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El Instituto Mexicano del Seguro Social nace el 19 de enero de 1943 cubriendo
cuatro ramos: accidentes de trabajo y enfermedades profesionales; enfermedad
general y maternidad; invalidez, vejez y muerte, y desocupacion en edad avan-
zada.

El primer director del IMSS, Ignacio Garcia Téllez (1944—1946) afirm¢6: “El
Seguro Social tiende a liquidar un injusto privilegio de bienestar brindando
igualdad de oportunidades de defensa bioldgica y econémica a las mayorias ne-
cesitadas”. Desde entonces podemos constatar el sentido humanitario y social
que ha representado en el pais.

Alo largo de sus 70 afios se ha convertido en la institucion de seguridad social
mas grande de América Latina y en pilar fundamental del bienestar individual
y colectivo de la sociedad mexicana. En su inicio enfocé todos sus esfuerzos a
propiciar bienestar a la clase trabajadora mexicana y, a partir de 1979, el Gobier-
no de la Repiblica le encomendd la importante mision de ofrecer atencion médi-
ca a los grupos mas desprotegidos de la poblacion. Se cre6 entonces el Programa
IMSS—Coplamar, actualmente IMSS—Oportunidades, el cual contribuye a garan-
tizar el acceso a servicios de salud a mexicanos que carecen de seguridad social
y que habitan en condiciones de marginacion.

Desde su creacion el Instituto ha adquirido creciente prestigio nacional e inter-
nacional en los ambitos médico, cientifico y educativo. Todos los dias decenas
de miles de pacientes, asi como publicaciones y personal de salud en formacién
académica, dan testimonio de la calidad y la eficiencia de los servicios.
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VIII  Envejecimiento saludable y productivo

Hoy en dia es una institucion ejemplar construida gracias al esfuerzo continuo
de varias generaciones de profesionales que, con su dedicacion diaria, hacen po-
sible el cuidado de la salud de millones de derechohabientes; ademas de formar
el mayor nimero de médicos especialistas en el pais y en América Latina, cuenta
con larevista médica de mayor impacto en salud de la region, y es una de las insti-
tuciones con mayor produccion cientifica en México.

La coleccion de libros “Medicina de Excelencia”, integrada por 28 textos que
abordan relevantes temas de salud, es un reconocimiento al esfuerzo, la labor hu-
mana y el profesionalismo que caracterizan al personal del Instituto. A través de
estos libros quedan plasmados la experiencia y el conjunto de conocimientos ate-
sorados durante siete décadas por nuestros médicos y enfermeras, buscando siem-
pre la vanguardia en el saber.

Dentro de estos textos se incluyen temas de trascendencia por su impacto en
la salud, asi como en lo econdémico y lo social; tal es el caso de las enfermedades
cronico—degenerativas, entre las que sobresalen la diabetes, las enfermedades
cardiovasculares y los padecimientos oncolégicos. También se abordan la salud
de lamujer y de manera especifica la muerte materna; los grandes retos de la salud
infantil, incluyendo la obesidad y la desnutricidn, al igual que la salud del adulto
mayor, problema creciente en los tltimos afos.

Otros temas a los que los médicos se enfrentan dia con dia son las consultas
de urgencias, traumatologia, ortopedia y cirugia, asi como los retos en el diagnds-
tico y el tratamiento con el uso de nuevas tecnologias; tal es el caso del ultraso-
nido endoscépico, diversas modalidades de ventilacion mecanica y el soporte nu-
tricional del enfermo grave.

La salud publica, la investigacion y la educacion en salud, al igual que la cali-
dad en la atencién médica, son disciplinas que tienen repercusion en la salud de
los derechohabientes, por lo que se hace un estudio de ellas.

La presencia de la mujer en el ejercicio de la medicina y la enfermeria ha sido
notable y en la actualidad toma especial importancia, ya que su participacion ha
incrementado en estos 70 anos y es meritoria de reconocimiento.

Finalmente, y de gran trascendencia, tenemos al primer nivel de la atencién
médica como un pilar fundamental de la salud, resaltando asi el peso que la medi-
cina de familia tiene sobre la prevencion y la atencién oportuna de los procesos
que inciden tanto en la salud como en la enfermedad del individuo y su familia,
tomando en consideracion los contextos bioldgico, social y psicoldgico. Hoy la
reconversion de la medicina familiar representa uno de los principales retos para
el Instituto, motivo por el cual estd presente en esta obra.

Esperamos que esta valiosa coleccidon académica coadyuve en la atenciéon mé-
dica de calidad que suelen prestar los profesionales de la salud, reflejando en toda
la extension de la palabra el alto valor académico emanado del IMSS en beneficio
de sus derechohabientes.
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Acad. Dr. Alejandro Reyes Fuentes
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Este ano 2013 es muy especial y significativo para la medicina mexicana debido
a que se conmemoran los aniversarios de la fundacién de dos insignes institucio-
nes de gran trascendencia en funcion de su vision, mision y objetivos: la Acade-
mia Mexicana de Cirugia y el Instituto Mexicano del Seguro Social, que cumplen
su octogésimo y septuagésimo aniversario, respectivamente, instituciones cuyo
compromiso ha sido desde siempre con el progreso y el desarrollo de México,
lo que ha permitido fortalecer la calidad y la seguridad de la medicina y, al mismo
tiempo, encauzar la contribucion de los profesionales de la salud al bienestar so-
cial del pais.

La Academia Mexicana de Cirugia fue fundada en 1933 por un grupo de mexi-
canos ilustres encabezados por los Doctores Gonzalo Castafieda Escobar y Ma-
nuel Manzanilla Batista. Desde su fundacién esta corporaciéon ha mantenido
ininterrumpidos sus propdsitos y actividades como un foro abierto a todas las es-
pecialidades y temas médicos. Durante sus 80 afios como drgano consultivo del
Gobierno Federal y asesora del Consejo de Salubridad General, ademas del tra-
bajo conjunto con otras instituciones, la Academia Mexicana de Cirugia ha teni-
do un papel decisivo en el diseno, la implementacion y la evaluacion de progra-
mas enfocados a alcanzar las metas nacionales de salud de los mexicanos, sobre
todo en estos momentos que nuestro pais esta viviendo los problemas asociados
a la transicién epidemioldgica, como son la obesidad, la diabetes, la enfermedad
cardiovascular, el sindrome metabdlico, el trauma y el cancer, entidades que ge-
neran la mayor morbimortalidad en nuestro pais.
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X Especialidades médico—quiriirgicas: temas selectos...

La Academia Mexicana de Cirugia y el Instituto Mexicano del Seguro Social
decidieron celebrar sus aniversarios en conjunto a través de un magno evento
conmemorativo, el congreso “Medicina de Excelencia”, en el que se logro la par-
ticipacion de destacadas personalidades médicas nacionales e internacionales,
quienes abordaron los temas de salud mas relevantes para nuestro pais. Esta mag-
na celebracion quedara grabada en la historia de la medicina mexicana por su sig-
nificado y trascendencia, por lo que es menester dejar un testimonio bibliografico
en el que se conjunten el conocimiento médico referente a los problemas priorita-
rios de salud, sus soluciones y la perspectiva en relacion a diferentes propuestas
de atencion y escenarios especificos, por lo que dentro de estos festejos se desa-
rroll6 un gran proyecto editorial que pone al alcance de la comunidad médica un
tesoro bibliografico que fortalecera sus conocimientos y, por ende, la calidad y
la seguridad de atencion, y sera la herencia para que futuras generaciones se ente-
ren de los adelantos y esfuerzos del gremio médico de principios del siglo XXI.

Por este motivo se publica la presente serie conmemorativa, coleccion de 28
libros denominada “Medicina de Excelencia”, coleccion resultado del esfuerzo
de médicos e instituciones convencidos de la fuerza y la importancia de la palabra
escrita en la divulgacién del conocimiento médico—cientifico.

En la coleccion “Medicina de Excelencia” se incluyen titulos que abordan los
aspectos torales de la medicina contemporanea desde la perspectiva de la enfer-
medad: diabetes mellitus, cancer, nutricion en el enfermo grave, trauma y lesio-
nes por violencia extrema, muerte materna, enfermedades cardiovasculares, en-
vejecimiento saludable y obesidad; asi también, desde la perspectiva de los temas
por especialidad, como son pediatria, ortopedia, cardiologia y endoscopia diges-
tiva, hasta propuestas de actualidad en lo que toca a salud ptblica, medicina fami-
liar, enfermeria, educacion e investigacion en salud y seguridad del paciente, ade-
mas de la publicacidn del Consenso Mexicano de Cancer Mamario y el papel de
la mujer en el ejercicio de la medicina.

Cada uno de los libros que integran la coleccién “Medicina de Excelencia” es
el resultado de la coordinacidon de distinguidos médicos mexicanos, lideres indis-
cutibles en cada una de sus areas, y de la participacion de expertos que escribieron
con gran calidad y acierto cada uno de los capitulos que integran esta excelente
coleccion que ponemos a su consideracion.
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Muerte materna en México

Carlos Campos Castillo, Mauricio Hurtado Ldpez,
Abraham Pulido Reynosa, Antonio Guerrero Hernandez,
Jesus Carlos Briones Garduno

El vacio que deja una madre no puede ser ocupado por otra persona,
ya que su presencia es irreemplazable

INTRODUCCION

La muerte materna es un grave problema de politica en salud en varios paises,
sobre todo los que se encuentran en desarrollo y paises pobres. La asociacidn per-
versa de ignorancia, pobreza extrema, la falta de educacion y aspectos inclusive
geograficos son determinantes que generan este grave problema que se esta vi-
viendo en la actualidad, por lo que la mejoria de la salud materna constituye uno
de los ocho objetivos de desarrollo del milenio optados por la comunidad interna-
cional en el afio 2000 como un problema urgente a resolver. En el mundo siguen
muriendo practicamente 1 000 mujeres cada dia por falta de atencion médica en
el periodo prenatal y posnatal, lo que se considera como muertes evitables con
politicas de salud que respondan a las necesidades de la poblacion femenina en
los paises pobres, particularmente en México y en América Latina.

En el siglo XXI se ha desarrollado el crecimiento de la tecnologia y de los
avances cientificos; pero también en esta época de construccion de democracias,
las perspectivas de igualdad de sexo, los derechos humanos, el desarrollo social,
la tolerancia y la no violencia se han convertido en ejes nacionales e internaciona-
les que no han ido acordes con algunas filosofias, como el movimiento feminista,
de tal manera que un sistema patriarcal y antagénico que no acepta la integracién
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equitativa, igualitaria e integral de las mujeres en la vida politica, laboral y 1a edu-
cacion a la salud determinan este tipo de fendmeno. Histéricamente las mujeres
han sido consideradas como sujetos de segunda clase y se les ha relegado a un
mundo doméstico, en cuyos ejes la reproduccion bioldgica, la familia, los hijos,
la pareja y los padres son las actividades que les siguen siendo atribuidas; de este
modo, la politica ptiblica en salud en relacidn a las mujeres les ha conferido s6lo
el ambito de la reproduccion con el binomio madre-hijo; es por esto que la propia
mujer es la dltima en atenderse médicamente, lo que ha llevado a trastornos tan
complejos como es el caso de la muerte materna. Por eso abatir la muerte materna
se ha convertido en un problema urgente, pues son mujeres que mueren por dar
vida en un siglo con un desarrollo cientifico y tecnoldgico importante; por eso
es necesaria una politica piblica nueva en salud. No sorprenderia, entonces, com-
prender que la muerte materna es uno de los objetivos fundamentales del gobier-
no mexicano encabezado por el Lic. Enrique Pefia Nieto y mencionado en la pre-
sentacion en el Plan Nacional de Desarrollo 2013-2018 en materia de la Politica
Publica en Salud, en respuesta al informe proporcionado por parte de la OCDE,
en el que se manifesto el nivel més bajo en materia de salud, ocupando nuestro
pais el nimero 33 (el pentltimo lugar de los 34 paises que integran este agrupa-
miento internacional, estando apenas por arriba de Turquia), publicado por este
organismo internacional bajo el rubro de indicadores para lograr un elevado ran-
go de bienestar social. Esto nos pone en la disyuntiva de considerar que ante nues-
tros ojos el pais se estd dividiendo en dos grandes Méxicos: uno de ellos esta inte-
grado por los estados mas pobres del pais, que estan encabezados por el sur de
Veracruz, Chiapas, Oaxaca, Estado de México, Guerrero y Michoacan, en donde
existe el mayor indice de mortalidad por muerte materna, en comparacion con los
estados del norte de la Reptblica, como son Chihuahua, Sonora y Baja Califor-
nia, por lo que la Organizacién Mundial de la Salud sefiala que se tiene que dismi-
nuir la tasa de mortalidad materna en 6.9%, lo cual atin no ha sido logrado actual-
mente y sigue siendo uno de los grandes objetivos internacionales. De esta
manera, la muerte materna se considera como un evento centinela que vigila la
calidad de los sistemas de salud en los Estados y paises del mundo.

Para conocer la verdadera magnitud del problema el Comité Nacional cre6 en
1996 el Manual de Organizacion y Procedimientos de los Comités para el Estudio
de la Mortalidad Materna y Perinatal, para dar cumplimiento a la Ley General de
Salud en su Titulo Tercero, Capitulo Quinto, Articulo 62, en el que se reconoce
que la salud maternoinfantil en la embarazada es una prioridad nacional.

DEFINICION

La Organizacion Mundial de la Salud define la mortalidad materna como “la
muerte de una mujer durante su embarazo, parto o dentro de los 42 dias después
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de su terminacion, por cualquier causa relacionada o agravada por el embarazo,
parto o puerperio o su manejo, pero no a causas accidentales”. Sin embargo, se
hace la diferenciacion entre muerte materna directa e indirecta, siendo la muerte
materna directa el resultado de una complicacion del propio embarazo, parto o
su manejo, y la causa de muerte indirecta la muerte asociada al embarazo en una
paciente con un problema de salud preexistente o de reciente aparicion.

EPIDEMIOLOGIA

En muchos paises en vias de desarrollo las complicaciones del embarazo y del
parto son las causas de muerte principales en las mujeres en edad reproductiva.

Mais de una mujer muere en el mundo cada minuto, por lo que la OMS, en su
informe de 2004, inform¢é que la muerte materna en el afio 2000 fue de 529 000
mujeres; menos de 1% de ellas ocurrieron en los paises desarrollados, siendo el
riesgo de muerte materna en paises en vias de desarrollo 40 veces mayor que en
los desarrollados. La mayor parte de las muertes maternas no ocurren durante el
parto, sino en los dias subsiguientes al mismo.

La relacion que existe en paises desarrollados de riesgo de muerte materna es
de 1 en 2 800 mujeres, pero en paises en vias de desarrollo es de 1 en 61 mujeres.

En Latinoamérica y el Caribe ocurren 22 000 muertes anuales, y México ocu-
pa el octavo lugar entre los paises latinoamericanos, con 1 757 muertes maternas
anuales.

En nuestro pais, gracias al sistema de informacién RAMOS, se revisan cada
uno de los casos de muerte materna; gracias a esto, con el sistema de Registro de
Muertes Maternas (RMM), las muertes ocasionadas actualmente se han concen-
trado en seis entidades federativas en la Repuiblica Mexicana, que son el Estado
de México, Veracruz, el Distrito Federal, Chiapas, Oaxaca y Guerrero; sin embar-
g0, el primer lugar en el nimero de muertes maternas es, sin lugar a dudas, el Esta-
do de México, con 138 muertes maternas.

En 2010 murieron 287 000 mujeres durante el embarazo y el parto o después
de ellos. Practicamente todas estas muertes se produjeron en paises de ingresos
bajos y la mayoria de ellas podrian haberse evitado.

IMPACTO Y MAGNITUD DEL PROBLEMA EN MEXICO

La mortalidad materna es un grave problema de salud ptblica que afecta ala ma-
yoria de los paises pobres en el mundo y tiene un gran impacto familiar, social
y econdmico.
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La muerte de una madre es una tragedia evitable que afecta a una vida joven
llena de esperanzas; es una de las experiencias mas traumaticas que puede sufrir
una familia y afecta seriamente el bienestar, la supervivencia y el desarrollo de
los hijos, sobre todo los de los menores.

La muerte materna también genera una pérdida de productividad econémica,
una disminucidn de los ingresos familiares, carencias afectivas y de proteccion.
Mais de un millén de nifios en el mundo quedan huérfanos cada afio por la muerte
de sus madres; dichos nifios reciben menos cuidados, menos educacion, padecen
baja autoestima y desintegracion del niicleo familiar, orillando a que los hijos se
inicien en la vida laboral y se expongan a ser maltratados o a vivir en condiciones
de calle, ingresando a la delincuencia, adicciones y violencia extrema por la ca-
rencia de dicho afecto en su vida, asi como los recién nacidos también tienen me-
nos posibilidades de sobrevivir.

CAUSAS PRINCIPALES

A nivel internacional las muertes maternas se deben aproximadamente en 8% de
los casos a causas directas; de ellas las cuatro causas principales son las hemorra-
gias intensas habitualmente puerperales, las infecciones, que son por lo comin
septicemias, los trastornos hipertensivos del embarazo, generalmente eclampsia,
y el parto obstruido, causado por complicaciones del aborto fallido en 13% de los
Casos.

Entre las causas indirectas, que representan 20%, se encuentran enfermedades
que complican el embarazo, como anemia, paludismo, VIH/SIDA, enfermeda-
des cardiovasculares y cuadros de abdomen agudo, que abarcan la apendicitis
aguda complicada, la colecistitis aguda y la pancreatitis aguda, que empeoran el
pronostico.

Por otro lado, las causas por las que mujeres embarazadas en zonas rurales no
acuden a la atencion médica son el costo, el temor, el maltrato recibido por perso-
nal de salud, el tiempo de espera, la vergiienza y la distancia al centro asistencial
mas cercano, asi como la importancia de reconocer la inoportunidad o el retraso
en el diagndstico y la instalacion del tratamiento.

FACTORES ASOCIADOS A LA MORTALIDAD MATERNA

La mortalidad materna es la expresion mas evidente de la inequidad y de la des-
igualdad a la que estdn sometidas las mujeres en México; refleja la injusticia so-
cial y la discriminacion que afecta especialmente a las més pobres.
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Cuadro 1-1. Principales causas de mortalidad materna en México, 2005-2007

Causas 2005 2006 2007
Total 1242 1166 1097
Aborto 93 94 81
Enfermedad hipertensiva del embarazo 322 344 278
Hemorragia del embarazo, parto y puerperio 304 257 267
Otras complicaciones principalmente del embarazo y parto 181 148 143
Sepsis y otras infecciones puerperales 30 28 28
Complicaciones venosas en el embarazo, el parto y el puerperio 16 10 9
Otras complicaciones principalmente puerperales 61 49 49
Muerte obstétrica de causa no especificada 5 6 0
Causas obstétricas indirectas 230 230 242

1. Se excluyen muertes maternas tardias o por secuelas (096-097) y por coriocarcinoma (C58X).
2. Clasificacion Estadistica Internacional de Enfermedades y Problemas Relacionados con la Sa-
lud. Décima Revisiéon. CIE-10. OPS-OMS.

Fuente: INEGI/Secretaria de Salud. Direccion General de Informacién en Salud. Bases de datos
de defunciones.

* Elmachismo impide a las mujeres que confien en si mismas, que se valoren,
y hace que sean dependientes totalmente de sus compafieros de manera eco-
nomica y en la toma de decisiones, sin tener proyecto de vida.

* Poca oportunidad de acceso a la informacién y los servicios de salud.

* Desconocen sus derechos y los servicios otorgados en el Sector Salud.

* Inicio temprano de actividad sexual, en un rango de los 10 a los 19 afios de
edad, lo que las expone a embarazos no deseados, abortos, VIH/SIDA y a
ser maltratadas fisica, psicoldgica o sexualmente, complicaciones del em-
barazo, incluso la muerte.

* Lafaltade acceso aservicios de planificacion familiar inadecuados las lleva
a un mayor nimero de embarazos con los riesgos que impone cada gesta-
cién, y a mayor pobreza mientras mas hijos tenga una mujer.

e El trabajo rudo y arduo, asi como la mala nutricién, hacen que las mujeres
de bajos recursos econémicos sean mas propensas a tener complicaciones
durante el embarazo, el parto y el puerperio.

» Lafalta de acceso a servicios de salud por dificultades geograficas, econd-
micas y culturales.

En México existen formas de medicion: las estadisticas vitales, la estimacion in-
directa de la mortalidad materna y las investigaciones acerca de la mortalidad de
las mujeres en edad reproductiva, pero ninguna de ellas logra por si sola un pano-
rama preciso y completo de la mortalidad materna.

Se ha calculado que por cada muerte materna hay 135 casos de complicaciones
o enfermedad.
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MEDIDAS DE PREVENCION

La OMS, la UNICEF y la FNUAP recomiendan que los principales tipos de asis-
tencia para hacer efectiva la atencion maternoinfantil deban incluir:

¢ Control prenatal oportuno y programado a cargo de personal entrenado.

» Evitar el embarazo no deseado entre nifias y adolescentes jovenes, desde los
10 a los 19 afos de edad, que tengan medidas de prevencion tales como el
uso adecuado del preservativo para prevenir enfermedades transmisibles,
venéreas y embarazos no deseados.

* Tratamiento médico de las complicaciones relacionadas con el embarazo,
el parto o el aborto, tales como hemorragia, septicemia, complicaciones del
aborto, preeclampsia y eclampsia.

* Segin las necesidad, practicar intervenciones quirtirgicas necesarias, como
operacion cesarea, con una adecuada anestesia y transfusiéon sanguinea en
caso de ser necesaria, ademas de una atencién neonatal basica

* En comparacion con las mujeres de mas edad, las jovenes adolescentes co-
rren mayor riesgo de complicaciones y muerte a consecuencia del emba-
razo.

* Laatencion especializada antes, durante y después del parto puede salvarles
la vida a las embarazadas y a los recién nacidos.

Desde la atencién prenatal hasta el puerperio y el periodo posnatal deben estar
a cargo de un agente sanitario calificado, preferentemente con formacidn de par-
teria u obstetricia, dirigida a adolescentes y mujeres en edad de fecundacion y que
incluya inmunizaciones contra el tétanos, la rubéola, tratamiento de infecciones
genitales, orientacion para el nacimiento y preparativos para situaciones de emer-
gencia, crianza y espaciamiento de los embarazos, lo que debe vincularse a los
servicios de salud correspondientes.

Para mejorar la salud materna es necesario incluir a las mujeres y comunidades
en el disefio y la evaluacion de los servicios para que respondan a las necesidades
locales, comprometer a las comunidades para reforzar la atencion médica, empo-
derar a las comunidades, las familias y las mujeres para que tomen las medidas
necesarias para una maternidad sin riesgo. Todo esto debe realizarse en un marco
politico en promocion de la salud.

Este empoderamiento de las mujeres permitira que elijan las propias alternati-
vas para informacion adecuada para toma de decisiones en el tema de su salud
y, por lo tanto, ejercer sus propios derechos, que les permitira reconocer sus ries-
gos y complicaciones, seguir los procedimientos médicos y beneficiarse con los
programas de salud y educacion para la salud.
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POLITICA PUBLICA DE SALUD REPRODUCTIVA
Y MUERTE MATERNA EN MEXICO

El Sistema Nacional de Salud se conforma como un elemento del Sistema Nacio-
nal de Planeacién Democratica. Este sistema tiene como objetivo hacer factible
que en mediano plazo todos los mexicanos hagan efectivo su derecho a la salud.

En México la parte de politica de salud hacia las mujeres se ha desarrollado
en el ambito de la salud reproductiva; sélo en afios recientes se han retomado
como ejes de la salud hacia las mujeres enfermedades como el cancer cervicoute-
rino y el cancer de mama, y se han integrado dependencias que abordan los pro-
blemas de salud desde el sexo. Estas dependencias son 6rganos desconcentrados
que requieren de vigencia y aprobacion para su desarrollo por parte de la Direc-
cion General de Desarrollo y Organizacion y de Administracion Pablica Federal,
como el Centro Nacional de la Equidad de Género y Salud Reproductiva; corres-
ponde precisamente a este organismo vigilar, instrumentar y responder a la gran
problematica de muerte materna en el pais.

En México la muerte materna presenta las siguientes caracteristicas:

El grupo de edad con mayor nimero de muertes maternas es de los 20 a los 34
afios de edad, conformando 63.4%; la gran mayoria de las mujeres que fallecen
no cuentan con derechohabiencia y ni con asistencia médica, y 43.5% mueren en
el hogar, lo que senala la falta de oportunidad para que las mujeres tengan aten-
cion de los servicios de salud en el parto y el puerperio. Las situaciones de muerte
difieren en las zonas urbanas y en las rurales, donde se presentan causas obstétri-
cas directas e indirectas, lo cual indica la falta de atencion en la salud.

Los estados con mayor incidencia de muerte materna entre los afios 2009 y
2010 fueron Estado de México, Veracruz, Jalisco, Puebla y Chiapas. Para el afio
2011 el Estado de México increment6 los casos de muerte materna, ocupando el
primer lugar en el pais, lo que refleja como una causa de muerte materna clara
la falta de servicios médicos en estas entidades.

Enfocar las muertes maternas desde la perspectiva de género es una determi-
nante sociocultural y de salud, a considerar como una dimensién mas de esta
situacion problemaética. La identidad femenina, los roles y estereotipos que iden-
tifican a las mujeres como personas pasivas, dependientes, tranquilas y cuidado-
ras, ya que postergan el cuidado de su salud para anteponer los cuidados a los
otros. Estas formas de socializacién y construccion de la identidad femenina, ba-
sadas en una sociedad jerarquica con relaciones de poderes desiguales, ocasionan
desigualdad e injusticia social hacia las mujeres, lo que se refleja en el impacto
de la muerte materna en el ambito de la salud; por ello incorporar la perspectiva
de género en atencion a la muerte materna permitird observar, analizar y buscar
respuestas para lograr los objetivos y disminuir la muerte materna. Las politicas
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de salud con perspectivas de género son una respuesta a la complejidad del pro-
blema.

Con los programas Oportunidades, Embarazo Saludable, Madrinas Obstétri-
cas, Adopcion de la Embarazada, Seguro Popular, atencion obstétrica de emer-
gencia, las guias de préctica clinica y la implementacion del expediente clinico
electronico el gobierno federal espera una reduccion para el afio 2015 de 50% de
las muertes maternas, y llegar a 22.3 por 100 000 nacidos vivos en materia de
muerte materna en México.

CONCLUSIONES

Disminuir la muerte materna en México depende de la cobertura y de la calidad
de los servicios de salud, el acceso al segundo nivel de atencion y la atencién pre-
natal de manera continua. Actualmente la muerte materna debe de ser considera-
da por la Secretaria de Salud como uno de los principales problemas de salud con
alta prioridad para su atencion y vigilancia, ante los resultados obtenidos en los
altimos 12 afios.

La mejora de la salud materna es una de las principales prioridades de la OMS,
que esté tratando de reducir la mortalidad materna ofreciendo orientaciones clini-
cas y programaticas basadas en datos cientificos, fijando normas mundiales y
prestando apoyo técnico a los Estados miembros. Ademas, la OMS aboga por tra-
tamientos mas asequibles y eficaces, elabora materiales didacticos y directrices
para los profesionales sanitarios, y presta apoyo a los paises para que ejecuten
politicas y programas y efectiien un seguimiento de los progresos.

La mortalidad materna no es s6lo un problema de salud, es una prioridad de
la politica pablica que debera atenderse tomando en cuenta la situacion social,
cultural, econémica, étnica y de planeacion presupuestal; de otra manera se conti-
nuara con el problema y no se alcanzaran las metas del milenio senaladas por la
OCDE. Las mejoras en el sistema de salud son vitales, ya que las mujeres estan
muriendo en el nivel de prestacion de servicios por falta de una red obstétrica que
vaya del nivel comunitario a un nivel mas alto de la atencion de las complicacio-
nes obstétricas. Este enfoque es una parte fundamental en la mejora de la salud
que seguramente reducira la mortalidad materna y neonatal.

Lasolucién a la muerte materna en México requiere de los esfuerzos conjuntos
de todos los hombres y mujeres en la sociedad del siglo XXI.
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Analisis de la muerte materna en México

Héctor G. Aguirre Gas, Jesus Carlos Briones Garduno,
Leticia de Anda Aguilar

Las muertes maternas representan uno de los problemas de salud ptblica de ma-
yor relevancia en la actualidad, tanto porque se pierde la vida de mujeres jovenes,
en edad productiva, como por el hecho de que en la gran mayoria de los casos
representan la responsabilidad del cuidado de los hijos y el eje alrededor del cual
giran las familias y con frecuencia son el soporte fundamental de las mismas; la
pérdida de la madre seguramente va a llevar a los hijos a la desorganizacién o la
pérdida de la estructura familiar.

En la Organizacion de las Naciones Unidas (ONU), durante la Cumbre del Mi-
lenio, celebrada en septiembre de 2000, se integr6 la Declaracion del Milenio,
que contiene los Ocho Objetivos del Desarrollo del Milenio (ODM), correspon-
diendo el quinto de ellos a la mejoria de la salud materna.!

El Secretario General de la ONU se refiri6 a la mortalidad materna como “la
madre de todos los desafios en salud”. Senald que uno de los principales indica-
dores que vinculan con mayor certeza la seguridad, la prosperidad y el progreso
de las naciones es la salud de las mujeres.2

Dentro de sus objetivos primordiales la Cumbre del Milenio ha adoptado la
reduccidn significativa de la mortalidad materna; sin embargo, hasta el momento
actual éste ha sido, dentro de todos ellos, el que menos avances ha mostrado, si-
tuacidn que ha ocasionado una gran preocupacién. Opina el Secretario General
que la tinica solucidn para evitar las muertes maternas innecesarias es contar con
sistemas de salud que funcionen en forma organizada, que sean eficientes y que
garanticen una atencién médica oportuna y con calidad.?

13
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La Organizacion Mundial de la Salud ha establecido que la mortalidad mater-
na es “la defuncion de la mujer durante el embarazo, el parto o dentro de los 42
dias siguientes a la terminacion del embarazo, debida a cualquier causa relacio-
nada con o agravada por el embarazo o su atencion, pero no por causas acciden-
tales o incidentales”.?

En los paises en desarrollo la mortalidad materna es la principal causa de
muerte entre mujeres y nifias en edad reproductiva.* Mas de 1 400 mujeres y ni-
flas mueren cada dia por complicaciones relacionadas con el embarazo y el parto,
sumando aproximadamente 536 000 cada afo.’

Cada ano se embarazan casi 175 millones de mujeres,° y 585 000 de ellas mue-
ren por razones relacionadas con el embarazo.” Al menos siete millones de muje-
res padecen graves problemas de salud y unos 50 millones sufren algtin trastorno
de salud después del parto.”

En paises en desarrollo se practican alrededor de 20 millones de abortos al afio
en malas condiciones y pierden la vida cerca de 70 000 mujeres, 13% de las de-
funciones derivadas de la maternidad.8

Al comparar los indices de mortalidad materna de los paises desarrollados con
los que estan en vias de desarrollo se hace evidente que la mayor mortalidad ma-
terna se origina por la pobreza, la falta de acceso a servicios, la discriminacién
y la falta de educacion sexual y reproductiva; es por ello que las regiones con las
cifras mas alarmantes derivadas de este problema son Africa, el sur de Asia,
América Latina y el Caribe.” La razon de mortalidad materna para la region de
América Latina es extremadamente alta, alcanzando 190 muertes por 100 000
nacidos vivos,!0 en su mayoria por causas prevenibles.

El porcentaje de mujeres que acuden a recibir cuidado prenatal por lo menos
una vez durante su embarazo es de 63% en Africa, 65% en Asia y 73% en Améri-
ca Latina y el Caribe.!!

Las principales causas clinicas de la muerte materna son hemorragias, sepsis
puerperal, eclampsia y aborto incompleto, conforme a lo que aparece en los certi-
ficados de defuncién.!?

Meéxico ocupa el lugar 70 en los indices de muerte materna, teniendo en cuenta
importantes diferencias regionales, ya que los estados de la Reptblica més pobres
tienen las tasas més altas de mortalidad por esta causa; desde hace muchos afios
destacan Oaxaca, Guerrero y Chiapas.13

Nuestro pais ha venido reportando de 2006 a 2011 de 1 114 a 955 muertes ma-
ternas al afio, correspondientes a indices de mortalidad de 55.9 a 49.9 muertes por
100 000 nacidos vivos!4 (cuadro 2-1), con un incremento no esperado en 2009
hasta 1 243 como consecuencia de las mujeres embarazadas que murieron por in-
fluenza A HIN1%5 (cuadro 2-2).

Las 955 muertes maternas, que se informaron en 2011, equivalentes a 49.9
muertes por 100 000, representan una cifra que estd muy distante de la de 22 por
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Cuadro 2-1. Mortalidad materna

Casos Casos/100 000 NV
Real 2009 1243 64.0
Esperada 2009 1032 53.2
Diferencia +211 +10.9

Defunciones por neumonia e influenza

Influenza A H1N1 (confirmada) 89
Neumonia atipica e influenza (no confirmada) 95
Total 184

NV: nacidos vivos.

100 000 que se pretenderia alcanzar para el afo 2015, equivalente a tan s6lo 415
muertes en un afio (cuadro 2-1), sobre todo si tenemos en cuenta que la mortali-
dad materna ha disminuido en 1.5%.16

Como parte integrante del Sistema Nacional de Salud, en la Comision Nacio-
nal de Arbitraje Médico (CONAMED) se han realizado estudios dirigidos al ana-
lisis de las causas raiz determinantes de la mortalidad en tres vertientes: mortali-
dad por influenza A HIN1, mortalidad por dengue y mortalidad materna.

Durante la epidemia de influenza A HIN1 ocurrida en 2009, en el estudio de
mortalidad llevado a cabo por la CONAMED se identifico un nimero importante
de muertes maternas indirectas por neumonias “atipicas” propias de estas viro-
sis.15 Paralelamente, durante 2009 se venia llevando a cabo un estudio sobre las
muertes maternas independientemente de sus causas, con el propdsito de identifi-
car aquellas en las que se pudiera tomar acciones directas que permitieran preve-
nir su ocurrencia.l”

A partir de los antecedentes mencionados se decidi6 analizar las muertes ma-
ternas indirectas.

Cuadro 2-2. Mortalidad materna 2011. Antecedentes

Ano Muertes/100 000 NV Muertes total
2006 55.9 1114
2007 55.8 1101
2008 54.5 1067
2009 64.0 1243
2010 50.8 979
2011 49.9 955
Meta 2015 <225 < 560

NV: nacidos vivos.
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MATERIAL Y METODOS

Diseio: se realiz6 un estudio descriptivo y retrospectivo.

Poblacion: se recibieron en la Comisién Nacional de Arbitraje Médico 1 257
expedientes de casos notificados como muerte materna ante la Secretaria de Sa-
lud durante 2009. Se seleccion6 una muestra representativa, por método aleatorio
simple, que quedo constituida por 181 expedientes, con indice de confianza de
95%.

Se incluyeron en su anélisis y estudio todas las muertes maternas, conforme
a la definicion de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS).3

Se revisaron los 181 expedientes de las defunciones de muertes maternas. Se
excluyeron los casos de mujeres que fallecieron por cualquier otra causa que no
cumpliera con la definicién de la OMS, asi como aquellos casos en los que los
expedientes clinicos hubieran estado incompletos o ilegibles, con lo que la mues-
tra se redujo a 173 pacientes.

Parala captura de la informacion se diseni6 una cédula para el registro de datos,
seleccionados a partir de las Guias de Practica Clinica sobre aborto,!8:1 cesarea,20
control prenatal,?! enfermedades hipertensivas del embarazo,?2 preeclampsia,?3
hemorragia,?* atencion del parto,23-26 parto pretérmino?’ y placenta previa.28

El analisis de la informacion se desarroll en una base de datos en Excel; se
aplico estadistica descriptiva, se obtuvieron valores porcentuales de las variables
y se calcularon frecuencias simples y porcentajes.

RESULTADOS

La mayor mortalidad materna ocurrid entre los 15 y 35 afios de edad, con una me-
dia de 32 afos. La mayor parte de las mujeres estaban casadas o en union libre
(85%) y 10% eran solteras. El nivel medio de escolaridad fue secundaria; la ma-
yor parte (80%) eran amas de casa, y en menor proporcion empleadas y estudian-
tes.

El 93% de las pacientes recibieron atencion médica en instalaciones del Sis-
tema Nacional de Salud; 70% murieron en el puerperio inmediato y el resto en
diferentes etapas del embarazo. 31% de las mujeres eran primigestas, 15% en su
segundo embarazo y el resto multigestas. S6lo 120 mujeres (69.36%) recibieron
atencion prenatal, 63% de ellas desde el primer trimestre de la gestacion, otorga-
da por médico general (57%) o ginecoobstetra (19%).

De las 173 pacientes estudiadas, 102 no habian tenido enfermedades previas
(58.96%), 7 mujeres refirieron alcoholismo (4.05%), 6 tuvieron alguna cardiopa-
tia (3.47%), 5 hipertension arterial sistémica cronica (2.89%), 4 diabetes mellitus
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(2.31%), 2 enfermedad vascular cerebral previa (1.15%), 2 refirieron neoplasias
(1.15%), 1 enfermedad autoinmunitaria (0.58%) y 12 (6.94%) con diferentes en-
fermedades. En 32 casos no se documentaron las enfermedades previas (18.50%).

Durante su embarazo 25 pacientes cursaron con infeccion de vias urinarias
(14.45%), 14 con preeclampsia (8.09%), 11 con amenaza de parto prematuro
(6.36%), 8 con infeccion de vias respiratorias altas (4.62%), 6 con diabetes des-
controlada (3.47%), 6 con anemia (3.47%), 5 con amenaza de aborto (2.89%),
4 con ruptura prematura de membranas mayor de 12 horas (2.31%), 4 con sangra-
do del segundo y/o el tercer trimestres (2.31%), 3 con cefalea (1.73%), una con
descontrol de hipertension arterial sistémica cronica (0.58%) y una con eclamp-
sia (0.58%); 17 mujeres (9.82%) cursaron con otras complicaciones menos fre-
cuentes; algunas mujeres cursaron con mas de una complicacion. De los 173 ex-
pedientes analizados, en 85 mujeres (49.13%) se practicd cesarea, 41 pacientes
tuvieron parto (23.70%), 15 embarazadas abortaron (8.67%), 4 cursaron con em-
barazo ectdpico (2.31%) y a 2 se les diagnosticd coriocarcinoma (1.16%). La
indicacion de cesarea se dio por sufrimiento fetal agudo en 20 casos (23.53%),
preeclampsia en 14 casos (16.47%), 6bito en 12 pacientes (14.12%), eclampsia
en 12 pacientes (14.12%), cesarea iterativa en 8 pacientes (9.41%), desproporcion
cefalopélvica en 7 casos (8.23%), desprendimiento de placenta en 6 (7.06%), pla-
centa previa en 6 (7.06%), descontrol diabético en 3 (3.53%), embarazo multiple
en 3 (3.53%), descontrol de hipertension arterial sistémica cronica en 2 (2.35%),
amnioitis en 2 (2.35%), cesareas post mortem en dos, situacion transversa en una
(1.18%), epilepsia en una (1.18%) y cardiopatia descompensada en una (1.18%).

Durante el parto o la cesarea 115 embarazadas (66.47%) no tuvieron compli-
caciones y en 22 no fue posible documentarlas; entre las 36 que si tuvieron com-
plicaciones durante el evento obstétrico ocurrieron once defunciones y una o mas
complicaciones, incluyendo 29 que presentaron hemorragia y 6 con septicemia;
en 5 el producto falleci6 durante el evento obstétrico, 4 pacientes tuvieron datos
de sufrimiento fetal agudo, 4 presentaron eclampsia, 3 tuvieron ruptura uterina,
2 desgarro del canal de parto, una paciente desarroll6 anafilaxia a la oxitocina y
una se complicé con embolia de liquido amnidtico (figura 2-1).

Durante el puerperio 37 pacientes (21.39%) presentaron hemorragia, 9 infec-
cion no puerperal (5.20%), 7 infeccion puerperal (4.05%), 6 sindrome de HELLP
(3.47%), 5 tromboembolia pulmonar (2.89%), 4 preeclampsia (2.31%), 2 eclam-
psia (1.15%), 2 complicaciones anestésicas (1.15%) y en 43 pacientes (24.85%)
no aplicd esta clasificacion debido a que no tuvieron puerperio (figura 2-2).

Muertes maternas directas e indirectas

De las 173 pacientes que fallecieron 95 correspondieron a muertes maternas di-
rectas (54.91%) y 78 a muertes maternas indirectas (45.08%). De las 95 muertes
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Figura 2-1. Muertes maternas 2009. Complicaciones durante el parto o la ceséarea.

maternas directas 40 fueron por hemorragia (42.10%), habiéndose documentado
entre las principales causas atonia uterina, retencién placentaria y placenta pre-
via, 34 pacientes por enfermedad hipertensiva del embarazo (35.78%), habiendo
correspondido 18 de ellas a eclampsia, 13 a preeclampsia y 3 a sindrome de
HELLP; 11 por infeccién puerperal (11.6%), 4 a tromboembolia pulmonar
(4.21%), 2 por coriocarcinoma (2.10%), 2 por complicaciones anestésicas
(2.10%) y 2 por embolia de liquido amnidtico (2.10%) (figura 2-3).

De las 78 muertes por causas indirectas 36 murieron a consecuencia de neumo-
nia (46%), de las cuales 25 tenian diagndstico de neumonia atipica, y en 11 més
se confirmo el diagndstico de influenza A HINT.

Hemorragia | 37
Infeccion [ 19
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Preeclampsia [ ] 4
Eclampsia [ ] 2
Anestésicas || 2
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Figura 2-2. Muertes maternas 2009. Complicaciones durante el puerperio.
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Figura 2-3. Muertes maternas 2009. Causas directas.

Diez pacientes (12.82%) fallecieron por diferentes neoplasias, entre las que se
encontraron cancer de mama avanzado (3), linfoma (2), feocromocitoma (1), tu-
mor mediastinal no especificado (1), tumor intracraneano (1), cancer de pulmén
(1) y de ovario (1); 7 pacientes fallecieron por sepsis abdominal (8.97%), entre
ellas un caso de apendicitis perforada, una perforacion de ciego y colon transver-
so, tres perforaciones intestinales, un caso de colecistitis perforada y uno de causa
no determinada; 7 pacientes fallecieron por afeccion vascular (8.97%), de las
cuales 4 correspondieron a rupturas de aneurismas cerebrales y tres a eventos vas-
culares cerebrales no asociados a preeclampsia; 5 por afeccion cardiaca (6.41%),
entre las que se encontraron 3 infartos agudos al miocardio, 1 cardiopatia congé-
nita descompensaday 1 cardiopatia dilatada; 4 pacientes fallecieron por afeccion
metabdlica (5.12%), 3 de ellas por cetoacidosis diabética y una paciente por tiro-
toxicosis. Dos embarazadas murieron por hemorragia pulmonar (2.25%), dos por
afecciones hepdticas, un caso de hepatitis fulminante (1.05%) y uno de colangitis
(1.05%); una paciente muri6 por coagulopatia (1.05%) y 4 por diferentes causas
(5.12%), como broncoaspiracion, lupus eritematoso sistémico, dengue hemorra-
gico y epilepsia (figura 2-4).

DISCUSION

La mortalidad materna ocurri6 en proporciones similares durante toda la vida fér-
til de la mujer, sin relacién con la escolaridad, la ocupacion, el estado civil o la
entidad federativa en que se presentara. El nimero de embarazos y partos previos
no influy6 en la mortalidad.

La mayor parte de las mujeres embarazadas recibieron atencion prenatal; sin
embargo, se desconoce la informacién en la mayoria de los casos; en algunas la
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Figura 2-4. Muertes maternas 2009. Causas indirectas.

evolucidn fue normal y otras cursaron principalmente con infeccion de vias uri-
narias y preeclampsia.

En la mayoria de los casos la atencidn se otorgd en instalaciones del Sistema
Nacional de Salud, de las cuales 97 requirieron ser referidas a unidades médicas
con mayor capacidad resolutiva.

Aunque la mayoria de las mujeres que fallecieron eran jovenes, en una propor-
cion significativa padecian enfermedades como diabetes mellitus, cardiopatias,
o hipertension arterial; siete de ellas eran alcohdlicas, dos se sabian portadoras
de neoplasias y s6lo una cursaba con una enfermedad autoinmunitaria.

Las defunciones se presentaron principalmente en el puerperio; una de cada diez
muri6 durante el evento obstétrico y el resto en diferentes etapas del embarazo.

Por tratarse de embarazos de alto riesgo, la mitad de los eventos obstétricos
se resolvieron por cesarea, por presentar complicaciones como preeclampsia/
eclampsia, sufrimiento fetal agudo, placenta previa, desprendimiento prematuro
de placenta y desproporcion cefalopélvica.

Las principales complicaciones durante el evento obstétrico fueron hemorra-
gia, eclampsia, choque séptico, ruptura uterina, muerte materna y muerte del pro-
ducto.

Durante el puerperio murieron 120 pacientes, 30 durante el embarazo y 8 du-
rante el parto o la cesarea; 3 pacientes fallecieron durante el aborto y en 9 no se
document6 el momento.

En 95 pacientes (55%) ocurrieron causas de muerte materna directa; las princi-
pales fueron hemorragia, enfermedad hipertensiva del embarazo, sepsis y trom-
boembolia pulmonar.

En cuanto a las 78 muertes por causas indirectas (45%), en nuestro trabajo se
presentaron 36 defunciones por neumonia, cifra que llamo la atencién por lo inu-
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sual en los estudios previos; de ellas en 11 se confirmd la existencia de influenza
A HINI1, y en 25 pacientes se diagnosticé Gnicamente “neumonia atipica”.

Diez pacientes fallecieron por neoplasias, entre las que se encontraron cance-
res de mama y de ovario, linfomas y pulmdn; ocho por sepsis abdominal; siete
por afecciones vasculares, cuatro de ellas por aneurisma cerebral roto, cinco por
cardiopatia; tres por cetoacidosis diabética y una por tirotoxicosis.

Esnecesario recordar que durante el ano 2009 nuestro pais sufrié una epidemia
de influenza A HIN1, situacién que complicé el embarazo, parto o puerperio de
muchas mujeres, causando un aumento inesperado de los casos de muerte mater-
na con relacion al afio previo, esto a expensas de muertes maternas indirectas por
neumonias atipicas y neumonias por influenza A HIN1 demostrada.

En ese afio ocurrieron 184 casos de muerte materna por neumonia; en 31 de
ellos se confirm¢ la presencia de influenza A HIN1. Las 153 defunciones fueron
causadas por neumonias bacterianas, neumonias atipicas, influenza estacional o
influenza no especificada, sin poder descartar la posibilidad de que entre ellas hu-
biera existido un nimero importante de casos de influenza A HIN1. El promedio
de muertes por enfermedades respiratorias de 2002 a 2008 fue de 17 fallecimien-
tos al afo, correspondientes a 1.4% de la mortalidad materna total, con un incre-
mento en 2009 hasta 16% de la mortalidad materna total.3!

CONCLUSIONES

Con base en su estudio, CONAMED ha emitido y difundido recomendaciones
a los hospitales del Sector Salud y para las pacientes embarazadas. Se presentan
las recomendaciones dirigidas a pacientes con problemas cronicos y embarazos
de alto riesgo como consecuencia de padecimientos que puedan ocasionar la
muerte materna por causas no obstétricas.

Recomendaciones para el Sistema Nacional de Salud

1. Fortalecer las campaias de difusién y educacion para la salud relativas a la
prevencion de embarazos no deseados y en pacientes con enfermedades
cronicas, enfermedades graves o con antecedentes de complicaciones gra-
ves en embarazos previos.

a. Reforzar el programa de planificacion familiar y desarrollar campanas
de difusion para promover la conciencia médica, tendientes a ofrecer
consejo obstétrico y un método de planificacion familiar a las mujeres
que no deseen embarazarse, con enfermedades crénicas, con paridad sa-
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tisfecha, posparto, poscesirea o posaborto; especialmente a pacientes
con dos 0 més hijos que hubieran tenido varias cesareas o embarazos de
alto riesgo previos.

b. Promover la imparticién del consejo obstétrico por los médicos genera-

les y especialistas, como préctica sistemética, para recomendar a las
pacientes con enfermedades crénicas, alteraciones en el sistema de coa-
gulacidn, neoplasias, cardiopatias, neumopatias, nefropatias, enferme-
dades por autoinmunidad y otras particularmente graves, que eviten em-
barazos, por el riesgo implicito de poner en peligro su salud y su vida.

2. Desarrollar campanas informativas a nivel nacional para mejorar la calidad
de la atencién prenatal a través de la promocion de las consultas prenatales
en las mujeres embarazadas, que permitan identificar en forma temprana,
riesgos para la evolucion del embarazo, el parto y el puerperio, como:

a. Antecedentes familiares, personales patologicos y ginecoobstétricos que

&

C

&

representen riesgos de morbilidad o mortalidad en su embarazo, parto o
puerperio, tales como enfermedades hipertensivas del embarazo, pree-
clampsia-eclampsia, legrados uterinos repetidos, cesareas previas, pla-
centa previa, hemorragias, tromboembolias pulmonares e infecciones,
asi como antecedentes familiares de preeclampsia-eclampsia. Conside-
rar a los legrados uterinos repetidos y las cesareas previas como factor
de riesgo para acretismo placentario y referir a las pacientes al tercer ni-
vel de atencion cuando se sospeche su existencia.

Padecimientos preexistentes que pudieran complicar el embarazo, el
parto y el puerperio, con el propdsito de tomar las medidas de prevencion
y atencidn pertinentes, tales como hipertension arterial, diabetes melli-
tus, cardiopatias, trombosis, neumopatias, nefropatias, enfermedades
por autoinmunidad, problemas de coagulacion o isoinmunizacion mater-
nofetal. En pacientes con sobrepeso, antecedentes de productos macro-
somicos o antecedentes familiares de obesidad o diabetes, en el cuarto
mes del embarazo debe practicarse una curva de tolerancia a la glucosa
y en su caso prescribir el tratamiento indicado.

Atender de inmediato en urgencias, hospitalizar oportunamente y otor-
gar atencion médica integral a pacientes con urgencias obstétricas, con
riesgo elevado o complicaciones, y realizar una vigilancia estrecha de su
evolucion.

Referir a unidades médicas de segundo y tercer niveles de atencidon que
cuenten con los especialistas requeridos, instalaciones y recursos tecno-
16gicos necesarios, a pacientes con embarazos de alto riesgo o complica-
ciones del primero, segundo y particularmente del tercer trimestres del
embarazo. Debe tenerse especial cuidado con pacientes con enfermedad
hipertensiva del embarazo, insercion baja de placenta o placenta previa,
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sangrado por via vaginal del tercer trimestre, complicaciones en embara-
Zos, partos, legrados uterinos y cesareas previos y pacientes con antece-
dentes de enfermedad tromboembdlica.

Hospitalizar de inmediato a pacientes con descontrol de enfermedades
crénicas, hemorragia del tercer trimestre, hemorragia con placenta pre-
via, pacientes con preeclampsia-eclampsia, ruptura prematura de mem-
branas y embarazadas. En cualquier amenaza de parto prematuro debe
investigarse siempre la causa subyacente.

Referir para su atencion especializada en unidades médicas de la espe-
cialidad correspondiente, de segundo y tercer niveles de atencion, a las
pacientes embarazadas que sean portadoras de enfermedades cronicas.
En pacientes con cardiopatias graves, particularmente si tienen hiperten-
sion arterial pulmonar o insuficiencia cardiaca, los ginecoobstetras de-
ben acudir a otorgar la atencion obstétrica a un servicio especializado de
cardiologia de tercer nivel de atencidn, que debera continuar con el con-
trol de la paciente después del parto.

Recordar que en las mujeres embarazadas con hipertiroidismo estd con-
traindicado el metilmazol, debiendo utilizarse el propiltiouracilo.

Las pacientes con hipercoagulabilidad o con diagndstico de coagulopa-
tia por consumo deben ser anticoaguladas antes de administrar plasma,
plaquetas, sangre total o paquete globular, pues esto agravaria la coagu-
lacién intravascular. La anticoagulacion debe ser controlada por un he-
mat6logo, en pacientes tanto externas como hospitalizadas. En caso de
no contarse con hematdlogos se recomienda capacitar a internistas o in-
tensivistas en la evaluacidn de la coagulacion y la practica de anticoagu-
lacion.

Todas las pacientes embarazadas, en particular aquellas que estén cur-
sando con un embarazo de alto riesgo, deben contar con una evaluacion
médica integral que permita identificar posibles comorbilidades no co-
nocidas, con especial atencion a cardiopatias, nefropatias, neumopatias,
problemas de coagulacion y enfermedades del tejido conectivo; exame-
nes médicos completos y las interconsultas requeridas, debidamente re-
gistrados en un expediente clinico, integrado conforme a la Norma Ofi-
cial Mexicana del Expediente Clinico.

Recomendaciones para las mujeres embarazadas.

1. Solicite en suunidad médica o directamente a su médico la informacién que

necesite para evitar embarazarse si usted no lo desea, en especial si ha tenido
complicaciones en embarazos anteriores, si ha padecido alguna enferme-
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dad por mucho tiempo o padece alguna enfermedad grave, para que conoz-

ca los riesgos que corre al embarazarse.

a. Identificar enfermedades que usted padezca y que pudieran complicar su
embarazo, parto y después del parto, para tomar las medidas preventivas
necesarias, en casos de enfermedades del corazon, de los pulmones, de
los rifones y las vias urinarias, reumaticas, presion alta o diabetes.

b. Diagnosticar a tiempo complicaciones al principio, en la etapa de en me-
dio o al final de su embarazo, tratarlas y prevenir las complicaciones que
puedan presentarse sobre su salud. Debe tener atencion especial en las
infecciones en sus partes intimas y en las vias urinarias, asi como la exis-
tencia de presion arterial alta, hinchazdén de sus piernas o de sus ojos y
la aparicién de albimina en la orina.

c. Que le apliquen las vacunas que se necesitan durante el embarazo, como
la del tétanos, la de la influenza estacional y la de la influenza A HIN1.

2. Siusted ha padecido una enfermedad por mucho tiempo y se encuentra em-

barazada debe recibir atencién por médicos especialistas de su enfermedad
y la atencion de su embarazo por médicos especialistas ginec6logo o perina-
t6logo. Solicite que la envien.
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Muerte materna por preeclampsia

Jesus Carlos Briones Garduno, Manuel Diaz de Leén Ponce,
Carlos Gabriel Briones Vega

La preeclampsia constituye la principal causa de muerte materna (25%) en las
instituciones que conforman el Sistema Nacional de Salud en México. En térmi-
nos de prevencion de una enfermedad, hablamos de dos niveles basicos (preven-
cion primaria y prevencion secundaria), entendidos de la siguiente forma:

Prevencion primaria, entendida como aquellas acciones que se enfocan en evi-
tar la presentacion de una enfermedad; esto es posible cuando se conocen los fac-
tores causales y éstos pueden ser manipulados. Con respecto a la preeclampsia,
s6lo conocemos aspectos fisiopatologicos y no etioldgicos, por lo que la tnica
forma de intervenir es mediante la anticoncepcion; sin embargo, se conocen algu-
nos factores de riesgo que nos permiten identificar a subpoblaciones suscepti-
bles.

Una de las teorias etioldgicas supone a la preeclampsia como el resultado de
una adaptacion inmunitaria defectuosa hacia antigenos paternos. Esta teoria esta
apoyada por estudios en los que se confiere cierto valor protector a la exposicién
prolongada al semen previo al embarazo, todo a través de mecanismos no identi-
ficados, lo que explica en cierto grado la elevada prevalencia de preeclampsia en
adolescentes embarazadas. En un estudio prospectivo que estudio la relacion en-
tre exposicion al semen y preeclampsia se determiné que el OR (odd ratio o razon
de momios) durante el primer afio de exposicion al semen varia de acuerdo con
los meses de cohabitacidn: 0 a 4 meses: OR 11.6; 5 a 8 meses: OR 5.9, y para 8
a 12 meses: OR 4.2, por lo que exposiciones superiores a 12 meses suponen la
optimizacidn del desarrollo del embarazo.
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Otro factor estudiado es la multiparidad; se ha observado una notable menor
frecuencia de preeclampsia con antecedente de embarazo normal; sin embargo,
esto se pierde con el cambio de pareja sexual, relacionando el desarrollo de pree-
clampsia con factores paternos, que de acuerdo a un estudio realizado en Noruega
entre 1967 y 1992 incluyendo a toda su poblacién, los padres que engendraron
un embarazo con preeclampsia tienen casi el doble de riesgo (OR 1.8, CI 95%
1.2 a2.6) de engendrar un segundo embarazo con preeclampsia inclusive en una
mujer diferente. Este mismo estudio también describe la relacién que existe entre
la edad materna y el tiempo entre embarazos como factor de riesgo, encontrando
que el riesgo de preeclampsia para el segundo embarazo aumenta con la edad ma-
terna (1.3 por cada cinco afos, p < 0.0001) y el intervalo entre embarazos (1.5
por cada cinco afios entre el primer y el segundo embarazo, p < 0.0001).

La obesidad es un factor de riesgo definido para desarrollar trastornos hiper-
tensivos de la gestacion, incluyendo preeclampsia; en un estudio de cohorte reali-
zado a 878 680 mujeres latinas se encontro relacion entre el desarrollo de pree-
clampsia y el indice de masa corporal (IMC), con un aumento importante en la
frecuencia de presentacion (2.6% en mujeres con IMC < 19.8 y 10.1% con IMC
> 29). Esta relacion no se encuentra totalmente entendida; las posibles explica-
ciones suponen que la obesidad representa un aumento en la lesion por friccion
endovascular debido al estado hiperdinamico asociado a obesidad, dislipidemia
y aumento de estrés oxidativo, y efectos hemodinamicos directos asociados a hi-
perinsulinemia (aumento en el tono simpético y en la reabsorcion tubular de so-
dio) constante en pacientes obesos.

La prevencion secundaria de una enfermedad tiene como objetivo intervenir
en los procesos fisiopatoldgicos con el fin de interferir en este proceso antes de
que se presente la enfermedad en su etapa clinica; esto requiere del conocimiento
de los mecanismos fisiopatologicos de la enfermedad, la disponibilidad de méto-
dos de diagndstico temprano y de métodos de intervencion y correccion clinica
de estos mecanismos.

Fisiopatolégicamente el origen de la enfermedad se debe a una falta de pene-
tracion trofoblastica con una deficiente invasion de las arterias espirales del mio-
metrio; los vasos uteroplacentarios conservan sus propiedades de resistencia y no
se adaptan a las necesidades de la unidad uteroplacentaria, por lo que aparecen
hipoxia e isquemia regional, liberdndose gran cantidad de células trofoblésticas
y restos celulares por aumento de la apoptosis, ambos directamente toxicos para
el endotelio vascular. Durante este proceso es constante la activacion plaquetaria
y de neutrdfilos, potenciando el dano endotelial. A su vez, esta lesion produce un
aumento en la permeabilidad vascular, trombosis plaquetaria y espasmo vascular.
Se ha documentado activacion plaquetaria y del sistema de coagulacion en las
etapas tempranas preclinicas del desarrollo de la preeclampsia; esto resulta en
una produccioén deficiente de prostaciclina vascular, un vasodilatador, combina-
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da con un aumento de la sintesis de tromboxano A2, un potente vasoconstrictor
y activador de la agregacion plaquetaria. Estas observaciones condujeron a la hi-
potesis de que los agentes antiplaquetarios pueden prevenir o retrasar el desarro-
llo de preeclampsia o reducir su severidad y el desarrollo de efectos adversos.

Se han desarrollado muchos estudios con el fin de identificar algin método de
diagndstico temprano del sindrome de preeclampsia, entre ellos la medicion de
TA durante el segundo trimestre, el aumento ponderal excesivo, niveles séricos
de acido turico, identificacion de proteinuria, niveles de a-fetoproteina en suero
materno (MSAFP) y de hormona gonadotropina coriénica humana (hCG), nive-
les de hemoglobina, hematdcrito y recuento plaquetario, proteinas angiogénicas
y ecografia Doppler de arteria uterina, entre muchos otros, pero, ya sea por su po-
bre sensibilidad o bajo valor predictivo, ninguno se ha podido validar como un
método estandar aplicable a cualquier poblacion con verdadero caracter predicti-
vo, permitiéndonos solamente identificar pacientes en riesgo; esto probablemen-
te sea resultado del origen multifactorial de la preeclampsia. Actualmente los
medios de intervencidn se han enfocado en los supuestos mecanismos fisiopato-
l16gicos, entre los que destacan tres que han sido sujetos de miltiples estudios en
los dltimos 10 a 15 afos: la suplementacion con calcio, Aspirina® a dosis bajas
y la suplementacion con aceite de pescado.

Algunos estudios epidemioldgicos han sugerido que la frecuencia de pree-
clampsia/eclampsia es inversamente proporcional a la ingesta de calcio en la
dieta. En la dltima actualizacion Cochrane en suplementacion con calcio se re-
veld una modesta disminucion en el riesgo de preeclampsia (RR 0.72%, CI 95%
0.60 a 0.86); este efecto fue mayor en pacientes con alto riesgo (0.22,0.11 2 0.43)
y en aquellas pacientes con ingesta basal de calcio en niveles suboptimos (0.22,
0.21 2 0.49); sin embargo, esta revision mostr6 que la suplementacion con calcio
no mejora el prondstico perinatal, por lo que el méximo beneficio probablemente
sea para poblaciones con ingesta pobre de calcio en la dieta disminuyendo el ries-
go de preeclampsia cerca del término del embarazo.

Partiendo del imbalance prostaciclina/tromboxano A2 presente en las pacien-
tes con preeclampsia, la suplementacion en la dieta con dcidos grasos omega 3
ofrece la posibilidad de revertirla. Esto es posible mediante la inhibicion compe-
titiva del 4cido docosahexaenoico y el 4cido eicosapentaenoico, que compiten
respectivamente con el cido linoleico (precursor del dcido araquidonico) a nivel
de los fosfolipidos de membrana y con el dcido araquiddnico directamente como
sustrato para la ciclooxigenasa (COX), dando como resultado una produccién
disminuida de tromboxano A2 de baja actividad biol6gica a nivel plaquetario. A
nivel endotelial la sintesis de prostaglandina I2 no se interrumpe en forma impor-
tante, y al mismo tiempo se le suman los efectos biol6gicos de la prostaglandina
13 derivada del 4cido eicosapentaenoico. Tomando en cuenta estos hallazgos Ol-
sen y col. desarrollaron un estudio multicéntrico con el objetivo de determinar
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Figura 3-1. Comportamiento hemodinamico en pacientes con preeclampsia atendidas
en la Unidad de Cuidados Intensivos Ginecoobstétricos del Hospital General de México
“Dr. Eduardo Liceaga”. Correlacién de Pearson. GC: gasto cardiaco; IC: indice cardiaco;
RVP: resistencia vascular periférica; CFT: contenido de fluido toracico.
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Cuadro 3-1. Magnitud en México

Se presentan 2.1 millones de embarazos cada afno

Cerca de 250 000 a 300 000 tienen complicaciones

Por su nivel de desarrollo social, sélo se deberian presentar 417 defunciones maternas cada ano
30 000 mujeres quedan con secuelas obstétricas que las convierten en discapacitadas

En promedio fallecen anualmente 1 000 mujeres. La meta es llegar a 417 en el afo 2015

85% de las defunciones maternas son prevenibles

3 000 huérfanos cada afo debido a la pérdida de sus madres

el beneficio de la suplementacidn con aceite de pescado como prevencion de pre-
eclampsia, observando que cuando ésta se realiza alrededor de la semana 20 de
gestacion en pacientes con antecedente de nacimiento pretérmino, restriccion en
el crecimiento intrauterino (RCIU), hipertension inducida por la gestacion/pree-
clampsia y embarazos gemelares, solamente se redujo el riesgo de parto pretér-
mino de 33 a21% (OR 54; C195% 0.30 a 98%), pero sin efecto en las otras varia-
bles estudiadas, concluyendo que el aceite de pescado no es la solucion.

En la dltima revision Cochrane de 2004 la informacion agregada de ensayos
clinicos utilizando Aspirina® a dosis bajas como profilaxis para preeclampsia
demostrd una reduccion en el riesgo de presentacion de lamisma comparada con-
tra placebo o ningiin medicamento. En otros estudios que incluyeron mujeres con
factores de riesgo elevados para preeclampsia se observd que existe una reduc-
cion en el riesgo de desarrollar preeclampsia de 14% (RR 86%, CI 95% 0.76 a
0.96). Esto apoya resultados previos que ademas apuntaban efectos benéficos
adicionales reduciendo el riesgo de parto pretérmino y muerte fetal/neonatal,
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Figura 3-2. NUmero de muertes maternas y razén de mortalidad materna observada
y esperada. México, 2002-2015.
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Figura 3-3. Hemodinamia cardiovascular. Modificaciones adaptativas gestacionales.
Cambios hemodinamicos cardiovasculares.

favoreciendo su uso principalmente en pacientes con factores de riesgo alto. Sin
embargo, aln existe debate entre la dosis dptima y el momento adecuado para
iniciar el tratamiento. Es 16gico pensar que para prevenir la preeclampsia el trata-
miento debe iniciar antes de que la invasion trofoblastica sea completa (antes de
la semana 16). La mayoria de los estudios han utilizado dosis de 75 mg de Aspiri-
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Figura 3-4. Hemodinamia cardiovascular. Modificaciones adaptativas gestacionales.
Cambios sistema vascular periférico.
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na® (dosis bajas); no se recomiendan dosis mayores a esto o su utilizacién antes
de la semana 12 hasta que exista mayor informacion con respecto a su seguridad.

El desconocimiento de la etiologia de la preeclampsia no ha permitido desa-
rrollar una estrategia terapéutica efectiva para su tratamiento y prevencion. El co-
nocimiento de ciertos factores involucrados en su fisiopatologia permiten inter-
venir con firmacos que por su mecanismo de accién pudieran modificar la
severidad del cuadro hipertensivo y proteinuria caracteristicos de la entidad co-
nocida como preeclampsia, asi como retrasar o prevenir algunas de sus complica-
ciones.

En la unidad de cuidados intensivos ginecoobstétricos del Hospital General de
Meéxico “Dr. Eduardo Liceaga”, en el periodo comprendido de agosto de 2012
aagostode 2013, de un total de 261 ingresos de pacientes obstétricas la preeclam-
psia/eclampsia representd 52% de los ingresos a esta unidad, sin mortalidad.
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Muerte materna por
hemorragia obstétrica

Jesus Carlos Briones Garduno, José Meneses Calderon,
Manuel Diaz de Ledn Ponce, Ricardo Malangdn Reyes,
Carlos Gabriel Briones Vega

La hemorragia obstétrica es una causa importante de mortalidad materna a nivel
internacional, representando de 25 a 30% de todas las muertes maternas. En Mé-
xico es la segunda causa de muerte materna. Las estimaciones realizadas con base
en el seguimiento del Quinto Objetivo de Desarrollo del Milenio indican que en
el afio 2011 hubo 291 700 casos de muerte materna; el mayor nimero ocurri6 en
paises en desarrollo, y por lo menos dos terceras partes de estos fallecimientos
pudieron haberse evitado con intervenciones eficaces. De las miltiples causas de
atencion médica en hospitales resalta la variacion en la aplicacion de los protoco-
los o guias clinicas tanto para diagndstico como tratamiento del embarazo de alto
riesgo o complicado, sumado a errores en la atencion médico-quirtrgica. En con-
secuencia, la disminucion de la razon de mortalidad materna esta determinada
por multiples factores, que incluyen causas directas e indirectas. Las primeras se
refieren a las que resultan de las complicaciones originadas en el embarazo, el
parto y el puerperio, de intervenciones médicas o quirirgicas, de tratamiento in-
correcto o de una cadena de acontecimientos originada en cualquiera de las cir-
cunstancias mencionadas. Entre las causas directas o indirectas de muerte mater-
na se encuentra la causa, definida como la enfermedad o lesién que origind una
cadena de eventos que condujeron a la muerte, o bien las circunstancias del acci-
dente ola agresion que provocaron lalesion mortal. En 2010 la hemorragia obsté-
trica ocup6 el segundo lugar en México (19.6%, con una tasa de 51.5) como causa
directa de muerte materna. A diferencia de la muerte materna, no hay una defini-
cion que describa con exactitud la hemorragia obstétrica. Tradicionalmente se re-
fiere a una pérdida estimada de sangre de 500 mL después de un parto vaginal
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y de 1 000 mL después de una cesérea, pero también se ha utilizado arbitraria-
mente para definir la hemorragia posparto en el segundo o el tercer trimestres.
Sin embargo, la pérdida de sangre o hemorragia con frecuencia es subestimada.
Por ejemplo, en la hemorragia inesperada (sin factores de riesgo identificados)
la competencia clinico-quirtrgica de los médicos en el manejo de esta entidad
es prioritario, sobre todo porque el tiempo para actuar es muy corto y el médico
tratante debe tener las destrezas y habilidades requeridas para controlar la hemo-
rragia (criterio quirdrgico, experiencia en cirugias como la histerectomia,
desvascularizacion uterina, sutura de compresion uterina, ligadura de arterias hi-
pogéstricas, etc.).

Ademas, se deben homologar los criterios de manejo médico-quirtrgico de
la hemorragia en todos los hospitales con atencién ginecoobstétrica del Sector
Salud mediante la implementacion de estrategias hospitalarias, como los equipos
de respuesta rapida multidisciplinarios, la disposicion y organizacion de los insu-
mos requeridos para la atencion de la hemorragia obstétrica (caja roja, por ejem-
plo) y la utilizacion de herramientas educativas como las guias de practica clinica
y los textos nacionales al respecto, los cuales constituyen un apoyo didactico en
el contexto de la hemorragia obstétrica aguda.

En el aspecto administrativo la gestion directiva tiene un papel fundamental
en las estrategias expresadas para el éxito del quehacer diario del médico; la pre-
visibilidad de la muerte materna por hemorragia obstétrica es factible cuando el
embarazo es supervisado y tratado por un verdadero equipo multidisciplinario de
respuesta rapida.

La pérdida sanguinea normal tras el parto es muy variable, dependiendo de la
via del mismo: vaginal o cesarea (aproximadamente 500 y 1 000 mL, respectiva-
mente), pero puede aumentar de forma anormal por circunstancias que impidan
la correcta hemostasia del dtero o por desgarros del canal del parto.

La pérdida sanguinea patoldgica es dificil de definir clinicamente debido a que
el diagndstico suele estar basado en observaciones subjetivas, por lo que su cuan-
tificacion es dudosa y su importancia va a depender también del estado hematolo-
gico previo al evento obstétrico. Puesto que no se ha consolidado una definicion
universal de hemorragia obstétrica, la valoracion de la incidencia de la misma es
muy variable; debe ser estimada en funcion del peso de cada paciente y buscarse
la correlacion determinando el déficit de base en la gasometria arterial, que, junto
con los valores de lactato, permite evaluar el impacto hipéxico-isquémico y la
repercusion a 6rgano blanco.

En la unidad de cuidados intensivos ginecoobstétricos del Hospital General de
Meéxico “Dr. Eduardo Liceaga” en el periodo comprendido de agosto de 2012 a
agosto de 2013, de un total de 261 ingresos de pacientes obstétricas a esta unidad
la hemorragia aguda representd 12% de ellos, con un descenso por choque hipo-
volémico secundario a ruptura hepatica.
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Figura 4-1. Imagen que muestra el efecto esclerosante del polidocanol en vasos pla-
centarios.

¢{QUE HACER CON LA PLACENTA INVASORA?

Placenta in situ: no tratar de remover, ya que ocasiona hemorragia obstétrica cri-
tica.

e Metotrexate.

¢ (Cesarea histerectomia:
1. Embolizacion de arterias uterinas inmediatamente.
2. Histerectomia 24 h.

Después:

¢ Solucién esclerosante.

* Seinstilan 2 mL de polidocanol a 6%, diluidos en 10 cc de solucién fisiol6-
gica, por técnica de Tessari, para aumentar el volumen y tener mayor difu-
sioén de la solucidn esclerosante en el lecho uteroplacentario (figura 4-1).

* Paramejor exposicion del atero se libera ligamento redondo bilateralmente
(figura 4-2).

* Ligadura de arterias hipogéstricas.

Existen ciertos principios que deben ser considerados por el personal de salud:

* Lapérdida sanguinea frecuentemente tiende a ser subestimada, lo que pue-
de implicar retardo grave en la atencion del problema.
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Figura 4-2. Imagen que muestra la ligadura quirirgica de la arteria hipogastrica.

* La expansion fisioldgica del volumen sanguineo de la gestante compensa
la pérdida sanguinea normal, pero en pacientes con preeclampsia, en la que
esta expansion es menor, la pérdida sanguinea puede tener mayor importan-
cia.

* Aunque existen factores obstétricos predisponentes para la hemorragia, en
dos terceras partes de los casos no aparece ninguno de estos factores.

* La hemorragia posparto es comin que se reitere en otros partos.

* La pérdida sanguinea esta proporcionalmente relacionada con tres aspec-
tos:

a. Capacidad de recuperacion de la mujer.

b. Morbilidad secundaria (infecciones, secuelas postransfusionales).

c. Contribucién a la mortalidad materna (choque, necrosis tubular renal,
coagulopatia, falla cardiaca); por lo tanto, la prevencion debe ser el pilar
fundamental de su atencion.

* La contemplaciéon mata. Se requiere intervencion inmediata.

Objetivos:

1. Uniformar criterios médicos y acciones para prevencion, diagnéstico y tra-
tamiento en el primero y el segundo niveles de atencion.
2. Incrementar la precision y la objetividad en el diagndstico y el tratamiento.
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Cuadro 4-1. Hemorragia obstétrica

Etiologia

Definicién

Hemorragia obstétrica

Hemorragia posparto

Hemorragia primera mitad
del embarazo

Hemorragia segunda mitad
del embarazo

Aborto

Mola
Embarazo ectépico
Placenta previa

Desprendimiento prematuro
de placenta normoinserta

Ruptura uterina

Atonia uterina
Desgarro vaginal o cervical

Retencioén de placenta o de
restos placentarios

Acretismo placentario

Inversion uterina

Es la pérdida sanguinea que se presenta durante el estado gravi-
do y puerperal, proveniente de los genitales internos o los
externos en cantidad variable

La hemorragia puede ser hacia el interior (cavidad peritoneal) o
al exterior (genitales externos)

Es la pérdida sanguinea mayor de 1 000 mL posterior al naci-
miento, sea posparto o poscesarea

Es la pérdida sanguinea que se presenta durante las primeras 20
semanas del embarazo

Es la pérdida sanguinea que se presenta después de las 20
semanas de gestacion

Pérdida del embarazo antes de la semana 21 de embarazo. Pue-
de ser del primero o del segundo trimestres

Degeneracion hidrépica y angiopatica de las vellosidades coriales

Implantacion de blastocisto fuera de tejido endometrial

Insercién placentaria en el segmento uterino que alcanza o no el
orificio cervical interno

Es la separacion parcial o total de la placenta normalmente inser-
tada después de las 20 semanas y antes del alumbramiento

Es la presencia de cualquier desgarro del Gtero; no se considera
como tal la perforacion translegrado o la prolongacién de la
incision transcesarea

Ausencia de la contraccién uterina

Es la soluciéon de continuidad de la mucosa vaginal y/o cervical

Ausencia de alumbramiento después de 30 minutos

Inserciéon anormal de parte o toda la placenta sin plano de clivaje
con penetracion de las vellosidades coriales a la pared uterina

Aproximacion del fondo de la cavidad uterina a través de la vagi-
na con hemorragia de magnitud variable

PREVENCION

La btisqueda intencionada de factores de riesgo como multiparidad, preeclam-
psia, edad mayor de 35 afios, la localizacidn placentaria o cirugias uterinas pre-
vias deberan estar contempladas dentro de la historia clinica para efectuar refe-
rencia temprana.

El parto, incluyendo el periodo del alumbramiento, debe ser asistido meticulo-
samente para minimizar la pérdida sanguinea y contribuir a la mas pronta recupe-
racion de la mujer con la menor morbilidad posible.

Cuando existan factores predisponentes para la hemorragia posparto (sobre-
distension uterina, embarazo multiple y polihidramnios) se extremara la aten-
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Hemorragia obstétrica

.

Via aérea permeable
Oxigeno 3 L/min
Doble via (16 g)

Sonda Foley (16 Fr)

.

Biometria hematica
Tiempo de protrombina
Tromboplastina parcial

Cruce sanguineo

.

Reposicion
volumétrica 3:1
en carga

.

Tratamiento
etioldgico

Figura 4-3. Flujograma de atencion.

cién, pero, dado que en muchas ocasiones el cuadro se produce en ausencia de
estos factores, como medidas generales la mujer en parto debe contar con:

» Historia clinica, en la que se identifiquen factores de riesgo y comorbilidad.

* Grupo sanguineo y factor Rh.

* Hemograma y pruebas de coagulacion recientes.

* Cateterizacion intravenosa para la administracion de liquidos y medica-
mentos.

La atencion activa al tercer periodo del parto (administracion de oxitdcicos profi-
lacticos después de la expulsion del feto [20 unidades de oxitocina en 1 000 cc
de solucion glucosada a 5%, pasar en dos horas, o cinco unidades de oxitocina
subcutinea o intramuscular a dosis tnica], ligadura y corte temprano del cordon
umbilical y traccion controlada del cordon hasta el alumbramiento de la placenta)
ha mostrado disminuir el riesgo de hemorragia posparto frente a la conducta ex-
pectante.

Para llevar a cabo la reposicion volumétrica se requiere de la estimacion de la
pérdida sanguinea de acuerdo al cuadro 4-2.

En una revision de 60 casos de acretismo placentario se realiz6 remocion par-
cial de la placenta (n = 26), placenta in situ con uso de metotrexato posparto (n
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Cuadro 4-2. Clasificacion de la hipovolemia

Grado | Grado Il Grado lll Grado IV
Pérdida sanguinea Hasta 750 750 a 1 500 1 500 a 2 000 > 2000
(mL) mL
Pérdida sanguinea% Hasta 15% 15a30% 30 a 40% > 40%
Frecuencia del pulso <100 > 100 > 120 > 140
Presién arterial Normal Normal Disminuida Disminuida
Presion de pulso Normal Disminuida Disminuida Disminuida
Frecuencia respiratoria 14 a 20 20a 30 30 a 40 > 35
Diuresis (mL/h) > 30 20a30 5a15 Anuria
SNC (evaluacién neu-  Ansiedad Ansiedad mo-  Ansiedad, con-  Confusion, letargo,
rolégica) leve derada fusion mental inconsciencia
Restitucion de liquidos Cristaloides Cristaloidesy  Cristaloides, co- Cristaloides, coloi-
(3:1) coloides loides y san- des y sangre ur-
gre gente (sin cruzar)
Exposicion/control am- Temperatu- Temperatura Tendencia a hi-  Hipotermia
biental ra normal normal potermia

= 22) o placenta in situ con embolizacion (n = 12). El fracaso del tratamiento se
presento en 4/26, 5/22, y 3/12 de las pacientes, respectivamente. Tuvieron com-
plicaciones infecciosas graves 11/60 mujeres y 21/60 sangrado vaginal impor-
tante: 4/60 desarrollaron coagulacion intravascular diseminada. El porcentaje de
histerectomia fue de 20%. La conclusion es que el uso de metotrexato y laemboli-
zacion presentan resultados inciertos.

Los autores proponemos una terapéutica innovadora en esta materia, utilizan-
do escleroterapia con polidocanol, a favor de un manejo radical para abatir la
mortalidad y complicaciones por esta causa. La escleroterapia se ha utilizado des-
de 1939 para el tratamiento de venas reticulares o telangiectasias (venas < 3 mm
de didmetro) y mezclada con aire desde 1944 (técnica de Tessari), desde entonces
con mayor nimero de aplicaciones médicas en enfermedades que implican vasos
sanguineos de diferentes calibres. El polidocanol (hidroxipolietoxidodecanol) es
una mezcla de dextrosa y de cloruro de sodio que actia como detergente liquido
esclerosante, causando dafio vascular mediante la alteracion de la tensién super-
ficial en las células endoteliales, aprobado por la FDA y tinico aprobado en Ale-
mania como pais de origen. La espuma preparada aumenta la duracion y el area
superficial de contacto entre el esclerosante y la pared venosa, produciendo escle-
rosis efectiva (fibrosis) por destruccion endotelial y exposicion de las fibras sub-
endoteliales de colageno al esclerosante, activando la via intrinseca de la coagu-
lacion por factor XII y transformando el vaso sanguineo en un cordén fibroso.
La espuma tiene tasas de recanalizacion temprana de hasta 32%; esto sugiere que
el principal modo de accion de estos agentes es promover la oclusion trombdtica
en lugar de producir lesiones permanentes en la pared de la vena.
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Estudios in vitro de 1a pared vascular de la vena safena tratada con polidocanol
y obtenidas de pacientes con venas varicosas demuestran que el polidocanol tiene
mayor estabilidad, produce menor destruccion endotelial y no lesiona la capa me-
dia, comparado con otros agentes esclerosantes. Concentraciones de 0.3% produ-
cen muerte celular en 15 minutos. Produce hemolisis, lisis plaquetaria y lesion
endotelial a concentraciones mayores de 0.45%. La albumina sérica reduce fuer-
temente estos efectos, contribuyendo posiblemente a la baja incidencia de com-
plicaciones tromboembodlicas de la escleroterapia.

Exhibe un efecto trimodal en la formacion de coagulos; a bajas concentracio-
nes (0.15 a 0.3%) origina coagulos fuertes por induccion de la activacion plaque-
taria, coagulos débiles y propensos a lisis en concentraciones de rango medio por
inhibicion de la agregacion al suprimir la activacion de GPIIb/IlIa, y previene la
formacion de codgulos en concentraciones altas (0.6%), por destruccion del fac-
tor XIII 'y fibrin6geno. No tiene actividad fibrinolitica. Concentraciones elevadas
de polidocanol prolongan el tiempo de protrombina, el tiempo parcial de trombo-
plastina activada y el tiempo parcial de tromboplastina no activada, sin modificar
el tiempo de trombina. Aumenta ligeramente la actividad de los factores II, VIII,
IX, XI'y XII'y reduce la actividad de los factores V, VIl y X. Comparado con otros
esclerosantes, ofrece un amplio margen de seguridad contra necrosis por extrava-
sacion, tiene efecto anestésico y la aplicacion intravenosa o perivascular no pro-
duce dolor. Los estudios de teratogenicidad, mutagenicidad, genotoxicidad y car-
cinogenicidad no han revelado evidencia de un efecto embriot6xico o potencial
mutagénico o carcinogénico. Atraviesa la barrera placentaria; si bien su penetra-
cioén disminuye a medida que progresa el embarazo, se recomienda no utilizarlo
durante el mismo ni durante la lactancia. No atraviesa la barrera hematoencefa-
lica. Su eliminacion es principalmente renal y hepatica, y no produce bioacumu-
lacion. El margen de seguridad aceptado para el tratamiento esclerosante es de
2 mg/kg. Se sugieren 10 a 20 mL de polidocanol a 3% para grandes venas. Se ha
reportado hemoglobinuria posterior a la aplicacion en malformaciones venosas.
Laincidencia de fendmenos alérgicos no fatales varia entre 0.01 y 0.91%. El poli-
docanol puede tener efecto inotrdpico negativo reversible, reduciendo la conduc-
cion auriculoventricular e intraventricular, dependiente de dosis, lo que resulta
en hipotension y bradicardia, particularmente cuando se combina con otros anes-
tésicos locales. La incidencia global de acontecimientos tromboembolicos no es
mas alta después de la escleroterapia con espuma que después de la cirugia, no
habiéndose demostrado efecto protrombético del polidocanol. La posibilidad de
microembolismo por burbujas grandes asociado a derrames cerebrales, ataques
isquémicos transitorios y problemas visuales sigue siendo hipotética, pero exis-
ten reportes en series de casos. Las indicaciones para escleroterapia de acuerdo
a las guias de la Sociedad Alemana de Flebologia incluyen a las malformaciones
venosas, teniendo como contraindicaciones absolutas la alergia conocida al es-
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Figura 4-4. Técnica de Tessari.

clerosante, enfermedad sistémica grave, trombosis venosa profunda, infeccion
generalizada severa, inmovilidad permanente y confinamiento a cama, y la enfer-
medad arterial periférica oclusiva (estadios III 0 IV), y como contraindicaciones
relativas a las complicaciones crénicas de la diabetes, enfermedad arterial oclu-
siva en estadio II, asma, foramen ovale permeable y la trombofilia o estado de
hipercoagulabilidad con o sin historia de trombosis venosa profunda.

Técnica de Tessari: se utiliza una jeringa de 3 mL, una jeringa de 10 mL y una
llave de tres vias. Se conectan la jeringa de 3 mL con 2 cc de liquido esclerosante
y la jeringa de 10 mL con 8 cc de aire a la llave de tres vias (proporcion aire-li-
quido 4:1), con la tercera via cerrada. Se intercambia rapidamente el contenido
entre las dos jeringas hasta que se produce una espuma blanca y espesa (aproxi-
madamente 20 intercambios), en la cual no deben verse burbujas. La espuma
debe ser utilizada inmediatamente, ya que la separacion inicia en minutos (figura
4-4).

TRATAMIENTO

* La condicion fundamental es la actuacion répida, pero sistemética, dando
aviso al equipo multidisciplinario disponible para organizar la asistencia y
el apoyo de medios necesarios (farmacolégicos, anestésicos, hematologi-
cos, quirurgicos, etc.) en prevencion de que el proceso se agrave.

* Esnecesario documentar signos vitales, agentes farmacoldgicos y produc-
tos de transfusion sanguinea utilizados, datos de laboratorio con que se
cuenta y los que han sido solicitados.

* Si la entidad o la persistencia de la hemorragia lo requieren se valorara la
necesidad de aumentar el calibre de la via intravenosa, el nimero de vias
o la instauracion de una via central. La reposicion de cristaloides se realiza-
rd a razén de 3:1 del volumen de hemorragia calculado.
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Cuadro 4-3. Tratamiento etiolégico

Diagnéstico

Conducta sugerida

Placenta previa

Desprendimiento pre-
maturo de placenta
normoinserta

Ruptura uterina

Atonia uterina: manio-
bra bimanual hasta
la estabilizacién he-
modinamica (figura
4-5)

Desgarro vaginal o
cervical

Retencién de placenta
o de restos placen-
tarios: exploracién
bimanual o legrado
bajo anestesia ge-
neral (figura 4-6)

Acretismo placentario

Inversion uterina

Hospitalizar con sangrado

Uso de betametasona 12 mg IM x 2 dosis

Interrumpir el embarazo antes de la semana 35

Indicar cesarea con incisién corporal

Planear posibilidad de cesarea-histerectomia

Ligadura de hipogéstricas con 1 000 cc de sangrado transoperatorio
Cesarea Kerr

Histerectomia subtotal con uUtero de Couvalier

Ligadura de hipogéstricas con 1 000 cc de sangrado transoperatorio
Cesarea segmento-corporal

Considerar cesarea-histerectomia si hay dificultad al cierre primario
Ligadura de uterinas si la lesion es segmentaria

Ligadura de hipogéstricas con 1 000 cc de sangrado transoperatorio

Uso de carbetocina (lonactene 100 ug) IV lenta, dosis Unica, u oxi-
tocina 20 a 40 U en 1 000 solucién salina para dos horas, mas una
de las siguientes alternativas:

e Ergonovina 0.2 mg IM dosis Unica

* Misoprostol 800 ug via rectal dosis Unica

Hemostasia y cierre primario

En desgarro vaginal del tercio superior de vagina realizar ligadura
de hipogastricas

Maniobra bimanual posrevision hasta estabilizacion hemodinamica
Uso de carbetocina (lonactene 100 ug) IV lenta, u oxitocina: 20 a 40
U en 1 000 cc de solucion salina para dos horas, mas una de las
siguientes alternativas:

e Ergonovina 0.2 mg IM dosis Unica

* Misoprostol 800 ug via rectal dosis Unica

Histerectomia subtotal o total acorde a insercién placentaria
Ligadura de hipogéstricas con 1 000 cc de sangrado transoperatorio
Reposicion uterina inmediata seguida de maniobra bimanual hasta
la estabilizacion hemodinamica

Uso de carbetocina (lonactene 100 ug) IV lenta, u oxitocina: 20 a 40
U en 1 000 solucion salina para 2 horas, mas una de las siguientes
alternativas:

¢ Ergonovina 0.2 mg IM dosis Unica

* Misoprostol 800 ug via rectal dosis Unica

Histerectomia subtotal ante imposibilidad de reposicion uterina o
ante la ausencia de respuesta a oxitdcicos

Ligadura de hipogéstricas con 1 000 cc de sangrado transoperatorio

* Como medida auxiliar se colocard una sonda urinaria (14 a 16 fr) a perma-
nencia que evalie el funcionamiento renal mediante la medicion de la diu-
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Figura 4-5. Procedimiento mecénico para favorecer la hemostasia uterina.

resis, intentando mantenerla por encima de 30 mL/hora. Asimismo, es util
la oxigenoterapia de soporte con puntas nasales.

* Deben solicitarse urgentemente hemograma y recuento de plaquetas, prue-
bas de coagulacion (fibrindgeno, productos de la degradacion de la fibrina,
tiempo de protrombina y tiempo parcial de tromboplastina) y pruebas cru-
zadas para transfusion de productos sanguineos.

Figura 4-6. Procedimiento mecanico para evacuar en forma digital el contenido uterino.
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¢ FEl examen fisico incluira valoracion del estado clinico del binomio o el

alumbramiento de la placenta e inspeccion completa de la misma si se ha
producido, palpacién de la contraccion uterina, revision del canal del parto
y de la cavidad uterina.

El tratamiento debe ser etioldgico, para lo que hay que llegar con rapidez
al diagnostico de la patologia responsable de la hemorragia.

La histerectomia obstétrica es el proceso quirdrgico més radical, pues im-
plica la pérdida de la capacidad reproductiva, habiéndose preconizado la
técnica subtotal por la emergencia del caso. El éxito del tratamiento de la
hemorragia esté relacionado con la rapidez en el diagndstico y en la instau-
racion de la conducta adecuada, pero también es muy importante no realizar
actuaciones a destiempo. La coagulopatia de consumo instaurada contrain-
dica la realizacién de un tratamiento quirdrgico hasta haberse corregido
mediante la reposicion de los productos sanguineos, plasma y los criopreci-
pitados necesarios.

RECOMENDACIONES PARA UNA BUENA PRACTICA MEDICA

El médico siempre ha buscado mejorar la relacién médico-paciente, lo que
constituye el nicleo del ejercicio de la medicina. La relacion era de tipo
paternalista y se ha transformado por multiples factores.
El médico, como poseedor de conocimiento técnico-cientifico, es necesa-
rio que establezca una relacién empéatica con su paciente y le informe de ma-
nera simple, ajustindose cada vez mas al nivel cultural de cada paciente,
permitiendo dar confianza y mejorando la relacidn, repercutiendo en forma
positiva en los resultados terapéuticos y estableciendo las bases de un ejer-
cicio mas humanistico de la medicina.
Es importante que el médico retome los principios éticos en el ejercicio de
la medicina, ya que la incursion de la tecnificacidn, los intereses comercia-
les de la industria farmacéutica y las aseguradoras han permitido el detri-
mento en el sentido humanistico que debe preceder en el ejercicio de la me-
dicina.
Toda actividad médica lleva consigo responsabilidad, 1a cual est4 regida por
disposiciones legales, debiéndose apegar a ellas todo servidor piblico.
Desde su creacion la Comision Nacional de Conciliacion y Arbitraje
Médico ha procurado mejorar la calidad de la imparticion de los servicios
de salud, y a través de su experiencia es que puede exponer los conflictos
mas frecuentes para hacer las siguientes observaciones:
1. Deficiencia en la comunicacién y la relacion médico-paciente, por lo
que se recomienda mantener comunicacion clara, veraz y oportuna usan-
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do un lenguaje sencillo, entendible y acorde a las condiciones fisicas,
mentales y animicas del paciente, permitiendo establecer una actitud em-
pética.

2. Deficiencia en la integracion del expediente clinico, por lo que es perti-
nente recordar que su elaboracion es una obligacion legal y ética del
médico, toda vez que es una herramienta de apoyo y tomando en cuenta
que es un derecho del paciente que este documento esté integrado, por
lo que se exhorta a dar cuamplimiento con la NOM-168-SSA1-1998.

3. Conocer sus limitantes en conocimientos y practicas profesionales, asi

como la infraestructura con la que cuenta en el nivel de atencién y referir

en el momento oportuno a su paciente, quien tiene el derecho de solicitar
otra opinidn y de ser atendido en el nivel correspondiente.

El médico de primer contacto debe fortalecer los conocimientos, las apti-

tudes y las actitudes del paciente y sus familiares para participar en el au-

tocuidado de su salud y fomentar los estilos de vida individuales y colec-
tivos mediante la participacion social y educacion para la salud.

También se ha observado mala relacion entre los propios profesionales de

la salud. Los médicos siempre deben conservar el espiritu de compaiie-

rismo, permitiendo el éxito en el tratamiento de los enfermos y evitando
comentarios de fracasos, los cuales son inevitables en la practica médica.

6. No podemos olvidar que la practica médica estd basada en evidencias
cientificas aplicadas con principios éticos y morales bajo el marco legal
establecido en los derechos humanos, por lo que es importante conocer-
los y actualizarse continuamente.

e

»

La Comision Nacional de Conciliacion y Arbitraje Médico es una instancia que
basa su actuar en los principios de imparcialidad, confidencialidad, conciliacién
y buena fe para mejorar los servicios de salud y consultoria por los servidores que
la requieran.
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Muerte materna por sepsis

Jesus Carlos Briones Garduno, Jesus Ojino Sosa Garcia,
Cristhian Ronaldt Arias Delgadillo, Carlos Gabriel Briones Vega

INTRODUCCION

Las pacientes obstétricas constituyen una poblacién tnica en virtud de sus dife-
rencias anatomicas, los cambios fisiolégicos y los bioquimicos que ocurren en
los estados de gravidez y el puerperio.l2 La aparicion de una infeccién grave en
un contexto de un paciente adicional (feto) altera de manera significativa la fun-
cion cardiorrespiratoria, inmunitaria y metabdlica, lo que complica atin mas la
situacion clinica.3*

A pesar de los avances en el diagndstico y el tratamiento de las pacientes obsté-
tricas graves, el conocimiento de los factores de riesgo, la etiologia y los antimi-
crobianos de amplio espectro, los procesos infecciosos continian siendo una de
las principales causas de morbilidad y mortalidad maternas. La sepsis es la terce-
ra causa de muerte a nivel nacional e internacional, después de los trastornos hi-
pertensivos asociados al embarazo y la hemorragia obstétrica, considerando estas
tres entidades clinicas como la triada letal en la paciente obstétrica grave.

La mortalidad por sepsis es un problema de salud publica que mantiene en
alerta alos sistemas de salud debido a que la mayoria de las muertes por esta causa
son prevenibles a través de la implementacion y el cumplimiento de estrategias
dirigidas a la prevencion, el diagndstico temprano y el manejo oportuno.

Por lo tanto, las acciones y los lineamientos deben ser enfocados a la disminu-
ci6én de la morbilidad y 1a mortalidad por sepsis, con énfasis en la atencion prena-
tal y obstétrica a nivel institucional, por lo que es fundamental que el personal de
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Figura 5-1. Polimorfismos genéticos asociados a riesgo y mortalidad en sepsis.

salud se mantenga actualizado en relacion a factores de riesgo, procedimientos
diagnoésticos y manejo terapéutico de la sepsis obstétrica.

La sepsis es una causa frecuente de ingreso a la unidad de terapia intensiva
(UTTI), constituyendo una de las principales causas de morbilidad y mortalidad
a nivel internacional.

En 2009 Briones report6 las cuatro principales causas de morbilidad que con-
dicionan mortalidad en México en una unidad de cuidados intensivos obstétricos
en el periodo de 1997 a 2007, representando la sepsis 2.42% de los casos.’ En Ar-
gentina el aborto séptico y la sepsis no obstétrica constituyen 12 y 10% del total
de ingresos a la UTI, respectivamente.® Leung’ realizé un estudio retrospectivo
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para evaluar las caracteristicas de las pacientes obstétricas que ingresaron a la
UTIL, constituyendo la sepsis 14%. Pollock® realiz6 una revision sistematica para
evaluar laincidenciay las caracteristicas de las pacientes embarazadas y posparto
que ingresaron a la UTI, de las cuales la sepsis se presentd en 5%. La sepsis obsté-
trica constituye un porcentaje menor del total de ingresos a la UTI y hospitaliza-
cidn, siendo la tercera causa de complicacion asociada a embarazo, parto y puer-
perio, con una tasa de morbilidad y mortalidad significativamente mayor en
paises en vias de desarrollo comparados con los paises del primer mundo.

SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) describe la respuesta cli-
nica a cualquier agresor, sea infeccioso o no. Una vez confirmada una infeccién
el proceso se conoce como sepsis. El trastorno fisiopatoldgico resultante puede
progresar en el desarrollo del sindrome de disfuncion organica mdltiple (DOM).
En 1992 el American College of Chest Physicians y la Society of Critical Care
Medicine definieron SRIS, sepsis, sepsis grave y choque séptico segin la grave-
dad de la respuesta inflamatoria® (cuadro 5-1).

El sistema de estadificacion PIRO ha sido recientemente introducido como
una mejoria en la definicién de sepsis antes mencionada.® Se centra en los facto-
res predisponentes, el agresor (infeccion en el caso de sepsis), la respuesta del
huésped y la disfuncion de los 6rganos. La respuesta clinica a la sepsis puede ser
extremadamente variable y el diagndstico de sepsis no siempre es sencillo. El pa-
nel de consenso documenté unas variables para el apoyo diagnéstico de sepsis
(cuadro 5-2).

Cuadro 5-1. Definiciones relacionadas con sepsis

SRIS Dos de los siguientes criterios:
e Temperatura > 38 < 36 °C
¢ Frecuencia cardiaca > 90 latidos/minuto
¢ Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones/minuto o PaCO, < 32 mmHg
* Leucocitos: > 12 000 cél/uL o < 4 000 cél/uL, o 10% bandas/formas

inmaduras

Sepsis SRIS mas infeccién probable o documentada

Sepsis grave Sepsis asociada con disfuncién organica, hipoperfusién o hipotension. Hipo-
perfusion y anormalidades de la perfusion, acidosis lactica, oliguria o alte-
raciones agudas del estado mental

Choque séptico Sepsis asociada con hipotension, después de una adecuada reanimacién de
volumen con presencia de anormalidades de la perfusion enlistadas en
sepsis grave. Los pacientes requieren de inotrépicos y/o vasopresores

SRIS: sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.
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Cuadro 5-2. Criterios diagnésticos de sepsis

Variables generales

Variables inflamatorias

Variables hemodinami-
cas

Variables de disfuncion
organica

Variables de perfusion
tisular

Fiebre (temperatura > 38.3 °C)

Hipotermia (temperatura < 36 °C)

Frecuencia cardiaca > 90 latidos/minuto o > 2 desviaciones estandar
del valor normal para la edad

Taquipnea

Alteracion del estado mental

Edema significativo o balance hidrico positivo (> 20 mL/kg en 24 h)

Hiperglucemia (glucosa sérica > 120 mg/dL) en ausencia de diabe-
tes

Leucocitosis (> 12 000 cél/uL)

Leucopenia (< 4 000 cél/uL)

Leucocitos normales con 10% de formas inmaduras

Proteina C reactiva > 2 desviaciones estandar del valor normal

Procalcitonina > 2 desviaciones estandar del valor normal

Hipotension arterial (PAS < 90 mmHg, PAM < 70 mmHg o disminu-
cion de la PAS > 40 mmHg en adultos o < 2 desviaciones estan-
dar debajo del valor normal para la edad)

SvO, > 70%

IC > 3.5 L/min/m2

Hipoxemia arterial (PaO,/FiO, < 300)

Oliguria aguda (gasto urinario < 0.5 mL/kg/h o 45 mmol/L por al me-
nos 2 h

Incremento de creatinina > 0.5 mg/dL

Anormalidades de la coagulacion (INR > 1.5 o TTPa > 60 seg)

ileo (ausencia de ruidos intestinales)

Trombocitopenia (< 100 000/uL)

Hiperbilirrubinemia (bilirrubina total > 4 mg/dL o 70 mmol/L)

Hiperlactatemia (> 1 mmol/L)

Disminucién del llenado capilar

PAS: presion arterial sistélica; PAM: presion arterial media; SvO,: saturacion venosa central de oxi-
geno; IC: Indice cardiaco; TTPa: tiempo parcial de tromboplastina activado.

Infeccion

La infeccidn es una respuesta inflamatoria a la presencia de microorganismos o
a la invasion de los tejidos del huésped normalmente estériles por esos agentes.

Bacteriemia

La bacteriemia es la presencia de bacterias viables en sangre. Bacteriemia por si
misma no es patognomonico de una infeccion.
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Figura 5-2. Mecanismo de respuesta inicial, segun patrén microbiano.

Hipotension

La hipotension es una presion arterial sistélica < 90 mmHg o una reduccion de
la presion arterial > 40 mmHg respecto al valor basal en ausencia de otras causas
de hipotension.

Disfuncion organica multiple
La disfuncién organica multiple (DOM) es la alteracion de la funcién organica

(uno o mas 6rganos) en un paciente gravemente enfermo de tal manera que la ho-
meostasis no puede mantenerse sin una intervencion (figura 5-3).

ETIOLOGIA

Las infecciones observadas en pacientes embarazadas criticamente enfermas se
clasifican en infecciones relacionadas al embarazo (p. €j., corioamnioitis, endo-
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Cuadro 5-3. Microorganismos probables asociados a sepsis obstétrica

Aerobios Grampositivos: Streptococcus B hemolitico (grupos A, B, D), Staphylococcus
epidermidis, Staphylococcus aureus
Gramnegativos: Escherichia coli, enterobacterias (Klebsiella pneumoniae, Ente-
robacter, Citrobacter), Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis, Haemo-
philus influenzae
Gram diversos: Gardnerella vaginalis
Anaerobios  Peptococcus sp, Peptostreptococcus sp., Bacteroides fragilis, Bacteroides
bovis, Bacteroides disiens, Clostridium ramosum, Clostridium perfringens,
Fusobacterium
Miscelaneos Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum

metritis, mastitis), infecciones no relacionadas al embarazo (p. €j., infeccion de
vias urinarias, malaria, hepatitis), infecciones incidentales del embarazo (p. ej.,
virus de la inmunodeficiencia humana, apendicitis) e infecciones nosocomiales
(p. €j., infecciones de vias urinarias secundarias a cateterizacion, neumonia aso-
ciada al ventilador). Las causas mas frecuentes de choque séptico en el embarazo
son pielonefritis, corioamnioitis y endometritis.10

Las causas mas frecuentes de sepsis y choque séptico son polimicrobianas, re-
flejo de la colonizacion vaginall! (cuadro 5-3).

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo para el desarrollo de sepsis obstétrica incluyen atencién
de partos caseros en condiciones no higiénicas, nivel socioeconémico bajo, esta-
do nutricional deficiente, primiparas, anemia, ruptura de membranas prolonga-
da, parto prolongado, exploracion vaginal multiple durante el parto (mas de cinco
veces), cesarea, embarazo miultiple, técnicas de reproduccion artificial, sobre-
peso y maniobras obstétricas.!-20 E] factor de riesgo independiente de infeccién
posparto es la cesarea, con una tasa de endometritis en cesareas de urgencia de
28.6%, comparada con la cesérea electiva, que es de 9.2%.2!

Infecciones relacionadas con el embarazo

Los cambios relacionados con el embarazo en la via urinaria (dilatacion ureteral,
presion del ttero gravido sobre la vejiga, reflujo vesicoureteral y aumento de la
presion intravesical) predisponen al desarrollo de pielonefritis. La alteracion del
pH y el incremento del gluc6geno durante el embarazo normal predisponen a la
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paciente a corioamnioitis y aborto séptico. La estasis géstrica debida al tiempo
géstrico prolongado predispone a neumonia.l4

Infecciones no relacionadas con el embarazo

La infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), el asma, el uso
de cocaina, la fibrosis quistica y el abuso de etanol han sido identificados como
factores de riesgo para el desarrollo de neumonia durante el embarazo.!> Los fac-
tores de riesgo para neumonia por varicela incluyen historia de tabaquismo (pre-
vio o actual), segundo o tercer trimestres del embarazo o la presencia de > 100
vesiculas. El mayor riesgo de neumonia viral o fingica durante el embarazo pue-
de estar asociado con la reduccion de la actividad de los linfocitos citotoxicos.10

Infecciones adquiridas en la unidad de terapia intensiva

Los factores de riesgo para infecciones adquiridas en la UTI incluyen la presencia
de comorbilidades, mal estado nutricional, colocacion de vias invasivas, ventila-
cion invasiva, heridas abiertas, procedimientos invasivos e inmunosupresion.
Los factores de riesgo para neumonia asociada a la ventilacion mecénica inclu-
yen transfusiones miltiples, intubacion prolongada, posicién supina y las politi-
cas deficientes de control de infecciones.!4

TRATAMIENTO

En el manejo de las infecciones durante el embarazo se debe considerar a dos pa-
cientes: la madre y el feto. La circulacién uteroplacentaria carece de la capacidad
de autorregulacion. Es por eso que la descompensacion hemodindmica materna
resulta en el rdpido inicio de la hipoxia fetal o acidemia fetal. Una reanimacion
materna efectiva es la clave para optimizar el nacimiento fetal. Asi, el manejo se
debe centrar en restaurar o preservar la via aérea, la respiracion y la circulacién
maternas. Las guias de manejo de la campafia “Sobreviviendo a la Sepsis” son
ampliamente utilizadas por intensivistas en el manejo de la sepsis y el choque
séptico.l”

GUIA RAPIDA PARA EL MANEJO
DEL PACIENTE CON SEPSIS

La guia de la Campana para la Sobrevida en Sepsis recomienda una serie de inter-
venciones basadas en la evidencia cientifica para disminuir la morbilidad y mor-
talidad del paciente con sepsis.!?
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Cuadro 5-4. Principales variables clinicas, hematoldgicas
y bioquimicas del grupo de pacientes tratadas

Pacientes obstétricas (n = 16)

IMC

Temperatura
Frecuencia cardiaca
Frecuencia respiratoria
Leucocitos
Hemoglobina
Plaquetas
Creatinina
Bilirrubina total
TGO

TGP

Dias de hospitalizacién

Media: 31.5
DE: 5.7
Media: 37.5 °C
DE: + 0.6
Media: 94.8
DE: + 10.4
Media: 22.5
DE: + 2.7
Media: 14 777
DE: + 3898
Media: 10.7
DE: £+ 1.7
Media: 305.2
DE: + 123.2
Media: 0.6
DE: + 0.1
Media: 0.9
DE: + 0.6
Media: 19.7
DE: + 5.1
Media: 18
DE: £+ 5
Media: 14.5
DE: £ 5.5

El manejo se divide en dos fases:

Fase de reanimacion

a. Iniciar la reanimacion inmediatamente en pacientes con hipotension o lac-

tato sérico > 4 mmol/L (1C).

b. Diagnéstico.

c. Antibioticoterapia.
d. Identificacion y control del foco infeccioso.

e. Fluidoterapia.
d. Vasopresores.
e. Inotrdpicos.

Fase de mantenimiento

a. Esteroides.
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Cuadro 5-5. Principales variables clinicas del grupo de pacientes tratadas

Variable Porcentaje
Sepsis 77
Choque séptico 33
IRA 0
Muerte 0
Dehiscencia de la herida quirdrgica 55
Dehiscencia histerorrafia 66
Puerperio 88
RPM 44
Obitos 22

b. Proteina C activada recombinante humana (PCArh).

c¢. Hemoderivados.

d. Ventilacién mecénica en lesion pulmonar aguda (LPA) o SIRA por sepsis.
e. Sedacion, analgesia y relajantes musculares.

f. Control glucémico.

g. Terapia de reemplazo renal.

h. Bicarbonato.

i. Tromboprofilaxis.

j. Profilaxis de tlceras por estrés.

El manejo de la paciente con sepsis obstétrica se recomienda en paquetes terapéu-

ticos, ya que un grupo de intervenciones, cuando se aplican en conjunto, tienen
mejor resultado que cuando se implementan de manera individual.

Cuadro 5-6. Principales variables gasométricas del grupo de pacientes tratadas

Variable N =16
pH Media: 7.38
DE: 0.1
PO, Media: 185.4
DE: + 157.5
PCO, Media: 25.6
DE:+ 4.3
HCO;4 Media: 17.6
DE: + 35
Lactato Media: 1.22
DE: + 8.8
indice de Kirby Media: 745

DE: + 411
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Enlaunidad de cuidados intensivos ginecoobstétricos del Hospital General de
México “Dr. Eduardo Liceaga”, en el periodo comprendido de agosto de 2012
a agosto de 2013, de un total de 261 ingresos de pacientes obstétricas la sepsis
representd 6%, sin mortalidad por esta causa (se expresan las principales varia-
bles medidas en el grupo de pacientes en los cuadros 5-1 a 5-6).
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Causas indirectas de
mortalidad materna

Guillermo Antonio Aristondo Magana, Manuel Diaz de Ledn Ponce,
Carlos Gabriel Briones Vega, Antonio Guerrero Hernandez,
Jesus Carlos Briones Garduno

Lamortalidad materna, entre otros, es un indicador de la pobreza, del subdesarro-
llo, de la falta de una educacion oportuna y suficiente, de falta de medios de trans-
porte y de caminos adecuados, de preparacion inadecuada en problemas de salud
nacional del médico recién graduado, de falta de médicos en las regiones aparta-
das, de ausencia de hospitales suficientemente equipados en lo material y en el
personal humano, de dificultades en las referencias médicas o ausencia de las
mismas... en fin, es un indicador de carencia generalizada y, como tal, de dificil
solucién. Aun cuando México se comprometio con el Forum del Milenio a dismi-
nuir esa mortalidad en 75%, eso no se estd cumpliendo en los plazos esperados
porque no depende Ginicamente de una voluntad gubernamental ni de un plan de
salud, sino de crecer en forma uniforme y sustentable en todos los niveles de desa-
rrollo y en todos los aspectos imaginables.

En apoyo de estas afirmaciones basta con mencionar algunos aspectos estadis-
ticos. Los paises desarrollados tienen una mortalidad materna de 30 x 100 000
nacidos vivos (NV); los paises en vias de desarrollo tienen una mortalidad de 450
por 100 000 NV: Asia, América Latina y Africa unos mas, otros menos, pero
siempre las cifras son muy elevadas. En los paises en vias de desarrollo apenas
53% de los partos tienen asistencia profesional. En América Latina se menciona
la cifra de 190 muertes maternas por 100 000 NV; en México en los afios 2000
y 2002 la SSA menciona una mortalidad de 50 por 100 000; para los anos 2008,
2009y 2010 menciona57.2,62.2y 53.5, respectivamente. En otras publicaciones
esta cifra alcanza niveles hasta de 75 x 100 000 NV. Los autores mencionan que
entre 28 y 37% de esas muertes son evitables.
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Como un ente tedrico, podriamos partir del hecho de que el embarazo es un
evento fisiol6gico normal y como tal deberia estar libre de complicaciones y, por
lo tanto, exento de morbilidad y mortalidad. En la prictica esto no es tan sim-
plista.

Angulo Vasquez y col. realizaron un estudio retrospectivo entre 1985 y 2005
en un hospital del IMSS de tercer nivel. Esto incluy6 un periodo de 21 afios; en-
contraron una mortalidad materna de 73 por 100 000 N'V. Fallecieron 222 pacien-
tes. El estudio revela ademas una tendencia a la baja de las muertes de origen obs-
tétrico, pero las indirectas permanecen sin cambios o experimentas ligeros
aumentos. Ademas de esto, debemos considerar que muchas de las muertes ma-
ternas actuales no estan siendo contabilizadas en forma correcta. Cuando fallece
una embarazada por una enfermedad concomitante, preexistente o coadyuvante
tiende a etiquetarse la defuncion con la enfermedad primaria y no como mortali-
dad materna.

Segin la ultima definicién de la OMS, estas muertes deben etiquetarse como
muertes maternas.

Son muchas las enfermedades que pueden aumentar la morbilidad y la morta-
lidad materna. Enfermedades cardiovasculares genéticas o adquiridas con grados
funcionales Il y IV y enfermedades valvulares, a veces con colocacién de prote-
sis que ameritan anticoagulaciéon permanente, pueden complicar el embarazo, el
partoy el puerperio, asi como las colagenopatias como lupus eritematoso, derma-
tomiositis, polimiositis, angiopatias, artritis reumatoide, etc., que necesitan para
su estabilidad farmacos con muchos efectos colaterales indeseables, con perio-
dos de exacerbaciones y remisiones, etc.; las enfermedades renales agudas o cré-
nicas, pacientes trasplantadas de rindn o bien con programas de hemodialisis o
diélisis peritoneal que vuelven el embarazo un verdadero problema de manejo;
enfermedades metabdlicas, como las tiroideas: hipertiroidismo e hipotiroidismo,
la diabetes mellitus con sus complicaciones propias, las enfermedades suprarre-
nales, etc., son entidades que se complican cuando se encuentran presentes en
mujeres embarazadas.

La hipertension arterial preexistente puede agravarse cuando acompana a un
embarazo, y la eleccion y el manejo de los farmacos antihipertensivos se convier-
te en un verdadero problema. La obesidad misma, que entra ya en la categoria de
patologias adyuvando o no otras enfermedades metabdlicas como hiperlipide-
mias, hipertension, etc.; las toxicomanias, algunas como el alcohol y el tabaquis-
mo, de tolerancia social, y otras atin mas complejas con drogas sintéticas o natu-
rales, pero con una enorme repercusion en la morbilidad y la mortalidad
maternas.

Las enfermedades hematoldgicas, entre ellas anemias de diferentes tipos, coa-
gulopatias incluyendo las enfermedades purpiricas trombocitopénicas o no, en-
fermedades mieloproliferativas y estados de hipercoagulabilidad son grupos de
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enfermedades que si complican el embarazo son capaces de provocar mortalidad
mal clasificada.

Los procesos infecciosos de cualquier etiologia: virales, bacterianos o parasi-
tarios, no atribuibles directamente a causas obstétricas, muchas veces se etique-
tan como causa primaria de muerte cuando se dan en mujeres embarazadas.

Es muy largo enumerar todas las posibles enfermedades que podrian en un mo-
mento dado presentarse en mujeres embarazadas o en el puerperio inmediato,
como las hepatopatias agudas o crénicas, las enfermedades neuroldgicas con o
sin estados convulsivos, etc.

Todas estas patologias mencionadas, segtin la definicion de la OMS, si se dan
en mujeres embarazadas o en el puerperio, cuando provocan la muerte deberian
catalogarse como mortalidad materna.

La SSA ha tomado en consideracion todos estos factores y ha realizado una
labor loable no sélo para disminuir la mortalidad materna, sino también porque
existan registros confiables y estadisticas que se acerquen a la realidad.

En 2005 la Direccion General de Epidemiologia estableci6 la obligacion de
notificar de inmediato las muertes maternas a través del Sistema Nacional de Vig-
ilancia Epidemiolédgica en todas las entidades federativas.

A partir de 2010 a la notificacién inmediata se agrega la incorporacion del cer-
tificado de defuncién y un resumen clinico, lo que permite analizar cada caso en
particular. La operacidn de este proceso se lleva a cabo con Lineamientos para
la Notificacion Inmediata de las Defunciones Maternas.

En noviembre de 2012 inici6 un proyecto de busqueda intencionada y reclasi-
ficacion de muertes maternas en todos los niveles de ejecucion con el propdsito
de encontrar herramientas que sirvan de guia para encontrar los casos no registra-
dos de mortalidad materna y de esa manera tener registros confiables y oportu-
nos.

Mucho se ha hecho, se continda laborando en ello, pero también hay que acep-
tarlo: falta mucho por hacer a todos los niveles, sobre todo en aquellos aspectos
que permitan detectar de manera oportuna las patologias existentes en las emba-
razadas, su atencion adecuada mediante referencias oportunas a los niveles de
especializacion adecuados y, finalmente, que estas pacientes reciban el tratamie-
nto médico y el apoyo adecuado y suficiente para tener acceso a estos servicios
y poder cumplir con las exigencias que la enfermedad imponga, a fin de que todos
los casos de mortalidad materna puedan ser evitables.

En la unidad de cuidados intensivos ginecoobstétricos del Hospital General de
Meéxico “Dr. Eduardo Liceaga”, en el periodo comprendido de agosto de 2012
a agosto de 2013, de un total de 261 ingresos de pacientes obstétricas portadoras
de comorbilidades, represent6 30% de los ingresos a esta unidad, con mortalidad
relativa de 1.3% correspondiendo a cuatro pacientes: un caso de coriocarcinoma,
dos leucemias y una mujer con sindrome DRESS.
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Estrategias para reducir
la mortalidad materna

Jesus Carlos Briones Garduno, Manuel Diaz de Ledn Ponce,
José Meneses Calderdn, Carlos Gabriel Briones Vega,
Enrique Gémez Bravo Topete

INTRODUCCION

El hecho de que el tema de la mortalidad materna continie en la agenda mundial
denota que el fallecimiento de las mujeres durante el embarazo, el parto y el puer-
perio es un problema no resuelto. Pese a los avances registrados a la fecha, y a
pesar de los distintos programas impulsados durante los tltimos afios, México no
escapa a la poca movilidad de las tasas de mortalidad materna. Aunque desde el
afio 2000 hay una tendencia a la baja, alin se esté bastante lejos de cumplir la meta
fijada para el milenio.

Ante lo evidente del rezago en los compromisos internacionales de la década
pasada, y ante el reto del cumplimiento de las Metas del Milenio, la muerte ma-
terna se establecio como un problema prioritario de salud piblica en el Programa
Nacional de Salud 2001-2006 de la administracion pasada, concretamente como
parte de la estrategia “reducir los rezagos en salud que afectan a los pobres”. El
programa Arranque Parejo en la Vida establecié metas especificas de disminu-
cioén de mortalidad materna al afio 2006: “disminuir en un 35% la tasa en relacién
con la registrada en el afno 2000 y reducir 30% el numero de defunciones mater-
nas con relacidn a las registradas en el afio 2000”. Esto significa que en el afio
2006 la tasa de mortalidad materna deberia haber bajado a 5.1 y el nimero de fa-
llecimientos a 1 090. Estas metas no se cumplieron, segin el Centro Nacional de
Equidad de Género y Salud, ya que en el periodo 2000-2005 se alcanz6 36.2%,
equivalente a 12.8 puntos porcentuales de los 35 comprometidos en la reduccién
de tasa de mortalidad materna y 65% de avance en la reduccion del nimero de

67



68 Mortalidad materna (Capitulo 7)

defunciones maternas, que representa 19.5 de los 30 puntos porcentuales com-
prometidos por el programa. Igualmente, durante el sexenio pasado se mantuvie-
ron las morbilidades que representan las principales causas de muerte asociadas
alamaternidad: preeclampsia-eclampsia, hemorragia obstétrica (embarazo, par-
to y puerperio), sepsis puerperal y todos los tipos de aborto y parto obstruido. Para
el afio 2000 las cuatro primeras causas representaban 68% del total de las defun-
ciones maternas. En 2003 las dos primeras fueron los trastornos hipertensivos del
embarazo, con 31.6%, y las hemorragias en el embarazo y el parto, con 26.1%.
Junto con el aborto, representaron cerca de las dos terceras partes del total de las
defunciones maternas de dicho afo, y en total aumentaron su peso relativo en 9.2
puntos porcentuales en comparacion con 1990. Dichas morbilidades permane-
cieron sin cambio en los afios 2004 y 2005.

Tal realidad demuestra que las politicas ejecutadas hasta la fecha no han sido
del todo exitosas. Por lo menos cinco son los aspectos reconocidos internacional-
mente como factores que contribuyen a reducir la mortalidad materna:

1. Planificacién familiar.

2. Atencidn obstétrica con personal calificado.

3. Disponibilidad de la atencién obstétrica de emergencia las 24 horas y los
365 dias del afo.

4. Implementacion hospitalaria de protocolos de tratamiento basados en la
evidencia.

5. Campana permanente de fortalecimiento del autocuidado de su salud.

En maés de 90% de las defunciones las mujeres tuvieron algin tipo de atencién
prenatal. Los decesos en los dos primeros casos pueden ser evitados en un alto
porcentaje mediante la identificacion temprana de factores de riesgo de las pa-
cientes, lo que permitiria establecer un nivel de prevencion primaria en la pobla-
cién con mayor riesgo, el reconocimiento clinico de las manifestaciones iniciales
y, por lo tanto, el tratamiento oportuno.

Contexto estatal: el estado de México se encuentra entre los 10 estados con ma-
yor mortalidad materna en el pais (figura 7-1), con una tasa de 7.3%, superior al
promedio nacional. Al igual que para el resto del pais, las principales causas de
morbilidad son las complicaciones hipertensivas de la gestacion, particularmente
el grupo de preeclampsia-eclampsia, seguidas de hemorragias durante el emba-
razo, el parto y el puerperio.

Enel ano 2000 se registraron 215 muertes y se observo que la distribucion geo-
grafica es desigual, que el grupo de edad de mujeres entre 20 y 29 afios incluye
a practicamente la mitad de las muertes y que 76% de las muertes maternas ocu-
rrieron en instituciones del Sector Salud de asistencia social; se estim6 que 2 de
cada 10 embarazos son de alto riesgo, y que cada ano nacen en la entidad
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Figura 7-1. Distribucién porcentual de las causas principales de mortalidad materna,
2006. Fuente: INEGI. Estadisticas vitales, 2006. Base de datos.

282 000 500 nifios; por lo tanto, estamos hablando de cerca de 56 500 embarazos
de alto riesgo.

La mortalidad materna continda siendo un problema de salud publica; es con-
siderada como un indicador del nivel de desarrollo por ser resultado de la comple-
ja interaccion de factores propios de las poblaciones y socioculturales, asi como
de la capacidad de respuesta de los servicios de salud.

La gran mayoria de los trastornos durante el embarazo y el puerperio™ pueden
resolverse exitosamente cuando se cuenta con los servicios de calidad necesarios
y si se cumplen los siguientes requisitos:

* Contar con un censo de la poblacion obstétrica actualizado.

* Control prenatal clinico, de laboratorio y con ultrasonido obstétrico.
» Establecer una red de atencion hospitalaria coordinada.

e Contar con unidades de transporte terrestre y aéreo.

* Unidades hospitalarias resolutivas.

Esto implica promover en forma permanente, por un lado, la cultura del autocui-
dado de la salud y la asistencia a los servicios médicos desde las primeras sema-
nas del embarazo y durante el evento obstétrico; pero también elevar la calidad
de los servicios de atencion, favoreciendo la capacitacion especifica en el diag-
nostico y el tratamiento de las principales causas de muerte, ademds de fortalecer
e implementar unidades de cuidados intensivos especializadas, asi como el esta-

* Puerperio: periodo comprendido dentro de los 42 dias posteriores al parto.
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Cuadro 7-1. Razén y numero de defunciones de mortalidad materna
1990-2000, meta al ano 2000 y Meta del Milenio ano 2015

Indicador 1990 2000 Meta al Meta del Mile-
ano 2000 nio, afno 2015
Razén de mortalidad materna por 100 000 90.4 72.6 45.2 22.3
nacimientos*
Defunciones 2189 1543 1094 547

Fuente: Gobierno de la Republica, Anexo del Sexto Informe de Gobierno 2006, p. 92. Disponible
en http://sexto.informe.presidencia.gob.mx/docs/anexo/pdf/P092.pdf (consultado en septiembre
de 2006), y SSA, Centro Nacional de Equidad y Género y Salud Reproductiva, respuesta via SISI
de la solicitud de informacién No. 0001200088006.

* Incluye correccidn por subregistro por Daniela Francisca Diaz Echeverria.

blecimiento de un sistema de comunicacién y compromiso de asistencia interins-
titucional.

Larecopilacién y utilizacion de la informacidn y el conocimiento sobre la
morbilidad y la mortalidad maternas son insumos estratégicos para orientar el
ajuste y la evaluacion de las respuestas que ofrecen los servicios de salud respon-
sables de la atencion a la mujer embarazada, formular protocolos de atencion y
finalmente establecer politicas y programas.

MORTALIDAD MATERNA

En el 2006 fallecieron en México 1 189 mujeres durante el embarazo, el parto o
en los 42 dias después de concluirse el embarazo.

En el afio la tasa de mortalidad materna es de 6 muertes por cada 10 000 naci-
mientos.

Para el mismo afo mas de la cuarta parte de las muertes maternas se debieron
aedema, proteinuria y trastornos hipertensivos en el embarazo, el parto y el puer-

Cuadro 7-2. Principales morbilidades que provocan
la muerte materna en México, 2004 y 2005

Causas 2004 (%) 2005 (%)
Enfermedad hipertensiva del embarazo 29.46 25.93
Hemorragia del embarazo, el parto y el puerperio 25.50 24.48
Aborto 710 7.49
Sepsis y otras infecciones puerperales 3.47 2.42

Fuente: Elaboracién propia con datos de Subsecretaria de Prevencién y Proteccién a la Salud,
Centro Nacional de Equidad y Género y Salud Reproductiva, oficio No. 3819, 5 de junio de 2006.
Centro Nacional de Equidad y Género y Salud Reproductiva, respuesta via SISI, de la solicitud No.
000120060906, con fecha 8 de junio de 2006, de Daniela Francisca Diaz Echeverria.
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Figura 7-2. Tasa de mortalidad materna 1990-2007 y Meta del Milenio tasa 1990-2015.

perio (28.9%), seguidas por las hemorragias durante el embarazo, el parto y el
puerperio (21.3%), causas obstétricas indirectas (18.3%), aborto y complicacio-
nes del puerperio.

Para incidir de manera directa en el abatimiento de este problema se crearon
estrategias prehospitalarias y estrategias hospitalarias.

Estrategias prehospitalarias

1.
2.
3.

w B

Contar con un censo geografico actualizado de la poblacion obstétrica.
Atencién materna regionalizada, coordinando la red hospitalaria.
Fortalecimiento de las unidades de cuidados intensivos y servicios de ur-
gencias.

. Adopcién de la politica de “rechazo cero”.
. Control prenatal clinico-nutricional, de laboratorio y ultrasonido bésico.
. Identificacion de riego obstétrico mediante tabla de Coopland modificada

en cada consulta otorgada.

. Colocacion de pulsera de riesgo y envio a la unidad médica correspon-

diente.

. Traslados a través de llamada al 066 (CCH), sistema de urgencia (SUEM),

a toda paciente con urgencia obstétrica.

. Creacion de linea de emergencia 01 800 900 3200.
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10. Elaboracidn de guias clinico-terapéuticas.

Estrategias hospitalarias

» Estrategias asistenciales.
» Estrategias en ensefanza.
» Estrategias en investigacion.

Estrategias asistenciales

1. Clasificacion del riesgo mediante el triage obstétrico.

2. Activacion del codigo Mater.

3. Asistencia con personal calificado en las unidades de cuidados intensivos
obstétricos y en los servicios de medicina maternofetal.

4. Utilizacion de protocolos de tratamiento basados en evidencia cientifica.

Estrategias en ensenanza

1. Especializar médicos ginecoobstetras en la nueva especialidad de medicina
critica en obstetricia.
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2. Capacitar a médicos especialistas mediante diplomado en medicina critica
en obstetricia.

3. Capacitar a médicos generales y enfermeras mediante el diplomado en ur-
gencias obstétricas.

Estrategias en investigacion

Implementacion de la unidad de investigacion mediante la creacion de un labora-
torio y consultorios adecuados para:

* Realizacion de investigacion epidemioldgica, clinica y basica.

* Comunicacion de resultados obtenidos mediante asistencia a reuniones y
foros estatales, nacionales e internacionales.

* Publicacion periddica de los mismos en revistas y libros especializados.

* Organizacion de reuniones para intercambio estadistico y académico con
instituciones del Sector Salud.

En el objetivo fundamental de disminuir la mortalidad materna consideramos las
tres esferas de influencia en la medicina, como son asistencia, ensefanza e inves-
tigacion.

Estrategia asistencial

Iniciamos con el concepto de la unidad de cuidados intensivos obstétricos; esta-
blecimos los criterios de ingreso e implementamos un protocolo de diagnéstico
y tratamiento para pacientes con preeclampsia—eclampsia, denominado “Trata-
miento Organizado con Lineamientos Utilizando Criterios Adecuados” (TO-
LUCA).

Tras 10 afios de aplicar este protocolo de atencion se logré una disminucién
en la morbilidad, los dias de estancia en la unidad médica y, lo més sobresaliente,
reducir significativamente la mortandad materna hospitalaria. Esta estrategia
asistencial fue desarrollada inicialmente en el Hospital de Ginecologia y Obste-
tricia del Sistema para el Desarrollo Integral de la Familia del Estado de México
(DIFEM), que posteriormente cambi6 de nombre a Instituto Materno Infantil del
Estado de México. A partir de 2007 esta estrategia asistencial fue adoptada en el
Hospital Perinatal del Instituto de Salud del Estado de México (ISEM). Esto de-
mostro la imperativa necesidad de realizar diagndsticos certeros que fundamen-
ten un tratamiento protocolizado y multidisciplinario, en unidades de cuidados
intensivos especializados, con disponibilidad de recursos tecnolégicos y perso-
nal altamente capacitado.
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Estrategia en ensefnanza

Para incidir de manera directa en el abatimiento de la muerte materna se creo el
programa de medicina critica en obstetricia, modelo basado en cuidados intensi-
vos especializados que deben tener los hospitales de atencion obstétrica.

La medicina critica representa el enfoque mas revolucionario del siglo XX; la
medicina critica actia con oportunidad ante el estado grave, urgente, repentino
y agudo que se expresa en el transcurso de un padecimiento peligroso. La medici-
na critica en obstetricia es, en consecuencia, la que se dirige a la mujer embaraza-
da grave, pero que ademads es vigilante, decisiva, crucial, precisa, exacta, oportu-
na, reflexiva, analitica, juiciosa, comprometida y eficiente.

Al conocer los cambios fisioldgicos que ocurren en la mujer gestante es mas
facil entender la influencia que pueden tener cuando existe patologia previa o
agregada. La medicina critica estd constituida sobre una base amplia de conoci-
mientos cuya finalidad es mantener las funciones vitales del paciente grave a tra-
vés de prevencion, diagnéstico y tratamiento de los estados fisiopatolégicos agu-
dos que ponen en peligro la vida.

Al disponer de mecanismos e instrumentos que permitan tener mayor capaci-
dad de respuesta para mejorar no sdlo la atencion prenatal, sino también el entor-
no en que se desarrolla el evento obstétrico y las complicaciones médico-obsté-
trico-quirdrgicas, la atencién a la mujer embarazada mejora sustancialmente. La
unidad de cuidados intensivos obstétricos ha sido la forma de responder al reto
implicito de estas condiciones agudas. En 1997 se inici6 el diplomado en medici-
na critica en obstetricia avalado por la Universidad Auténoma del Estado de Mé-
xico, con sede en el Hospital de Ginecologia y Obstetricia del Sistema para el
Desarrollo Integral de la Familia del Estado de México (DIFEM). Este curso evo-
luciond, y en marzo de 2007 se convirti6 en una especialidad en la que se revisan
temas tedrico-practicos, realizando rotaciones en las unidades de cuidados inten-
sivos de los Centros Médicos ISSEMYM y “Adolfo Lopez Mateos” del ISEM.
Esta nueva especialidad se expandi6 con la apertura de dos nuevas sedes del cur-
so, en el Hospital Materno Infantil del ISSEMYM vy el nuevo hospital Perinatal
del Estado de México del ISEM.

Estrategia en investigacion

La ensefianza y la investigacion en este campo van a depender del entusiasmo y
de los esfuerzos tanto de investigadores como de instituciones comprometidas en
mejorar la calidad de la atencion médica y cientifica para este grupo de mujeres
particularmente vulnerables. La unidad de investigacion en preeclampsia-
eclampsia, formada por la unidad de medicina critica en obstetricia y el comité
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para el estudio de la preeclampsia-eclampsia, representa un esfuerzo multidisci-
plinario para contribuir a lograr los objetivos planteados. En 2005 estructuramos
el laboratorio de investigacion, en el cual trabajamos protocolos y concretamos
70 trabajos que fueron publicados en revistas nacionales e internacionales, asi co-
mo 13 capitulos de libros, y editamos 10 libros nacionales relacionados con la
linea de investigacion implementada hace una década.

RECOMENDACIONES

* Contar con un censo geografico actualizado de la poblacion obstétrica.

* Atencion materna regionalizada, coordinando la red hospitalaria.

* Fortalecimiento de las unidades de cuidados intensivos y servicios de ur-
gencias.

* Adopciodn de la politica de “rechazo cero”.

* Control prenatal clinico-nutricional, de laboratorio y ultrasonido bésico.

e Identificacion de riego obstétrico mediante tabla de Coopland modificada
en cada consulta otorgada.

* Colocacion de pulsera de riesgo y envio a la unidad médica correspon-
diente.

e Traslados seguros a toda paciente con “urgencia obstétrica”.

¢ Creacion de linea de emergencia 01 800 9 0 3200.

* Observancia obligatoria de las guias clinico-terapéuticas.

* (lasificacion del riesgo mediante el triage obstétrico.

* Activacion de equipos de respuesta rapida.

* Asistencia con personal calificado en las unidades de cuidados intensivos
obstétricos y en los servicios de medicina maternofetal.

» Utilizacion de protocolos de tratamiento basados en evidencia cientifica.

» Especializar a médicos ginecoobstetras en la nueva especialidad de medici-
na critica en obstetricia.

* Capacitar a médicos especialistas mediante diplomado en medicina critica
en obstetricia.

* (Capacitar a médicos generales y enfermeras mediante el diplomado en ur-
gencias obstétricas.

* Realizacion de investigacion epidemioldgica, clinica y basica en unidades
obstétricas.

* Comunicacion de resultados obtenidos mediante asistencia a reuniones y
foros estatales, nacionales e internacionales.

* Publicacion periddica de los mismos en revistas y libros especializados.

* Organizando reuniones para intercambio estadistico y académico con insti-
tuciones del Sector Salud.
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ratamiento multidisciplinario
rgencia médico-quirurgica

Identificacion de
omplicaciéon

Hospital resolutivo

5%

Clinico - laboratorio - ultrasonido

onsejeria y asesoramiento

drcarlosbriones@hotmail.com

Figura 7-4. Piramide de la muerte materna.

Impacto de la muerte materna

* Trastornos emocionales, incluida la depresion en los miembros de la familia
en 16.22%.

* Desintegracion y/o disfuncién familiar en 9.41%.

* Desercidn escolar y educacion deficiente en 5.7%.

* Disminucion de ingresos familiares.

* Disfuncion en los roles familiares ya que la hija mayor asume el rol de
madre.

* Abandono infantil en 9.84%.

* Adicciones en 6.96%.

* Violencia familiar en 2.34%.

e Maltrato y explotacion infantil en 2.31%.

e Delincuencia juvenil en 1.52%.

* Abuso sexual infantil en 0.95%.

* Prostitucion infantil en 0.38%.
Fuente: Encuesta 2007 Trabajadores de Salud del ISEM.
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CONCLUSIONES

Cinco estrategias para reducir la muerte materna
PPUCC

Consejeria y asesoramiento: para identificar y clasificar el riesgo precon-
cepcional.

Control prenatal: vigilancia clinica-nutricional, de laboratorio y segui-
miento ultrasonogréfico.

Deteccion de patologia concomitante: para recibir tratamiento especi-
fico.

Identificacion de complicaciones: para ser atendida en un hospital resolu-
tivo.

Tratamiento multidisciplinario de la urgencia médico-quirargica:
para disminuir la muerte materna
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Influenza A H1N1 en pacientes
embarazadas en el Hospital General de
México. Serie de casos

Marco Isaac Banda Lara, Hilda Hidalgo Loperena,
César Rivera Benitez

INTRODUCCION

Virus de la influenza A H1N1

El virus de la influenza A H1N1 se identifico a principios de abril de 2009 y la
Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) elevd la alerta de pandemia a nivel 5.
En mayo de 2009 el Centro de Control y Prevencion de Enfermedades (CDC, por
sus siglas en inglés) de EUA reporté complicaciones severas de influenza A
HI1N1 en mujeres embarazadas, incluyendo 20 casos confirmados y una muerte.
Las mujeres embarazadas fueron més propensas a reportar disnea, pero en gene-
ral reportaron sintomas similares a los de la poblacion no embarazada, incluyen-
do fiebre, tos, dolor faringeo, rinorrea, cefalea, mialgias, vomito y diarrea. La
muerte ocurrié en una paciente por demas sana, con 35 semanas de gestacion, con
inicio abrupto de distrés respiratorio severo que requirid intubacion. Se le prac-
tic una cesarea de urgencia por presentar falla respiratoria e inicio tratamiento
con oseltamivir ocho dias después de la presentacion inicial; fallecio 11 dias des-
pués. El mismo dia el nimero de casos confirmados a nivel mundial llegé a
10 000. Para el 16 de junio de 2009 habia un total de 45 muertes reportadas de
complicaciones relacionadas con HIN1, de las cuales seis (13%) ocurrieron en
mujeres embarazadas: una en el primer trimestre, una en el segundo trimestre y
cuatro en el tercer trimestre. Con excepcion de asma y obesidad, todas las mujeres
eran sanas antes de la infeccion por influenza. Ninguna tuvo evidencia de neumo-

79
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nia bacteriana secundaria y cada una recibi6 tratamiento con oseltamivir, un anti-
viral inhibidor de neuraminidasa. Cinco de las seis mujeres tuvieron embarazos
viables y se atendieron por cesarea; ningtin producto tuvo evidencia de infeccion
por influenza.'2 En junio la OMS declaré una pandemia nivel 6, el nivel mas alto
posible y la primera declaracion de 1a misma en 41 afos, indicando brotes a nivel
comunitario en al menos dos diferentes regiones. En julio se habian reportado
mas de 94 500 casos confirmados de infeccion por HIN1 en més de 100 paises
en todo el mundo. En México, de los 16 442 casos confirmados hasta el 31 de
julio la mayor parte correspondian a Chiapas, Yucatan, Distrito Federal, Jalisco,
Tabasco, Veracruz y Guerrero. De ellos, 50% correspondian al sexo masculino
y 50% al sexo femenino, de los cuales 69.1% pertenecian al grupo de 20 a 54 afios
de edad. La sintomatologia de los 146 pacientes fallecidos hasta finales de julio
incluia fiebre (84.9%), tos (84.2%), insuficiencia respiratoria (76%), expectora-
cion (53.4%) y ataque al estado general (47.9%).3* En el Instituto Mexicano del
Seguro Social durante el periodo comprendido entre el 17 de abril y el 9 de junio
de 2009 se atendieron 6 780 pacientes con infeccion respiratoria aguda; 127 de
ellos se catalogaron como sospechosos de padecer influenza, de los cuales 67 fue-
ron positivos a la prueba seroldgica rapida y 22 fueron confirmados mediante
RT-PCR. Se internaron 55 de los 127 enfermos sospechosos. La evolucion fue
satisfactoria en 49, quienes egresaron en buenas condiciones. Hubo seis defun-
ciones confirmadas por virus de influenza A HI1N1. Los seis pacientes fallecidos
llegaron al HGM con insuficiencia respiratoria aguda grave que amerit6 de intu-
bacion endotraqueal y respiracion asistida; dos llegaron en estado agonico y fa-
llecieron unos minutos después de haber ingresado al Servicio de Urgencias, a
pesar de las medidas de reanimacion.’

El diagnostico de confirmacion de influenza HIN1 ocurre a través del estudio
de PCR de una muestra nasal y de faringe; ante la sospecha de influenza tipo A
H1NT1 se debera ofrecer tratamiento antiviral sin esperar los resultados de confir-
macion de caso.%7 Durante la pandemia las embarazadas de bajo riesgo con enfer-
medad leve no necesitan realizarse prueba diagndstica o recibir tratamiento anti-
viral. Un estudio reciente reporté que no hubo retraso en el diagnostico en las
embarazadas, pero si un retraso significativo para ofrecer el tratamiento, a causa
de la preocupacion de médicos y madres en la seguridad de los medicamentos an-
tivirales en el desarrollo del feto.

MATERIAL Y METODOS
Diseno

Estudio retrospectivo y descriptivo de casos.
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* Poblacion: pacientes embarazadas con sindrome febril respiratorio agudo
y diagnostico de influenza A HIN1 mediante RT-PCR, atendidas en el Ser-
vicio de Infectologia del Hospital General de México en el periodo de abril
a diciembre de 2009.

e Tamaiioy tipo de muestreo: muestreo no probabilistico de casos consecu-
tivos encontrados en expedientes que cumplan criterios de inclusion.

* Criterios de inclusion: diagnéstico de influenza A HIN1 mediante prueba
de RT-PCR y prueba positiva de embarazo, ademas de confirmacién de
viabilidad del producto en el momento del ingreso con ultrasonido obstétri-
Co.

Variables evaluadas

Caracteristicas demograficas, clinicas, desenlaces obstétricos, complicaciones
asociadas al tratamiento y la infeccidn, desenlace clinico de la infeccion y super-
vivencia global.

Analisis estadistico

Estadistica descriptiva de acuerdo con el tipo de variables. Célculo de frecuencias
simples y proporciones, asi como medidas de tendencia central y de dispersion.

RESULTADOS

Se incluyeron cinco pacientes sin vacunacion previa ni riesgo aparente de exposi-
cion a contactos estrechos.

* Paciente 1. 28 afios de edad. Gesta: II. Semanas de gestacion: 38.3. Interna-
miento: 11 dias. Exploracion fisica: fiebre de 37.5 °C. Campos pulmonares
normales. Radiografia de térax: infiltrado reticulonodular basal derecho.
Sa0, 90%.

Recibi6 tratamiento con oseltamivir/piperacilina tazobactam. Mejoria
lenta. Desenlace obstétrico: cesdrea por baja reserva fetal por oligohidram-
nios. Neonato sano.

* Paciente 2. 24 anos de edad. Gesta: II. Semanas de gestacion: 26.6. Interna-
miento: 5 dias. Exploracion fisica: fiebre de 38.5 °C. Taquipneica con con-
densacion infraescapular izquierda. Radiografia de térax: opacidad del 16-
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bulo basal izquierda. SaO, 91%. Recibid tratamiento con oseltamivir/
ceftriaxona. Mejoria rdpida. Desenlace obstétrico: parto eutcico. Neonato
sano.

» Paciente 3. 26 afios de edad. Gesta: II. Semanas de gestacion: 6. Interna-
miento: 7 dias. Exploracion fisica: fiebre de 39.5 °C. Disnea de pequeiios
esfuerzos y sibilancias en ambos hemitdrax. Radiografia de térax: infiltra-
do intersticial bilateral. SaO, 91%.

Recibi tratamiento con oseltamivir/ceftriaxona/claritromicina. Ingreso
ala unidad de cuidados intensivos con oxigeno suplementario y FiO, 60%;
no requiri6 ventilaciéon mecanica. Desenlace obstétrico: parto eutdcico.
Neonato sano.

e Paciente 4. 16 afios de edad. Gesta: I. Semanas de gestacion: 31. Interna-
miento: 3 dias. Exploracidn fisica: fiebre de 38.5 °C. Disnea de medianos
esfuerzos. Campos pulmonares normales. Radiografia de térax: normal.
Sa0,96%. Recibiod tratamiento con oseltamivir y ceftriaxona. Mejoria rapi-
da. Desenlace obstétrico: parto eutdcico. Neonato sano.

* Paciente 5. 18 afios de edad. Gesta: I. Semanas de gestacion: 30. Interna-
miento: 3 dias. Exploracion fisica: fiebre de 39.8 °C. Estertores infraesca-
pulares derechos. Radiografia de térax: infiltrado reticular basal derecho.
Sa0, 92%. Recibid tratamiento con oseltamivir/claritromicina. Mejoria ra-
pida. Desenlace obstétrico: parto eutdcico. Neonato sano.

Desde el punto de vista demografico, cuatro pacientes estaban en la tercera
década de la vida y una en la segunda década, cuatro de ellas estaban en el tercer
trimestre del embarazo y todas las pacientes tuvieron un sindrome febril respira-
torio; inicamente dos presentaron disnea de medianos esfuerzos; a dos pacientes
se les habia administrado antibidticos previamente (cuadro 8-1).

Los hallazgos radiol6gicos en cuatro pacientes mostraron evidencia radiol6-
gica de pequenos exudados inflamatorios no generalizados, como en los casos
severos; una paciente se observé normal en la telerradiografia de térax. S6lo una
paciente presentd leucocitosis con neutrofilia, la cual correspondi6 al proceso
inflamatorio mas severo tanto clinico como radioldgico, ademas de que se acom-
paiié de un proceso obstructivo de bronquiolar. Dos pacientes presentaron hipo-
xemia severa, que se asocid a un proceso inflamatorio localizado; la paciente 3
presentd infiltrados intersticiales con sibilancias; la hipoxemia no fue tan severa
(cuadro 8-2).

Las pacientes internadas en nuestro servicio tuvieron una respuesta favorable,
con una estancia promedio de 5.8 dias, siendo tinicamente la paciente 1, quien
requiri6 11 dias de hospitalizacion; tenia el antecedente de haber recibido antibio-
ticos, pero ante la sospecha de neumonia bacteriana se agrego al tratamiento una
penicilina antipseudomonas (cuadro 8-3).
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Cuadro 8-2. Caracteristicas radioldgicas y de laboratorio

Variables Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3 Paciente 4 Paciente 5

Radiografia Infiltrado reti-  Opacidad Infiltrado in- Normal Infiltrado reti-

culonodu- densa ba- tersticial bi- cular fino

lar basal sal izquier- lateral basal dere-

derecho da cho
Leucocitos 5900 4 600 13 000 8 500 4 300
Linfocitos 1100 310 1100 300 700
Neutréfilos 4 300 3 700 11 400 7 400 3200
Hemoglobina 11.9 10.8 16.1 12.3 12.9
DHL 227 127 248 137 140
pHa 7.42 7.45 7.46 7.48 7.49
pO, 56.6 57.8 713 80.1 88
pCO, 255 26.1 211 31.1 27
Sa0, 90% 91% 91% 96% 92%

DISCUSION

Los pacientes con infeccion por HIN1 presentan sindrome febril respiratorio
agudo, incluyendo tos, dolor faringeo, rinorrea y fiebre. La presentacion clinica
puede estar complicada por el desarrollo de una infeccion bacteriana secundaria.

Cuadro 8-3. Tratamiento y desenlace clinico-obstétrico

Variables Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3 Paciente 4 Paciente 5
Tratamiento  Oseltamivir Oseltamivir Oseltamivir Oseltamivir Oseltamivir
Piperacilina, Ceftriaxona Ceftriaxona Ceftriaxona Claritromici-
tazobactam Claritromicina na
Evolucion Mejoria lenta Mejoria rapi- Ingresé a UCI  Mejoria rapi-  Mejoria rapi-
da sin apoyo da da
mecanico
ventilatorio
0 aminas
vasoactivas
Desenlace Cesarea por Parto Parto eutécico Parto Parto
obstétrico baja reserva eutécico Neonato eutdcico eutdcico
fetal por oli- Neonato sano Neonato Neonato
gohidram- sano sano sano
nios. Neo-
nato sano
Dias de inter- 11 5 7 3 3
namiento

UCI: unidad de cuidados intensivos.
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Los sintomas comtinmente se desarrollan en una semana de exposicion y los pa-
cientes son contagiosos durante aproximadamente ocho dias posteriores al inicio
de los sintomas. La mayor parte de las mujeres embarazadas tendran un curso sin
complicaciones, pero se han reportado desenlaces obstétricos adversos, inclu-
yendo la muerte materna. El riesgo de morbilidad de influenza estacional es
mayor en las mujeres embarazadas; éste fendmeno también se ha observado du-
rante el brote epidemioldgico actual, ya que las mujeres embarazadas han tenido
mayor frecuencia de internamiento que la poblacién general .89 Las complicacio-
nes asociadas a la influenza A HIN1 en el embarazo incluyen alteraciones en el
monitoreo fetal (con frecuencia taquicardia fetal) y morbilidad asociada a fiebre;
la hipertermia en el embarazo temprano se ha asociado con defectos del tubo neu-
ral y otras anomalias congénitas; la fiebre durante el parto es un factor de riesgo
de convulsiones en el recién nacido, encefalopatia, paralisis cerebral y muerte.

En los cinco casos presentados en este reporte todas las pacientes mostraron
sindrome febril respiratorio; cuatro de ellas cursaban el tercer trimestre del emba-
razoy una el primer trimestre, como se reporta en la literatura; aunque en nuestras
pacientes no hubo monitoreo fetal, la resolucion de los partos fue satisfactorio.

Las pacientes tuvieron una infeccion de leve a moderada sin requerir apoyo
ventilatorio mecanico; el motivo de internamiento fue el establecimiento de una
vigilancia estrecha para evitar complicaciones graves.

La mortalidad también parece ser mayor en las mujeres embarazadas, espe-
cialmente si la infeccion ocurre en el tercer trimestre. En una serie de casos de
1 350 mujeres embarazadas durante la epidemia de 1918 aproximadamente 50%
desarrollaron neumonia, con una mortalidad de 27%; la mayor parte de las muje-
res que fallecieron se encontraban en el tercer trimestre.'? La pandemia de 1957
se asoci6 con una mayor mortalidad. Las cuatro pacientes del tercer trimestre tu-
vieron una evolucidn satisfactoria. La evolucion de nuestras cinco pacientes fue
satisfactoria y su egreso fue por recuperacion.

En una serie de cinco mujeres recientemente hospitalizadas por la pandemia
HIN1 la CDC report6 que dos desarrollaron aborto espontaneo (a las 13 sema-
nas) y ruptura prematura de membranas (a las 35 semanas).1!

La Organizacion Mundial de la Salud aconseja que ante la sospecha de in-
fluenza tipo A en una paciente embarazada se debe realizar la prueba de deteccion
de manera inmediata para HIN1. Una prueba rdpida de antigeno se usa de manera
comtn y debe ser confirmada por transcripcion reversa de la reaccion en cadena
de la polimerasa (RT-PCR).

La CDC define como caso confirmado a un individuo con enfermedad suge-
rente de influenza y confirmacion de influenza A HIN1 por RT-PCR o cultivo.
Un caso probable se define como un individuo con enfermedad sugerente de in-
fluenza que es positivo para influenza A por RT-PCR, pero en quien la cepa no
ha sido determinada; sin embargo, el tratamiento no se debe retrasar mientras se
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espera el resultado de laboratorio en pacientes con sospecha clinica de la infec-
cion.1213

El virus de influenza A HIN1 es resistente a adamantanos, como amantadina
o rimantadina. El tratamiento de eleccion para las mujeres embarazadas y no em-
barazadas, asi como por recomendacion de la CDC, es el oseltamivir en dosis de
75 mg dos veces al dia durante cinco dias o el zanamivir inhalado en dosis de 2
a 5 mg dos veces al dia durante cinco dias. El oseltamivir y el zanamivir son far-
macos categoria C en el embarazo, pero no se han reportado eventos adversos en
las mujeres que recibieron estos agentes durante la gestacion. Un estudio basado
en un modelo placentario humano mostré que el oseltamivir es metabolizado ex-
tensamente por la placenta con minima acumulacién en el lado fetal.'415 En dos
series de casos de mujeres expuestas a oseltamivir durante el embarazo la inci-
dencia de malformaciones congénitas mayores fue similar a la de la poblacién
general. Hay pocos datos disponibles acerca de zanamivir; en un reporte de tres
mujeres que fueron expuestas a este medicamento durante el embarazo una pre-
sentd aborto, otra terminacion electiva de embarazo y una mas parto transvaginal
con producto sano.1¢ Idealmente el tratamiento debe ser iniciado después del ini-
cio de los sintomas, porque el beneficio de los antivirales es mejor si se administra
dentro de las primeras 48 h de aparicion de la sintomatologia. Sin embargo, los
estudios en influenza estacional en pacientes hospitalizados ha demostrado bene-
ficio aun si se inicia después de 48 h.2 Ademas de los medicamentos antivirales
especificos se debe administrar acetaminofén si la paciente se encuentra febril.

Medidas de prevencion

Las pacientes con sospecha de infeccion por la pandemia con HIN1 deben usar
mascarilla protectora y aislarse en una habitacion lejana a los proveedores de
salud y otros pacientes hospitalizados. Si se confirma infecciéon por HIN1 se
deben agregar bata y guantes a las medidas de proteccion habituales; si es necesa-
rio nebulizar a la paciente existe el riesgo de aerolizacién de particulas; también
se deben agregar anteojos de proteccion. Debido a la naturaleza pandémica de la
enfermedad las pacientes no necesitan ser colocadas en habitaciones con presion
negativa. Si la paciente tiene su parto mientras se encuentra infectada con HIN1
debe ser separada del producto inmediatamente después del parto; la paciente
debe evitar el contacto cercano con el nifio hasta haber suspendido el tratamiento
antiviral durante 48 h, la fiebre haya remitido y haya control de la tos y las secre-
ciones.

Después de este periodo inicial de aislamiento se deben mantener pricticas de
higiene de manos y cuidados al toser, ademas de utilizar mascarilla durante los
siguientes siete dias.? Las pacientes después del parto permanecieron aisladas de
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su bebe hasta que paso el periodo de contagio. La alimentacion de los recién naci-
dos fue a base de férmula lactea.

Profilaxis

Se debe considerar la profilaxis posterior a la exposicion en las mujeres embara-
zadas en contacto estrecho con pacientes con sospecha o confirmacion de infec-
cioén por HIN1. Se recomiendan dos regimenes: oseltamivir (75 mg via oral dia-
ria) o zanamivir (10 mg inhalados al dia). Aunque el zanamivir puede ser el
farmaco de eleccion por su limitada absorcion sistémica, la via inhalada puede
no ser tolerada en mujeres con enfermedad respiratoria subyacente, como enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica o asma. En este contexto el oseltamivir es
una alternativa razonable. La profilaxis debe continuar durante cinco dias des-
pués de la exposicion conocida, pero se puede extender a consideracion del obste-
tra en situaciones donde pueden ocurrir multiples exposiciones. Es necesario mo-
nitorear los sintomas de influenza de manera estrecha.?

Lactancia

El riesgo de transmision de HIN1 a través de la leche materna se desconoce. Sin
embargo, ya que los reportes de viremia con influenza estacional son raros, es
poco probable que el HIN1 pueda cruzar la leche materna. Por otro lado, la lac-
tancia fortalece la respuesta inmunitaria neonatal y los infantes que no reciben
seno materno pueden ser mas vulnerables a una infeccion viral. El uso de medica-
mentos antivirales para el tratamiento de HIN1 o quimioprofilaxis con los mis-
mos no es una contraindicacion a la lactancia.? La concentracion de oseltamivir
y zanamivir en la leche materna se ha estimado en menos de la dosis pediatrica
de cada uno.!” Si el neonato necesita ser aislado de su madre infectada se puede
administrar leche extraida de la madre hasta que puedan reunirse nuevamente el
binomio madre-hijo; si no existe esta posibilidad de asistencia disponible, la ma-
dre puede alimentar al bebé directamente del seno y debe utilizar estrictamente
mascarilla, ademas de las medidas higiénicas de manos y protocolo de tos.

Prevencion

Las recomendaciones de prevencion para influenza A HIN1 en mujeres embara-
zadas son similares a las de la influenza estacional; deben ser advertidas de cubrir
las vias aéreas ante tos o estornudos y protegerse de pacientes tosedores, practicar
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una buena higiene de manos y minimizar el contacto con personas enfermas; se
debe fomentar la permanencia en domicilio si estan enfermas, ademas de que se
deben separar los pacientes potencialmente infectados de la poblacién embaraza-
da sana.?

Llama la atencién que nuestras pacientes no tuvieron una exposicion previa
cercana reconocida.

Vacunacion

La OMS recomienda que el orden de prioridad de vacunacién debe incluir traba-
jadores de la salud, mujeres embarazadas, individuos con ciertas condiciones
médicas, individuos sanos entre los 15 y 49 afios de edad, nifios sanos y finalmen-
te individuos sanos entre los 50 y 64 afios de edad.!® La vacuna estacional de in-
fluenza estara disponible de manera regular y se debe ofrecer a todas las mujeres
embarazadas durante el periodo de riesgo (noviembre a marzo). Dichas vacunas
son intervenciones de bajo costo que han mostrado que tienen beneficios sustan-
ciales en la madre y el hijo.1%?0 Ninguna de las pacientes estudiadas tenia antece-
dente de vacunacion previa para influenza estacional.

CONCLUSIONES

La mujer embarazada es mas susceptible de contraer infeccion por el virus de la
influenza A HINI1, en especial en el tercer trimestre, que es la etapa de mayor
incidencia. Debido a esta mayor prevalencia en la mujer embarazada, los cuida-
dos de atencidn y vigilancia temprana tienen que ser mas estrechos. La sintoma-
tologia que las pacientes presentan es variable, desde casos leves, como se pre-
sentaron en nuestras pacientes, hasta casos de mayor morbimortalidad reportados
en la literatura. La incidencia de la infeccidn por virus de la influenza también
correspondié a la edad de la poblacion general afectada—de la tercera a la cuarta
décadas. En nuestra poblacion de pacientes la sintomatologia presentada fue
similar a la referida por la poblacion general; la mayoria de las pacientes presen-
taron un sindrome febril respiratorio, de leve a moderado, que coincidié con los
hallazgos clinicos, radiolégicos y una evolucion favorable; se encontraron altera-
ciones en la radiografia de torax. No se hallaron alteraciones relevantes en la ga-
sometria o la biometria hematica, y la deshidrogenasa lactica no presento eleva-
ciones significativas. En ninguna de las pacientes se aislaron bacterias como
complicacidon de neumonia bacteriana secundaria a influenza; sin embargo, en
dos pacientes se agreg6 tratamiento antimicrobiano ademas del tratamiento anti-
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viral del tipo del oseltamivir, por los datos clinicos y radioldgicos, y no se presen-
taron complicaciones asociadas. El cuadro mds severo se present6 en la paciente
con menor tiempo de gestacion. En todos los casos el desenlace obstétrico y clini-
co fue bueno y el neonato se reporto sano en el momento de nacer, lo que al menos
en estos casos sugiere cierta seguridad en el uso de tratamiento antiviral con osel-
tamivir durante el tercer trimestre de embarazo.

Es recomendable la aplicacion preventiva a la poblacion femenina embaraza-
da de la vacuna para la influenza estacional y epidémica A HINI1.
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Muerte materna inevitable

Carlos Gabriel Briones Vega, Francisco Bernaldez,
Jesus Flores Armenta, Felipe Camargo Diaz

INTRODUCCION

La atencidn del evento obstétrico puede exhibir formas graves, como la pree-
clampsia-eclampsia, o complicadas, como la hemorragia obstétrica aguda, ha-
ciendo que la atencién médica y quirdrgica tenga un impacto decisivo sobre la
evolucidn del mismo. Se debe subrayar que el factor de responsabilidad comin-
mente involucrado con la muerte es el juicio clinico o quirdrgico errado, por lo
que es recomendable el enfoque multidisciplinario, resaltando que el monitoreo
o vigilancia en areas criticas —urgencias, unidad de tococirugia, recuperacion
posquirirgica, terapia intensiva y quir6fano— debe incluir periédicamente la
evaluacion del estado multiorgénico, neuroldgico, hemodindmico, hematol4gi-
co, hepatico-metabolico, renal y perinatal.

El endotelio modula el tono vascular de manera compleja, sintetizando com-
puestos vasodilatadores y vasoconstrictores, los cuales son liberados en respues-
ta a dos tipos de estimulos, los farmacoldgicos, como hormonas y autocoides, o
los fisicos, como el estrés por flujo, los cambios en la presion arterial o la isque-
mia-hipoxia. Un porcentaje importante de mujeres con preeclampsia severa cur-
san con trombocitopenia, que se magnifica en aquellas con microangiopatia, ane-
mia hemolitica y disfuncion hepética (conocidas en la literatura médica como
HELLP), asi como en pacientes con manifestaciones neuroldgicas, como hiper-
reflexia o alteraciones visuales, relacionadas con enfermedad vascular cerebral,
o la activacion de fibrindlisis secundaria si se considera que la via comin en la
fisiopatologia de la preeclampsia es el dano endotelial y que las manifestaciones

91
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clinicas se expresan como aumento de la permeabilidad (fuga capilar), incremen-
to del tono vascular (hipertension arterial) y alteraciones hemorreoldgicas en la
microcirculacion, mostrando deformidades y fragmentacion eritrocitaria con
agregacion plaquetaria visibles con un frotis de sangre periférica (microangiopa-
tia trombdtica y hemolisis intravascular). El sindrome de microangiopatia trom-
bética y hemdlisis intravascular (MTHI) es una manifestacion multisistémica
que ocurre como complicacion severa del espectro de enfermedades denomina-
das como hipertension inducida por el embarazo, que se caracteriza por anemia
hemolitica microangiopatica, trombocitopenia y disfuncion multiorgéanica; se
asocia con un riesgo elevado de desarrollar hemorragia cerebral, insuficiencia re-
nal aguda, coagulacién intravascular diseminada, insuficiencia respiratoria agu-
da, desprendimiento de placenta, infarto y ruptura hepéatica, que inciden sobre la
morbilidad y la mortalidad materno-perinatal. El higado recibe flujo sanguineo
a través de la vena porta y de la arteria hepética y se mezclan en el sinusoide, de
tal forma que el incremento del flujo en el sistema porta aumenta la resistencia
en la arteria hepatica. Durante el tercer trimestre este flujo se incrementa hasta
50% en condiciones fisiologicas; mediante ecografia Doppler se ha demostrado
disminucidn del mismo en mujeres que posteriormente presentan preeclampsia
y sindrome de HELLP, que es la expresion en este 6rgano, microangiopatia con
trombosis sinusoidal y necrosis periportal, bioquimicamente manifestada en for-
ma temprana con elevacion de aminotransferasas. La expresion clinica incluye
dolor en el hipocondrio derecho o el epigastrio, debido a la distension de la capsu-
la secundaria a edema, isquemia o necrosis, causados por infartos, hematomas
intrahepaticos o subcapsulares, o ruptura hepatica. La casuistica méas grande re-
portada en México de muerte materna por ruptura hepatica fue publicada por Vi-
telio Velasco y col., la cual se llevo a cabo en el Instituto Mexicano del Seguro
Social durante un periodo de 15 anos (1985 a 1999) y 79 casos documentados,
0.8 por cada 100 000 nacimientos (1 por cada 128 927). La mayoria de los casos
se asociaron a preeclampsia severa en mujeres de 35 afios de edad o mds, no rela-
cionada con el control prenatal; en casi la mitad de los casos se consideré como
una muerte potencialmente evitable, lo que confirma la importancia del trata-
miento en un hospital resolutivo.

En 1844 Abercrombie describid el primer caso de ruptura espontanea de higa-
do asociado a embarazo, la cual es una complicacion poco frecuente (un caso por
cada 45 000 a 260 000 gestaciones) pero muy grave, que pone en peligro la vida
del binomio. El diagnéstico se basa en el cuadro clinico, la elevacion de enzimas,
la anemia hemolitica, la plaquetopenia y los cambios hemodindmicos; tanto el
infarto como el hematoma que preceden a la ruptura son demostrables con ultra-
sonido, tomografia axial computarizada o resonancia magnética nuclear; el trata-
miento individualizado en cada caso podra ser conservador, con imagenologia
intervencionista (embolizacion selectiva o evacuacion guiada) o quirdrgico, con-
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templando de acuerdo con las caracteristicas del caso y la experiencia del equipo
quirdrgico la sutura o los parches hemostaticos, la ligadura de arteria del 16bulo
afectado, la maniobra de Pringle, lalobectomia o el empaquetamiento como parte
de la cirugia de control de dafios, que se asocia con los mejores resultados en la
sobrevida de estas mujeres, quienes requieren tratamiento multidisciplinario en
la unidad de cuidados intensivos (UCI) obstétricos.

La hemorragia cerebral es la presencia de material hemético organizado en el
parénquima cerebral, o hemorragia intracerebral, que predomina sobre el territo-
rio de los nicleos basales, el tallo y ocasionalmente los hemisferios cerebrales.
Representa la primera causa de muerte materna en la preeclampsia-eclampsia y
se reporta una frecuencia de 22.9 a 46.2%. Aun no se tiene un conocimiento bien
definido de la fisiopatologia; sin embargo, las alteraciones endoteliales y el con-
flicto microcirculatorio-hemorreolégico causado por depdsitos de agregados de
fibrina, plaquetas y esquistocitos asociados a edema, propician isquemia-hipo-
xia de magnitud variable, como causa probable de hemorragia de los vasos capi-
lares intracerebrales no anastomoticos, clinicamente evidenciado por anemia he-
molitica microangiopatica, siendo el vasoespasmo un evento secundario. En
condiciones fisioldgicas con una tension arterial media que oscila entre 60 y 135
mmHg el flujo sanguineo cerebral se mantiene en un promedio de 55 mL por cada
100 g de tejido neuronal y es regulado mediante el mecanismo denominado “au-
torregulacion”, es decir, mediante dilatacion o vasoconstriccion arteriolar, al dis-
minuir o incrementar la tensién arterial, como se observa en las mujeres con pree-
clampsia-eclampsia que presentan aumento en el flujo a través del lecho capilar,
ejerciendo mayor presion sobre las paredes de los vasos y dafiando el endotelio
con disrupcidn en las uniones de estas células, propiciando extravasacion de li-
quidos, proteinas y diapédesis de eritrocitos, lo que explica el edema con hemo-
rragia y trombosis anulares pericapilares, que constituyen la lesion microscdpica
“clasica” de la eclampsia.

Macroscopicamente los hallazgos se aprecian como petequias agrupadas en
parches en el manto de la materia gris cortical, los niicleos centrales, el nicleo
caudado y el puente; ocasionalmente pueden ocurrir en la corona radiada, ademés
de que pueden aparecer multiples petequias compactadas en la materia blanca
subcortical. Por tanto, las convulsiones pueden ser atribuidas a estas alteraciones,
que incluyen lesion endotelial, fuga capilar, edema, trombosis, hemorragia, hipo-
xia, vasoconstriccion y citotoxicidad por efecto de lipidos peroxidados, radicales
libres de oxigeno y participacion de eicosanoides, como el tromboxano A2. La
hemorragia cerebral es la complicacion més letal de la paciente con preeclamp-
sia-eclampsia, debido a que predominantemente es de tipo parenquimatoso y se
localiza por lo general en los niicleos basales y el tallo cerebral, zonas descritas
como de “vulnerabilidad vascular selectiva”. Probablemente el mecanismo de la
hemorragia en estas arteriolas terminales (circulacion no anastomatica) esta rela-
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cionado con el dafo microangiopético, en el cual el dafio endotelial permite el
contacto directo de la sangre con el subendotelio, lo que inicia la activacion de
plaquetas, formandose microtrombos que obstruyen parcialmente el lumen vas-
cular e incrementan la presion hidrostética, que finaliza con la ruptura microvas-
cular. El contacto directo de la sangre genera vasoespasmo y coagulacion intra-
vascular diseminada. Otro mecanismo involucrado es el edema cerebral,
inicialmente de tipo vasogénico y posteriormente citotéxico de magnitud varia-
ble, demostrable por tomografia axial computarizada o por resonancia magnética
nuclear. Cabe mencionar que la eclampsia (la forma més grave de este padeci-
miento) se puede presentar practicamente con la misma prevalencia en casos de
hemorragia cerebral o sin ella, como lo muestra un estudio multicéntrico realiza-
do en Francia, lo que apoya la tesis de que la anemia hemolitica microangiopatica
antecede y propicia la hemorragia cerebral, ya que la velocidad de flujo de un ca-
pilar depende directamente del gradiente de presion y del didmetro del vaso, e
inversamente de la longitud del mismo y de la viscosidad del liquido, de tal mane-
ra que la microcirculacion en pacientes con preeclampsia-eclampsia se encuen-
tra alterada. Se sabe que el dafio endotelial causa disminucion de 6xido nitrico
y prostaciclina e incrementa la sintesis de tromboxano A2 y endotelinas, causan-
do vasoconstriccion, exposicion del subendotelio que propicia adhesion y activa-
cién plaquetaria con liberacion de serotonina que magnifica el fendmeno de agre-
gacion plaquetaria, la activacion de trombina y la formacidn de fibrina, creando
microtrombos de plaqueta-fibrina que se depositan sobre el endotelio danado;
con ello disminuye el lumen del vaso, constituyendo una microangiopatia trom-
botica, que causa anemia hemolitica al fragmentarse los eritrocitos y libera he-
moglobina y detritus celulares que contribuyen a la suboclusién microvascular;
esto incrementa la presién microvascular y puede ser la causa de la ruptura que
genera la hemorragia cerebral o en cualquier otro 6rgano blanco. En comunica-
ciones previas, acorde con lo reportado en la literatura mundial, se sefiala la rela-
cion observada entre el dafio endotelial, el sindrome de fuga capilar y la participa-
cién de la fibrindlisis a través de la elevacion del dimero D, manifestada
clinicamente como microangiopatia, constituida por desérdenes poco comunes
que se caracterizan por trombocitopenia, hemolisis microangiopética y disfun-
cién multiorgénica.

La preeclampsia vista como un desorden multisistémico con frecuencia se
asocia a sindrome de HELLP, disfuncién renal, hemorragia del tubo digestivo,
sindrome intermedio de coagulacion intravascular diseminada, dafo o ruptura
hepatica, insuficiencia respiratoria, choque hipovolémico o hemorragia cerebral.

Diversos investigadores han trabajado sobre aspectos hemodindmicos en mu-
jeres con preeclampsia severa. Groenendik, en 1984, Visser y Wallenburg, en
1991, y Palma y col., en 1994, reportaron un patrén hemodinamico consistente
en elevacidn de la presion arterial media con disminucidn del gasto cardiaco, ele-
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vacion de la resistencia vascular sistémica e hipovolemia (leve en 9% y severa
30%); de acuerdo con los hallazgos de Ramanathan en 2003, la presion capilar
pulmonar no tenia cambios. En 1989 Easterling y Benedetti comunicaron otro
patrén hemodinamico consistente en cuanto a gasto cardiaco elevado con bajas
resistencias periféricas. San Frutos, en 2005, y Meneses, en 2007 y 2008 publica-
ron sus resultados utilizando la bioimpedancia tor4cica, encontrando un patrén
predominante con bajo gasto cardiaco y elevadas resistencias vasculares periféri-
cas. En 2001 Easterling nuevamente refiri6 el perfil hemodinamico de tipo hiper-
dindmico (tension arterial media elevada y resistencia periférica normales o dis-
cretamente elevados), observando buena respuesta al tratamiento con firmacos
betabloqueadores, como atenolol, y otro perfil hemodindmico no hiperdindmico
(con elevada tension arterial media y elevada resistencia vascular periférica con
caida del gasto cardiaco), en el cual la respuesta favorable ocurrid con calcioanta-
gonistas del tipo del nifedipino. Vazquez Blanco y Valenise en 2001, y anterior-
mente Ganau en 1992, explicaron los cambios geométricos ventriculares, consis-
tentes en la remodelacién concéntrica (debido al aumento de la poscarga y la
caida de la precarga), la hipertrofia excéntrica (insuficiencia ventricular condi-
cionada por sobrecarga de presion) y la hipertrofia concéntrica (que es larelacion
grosor parietal/dimension de la cavidad del ventriculo izquierdo por elevacion de
resistencias vasculares sistémicas). En 2008 Rang mostré la relacion entre bajo
gasto cardiaco con elevada resistencia vascular periférica y la restriccion del cre-
cimiento intrauterino asociada, lo que explica el impacto perinatal de estos cam-
bios hemodindmicos maternos.

Caso clinico: muerte materna inevitable

Paciente: HGE.

Fecha de ingreso: 21 de marzo de 2013.

Fecha de egreso: 2 de abril de 2013.

Expediente: 520624.

Dias de estancia intrahospitalaria: 12.

Paciente femenino de 34 afnos de edad, primera gestacion con embarazo gemelar
doble bicorial biamnidtico con los siguientes antecedentes personales:

AHF: madre diabética.

APNP: niega tabaquismo, alcoholismo o toxicomanias; sangre tipo O+, refiere
todas las inmunizaciones sin especificar.

APP: niega enfermedades cronico-degenerativas, niega antecedentes quirdrgi-
cos, de transfusion, hospitalarios y alérgicos.

AGO: menarca a los 11 afios de edad con ciclos regulares de 28 x 4 dias de dura-
cion, con antecedente de anticonceptivos orales durante 12 meses.
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FUM: 3 de julio de 2012 (segura y confiable).

2 de octubre de 2012: inici6 el seguimiento gestacional por primera vez con
13+0 semanas de gestacion, con diagndstico de embarazo gemelar doble bicorial;
se tomaron marcadores para tamizaje de cromosomopatias ubicando a ambos fe-
tos en poblacion de bajo riesgo de las mismas. Acudi6 con estudios de laboratorio
con biometria hematica: Hb 13.7, plaquetas 330 000, glucemia en ayuno de 81
mg/dL, creatinina de 0.6, acido drico de 3.7, sangre O+ con TORCH, IgG positi-
vo bajo para rubéola, examen general de orina normal, TA de 120/80, peso de 62
kg y FC de 62 Ipm. Durante la exploracion fisica no se observan alteraciones. Se
refiere asintomatica. Tira reactiva en orina negativa a sangre, proteinas o leucoci-
tos. Refiere 4cido f6lico de 5 mg en el primer trimestre y se inicia con multivita-
minico, calcio y Aspirina® en dosis de 100 mg. Se le explica el alto riesgo de
prematuridad, diabetes gestacional y preeclampsia por la gemelaridad; se inicia
con Aspirina® como profilaxis para preeclampsia y restriccion en el crecimiento
intrauterino. Se le dio cita en cuatro semanas.

5 de noviembre de 2012: segunda consulta de seguimiento obstétrico, 17 +
6 semanas de gestacion (SDG). Se refirié asintomatica. Aiin no se percibian mo-
vimientos fetales. Tira reactiva en orina negativa a sangre, proteinas o leucocitos.
TA de 100/70, peso de 65 kg y FC de 76 Ipm. Exploracion fisica sin alteraciones,
ausencia de edema. Revision fetal de ambos fetos con FCF normal (149 y 152
Ipm), liquido amnidtico y placentas normales (gemelo I: lateral izquierda alta,
Gemelo II: posterior alta). Tratamiento: multivitaminico, Aspirina Protect® y
calcio. Cita en cuatro semanas.

26 de noviembre de 2012: tercera revision de seguimiento obstétrico, 20 +
3 SDG. Se refirid la percepcién de movimientos fetales; la paciente negd pérdidas
transvaginales o actividad uterina. Tira reactiva en orina negativa a sangre, pro-
teinas o leucocitos. TA 110/60, peso de 66 kg y FC 68 1Ipm. Exploracion fisica
sin alteraciones, ausencia de edema. Revision fetal de ambos fetos con FCF nor-
mal (159 y 162 Ipm), liquido amniético y placentas normales; se realiz6 la revi-
sidn estructural, identificando que el gemelo I era de sexo femenino y el gemelo
II de sexo masculino, sin evidencia de alteraciones estructurales. Se propuso rea-
lizar un ultrasonido endovaginal para la medicion de cérvix uterino, para evaluar
el riesgo de prematuridad, pero la paciente refirié mucho dolor, por lo que la revi-
sidn se difirio. Se realizé la medicion abdominal indirecta sin datos ominosos.
Se realiz6 un cultivo de exudado vulvar, pues no tolero el hisopo en la vagina. El
tratamiento multivitaminico consistié en Aspirina Protect® y calcio. Se le dio
cita en cuatro semanas.

28 de diciembre de 2012: cuarta revision de seguimiento obstétrico, 25 + 3
SDG. Se refiri6 la percepcion de movimientos fetales; la paciente negd pérdidas
transvaginales o actividad uterina. Tira reactiva en orina negativa a sangre, pro-
teinas o leucocitos. TA 110/60, peso de 68 kg y FC 81 Ipm. Exploracion fisica
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sin alteraciones, ausencia de edema. Revision fetal de ambos fetos, con FCF nor-
mal (144 y 156 Ipm), liquido amniético y placentas normales en ambos. Se repor-
t6 en el cultivo vulvar la presencia de Gardnerella vaginalis/Enterococcus faeca-
lis; la paciente mencion6 la falta de tolerancia para la aplicacion de 6vulos por
dolor vaginal durante la aplicacion; se diagnosticé vaginismo. Se prescribi6 azi-
tromicina de 500 mg via oral cada 24 h durante tres dias. Se realizaron el tamiz
de diabetes gestacional y la biometria hemética. El tratamiento incluyé multivita-
minico, Aspirina Protect® y calcio. Cita en tres semanas.

29 de diciembre de 2012: tamiz de diabetes gestacional positivo 76/144; se
solicit6 la curva de tolerancia oral a glucosa; en la biometria hematica se observa-
ron Hb 11.2, plaquetas 348 000 y leucocitos 8 300.

16 de enero de 2013: quinta revision de seguimiento obstétrico, 28 + 1 SDG.
Se refiri6 la percepcion de movimientos fetales; la paciente negd pérdidas trans-
vaginales o actividad uterina. Tira reactiva en orina negativa a sangre, proteinas
o leucocitos. TA de 110/70, peso de 68 kg y FC de 71 Ipm. La exploracion fisica
no mostrd alteraciones, ausencia de edema. Revision fetal de ambos fetos, con
FCF normal (153 y 153 Ipm), liquido amniético y placentas normales. Se observé
crecimiento fetal adecuado con un peso estimado de 1 194y 1 088 g, que los ubi-
caron en los percentiles 69 y 54 (normales), respectivamente. Se recibid el resul-
tado de la curva de tolerancia oral a glucosa alterada (81/186/201/153), que sirvié
para hacer el diagndstico de diabetes gestacional Al; se inici6 el manejo con dieta
calculada de 2 100 kcal/dia. Se suspendi6 la Aspirina® profilactica en la semana
30. El tratamiento incluyé multivitaminico, Aspirina Protect® y calcio. Se le dio
cita entre dos y tres semanas.

13 de febrero de 2013: sexta revision de seguimiento obstétrico, 32 + 1 SDG.
Se refiri6 la percepcién de movimientos fetales; la paciente negé pérdidas trans-
vaginales o actividad uterina. Tira reactiva en orina negativa a sangre, proteinas
o leucocitos. TA 120/60, peso de 69 kg y FC de 83 Ipm. La exploracion fisica no
mostro alteraciones; ausencia de edema. Revision fetal de ambos fetos, con FCF
normal (145 y 150 Ipm), liquido amniético y placentas normales. Se observo cre-
cimiento fetal adecuado con un peso estimado de 1 588 y 1 837 g, que los ubica-
ron en los percentiles 24 y 76 (normales), respectivamente. Control glucémico
adecuado en ayuno y posprandial, por lo que se continu6 con la misma dieta. El
tratamiento incluyé multivitaminico y calcio. Se le dio cita en dos semanas.

28 de febrero de 2013: séptima revision de seguimiento obstétrico, 34 + 2
SDG. Se refiri6 la percepcion de movimientos fetales; la paciente negd pérdidas
transvaginales o actividad uterina. Tira reactiva en orina negativa a sangre, pro-
teinas o leucocitos. TA 110/80, peso de 69 kg, FC 71 Ipm. La exploracion fisica
no mostré alteraciones; ausencia de edema. Revision fetal de ambos fetos, con
FCFnormal (153 y 147 Ipm), liquido amnidtico y placentas normales. Se observo
crecimiento fetal adecuado con un peso estimado de 1 902y 1 953 g, que los ubi-
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can en percentiles normales. Control glucémico adecuado en el ayuno y pospran-
dial, por lo que se continud con la misma dieta. El tratamiento incluy6 multivita-
minico y calcio. Se le dio cita en una semana.

7 de marzo de 2013: octava revision de seguimiento obstétrico, 35 + 2 SDG.
Se refiri6 la percepcion de movimientos fetales; la paciente negé pérdidas trans-
vaginales, pero indico actividad uterina esporadica; negé datos de encefalopatia
hipertensiva o dolor epigastrico. Tira reactiva en orina negativa a sangre, protei-
nas o leucocitos. TA de 110/60, peso de 70 kg y FC de 82 lpm. La exploracién
fisica no mostro alteraciones; ausencia de edema; reflejos normales. Revision fe-
tal de ambos fetos con FCF normal (159 y 157 Ipm), liquido amniético y placen-
tas normales. Crecimiento fetal adecuado en ambos, con movimientos fetales ac-
tivos durante la revision. El control glucémico fue adecuado en el ayuno y el
periodo posprandial, por lo que se continud con la dieta. El tratamiento incluy6
multivitaminico y calcio. Se le dio cita en una semana.

13 de marzo de 2013: novena revision de seguimiento obstétrico, 36 + 1 SDG.
Se refiri6 la percepcién de movimientos fetales; la paciente negd pérdidas trans-
vaginales, pero indic6 actividad uterina esporadica; negd datos de encefalopatia
hipertensiva o dolor epigastrico. Tira reactiva en orina negativa a sangre, protei-
nas o leucocitos. TA de 120/70, peso de 70 kg y FC de 78 Ipm. Exploracion fisica
sin alteraciones, no edema reflejos normales. Revision fetal de ambos fetos con
FCF normal (159 y 147 Ipm), liquido amnidtico y placentas normales. Creci-
miento fetal adecuado en ambos, con movimientos fetales activos durante la revi-
sién. El control glucémico fue adecuado en el ayuno y el periodo posprandial, por
lo que se continud con la dieta. El tratamiento incluyé multivitaminico y calcio.
La cit6 un hospital espafiol para valorar la interrupcidn; se solicitaron pruebas de
laboratorio prequirtrgicas.

20 de marzo de 2013: se comunicé via telefénica para referir la presencia de
prurito en las extremidades, por lo que se solicité quimica sanguinea de 24 ele-
mentos, con AST 25, ALT 19, GGT 99, LDH 196, bilirrubina total de 0.3, creati-
nina de 0.7 y 4cido trico de 6.6. Se realizaron mediciones de TA en casa, todas
reportadas menores a 130/80. Refiri6 una percepcion adecuada de los movimien-
tos fetales; se refuerzan los datos de alarma y se solicitan biometria hematica y
tiempos de coagulacion en el ingreso hospitalario en menos de 24 h. Se prescribié
loratadina en dosis de 10 mg via oral cada 24 h.

21 de marzo de 2012: la paciente ingreso en el hospital. Se refiri6 la percep-
cién de movimientos fetales; la paciente neg6 pérdidas transvaginales, indic6 ac-
tividad uterina esporadica y negd la presencia de datos de encefalopatia hiperten-
siva o dolor epigastrico. TA de 120/70, peso de 70 kg, FC de 78 lpm, FR de 17
y temperatura de 36.5 °C, sin alteraciones durante la exploracion. Las pruebas de
laboratorio de ingreso indicaron Hb de 13.3, plaquetas de 191 000, leucocitos de
4200,TPde11.1”, TTPA de 28.9”,INR de 0.9. Se hizo una valoracion obstétrica,
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la cual se present6 sin alteraciones; se procedi a ingresarla a quirdfano para la
interrupcion del embarazo gemelar doble bicorial en prédromos de TDP.

Se realizd la interrupcion del embarazo mediante operacion cesérea tipo Kerr,
reportandose un pico de tension arterial al inicio de la cirugia de 180 posterior
a la aplicacion de efedrina, manejado por anestesiologia. El acto quirdrgico no
tuvo complicaciones, por lo cual se report6 sin incidentes ni accidentes, con san-
grado de 700 cm3; la paciente fue egresada hemodindmicamente estable a recupe-
racion Se obtuvieron recién nacidos vivos: el gemelo I del sexo femenino tuvo
un peso de 2 460 g, calificacion de Apgar de 9/9 y HN 20:24; el gemelo I del sexo
masculino tuvo un peso de 2 280 g, calificacion de Apgar de 9/9 y HN 20:25. En-
tre 60 y 90 min posteriores se reportd sangrado transvaginal en recuperacion, por
lo que se acudié inmediatamente a revisar a la paciente. Se identifico titero hipo-
ténico con retencion de coagulos, los cuales se retiraron de la vagina, presentando
desgarro en la membrana himeneal y horquilla vaginal, por lo que se decidi6 pa-
sarla a la sala de labor para revision de la cavidad y el canal vaginales; bajo los
efectos y vigilancia anestésica se corrobord hipotonia uterina con sangrado de
350 cm3 con abundantes coagulos; se inici6 el manejo farmacoldgico, iniciando
con infusion de oxitécica de 20 Ul en 1 000 cm3, méas ergotamina en &mpulas por
via intramuscular mas gluconato de calcio un &mpula por via intravenosa y colo-
cacion rectal de misoprostol de 600 ug; sin embargo, no mostrd mejoria clinica,
por lo que se decidi6 realizar una revision endocavitaria, que mostr6 abundantes
codgulos sin restos placentarios.

Ante la persistencia del sangrado se realiz6 una revision de todo canal vaginal;
se identificaron sangrados escasos pero constantes en las comisuras del cérvix,
el cual presentaba 5 cm de dilatacidn; se repararon con Catgut crémico de 1-0,
corroborando hemostasia; se procedid a reparar miltiples desgarros menores de
1 cm en la mucosa vaginal derivados de la manipulacién de la valvas vaginales
durante la revision, los cuales fueron controlados. Se observé sangrado persisten-
te, por lo que se decidi colocar un balon intrauterino (Bakri) con insuflacién con
200 cm3 de solucion; se logr6 el control de la hemorragia y se decidi6 el traslado
a la UCI para el manejo de hemoderivados y liquidos. Durante el procedimiento
se inicio la reposiciéon mediante coloides a razon de 2 000 cm3 y cristaloides a
razén de 3 000 cm?; se realiz0 la interconsulta con el servicio para valoracion y
manejo. Se trasfundieron tres concentrados eritrocitarios, tres concentrados pla-
quetarios y dos unidades de plasma fresco congelado; la cuantificacion total de
sangrados fue de 3 900 mL, con un balance total + 1945. Se egreso6 a la paciente
de sala de labor hemodinamicamente controlada, con transfusion de concentra-
dos eritrocitarios y plasmas.

22 demarzode2013: ala 1:20 a.m.: la paciente ingresé intubada a ventilacion
mecanica. Al ingreso a la terapia se le coloc6 esfigmomandmetro con TA de
210/110. El médico de la unidad dud6 de la confiabilidad y repitié medicién en
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el otro brazo, con un resultado similar, por lo que lo probd en él mismo y obtuvo
una TA normal; indicé que se iniciaria el manejo médico.

22 de marzo de 2013: a las 6:30 a.m. se notificé que la paciente estaba en cho-
que hipovolémico con Hb gasométrica de 3.1 y que era necesario pasarla a lapa-
rotomia. Alllegar al hospital el médico a cargo, ya se encontraban en el quiréfano
el Dr. Enrique Rodriguez y el Dr. Bernardez, quienes retiraron el balon Bakri, re-
portando ausencia de sangrado activo, por lo que decidieron hacer una laparoto-
mia, la cual se estaba realizando en el momento en que lleg6 el doctor a cargo del
caso. Se indicé que la histerorrafia y los ligamentos anchos no mostraban datos
de hematomas y que habia aproximadamente 2 000 cm?3 de hemoperitoneo, por
lo que se decidi6 revisar el area hepatica y se solicitd interconsulta a cirugia. Se
identifico ruptura hepatica y se procedio al control de la hemorragia mediante
empaquetamiento y reparacion hepatica. Se consider6 su control y se dio por ter-
minado el acto quirtirgico. La paciente pasé a cargo de la UCI para estabilizacion
y manejo. Se tomaron pruebas de funcidn renal y hepética, y de hematologia, re-
portando elevaciones de las enzimas hepaticas AST y ALT mayores de 3 000;
coagulopatia. A las 11:39 se report6 una Hb gasométrica de 7.5y ala 1:47 p.m.
se reportd una Hb gasométrica de 12.

Alas 8 p.m. se notificé que la paciente estaba nuevamente inestable, con datos
de choque hipovolémico, perimetro abdominal aumentado y datos de hemorragia
intraabdominal. Se acudi6 inmediatamente con el cirujano Dr. Jesis Flores y se
reingreso a quiréfano, con dos equipos quirtrgicos: de cirugia y de ginecologia.
Se abordé la cavidad abdominal tensa con hemoperitoneo a tensién con abundan-
te sangrado —alrededor de 6 000 cm3. El equipo de cirugia abordo el area hepati-
ca hasta contener el sangrado con empaquetamiento; posteriormente se reviso el
utero, el cual no mostraba hematomas en histerorrafia ni parametrios, pero se en-
contraba hipotdnico, con infiltracién de aproximadamente 10%; se decidi6 hacer
una histerectomia, la cual se realiz6 sin complicaciones, con un sangrado aproxi-
mado de 300 cm3, ya que por el choque el lecho quirtrgico sangraba muy poco;
se corrobord la hemostasia y se procedio al empaquetamiento pélvico para limitar
la posibilidad de un nuevo sitio de sangrado, ya que la paciente presentaba datos
de coagulopatia. El equipo de cirugia abord6 nuevamente el area hepatica y reali-
z0 lareparacion de desgarros hepaticos, uno de los cuales involucraba la vena su-
prahepética derecha; se empaquet6 y se dejo drenaje subhepatico. Se colocd un
tapon vaginal y pasé nuevamente a la UCI para el manejo de las distintas condi-
ciones.

23 de marzo de 2013: se hizo una revision de la paciente, pero se identifico
una nueva descompensacion hemodindmica con caida de los niveles de hemoglo-
bina y aumento del drenaje subhepatico durante la hora previa a la llegada del
doctor a cargo del caso. Se notifico a cirugia y se planed una nueva reinterven-
cion. Se solicito la autorizacion del familiar responsable, pero no la otorgo; se le
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explicaron riesgos y beneficios, pero aun asi no firmo el consentimiento. Durante
el dia se tendi0 a la estabilizacion con el apoyo de hemoderivados y se disminuy6
el drenaje subhepatico. Se encontraron datos de coagulacion intravascular dise-
minada, insuficiencia hepatica grave, insuficiencia renal aguda con creatinina de
1.6 y lactato de 10.8. Se mantuvieron la vigilancia y el apoyo médico a cargo de
la UCI. Se solicitaron interconsultas a las dreas de hematologia, infectologia y
nefrologia.

24 de marzo de 2013: se mantuvieron los pardmetros ventilatorios de ingreso,
sin deterioro. La paciente continud con relativa estabilidad hemodindmica y dis-
creta mejora en los parametros hematologicos y de coagulacion, pero deterioro
en las pruebas de funcion renal y hepatica. Se observd un gasto menor por drenaje
subhepatico, por lo que se platic6 con el familiar la posibilidad de desempaqueta-
miento en cuanto lo indicara el area de cirugia. La Hb estaba fluctuante —entre
7y 9 mg—y el lactato era de hasta 25.

25 de marzo de 2013: la paciente ingresé a quirdfano para desempaqueta-
miento por parte del Servicio de Cirugia. Se identific6 una disminucién en los
sitios de sangrado pero aun persistian las lesiones en la cara inferior hepatica, las
cuales no permitieron el desempaquetamiento hepatico, por lo que se procedid
a la reempaquetacion. Se retird el empaquetamiento pélvico sin evidencia de he-
morragia activa; se reforzé hemostasia y se dio por terminado el acto quirtrgico
con el retiro del tapon vaginal. Se reingresoé a la paciente a la UCI para manejo
médico y vigilancia. A las 7 p.m. se report6 Hb de 8.5, plaquetas de 42 000, TGO
6730, creatinina de 3.09 y urea de 65.7; se inici6 hemodiilisis.

26 de marzo de 2013: ausencia de deterioro ventilatorio. La UCl y el drea de
hematologia observan una mejoria en los pardmetros de coagulacion, aun altera-
dos y en tratamiento con hemoderivados, plasmas y factor VII activado. Los
azoados continuaban en aumento y el 4rea de nefrologia inici6 la hemodiélisis.
Se observd un gasto por drenaje de 1354 en 24 h, plaquetas de 96 000 y Hb de
8.4. Presencia de oliguria. Se inici6 la nutricion parenteral.

27 de marzo de 2013: ausencia de cambios ventilatorios. Estabilidad y mejo-
ria en la coagulacion y hemodindmica, con apoyo de dilisis, con pruebas de fun-
cién hepética con BUN de 26.7, creatinina de 3.2, TP de 12.8, Hb de 10.2, plaque-
tas de 78 000. Se reingreso a desempaquetamiento y cierre de la pared por parte
del servicio de cirugia, lo cual se realiz6 de manera satisfactoria.

28 de marzo de 2013: no se presentaron cambios ventilatorios. Estabilidad y
mejoria en la coagulacién y hemodindmica, con apoyo de dialisis, con pruebas
de funcion hepatica con BUN de 56.7, creatinina de 3.7, TP de 15.9, Hb de 8.9,
plaquetas de 128 000. Neuroldgicamente se aprecid una respuesta a los estimulos
dolorosos. Se solicité una tomografia y se aprecié hemorragia subaracnoidea en
el occipital derecho, sin efecto de masa, con potenciales evocados de buen pro-
ndstico.
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29 de marzo de 2013: ausencia de cambios ventilatorios. Estabilidad y mejo-
ria en la coagulacion y hemodindmica, con apoyo de didlisis, con pruebas de fun-
cién hepatica con BUN de 54.5, bilirrubina total de 16, BD de 10.4, AST de 118,
ALT de 137, amonio de 74, creatinina de 3.1, TTPA de 26.7, TP de 15.3, Hb de
10.4, plaquetas de 78 000. La condicidén de la paciente era grave, pero estable. Se
presentaron hemorragias subconjuntivales aun sin recuperacion de la conciencia,
sin datos de focalizacion.

30 de marzo: ausencia de cambios ventilatorios. Estabilidad y mejoria en la
coagulacion y hemodinamica, con apoyo de dilisis, con pruebas de funcién he-
patica con BUN de 54, creatinina de 2.6, BT de 17.8, AST de 94.7, TP de 6.2,
TTPA de 28.7, Hb de 10.6, plaquetas de 78 000. La condicién de la paciente era
grave pero estable. Hemorragias subconjuntivales aun sin recuperacioén de la
conciencia, sin datos de focalizacion. Se presentd hipertension méaxima de
184/90; se inici6 la administracion de nitroprusiato hasta el control tensional.

31 de marzo: ausencia de cambios ventilatorios. Apoyo de dialisis y discreta
mejoria en los parametros hematoldgicos, renales y hepaticos; se hizo una valora-
cién matutina por parte del drea de neurologia sin datos de hemorragia. Hemodi-
namicamente, la paciente se encontraba con tendencia a hipertension desde un
dia antes, en manejo con nitroprusiato; presentd un pico hipertensivo de 164/78
y posteriormente, a las 3:30 p.m., se report6 que la paciente presentd deterioro
neuroldgico stubito y que se le tomaria una tomografia, la cual, reveld hemorragia
Fisher IV. La valoracion neuroldgica mostrd un deterioro grave en las funciones;
se le notifico al familiar el mal prondstico parala vida y decidid no autorizar inter-
vencion quirdrgica alguna.

1 de abril de 2013: la paciente contaba con apoyo médico. La valoracién neu-
rologica refirié deterioro con datos de muerte cerebral e inminente falla del bulbo
raquideo. Se habl6 con los familiares y se aclararon las dudas.

2 de abril de 2013: fallecié la Sra. Hildeberta.

Diagnésticos

* Hemorragia obstétrica secundaria a atonia uterina controlada.
* Preeclampsia severa.

* Coagulacion intravascular diseminada.

* Ruptura hepatica grado IV.

* Insuficiencia renal aguda.

* Hemorragia cerebral.

CONCLUSION

No existe en la literatura médica la descripcion de un caso tan devastador como
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éste, en el que se asocian ruptura hepatica, hemorragia cerebral y falla orgénica
multiple, las cuales explican esta muerte inevitable.
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