No hay tejido placentario en superficie de serosa uterina.
-Traccion suave del cordon hace que el Utero sea empujado hacia
adentro sin separacion de la placenta (signo del hoyuelo)
Criterio histolégico
Tejido Uterino con vellosidades dentro de las fibras musculares

Grado 3: | Grado 3a: Criterio clinico

Percreta limitado a la -Laparotomia: Utero con coloracion azulada/parpura, distensién

(Aabultamientod placentari o)
-Hipervascularidad significativa en serosa uterina

-Tejido placentario invade la superficie del Utero

-No hay invasién en ningln otro 6rgano

Criterio histolégico

-Tejido velloso dentro 0 que rompe la serosa uterina

Grado 3b: con
invasion de la
vejiga

Criterio clinico
-Vellosidades placentarias invaden la vejiga, pero no otros érganos
-No se identifica plano quirdrgico claro entre vejiga y Utero

Criterio histoldgico
-Utero muestra tejido velloso que rompe la serosa uterina e invade
el tejido de la pared de la vejiga o el urotelio

Grado 3c: con
invasion de
otros
tejidos/6rganos
pélvicos

Criterio clinico
-Vellosidades invaden el ligamento ancho, la pared vaginal, la pared
lateral pélvica u otro érgano pélvico (con o sin invasion de la vejiga)

Criterio histolégico
-Tejido velloso que rompe la serosa uterina e invade tejidos u
organos pélvicos (con o sin invasion de la vejiga)

6.2 Diagnéstico

El diagnoéstico prenatal de EPA reduce las tasas de complicaciones perioperatorias, en particular
el riesgo de hemorragia masiva intraoperatoria. (22)

Por eso la importancia de la deteccion prenatal para una adecuada planificacién quirtrgica, con
el objetivo de reducir la morbilidad y mortalidad materna y perinatal.

Evaluacion en pacientes con factores de riesgo por personal capacitado a través de
ultrasonografia en el primer, segundo y tercer trimestre con una sensibilidad del 91 % vy
especificidad del 97% (11), hallazgo variable segin poblaciéon y sesgo inter observador u
operador dependiente.
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6.3 Exdmenes auxiliares
6.3.1. De patologia clinica.

Hemoglobina, Hematocrito y Grupo y Rh

Perfil de coagulacion.

Glucosa, urea y creatinina.

Examen completo de orina

Prueba cruzada y sangre disponible en el momento del parto

T 3> > 3> >

6.3.2. De imagenes

6.3.2.1.- Ultrasonido

Para su evaluacién tomar en cuenta el algoritmo multimodal detallado y estandarizado en
espectro de placenta acreta de la unidad de medicina fetal de la institucion basada en la
European Working Group on Abnormally Invasive Placenta (EW-AIP).

Debemos tener en cuenta que la ausencia de hallazgos ecograficos no excluye el diagnostico de
EPAYy los factores clinicos (antecedente de cesareay placenta previa) siguen siendo importantes
para identificar a las mujeres de alto riesgo. (23)

Existe una correlacion entre la longitud del cuello uterino y el riesgo de sangrado: con un cuello
uterino < 25 mm existe un mayor riesgo de sangrado. (24)

6.3.2.2.- Resonancia Magnética

La resonancia magnética se complementa a la ecografia y tiene una precision predictiva alta para
evaluar tanto la profundidad como la topografia de la invasion placentaria y puede ser
considerada en casos de placenta previa posterior y/o con signos ecograficos sugestivos de
invasion parametrial. (25)

Hallazgos intraoperatorios

Los cambios macroscépicos detectados al ingresar a cavidad abdominal también pueden hacer
sospechar la presencia de algun grado de trastorno del EPA. Los hallazgos mas comunes son:

1 Vascularizacion tortuosa masiva a lo largo de la superficie uterina (aspecto de cabeza
de medusa),

1 Segmento uterino inferior distorsionado y abombado que puede sobresalir hacia las
paredes laterales,

1 Tejido placentario invadiendo la serosa vesical y uterina. (26)

Recomendaciones:

1 El diagnéstico prenatal de EPA es crucial en la planificacion de su manejo y se ha
demostrado que reduce la morbilidad y mortalidad materna.

1 La ecografia es una modalidad de imagen relativamente econémica y ampliamente
disponible y, por lo tanto, debe ser la primera linea para el diagnéstico de PAS.

1 Elantecedente de cesareay la presencia de una placenta anterior baja o placenta previa
deben alertar al equipo de atencidén prenatal sobre el mayor riesgo de EPA.

1 La resonancia magnética no es esencial para hacer un diagnéstico prenatal ante la
sospecha de EPA vy, por lo tanto, no debe ser indicada para la evaluacion inicial de
mujeres con riesgo de EPA. (27)

6.4 Manejo

Existe evidencia de que las mujeres con EPA diagnosticado prenatalmente y manejadas por un
equipo multidisciplinario en un centro de excelencia tienen menos probabilidades de requerir
cirugia de emergencia, transfusion de sangre en gran volumen y reintervenciones dentro de los
7 dias posteriores al parto por complicaciones hemorragicas en comparacioén con las mujeres
manejadas sin un protocolo especifico. (28)
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Ademas, las mujeres con EPA hospitalizadas a las 34 semanas de gestacion y operadas entre
las 34 y 36 semanas de gestacion por un equipo multidisciplinario especialista tienen una tasa
de cirugia de emergencia significativamente menor que aquellas no atendidas por dicho equipo.
(29)

Actualmente existen muchas estrategias para el manejo del EPA, y estas varian segun el
diagndstico prenatal, la experiencia quirargica local y el acceso a un equipo multidisciplinario
especializado. (30)

En general, se describe el enfoque quirlrgico radical (histerectomia) solo o en combinacién con
procedimientos adicionales, principalmente técnicas quirlrgicas de desvascularizacion de la
arteria iliaca interna o uterina. También se describe técnicas quirlrgicas conservadoras para
preservar el Utero (reseccién miometrial parcial), siempre que fuera posible, y solo deben
realizarse por ginecélogos con experiencia adecuada para manejar tales casos.

Muchos autores informaron que el manejo conservador de los trastornos del PAS se asocia con
la reduccién de la histerectomia y, en consecuencia, la preservacion de la fertilidad.

El tratamiento expectante del EPA no debe considerarse, salvo en fase de investigacion (16).
La principal estrategia dentro del manejo quirdrgico para prevenir el sangrado excesivo es dejar
la placenta in situ y realizar una histerectomia primaria inmediatamente después del parto. (31)

No intentar extraer para nada la placenta, incluso para el manejo quirdrgico conservador, se
asocia con niveles reducidos de hemorragia y una necesidad reducida de transfusion de sangre.
(32)

Manejo en consultorio externo.

a) ldentificar gestantes con alto riesgo para desarrollar algun trastorno de EPA: historia previa de
cirugia uterina y/o cesarea combinada con una placenta baja o placenta previa identificada en
una ecografia en escala de grises. Precisar ubicacién de la placenta en cualquier trimestre del
embarazo, especificamente en el segundo y tercer trimestre. (33). Si es previa o anterior, debe
ser derivada a consultorio de Obstetricia n
ecogréfica més detallada.

b) En la atencion prenatal de una paciente de riesgo se debe realizar:

¢ Ecografia transvaginal en el primer trimestre para ubicar implantacion del saco
gestacional. El embarazo sobre cicatriz de una cesarea representa un precursor de uno
de los diferentes grados de trastornos del EPA. (34)

- Ecografia doppler por medicina fetal para precisar ubicacion de la placenta en cualquier
trimestre del embarazo, especificamente en el segundo y tercer trimestre y buscar signos
de sospecha del EPA. Es necesario un abordaje transvaginal para evaluar
adecuadamente el borde inferior de la placenta. E incluso se plantea el US cada 4
semanas, para evaluar el crecimiento fetal. (35)

- Confirmado el diagnéstico, dar soporte nutricional de hierro, &cido félico e incluso, si es
necesario, usar eritropoyetina recombinante para mantener el nivel de hemoglobina en
valores normales. (21)

¢ Considerar la posibilidad de donacion de sangre autdloga, durante la gestacion,
principalmente de pacientes con grupos sanguineos raros o aloinmunizado o con raros
tipos de anticuerpos. (20)

¢ Ladecision de dar corticoides para maduracion pulmonar debe ser individualizada.15

- En ausencia de factores de riesgo de parto prematuro en mujeres con espectro de
placenta acreta, el parto debe planificarse entre las 35+0 y las 36+6 semanas de
gestacion, edad gestacional que proporciona el mejor equilibrio entre la madurez fetal y
el riesgo de parto no programado. (15)

- Se recomienda el parto alrededor de las 34+0 semanas de gestacion para mujeres con
antecedentes de parto prematuro previo, multiples episodios de pequefias cantidades de
sangrado vaginal, un solo episodio de una cantidad significativa de sangrado vaginal o
RPM; con administracion previa de corticoides para maduracion pulmonar. (36)
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¢) Preparacién pre quirlrgico:

i Toda placenta previa con antecedente de cesarea o toda placenta anterior que esta adyacente
a una cicatriz de cesarea, debe ser tratada como un acretismo potencial, iniciando el
compendio de cuidados.

1 Ginecobstetra consultor planeara y supervisara directamente la cirugia.

1 Anestesista consultor planeara y supervisara la anestesia directamente en la cirugia.
T Hemoderivados disponibles con anticipacion (véase guia de hemoderivados).

1 Equipo multidisciplinario en el planeamiento preoperatorio.

I Discusion y consentimiento de posibles
1 Disponibilidad de una cama en una unidad de cuidados criticos de nivel 2, la cual
debe estar confirmada.

i La eleccién de la anestesia debe ser individualizada; ambas (la regional y la general) han
demostrado ser seguras y hay insuficiente evidencia para recomendar una sobre la otra.
Sociedades como la ACOG usan la anestesia combinada, es decir inician con una epidural para
la cesarea y una vez producido el nacimiento se pasa a general para proceder a la histerectomia.
(15)

i Se hara firmar un consentimiento informado donde se da a conocer los riesgos asociados con
la cesérea en general y se especifica los diferentes riesgos asociados al acretismo placentario y
las opciones de tratamiento que se han discutido, asi como el plan acordado, que debe ser
claramente reflejado, incluyendo si el manejo conservador de la placenta o la histerectomia es
preferido si se confirma el acretismo placentario. (15)

i La atencion de la cirugia electiva debe ser dada por un ginecobstetra y un anestesiologo
experto. En caso de tratarse de una situacion inesperada de emergencia, el equipo de expertos
debe ser comunicado inmediatamente, y debe asistir a la brevedad posible o0 comunicarse para
una tele orientacion. (15)

2. Manejo quirurgico
Técnica cesarea histerectomia modificada

Incision mediana supra infra umbilical. Diseccién por planos. Exteriorizacion del Gtero con feto in
situ. Identificacion de la zona de invasion placentaria. Pinzamiento, corte y ligadura de ligamento
redondo. Salpinguectomia. Pinzamiento, corte y doble ligadura de ligamento Gtero ovarico y parte
del ligamento ancho. Verificar hemostasia. Apertura de ligamento ancho y diseccion vesical
lateral. Identificacion de ambas arterias uterinas. Se realiza histerotomia corporal fundica. Al
extraer el feto se pinza y se liga el cordén umbilical y se deja la placenta in situ.

Es importante no utilizar oxitocina para evitar el desprendimiento marginal de la placenta y la
hemorragia.

Se cierra el Utero en un solo plano o a través de una sutura en surget coronal.

Descender la plica vesicouterina con mucho cuidado y realizando una devascularizacion
minuciosa de los multiples puentes vasculares que se puedan presentar, hasta lograr la
separacion de la vejiga del segmento uterino en forma caudal.

Pinzamiento, corte y ligadura de las arterias uterinas.

Pinzamiento, corte y ligadura de los ligamentos cardinales, técnica cerrada de la cipula vaginal,
extraer pieza y verificacion de la hemostasia del lecho quirargico.
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1. Diseccion por planos y exteriorizacién in situ
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Figura 2. Histerotomia fandica vertical con extraccién del feto.

Figura 3. Histerectomia

CONSIDERACIONES PARA EL MANEJO DEL ESPECTRO ACRETA

Preoperatorio:

1 Activar equipo multidisciplinario (Ginecologo Obstetra, Anestesiologia, Urologia,

Cirugia, Medico Intensivista y Banco de Sangre)

Hemoglobina >10mg/dL (Optimizar)/ Deposito de sangre del grupo y factor.

Confirmar diagnostico de acretismo y determinar el grado de invasion placentario, segun

el caso.

1 Equipo Multidisciplinario debe informar a la paciente y familiares sobre el plan de trabajo,
riesgos, posibles complicaciones y medidas de contigencia.

1 Lacirugia sera programa de 34-35 semanas 6/7 dias de forma electiva con el equipo en
el manejo en Acretismo Placentario (Gineco6logo Obstetra, Anestesiologia, Cirugia,
Urologia y Banco de Sangre)

f
f

Intra operatorio:

1 Verificacion de equipo de trabajo (Especialistas en el manejo de la patologia)
1 Disponibilidad de materiales quirargicos a usar (Suturas, insumos Urolégicos y otros)

i Contar con pruebas cruzadas y disponibilidad de derivados hematicos (Banco de
Sangre)
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Post operatorio:

1 Disponibilidad de atencién de Cuidados Intensivo (Médico Intensivista)

1 Equipo de trabajo disponible por posibilidad de reintervencion (Equipo de guardia con
conocimiento de la intervencion)

1 Mantener Informado a la paciente y familiares sobre la intervencion

6.5 Complicaciones

Hemorragia ante parto

Shock hipovolémico y muerte

Rotura uterina (2,2 %)

Hemorragia posparto (3,6 %)

Transfusion sanguinea materna (54 %)
Infeccion de herida operatoria (5 %)

Admisién a Unidad de cuidados intensivos (16,5 %)
Relaparotomia (1,4 %)

Cesarea histerectomia (20,1 %)

Lesion de érganos adyacentes.

Coagulopatia Intravascular Diseminada (CID).
Mortalidad perinatal (5,8 %)

Bajo peso al nacer del producto o RCIU

= =4 -4 _8_8_48_48_-9_-29_-92_-2_-9._-2°

6.6 Referencia y contrarreferencia

Se recomienda referir a centros de atencién de segundo o tercer nivel a toda gestante con
hallazgos ecograficos sugestivos de placenta previa y/o espectro de placeta acreta desde el
primer trimestre de gestacion para su evaluacion y manejo.

En caso de hallazgo incidental de espectro de placenta acreta durante una cesarea, el médico
debera considerar la posibilidad de realizar una referencia urgente a un centro hospitalario que
cuente con los recursos necesarios para su atencion.
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6.7 Flujograma

PLACENTA PREVIA

!

EVALUAR FACTORES DERIESGO

+FR
EVALUACION | PLACENTA PREVIA
ESPECIALIZADA
+
ESPECTRO ACRETISMO
PLACENTARIO » RESONANCIA

Posterior/Grado de invasion
CONFIRMADO
ACTIVAR EQUIPO

MULTIDISCIPLINARIO — UROLOGIA
(Evaluacion y manejo)

NS ANESTESIOLOGIA
(Evaluacién v maneio intrason)
CIRUGIA
(Evaluacién y manejo)
GINECOLOGIA Y
OBSTETRICIA
I MEDICO INTENSIVISTA

Liderar Equipo de Trabajo

BANCO DE SANGRE

v

(Médico Pat6loao)

OTROS
METODOS
TERAPEUTICOS

PROGRAMAR CIRUGIA ELECTIVA (34 35 semanas 6/7 dias, Evidencia |IA), ACTIVAR Y LIDERAR EL

EQUIPO MULTIDISCIPLINARIO
*Dr. Fernandez H
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HEMORRAGIA POST PARTO

I FINALIDAD.

Contribuir con la reduccion de la morbilidad materna extrema y la mortalidad materna por
hemorragia post parto, en las gestantes atendidas en el Instituto Nacional Materno Perinatal

(INMP), mediante la estandarizacion de la atenciéon médica basado en la evidencia cientifica.

Il. OBJETIVOS.
A Identificar correctamente a las gestantes con riesgo de presentar una hemorragia
postparto y tomar las acciones de prevencion correspondientes.

A Garantizar la capacidad de respuesta de los profesionales y técnicos en los
Servicios del INMP para identificar correctamente la cuantia del sangrado en
pacientes que presenten un cuadro clinico de hemorragia post parto, evaluando
correctamente la gravedad de la paciente.

A Lograr una atencién oportuna y de calidad de la hemorragia post parto y sus
complicaciones, mediante la descripcién de un proceso continuo de intervenciones
de la mayor eficacia conocida.

.  AMBITO DE APLICACION.
Los contenidos de la guia son de obligatorio cumplimiento por todos los profesionales de la salud,
en todos los Servicios del Instituto Nacional Materno Perinatal.

IV.  PROCESO A ESTANDARIZAR.
Hemorragia post parto.
4.1.- Cddigos en la CIE 10.T

Tabla 1

O 72 Hemorragia post parto

072.0

Hemorragia del tercer periodo del parto
Hemorragia asociada con retencion o adherencia de la placenta
Retencion de la placenta SAI

072.1

Otras hemorragias postparto inmediatas
Hemorragia:

Cc 0 n s eaxpulsiéndeala placehta
A postparto (at-nica)

072.2

Hemorragia postparto secundaria o tardia
Hemorragia asociada con retencién de fragmentos de la placenta o de las
Retencién de productos de la concepcién SAI, consecutiva al parto

072.3

Defecto de la coagulacién postparto
Afibrinogenemia post parto
Fibrindlisis post parto

Otras causas de hemorragia post parto

070

Desgarro perineal
Incluye:episiotomia extendida por laceracién
Excluyedesgarro vaginal obstétrico altdsalo)

O71 Otro trauma obstétrico

071.1 | Ruptura del Gtero durante el trabajo de parto
071.2 | Inversién del Utero post parto
071.3 | Desgarro obstétrico del cuello uterino
Desgarro vaginal obstétrico alto, solo
0714 , S .
Desgarro de la pared vaginahesicion de desgarro perineal
0715 Otros traumatismos obstétricos de los érganos pelvianos

Lesion obstétrica de la: uretra y/o vejiga
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V. CONSIDERACIONES GENERALES.
5.1.- Definicién:

Después de todo parto vaginal o por cesarea se produce una pérdida de sangre, considerada

como fisiolégica. Sin embargo, cuando esta excede una cierta cantidad, se considera patolédgica.

Es dificil definir de forma precisa la hemorragia obstétrica. Existiendo numerosas definiciones.

La organizacién Mundial de la Salud (OMS)20, ha sefialado que se define cominmente comofi | a

p®rdi da de sangre de 500 ml o m8s en el t®rmino de

Otras definiciones®! mas extendidas son:

Australiana 2008 Pérdida sanguinea > 500 ml tras parto y 750 ml tras cesarea

Austriaca, 2008 Pérdida sanguinea de-80000ml y signosst®ckipovolémico o
sangrado > 1,000 ml

Pérdida sanguinea > ®0fras parto

Grave: pérdida > 1.000 r@4én

Primaria: pérdida estimada >5000 ml sin signosstleck

Grave: pérdida estimada > 1.000ml o sighoskde

Pérdida > 500 ml en 24 horas tras el parto

Grave; pérdida > 1,000 ml en 24 horas

a) RCOG: Royal College of Obstetricians and Gynaecologists

Alemanas, 2008

RCOG? Reino Unido, 2009

OMS

También se define cuando:

a) Sangrado post parto con cambios hemodinamicos, que requiere de transfusion
sanguinea.

b) Disminucion del hematocrito > 10% y/o 2.9 g% de la hemoglobina.

¢) Pérdida de sangre mayor al 1% del peso corporal.

En general teniendo en cuenta la dificultad para hacer medicién exacta del volumen de sangre
perdido en dichos procedimientos, y que se tiende a subestimar, algunos autores3? definen la
HPP, como agquella hemorragia de una cuantia tal, gue produce compromiso
hemodinamico de la paciente.

5.1.1.- Clasificacion.

A Primaria o Precoz: La que ocurre dentro de las primeras 24 horas post parto.
Aproximadamente el 70% de las HPP inmediatas al parto, en la primera hora, son
causadas por una atonia uterina.

A Secundaria o tardia: Hemorragia que se presenta después de 24 horas de ocurrido
el parto, hasta la finalizacion del puerperio, las que ocurren después de las 6
semanas, se relacionan con restos de productos de la concepcidn, infecciones o

ambas.
5.2.- Etiologia.
Las causas de |l a HPP pueden ser simplificadas en el
TO, para | a b%squeda de | a causa de una Rbj@morragia

30 Recomendaciones de la OMS para la prevencion y el Tratamiento de la hemorragia poSngamizacion Mundial de la
Salud, 2014. Disponible enitps://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/141472/9789243548500 spa.pdf

31 Guash E, GilsanzHfemorragia masiva obstétrica: enfoque terapéutico actMad Intensiva. 2016; 40(5):298310.
Disponible en: https://www.medintensazorg/espdf-S021056911630002Xtps://www.medintensiva.org/espdf-
S021056911630002X

2N Patelet al. Drape estimation vs. visual assesment for estimating postparum hemorrhage. International Journal of
Gynecology and Obstetrics, 93 (2006), pp.-228. Disponible en:
https://obgyn.onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1016/].ijg0.2006.02.014
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Tabla 2

TONO 70% | Atonia uterina

TRAUMA 19% | Lesiones del canal del parto
TEJIDO 10% | Retencidn de productos de la concg
TROMBINA 1% | Trastornos de la coagulacion

Multiples factores predisponentes pueden relacionarse con estas causas, y existen determinados
factores de mayor riesgo de hemorragia postparto. Sin embargo, la valoracién de factores de
riesgo antenatales predice Unicamente el 40% de casos de HPP, siendo la placenta previa y el
acretismo placentario los factores de riesgo identificables mas importantes de hemorragias
graves.

La HPP por atonia es la mas prevalente y la principal causa de muerte materna en paises de
ingresos medios y bajos

Un 60% de las HPP se producen en mujeres sin factores conocidos de riesgo.

Principales causas de hemorragia post parto.

Primaria
9 Atonia Uterina
Placenta retenida
Adherencia anormal de la placenta (Placenta Acreta)
Lesion del canal del parto
Inversion Uterina
Defectos de la coagulacién (CID)
Secundaria
1 Subinvolucién del lecho placentario
1 Retencion de productos de la concepcion.
1 Infecciones uterinas (Endometritis i Corioamnionitis)
i Trastornos de la coagulacién (deficiencia de factores de la coagulacion)

f
f
f
f

=

5.3.- Fisiopatologia®.

La sobre distencion de las fibras musculares causada por gestacién multiple, macrosomia fetal
o polihidramnios podra llevar a la atonia por disrupcién de fibras de actomiosina.

El agotamiento de la actividad muscular puede ocurrir con el parto prolongado o la relajacién del
musculo por efecto de algunos anestésicos generales, en particular los agentes halogenados, la
nitroglicerina, las drogas tocoliticas y alteraciones de los niveles de calcio.

La exposicion prolongada de los receptores a la accién de la oxitocina, como se genera durante
una induccién o conduccion prolongada del parto, genera la desensibilizacion de aquellos al
efecto de la oxitocina y en consecuencia favorece el desarrollo de atonia uterina. De la revisién
de la literatura no surgen evidencias que involucren a la infusion de sulfato de magnesio en
mujeres con preeclamsia, como factor causal o contribuyente al desarrollo de atonia uterina.

5.4.- Aspectos epidemioldgicos.

La HPP es la causa principal de mortalidad materna en paises de ingresos bajos y la causa
primaria de casi un cuarto de todas las defunciones maternas en todo el mundo.

La mayoria de las muertes provocadas por HPP ocurren en las primeras 24 horas después del
parto.

La HPP esta asociada a una cuarta parte de las muertes maternas a nivel mundial con mas de
125 000 muertes por afio.

Segun la FIGO la tasa de mortalidad materna por hemorragias postparto, varia de 30% a tasas
superiores al 50% en diferentes paises o comunidades.

33 Opstetricia Criticademorragia$DbstétricasGravesEduardoMalvino. BuenosAires2017Publicacion electrénica de libre
difusién.Disponibleen: http://www.obstetriciacritica.com

95


http://www.obstetriciacritica.com/

En los Estados Unidos3* es la principal causa de morbilidad materna grave, incrementandose la
tasa en un 26% en el periodo 1994 i 2006, debido al incremento de la frecuencia de atonia
uterina. En contraste la mortalidad materna por HPP en el mismo periodo se ha disminuido en
un 10% hasta una tasa de 1.7 x 100,000 nacidos vivos en el afio 2009. Esta disminucion de la
mortalidad materna ha estado asociada al aumento de la frecuencia de uso de transfusiones y la
realizacion temprana de histerectomia en el periparto.

En Chile, entre 2000 y 2009 la hemorragia en el postparto ocup6 el quinto lugar como causa de
muerte materna, con una razén de 0.8 por cada 100.000 nacidos vivos, de una razon total de
17.8 por cada 100.000 nacidos vivos en ese periodo.

En Per(, se estima que la tasa de mortalidad materna en el afio 2015 fue de 68 por cien mil
nacidos vivos (OMS-UNFPA-UNICEFF-BANCO MUNDIAL).

En el afio 2015 la HPP representd el 19.7% de las defunciones maternas siendo la primera causa
directa registrada en el Perl. La HPP de causa primaria estuvo presente en el 4 % a 6 % de los
partos y en 1% a 3% de los partos la HPP de causa secundaria.

La incidencia de la atonia uterina, , alcanza al 2 - 5% de los partos por via vaginal y es la causa
mas frecuente de hemorragias obstétricas postparto. En una publicacion de 600.000 nacimientos
en Irlanda, durante 11 afios, el riesgo de atonia postparto se incremento tres veces. La incidencia
fue mayor con la operacién cesarea cuando la indicacién de la cirugia fue de urgencia.®®

5.5.- Factores de Riesgo.

Tabla 3
Factores prenatales e Intraparto de Hemorragia post parto.
|Etiologia |Problema Primario |Factor de Riesgo. Signos

Usoprolongado de Oxitocina
Gran multipara O 4 Partos
Edad O 35 afos

Corioamnionitis

Atonia uterina nestesia generallocolisis prolongada
Trabajo de parto prolongado
Gestacion multiple
Polihidramnios
Macrosomia fetal

IAnomalias de la contracci]
Iuterina por sobredistensig
agotamiento MUSCULAR

. . FHbromasntramurales
Tumoraciones uterinas - .
Miomatosis
[Traccion excesiva del cordén umbilical
Inversion uteria Cordén umbilical corto
Extensién de IBpisiotomia Parto instrumentado
Desgarrogervicales Parto precipitado

JLesiones del canal genital . . .
9 Desgarros vaginales y/o perineales  JObesidad materna

Rotura uterina

No manejo activo del alumbramiento
Placentasubcenturiata
Retencion dRESTOS IAnormalidades placentarias de su Placenta previa
EMBRIONARIOS fimplantacion y/o expulsion cretismo placentario
Cirugia uterina previa
lumbramiento incompleto

Preeclampsia

Déficit congénito de factores de la coagulacion
Infeccion severashock séptico

Embolismo de liquido amniético

Reemplazo excesiconcristaloides

Terapéutica anticoagulante

Tomado y modificado de: Postpartum HemorrhageAmerican College Obstetricians and Gynecologists (ACOG) Practice Bulietier 183,
October 2017 (Replaces Practice Bulletin Number 76, October 2006).

Trastornos de la coagulag

34: Postpartum Hemorrhage. ACO@actice BulletinNumber 183, October 2017
35 Citado enObstetriciaCritica:Hemorragia®ObstétricasGraves EduardoMalvino. BuenosAires2017Disponibleen:
http://www.obstetriciacritica.com/doc/Hemorragias Obstetricas.pdf
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La HPP es responsable del 22 al 55% de los casos de morbilidad materna extrema con
incremento en la tasa de histerectomia, falla renal, sepsis y admisién a UCI.
En el 60% de los casos de HPP no se logra identificar ningun factor de riesgo®®.

Tabla 4
Ejemplos de herramientas de evaluacién de riesgos de Hemorragia post parto.
RIESGO BAJO RIESGO MEDIO ALTO RIESGO
Utero sin cicatrices Cirugia uterina previa Placenta previgAcreta
No antecedentes de HPP Més de 4 ptos anteriores Hematocrito < 30%
Edad materna avanzada (> 38 afi¢ Gestacién multiple
Macrosomia fetal Fibromas grandes
Sedacion uterina prolongada Corioamnionitis
Uso prolongado de oxitocina

Tomado y modificado de: Postpartum HemorrhageAmerican College Obstetricians and Gynecologists (ACOG) Practice
Bulletin.Number 183, October 2017 (Replaces Practice Bulletin Number 76, October 2006).

VL. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS.

6.1.- Cuadro Clinico.
La presentacién clinica de la hemorragia post parto estd determinada, en primer lugar, por la
ocurrencia de:

A Sangrado que sobrepasa los limites establecidos para ser considerado normal, 500 ml
en parto vaginal y 900 i 1000 en caso de cesarea.
A Cambios significativos en los signos clinicos que traducen la estabilidad hemodinamica
de la paciente, frecuencia cardiaca, presion arterial, llenado capilar y estado del sensorio.
En segunda instancia el cuadro clinico est4 condicionado a la causa principal que produce el
sangrado, siendo el enfoque el basado en el recurso llamado delasfi 4 T 0

Tabla 5
Criterio clinico de las causas principales de HPP

Criterio Causa Evidencia clinica

Utero aumentado de tamafio que no se contrae, de consistenci

Antecedente de sobre distension uterina

. . Fatiga muscular @arioamnionitisabajo de parto prolongado,

Atonla uterina induccion y/o conduccion del parto prolatsgede.tocoliticos

TONO Gran multipara

Momatosis y/o malformaciones uterinas

Hiperdinamia y/o auroetel tono basal del gtencsangrado escaso

DPP evidente hasta despudpddo en ocasiones signos de preeclamp

Estado hemodinamico no acorde al sangrado observado

Lesi Presencia de un sangrado contindgecorcontraido en involucion

esiones del ) . .

TRAUMA | canal del parto normal y evidencia de _placenta y membranas completas a la in
En caso de rotura uterina el sangrado puede ser escaso y/o au

hay deterioro de los parametros hemodinamicos.

Retencién de Utero contraidausencia de lesiones del canal dePpesémtaun

TEJIDO productos de la adherida_l por mé}s de 30_minutos en a!umbram_iento espontaneg
concepcion de 15 minutos si se realizé alumbramientdlestamen la placents

y/o membranae encuentnancomplet

Signos clinicos concomitantes o antecedentes de:

A PreeclampsiaEclampsiaSindrome de HEL4Rotura hepética

Embolismo del liquido amnidiE®

Obito fetal (Sindrome de feto muerto)

Sepsigrave y/o shock séptico

Déficit de factores de la coagulacion

Antecedente de uso de medicamentos anticoagulantes

Trastornos de la|
TROMBINA coagulacién

D> > D> >

%6 Fescina R, De Mucio B, Ortiz E, Jarquin D. Guias para la atencién de las principales emergencias obstétricas.Montevideo:
CLAP/SMR; 2012. (CLAP/SMR. Publicacién Cientifica; RE@nible enhttps://iris.paho.org/handle/10665.2/51030
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6.2.- Diagnostico.
Premisas basicas en el diagnéstico y manejo de la Hemorragia Post Parto.
A. Diagn6éstico Precoz.
B. Correccion y restitucion rapida de la volemia.
C. Identificacién y control del origen de la hemorragia.
D. Ante la persistencia del cuadro clinico no demorar el proceder quirurgico.

El diagnéstico de la condicion clinica de la paciente con hemorragia post parto debe estar dirigido
hacia dos aspectos esenciales:
A Estimacién de la cuantia de pérdida sanguinea.
A Evaluar la severidad de la pérdida sanguinea sobre el estado hemodinamico de la
paciente.

6.2.1.- Estimacioén de la cuantia de pérdida sanguinea.

En la préactica clinica cotidiana, la cantidad de sangre perdida durante el parto y/o la ceséarea
usualmente es estimada de manera visual (EVps), por el profesional a cargo de la atencion, no
siendo este el mejor método ya que hay evidencia de la subestimacion visual de las pérdidas de
mas de 1000 mly, por el contrario, existe una sobreestimacién cuando las pérdidas son menores
de 1.000 m¥’.

En base a lo anterior la pérdida sanguinea debe ser calculada por método de pesada y (ECps),
recoleccion directa y cuantificacion del material utilizado.

Imagen 1

Recursos para el calculo de la pérdida sanguinea

o | o | S

|

Soiled Samtary Towel Saturated Sanitary Towel Saturated Small Swab 10x10cm
30ml 100ml 60ml

_—— S0cm dinwerer (300mi), “Sem diameswr

(1080w} and 1000w diamerer (1500mi)

Incontinence Pad Saturated Large Swab 100cm Diameter Floor Spill
250ml 45x45¢m 350ml 1500ml

L —— w»
Q |
PPH Limited to Bed only PPH Spilling onto Floor Full Kidney Dish

1000ml 2000ml S00ml

37 CasquereLednlL; VallagSonzaless; AvilaAlegria JC; Paredes Salas JR; AP -Shamte. Relacion entre la pérdida sanguinea
estimada y la pérdida sanguinea calculada en partos por cesarea en nulig@rageru. ginecol. obstet.58n.2Lima 2012
Disponible enhttp://www.scielo.org.pe/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S231322012000200008
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6.2.2.- Evaluar la severidad de la pérdida sanguinea sobre el estado hemodinamico.

indice de choque

Una manerarapida para establecer la severidad del cuadro clinico de manera rapida, es el
indice de choque que corresponde a la relacién:

Frecuencia cardiaca / Presion arterial sistélica, siendo la valoracién de resultados de:

[ndice de: 0.77 0.89, probablemente no requiere trasfusion
Indice de: O 0i.12, es posible que requiera transfusion
Indicede:O 1. 3, Requiere reposici-n

de sangre vy

La tolerancia a las pérdidas heméticas en valores absolutos se relaciona con el grado de anemia
previo al parto, el monto de la volemia - menor en mujeres con peso < 50 kg y/o talla inferior a
145 cm, como también de la velocidad con que la hemorragia se desarrolla, por lo que se propuso
redefinir el monto de las pérdidas en funcién de la superficie corporal, representandolo como un
porcentaje de la volemia, estimada a partir de aquella.

6.2.3.- Diagndstico y Clasificacion del grado de Choque Hipovolémico.

Tabla 6
Diagnostico y clasificacion del Grado de Shock Hipovolémico
GRADOS DEL SHOCK
PARAMETRO Compensada Grado | Grado Il Grado Il PérdiGd:arioa\;‘ilva o
(No shock) (LEVE) (MODERADO) (SEVERO sanare
Pérdida de Volumen _ e o
(%) Mujer de 50 - 70 Kg 10-15% 16 -25% 26 - 35% 35 - 40% >40%
Pérdida de Volumen
(ml) Mujer de 50 - 70 Kg 500 - 1000 ml 1000 - 1500 ml 1500~ 2000 mi 2000 - 2500 >2500
Frecuencia cardiaca 60-90 91-100 101-120 120 - 139 > 140
X minuto
Presion arterial sistolica
(mm Hg) >90 80-90 70-79 60-79 <60
Freu:uem:la'Resplratona 14-20 2029 30-39 40 Irregullar
X minuto Apneica
. Agitada o
. Normal y/o agitada + Letargica y/o .
Sensorio Normal p Ansiedad Inconsciente
Ansiedad leve moderada Ansiedad intensa
Perfusion Normal Palidez - Frialdad Palidez - Frialdad Palidez - Frialdad
(llenado capilar) 1-2 sequndos Palidez-Frialdad mas Sudoracion Sudoracion Sudoracion
P g 2 - 3 Segundos mas >3 Segundos N EERETETNT
Diuresis >30 20-30 10-15 5-15
(ml x hora)
Déficit de Bases
En mmollL < 2 mmol/L 2 -6 mmol/lL 6 - 10 mmol/L >10 mmol/L > 10 mmol/L
- Cristaloides » »
Repaosicion d_el Volumen No requiere Cristaloides Probable Transfusion de PG y Transfl_lsmn
perdido T hemoderivados masiva

Modificado de: ATLS Advance Trauma Life Support. American College of Surgeons. 2018
Guias para la atencion de las principales emergencias obstétricas - 2a ed. Organizacion Panamericana de la Salud 2019,

La definicion de Hemorragia Masiva (HM), es arbitraria y de escaso valor clinico. Sin embargo,
cualquiera de las definiciones adecuadas que se manejan en la literatura puede tener el valor de
iniciar la logistica de aplicacién de un protocolo especifico de HM. Entre las m&s habituales, de

estas definiciones se encuentran:

> > > D> D>

Pérdida sanguinea superior a 150 ml/min por mas de 10min3
Pérdida de un volumen sanguineo en 24h.
Hemorragia mayor que precisa transfusion de 4 concentrados de hematies en una hora.
Pérdida de 1-1,5% de la volemia total en 24h*.
Pérdida del 50% de la volemia total en 3h5.

Hemorragia mayor que amenaza la vida y da como resultado una transfusion masiva.

6.2.4.- Diagnostico diferencial.
A Con coagulopatias no dependiente de una entidad obstétrica o sus complicaciones
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6.3.- Examenes auxiliares.

6.3.1.- De Patologia Clinica en paciente sin shock hipovolémico.

Recuento de

Gasometria.

=a =4 -8 _a_98_a_-°

Hemoglobina i Hematocrito - Formula leucocitaria
Grupo Sanguineo y factor Rh.

plaguetas.

Examen de orina.
Pruebas cruzadas.

Perfil de coagulacién, que incluye:

V  Fibrin6geno

V Tiempo de coagulaciéon y tiempo de sangria

V  Tiempo de protrombina

V Tiempo parcial de tromboplastina

V  Test de Wiener (Prueba de retraccion del coagulo).

6.3.2.- De Patologia Clinica en paciente con shock hipovolémico.

A los anteriores, en 6.3.1, afiadir, segun evolucién y sospecha de dafio organico.

Glucosa.

E R E ]

Troponina T

6.3.3.- De Imégenes:

Tromboelastografia
Perfil renal: Urea, Creatinina, Depuracion de creatinina, Proteinuria de 24 horas
Perfil hepatico: Bilirrubina total. Directa i indirecta, TGO, TGP, LDH

Gasometria arterial.
Cloroi Sodioi Potasioi Lactato,

1  Ecografia Pélvica o Transvaginal.

6.4.- MANEJO.

6.4.1.- Prevencién de la Hemorragia post parto.

Las revisiones de la literatura han demostrado que la estrategia mas efectiva para la prevencion
de la hemorragia postparto es el manejo activo del tercer periodo, siendo una Recomendacion
fuerte con Evidencia de moderada calidad3®.

Tabla 7

Recomendaciones de la OMS sobre Manejo activo del tercer periodo del parto.

(Modificado de®).

Componente

Procedimiento

Administracion de
uteroténicos

Oxitocina es el medicamento de elecdibrunidades intramuscular. A la salid
hombro anterior o inmediatamente luego del nacimiento.

Ergometrina: Segunda linea o en ausencia de oxitocina: 0,2 mg IM.
Misoprostol: Segunda lideade no se disponga de otro uterotdnico: 600 mcg
Carbetocina: Para utilizar en areas donde el costo de la medicacién es con
otros uteroténicos.

> >

Pinzamiento del cordoi
umbilical

Clampaje oportuno a los 2 minutos del nacimiento o cuando disminuya la inten
del pulso en el cordoBl pinzaniento temprano menor a 1 minuto solo esta recom
en pacientes con desprendimiento de placenta, ruptusespeeiede embolismo d
LA, desgarro del corddn, sospecha de asfixia pestadtahemodindmico y/o metab
de la madre con altéda graveqparo cardiaco materno

Traccion controlada de
cordén umbilical

Recomendacion en sitios dorma glersonal entrenagadonde la reduccion del
sangrado y el tiempo de alumbramiento sea importante para la paciente

Masaje uterino

No serecomiend@omo intervencion para prevenir HPP en mujeres que han rec
oxitocicos profilacticos

%8 Guias paa la atencién de las principales emergencias obstétizaed. Organizacién Panamericana de la Salud 2019.

Disponible enhttps://iris.paho.org/handle/10665.2/51029
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6.4.2.- Manejo terapéutico segln la causa de la HPP, en pacientes sin signos de deterioro Hemodinamico (Compensada o Grado | de shock).

TABLA 8

Causa

Acciones directas

Acciones complementarias

Atonia uterina

A Compresion extertel Gtero
A Maniobras de compresion bimanual interna o
A Colocacion de Balon de Bakri.

Instalar via endovenosa segura con Nafd009%inas40 Ul de oxitocirainfundir a una velocidad inici@l getaq
por minute ir aumentando segun el tono uterino y el sangrado.
Instalauna segunda \@adovenosa segura con NaCl 0,9% 1086anb00 ml a chorro y posteriormente contiff
gotas /minuto.

Administrar 0.2 mg de Ergometrina por via intramuscular, que se puede repetir en a los 20 minutos
Aplicar de manera simultdvisaprostol 800 a 1000 g intragesialultaneamepéplicaricidoTranexamico 1 g H
repetir a los 10 minutos seraprecia reduccion del sangrado

Si persiste sangrado valorar conducta quirurgica: sutura compresiva y/o histerectomia

Retencion de
placenta

A Extraccién manual de placeatiin guia de
_ procedimientos.
A Masaje uterino externo

Instalauna via E¥egura con NaCl 0,9% 10ppasar 500 ml a chorro y posteriormente continuar aAﬁtgstﬂ;
la extraccion aplicar ateoPiB mg IM, Ketorolaco 60 mg IM y si es necesario Diazepam.déntOven &faid
placenta, si no hay contraccion uterina Utd0ddbde oxitocirainfundir a una velocidad inicial de 125 mi/ho
(80mU por minuto) e ir aumentandoetagﬁm uterino y el sangrado

Retencién de
tejido
Alumbramiento
incompleto

A Extraccion digital de membnaeatante
escobillonagmn gasa estéril, envolviendo en g
2doy 3er dedo.

A Si persiste sangrado y evidencias ecografi
restosproceder al legrado uterino.

Instalauna vie@ndovenosa segura con NaCl 0,9% 1p88anb00 ml a chorro y posteriormente continuar a 4
/minuto y después del procedimiento contin@at/tde, @xitocirainfundir a una velocidad inicl@=ml/hora
(80mU por minuto) e ir aumentando segun el tono uterino y el sangrado

Realizar la extraccion digital de membranas envolviendo gasa en los dedos 2do y 3er dedo.

Acido Tranexamico 1 g EV,s# aprecia reduccion del sangrado

Ceftriaxona 2g ER24 horas + Amikacina 500 g EV c/ 12 horas

Lesién del cana
del parto

ARevision del canal del parto con valvas de@o)
un ayudante, garantizando adecuada iluminag
ASi desgarros en cara anterior de vagina coloci
Sonda Foley, la sutura de desgarros vaginale
y 4° grado debe realizarse en sala de operaci

Instalauna via ESegura con NaCl 0,9% 100paséar 500 ml a chorro y posteriormente contigodnard0
Desgarros perineales y vaginales: suturar con catgut crémico 2/0. Desgarro cervical: Pinzar con pinzas|
del desgarro y suturar con catgut cromico 2/0, en puntos separados.

Si persiste sangrado descartar mediante raaétérointotura uterina

Antibiético Ampicilina 1 gr EV ¢/6 ho@asnyamicina 5 mg x Kg peso divido eneSwdieBgarro de IV grado.

Rotura uterina

AAnte sospecha comprobar mediante revision |
de cavidad, si comprueba;

Instalauna vi@ndovenosa segura con NaCl 0,9% 1p88anb00 ml a chorro y posteriormente continuar a 4
/minuto. Pedir prueba cruzadas y avisar a Banco de Sangre

Pasar a sala de operaciones, con vigilancia estricta de funciones vitaletgtsequiiirgica segin caracteris
de la rotura uterina

Hematomas de
vagina periné

ADebridacion y hemostasia en sala de operacic

Instalauna vi@ndovenosa segura con NaCl 0,9% 19@8anb00 ml a chorro y posteriormente continuasa 4
/minuto
Ampicilina 1 gr EV c/6 hoasryamicinarw peso divido en 3 dmidesgarro de IV g;rad

Inversién
uterina

Tratamiento en sala de operaciones bajo aneste
general

Si placenta no desprendida realizar la reposicion del Uterdeyldempués.
Reposicion manual de Gtero, si no se logra reposicidn quirlrgica segun técnica conocida
De no Iograr reposicion. Histerectomia
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6.4.3.- Manejo terapéutico en pacientes con signos de deterioro Hemodinamico segun el
grado de Shock (Ver Tabla 6).

ACTIVAR EL EQUIPO DE ATENCION DE CLAVE ROJA.

Tabla 9

Funciones especificas del equipo de atencién.

MIEMBRO

UBICACION

FUNCIONES BASICAS

Ginecobstetra

Uterd Abdomen

Lidera las acciones del equipo

Evaluaion de 4 T Examen de Utero y canal del parto.
Tratamiento de causa segun hallazgos (ver 6.4.4)

Convoca otros miembros del equipo para decisién de via quir(

Anestesibélogo

Cabeza

Garantizar via aéfedministracion de Oxigeno
Valora técnica ddministracion de oxigeno
Vigila toma de conciencia y toma tiempo de los sucesos

Evaluar reposicién de volecaatrol de Funciones vitales
Valora colocacién de via central

Intensivista Segun necesida| Coloca monitor y vigila funciones vitales
Valora multado de complementarios y realiza
Decide hospitalizacién en UCI al solucionar origen del sangradg
Brinda apoyo al ginecobstetra seguiin requerimiento
Obstetriz Brazo derecho Administra Uteros ténicos segun indi€acitinl de pulso y presion
(BD) i
arerial
Canaliza via, brinda apoyo al intengiviatestesiologegin
Brazo izquier imi
Enfermera azo izquierdo | requerimiento

(BI)

Coloca sonda uretral
Administra soluciones y otros medicamentos segun indicacion

Técnico de enfermeria

Circulante BD

Brindaapoyo al ginecobstetra y/o Obstetriz segin requerimient
Busca medios de abrigo de la paciente

Brinda apoyo al intensivista y/o enfermera segun requerimient

sangre

Técnico de enfermeria| Circulante Bl Mide diuresis
Técnico de Laboratoriq Accién BD Toma muesty realiza examenes indicados
Técnico de Banco de Accién Bl Toma muestra para pruebas cruzadas y prepara y administra

hemoderivados segun indicacion

Imagen 2

Ubicacién de los miembros del equipo de respuesta en CLAVE ROJA

Enfermera

Intensivista

8 J

Anestesiélogo

Ginecélogo

Técnico de Enfermeria 1

Técnico de Enfermeria 2
Obstetriz

Tecnélogo de Laboratorio
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6.4.5.- Manejo terapéutico segun la causa de la HPP, en pacientes con signos de deterioro
Hemodinamico (Shock Grado 117 1T 1V).

Tabla 10

Momento

Accion

Manejo

Minuto O
DIAGNOSTICH
RESPUESTA

ACTIVA LA
CLAVE ROJA

A Requiere presencia de Equipo de Respuesta a C
Ginecobstetra, Anestesitlogo, Intensivista, Obstetriz, E
Técnico de Enfermeria, Técnico de laboratorio.

A Alerta a UCIM, CENTRO QUIRURGICO, LABORATORIO
BANCO DE SANGRE

VENTILACION

A Verilcar y garantizar via aérea permeable y Adr
~ Oxigenal 100% a 10 litros por minuto
A Evaluacién de estado de conciencia

Minuto 1

RESTABLECEF
VOLEMIA

Posicion anti shoEkevacion de los miembrfesiores etb°grados

0 posicién de Trendelemburg

Canalizar DOS vias vengsai$éricasn el mismbrazacon catéter N

1618 de no ser posible valorar con intensivista y/o anestesiolg

via central.

Cubrir con mantas pavitae hipotermia.

Monitoreo estrictofdeciones vitales: FEAI FRi SaTO2

A Toma muestra para andlisis de laborBtogba cruzada
Paquetes globulares (O negativo)

A Primera muestra: Tomar muestra para examenes de |
(Hemoglobina y Hematocrito, ®up®laquetas, Fibrin@gg
Tiempo de coagulacién y sangria)

A Segunda muestra: Gasometria, Lactato, Urea, CreatiTiGR

Colocar sonda vesical y medir diuresis cada 30 minutos.

Enshock Gradodll

A Solucién de Cristaloides (CINa (Baa@on pallectrolitiga
Colocar infusién de 100@asa 30600 cc a chorro en 10
minutossi PAM<65 mm Hg pasar otro reto de solucion sg
regularetosde acuerdo a respuesta en los signos vitales.

A Siresultado de hemoglobina inferior a 8 g, pasaté® paq
globulares

Enshock Graddll

A Solucién de Cristaloides (CINa 0.9% o Solucion poli eleg
1000 cc y pasatos de 36800 cc cada 5 MINUTOS

A Pasar 02 paquetes globulares + 01 Plasma Fresco Cong
(PFC)

A Si Fibrinbgerd®0- 200 mgyaloracrioprecipitado (CRBY,
acuerdo a evolucion, si el valor es < 100 mg administrar

Enshock Gradov (Hemorragia masiva), Criterios:

A Pérdida sanguinea superior a 150 ml/min por mas de
min o, Pérdida de un volumen sanguineo en 24 h.

A Hemorragia mayor que precisa transfusion de 4
concentrados de hematies en una hora.

A Pérdida de-1,5 volemias en 24 hARérdida del 50% de
la volemia en 3 h.

Administraolucion de Cristaloides (CINa (Bedaaon poli

electrolitica), retos de-3@0cc cada 5 minutoPasar 06 paquetes

globulares + 06 unidades de PFC + 06 Uds. de concentrado ¢
plaquetas.

Si el valor Fibrinégeno es < 100 mg adminisdaufiades de

CRP

TRATAR LA

CAUSA

Realizar enfoque de las 4 T, con el manejo descrito en |
Tabla3 (En el numeral 6.4.2)
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Momento Accidn Manejo ACCIONES
Evitar la evolucionl RESPUESTA RAPIDA
hacia la triada leta] Disminucion o cese del sangrado con elimin
del Shock. de la causa inicial
AHipotermia. Retornlo de funciones vitales a parametros
A A e normales.
Aﬁg?;bséﬁca_ Es:tado de concliencia conseivadturacion de
A oxigeno normal
Azgzzt&g]c?édf '@ | RESPUESTA INCOMPLELMMITADA
_ EVALUACION El sangrado h{:\ ghsmlnwdo pero cor@ivluaién
Minuto 15 DE LA de la causa original en proceso
20 Inestabilidad hemodinamica: Tendencia a
RESPUESTA taquicardia e hipotension
Sensorio comprometido
NO HAY RESPUESTA
Se mantiene hipotension y taquicamoiario
comprometido
Continudelsangrado la causa original no ha
sido resuelta
Alteracion de factores de coagulacion y/o te
a la acidosis
Evitar la evolucién Estado hemodinamico
hacia la triada letal AControl de volumen administrpdoa
del Shock. conservar el volumen circulante
ACalculo de la pérdida evolutiva y re
AHipotermia. componentes sanguineos segun necesi
AAcidosis Administracion de Acido tranexamico
metabolica. Dosis de 1 gramo en 10 ml (100 mg/mL) intr
A Trastorno de la| a 1mL/ min (a pasar en 10 minutos), cq
coagulacién segundalosis de 1 gramo intravenoso a |
minutos si el sangrado continuda.
Minuto 20 3 Puede ser usado siempre como coady|
60 ESTABILIZACIO cuando la hemorragia es de causa traumati

Vigilancia del estado metabdli@asometria

Acido lactico

Uso de agentessopresores de ser necesari

Maniobras compresivas, uso de TAN

Vigilancia del estado de la Hemostasia

A Conteo de plaquetdsibrindgendTiempo dg
ProtrombiniaTTPAEI nivel de fibrindgeno e
parametro de coagulacion méas sensible par
compomiso de la hemostasia durante la hem
postparto, con un valor predictivo positivo d
cuando el valor es menor a 200.mg/d

Minuto 6§
mas

SOLUCION

A Evalla signos de dafio organico.
A Sisangrado persiste procede a
intervenciduirdrgica

Errores en el manejo de la Hemorragia post parto

> > >

No haber tratado correctamente la anemia durante la atencion prenatal

No realizar o hacer lo incorrectamente, el manejo activo del alumbramiento.
Demora en el reconocimiento de la gravedad de la situacién y/o no mantener
vigilancia constante después de la evolucién inicial.

Demora en el inicio de la reposicion de componentes sanguineos de acuerdo a la
evolucion
Demora en la decisién de procedimiento quirdrgico (Histerectomia)
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6.4.6.- Tratamiento segln la causa.
A. Atonia uterina:

Compresion uterina externa.

Descripcion:

Maniobra que se realiza para comprimir los vasos
uterinos sangrantes del Utero entre ambas manos, por
encima del abdomen.

Procedimiento:

Se toma el Gtero por encima de la sinfisis pubiana con

Maniobras de compresion bimanual

El Gtero se comprime entre una mano en la vagina en
contra de la parte anterior del cérvix y una mano en el
fondo.

WRAML S

O 2007 CHRETY

A Utilice un guante estéril.

A Introduzca su mano dominante por la vagina, presione con su pufio, teniendo la parte de
atrds de su mano colocada posteriormente y sus nudillos en el férnix anterior.

A Coloque su otra mano sobre el abdomen, detras del Gtero, y comprima el Gtero firmemente
entre sus dos manos.

A Dé un masaje al Gtero entre su mano que esta colocada entre la vagina contra el cérvix y
su otra mano en el fondo.

A Continte la compresion hasta que el sangrado se detenga (no hay sangrado cuando se
detiene la compresion).

A Siel sangrado persiste, explore Gtero en busca de restos, inversion uterina o rotura uterina.
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Revision manual de la cavidad uterina, extraer coagulos y restos y realizar masaje uterino
bimanual.

B.

C.

Laceracion del canal del parto.

A Revision del canal del parto con valvas de Doyen,
identificar el lugar del sangrado y reparar.

A Desgarros perineales y vaginales suturar con catgut
cromico 2/0.

A Desgarro cervical: Pinzar con pinzas de anillos los bordes
del desgarro y suturar con catgut cromico 2/0, en puntos
separados.

A En todos los casos; tratamiento antibiético: Ampicilina 1
gr EV c¢/6 horas + Gentamicina 5 mg x Kg de peso en 3
dosis / dia en desgarro de Grado Il T IV

Extraccion manual de placenta.

La extraccion manual de la placenta es un procedimiento invasivo asociado con mayor riesgo de
infeccion, perforacion de la pared uterina o trauma del tracto genital.

No debe realizarse en forma rutinaria o profilactica, ya que es doloroso por lo que se debe utilizar
un analgésico adecuado. La misma técnica se utiliza para determinar ante la sospecha de
fragmentos retenidos de placenta y extraerlos.

Procedimiento:

1.
2.
3.

© N Ul

9.

10.

Inserte su mano dominante en la vagina y siga el cordén umbilical hasta el Gtero.

Coloque su segunda mano sobre el abdomen para comprimir el fondo del Gtero.

Palpe suavemente hasta identificar la linea de clivaje de la placenta. Separe la placenta del
usando el borde de la mano para hacer un espacio entre la placenta y la pared uterina.
Proceda lentamente alrededor del lecho placentario hasta que la placenta se haya separado
ferBRREE YIRS mano del Gtero, mientras sostiene la placenta.

Al mismo tiempo, use su otra mano para hacer contrapresion en el fondo uterino.

Después de extraer la placenta, examine que esté completa. Si sospecha que hay
fragmentos placentarios retenidos, reintroduzca su mano y sienta suavemente cotiledones
restantes y sepérelos de la pared uterina de la misma manera.

Coloque venoclisis con Oxitocina 30Ul en 1000 cc de CINa 0.9% a 40 gotas/minuto
Antibioticoterapia: Ampicilina 1 g EV ¢/6 horas + Gentamicina 5 mg/Kg en 3 dosis

Si tiene dificultad en separar la placenta de la pared uterina, sospeche placenta acreta
deteniendo el procedimiento y actuando segun la Guia de practica Clinica.

Después del procedimiento indique dese el puerperio inmediato oxitécicos y antibidticos.
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D. Hematomas:
Desbridarlos y realizar hemostasia en Sala de operaciones.

E. Rotura uterina:
Pasar a sala de operaciones para reparar las laceraciones uterinas o realizar histerectomia segun
la extension de la rotura, su localizacién, estado de la paciente y sus expectativas reproductivas.

F. Retencién de restos (alumbramiento incompleto).

f
f
f

Instalar via endovenosa segura con NaCl 0,9% mas 20 Ul de oxitocina.

Si hay evidencias ecograficas de restos endouterinos, proceder al legrado

Realizar extraccion digital de membranas con gasa estéril y realizar escobillonaje a
nivel cervical.

G. Inversién uterina:

1
f
f

Pasar a sala de operaciones y administrar anestesia general.
Si placenta no se desprendid, realizar la reposicién del Utero y separarla después.
Reposicién manual del atero empujando el fondo con la punta de los dedos con la
palma hacia arriba. Aplicacion de las técnicas

\Y No quirtrgicas: O Sullivan, Johnson.

\% Quirdrgicas abdominal: Huntington y Haultain.

\% Quirdrgica vaginal: Spinelli.
De no lograr reponer el Gtero realizar Histerectomia abdominal total.

6.4.7.- Hemorragia puerperal tardia

1 Retencién de restos:

- Instalar via endovenosa segura con cloruro de sodio al 0,9% mas 20 Ul de oxitocina.

- Legrado Puerperal: debe realizarse con mucho cuidado pues el Gtero puerperal es muy
friable y su perforacion es facil.

- Uso de antibioticos de amplio espectro.

1 Sub involucién uterina:

- Instalar via endovenosa segura con cloruro de sodio al 0,9% mas 20 Ul de oxitocina.
- Legrado puerperal.

- Antibioticoterapia:

o Ampicilina 2 gr EV c/6 horas mas Gentamicina 5 mg/Kg de peso/dia, o

o Ampicilina 2 gr EV c/6 horas mas Metronidazol 500 mg EV c/12 horas, 0o

o0 Clindamicina 600mg EV c/8 horas mas Gentamicina 5 mg/Kg de peso/dia.

o Eltratamiento de la HPP secundaria puede incluir oxitdcicos, antibidticos o cirugia.

6.4.8.- Criterios de alta: hemorragia postparto.

En casos que no requirid intervencion quirdrgica (Laparotomia y/o histerectomia)

Luego de la solucién del factor etiolégico la puérpera debe permanecer bajo observacion estricta
por lo menos 24 horas, preferiblemente en UCIM si presento shock, con recuperacion rapida.

El alta, luego de 48 horas del parto vaginal, se dara alta si:
A Estabilizacion permanente de funciones vitales
A Hemoglobina de O 8 g.
A No signos de infeccién clinica y humoral
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En casos que si requirié intervencién quirdargica
De acuerdo a evolucién clinica y humoral.

La puérpera saldra de alta habiendo recuperado sus funciones bioldgicas y la capacidad de
realizar sus actividades comunes.

6.5.- Complicaciones.
Choque Hipovolémico.

Coagulacion Vascular Diseminada
Insuficiencia Renal - Insuficiencia Hepética.
Isquemia de Miocardio.

Sindrome de Dificultad Respiratoria.

Pan hipopituitarismo. (Sindrome de Sheehan)
Muerte.

> > > > D> >

6.6.- Referenciay Contrarreferencia.

Solo procede la referencia en caso del INMP, si después de la solucién del estado de shock y
eliminada la causa primaria de la HPP, hay secuelas que requieran el concurso de especialidades
no disponible en la institucion.
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Flujogramas.

Paciente con Activa

hemorragia post parto

CLAVE ROJA

Coloca dos vias N° 16 - 18 en el mismo brazo

Via 1: CINa 0.9% 1000 cc, 500 cc a chorro y continuar a XXX got/min
Via 2: CINa 0.9% 1000 cc con 40 Ud de oxitocina a 40 got/min
Oxigeno al 100% a 10 litros/min en via aérea posible

Posicion antishock, elevacion de MI a 45° - cubre con mantas
Control de funciones vitales - Colocar sonda Foley y medir diuresis

A

Continua con
tratamiento de la

Se logra estabilidad

tero contraido
hemodinamica

involucionado

Ver flujograma de
atonia uterina

NO —
U

causa
Sl
v
v v v
Placenta NO | Alumbramiento SI Revision del canal
retenida i completo del parto
Sl NO
v i {
Se Iog.r ’a Revision manual de
extraccion .
cavidad y

manual

extraccion de restos

S| Cirugia por Sl il

A 4
Vigilancia I SUTURA

posible
acretismo

Desgarros cérvico
vaginales

NO

Solicita ayuda: Ginecobstetra, Anestesiologo, Intensivista,
Comunica a laboratorio,, Quiréfano
Banco de sangre preparar 02 paquetes globulares

Indica: Hemoglobina, Hematocrito, Grupo y Rh
Coagulacion y sangria, Plaquetas, Fibrinogeno
Pruebas cruzadas

Ver Guia y Flujograma
de Shock Hipovolémico

Coagulacion y sangria, Plaquetas, Fibrindgeno
Pruebas cruzadas, Tiempo de protrombina,
tiempo parcial de tromboplastina, retraccion
del coagulo, Tromboelastografia

|

Descartar coagulopatia con resultado de examenes J
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Paciente con
Atonia uterina

Activa

CLAVE ROJA

Solicita ayuda: Ginecobstetra, Anestesitlogo, Intensivista,

Comunica a laboratorio, Quiréfano
Banco de sangre preparar 02 paquetes globulares

A J
Compresion
uterina manual

v

NO

Coloca dos vias N° 16 — 18 en el mismo brazo

Via 1: CINa 0.9% 1000 cc, 500 cc a chorro y continuar a XXX gotas/min

Via 2: CINa 0.9% 1000 cc con 40Ud de oxitocina a 40 gotas/min
Oxigeno al 100% a 10 litros/min en via aérea posible
Posicion antishock, elevacion de Ml a 45° - cubre con mantas

Control de funciones vitales - Colocar sonda Foley y medir diuresis

Indica: Hemoglobina, Hematocrito, Grupo y Rh
Coagulacion y sangria, Plaquetas, Fibrinogeno
Pruebas cruzadas

E—
Respuesta
favorable
—

Sl

Conducta
expectantecon |

Sl

1

1.- Ergometrina 0.2 mg IM que se puede repetir a los 20 minutos

2.- Si respuesta contractil insuficiente adicionar, Misoprostol 800 mg intra rectal

3.- Si respuesta contractil insuficiente adicionar, Carbetocina 100mcg EV

4.- Acido tranexamico 1 g EV, repetir a los 10minutos si no se aprecia reduccion del sangrado

Respuesta

vigilanciade FV [*
y sangrado

Evalua traslado
a UCIM segun
condicion
hemodinamica

HISTERECTOMIA

Respuesta
favorable

favorable

1.- Compresion uterina bimanual
2.- Taponamiento uterino
3.- Evaluar colocacion de balon de Bakri

1.- Suturas compresivas (B Lynch)
2.- Ligadura de arterias iliacas
3.- Desarterizacion arterial

Respuesta
favorable

NO

Laparotomia

Conducta
expectante con
vigilancia de FV
y sangrado
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VIl.- ANEXOS.

ANEXO 1: Medicamentos utilizados en la Clave Roja

MEDICAMENTO

CONSIDERACIONES

Fluidos de reposicién

150 a 300 ml por hora

Cuando se ha controlado la hemorragia

sublingual o rectal

Meperidina 0.5a 1 ma/Kg Si se requiere sedacion para realizar

Diazepan 0.05a 0.1 mg/Kg procedimientos

Atropina 0.5mgEV Casos de retencion placentaria para EMP
40 a 200 mU por minuto.

Oxitocina 0] 2_0 Ul en 500 cc de solucion Maximo 60 U en 24 horas
salina, pasar de 60 a 300 ml
por hora

Carbetocina 100 ug por via endovenosa Analogo de la Oxitocina, solo en caso de
administrada en 1 minuto hipotonia o atonia uterina

Misoprostol 800 a 1000 ug por via oral, Oxitocico de 22 linea

Metil ergonovina

0.2 mg IM, repetir en 20 minutos.

Se puede continuar
cada 4 - 6 horass

Maximo 1 mg. Contraindicado en
hipertension, migrafia y coronariopatias.

Dopamina

200 mg en 500 ml de suero
fisiologico. Iniciar con 6 mg/Kg
por minuto

Es la dosis minima

Plasma fresco (1 U=250cc)

12 a 15 mi/Kg

Utilizar si el Tiempo de de protrombina o el
Tiempo parcial de Tromboplastina son

superiores a 1.5 veces su valor

Plaquetas

1 U Tradicional

1 U Aferesis Eleva 30 a 50 mil

Aumenta las plaguetas de 8000 a 10000.
Las plaquetas deben mantenerse
por encima de 50,000/ml

Crioprecipitado

(1 U=50-60 mi)

1a2ml/Kg

Utilizar si el fibrindgeno es menor

de 100 mg/dl

Fuente: Manual de procedimientos en la Claves en salud

. INMP 2017
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ANEXO 2

Suturas compresivas

Técnica de Lynch:

Es una técnica quirtrgica que permite comprimir mecanicamente las paredes uterinas al afrontar
con puntos de sutura una pared contra la otra y el fondo uterino con la region del segmento y el
cérvix. Los siguientes pasos estan involucrados en la aplicacion competente de la técnica de
sutura de B-Lynch:

1.

La paciente, bajo anestesia general, es cateterizada y colocada en posiciéon que permita
acceso a la vagina y evaluar el sangrado de forma objetiva por medio de secado con gasas
0 compresa.

Se abre el abdomen por medio de una incisién de Pfannenstiel de tamafio adecuado o, si
la paciente se ha sometido a una cesarea anteriormente, se vuelve a abrir la misma incision.
Al entrar al abdomen, se hace ya sea una incision en el segmento inferior luego de
diseccionar la vejiga o se remueven las suturas de la cesarea reciente y se entra a la
cavidad. La cavidad uterina es evacuada, examinada y limpiada con compresas.

Se exterioriza el Gtero y se vuelve a verificar para identificar cualquier punto sangrante. Si
el sangrado es difuso (como en casos de atonia uterina, coagulopatia, sangrado profuso
del lecho de la placenta, placenta acreta o inercia en donde no se observa un punto evidente
de sangrado), entonces se intenta primero con compresién bimanual para evaluar la
posibilidad potencial de éxito de la técnica de sutura de B-Lynch. La vagina es secada para
confirmar el control adecuado del sangrado.

Si se controla el sangrado vaginal, el procedimiento es el siguiente:

a. Se utiliza una aguja redonda de 70 mm, en la que se coloca una sutura de catgut
cromico No. 2, para perforar el itero 3 cm desde el borde inferior derecho de la incision
uterina y 3 cm desde el borde lateral derecho.

b. El catgut cromico No. 2 adherido se desliza por la cavidad uterina para emerger en el
margen de incision superior 3cm arriba y aproximadamente 4 cm desde el borde lateral
(porque el Utero se dilata de abajo hacia arriba).

c. El catgut cromico, que ahora esta visible, se pasa por encima para comprimir el fondo
uterino, aproximadamente 3-4 cm del borde cornual derecho.

d. El catgut es trasladado posterior y verticalmente para introducirse a la pared posterior
de la cavidad uterina, al mismo nivel del punto de entrada anterior superior.

e. El catgut cromico se jala bajo tensiébn moderada, con la ayuda de compresion manual
ejercida por el primer ayudante. La longitud del catgut se pasa de nuevo
posteriormente a través de la misma superficie marcando para el lado derecho la
sutura que yace horizontalmente.

f.  El catgut es trasladado posterior y verticalmente sobre el fondo para situarse
anteriormente y verticalmente, comprimiendo el fondo del lazo izquierdo, tal y como
ocurrié en el lado derecho. Se pasa la aguja de la misma forma en el lado izquierdo, a
través de la cavidad uterina y fuera aproximadamente 3 cm anteriormente y por debajo
del margen de incision inferior del lado izquierdo.

Los dos pedazos del catgut se halan con ayuda de compresién bimanual para minimizar

trauma y lograr o ayudar a la compresion. Durante dicha compresién se revisa la vagina

para confirmar que el sangrado esté controlado.

Se asegura una buena hemostasia y, mientras que un ayudante con experiencia comprime

el utero, el cirujano principal hace un nudo (estirando dos veces) seguido por otros dos o

tres estirones para asegurar la tension.

La incision uterina transversal inferior es ahora cerrada de forma normal, en dos capas, con

o sin cierre del peritoneo del segmento uterino inferior.

Para una placenta previa mayor, en caso necesario, se coloca una sutura independiente

haciendo la figura de un ocho (anteriormente, o posteriormente o ambos) antes de realizar

la sutura de B-Lynch conforme se describe en los pasos anteriores.
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Imagenes tomadas de:

Técnica B.ynch para el tratamiento de la hemorragia pospaRaquel Villar JiménezGuadalupe
Aguardn Ana Belén Gonzalézspez, Marco Antonio Arones y Gaspar Gonzalez de Mé&lin Invest
Gin Obst. 2012;39(2):6468. Disponible erttps://www.elsevier.es/esrevistaclinicae-investigacion
ginecologiaobstetricia7-pdf-S0210573X10001309

Figura1 Esquema de la técnica B-Lynch.

Figura 2 Muestra de la técnica de B-Lynch en cara anterior
uterina.

Figura 3  Técnica de B-Lynch en cara posterior uterina.
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Pinzamiento vaginal de arterias uterinas

Tomado de Pinzamiento vaginal de arterias uterinas en hemorragia puerperal: Técnica Zea para control
de hemorragia obstétrica. Francisco Z#ado, et. al. Perinatol Reprod Hum 2011; 25 (1}564
Disponible enhttps://inper.mx/descargas/pdf/tecnicaZea.pdf

Material necesario:

A Dos pinzas de anillos curvas (Férester)

A Dos pinzas de anillos rectas (Férester)

A Dos valvas de Eastman o un espejo vaginal de no contar con valvas
A Sonda Foley

Al detectarse una hemorragia uterina mayor a 500 mL que no responde a las maniobras
habituales de masaje bimanual uterino y aplicacidn de oxitocina, se procedera a las siguientes
maniobras:

1. Colocacion de valva anterior y valva posterior en la vagina para visualizar el cérvix.

2. Pinzamiento del cérvix en su labio anterior con pinza de anillos recta y pinzamiento del
cérvix en labio posterior con la segunda pinza de anillos recta en el centro del mismo
(Figura 1).

3. Se movilizan las valvas anterior y posterior al lado izquierdo de la vagina, deslizando las
pinzas de anillos hasta observar la comisura cervical.
4. Se palpa el ligamento cardinal izquierdo.

Se coloca pinza de anillos curva con direccion medial que parta de la unién del ligamento
cardinal con el Gtero hacia el centro del mismo en forma horizontal para lograr pinzar la
arteria uterina izquierda (Figura 2).

6. Se movilizan las valvas hacia el lado derecho junto con las pinzas de anillos para
visualizar la comisura y ligamento cardinal del lado derecho.

7. Procede a la colocacion de pinza de anillos curva en direccién medial, hacia el centro del
Utero en forma horizontal, con el objeto de pinzar la arteria uterina derecha dejando un
espacio suficiente para efectuar revision instrumentada de la cavidad uterina (Figura 3).

8. Se coloca la sonda Foley para el control de liquidos, se debe vigilar la presencia de orina
y sus caracteristicas.

9. Al verificar la hemostasia, se retiran pinzas de anillos rectas y se procede a realizar
abordaje sistemético de causas de hemorragia obstétrica (Figura 4).

10. El pinzamiento se mantiene hasta resolver la causa de la patologia y se retiran las pinzas.

11. En casos refractarios al manejo se procede a recolocacion de pinzas y se pasa a la
paciente la histerectomia obstétrica. Cabe mencionar que el retiro de las pinzas debe
realizarse al momento de ligar la arteria uterina por via abdominal de cada lado.
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Figura 1. Colocacion de pinzas de anillos rectas en labio anterior
y posterior de cérvix.

Figura 2. Colocacion de pinza de anillos curva en arteria uterina
izquierda.

derecha.

Figura 3. Colocacion de pinza de anillos curva en arteria uterina

Figura 4. Colocacion final de pinzas de anillos curvas.
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Dec;128(6):1274-1280. Disponible en: https://pubmed.ncbi.nim.nih.qov/27824759/
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V.

HIPEREMESIS GRAVIDICA

FINALIDAD.
Ofrecer una atencién de calidad, a la poblacién con la mejor evidencia disponible en el

manejo de la hiperémesis gravidica, contribuyendo a la reduccion de la morbilidad
materna y perinatal.

OBJETIVO.
Brindar informacion esquematizada al personal asistencial para el manejo oportuno y
estandarizado de las pacientes con diagnostico o sospecha de la hiperémesis gravidica
logrando:

- Diagnoéstico correcto de Hiperémesis gravidica.

- Tratamiento adecuado, farmacoldgico y no farmacol6gico.

- Evitar las complicaciones de la Hiperémesis gravidica.

AMBITO DE APLICACION.

La presente guia de préctica clinica se disefia para el uso en las unidades prestadoras
de servicio afines de la del INMP que incluyen, emergencia, hospitalizacion y consulta
externa.

PROCESO Y PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR.
VOmitos excesivos en el embarazo
CIE 10: 021

Cadigo CIF Descripcién del proceso

Hiperémesis gravidica leve
021.0 Hiperémesis gravidica leve o no especificada, que empieza antes
del fin de la 22a semana de gestacion

Hiperémesis gravidica con trastormatabdlicos
Hiperémesis gravidica que empieza antes del fin de la 22a semana
de gestacion y causa trastornos metabolicos tales como:

0211 A depleci-n de |l os carbohidratos
A desequilibrio electrol2tico
A deshidrataci -n
021.2 Hiperémesis gravidicadéa
) Vémitos excesivos que aparecen después de las 2Zceplatas de gestacion
0218 Otros vomitos que complican el embarazo
) Vémitos debidos a otras enfermedades clasificadas empigacpartgican el embar
021.9 Vémitos deémbarazo, no especificados

CONSIDERACIONES GENERALES.

5.1. DEFINICION.

Las nauseas y los vomitos son los sintomas més frecuentes que afectan al 70 -85 % de
las gestantes y se presentan con mayor frecuencia en las primeras 12 semanas de
embarazo, y aunque el 20 % de las mujeres experimentan nduseasy vomitos durante un
periodo mas largo, la remisién completa no va mas alla delas 20 semanas.

Se puede presentar en las siguientes formas clinicas:

Emesis Gravidica las nauseas y vomitos son esporadicos, generalmentematutinos
(suelen aparecer a primera hora de la mafiana y mejoran a lo largo del dia) y no alteran
el estado general de la paciente ni impiden su correcta alimentacion.
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Hiperémesis Gravidica representa una forma severa de las nduseas y vomitos durante
el primer trimestre del embarazo que afectan el estado general de la paciente. Son
nauseas y vomitos persistentes e incoercibles.

El diagnéstico es siempre de exclusion descartando otras patologias que expliquen los
Sintomas.

Para fines practicos la evolucién y presentacion de la hiperémesis gravidica se puede
dividir en leve, moderada y grave®*:

Tabla 1
Grados clinicos de la Hiperémesis gravidica.
Cuadro clinico Leve Moderada Grave
L Pérdida de peso Pérdida de peso Pérdida de peso
Criterios o o o
clinicos del cprporal < 5%, con corpo.ral entre 9%, cprporal > 10%, con
diaanéstico signos leves de con signos moderados| signos severos de
9 deshidratacién dedeshidratacion deshidratacion
Vémitos persistentes | Vomitos persistentes | Confusién mental,
pero tolerables. Piel y | frecuentes, mucosas | ansiedad.
mucosas secas secas y lengua seca y L
) B rugosa. Sialorrea. Cetoacidosis
Sintomatologia Sensibilidad mentada | Neuritis periférica
a ciertos olores o
Oliguria
Ictericia

5.2. ETIOLOGIA.

La etiologia de las nauseas y vomitos del embarazo es aldn desconocida,
siendoprobablemente de etiologia multifactorial. Los factores implicados
son los siguientes:

Hormonales, elevacion de la beta hCG.

Factores de predisposicion familiar.

Factor metabdlico; déficit de piridoxina y otras vitaminas del complejo B
Neurologicos.

Alérgicos o inmunoldgicos.

Psicolégicos.

Otros: alteracion del pH gastrico, infeccion por Helicobacter pylori, déficit
depiridoxina, etc.

=4 =4 -4 45 599

5.3. FISIOPATOLOGIA:

Los factores hormonales contribuyen a la etiologia de hiperémesis gravidica (HG).
Algunos relacionan mayores niveles de HCG en pacientes con HG. Las nauseas
y vémitos son mayores en el primer trimestre cuando hay un pico de HCG,
alrededor de la semana 12. La hiperémesis gravidica es mas frecuente en
condiciones con HCG elevada como el embarazo mdltiple y enfermedad
trofoblastica gestacional. EI aumento de progesterona produce disminucion de
movilidad esofégica y gastricaademas disminucién de la presion del esfinter
esofagico. Se ha evidenciado unacorrelacién entre Helicobacter pylori y las
nauseas y vomitos. Su tratamiento resulta en mejoria sintomatica de las nauseas.
El antecedente psiquiatrico puedeaumentar el riesgo de padecer Hiperémesis
gravidica.

39 Guia de Practica Clinicarp la Atencion, Diagnéstico y Tratamiento de la Hiperémesis gravidica con trastornos metabdlicos,
aprobada por Resolucién Ministerial N° 488B10/MINSA
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5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS:

I Laincidencia de la HIPEREMESIS gravidica oscila entre el 0,1-2 % de
los embarazos.

5.5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS:
Se consideran factores de riesgo:

' Mujeres con un incremento de la masa placentaria: enfermedad
trofoblastica, embarazo mdltiple.

Antecedente de Hiperémesis gravidica en embarazos anteriores.
Nuliparidad, con mayor frecuencia en adolescentes.

Obesidad.

Hipertiroidismo.

Enfermedad hepética crénica

Antecedentes de enfermedad por Hellycobacter pylori

Gestacion con feto femenino.

=2 =8 -8 _-8_9_9_2

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS.
6.1. CUADRO CLINICO:
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS.
9 Nauseas y vomitos intensos de predominio matinal.
Sialorrea y modificaciones del apetito y del gusto.

Epigastralgias y a veces hematemesis por desgarro de la mucosa
gastroesofagica (sindrome de Mallory-Weiss).

Aliento fétido o con olor a frutas.
Pérdida de peso.
Signos de deshidratacion:

En situaciones graves: sintomas neurolégicos, encefalopatia (Sindrome de
Wernicke-Korsakoff), ictericia, hipertermia, insuficiencia hepatorrenal,
confusion, letargo y coma.

= =4 -8 -4 = =4

6.2. DIAGNOSTICO:
6.2.1. CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

Se basa en:

9 Eldiagnéstico clinico de la HIPEREMESIS gravidica es por exclusion, basado
gwuna presentacion tipica de sintomas, en ausencia de otras enfermedades.
- VOmitos severos con pérdida de peso (> 5% del peso pre gestacional).
- Cetonuria.
- Disturbios hidro-electroliticos.

6.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL (Ver anexo 1)

Patologia Gastrointestinal: gastroenteritis, hepatitis, colecistitis,
apendicitis,pancreatitis, Ulcera péptica, obstruccion intestinal, etc.

Patologia Neuroldgica: migrafa, tumores del SNC, lesiones vestibulares.
Patologia Genitourinaria: pielonefritis, torsién quiste de ovario.

Trastornos metabolicos y endocrinolégicos: hipertiroidismo, cetoacidosis
diabética, insuficiencia suprarrenal.

Efectos colaterales de farmacos, toxinas o sustancias quimicas.
Psicogenas.

= =4 = =4 = =
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6.3. EXAMENES AUXILIARES:

6.3.1. PATOLOGIA CLINICA:
 Hemograma completo. Grupo y Rh
9 Perfil de coagulacion.

9 Pruebas hepéticas. Niveles de transaminasas elevadas en el 15-25 % de los
casos de pero raramente exceden en 3-4 veces los niveles normales y mas
frecuente que estén elevadas si existe cetonuria.

Pruebas pancreéticas: amilasa y lipasa.

Electrolitos: hiponatremia, hipocaliemia e hipocloremia.
Proteinas totales y equilibrio acido-base (alcalosis metabdlica).
Andlisis de orina (cetonuria, aumento de la osmolaridad).
Urocultivo: para descartar infeccion urinaria.

b-hCG: en caso de duda para descartar enfermedad trofoblastica.

E R N

6.3.2. IMAGENES:

9 Ecografia obstétrica: valorar vitalidad fetal, nimero de
embriones ydescartar enfermedad trofoblastica, etc.

9 Ecografia abdominal: descartar enfermedades hepatobiliares.

6.3.3. EXAMENES ESPECIALIZADOS COMPLEMENTARIOS:

i Hormonas tiroideas: descartar hipertiroidismo.
 Fondo de ojo: hipertension intracraneal.
I ECG cuando las alteraciones electroliticas o la sintomatologia lo requieran

6.4. MANEJO.

6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

Iniciar toma de vitaminas un mes antes del embarazo, para optimizar
la nutricién, en especial de la vitamina B6.

Comidas en poca cantidad y fraccionadas c/2 horas para evitar un
estébmago lleno.

Evitar alimentos picantes o con grasa.
Alimentos secos.

Evitar estimulos sensoriales: olores, bulla, luces.
Eliminar bebidas alcohélicas y cigarrillo.

= =4 -8 -9 = =

6.4.2. TERAPEUTICA

PLAN DE TRABAJO

Corregir la deshidratacién y mejorar los sintomas
Corregir el desbalance electrolitico y la funcién renal.
Terapia medicamentosa.

Psicoterapia de apoyo

Interconsulta de acuerdo al cuadro clinico que esta relacionado la enfermedad
de fondo.

= =4 -8 -8 -9
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CRITERIOS DE HOSPITALIZACION

= =4 -8 -8 -9

Duracién prolongada de los sintomas.

Pérdida de peso objetiva (> 5 % del peso pregestacional).
Deshidratacion clinica.

Alteraciones hidroelectroliticas

Deterioro nutricional o metabdlico progresivo

MEDIDAS GENERALES

=2 =A-_2-4_-5_9_4_9_-2

Hospitalizacion

Internamiento en ambiente tranquilo.

Reposo absoluto, aislamiento.

Visita restringida.

Suspender ingesta de alimentos (NPO) por 24-72 horas.
Balance hidroelectrolitico.

Peso al ingreso y control diario.

Realizar exdmenes auxiliares.

Psicoterapia de apoyo.

MEDIDAS ESPECIFICAS.

A. Tratamiento de la deshidratacion, alteraciones electroliticas

T
T

O ==

= =4 = =

Hidratacion.

Sueroterapia: 2000-3000 cc/24 h segln estado clinico y peso corporal (30-40
cc/kg/dia), alternando sueros fisioldgicos con glucosados al 5 %. Debemos
conseguir diuresis mayores de 1000 cc/24 horas.

Reposicién de electrolitos

- Sodio: suero salino hiperténico si los niveles de sodio son < 115 mEg/l o
administrar 60- 150 mEq de CINa/24 h. Evitar la reposicion rapida y
excesiva para no provocar lesién neuroldgica.

- Potasi o: S i Il a concentr acéeé adminissramdrld ca e s
mEq/h; si la concentracion sérica es O a 2 mEq/l, hay trastornos
electrocardiograficos y/o alteraciones musculares, se administran 40
mEg/h, pero sin pasar 100-200 mEq/24 h.

- Cloro: se administra junto al Na para impedir trastornos acido-base.

- Los fluidos endovenosos deben de ser retirados cuando se resuelva la
cetonuria y cuando la gestante sea capaz de la tolerancia oral a liquidos.

- Para evitar alteraciones neurolégicas se administra Vit B6 (piridoxina), 100
mg/dia + Vit B1 (tiamina) 100 mg/dia + Vit. C 1 g/dia.

. Requerimientos nutricionales

Valoracion por nutricionista.
Dietas requeridas por la nutricionista.

. Tratamiento farmacoldgico:

Generalmente se suele asociar un antiemético, un ansiolitico, un antiacido y
vitaminas:

Glucosa; minimo de 100 y 150 g para conseguir un balance de
nitrégenopositivo.

Dimenhidrinato 50 mg (lento y diluido) IV cada 6 horas.
Metoclopramida 10 mg IV cada 8 horas.
Ranitidina 50 mg IV cada 8 horas.
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i Diazepam 10 mg IM o IV, en estados de ansiedad.

i Esteroides: es una alternativa en gestantes con HIPEREMESIS gravidica
refractaria a otros tratamientos, con buenos resultados.
Metilprednisolona:16 mg 3 veces/dia por 3 dias hasta por dos semanas.
En situaciones graves como la deshidratacion severa o en caso de ser
necesaria la nutricién parenteral, la paciente debe pasar a UCI materno.

D. Tratamientos alternativos: psicoterapia, terapia
conductual 7 hipnoterapia.

E. Inicio de via oral:

Se debe iniciar la dieta oral y retirar sueroterapia de forma gradual cuando
mejore la clinica (al menos 24 h sin vomitos), y los controles analiticos hayan
mejorado. Se iniciara con liquidos y, si hay buena tolerancia, comenzar
inmediatamente dieta con alimentos espesos, en pequefas cantidades, frios,
sin olores fuertes y presencia agradable, y los aumentaremos
progresivamente, recomendando los consejos higiénico-dietéticos y los
antieméticos via oral.

F. Manejo ambulatorio:
Medidas higiénico-dietéticas

i Comidas fraccionadas: frecuentes y de pequefia cantidad.

i Dietarica en hidratos de carbono y pobre en grasas y proteinas.
i1 Evitar alimentos liquidos y calientes (mejor sélidos y frios).
1
1

Evitar condimentos, bebidas con gas, alcohol, drogas y olores
desencadenantes.

Apoyo psicolégico.

Medicacién

i Vitaminas B6 y B1 (100 mg/dia de ambas).

I Dimenhidrinato 50mg VO antes de los alimentos.
9 Metoclopramida: 10 mg VO antes de los alimentos

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL TRATAMIENTO:
Vitamina B6 + doxilamina: somnolencia, cansancio.

Metoclopramida: sequedad de boca, somnolencia, distonia y sedacion.
Dimenhidrinato: sequedad oral, aturdimiento, sedacion, constipacion.
Esteroides: efectos teratogénicos.

Ondasentron: cefalea, somnolencia, fatiga, constipacion.

.4.4. SIGNOS DE ALARMA
Intolerancia oral.
Signos de deshidratacion.
Pérdida de peso progresivo.
Sangrado via vaginal.
Compromiso hepatico-renal.

E I e = =4 -4 8 -
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6.4.5. CRITERIOS DE ALTA.

9 Paciente con 48 horas asintomatica con dieta general.

9 Curva de peso en ascenso.

9 Correcta hidratacion.

I Normalizacion de los electrolitos y del equilibrio acido-basico.

6.4.6. PRONOSTICO.

9 El pronéstico fetal en casi la totalidad de los casos es muy bueno, en raras
ocasiones (HIPEREMESIS graves) se encuentra un ligero aumento de RCIU
y prematuridad sin consecuencias perinatales graves. El prondstico materno
es igualmente bueno por tratarse de un proceso autolimitado, de baja
morbimortalidad, aunque puede repetirse en gestaciones posteriores.

6.5. COMPLICACIONES.

Avulsion esplénica.

Necrosis tubular aguda.

Rotura esoféagica.

Sindrome de Mallory Weiss.

Encefalopatia de Wernicke. (deficiencia de tiamina)
Efectos fetales: bajo peso al nacer.

= =4 4 -4 A -4

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA
Solo procede la referencia en caso del INMP, cuando después de la
solucién del cuadro clinico han quedado secuelas que requieren de la
atencion por especialidades no disponibles en la institucion.

Tabla 2
Escala de Severidad: PUQE (Preghancy-Unique Quantification of Emesis and Nausea)

1. De media en un dia, ;durante cuanto tiempo se siente nauseosa?

Nunca <1h 2-3h 4-6 h >6h
(1) (2) (3) (4) (5)
2. De media en un dia, ;cuantas veces vomita?

Ninguna 1-2 veces 3-4 veces 5-6 veces =7 veces
(1) (2) (3) (4) (5
3. De media en un dia, jcuantas veces tiene arcadas sin llegar al vomito?

Ninguna 1-2 veces 3-4 veces 4-6 veces =7 veces
(1) (2) (3) (4) (5)

Leve =6 puntos; Moderado 7-12 puntos; Grave 213 puntos

124




6.7. FLUXOGRAMA

HIPEREMESIS GRAVIDICA

/- Nauseas y vomitos \
persistentes e incohercibles.

* Deshidratacion

+ Pérdida de peso (>5%)

* Cetonuria

* Desequilibrio metabdlico y

\ electrolitico J

* Evaluar estado general

* Ecografia Obstétrica
+ Examenes auxiliares

FACTORES DE RIESGO:

* Antecedentes de hiperémesis
gravidica en embarazos anteriores

+ Edades extremas

* Nuliparidad

* Obesidad

* Embarazo multiple

* Embarazo molar

* Intolerancia a los anticonceptivos

(hidratacion y nutricion) \

Descartar otras causas de los vomitos
Diagndstico diferencial:

* Patologia Gastrointestinal

* Patologia Neuroldgica

* Patologia Genitourinaria

+ Trastornos Endocrinolégicos

* Psicolégicos

v

l

MEDIDAS GENERALES
Suspender ingesta de alimentos
Internamiento en ambiente tranquilo
Reposo absoluto
Control diario de peso
Balance hidrico
Apoyo psicologico

Corregir la deshidratacion
y mejorar sintomas
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VIl ANEXOS:

ANEXO N° 01

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Protocolo: Hiperémesis gravidica. Centro de Medicina fetal / Neonatal Barcelona. Disponible en:

https://portal.medicinafetalbarcelona.org/protocolos/es/patologia-materna-obstetrica/hiperemesis-

gravidica.html

Diagnéstico diferencial

Signos y sintomas guia de sospecha

GASTROINTESTINAL

Gastroenteritis, Colecistitis,
Pancreatitis, Apendicitis, Ulcera
péptica, Hepatitis, Obstruccion
intestinal, Gastroparesia, Acalasia

- Dolor abdominal (EVA >7)

- Distension abdominal

- Transaminitis (=1000), Ictericia

- VoOmitos relacionados con ingesta unicamente

GENITOURINARIO

Pielonefritis, Colico renal, Uremia,
Torsiébn  anexial, Degeneracion
mioma

- Pufio percusion positiva
- Sedimento alterado
- Ecografia sugestiva

ENDOCRINOLOGICA

Cetoacidosis diabética
Hipertiroidismo gestacional

Hipertiroidismo secundario a
Enfermedad graves

- Glucemia capilar

- Poliuria/polidipsia

- Bocio palpable

- Analitica con perfil tiroideo compatible,
presencia anticuerpos TSI

- Insomnio, nerviosismo, hipertension,
intolerancia al calor, exoftalmos

NEUROLOGICA

Migrafia, pseudotumor cerebral,
Lesiones vestibulares (Laberintitis,
Sindrome Meniere), Tumor en SNC

- Cefalea intensa con oftros criterios de
gravedad
- Vomitos en escopeta

FARMACOLOGICA

Opioides

- Antecedentes de abuso de drogas

TRASTORNOS DE
CONDUCTA
ALIMENTARIA

LA

Anorexia nerviosa, bulimia

- IMC extremo
- Ganancia inadecuada del peso
- Rechazo a hablar sobre el peso o la ingesta
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https://portal.medicinafetalbarcelona.org/protocolos/es/patologia-materna-obstetrica/hiperemesis-

Anexo N° 02

Escala de Severidad: PUQE (Mother risk Pregnancy-Unique Quantification of

Emesis and Nausea)

1. De media en un dia, ; durante cuanto tiempo se siente nauseosa?

Nunca <1h 2-3h 4-6 h >6h
(1) (2) (3) (4) (5)

2. De media en un dia, ¢ cuantas veces vomita?

(1) (2) ©) (4) (5)

3. De media en un dia, ; cuantas veces tiene arcadas sin llegar al vémito?

(1) (2) ) (4) ()

Leve <6 puntos; Moderado 7-12 puntos; Grave 213 puntos

Ninguna 1-2 veces 3-4 veces 5-6 veces =7 veces

Ninguna 1-2 veces 3-4 veces 4-6 veces =7 veces

Tomado deProtocolo: Hiperémesis gravidica. Centro de Medicina fetal / Neonatal Barcelona. Disponible en:

https://portal.medicinafetalbarcelona.org/protocolos/es/patologia-materna-obstetrica/hiperemesis-

gravidica.html
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https://portal.medicinafetalbarcelona.org/protocolos/es/patologia-materna-obstetrica/hiperemesis-

ANEXO N° 03:

First Line Therapy: Nonpharmacologic options
Convert prenatal vitamin to folic acid supplement only
Ginger capsules 250 mq four times daily
Consider P6 acupressure with wrist bands

! Persistent symptoms

up to four

Pharmacologic Options*

Vitamin B, (pyridoxine) 10-25 mg orally (either taken alone or in combination with Doxylamine’ 12.5 mg
orally), 3 or 4 times per day. Adjust schedule and dose according to severity of patient’s symptoms.
0

Vitamin B, gggridoxine) 10 mg/Doxylamine 10 mg combination product, two tablets orally at bedtime initially,
lets per day (one tablet in the moming, one tablet in midafternoon, and two tablets at bedtime)

Vitamin B, (pyridoxine) 20 mg/Doxylamine 20 mg combination product, one tablet orally at bedtime initially,
up to two tablets per day (one tablet in the morning and one tablet at bedtime)

’ Persistent symptoms

Add the following:
(presented here in alphabetical order)

Dimenhydrinate, 25-50 mqg every 4-6 hours, orally as needed
(not to exceed 200 mg per day if patient also is taking doxylamine)
OR
Diphenhydramine, 25-50 mq orally every 4-6 hours
OR
Prochlorperazine, 25 mg every 12 hours rectally
OR

Promethazine, 12.5-25 mg every 4-6 hours, orally or rectally

| No dehydration |

i Persistent symptoms

Add any of the following:
(presented hese in alphabetical order)

Metoclopramide, 5-10 mg every 6-8 hours, orally or
intramusculary
OR
Ondansetron, 4 mg orally every 8 hours
OR

Promethazine, 12.5-25 mg every 4-6 hours, orally, rectally,
or intramuscularly
OR
Trimethobenzamide, 200 mg every 6-8 hours, intramuscularly

Dehydration

| Intravenous fluid replacement? |

l Persistent symptoms

Add any of the following:

{presented here in alphabetical order)
Dimenhydrinate, S0 mg (in 50 mL saline, aver 20 min)
every 4-6 hours, intravenously

OR
Metoclopramide, 5-10 mg every 8 hours, intravenously
OR

Ondansetron, 8 mg, over 15 minutes, every 12 hours, intravenously
OR

Promethazine, 12.5-25 mg every 4-6 hours, intravenously

 Persistent symptoms

Add the following:
(presented here in alphabetical order)

Chiorpromazine 25-50 mg intravenously or intramuscularly
every 4-6 hours or 10-25 mg orally every 4 to 6 hours.
OR

Methylprednisolone 16 mg every 8 hours, orally or intravenously,
for 3 days. Taper over 2 weeks to lowest effective dose.
if beneficial, limit total duration of use to 6 weeks.

ACOG. Practice Bulletin N°189 January 1918. Nausea and vomiting of pregnancy. Disponible en:
https://www.acog.org/clinical/clinical-guidance/practice-bulletin/articles/2018/01/nausea-and-vomiting-of-

pregnancy
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ANEXO N° 04:

PROTOCOLO- HIPEREMESIS GRAVIDICA

Algortimo 1: Escalones diagnostico-terapéuticos

Primer escaldn diagnostico-terapéutico

Anamnesis: - Signos fisicos deshidratacién - Medidas higiénico-dietéticas
- Repercusién - Glicemia capilar + cetonuria [ Doxilamina+
vomitos (PUQE) + pérdida peso Piridoxina(Cariban®)
: - Otros: STOP hierroterapia, Acfol,
- Tolerancia oral - Descartar otras causas HG jengibre

PUQE 28 Intolerancia incluso a liquidos
Pérdida de peso >5% Sospecha de patologia de base
Reconsulta por HG

Signos fisicos repercusion HG: deshidaratacion, glicemia capilar <90, cetonuria 22+

Segundo escalén diagndstico-terapéutico

Afiadir analitica: hemograma, ionograma,  _ aAfadir Biodramina / Metoclopramida
funcion renal, equilibrio acido-base

venoso, coagulacién - Valorar Almax/Cimetidina/pantoprazol

Clinica severa de HG (PUQE213)
Intolerancia oral incluso a liquidos
Persistencia de clinica a pesar de tratamiento adecuado de segunda linea a dosis pienas

Criterios de gravedad: deshidratacion, périda de peso >5%, alteracién hidroelectrolitica

INGRESO

Dieta absoluta, Sueroterapia, Tiamina (vémitos >3s), suplementacién déficits, antieméticos ev

Tomado de: Protocolo: Hiperémesis gravidica. Centro de Medicina feldgdnatal Barcelona. Disponible en:

https://portal.medicinafetalbarcelona.org/protocolos/es/patologiamaterna-obstetrica/hiperemesis _gravidica.htm
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INCOMPETENCIA CERVICAL

l. FINALIDAD:
Ofrecer una atencién de calidad, a la poblaciéon con la mejor evidencia disponible en el
manejo de la incompetencia cervical, contribuyendo a la reduccién de la morbilidad
materna y perinatal.

Il. OBJETIVO
Brindar informacién esquematizada al personal asistencial para el manejo oportuno y
conveniente de las pacientes con diagnostico o sospecha de incompetencia cervical.

M. AMBITO DE APLICACION
La presente guia de préctica clinica se disefia para el uso en las unidades prestadoras
de servicio afines de la del INMP que incluyen, emergencia, hospitalizacion y consulta
externa.

V. PROCESO A ESTANDARIZAR.:
4.1.- Incompetencia cervical.
4.2.- CIE 10: 034.3 Atencién materna por incompetencia del cuello uterino.
Atencién materna por
A Cerclaje de cuello uterino
A Sutura de Shirodkar

V. CONSIDERACIONES GENERALES.

5.1.- DEFINICION

Es la incapacidad de la zona cérvico-istmica del cuello uterino para mantener un embarazo in
Utero hasta el término, en ausencia de contracciones uterinas, por lo tanto incapacidad para
desempeniar su papel de bloqueo por defectos estructurales (destruccién traumatica de sus fibras
musculares), o funcionales, por su ineficiencia constitucional o congénita (1).

5.2.- ETIOLOGIA
Hay tres formas de incompetencia cérvico-istmica (1):

1. Adquirida o traumética: Ocurre después de una dilatacion forzada traumatica durante
el parto; dilatacién quirdrgica forzada del orificio interno del cuello uterino durante una
intervencién sobre la cavidad uterina (biopsia o legrado hemostatico, legrado para aborto
espontaneo; voluntario; terapéutico o clandestino; histeroscopia). La dilatacion forzada
del cuello uterino es la causa de la incompetencia cérvico-istmica en mas de dos tercios
de los casos, después de la conizacién del cuello uterino o de su amputacion,
especialmente cuando la altura de la reseccion cervical supera los dos centimetros.

2. Congénita: Incompetencia cérvico-istmica aislada (en menos del 2% de los casos
segun McDonald) (2), Incompetencia cérvico-istmica asociada con ciertas
malformaciones uterinas. Incompetencia cervical después de la exposicion intrauterina
al diestilbestrol.

3. Funcional: Se caracteriza por la ausencia de anomalias anatémicas que pueden ser
descartadas fuera del embarazo para hacer el diagnéstico de incompetencia cérvico-
istmica; por lo tanto, es solo durante el embarazo que aparecen signos clinicos y de
ultrasonido.

5.3.- FISIOPATOLOGIA

La dilatacién forzada del cuello uterino durante la atencién del parto, asi como la no correccion
quirdrgica de laceraciones cervicales constituyen factores desencadenantes de una
incompetencia cervical.

Otro factor que se ha considerado es el importante papel que juega el colageno, ya que mujeres
con trastornos genéticos que alteran la sintesis y estructura de las fibras de colageno (Ej.
Sindrome de Ehlers-Danlos, Osteogénesis imperfecta) tienen riesgo elevado de parto
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pretérmino, por lo tanto, existe una correlacién entre cambios en la estructura y organizacion del
colageno y la maduracion cervical“®.

5.4.- EPIDEMIOLOGIA.

Segun McDonald (2), la incompetencia cérvico-istmica es responsable de una quinta parte de

los abortos en el segundo trimestre del embarazo. Segun Stray-Pedersen(3) esta patologia es la

causa de un tercio de los abortos repetidos durante el segundo trimestre.

Segun otros autores*! incompetencia cervical complica el 0.05 % al 1.8% de todos los
embarazos,

es causa del 16 al 20% de todas las pérdidas gestacionales del segundo trimestre (2, 9-1 0)

Ocurre en el 0.2% de todos los abortos (2) y es responsable del 25% de los partos pretérminos

5.5.- FACTORES DE RIESGO

A Antecedentes de abortos repetidos, al final de 2do trimestre.

Antecedentes de parto pretérmino, de menos de 28 semanas.

Embarazo mudltiple.

Cérvix constitucionalmente corto < 25 mm.

Malformacién congénita uterina.

Antecedentes de partos traumaticos (prolongado, instrumentado, con macro fetos)
Cirugia en el cérvix previa (conizacién amputacion).

Antecedentes de legrado uterino que requirié dilatacién para su realizacion.

I > D> >

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1.- CUADRO CLINICO
La incompetencia cervical por lo general no provoca sintomas en la mujer que lo aunque
en ocasiones se manifiesta con:

A Manchado escaso de sangre anormal o

A Calambres en pelvis y parte baja del abdomen

A Incremento del flujo vaginal

A Un leve cambio en el color del flujo vaginal (de claro, blanco o amarillo claro a
rosado.

A La sintomatologia se presenta en ausencia de contracciones uterinas.

A Las presentaciones clinicas tardias se caracterizan por dilatacion avanzada,

con salida ocasional de bolsa amniética a través del cérvix.

6.2.- DIAGNOSTICO

Segln Shirodkar y McDonald*? sefialan la historia tipica de incompetencia cervical:
pérdida del embarazo en el segundo trimestre, ruptura prematura de membranas sin
actividad uterina dolorosa, trabajo de parto breve y expulsién de feto usual mente vivo.

Segun Soneck, el diagnéstico de incompetencia cervical basado sélo en la clinica no es
fiable, ya que el prondstico del embarazo puede no alterarse. Por esto se considera
fundamental el estudio ultrasonografico transvaginal.

Ademas, hay que tener en cuenta que, si existe discordancia entre la clinica y la
ecografia, se debe elegir la segunda, ya que es la que ofrece mejor valoracién del cérvix.

40 Comparacién de los mecanismos responsables de la remodelacion cervical en trabajo de partoyeetéanirm Juan M
Gonzalez RobertoRomero, GuillerminaGirardi. J Reprod Inmundt013 marzo;97(1):119. Disponible &:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23312455/

“lIncompetencia del cuello uterindn GolarR. Barnan, S. Wexler, R. Langer, YO Bukovski Obstet Gynecol Survey989 febrero;
44 (2): 96107.. Disponible en: https://pubmed.ncbi.nim.nih.gov/2644593/

42 Shirodkar UNA new method of operative treatment for habitu al abortion in the second trimestre of pregnancy. Anliseplic 1955;
52:229235.

McDonald IA. Suture of the cervix for inevitable miscarriage. J.Obstet. Gynaecol Br Empire 1957; 63(B)spdfible en:
https://pubmed.ncbi.nim.nih.gov/13449654/

Mencionado en: Monterrosa Casfplncompetencia cervical. Diagnéstico y Tratamiento. Revista Colombiana de Obstetricia y
Ginecologia. Vol 46 Nim 2 (1995), ABRILJUNIO 1995. Disponible en:
https://revista.fecolsog.org/index.php/rcog/article/view/1609
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Se ha considerado que las caracteristicas de un cérvix normal serian*3;
A Cérvix formado, con longitud mayor de 30 mm.

Orificio cervical interno (OCI), cerrado, o menor de 5 mm.

Canal cervical con bordes paralelos.

Canal cervical en forma de cono, con angulacion dirigida al OCI.
Ausencia de herniacion de la bolsa amniética.

> > > >

P
/,,/‘/ Longitud embudo

Anchura OCI

Longitud cervical

Fig. 1. Evaluacion ecogrifica cervical. Modificado de Ecografia obstétrica
v fetal, de C.M. Rumack.

En la evaluacion ecografica, el cérvix se muestra como una estructura definida de partes blandas
y el canal endocervical es una linea ecogénica rodeada por una zona hipo ecogénica, con los
siguientes hallazgos:

A Cérvix menor a 30 mm antes de las 24 semanas Y,

A Menor de 25 mm de longitud a partir de las 24 semanas

EN MUJERES NO EMBARAZADAS:
En general el diagnéstico de incompetencia cervical NO se puede establecer con certeza en
mujeres embarazadas las pruebas que se han descrito son orientativas, la ecografia,
resonancia magnética y la histerosalpingografia pueden revelar una anomalia uterina, que es
un factor de riesgo, pero no son diagnosticas.
El diagndstico puede suponerse con:

A Al examen vaginal se evidencia la Dilatacion istmico cervical cuando permite el paso de

Bujias de Hegar de 8mm de diametro o mas sin dolor ni dificultad.

A Mediante el Test de Bergman y Svenerund: Paso de una sonda de Foley a través del
canal cervical a la que se inyecta 1 ml de agua; se realiza una traccion inferior a 600 g y
cuando existe una Incompetencia Cervical la sonda sale facilmente.

A Elexamen radioldgico se realizara mediante una histero cervicografia y mostrara el canal
cervical dilatado con desaparicion del estrechamiento que habitualmente se observa a
nivel del orificio interno.

EN MUJERES EMBARAZADAS:

La exploracion ecografica del cuello uterino se puede realizar cada dos semanas, entre 16 y
24 semanas en mujeres embarazadas con alto riesgo de aborto tardio o parto prematuro.
Embarazos mudiltiples: los criterios ecograficos para la incompetencia cervical generalmente se
observan en el 1% de los embarazos Unicos; en el 6% de los embarazos gemelares y en el 20%
de los embarazos triples.

“Tomado deincompetencia cervical. Revision bibliografita.A. Barber,et. alClinica e Investigacion en Obstetricia y
Ginecologia. Vol 30, N° 3 (Enero 2003). Disponible en: https://www.elseviermesistaclinica-e-investigaciorginecologia
obstetricia7-articulo-incompetenciaervicatrevisionbibliografica S0210573X03772372
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6.3.- EXAMENES AUXILIARES
6.3.1.- De patologia clinica

Hemograma completo. Grupo y Rh
Examen completo de orina y urocultivo
Perfil de coagulacién

Gonadotrofina coriénica humana
Dosificacion de progesterona

Cultivo de secrecion cérvico vaginal

> > > >

6.3.2.- De imagenes

A Ecografia trans vaginal

6.3.3.- Especializados

A Resonancia magnética

6.4.- MANEJO
6.4.1.- Medidas generales y preventivas

Reposo:

1. En pacientes con dilatacién cervical y protrusion de membranas amniéticas: El
reposo total en cama con elevacion de miembros inferiores.

2. En pacientes que tienen un mayor riesgo de parto prematuro espontaneo debido
a antecedentes de parto prematuro, cuello uterino corto o embarazo multiple, (1)

6.4.2.- Terapéutica

Pesarios:

1.

El pesario cervical es un dispositivo de silicona en forma de anillo flexible, que se
coloca en el cuello uterino hasta su retiro definitivo en la semana 37 del embarazo,
esta disefiado para que la curvatura de su diametro mayor se fije en la pelvis y el
diametro interno o menor dentro del cérvix, en la mayor parte de los estudios se
utiliza el de Arabin.

Arabin y otros publicaron (9) que la colocacion de pesario en los casos de cérvix
corto < 25 mm detectado ecograficamente en gestaciones de riesgo, disminuia la
tasa de prematuridad tanto en embarazos Unicos como multiples, sin embargo, su
eficacia a comparaciéon de otros métodos tradicionales como el cerclaje o la
administracion de progesterona esta en discusién segun la evidencia actual.

El pesario es relativamente no invasivo, no depende del operador, es facil de usar,
no requiere anestesia, puede usarse en el ambito de consultorios ambulatorios y
se extrae facilmente cuando es necesario.

El pesario cervical no esta exento de complicaciones o efectos adversos, la mayor
parte de escasa importancia y relacionados con la técnica de colocacion.

Progestagenos:(9)

il

Para la prevencién del parto prematuro espontaneo en el embarazo Unico con
cérvix corto, se recomienda la progesterona vaginal micronizada a una dosis diaria
de 200 mg. Para la prevencion del parto prematuro espontaneo en embarazos
multiples con cérvix corto, se recomienda la progesterona micronizada vaginal a
una dosis diaria de 400 mg.

La terapia con progesterona vaginal debe iniciarse entre las semanas 16 y 24,
dependiendo de cuando se detecte el factor de riesgo y el hallazgo de cérvix corto,
es posible continuar el tratamiento con progesterona vaginal hasta 34 a 36
semanas teniendo en cuenta los factores individuales de la paciente.

Cerclaje

Entre las 12 -14 semanas de gestacion, Posterior al cribado de aneuploidias
Realizar un cerclaje después de las 26 semanas requiere evaluacion individualizada.

NO existe evidencia cientifica que demuestre que el cerclaje profilactico sea util en:
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A Gestantes de bajo riesgo

A Embarazos multiples

A Cérvix corto, < 15 mm, sin antecedentes de parto pretermino anterior

A Gestantes con historia de una pérdida fetal, aunque sea sugestiva de
incompetencia cervical, incluso si se realizé un cerclaje indicado por exploracién
fisica (terciario o de emergencia).

A La Gnica excepcion es si la pérdida se produjo en una paciente con antecedente

de conizacioén cervical
Técnica del cerclaje (VER GUIA DE PROCEDIMIENTO)

6.4.3.- Efectos adversos del tratamiento
PESARIO
i Aumento de la secrecién vaginal, riesgo relativo de infeccion por
vaginosis bacteriana, RR=3,3;

i Erosion y Ulceras vaginales, con sangrado, lo mas frecuente, 2-24%. ...
i Impactacion en vagina;

i Fistulas: besico vaginal, recto vaginal;

T Peritonitis.

PROGESTERONA.

A la posologia recomendada no aparecen efectos secundarios de tipo general,
como somnolencia o sensacion de vértigos fugaces.
CERCLAJE (Ver Guia de Procedimiento).

6.4.4.- Signos de alarma

A Rotura prematura de membranas

Inicio de contracciones uterinas

Evidencia de bolsa amnidtica que protruye a través del cuello uterino
Signos de infeccidén en zona de sutura

> > > >

6.4.5.- Criterio de alta
Pacientes no gestantes
A En67 12 horas después de realizado el cerclaje en ausencia de sangrado

Pacientes gestantes, en dependencia del grado de dilatacion del cuello uterino
Previo y el tiempo de gestaciéon entre 121 24 horas si:

A Ausencia de dinamica uterina y/o irritabilidad

Bienestar fetal adecuado

No sangrado

No perdida de liquido amniético

Posibilidad de mantener reposo en el hogar

Control ecografico seriado cada 2 semanas, a pacientes con factores de riesgo

6.5.- COMPLICACIONES.
Cerclaje (VER GUIA DE PROCEDIMIENTO)

> > > > >

6.6.- REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA
Procede la contrarreferencia en pacientes no gestantes y en gestantes sin
antecedentes de aborto y/o parto pretérmino. Para continuar atenciéon en
establecimientos de salud del primer nivel, segun criterio médico.
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6.7.- FLUIOGRAMAS

Tomados de: Guia de Referencia rapida. Indicaciones y Manejo del Cerclaje Cervical. Instituto
Mexicano del Seguro Social. 2011. Disponible en:
https:/lwww.imss.gob.mx/sites/all/statics/guiasclinicas/539GRR.pdf
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