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Salud materna
Maternal health

Carlos Briones Garduño*

La salud materna es hoy una prioridad en la atención que se proporciona por los 
servicios de salud. La Revista CONAMED ha invitado a un grupo de profesionales de 
la salud obstétrica para que transmitan la experiencia adquirida, durante muchos 
años de ejercicio profesional, en la atención de la mujer embarazada, del parto y el 
puerperio.

Este Suplemento número 1 de 2022 integra diversos trabajos que abordan dife-
rentes problemáticas alrededor del evento natural y maravilloso que es el embarazo, 
así como la atención de calidad del parto y la reducción de las complicaciones en 
el puerperio.

Nuestra contribución va dirigida a los estudiantes de medicina, médicos gene-
rales y familiares, así como residentes en formación en el área de Ginecoobstetricia 
con la finalidad de aportarle elementos técnicos de utilidad que sirvan para mejorar 
la calidad de la atención de la mujer durante esas etapas de la vida.

Adicional a estos artículos se han desarrollado una serie de vídeos, donde par-
ticipamos algunos de los autores, abordando temas que son de utilidad para los 
profesionales de la salud y que pueden consultarse en la sección de charlas con la 
CONAMED (www. conamed.gob.mx).

Estoy seguro de que la información que se presenta en este número será de 
utilidad y agrado para los compañeros profesionales de la salud.
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La gestación y el nacimiento
Gestation and birth

Jesús Carlos Briones Garduño,* Yolanda Flores Cánovas,‡ José Anaya Herrera,‡  

Miguel Villa Guerrero,* Itzel Carolina Eláceo Fernández,* María José Vargas Contreras,‡ 

Carlos Gabriel Briones Vega§

INTRODUCCIÓN

A pesar de que la gestación y el parto son fenómenos universales y este último acon-
tece en el mundo miles de veces, conviene que el médico tenga una idea integral de 
los fenómenos que se desencadenan para la realización de estos sucesos. Esta visión 
integradora permite formar criterios preventivos y terapéuticos de complicaciones 
cuando éstas se han presentado, pues cada una de sus etapas involucra un conjunto 
de estructuras y funciones que actúan en forma armónica para lograr la salud del 
nuevo ser y conservar la de la madre. Aquí se trata de invitar al médico a realizar 
reflexiones que no sólo sirvan para conocer los hechos y encauzar mecanismos de 
ayuda, sino a comprender la filosofía de la naturaleza acerca de la reproducción de 
los seres vivos como el hombre. El nacimiento es un acontecimiento biológico y social 
que entraña madurez y responsabilidad, tanto de la pareja protagonista como de la 
sociedad a la que pertenece. Biológicamente, es el momento en que un nuevo ser 
se separa del organismo materno para enfrentar un mundo externo, difícil y a veces 
hostil; este ser es producto de la fusión de dos células o gametos que a través de dos-
cientos ochenta días de historia intrauterina logra constituirse como un organismo 
independiente, de millones de células que representan una conquista biológica de 
la reproducción humana que hace posible perpetuar la especie.

Socialmente, el nacimiento también representa un triunfo; es el resultado del 
amor que expresa la pareja humana, significa el anhelo de la vida, es la creación y 
bienvenida a un nuevo ser humano, con derechos y necesidades.

Entorno al nacimiento del ser humano, coexisten una serie de circunstancias 
de orden social, moral, económico, biológico, político y otros; sin embargo, deben 
prevalecer dos aspectos fundamentales: «el querer tener» y «el poder tener», que 
requieren de la pareja sólidos principios y un estado de salud adecuado, para que 
el nuevo ser llegue a la vida con un elemental principio que es «nacer sin desventa-
ja». Dentro del contexto de la salud, el nacimiento del ser humano requiere de una 
infraestructura que asegure que ocurra con las mejores posibilidades, tanto para la 
madre como para su hijo.

La historia de la medicina relata la lucha del ser humano por conocer los miste-
rios de sí mismo; a través del conocimiento científico nos muestra que cuanto más 
tempranamente tenga lugar la acción médica, mayor trascendencia alcanzará bajo 
un criterio preventivo en la historia natural de la enfermedad.

http://www.medigraphic.org.mx
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Si aceptamos que el nacimiento es el momento 
más importante en la vida del ser humano, porque 
está rodeado de peligros desde la fecundación 
hasta la ocurrencia de los eventos obstétricos, se 
debe luchar porque este nacimiento se efectúe en 
las mejores condiciones posibles.

De acuerdo con indicadores diseñados por ex-
pertos internacionales, nuestro país ha tenido un 
desarrollo importante, por ejemplo, la esperanza 
de vida al nacer en 1900 era de veintiséis años, y 
subió a sesenta y dos para el año 1970.

En la obstetricia, concretamente, podemos 
ver que a partir de los años cincuenta, y gracias 
al avance científico y tecnológico en la medicina, 
la morbilidad materno-infantil se ha abatido radi-
calmente gracias a la aparición de los antibióticos, 
la hemotransfusión y el contar con técnicas de 
anestesia quirúrgica más depuradas.

Según el censo del año 1980, la morbimor-
talidad perinatal ocupó el tercer lugar (38 × 100 
mil nacimientos) superada por las enfermedades 
infecciosas intestinales y respiratorias.

Durante 2019 esta tasa se situaba en 31.1 por 
cada 100 mil nacimientos, en el transcurso de la 
pandemia por coronavirus esta tasa aumentó a 
52.1 por cada 100 mil nacimientos.

A principios del presente siglo, una alta pro-
porción de mujeres que se embarazaba moría a 
consecuencia de complicaciones de la gestación, 
hemorragia, infección o toxemia; en la actualidad, 
en los albores del siglo XXI, la mortalidad materna 
ha disminuido considerablemente a base de pro-
gramas de educación, atención prenatal, manejo 
hospitalario y planificación familiar acorde con el 
desarrollo económico del país, del producto o los 
productos de la concepción, vivo(s) o muerto(s), 
sin importar cualquier vía de nacimiento (vaginal 
o abdominal) cuando tienen 21 o más semanas de 
gestación o un peso igual o mayor a 500 gramos.

De 2020 a 2021 la muerte de mujeres embara-
zadas por el virus aumentó 87%, al pasar de 248 a 
465 fallecimientos, según las cifras de la Secretaría 
de Salud. A pesar de la intensa campaña de va-
cunación, el coronavirus fue la principal causa de 
muerte materna en 2021, con una participación de 
46% de un total de 1,036 decesos registrados en el 
país, esto supone la peor cifra en dos décadas. Una 
tendencia que no ha menguado desde el inicio de 
este año, sólo en las primeras semanas de 2022 

han muerto al menos 18 mujeres embarazadas o 
en puerperio, debido a la pandemia.

Desde que comenzó la crisis sanitaria de CO-
VID-19 a la fecha, en México han fallecido más de 
790 mujeres embarazadas o en puerperio debido 
al virus, y se han confirmado más de 31,400 casos 
positivos en este segmento de la población, de 
acuerdo con los informes semanales de la Secreta-
ría de Salud. Con estas estadísticas, el país se sitúa 
en el segundo lugar en muertes de mujeres emba-
razadas por coronavirus, sólo detrás de Brasil donde 
se supera el millar de decesos, según los reportes 
sobre embarazo y coronavirus elaborados por la 
Organización Panamericana de la Salud (OPS).

Sudip Datta Banik, investigador del CINVESTAV 
Unidad Mérida, junto a un equipo de científicos, 
realizó un estudio de vigilancia retrospectiva de la 
mortalidad materna en México, entre febrero de 
2020 a febrero de 2021, en relación con los casos 
de COVID-19 en mujeres embarazadas. El estudio 
desvela que no todas las muertes maternas en 
México estuvieron directamente relacionadas con 
la infección por COVID-19, sino con las condiciones 
no controladas durante el embarazo, debido a la 
escasa disponibilidad de asistencia sanitaria.

Desde el 2020, con información preliminar de la 
DGE, hasta el corte del 01 de junio del 2021, se han 
registrado en plataforma del SINAVE, 965 defuncio-
nes maternas que se consideran para el indicador 
(RMM). De las cuales, 478 (49.5%) fueron clasificadas 
como obstétricas directas y 487 (50.5%) fueron obs-
tétricas indirectas. Dentro de las obstétricas directas 
las tres principales causas fueron: enfermedades 
hipertensivas con 143 (14.8%), hemorragia obstétrica 
con 137 (14.2) y complicaciones del embarazo, parto 
y puerperio con 99 (10.0%). Como causas maternas 
indirectas, entre las primeras causas se registraron: 
COVID-19 con virus identificado 208 (21.5%), enfer-
medades del sistema circulatorio 91 (9.4%), COVID-19 
con virus no identificado 48 (5.0%) y enfermedad 
del sistema respiratorio 42 (4.3%).

Durante la semana epidemiológica 36 del año 
2022, la razón mortalidad materna calculada fue 
de 30.6 defunciones por cada cien mil nacimientos, 
lo que representa una disminución de 41.4% en la 
razón respecto a la misma semana epidemiológica 
del año anterior.

Las principales causas históricas de defun-
ción han sido: enfermedad hipertensiva, edema, 
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proteinuria en el embarazo y puerperio (17.9%), he-
morragia obstétrica (16.7%), aborto (7.6%), compli-
caciones en el embarazo, parto y puerperio (6.7%).

Por lo tanto, es importante conocer el proceso 
y manejo correcto durante el embarazo, parto y 
puerperio, para así poder identificar y manejar sus 
complicaciones, así como conocer las acciones más 
efectivas para mejorar la calidad de la atención mé-
dica durante el trabajo de parto, parto y puerperio.

PARTO

Proceso mediante el cual el producto de la ges-
tación y sus anexos son expulsados a través de 
las vías genitales (canal del parto) y se le llama: a 
término, cuando ocurre entre las 37 y 42 semanas 
de gestación; pretérmino, si ocurre entre las 28 y 
36 semanas; e inmaduro, cuando ocurre entre las 
21 y 27 semanas de embarazo.

Se considera prematuro un bebé nacido vivo 
antes de que se hayan cumplido 37 semanas de 
gestación. Los niños prematuros se dividen en 
subcategorías en función de la edad gestacional:

1. Prematuros extremos (menos de 28 semanas).
2. Muy prematuros (28 a 32 semanas).
3. Prematuros moderados a tardíos (32 a 37 

semanas).

El parto inducido y el parto por cesárea no de-
ben planificarse antes de que se hayan cumplido 
39 semanas de gestación, salvo que esté indicado 
por razones médicas.

Nacimiento en el hogar o en el hospital

En nuestro medio, aproximadamente 15 a 20% 
de los embarazos cursan con patología previa o 
concomitante, o bien tienen un evento obstétrico 
desfavorable, el resto de las mujeres embarazadas 
representadas por 80 a 85% restante, cursa su es-
tado grávido-puerperal sin contratiempos, a pesar 
del medio y de los recursos en cuestión (ignorancia, 
pobreza, negligencia o iatrogenia), estas circuns-
tancias explican que aun en la actualidad los empí-
ricos de la medicina (curanderos y parteras) tengan 
acceso a la atención de las mujeres embarazadas 
y, a pesar de sus grandes limitaciones, muchas 
mujeres «sobreviven» a su atención.

Esta es la razón, de orden multifactorial, por 
la que este 15 a 20% de mujeres vulnerables sí re-
quieren de una infraestructura de salud que sea 
acorde a su estado grávido-puerperal (equipo de 
salud, unidades médicas con recursos suficientes 
y orientación adecuada). El otro factor importante 
es el suceso obstétrico, el cómo, cuándo y dónde 
se va a desarrollar.

Existen programas de orientación y control 
médico prenatal, recursos físicos dotados de tec-
nología, recursos humanos capacitados, así como 
auxiliares de diagnóstico, pero a pesar de esto hay 
situaciones no previsibles como el sufrimiento 
fetal agudo (SFA) causado por accidentes con el 
cordón umbilical (circulares, nudos anatómicos 
o verdaderos), desprendimiento de la placenta 
normalmente insertada (DPNI) o anormalidades 
en la inserción de la misma (acretismo placen-
tario), ruptura uterina provocada por maniobras 
inadecuadas o el accidente de la inversión uterina, 
retención de restos placentarios, hipotonía uterina 
o desgarros importantes de estructuras perineales. 
Todas éstas son imprevisibles y requieren para su 
resolución de la infraestructura de la que se ha 
hablado y que, sin lugar a dudas, permite disminuir 
la morbimortalidad en nuestro medio.

Se considera que toda mujer embarazada, des-
de el momento del diagnóstico hasta completar 
su puerperio, deberá contar con la garantía que le 
puede brindar la atención médica en su contexto 
amplio, no se debe arriesgar a la madre ni al hijo a 
correr riesgos innecesarios, debe recibir atención 
prenatal, atención obstétrica hospitalaria y con-
trol de fertilidad, ya que el embarazo y el suceso 
obstétrico (parto o cesárea) entrañan peligro de 
muerte para el binomio; para la madre, en fun-
ción de aspectos hemodinámico-hemorrágicos, y 
para el producto, gravitan alrededor de aspectos 
isquémico-hipóxicos, ambos de consecuencias va-
riables dependientes de la magnitud y capacidad 
resolutiva del equipo de salud en cuestión.

Existen algunos grupos que se pronuncian a 
favor del parto en el domicilio, en nuestro medio 
esto no es conveniente, ya que no existen con-
diciones propicias para ello, las sociedades que 
creen en esto están preparadas para tal efecto, 
en la nuestra aún falta mucho, se tiene que elevar 
la educación y combatir fantasías entorno a la 
atención del parto.
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Parto o cesárea

Parto o cesárea, son la vía a través de la cual nacerá 
el nuevo ser. Este suceso obstétrico por sí mismo es 
riesgoso; la magnitud del mismo dependerá de fac-
tores que se identifiquen en cada mujer de forma 
particular, es la consecuencia biológica a través de 
la que se inicia la individualidad del ser humano, el 
momento de mayor trascendencia para la calidad 
de la vida, la única situación en la medicina en que 
el médico enfrenta una doble responsabilidad y, 
por tanto, debe tener presente en todo momento 
estos factores de riesgo, maternos y fetales, a fin 
de tomar acciones o actitudes médicas con el fin 
de lograr conducir este episodio obstétrico a feliz 
término.

Se debe recordar que el parto es precedido 
por una serie de mecanismos de adaptación tanto 
maternos como fetales, a lo que se le conoce como 
«mecanismos de trabajo de parto»; esta dinámica 
de adaptaciones materno-fetales, filogenéticamen-
te hablando, fue la respuesta a diversos cambios 
anatómicos que sucedieron en la columna verte-
bral y la pelvis cuando el Homo sapiens adquirió la 
bipedestación; de estos cambios resultó una pelvis 
obstétrica que asemeja una pirámide triangular, de 
base superior y vértice inferior con tres segmentos 
denominados estrechos y con diferentes diámetros, 
a la que la presentación (cabeza fetal en 95% de las 
ocasiones) deberá adaptarse fisiológica y anatómi-
camente a diámetros mayores (anteroposteriores), 
con diferentes diámetros de la pelvis materna, hasta 
lograr desprenderse de la misma a través del con-
ducto vaginal (conducto del parto).

Secuencialmente se acepta que estos movi-
mientos son: encajamiento, descenso y desprendi-
miento mediante orientación, flexión, asinclitismo, 
rotación interna, extensión, rotación externa y 
restitución, para finalmente lograr la liberación de 
hombros hasta completar el nacimiento del bebé.

Mecanismo de trabajo de parto

Todos estos movimientos, que globalmente se 
denominan «mecanismo de trabajo de parto», 
requieren de un tiempo determinado y el médico 
constantemente verificará signos vitales emun-
torios, hidratación, actividad uterina, monitoreo 
cardiofetal, progresión de cambios cervicales, 

descenso de la presentación, analgesia obstétrica 
oportuna y otros datos, por lo que resulta importan-
te la participación del médico que asiste a la mujer 
en trabajo de parto, ya que éste puede detectar 
oportunamente cualquier situación, materna fetal 
u obstétrica, que indique peligro para el binomio, 
razón de más para dar énfasis en que la mujer en 
trabajo de parto debe ser vigilada en un hospital 
(sala de trabajo de parto) por un médico entrenado 
para tal situación, ya que, incluso en un embarazo 
de evolución normal y trabajo de parto fisiológico, 
en cualquier momento puede surgir, por diferentes 
razones, la necesidad de adoptar una conducta 
quirúrgica (operación cesárea) para salvaguardar 
la integridad de la madre y su hijo.

Definitivamente no se puede ni debe comparar 
el parto y la operación cesárea, pues aun cuando 
ambas son vías de nacimiento, el decidir entre uno 
y otro para el nacimiento de un bebé dependerá de 
diferentes circunstancias que se toman en cuenta 
según cada paciente. Cada uno tiene sus indicacio-
nes y contraindicaciones específicas. Es deseable 
que los bebés nazcan por la vía vaginal (parto), 
ya que es fisiológica y la vía natural; sin embargo, 
hay situaciones diversas que lo contraindican, por 
ejemplo, el parto con producto en presentación po-
dálica (pélvica o de nalgas) por el potencial dañino 
que puede causar al producto y por la incapacidad 
de asegurar que la cabeza fetal, que es la última en 
salir, no va a ser retenida, con la consecuente hi-
poxia severa que provoca o la muerte del producto; 
también está el antecedente obstétrico de cesárea 
anterior y la posibilidad de ruptura uterina durante 
el trabajo de parto, con la consecuente hemorragia 
que esto produce.

En estos casos se indica, para seguridad de la 
madre y del feto, la operación cesárea (existen al 
respecto escuelas que no están de acuerdo con 
esta conducta).

La operación cesárea

Se entiende como aquella cirugía en la que se in-
cide la pared abdominal y el útero para extraer el 
producto de la gestación y sus anexos. Si se analiza 
la historia de la obstetricia mexicana, se encuentra 
que en la actualidad la práctica de esta cirugía es 
muy alta (lo que depende de la serie analizada, 
tipo de hospital e indicaciones obstétricas), ésta 
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oscila entre 20 y 80%. La incorporación de avances 
tecnológicos de diagnóstico y manejo como es el 
caso de la perinatología, requiere de obstetricia 
intervencionista que en muchas ocasiones brin-
da la oportunidad esperada (primigesta añosa, 
diabetes, embarazo múltiple, infertilidad, toxemia 
severa y otros). En toda historia clínica se debe 
hacer hincapié en antecedentes que servirán de 
base para evaluar en conjunto con la evolución 
del embarazo, el trabajo de parto y la atención o 
resolución obstétrica en cuestión, parto o cesárea.

Antecedentes obstétricos

Edad de la paciente (adolescente o añosa), periodo 
intergenésico (mayor de dos años), multiparidad, 
cesáreas anteriores, abortos o mortinatos, pre-
maturidad, retraso en el crecimiento intrauterino, 
macrosomía, trauma obstétrico, isoinmunización 
(grupo D-Rh., A BO) malformaciones, poli u oli-
gohidramnios, hemorragias, talla corta, estado 
socioeconómico y otros datos.

Los relacionados con la madre: estados hiper-
tensivos (toxemia), diabetes, cardiopatía, nefropa-
tía, colagenopatía, estado neuropsiquiátrico o in-
fecciones tales como toxoplasmosis, sífilis, rubéola, 
citomegalovirus y herpes genital.

Complejo TORCH

Se denomina así a una serie de padecimientos 
infecciosos, la mayoría adquiridos in utero o en el 
canal del parto, y que por la semejanza a sus mani-
festaciones clínicas se agrupan juntos y deben ser 
objeto de diagnóstico diferencial entre sí.

El término es un acrónimo que define: toxo-
plasmosis, otros (sífilis, hepatitis B, hepatitis de cé-
lulas gigantes, listeriosis y el virus de Epstein Barr), 
rubéola, citomegalovirus y herpes genital simple.

Es difícil calcular la incidencia de infección con-
génita; la presencia de IgM en sangre de cordón 
umbilical (al nacimiento) sugiere infección fetal, ya 
que esta inmunoglobulina al no atravesar la barrera 
placentaria, se infiere, se sintetiza en el producto.

Encefalopatía hipóxico isquémica

Es una entidad neurológica secundaria a asfixia 
perinatal que condiciona un cuadro clínico y  

neuropatológico específico que se observa bá-
sicamente en el recién nacido. Cualquier suceso 
que durante el trabajo de parto afecte la función 
respiratoria de la placenta (como perfusión inade-
cuada), cambios en la tensión arterial o despren-
dimiento prematuro de placenta, o que interfiera 
con la circulación fetal como el prolapso o el 
procúbito, o los nudos anatómicos o verdaderos, 
dificultarán el intercambio de gases entre madre 
e hijo, que le producirá hipoxia, hipercapnia, acido-
sis y, por esta razón, un recién nacido con asfixia.

Síndrome de aspiración de meconio

Entre 8 y 20% de los nacimientos existe meconio 
en el líquido amniótico, esto representa hipoxia 
intrauterina.

Trauma obstétrico es una situación que afecta 
desfavorablemente al feto durante el trabajo de 
parto; estas lesiones traumáticas son debidas a 
hipoxia (asfixia perinatal) o a factores mecánicos 
(fórceps).

PROCEDIMIENTOS Y FÁRMACOS 
DURANTE EL EMBARAZO

El feto humano se encuentra inmerso en su medio 
ambiente, formado éste por lo que denominamos 
microambiente fetal (útero, placenta y líquido 
amniótico), rodeado del organismo materno o 
macroambiente fetal y en estrecha relación ana-
tomofisiológica materno-fetal, lo que se denomina 
macroambiente fetal. Para asomarse a ese universo 
fetal (microambiente-macroambiente) se requiere 
de tecnología especializada.

Microambiente fetal

Se puede conocer la intimidad del feto estudiando 
características morfológicas y bioquímicas a través 
del perfil biofísico (ultrasonido obstétrico, estudio 
citoquímico del líquido amniótico y la prueba de 
condición fetal).

El ultrasonido obstétrico de tiempo real 
permite, por ejemplo, evaluar en forma directa 
placenta, volumen del líquido amniótico, movi-
mientos fetales, f recuencia cardiaca fetal, feto-
metría e inclusive hacer curvas de crecimiento 
(Lubchenco).
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La citoquímica del líquido amniótico anti-
guamente se determinaba por concentración 
de hormonas de síntesis placentaria tales como 
lactógeno, estriol o dehidroepiandrosterona, que 
actualmente está demostrado no tienen utilidad 
práctica; en cambio, se usa actualmente la cuantifi-
cación de fosfolípidos tales como: lecitina, esfingo-
mielina, difosfoglicerol, que se sabe son producto 
de la síntesis del neumocito tipo II (que representan 
madurez pulmonar) clínicamente conocidos como 
factor surfactante o agente tenso-activo-negativo, 
y cuya función es evitar el colapso alveolar (al mo-
mento del nacimiento), con el consecuente cuadro 
patológico antiguamente denominado membrana 
hialina, observado histopatológicamente en el re-
cién nacido prematuro con síndrome de dificultad 
respiratoria.

También, a través de la punción abdominal 
(amniocentesis), se puede estudiar en el líqui-
do amniótico la concentración de pigmentos 
biliares por medio de la espectrofotometría en 
los casos que clínicamente se sospecha isoin-
munización materno-fetal, tanto a grupo D (Ah) 
como al sistema ABO, ya que como la presencia 
de anticuerpos hemolíticos en circulación fetal 
produce hemólisis, anemia aguda y trastornos 
hemodinámico-fetales. De acuerdo con el criterio 
expresado por Liley hace años, correlacionando 
concentración de pigmentos biliares (D.O. es-
pectrofotometría) con semanas de gestación, 
se puede recomendar en los casos de hemólisis 
severa la hemotransfusión intrauterina (intrape-
ritoneal-fetal) para brindar la única oportunidad 
de supervivencia a ese feto agónico gravemente 
afectado.

Otra prueba para estudiar el bienestar o la 
condición fetal es la conocida cardiotocografía 
externa, cuya principal ventaja es no ser invasiva 
y consiste en la aplicación de dos transductores, 
uno para frecuencia cardiaca fetal y el otro para 
registrar movilidad fetal o actividad uterina. De 
acuerdo con las escuelas Caldeyro, Honn y Ham-
macher, se puede interpretar como trazo reactivo 
que traduce bienestar fetal o no reactivo que 
entraña feto en riesgo, el analizar las variables 
del registro como: desaceleraciones, frecuencia 
cardiaca basal, reactividad del mismo, amplitud 
latido a latido y comportamiento ante la activi-
dad uterina.

Desde un punto de vista farmacológico, las 
drogas administradas a la madre (macroambiente 
fetal) tendrán acción fetal a través de la transfe-
rencia placentaria y que en general se efectúa 
por difusión simple que aumenta en los casos de: 
a) nivel del fármaco en cuestión mantenido en 
la madre durante mucho tiempo o en altas con-
centraciones; b) en casos de procesos morbosos 
como hipoxia (útero-placentaria), degeneración 
vascular, inflamación, desprendimiento placenta-
rio (macroambiente fetal); y c) con base a que la 
excreción de las drogas es más lenta en el feto que 
en el adulto, debido a inmadurez orgánica general 
(macroambiente fetal).

TÉCNICA DE ATENCIÓN AL PARTO

El calificativo de normal o fisiológico se aplica al 
parto cuando los fenómenos locales activos y pa-
sivos, cambios anatómicos en órganos maternos, 
en la dinámica uterina y la expulsión del feto y 
anexos, así como la pérdida sanguínea, ocurren 
dentro de la secuencia, magnitud topográfica y 
duración comúnmente aceptados como naturales, 
sin interferencia, accidentes o complicaciones que 
ameriten la intervención quirúrgica para evitar 
riesgos maternos o fetales importantes.

El término eutócico que se utiliza frecuente-
mente como sinónimo de lo anterior, debe em-
plearse más bien para denominar únicamente 
la normalidad de los fenómenos mecánicos, en 
oposición al término distócico que implica justa-
mente anormalidad en el mecanismo del parto. 
Se considera que el parto es espontáneo cuando 
ocurre sin intervención o ayuda, pero no excluye 
anormalidades de otra índole.

El parto comprende tres periodos

Primer periodo o dilatación

Inicia con la regularización de la actividad interina, 
la que modifica el cérvido en su posición, consisten-
cia y longitud; termina con la dilatación completa 
del mismo.

Inicia con la regularización de la actividad 
uterina, la que modifica al cérvix en su posición, 
consistencia y longitud; termina con la dilatación 
completa del mismo.
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Consta de la fase latente: periodo de tiempo en 
el que se establecen contracciones dolorosas, cam-
bios en el cérvix y dilatación cervical menor a 5 cm.\

La guía de práctica clínica recomienda no indi-
car el ingreso de la mujer a sala de labor durante 
la fase latente del trabajo de parto y en caso de 
indicarle egreso a domicilio se le debe informar 
acerca de los signos de alarma obstétrica, explicar 
las características de las contracciones efectivas y 
de las pérdidas transvaginales normales y suges-
tivas de rotura del amnios.

Fase activa: hay contracciones dolorosas, regu-
lares y una dilatación progresiva a partir de 5 cm.

Existe evidencia que indica que la duración del 
primer periodo del trabajo de parto aumenta con la 
edad materna y el índice de masa corporal, y ya que 
no se encuentra evidencia que apoye o rechace 
el uso de la exploración vaginal de rutina durante 
el trabajo de parto, se considera la realización del 
tacto vaginal cada cuatro horas.

Segundo periodo o expulsivo

Comprende la dilatación completa y culmina con 
la salida o nacimiento del producto.

Tercer periodo, placentario o alumbramiento

Se inicia con la salida del producto y termina con 
la expulsión de la placenta y membranas ovulares.

Recomendaciones para la atención del parto

La atención del parto requiere de acciones espe-
cíficas para cada uno de los tres periodos de los 
que consta.

Primer periodo: admisión-hospitalización,  
sala de trabajo de parto (sala de labor)

1. Tricotomía vulvoperineal, previo aseo con agua 
y jabón.

 Actualmente no se recomienda el rasurado 
rutinario del vello púbico, esta recomendación 
fue realizada por WHO: intrapartum care for a 
positive childbirth experience. 2018.

2. Antisepsia de la región vulvoperineal.
3. Evacuación del ámpula rectal (enema-supo-

sitorio). En 2022 ya no se recomienda realizar 

enemas evacuantes en el momento del ingreso 
de la mujer a la sala de labor.

4. Aplicación de analgesia obstétrica oportuna 
(bloqueo peridural).

 En la Guía de práctica clínica (2019) se recomien-
da la analgesia epidural para el alivio del dolor 
en mujeres sanas que así lo soliciten, mas no 
debe ofrecerse de manera rutinaria.

 Administrar la anestesia regional en el mo-
mento en el que la mujer en trabajo de parto 
lo solicite, aun durante la fase latente, sin 
importar la dilatación cervical que tenga, 
procurando emplear la menor dosis posible 
de anestésico y monitoreando la frecuencia 
cardiaca fetal después de su administración. 
Así como el uso de técnicas manuales para el 
control del dolor de mujeres sanas durante el 
trabajo de parto, como masajes o aplicación 
de compresas calientes.

5. Amniotomía oportuna (amniorrexis): en una 
revisión sistemática Cochrane se evaluó la 
realización de amniotomía vs no realización 
de amniotomía, no se observó diferencia sig-
nificativa en la duración del primer periodo de 
trabajo de parto, por lo que actualmente ya no 
se recomienda realizar amniotomía rutinaria.

6. Ayuno desde que inicia el trabajo de parto. En la 
guía de práctica clínica actualizada (2019) se indica 
que en paciente con trabajo de parto no compli-
cado se recomienda la ingesta de líquidos claros.

7. Vigilancia estrecha (monitoreo: tensión arterial, 
frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, fre-
cuencia cardiaca fetal, temperatura, actividad 
uterina y cantidad de  sangrado). 

 Actividad uterina: valorar tono, frecuencia, du-
ración e intensidad de las contracciones.

8. Posición Fowler y decúbito lateral izquierdo. 
Actualmente se recomienda la libre movilidad 
y adopción de la postura vertical durante el 
trabajo de parto en mujeres sanas.

9. Exploración vaginal previa asepsia, para valorar 
progreso en el trabajo de parto (dilatación cer-
vical y descenso de la presentación).

10. Traslado a la sala de expulsión con dilatación 
completa en primigestas y con ocho centíme-
tros de dilatación en multigestas.

La paciente deberá ingresar a sala de expulsión 
cuando se encuentre en el segundo periodo de 
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trabajo de parto con dilatación completa y una 
vez que se haya evaluado el descenso adecuado 
de la presentación.

Segundo periodo: sala de expulsión

1. Posición ginecológica. En la guía de práctica 
clínica Vigilancia y atención amigable en el 
trabajo de parto en embarazo de bajo riesgo 
se recomienda la libre adopción de postura 
durante el nacimiento (incluyendo la posición 
vertical si se cuenta con la infraestructura para 
realizarlo de esta forma) a mujeres con y sin 
analgesia epidural.

2. Asepsia y antisepsia de regiones vulvar, perineal, 
suprapúbica, púbica, inguinocrural, glúteas y 
cara interna de los muslos.

3. El cateterismo vesical con estricta asepsia ya no 
es indicado de manera rutinaria. De acuerdo a 
las actualizaciones en la guía de práctica clínica 
para la Vigilancia y atención al trabajo de parto 
amigable en embarazo de bajo riesgo, se deberá 
favorecer la micción espontánea al momento de 
ingreso a sala de labor.

4. Equipo para parto y ropa quirúrgica estéril.
5. Oxigenoterapia profiláctica (puntas nasales o 

mascarilla).
6. Episiotomía media o paramedia, previa infiltra-

ción local con lidocaína. 
 Ya no se recomienda la realización de episioto-

mía rutinaria en mujeres sanas con trabajo de 
parto espontáneo, puede valorarse en casos 
de periné corto, presentación compuesta, de 
cara o de nalgas; así como ante la presencia 
de distocia de hombros o necesidad de parto 
instrumentado. Deberá siempre realizarse bajo 
analgesia adecuada y la técnica actualmente 
recomendada es la medio lateral.

7. Control de desprendimiento en flexión de la ca-
beza fetal, que permite su deflexión progresiva 
y paulatinamente (evitar deflexión brusca).

8. Aspiración de nariz, boca y faringe fetales. 
Efectuar giro de restitución, favorecer el des-
prendimiento del hombro anterior con movi-
miento delicado de descenso de la cabeza y los 
miembros; en caso de circular del cordón en el 
cuello fetal, procurar deslizarlo sobre el hombro 
o cabeza, y en caso de estar tenso, pinzarlo y 
seccionarlo.

9. Terminada la expulsión se coloca al producto 
en posición horizontal o levemente inclinado 
con la cabeza hacia abajo y en plano inferior al 
del abdomen materno; se pinza y secciona el 
cordón.

10. Se entrega al recién nacido para su atención 
integral (pediatra).

Tercer periodo: sala de expulsión

1. Al inicio del desprendimiento placentario, se 
sostiene el cordón umbilical y se desplaza con 
la mano libre el globo uterino hacia la mitad in-
ferior del abdomen, previamente se exanguina 
la placenta.

 La tracción controlada del cordón umbilical 
se asoció con una disminución de la pérdida 
sanguínea > 500 mL, menor duración del ter-
cer periodo y menos necesidad de extracción 
manual de la placenta.

2. Se conduce la expulsión-extracción de la pla-
centa y sus membranas.

3. Se efectúa revisión inmediata de placenta, 
membranas y cordón umbilical.

 Se recomienda realizar el pinzamiento del 
cordón umbilical, por lo menos durante 60 
segundos después de nacimiento en recién 
nacidos a término o pretérmino que no 
requieran ventilación con presión positiva. 
Considerando el pinzamiento inmediato del 
cordón umbilical en desprendimientos pre-
maturos de placenta, placenta previa, ruptura 
uterina, desgarro del cordón, paro cardiaco 
materno o asfixia neonatal.

4. Se hará revisión del cérvix (comisuras), vagina, 
periné (canal del parto).

5. Se administran oxitócicos por venoclisis (pre-
viamente canalizada con soluciones gluco-
sadas al 5 y 10%); suele utilizarse ergonovina, 
contraindicada en síndrome hipertensivo y 
toxemia.

 Se recomienda administrar 10 UI de oxitocina 
(IV o IM) como uterotónico de elección para el 
manejo activo del tercer periodo del trabajo 
de parto. Actualmente ya no se recomienda 
el uso de soluciones glucosadas por el riesgo 
de hiponatremia materna y fetal. La solución 
indicada es solución salina a 0.9%, ya sea para 
aplicar analgésicos o uterotónicos.
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6. Se sutura la episiotomía por planos anatómicos 
y tiempos quirúrgicos, así como laceraciones o 
desgarros.

7. Se revisa la vagina para retirar tapones de gasa.
8. En decúbito dorsal se monitorea: tensión ar-

terial, pulso, contractilidad uterina y sangrado 
transvaginal (en sala de recuperación).

9. Se podrá enviar a sala de hospitalización sólo 
cuando exista seguridad de signos vitales es-
tables y sangrado transvaginal normal.

La revisión de cavidad uterina de rutina ya no 
está recomendada por riesgo de endometritis 
postparto y no debemos administrar antibiótico 
profiláctico en mujeres después de un parto sin 
complicaciones.

Tras obtener al recién nacido sin complicacio-
nes, tengan contacto piel con piel durante la pri-
mera hora después del nacimiento con la finalidad 
de promover la lactancia materna.

Después del nacimiento todas las madres de-
ben recibir apoyo para iniciar la lactancia, dentro 
de la primera hora del puerperio, al recibir apoyo 
práctico que les permita establecer y manejar las 
dificultades más comunes.

EN CASO DE PRODUCTOS 
PREMATUROS O PRETÉRMINO

1. Practicar episiotomía, hasta completar la di-
latación del cérvix y siempre bajo efectos de 
bloqueo peridural.

2. Trasladar a sala de expulsión cuando existan 
siete centímetros de dilatación. Realizar episio-
tomía en todos los casos.

3. Controlar la expulsión de la cabeza y evitar toda 
compresión brusca y prolongada.

4. En todos los casos practicar revisión de la cavi-
dad uterina y del canal del parto.

5. El parto en presentación pélvica se considera 
distócico y de alto riesgo para la madre, pero 
mucho más para el producto, por lo que se debe 
procurar siempre la operación cesárea.

PRONÓSTICO

Dado que el parto es un suceso fisiológico, cuan-
do ha sido vigilado y atendido adecuadamente el 
pronóstico materno y fetal es favorable.

MEDIDAS PREVENTIVAS CONTRA 
COMPLICACIONES DE LA 
GESTACIÓN Y EL PARTO

La prevención de las complicaciones radica en la 
vigilancia estrecha del trabajo de parto, así como 
la detección y tratamiento oportuno de ellas; ase-
gurarse de contar con los medios necesarios para 
esto (oxígeno, aspirador, hemoderivados, cristaloi-
des, coloides, instrumental quirúrgico, material de 
sutura, medicamentos anestésicos, antisépticos y 
demás elementos, pero más que nada desterrar 
negligencia e ignorancia.

Las principales intervenciones que han pro-
bado mejorar la experiencia del nacimiento son 
el empleo de técnicas de relajación y de alivio del 
dolor, mínimas intervenciones durante la vigilancia 
del trabajo de parto, siempre manteniendo la dig-
nidad, integridad y confidencialidad de la paciente 
y asegurando la ausencia de daño y maltrato.
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INTRODUCCIÓN

La eclampsia se def ine como la ocurrencia de una o más convulsiones en aso-
ciación con el síndrome de la preeclampsia. La preeclampsia es un trastorno 
multisistémico que suele asociarse con proteinuria en el embarazo y la presión 
arterial elevada.

La eclampsia es una forma extremadamente grave de preeclampsia, por lo que 
se constituye en una de las entidades patológicas de los cuadros hipertensivos del 
embarazo, de tal manera que es difícil comprender lo que es la eclampsia, sin estudiar 
previamente la preeclampsia, no está estrictamente relacionada con la gravedad del 
cuadro de preeclampsia, ya que pueden aparecer abruptamente las convulsiones 
incluso existiendo pocos signos de preeclampsia.

La eclampsia se observa en 0.2-0.5% de todos los nacimientos y puede complicar 
hasta 1.5% de los embarazos gemelares. Ocurre en alrededor de 2-3% de los pacientes 
con preeclampsia y puede ser la característica que permite el diagnóstico de esta 
entidad.1 La eclampsia se produce durante el anteparto en 46.3% de los casos, el 
intraparto en 16.4% y el postparto en 37.3%.

DEFINICIÓN

Eclampsia es la aparición de convulsiones tónico-clónicas durante el embarazo y 
el puerperio que no puede ser explicado por otra causa, como la epilepsia, la razón 
más común para las crisis convulsivas en mujeres embarazadas. Signos y síntomas 
premonitorios incluyendo dolor de cabeza, cambios visuales, hipertensión arterial, 
malestar epigástrico y proteinuria, están presentes en hasta cuatro quintas partes 
de las pacientes posteriormente eclámpticas,2 aunque la mayoría de las pacientes 
con estas características no caben en las cifras.

FISIOPATOLOGÍA

El mecanismo preciso responsable de la crisis convulsiva no está claro, pero se pro-
ponen múltiples teorías, entre ellas se incluye el vasoespasmo cerebral, edema y la 
posibilidad de que la elevación de la presión arterial media produce alteración en 
la autorregulación cerebral y la barrera hematoencefálica. El edema cerebral en la 
eclampsia involucra predominante al lóbulo posterior y parietooccipital, y es similar a 
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la imagen descrita en el síndrome de encefalopatía 
posterior reversible.3 Este hallazgo en la resonancia 
magnética se ha observado con mejor correlación 
en los marcadores de disfunción endotelial, lactato 
deshidrogenasa, morfología de glóbulos rojos y ni-
veles de creatinina que con la hipertensión arterial.4 
De igual forma, este síndrome de encefalopatía 
posterior reversible se ha presentado en pacientes 
con púrpura trombocitopénica trombótica, tam-
bién se ha encontrado para ser independiente del 
nivel de la hipertensión, en algunos casos.5,6

ANATOMÍA PATOLÓGICA

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

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

Las hemorragias profundas en tallo encefálico, 
ganglios basales y corona radiada pueden ocurrir 
junto con grandes hemorragias en la corteza o 
como datos aislados; por lo común no hay ataque 
al cerebelo.

EVOLUCIÓN CLÍNICA

La evolución clínica materna dependerá de varios 
factores, los más importantes son la instauración 
del tratamiento, la respuesta clínica a éste, el 
momento y forma de finalización del embarazo. 
La progresión clínica del cuadro puede producir 
complicaciones con graves repercusiones mater-
nas y fetales; como la necrosis corticorrenal y el 
desprendimiento placentario, el cual es respon-
sable del mayor número de muertes fetales, del 
desarrollo de coagulopatía de consumo y el choque 
hipovolémico.5,7,8

La morbilidad materna asociadas a la eclamp-
sia se presentan por la broncoaspiración, el ede-
ma agudo de pulmón, y la actividad convulsiva 
recurrente. Generalmente se considera que 5-8% 
de las mujeres eclámpticas desarrollarán secuelas 
neurológicas, que incluyen hemiparesia, afasia, 
ceguera cortical, psicosis y coma con estado ve-
getativo persistente.9-11

Las tasas de morbimortalidad perinatal se-
cundarias a eclampsia, son en gran parte debidas 
a la edad gestacional y la condición materna; los 
riesgos primarios del feto son: la hipoxia por insu-
ficiencia placentaria y secundaria, las convulsiones 
maternas, el desprendimiento placentario y las 
complicaciones de la prematuridad debidas a la 
interrupción en edades gestacionales precoces. 
La eclampsia produce 22% de las muertes peri-
natales.2,12

DIAGNÓSTICO

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

En otros estudios no se han identif icado 
anormalidades en la tomografía computariza-
da. Las imágenes de resonancia magnética han 
demostrado hipodensidades laterales reversibles 
en los ganglios basales, edema cerebral focal e 
isquemia en zonas limítrofes. La angiografía ha 
señalado obstrucción reversible de arterias cere-
brales, que en opinión de los expertos se debe a 
hiperplasia de la íntima, así como vaso espasmo 
reversible.

Los trazos electroencefálicos en casi todas las 
eclámpticas son anormales, los datos incluyen len-
tificación focal y difusa, y actividad epileptiforme 
focal y generalizada.

Proyección de imagen cerebral (resonancia 
magnética o tomografía computarizada) no está 
indicado en casos de preeclampsia no compli-
cada, aunque es imprescindible para excluir la 
hemorragia y otras anormalidades cerebrales en 
mujeres con déficits neurológicos focales o coma 
prolongado.12
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TRATAMIENTO

El tratamiento de las complicaciones neurológicas 
de la preeclampsia se base en cinco pilares funda-
mentales, que son el uso de anticonvulsivantes, 
control de la presión arterial, uso adecuado de 
fluidos, la elección de la vía y momento adecuado 
de la atención del parto, así como descartar otras 
complicaciones.7

Anticonvulsivantes: el objetivo de la terapia 
anticonvulsiva es detener cualquier convulsión que 
esté presente, a la vez que tratar y prevenir cual-
quier recurrencia de convulsiones. Si el paciente 
tiene convulsiones, una dosis intravenosa de 5 mg 
de diazepam en bolos, repetidos según sea nece-
sario, hasta un máximo de 20 mg pueden utilizarse 
para detener la convulsión. Debe asegurarse la vía 
aérea, el paciente debe ser colocado en la posición 
de recuperación y recibir oxígeno facial.

El sulfato de magnesio muestra una reducción 
en la mortalidad materno-fetal, en la necesidad de 
asistencia respiratoria y en la admisión a unidades 
de cuidados intensivos. Además de evidenciarse 
una reducción significativa en la recurrencia de 
convulsiones, por lo que su uso en pacientes con 
eclampsia les brinda neuroprotección. 

El uso de antihipertensivo tiene como objetivo 
principal bajar la presión arterial, reducir al mínimo 
para la madre los riesgos de eventos como hemorra-
gia cerebral, insuficiencia cardiaca, infarto de miocar-
dio y la abrupción placentaria.13 Existen múltiples op-
ciones terapéuticas entre la que tenemos el labetalol, 
hidralazina y nifedipina; sin embargo, sin importar 
el tratamiento utilizado, se debe inducir una suave 
caída sostenida en la presión arterial, más que una 
caída aguda, que es peligrosa para la madre y el feto.14 
El umbral para el tratamiento es generalmente una 
sostenida presión arterial diastólica de 110 mmHg o 
superior o una presión arterial media superior a 125 
mmHg. El objetivo del tratamiento es bajar la presión 
arterial 10 mmHg de la presión sistólica y diastólica 
de pretratamiento, disminuir los niveles de la presión 
arterial gradualmente y mantener la presión arterial 
media por debajo de 125 mmHg (pero no menos de 
105 mmHg) y la presión diastólica por debajo de 105 
mmHg (pero no menos de 90 mmHg).15,16

En cuanto al manejo de fluidos, es de im-
portante mencionar que una de las principales 
causas de muerte materna es la insuf iciencia  

cardiorrespiratoria. Las mujeres, aunque hipo-
volémicas, cursan con sobrecarga de volumen 
corporal. Con el fin de reducir las posibilidades de 
complicaciones iatrogénicas, especialmente edema 
pulmonar, insuficiencia ventricular y síndrome de 
dificultad respiratoria aguda, debe controlarse la 
entrada y salida de líquidos, estrechamente. Para 
aumentar la presión osmótica del plasma, las solu-
ciones coloidales se utilizan a menudo; sin embargo, 
no hay ninguna evidencia que sugiera que esto 
mejora el resultado y los cristaloides, por lo tanto, 
proporcionan el pilar de la terapia hídrica.17

En pacientes con convulsiones eclámpticas, 
éstas generalmente son una manifestación de un 
desorden multisistémico. Por tanto, deben realizar-
se paraclínicos para descartar otras complicaciones 
asociadas como síndrome HELLP (3%), coagulación 
intravascular diseminada (3%), insuficiencia renal 
(4%) y síndrome respiratorio del adulto (3%).18

La resolución obstétrica es el tratamiento de-
finitivo de la eclampsia. Si el paciente ya está en 
trabajo de parto o si el trabajo puede ser fácilmente 
inducido, parto vaginal puede ser el estándar de 
oro. Sin embargo, es inapropiada la resolución obs-
tétrica en una madre inestable, incluso en presen-
cia de sufrimiento fetal. Una vez que se controlen 
las convulsiones, se estabilice la presión arterial y se 
corrija la hipoxia, la resolución puede ser pensada. 
La cesárea, en lugar del trabajo o la inducción, es 
mucho más segura en un paciente remoto del 
término con un cuello uterino desfavorable.19

CASO CLÍNICO

Se trata de paciente femenino de 22 años, pri-
migesta, quien consulta por embarazo de 40.4 
semanas, presenta cuadro clínico de siete días de 
evolución caracterizado por cefalea holocraneana, 
epigastralgia, fotopsia, tinnitus, náuseas y vómito, 
durante su valoración inicial evidencia cifras ten-
sionales elevadas, por lo que se decide su ingreso.

Se inicia manejo con soluciones cristaloides, 
antihipertensivos, protección neurológica, soda 
vesical. A los 30 minutos de su ingreso, la paciente 
presenta convulsiones tónicas clónicas de 20 se-
gundos de duración, por lo que se le administra 
diazepam. Se realizan paraclínicos y frotis de san-
gre periférica donde se confirma el diagnóstico de 
síndrome microangiopático, por lo que se agrega al 
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tratamiento terapéutico empleado el uso de este-
roides tipo dexametasona y, en vista del deterioro 
materno y la edad gestacional, se decide una reso-
lución obstétrica vía alta, con lo que se obtiene RN.

Como parte del protocolo de estudio de nues-
tra unidad de trabajo, en caso de pacientes con 
eclampsia, se realiza TAC de cráneo simple que 
reporta hemorragia intraparenquimatosa en re-
gión parietooccipital izquierda que compromete 
el territorio de la arteria cerebral posterior unila-
teral, hemorragia subaracnoidea frontal derecha, 
Fisher III, edema cerebral difuso compatible con 
síndrome de encefalopatía posterior reversible. Se 
mantiene en observación sin deterioro neurológico 
y es dada de alta al doceavo día de hospitalización, 
sin otra complicación durante su permanencia 
hospitalaria.

DISCUSIÓN

Múltiples estudios realizados en la actualidad han 
permitido confirmar la presencia de síndrome de 
encefalopatía posterior reversible (PRES) en casi 
100% de pacientes con eclampsia. Un trabajo publi-
cado por la Universidad de Misisipi concluye en pri-
mer lugar que, el uso de técnicas de neuroimagen 
avanzadas, tales como la resonancia magnética o 
tomografía computarizada, indican la presencia 
de PRES en todos los pacientes con preeclampsia; 
en segundo lugar que, aunque el dolor de cabeza 
(87%), disturbio visual (34%) e hipertensión sistólica 
severa (47%) eran síntomas comunes de presagio 
de eclampsia y PRES, estos no eran universales; en 
tercer lugar, PRES fue identificada a menudo en 
varias áreas del cerebro, no sólo la región occipital, 
lo que es consistente con los resultados previos.8,9

Toda esta nueva evidencia apoya la hipótesis de 
que PRES es la lesión primaria del sistema nervio-
so central en pacientes con preeclampsia. En los 
pacientes con PRES hay una pérdida de capacidad 
o mayor permeabilidad de la barrera hematoen-
cefálica con el consiguiente edema vasogénico, 
alrededor de las arterias cerebrales y arteriolas.8,19 
Además, PRES ha sido demostrada en una pacien-
te con preeclampsia severa sin convulsiones y se 
ha demostrado que precede a las convulsiones.20 
Estos resultados son sugestivos de PRES como un 
antecedente para las convulsiones, no como una 
consecuencia de una convulsión eclámptica.

Por su parte, la hemorragia intracraneal au-
menta la incidencia de accidentes cerebrovas-
culares, tanto isquémico como hemorrágicos, en 
mujeres que cursan con preeclampsia o eclampsia, 
y 36% de los accidentes cerebrovasculares que 
ocurren durante el embarazo ocurren en mujeres 
con el diagnóstico concomitante de preeclampsia. 
Los accidentes cerebrovasculares en mujeres con 
preeclampsia más probable son hemorrágicos, con 
89% y son a menudo, pero no siempre, asociados 
con eclampsia. Además de los déficits neurológicos 
permanentes, estos episodios conllevan un riesgo 
significativo de mortalidad, representando 47% de 
las muertes por preeclampsia.6 Como en la pree-
clampsia, los procesos patogénicos que conduce 
a accidentes cerebrovasculares en la preeclampsia 
no se entienden por completo, pero están proba-
blemente asociados con la disfunción endotelial y 
alteración de la autorregulación cerebral.

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

La dexametasona intravenosa es ampliamente 
utilizada para el tratamiento del edema cerebral, 
especialmente en pacientes con tumores intracra-
neales debido a su larga vida biológica, actividad 
mineralocorticoide baja y su efecto bien descrito 
para minimizar el edema vasogénico peritumo-
ral.10,11,21

Además de estos datos clínicos, estudios en 
animales de experimentación han demostrado 
que la administración de dexametasona intrave-
nosa conduce a una reducción del edema cere-
bral, por lo tanto,22 se están acumulando pruebas 
que sugieren un posible papel importante de los 
glucocorticoides potentes, junto con el sulfato de 
magnesio y el control adecuado de la presión arte-
rial en pacientes embarazadas con preeclampsia/
PRES.20 Esto es apoyado por nuestros resultados de 
recientes trabajos, donde se evidencia una rápida 
normalización de la función del sistema nervioso 
central después de preeclampsia cuando se uti-
liza dexametasona IV, ya sea para el síndrome de 
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HELLP o betametasona intramuscular para mejo-
rar la maduración pulmonar fetal.

CONCLUSIONES

El manejo multidisciplinario, en terapias intensivas 
especializadas en el manejo de pacientes con pree-
clampsia, va a permitir un rápido reconocimiento 
de las complicaciones propias de la preeclampsia, 
en este caso en particular hacemos énfasis en las 
complicaciones neurológicas. Una atención opor-
tuna y especializada va a permitir tomar decisiones 
adecuadas no sólo al escoger la terapia necesaria 
para el manejo de estas pacientes y los estudios 
complementarios que amerita, sino también al 
escoger el momento más adecuado para la in-
terrupción del embarazo, al tener como objetivo 
principal garantizar la supervivencia materna sin 
exponerla a riesgos innecesario, y desde el punto de 
vista fetal garantizar la atención neonatal adecua-
da, sobre todo en caso de embarazo pretérmino. 
El pilar más importante del manejo en pacientes 
con alta sospecha de eclampsia es, sin lugar a 
duda, un control más riguroso de la hipertensión, 
para prevenir otras posibles complicaciones como 
el síndrome de encefalopatía posterior reversible 
o la hemorragia cerebral, las cuales influyen ne-
gativamente sobre la tasa de mortalidad materna 
asociada a la preeclampsia grave.

Los estudios realizados en los últimos años 
sobre las complicaciones en pacientes con pree-
clampsia abren un abanico de tratamientos en las 
pacientes con preeclampsia severa, incluyendo la 
utilización de glucocorticoides sistémicos como 
la dexametasona, no sólo para el tratamiento de 
la microangiopatía, sino también para tratar el 
edema cerebral, el cual cada vez cobra mayor 
importancia como precursor de las convulsiones 
eclámpticas.
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A pesar de los avances tecnológicos, el concepto de trauma al nacimiento y su pa-
togenia son poco estudiados, la mayoría de los autores asocian un trauma del parto 
con la acción de fuerzas mecánicas en el proceso del parto.1,2 Este enfoque refleja el 
deseo de especificar tanto el periodo de emergencia de la enfermedad como el fac-
tor etiológico principal. La Clasificación Estadística Internacional de Enfermedades y 
Problemas Relacionados con la Salud (CIE-10) dedica una gran cantidad de códigos 
para el trauma al nacimiento, enmarcando la importancia de este problema. Hablar 
de trauma al nacimiento usualmente nos lleva a pensar en lesiones del sistema 
nervioso central, y aunque no son las únicas, son las que pueden presentar mayores 
complicaciones o peores pronósticos. Una de las clasificaciones por etiología que 
podemos emplear es espontáneo, durante el nacimiento y obstétrico causado por 
acciones médicas (manual, fórceps, tracción, etcétera).1,3

La incidencia del trauma al nacimiento es de 3-8% (de manera general).4 Se 
cree que el factor de mayor relevancia en el traumatismo del parto es el peso del 
feto:5 cuanto mayor sea el peso del niño, mayor será la probabilidad de que presente 
trauma al nacimiento (hasta 3,000 g, 2.9%; 3,050-3,450 g, 3.9%; 3,500-3,950 g, 5.7%, 
4,000 g; y más, 12.5%).4

Hay un amplio espectro de lesiones de nacimiento que van desde problemas 
menores y autolimitados como laceración o hematomas, hasta lesiones graves que 
pueden dar lugar a una morbilidad o mortalidad neonatal significativa.

FRACTURA DE CLAVÍCULA

La fractura de clavícula es el traumatismo obstétrico óseo más frecuente en el re-
cién nacido y se define como una pérdida de la solución de continuidad del hueso 
producida bruscamente en el parto.6-8 La lesión de los hombros se produce durante 
el nacimiento; suele ser unilateral, sin señalamiento de fracturas bilaterales y con 
predominio de fractura en la clavícula anterior.3 La fractura de clavícula se asocia a 
partos que se complican con distocia de hombros.8-10

Los factores de riesgo asociados con la fractura de clavícula son la macrosomía 
fetal, la diabetes materna, el embarazo postérmino, antecedente den distocia de 
hombros en parto previo, segundo período del trabajo de parto prolongado, edad 
materna avanzada, multiparidad y obesidad materna8,9 aunque la evidencia con-
tundente es el incremento del riesgo de fractura de clavícula de acuerdo con el 
aumento de peso al nacer en un 7 a 14% cuando el peso fluctúa entre 4,000 a 4,999 
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g y entre 15 y 50% en aquellos recién nacidos con 
pesos superiores a 4,500 g.8 Estudios recientes 
han sugerido que no existe una combinación de 
los factores de riesgo pueden ser f irmemente 
identificados: es una complicación impredecible 
e inevitable del parto normal.11

La distocia de hombros es definida como la im-
pactación del hombro fetal contra la pelvis materna 
después del nacimiento de la cabeza, y requiere 
maniobras obstétricas especializadas para facilitar 
un parto seguro y rápido. La impactación sostenida 
durante una distocia de hombros se sabe que tam-
bién aumenta el riesgo de fracturas de clavícula del 
recién nacido.12 La distocia de hombros al ser un 
evento hiperagudo y una complicación obstétrica 
impredecible en partos vaginales con presentación 
cefálica y con importante impacto en la morbilidad 
y mortalidad del recién nacido.13 Requiere acciones 
urgentes para prevenir la invalidez permanente por 
lesión obstétrica periparto o asfixia con importan-
tes implicaciones médico-legales.

Existe debido a la dificultad para la extracción 
de los hombros fetales y el parto del cuerpo, a 
pesar del pujo materno y la tracción axial rutinaria 
leve de la cabeza. La mayoría de las distocias de 
hombros serán resuelto por las maniobras externas 
de McRoberts y Resnik, otros requieren manipula-
ciones intravaginales internas cuyo uso prolonga 
el tiempo de incanceración, aumentando el riesgo 
de lesiones neonatales. De manera preventiva se 
describe que la tracción excesiva de la cabeza y su 
rotación inversa combinada con presión fúndica 
no son recomendables debido al posible empeo-
ramiento del impacto sobre el canal de parto y el 
agravamiento de las lesiones de nacimiento y la 
hipoxia fetal.14-16

La presencia de edema, crepitación, irregulari-
dad ósea palpable y hematomas sobre la clavícula 
afectada pueden estar presentes en algunos recién 
nacidos.17 La fractura de clavícula desplazada se 
acompaña de los hallazgos físicos en el período 
inmediato al parto, mientras que la fractura de 
clavícula no desplazada puede ser asintomática y 
el diagnóstico puede pasarse por alto o retrasarse 
hasta que se forme una lesión por cicatrización vi-
sible o palpable. Las fracturas de clavícula no com-
plicadas con otras patologías en los recién nacidos 
se curan espontáneamente sin secuelas a largo 
plazo. En la mayoría de los casos, especialmente  

en los asintomáticos, todo lo que se necesita es 
vigilancia, cuidados y analgésico.18

Se ha equiparado la fractura de clavícula con 
mal manejo obstétrico. En parte, debido a informes 
relacionados con distocia de hombros, segunda 
etapa prolongada de trabajo de parto y aumento 
de peso al nacer. Estas asociaciones sugieren que 
mejorar la toma de decisiones obstétricas reducirá 
o eliminará la incidencia de fractura de clavícula. La 
asociación con la distocia de hombros se basa en 
el autoinforme del médico tratante, y esto puede 
conducir a una falsa asociación con la distocia de 
hombros debido a que suele informarse en un 
parto en el que se ha identificado una lesión.19

LESIÓN DE NERVIOS PERIFÉRICOS 
ASOCIADAS A TRAUMA AL NACIMIENTO

Diversas fuerzas mecánicas son ejercidas en el 
feto durante el trabajo de parto, principalmente 
compresión y tracción, lo cual puede ser causa de 
distintas lesiones. Éstas pueden producirse previas 
al nacimiento, intraparto o durante las maniobras 
de reanimación neonatal.20

Si bien la mortalidad por trauma al nacimiento 
ha disminuido hasta ser menor a uno por cada 
100,000 nacidos, gracias a los avances tecnoló-
gicos y la mejoría en la práctica de la obstetricia. 
Se considera que son dos los principales factores; 
las fuerzas que actúan sobre el feto, las cuales se 
producen durante el proceso del trabajo de parto 
o el uso de instrumentos durante el mismo y las 
características propias del feto como la inmadurez, 
su tamaño y la presentación.21

Los factores de riesgo pueden dividirse en: 
maternos, tales como primiparidad, talla baja y 
anormalidades pélvicas; propios del parto, como 
parto prolongado, oligohidramnios, presentación 
anómala, distocia de hombros y parto instrumen-
tado; y del feto, como prematuridad, bajo peso, 
macrosomía macrocefalia y anomalías fetales.20

Este tipo de lesiones nerviosas periféricas la 
podemos clasificar como: plexo braquial, nervio 
frénico, Duchenne-Erb, Klumpke y completa. La 
afección de nervios periféricos puede darse en 
las raíces nerviosas C3-C4-C5 afectando al nervio 
frénico y C5-C6-C7-C8-T1, causando lesión del ple-
xo braquial. La parálisis frénica generalmente se 
presenta de forma unilateral y se asocia a lesión 
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de plexo braquial hasta en 75%, en la mayoría de 
los casos evoluciona hacia la curación espontánea 
y completa entre 1 y 3 meses.20,21

Las lesiones de plexo braquial van desde 0.04% 
hasta 0.6%, la parálisis de Erb-Duchenne (Raíces 
C5-C6) es el tipo de lesión que se presenta hasta 
80% de las veces. Siendo el resto parálisis de Klum-
pke (raíces C8-T1).21

La parálisis de Erb Duchenne es descrita como 
la clásica lesión del plexo braquial asociada al na-
cimiento, siendo más común que la parálisis de 
Klumpke e incluso la lesión del nervio facial. Ocu-
rre como resultado de lesión a las raíces motoras 
C5-C6. Se ha evidenciado una pérdida neuronal 
en este tipo de pacientes. La reparación temprana 
de esta lesión se ha asociado con propiedades 
neuroprotectoras, siendo particularmente bené-
ficas para la preservación de función sensitiva y 
motora.22

La presentación clínica en la parálisis de Erb-
Duchenne (patología del plexo braquial superior) 
se presenta como caída de la muñeca la cual 
se asocia con debilidad a nivel del hombro y del 
codo, generando aducción y rotación interna del 
hombro, en algunas ocasiones se puede asociar a 
parálisis hemidiafragmática ipsilateral. La parálisis 
de Klumpke (patología del plexo braquial inferior) 
se presenta como debilidad en el tríceps, la muñe-
ca y los flexores de los dedos, se asocia a síndrome 
de horner (Ptosis palpebral, miosis pupilar y anhi-
drosis) ipsilateral.23

En 2017 el grupo de trabajo de lesión de plexo 
braquial obstétrica canadiense publicó una guía 
de práctica clínica en la cual emiten las siguientes 
recomendaciones:

1. Los neonatos deben ser evaluados para des-
cartar parálisis del plexo braquial en caso de 
que hayan existido complicaciones asociadas 
a distocia de hombros o en caso de fracturas 
humerales o claviculares o en el caso de que 
exista alteraciones dispares y asimetría en las 
extremidades superiores.

2. Todos los neonatos con parálisis del plexo 
braquial quienes al mes de edad tengan una 
recuperación incompleta deben ser referidos 
de forma inmediata a un equipo multidiscipli-
nario para optimizar su resolución y minimizar 
las disfunciones residuales.

3. Se deben de realizar valoraciones especializadas 
para identificar alteraciones durante el creci-
miento y desarrollo.24

CAPUT SUCCEDANEUM

El tránsito normal del feto a través del canal de 
parto puede causar modificaciones en el cráneo y 
generar edema del cuero cabelludo, esto con ma-
yor frecuencia si el trabajo de parto es prolongado. 
Este edema que se genera en el cuero cabelludo se 
conoce como «Caput succedaneum». Este edema 
está presente en el nacimiento y se puede localizar 
sobre los huesos occipitales y ambas porciones de 
los huesos parietales. Puede ser evidente cuando 
se utilizan técnicas de extracción fetal como la 
ventosa cefálica misma que también puede ge-
nerar hematomas subgaleales y su presencia no 
requiere de tratamiento, la resolución espontanea 
del mismo se da en 3 a 5 días aproximadamente.17

HEMORRAGIA SUBGALEAL

La incidencia de hemorragia subgaleal es en 4 en 
10,000 en partos no instrumentados, 64 en 10,000 
en partos con extracción con vacuum. La hemorra-
gia subgaleal es ocasionada por la ruptura de un 
vaso sanguíneo del cuero cabelludo del neonato, 
que cuando se activa la cascada de coagulación 
se forma el coagulo en el vaso dañado y se genera 
un hematoma subgaleal, el cual se extiende en los 
tejidos por debajo de la aponeurosis epicraneana. 
Puede resultar en el secuestro de 40% o más del 
volumen sanguíneo del recién nacido y puede 
causar choque hipovolémico.17,25 El tamaño de 
estos hematomas en el espacio epicraneal pue-
de ser extenso, los neonatos que presentan esta 
complicación durante el parto deben mínimo ser 
monitorizados para identificar datos de hipovole-
mia y síndrome anémico, las examinaciones de los 
neonatos deben incluir la medición de la circunfe-
rencia cefálica, vigilancia de hematocrito, y verificar 
que la pérdida de sangre no altere de forma aguda 
la perfusión orgánica del neonato.17

La triada clásica clínica de la hemorragia 
subgaleal incluye taquicardia, disminución 
del hematocrito y aumento de la circunferen-
cia cefálica y esta última se incrementa en su 
extensión las primeras 24 a 48 horas posterior 
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al nacimiento. El sangrado puede extenderse 
circunferencialmente y sólo estar limitado por 
las crestas orbitarias anteriormente, la fascia 
temporal lateralmente y posterior por la nuca. El 
incremento de la circunferencia occipitofrontal 
de 1 cm refleja 30 a 40 mL de sangre secuestrada 
en este espacio.25

La hemorragia subgaleal puede ocurrir en 
distintos escenarios en partos distócicos donde se 
amerita distintos manejos tanto manuales como 
instrumentados, de igual forma en partos por vía 
abdominal donde se genera una fuerza mayor para 
la extracción fetal. La mortalidad de la hemorragia 
subgaleal es alta llegando hasta 14% de los pacien-
tes con choque y asociados a coagulopatía.26

Cefalohematoma

El cefalohematoma es una colección localizada de 
sangre debajo del periostio de uno de los huesos 
de la bóveda craneal, puede tener dos variantes; 
puede ser bilateral, pero lo más común es que se 
presente de manera unilateral.27

Este padecimiento puede ocurrir en el 1 a 2% de 
todos los partos, el cefalohematoma no se encuen-
tra asociado a una pérdida sanguínea sustancial. El 
sangrado del cefalohematoma es lento y no causa 
alteraciones hemodinámicas y se resuelve en un 
curso de 3 a 4 semanas, teniendo en cuenta que la 
calcificación de las suturas puede ocurrir antes de 
la cuarta semana, durante este tiempo se puede 
palpar un nódulo subcutáneo, el mismo se resuelve 
hasta 3 o 4 meses.17

Estos recién nacidos pueden desarrollar icte-
ricia por la descomposición y la recurrencia del 
gran hematoma. De igual manera los neonatos 
que presenten la triada del hematoma subga-
leal requieren tomograf ía axial computada o 
resonancia magnética para hacer diagnósticos 
diferenciales con otras patologías craneanas. Es 
necesario hacer pruebas de coagulación ya que 
la coagulopatía que presentan estos pacientes 
normalmente es por consumo.25 El tratamiento 
de este padecimiento debe ir dirigido a la rea-
nimación del neonato con volumen de calidad 
evitando la sobrecarga hídrica para no generar 
coagulopatía dilucional.

Pasos a seguir en el manejo del hematoma 
subgaleal:25

1. Tener un acceso venoso, normalmente línea 
umbilical.

2. Tener línea arterial para monitorización del he-
matocrito y de la presión sanguínea.

3. Reanimación (concentrados eritrocitarios, 
plasmas frescos congelados, crioprecipitados) 
reanimación hídrica con 10 mL/kg.

4. Anticipar la pérdida de 40 mL de sangre por 
cada centímetro que incremente la circunfe-
rencia occipitofrontal.

5. Corregir la acidosis metabólica.
6. Mantener un aporte adecuado de oxígeno.
6. Estudios de laboratorio disponibles para la eva-

luación de la coagulación.
7. Mantener un balance hídrico neutro.

HEMORRAGIA CEREBRAL O 
LESIONES INTRACRANEANAS

Se subdividen en: hemorragia subdural, hemato-
ma epidural, hemorragia subaracnoidea, hemorra-
gia intraventricular, hemorragia retiniana.

La incidencia de hemorragia subdural es 2.9 
por 100,000 nacimientos, esta cifra se dobla si hay 
antecedente de utilizar fórceps o vacuum, y es 10 
veces mayor si se utilizan los dos métodos para la 
extracción fetal en situaciones de asistencia en un 
parto distócico. Si se realiza un parto por cesárea, la 
incidencia es mayor si el procedimiento se realiza 
después de una prueba de trabajo de parto en 
comparación con el parto por cesárea y sin trabajo 
de parto.27

La hemorragia subdural es un sangrado que 
ocurre entre la duramadre y la capa subaracnoi-
dea del cerebro, es causada por la ruptura de 
venas puente y es la hemorragia intracraneal más 
común en neonatos.17 La localización más común 
de hemorragia subdural es interhemisférica o ten-
torial. Los neonatos con esta patología se reflejan 
sintomáticos en las primeras 24 a 48 horas poste-
rior al nacimiento, con sintomatología; depresión 
respiratoria, apneas y convulsiones ocurriendo de 
manera conjunta o por separado, se presentan 
concomitante a estos síntomas datos de disfunción 
neurológica como irritabilidad o alteración del nivel 
de conciencia.25

El manejo de la hemorragia subdural depende 
de la localización y de la extensión del sangrado, la 
mayor parte de recién nacidos que presentan esta 
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patología deben ser monitorizados estricta y conti-
nuamente con o sin intervención neuroquirúrgica. 
Cuando no se decide el manejo quirúrgico puede 
ser posible por la plasticidad del cráneo del recién 
nacido, el cual permite cierto grado de expansión 
sin desarrollar aumento de la presión intracraneal. 
La intervención neuroquirúrgica debe ser necesa-
ria cuando los neonatos con hemorragia subdural 
presenten datos de incremento progresivo o súbito 
de la presión intracraneana.27 Su presentación en la 
fosa posterior en neonatos es relativamente raro, si 
se presenta esta variación de hemorragia subdural 
en fosa posterior es mortal ya que se comprimen 
los centros respiratorios en el tronco encefálico. 
La hemorragia subdural de fosa posterior puede 
ocasionar una hemorragia severa a esta altura 
cerebral, hidrocefalia y alteración de las funciones 
del tronco encefálico. Si hay mínima sospecha de 
esta entidad la consulta con neurocirugía no debe 
esperar.27

El hematoma epidural es raro la aparición en 
neonatos; este padecimiento es causado por la 
injuria o traumatismo de la arteria meníngea me-
dia. Este padecimiento se presenta normalmente 
cuando existe fractura lineal del cráneo, entre los 
signos de los pacientes se presentan hipotonía, 
convulsiones, fontanelas abultadas y cambios en 
el nivel de consciencia. Su diagnóstico se realiza 
normalmente con tomografía axial computada. 
La monitorización de estos pacientes debe ser 
continua y si se requiere realizar neuromonitoriza-
ción continua en vigilancia de datos de herniación 
cerebral, de presentarse estos datos la intervención 
neuroquirúrgica es necesaria.27

La hemorragia subaracnoidea la segunda más 
frecuente en neonatos. La hemorragia subarac-
noidea se adquiere durante el trabajo de parto, se 
mantiene asintomática y su resolución es eventual 
al paso de los días. Es causada por la ruptura de 
venas puente en el espacio subaracnoideo, la sin-
tomatología de estos neonatos aparece de 24 a 48 
horas después del parto y generalmente el síntoma 
pivote incluye apnea o convulsiones. Si la apnea o 
las convulsiones no es clara y la determinación de 
esta sintomatología es complicada, debe ser pro-
tocolizada una tomografía cerebral para clarificar 
el padecimiento neurológico.25

La neuromonitorización debe ser necesaria ya 
que estos neonatos también presentan un alto 

riesgo para presentar datos de herniación cere-
bral, y en caso de presentarse dicha alteración la 
evacuación quirúrgica es necesaria.26

La hemorragia intraventricular se encuentra 
asociada usualmente con nacimientos pretérmi-
no, también existe reporte de aparición de este 
padecimiento en partos instrumentados o disto-
cias óseas.26 La mayor frecuencia se encuentra en 
neonatos donde se utiliza vacuum y fórceps para 
la extracción del neonato hasta 4-5%, en partos 
espontáneos 2-3%, de cada 10,000 partos.27 El ries-
go de aparición de hemorragia intraventricular 
en fetos pretérmino está dado por el trauma que 
pasa el feto por el paso del canal de parto ya que 
aumenta la presión intracraneal en el proceso del 
parto. El contexto del feto pretérmino optando por 
la interrupción vía abdominal más, el riesgo de 
hemorragia intraventricular está dado por la fragili-
dad de la vasculatura cerebral del feto pretérmino. 
La hemorragia intraventricular más frecuente es 
hemorragia subependimarias en 4% grado I.25

La hemorragia retiniana puede ocurrir en 75% 
de partos asistidos por vacuum, 33% en partos vagi-
nales espontáneos, y 6.7% en partos abdominales.26 

La teoría de la causa de dicha hemorragia está dada 
por un aumento de la presión intracraneal al paso 
del canal de parto, y en caso de la resolución abdo-
minal se da cuando se aplica fuerza excesiva en la 
extracción del recién nacido generando una mayor 
presión intracraneal. Es necesaria la realización de 
una fondoscopia ocular durante las primeras 24 ho-
ras posterior al parto para descartar esta patología.25

Si existe una hemorragia retiniana posterior 
a las 24-48 horas postparto debemos descartar 
otras causas de hemorragia retiniana. Las com-
plicaciones se presentan por un daño directo al 
nervio óptico causando disminución de la visión 
en el transcurso de la vida del neonato.26

HEMATOMA ESTERNOCLEIDOMASTOIDEO

Una de las posibles lesiones asociadas al trauma 
obstétrico, clínicamente presentándose como 
tortícolis congénita, causada por el estiramiento y 
ruptura de fibras, dentro de los factores de riesgo 
se encuentra el parto en presentación pélvica, o 
la hiperextensión del cuello durante el trabajo de 
parto, puede ser evidenciado por palpación al na-
cimiento o incluso tarar entre 1 y 4 semanas.20 La 
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evolución tiende a generar fibrosis y acortamiento 
por retracción. Siendo el principal tratamiento la 
fisioterapia y rehabilitación, sin embargo, hasta 
20% de los casos pueden llegar a requerir cirugía 
en pro de evitar asimetría facial secundaria tras seis 
meses de tratamiento conservador.28

La incidencia general de tortícolis congénita 
varía desde 0.3 hasta 2%, es importante diferenciar 
otras cusas congénitas y adquiridas de tortícolis, el 
hematoma esternocleidomastoideo puede repre-
sentar hasta 18% de estos casos.29

Se puede clasificar en tres tipos diferentes de-
pendiendo de la gravedad:

1. Tortícolis muscular congénita con preferencia 
postural: no presenta restricción de la movilidad 
pasiva. Forma más leve. 

2. Tortícolis muscular congénita con presencia de 
rigidez del esternocleidomastoideo: presenta 
restricción a la movilidad pasiva. Forma mode-
radamente grave.

3. Tortícolis muscular congénita con masa en el 
esternocleidomastoideo: limitación de la movi-
lidad con engrosamiento fibrótico del músculo. 
Es la forma más grave.28

En función de la presentación y en combina-
ción con la edad de diagnóstico inicial se pueden 
ser factores predictivos para determinar el tiempo 
necesario para la remisión. Tiempos de evolución 
entre 3 y 6 meses con presencia de banda fibró-
tica pueden tener necesidad y tratamientos más 
prolongados pudiendo incluso ser necesario un 
tratamiento quirúrgico.20

Se recomienda de inicio temprano de fisiotera-
pia, dentro de las técnicas empleadas pueden ser 
termoterapia superficial, masoterapia y terapia ma-
nual sobre la musculatura afectada, con el objetivo 
de relajarla y la realización de movilización pasivo-
activa asistida con el fin de recuperar movilidad,30 

tratamiento postural y finalmente tratamiento 
quirúrgico. Se recurre a este cuando a pesar de 
tratamiento conservador la patología no remite 
posterior a 6 a 12 meses.28

FRACTURA DE CRÁNEO

Las fracturas de cráneo subyacentes en forma de 
cabello ocurren con cierta regularidad, pero rara 

vez tienen importancia clínica. En el caso de de-
presión subyacente a la fractura, es necesario un 
escrutinio radiológico, esto en recién nacidos que 
tienen historia que sugiere trauma, parto vaginal 
instrumentado, asociado a disminución del estado 
de conciencia o anormalidades neurológicas en la 
examinación.17
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Desprendimiento prematuro de 
placenta normoinserta
Premature detachment of the normoinsert placenta
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DEFINICIÓN

Desprendimiento prematuro de una placenta normoinserta de la pared uterina que 
se produce antes del parto del feto. Puede manifestarse cuando existe sangrado 
vaginal u oculto cuando el sitio desprendido se encuentra detrás de la placenta.1

El desprendimiento puede ser parcial y afectar sólo parte de la placenta, o puede 
ser total y afectar toda la placenta.

EPIDEMIOLOGÍA

Constituye una complicación, que se reporta mundialmente, entre 0.3-1% de los partos.2
Reportes realizados en pacientes con estudio histopatológico de rutina reportan 

una mayor incidencia de desprendimiento prematuro.3
La incidencia a través del tiempo ha aumentado, lo que puede reflejar el resultado 

de una mejor investigación, diagnóstico, así como de sus determinantes.

Distribución de los casos por severidad, al menos uno de los siguientes:4

Maternos: coagulación intravascular diseminada, choque hipovolémico, nece-
sidad de transfusión, histerectomía, falla renal, muerte hospitalaria.

Fetal: alteración de bienestar fetal, restricción del crecimiento intrauterino, 
muerte.

Neonato: nacimiento pretérmino, pequeño para edad gestacional, muerte.

FISIOPATOLOGÍA

La causa inmediata de la separación prematura de la placenta es la rotura de los 
vasos maternos en la decidua basal. En raras ocasiones, la hemorragia se origina en 
los vasos fetoplacentarios. La sangre acumulada rompe la decidua, al separar una 
fina capa de decidua con su adherencia placentaria.

En evento de desprendimiento agudo ocasiona una hemorragia de alta presión, 
disecando ampliamente a través de la interfaz placenta-decidua, que provoca la 
separación completa o casi completa de la placenta. Esto conduce al rápido desa-
rrollo de las manifestaciones clínicas del desprendimiento que pueden poner en 
peligro la vida, como la hemorragia materna grave, la coagulación intravascular 
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diseminada (CID) materna y los patrones de fre-
cuencia cardiaca fetal de categoría III.

En los accidentes de tráfico, un factor adicional 
es la rápida aceleración-desaceleración del útero, 
que provoca un estiramiento uterino que supera 
el estiramiento concomitante de la placenta, lo 
que provoca una fuerza de cizallamiento entre 
la placenta y la pared uterina. Los traumatismos 
maternos graves se asocian a un aumento de seis 
veces el número de desprendimientos, mientras 
que los traumatismos leves no suelen provocar 
desprendimientos. En ausencia de un aconteci-
miento traumático o mecánico precedente, no se 
puede determinar con certeza el desencadenante 
del desprendimiento agudo.5,6

En el desprendimiento crónico, el desarrollo 
temprano de una arteria espiral anormal condu-
ce a la necrosis decidual, a la inflamación de la 
placenta y, finalmente, a una hemorragia venosa 
de baja presión, normalmente en la periferia de 
la placenta, es decir, desprendimiento marginal. 
Este proceso tiende a ser autolimitado y da lugar 
a una pequeña zona de separación. Las manifes-
taciones clínicas se producen a lo largo del tiempo 
e incluyen ligeras hemorragias intermitentes, oli-
gohidramnios y restricción del crecimiento fetal 
asociada a la redistribución del flujo sanguíneo 
cerebral (disminución del índice de pulsatilidad 
de la arteria cerebral media).7-9

Papel de la trombina. La trombina desem-
peña un papel clave en las consecuencias clínicas 
del desprendimiento de la placenta y puede ser 
importante también en su patogénesis. Se forma 
a través de dos vías: en una de ellas, la hemorragia 
decidual conduce a la liberación del factor tisular 
(tromboplastina) de las células deciduales, que 
genera trombina;10 en la otra vía, la hipoxia decidual 
induce la producción del factor de crecimiento 
endotelial vascular, que actúa directamente sobre 
las células endoteliales deciduales para inducir la 
expresión aberrante del factor tisular, que luego 
genera trombina.11

La producción de trombina puede dar lugar a 
las siguientes secuelas clínicas:

1. Hipertonía y contracciones uterinas, ya que la 
trombina es un potente agente uterotónico 
directo.

2. Aumento de la expresión de las metaloprotei-
nasas de la matriz.

3. Regulación al alza de los genes implicados 
en la apoptosis y expresión inducida de cito-
quinas inflamatorias (predominantemente 
interleucina 8), lo que conduce a la necrosis 
del tejido y a la degradación de la matriz ex-
tracelular.12

En las pacientes con rotura de membranas 
antes del parto, el riesgo de desprendimiento de 
la placenta aumenta con el incremento de la la-
tencia, lo que sugiere que la inflamación posterior 
a la rotura de membranas también puede inducir, 
en lugar de ser simplemente el resultado de la 
cascada de acontecimientos que conducen a la 
separación de la placenta.13,14

Diátesis hemorrágica. Si se libera una can-
tidad masiva de factor tisular (tromboplastina), 
se genera una cantidad masiva de trombina que 
entra en la circulación materna durante un breve 
periodo.15

Esto desborda los mecanismos de control 
hemostático sin dejar tiempo suficiente para la 
recuperación de los mecanismos compensatorios. 
La consecuencia clínica es una profunda diátesis 
hemorrágica sistémica y, debido al depósito gene-
ralizado de fibrina intravascular, una lesión tisular 
isquémica y una anemia hemolítica microangio-
pática, es decir, CID.

ETIOLOGÍA

En este momento no existe una etiología exacta, 
pero se conocen determinantes de un evento 
agudo.

1. Traumatismos abdominales directos.
2. Traumatismos indirectos por un mecanismo de 

cizallamiento.
3. Consumo de cocaína con el consecuente va-

soespasmo.

Estudios histopatológicos reportan indicios 
de inflamación crónica, que puede ser otro meca-
nismo, asociado a un proceso de larga evolución.7

En un estudio de biopsias de lechos placen-
tarios de mujeres que padecieron desprendi-
mientos prematuros se observó falta de invasión 

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


s29Enríquez LR y col. • Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta

Rev CONAMED. 2022; 27(Supl. 1): s27-s31

www.medigraphic.org.mx

trofoblástica, una lesión similar a la encontrada 
en la preeclampsia.16

Las mujeres con preeclampsia, desprendi-
miento prematuro de placenta o restricción del 
crecimiento intrauterino tienen un mayor riesgo 
de desarrollar cualquiera de estas complicaciones 
en un embarazo posterior.17

FACTORES DE RIESGO

Desprendimiento previo. El desprendimiento 
previo es el factor de riesgo más importante, con 
un riesgo de recurrencia 10 a 15 veces mayor.18

Las pacientes con un desprendimiento de la 
placenta en su primer embarazo tienen un riesgo 
mucho mayor de desprendimiento de la placen-
ta, hasta 93 veces mayor (IC de 95%: 62-139) en un 
embarazo posterior.19

Hipertensión. Las pacientes con hipertensión 
tienen un riesgo cinco veces mayor de sufrir una 
abrupción grave en comparación con las pacientes 
normotensas. El tratamiento antihipertensivo en 
pacientes con hipertensión crónica parece reducir 
el riesgo de abrupción, probablemente como re-
sultado de la reducción de la presión hidrostática 
y del daño de la pared arterial espiral acumulado 
por la hipertensión grave.20

Anomalías estructurales del útero. Las 
anomalías estructurales del útero incluyen ano-
malías congénitas, sinequias y leiomiomas. Re-
presentan lugares mecánica y biológicamente 
inestables para la implantación de la placenta; 
el desprendimiento en estos lugares puede 
deberse a una decidualización y/o cizallamiento 
inadecuados.21

Consumo de cocaína. Relacionado con la va-
soconstricción inducida conduce a la isquemia, la 
vasodilatación refleja y la alteración de la integridad 
vascular. Hasta 10% de las embarazadas que con-
sumen cocaína en el tercer trimestre desarrollan 
un abrupto.22

Fumar. El tabaquismo es uno de los pocos 
factores de riesgo modificables relacionado con 
un riesgo cuatro veces mayor de sufrir una abrup-
ción. Los efectos vasoconstrictores del tabaquismo 
causan hipoperfusión placentaria, lo que podría 
dar lugar a isquemia decidual, necrosis y hemo-
rragia, lo que lleva a una separación prematura de 
la placenta.23

ABORDAJE

Se debe mantener un índice elevado de sospecha, 
en el contexto de pacientes con sangrado vaginal 
y/o dolor abdominal en la segunda mitad del em-
barazo.

El diagnóstico de un desprendimiento prema-
turo de placenta de localización posterior, sin san-
grado transvaginal aparente, se beneficia del uso 
del ultrasonido, que se evidencia como coágulos 
retroplacentarios dentro de la cavidad amniótica 
o como un placenta engrosada y heterogénea.24

Los síntomas frecuentes son dolor abdomi-
nal, contracciones uterinas y útero sensible a la 
palpación. El sangrado vaginal se considera como 
síntoma clásico, que puede no estar presente en 
placentas de ubicación posterior, en estas pacien-
tes el dolor lumbar es la única manifestación.

Es común que haya muerte fetal si se ha sepa-
rado más de 50% de la placenta.25

Frecuentemente se producen contracciones 
uterinas de alta frecuencia y baja amplitud, lo que 
puede desencadenar trabajo de parto, por acción 
de la trombina que actúa como agente uterotónico 
potente.

ULTRASONIDO

El ultrasonido puede o no ser útil para diagnosticar 
un desprendimiento prematuro de placenta, pero 
es una prueba inicial útil.

Los hematomas retroplacentarios están asocia-
dos con el peor pronóstico. No obstante, en la ma-
yoría de los casos, la sensibilidad de un ultrasonido 
para detectar desprendimientos puede no ser lo 
suficientemente elevada, por lo que el diagnóstico 
se deberá realizar de forma clínica. Si hay indicios 
de desprendimiento prematuro de placenta en el 
ultrasonido, el valor predictivo positivo es elevado.26

La ecografía puede realizarse por vía transab-
dominal, transvaginal o transperineal, aunque la 
ecografía transabdominal es el procedimiento 
inicial preferido para la evaluación de la placen-
ta La ecografía transvaginal puede utilizarse si 
el examen transabdominal no es concluyente o 
es inadecuado. La ausencia de flujo sanguíneo 
en la ecografía Doppler color, puede ayudar a 
distinguir entre coágulos en el útero (en cuyo 
caso el flujo sanguíneo no será demostrable) y 
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la placenta normal (que demostraría el flujo san-
guíneo), por lo que se recomienda para respaldar 
el diagnóstico.

Dentro de los signos útiles de un ultrasonido se 
incluyen cualquiera de los siguientes:27

1. Hematoma retro placentario (hiperecoico, 
isoecoico, hipoecoico).

2. Hematoma preplacentarios (apariencia gelati-
nosa con efecto de brillo de la placa coriónica 
con el movimiento fetal).

3. Aumento del engrosamiento y de subecogeni-
cidad placentaria.

4. Acumulación subcoriónica.
5. Acumulación marginal.

Enfoque inicial en todas las pacientes:

1. Es necesario evaluar rápidamente para estable-
cer el diagnóstico, verificar el estado materno y 
fetal e iniciar el tratamiento adecuado

2. Incluso aquellas con un desprendimiento apa-
rentemente pequeño que están inicialmente 
estables pueden deteriorarse rápidamente si 
la separación de la placenta progresa o si de-
sarrollan secuelas de posibles comorbilidades.

Se deberá:

1. Iniciar la monitorización continua de la frecuen-
cia cardiaca fetal, ya que el feto corre el riesgo 
de deterioro.

2. Asegurar el acceso intravenoso.
3. Administrar cristaloides, para mantener la diu-

resis por encima de 30 mL/hora.
4. Monitorizar estrechamente el estado hemodi-

námico de la madre.
5. Cuantificar la pérdida de sangre.
6. Exámenes de laboratorio completos.
7. Reemplazar la sangre y los productos sanguí-

neos, según sea necesario.

Manejo médico estándar a las pacientes que 
probablemente den a luz en un plazo de 24 a 48 
horas:

1. Sulfato de magnesio para la neuroprotección 
en embarazos < 32 semanas de gestación.

2. Profilaxis contra el estreptococo del grupo B, 
según las directrices locales.

3. Maduración pulmonar.
4. Administrar inmunoglobulina anti-D a las pa-

cientes que son RhD-negativas.

TRATAMIENTO

Dependerá de la edad gestacional, estado de 
la madre y del feto. Cuando exista muerte fetal, el 
objetivo es minimizar la morbilidad materna. En 
caso de un feto vivo a término, está indicado el 
trabajo de parto. Cuando existe compromiso fetal, 
generalmente se indica parto por cesárea.

Si existe muerte fetal, independientemente de 
la edad gestacional y si las condiciones de la madre 
son estables y no existen contraindicaciones se 
puede permitir un parto vaginal.

Establecer acceso intravenoso de forma inme-
diata y reemplazar en forma agresiva la sangre y los 
factores de coagulación que se requieran.

En caso de embarazos cercanos a término o a 
término, con el feto vivo, realizar cesárea.

Embarazos pretérmino (semana 20-34 de ges-
tación) y con desprendimiento parcial, sin sangra-
do activo, madre hemodinámicamente estable y 
bienestar fetal corroborado, se puede realizar un 
manejo conservador individualizando la fecha de 
resolución del embarazo.
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INTRODUCCIÓN

La Organización Mundial de la Salud reporta que al año en el mundo ocurren 
536,000 muertes maternas, de las cuales 140,000 son originadas por hemorragia y 
representan 25% del total de las muertes maternas. Aproximadamente 80% de las 
muertes maternas por hemorragia son por causas obstétricas directas; es decir, por 
complicaciones del embarazo, trabajo de parto y puerperio, y un dudoso 20% por 
causas indirectas por diagnósticos y tratamientos erróneos de enfermedades que 
se presentan durante la gestación.1,2

En otro tipo de pacientes para corroborar lo que sucede en obstetricia se describe 
a la hemorragia como causa de muerte intraoperatoria, en una encuesta realizada en 
Japón, de 692,141 casos atendidos por anestesiólogos en 2006, se presentaron 2,657 
pacientes con hemorragia masiva (≥ 5,000 mL), de las cuales 404 eran críticas. Según 
dicha encuesta acerca de incidentes críticos (realizada por la Sociedad Japonesa de 
Anestesiología), la hemorragia fue la principal causa de paro cardiaco en la sala de 
operaciones en ese país según ese estudio, la mortalidad en los primeros 30 días 
de los pacientes con hemorragia masiva fue de 15.6%, mientras que 12.7% sufrieron 
secuelas permanentes.3

En obstetricia la hemorragia se define como la pérdida sanguínea que puede 
presentarse durante el estado grávido o puerperal, superior a 500 mL postparto o 
1,000 mL postcesárea proveniente de genitales internos o externos. La hemorragia 
puede ser interna (cavidad peritoneal) o externa (a través de los genitales externos).1

COMPRENSIÓN DE LA HEMORRAGIA AGUDA EN OBSTETRICIA

Actualmente se considera hemorragia masiva cuando una paciente requiere la 
reposición de 10 o más paquetes globulares para su manejo en un término de 24 
horas; esto último no es adecuado porque en las unidades de cuidados intensivos 
obstétricos existe equipo que puede determinar con exactitud en minutos la cuan-
tía de la pérdida sanguínea por la hemodinamia con bioimpedancia, pruebas de 
coagulación, presión coloidosmótica y transporte efectivo de oxígeno.4,5
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Si bien la mortalidad global en la hemorragia 
masiva es difícil de cuantificar, los datos comu-
nicados en la literatura varían entre 15 y 54%, y la 
mortalidad está relacionada con varios factores, 
como el número de concentrados de glóbulos 
rojos, plasma y plaquetas, usados durante la re-
posición, la presencia o ausencia de coagulopatía 
y la clase de sangrado (hemorragia en la sala de 
operaciones o extrahospitalaria en pacientes con 
trauma múltiple) o complicaciones del embarazo.1

La mortalidad en la hemorragia masiva aumen-
ta a cifras de 75% cuando se presenta el síndrome 
de coagulación intravascular diseminada (SCID) 
que activa el síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica (SRIS) y éste a su vez el síndrome de dis-
función orgánica múltiple (SDOM).4

La causa de esta complicación en el sangrado 
masivo es multifactorial; la hemodilución, la hipo-
termia y la acidosis son los factores que habitual-
mente producen trastornos de la coagulación. En 
el caso del sangrado masivo en trauma y obstetricia 
la coagulopatía por consumo cobra importancia; 
los tejidos dañados desencadenan la cascada de 
la coagulación, siendo el consumo de factores y 
plaquetas la principal causa de hipercoagulabilidad 
y posteriormente en la fase de consumo. En el caso 
de los pacientes con lesión hepática la fibrinólisis 
está aumentada, contribuyendo a la coagulopatía. 
La contribución de las diferentes soluciones de 
reposición, particularmente algunas soluciones 
de hidroxietil almidón, sodio hipertónico, el tipo de 
hemoderivado utilizado en la reposición, también 
influye en la incidencia de coagulopatía en los pa-
cientes que reciben transfusiones masivas. Así en 
la guerra de Vietnam, época en la cual se utilizaba 
sangre entera (no fraccionada) para reponer a pa-
cientes heridos, la coagulopatía era poco frecuente, 
lo que corroboraron en la guerra de Irak en donde 
mejoró la supervivencia.6,7

Las complicaciones del sangrado y la transfu-
sión masiva se relacionan con las consecuencias 
del choque hemorrágico (isquemia e hipoxia 
tisular, que conllevan a metabolismo anaeróbico, 
producción de ácido láctico y acidosis metabóli-
ca) y también con las transfusiones en sí mismas: 
hipotermia, acidosis, trombocitopenia, hipocalce-
mia, hipercalcemia, reacciones hemolíticas fatales 
vinculadas a ABO-Rh, por incompatibilidades e in-
suficiencia respiratoria transfusional. Estas últimas 

(las relacionadas con los grandes volúmenes de he-
moderivados) tienen una frecuencia de hasta 20%. 
Las complicaciones tardías están vinculadas con el 
choque mismo (SRIS y SDOM) y con la terapéutica 
transfusional-inmunomodulación, transmisión de 
virus (hepatitis B y C, VIH, circovirus, gripe aviar, 
priones y otros).6

En obstetricia la hemorragia del punto de vista 
clínico es muy difícil de cuantificar porque, como 
ya se mencionó, en ocasiones es externa y se infiere 
por interrogatorio directo o indirecto la pérdida 
sanguínea, lo que ocasiona el aumento en la mor-
bilidad y mortalidad de la madre y del producto, y 
según los médicos obstetras se debe a tres causas:

1. Subestimación de la cantidad de sangre perdi-
da que puede ser hasta de 50%

2. Falta de métodos o estrategias para la cuanti-
ficación exacta del sangrado.

3. Por el incremento en el número de cesáreas.

Estas causas son una falacia, ya que en este 
momento podemos considerar que se debe a que 
se desconoce la solución médica del problema para 
reducir la muerte materna y el avance tecnológico 
y humano para la solución; desafortunadamente 
esto no se hace por decisión política del sector 
salud federal, estatal e institucional, por conside-
rar que la mujer embarazada es un paciente de 
segundo nivel que se puede tratar en hospitales 
generales de zona y que cuando se complica 
pude ingresar a unidades de cuidados intensivos 
generales.8,9

SOLUCIÓN DEL PROBLEMA DEL 
PUNTO DE VISTA MÉDICO

1. Enseñar a la paciente con patología previa 
o normal la edad precisa para embarazarse, 
una alimentación adecuada que no afecte su 
economía al utilizar alimentos de su región, así 
como detectar signos de alarma que pueden 
complicar el embarazo.

2. Que los médicos de primer contacto conozcan 
los problemas que se pueden desarrollar en la 
embarazada (hipertensión, hemorragia, sepsis 
y otros), determinar el traslado a un hospital de 
resolución y, cuando hay una patología previa, 
enviarla a una clínica de embarazo de alto riesgo.
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3. Equipo de respuesta rápida en los hospitales 
de gineco-obstetricia, servicios de embarazo de 
alto riesgo y unidades de cuidados intensivos 
obstétricos con todo el equipo necesario para 
resolver la falla de órganos vitales.

4. Médicos gineco-obstetras con habilidades para 
resolver no sólo problemas de cirugía del útero 
y vagina, sino también vasculares, intestinales 
y hepáticos.

5. Bancos de sangre con paquetes globulares, 
plasma fresco congelado, concentrados pla-
quetarios, crioprecipitados, etcétera.

6. Establecer los criterios precisos de la detención 
de la disfunción de órganos vitales de acuerdo 
a la fisiología de la mujer embarazada.10

FISIOPATOLOGÍA DE LA HEMORRAGIA 
QUE PROVOCA EL SCID, Y DESENCADENA 

EL SRIS QUE PROVOCA EL SDOM

Hay que pensar que desde 1905, cuando Paul 
Morawitz propuso la teoría clásica de la coagula-

ción,11 a la fecha hay cambios importantes en el 
conocimiento de los factores de la coagulación, 
de sus funciones, de la aparición de anticoagu-
lantes, antiagregantes plaquetarios, bloqueadores 
de la fibrinólisis, de pruebas para determinar con 
exactitud si faltan células sanguíneas, factores 
plasmáticos de la coagulación, etcétera; así como 
en la interrelación de varios de los factores de la 
coagulación para activar los factores del síndrome 
de respuesta inflamatoria sistémica, y como éste 
daña la microcirculación de todo el organismo y la 
función de órganos vitales (Figura 1).

En ocasiones esto se efectúa desde su ingre-
so en el Servicio de Urgencias e inmediatamen-
te debe acudir el equipo de respuesta rápida 
y, si las condiciones de urgencia clínica de la 
paciente hacen necesario su pase a quirófano, 
debe continuar este equipo que determinará, 
de acuerdo con las condiciones hemodinámicas 
de la paciente, colocar un sensor de oxígeno, 
intubar, dar ventilación asistida, colocar catéter 
de PVC (presión venosa central) y tener de dos 
a tres vías con catéter del # 14 para el paso de 
soluciones cristaloides o coloides, e iniciar poste-
riormente el paso de células hemáticas sin que 
exista presión de utilizar muchos concentrados 
globulares; se toman muestras de sangre para 
efectuar química sanguínea, pruebas de coagu-
lación, determinación de gases en sangre, orina 
que se obtenga al instalar sonda vesical que será 
tomada de la primera muestra de una hora, se 
colocará el equipo de bioimpedancia y al uní-
sono el cirujano determinará el procedimiento 
a seguir (Figura 2).4,5

Figura 1: Fisiopatología de la hemorragia aguda en 
obstetricia que activa el síndrome de coagulación 
intravascular diseminada (SCID), síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica (SRIS) y el síndrome de disfunción 
orgánica múltiple (SDOM).

Metabólica-nutricia Sangrado
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Coagulación
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Cerebral

SRIS

Proinflamatorios      Antiinflamatorios

Pulmonar
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SDOM
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Choque

Homeostasis
Apoptosis
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Figura 2: Paciente obstétrica con hemorragia aguda 
monitorizada con equipo de bioimpedancia.
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Hay que considerar en estos casos que hay 
mayor número de transfusiones, mayor mortalidad 
y que en la actualidad hay términos nuevos como 
la conocida anemia permisible, es decir, que la pa-
ciente puede tener 7, 8 o 9 g/dL de Hb y mantener  
una saturación adecuada de oxígeno con una 
presión coloidosmótica no menor de 15 Torr (valor 
normal en la mujer embarazada de 25 Torr).

DIAGNÓSTICO

Los datos clínicos de palidez, petequias, gingivo-
rragias, equimosis, sangrado intestinal, llenado 
capilar lento; a lo que se agregan múltiples datos 
de laboratorio y gabinete, pero que en hemorra-
gia obstétrica lo podemos reducir a los de mayor 
sensibilidad y especificidad (Tabla 1).

De acuerdo con lo descrito en el diagnóstico de 
la estabilización de los órganos vitales. Utilizar venti-
lación asistida de acuerdo con parámetros necesa-
rios; efectuar control hemodinámico con equipo de 
bioimpedancia que no es un método invasivo, que 

es continuo y que permite evitar que con el paso 
de líquidos se cause el llamado edema pulmonar 
no cardiogénico, pasar paquetes globulares para 
mantener hemoglobina en un nivel satisfactorio y 
mantener una buena saturación de oxígeno y, por 
lo tanto, un adecuado transporte del mismo; así no 
provocaremos insuficiencia respiratoria aguda, que 
los tiempos de coagulación se mantengan con una 
diferencia no mayor ni menor de 3” con relación al 
testigo (TPT si el testigo es de 30” el paciente no 
debe tener más de 34” ni menos de 26”) porque 
estaría en hipercoagulabilidad o en consumo, lo 
mismo para las plaquetas y el fibrinógeno, para las 
primeras mayor de 75,000 × mm3 y para el segundo 
de 100 mg/dL, el dímero D no debe ser mayor de 
400 mg/dL, así debemos manejar el plasma fresco 
congelado, plasma rico en plaquetas o concentra-
dos de los mismos y crioprecipitados sin causar 
problemas. Desde el punto de vista pulmonar el 
ultrasonido es más sensible que la placa de tórax 
y se puede estar efectuando en forma continua 
sin que aumente el líquido extrapulmonar, que la 
presión coloidosmótica sea mayor de 15 Torr, lo cual 
se puede calcular con la fórmula de Pappenheimer 
descrita en la Tabla 1 y sólo se necesita determinar 
las proteínas totales; la función renal se estudia con 
la depuración de creatinina que sebe ser mayor de 
35 mL/min y la β2 microglobulina menor de 7.4 mg/
dL, si están alterados a pesar de esto, la paciente 
con cesárea y tiene más de tres o cuatro horas de 
haberse efectuado la cirugía, se puede iniciar diálisis 
peritoneal temprana o también si se cuenta con 
hemodiálisis de algún tipo. Si la paciente luego de 
la agresión mejora el Glasgow paulatinamente de 
cinco a siete o de siete a nueve, no necesita protec-
ción cerebral; si no es así es necesario efectuarla con 
barbitúricos y esteroides tipo dexametasona entre 
4 a 8 mg cada seis horas.

Con estas reglas que no son difíciles de efectuar 
y si se cuenta con lo antes mencionado, la morta-
lidad puede disminuir hasta en 12%.5
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La atención de urgencias a las 
embarazadas en dos momentos de la 
historia de la medicina en México
Emergency care for pregnant women in two moments 
in the history of medicine in Mexico

Manuel Antonio Díaz de León-Ponce,* Jesús Carlos Briones-Garduño,*  
Enrique Gómez-Bravo Topete,* Rolando Neri-Vela*

INTRODUCCIÓN

La muerte materna ha sido considerada uno de los indicadores a nivel internacional 
de la inseguridad social, de la mala cobertura en un país y de la mala calidad de la 
atención médica, ya que las muertes maternas derivadas de complicaciones obs-
tétricas son evitables basándose en tres puntos principales: detención de signos de 
alarma por la mujer durante la gestación, conocimiento adecuado de las compli-
caciones que desarrollan las mujeres embarazadas por los médicos encargados de 
su atención y, por último, los hospitales generales u obstétricos que cuentan con la 
tecnología actualmente disponible para su resolución.1

En el México del siglo XIX ya había causado preocupación en el cuerpo médico 
la aparición de la eclampsia; en 1870 apareció en la Gaceta Médica de México la con-
tribución del alumno de la Escuela Nacional de Medicina, D. Ignacio Capetillo, en la 
que narra un caso clínico con esta patología, desde la persona de quién se trataba, 
su procedencia, su edad, etcétera, el momento en que se interna en el Hospital de 
Maternidad, el desarrollo de la eclampsia puerperal, el parto provocado, la muerte 
de la madre y del producto y los hallazgos en la autopsia correspondiente. Llama la 
atención en este artículo el tratamiento que se daba a las enfermas en aquellos años, 
la administración de un vomitivo de tártaro y la sangría, el bromuro de potasio a altas 
dosis y las inhalaciones de cloroformo. Asimismo, se describe el procedimiento de 
Kiwish modificado por los médicos mexicanos Manuel Hidalgo Carpio y Juan María 
Rodríguez, que mostraba su notoria utilidad como abortivo, al utilizar inyecciones 
intrauterinas de agua tibia.2,3

En otro caso narrado por el Dr. Juan María Rodríguez, uno de nuestros mejo-
res obstetras de la segunda mitad del siglo XIX, fue llamado para auxiliar en un 
caso de eclampsia y al ver que la paciente, la Sra. Doña C. C. de P, no mejoraba 
con otros remedios, se le prescribió una mezcla de agua de azahar, alcoholado de 
almizcle y jarabe común, además de caldo y vino generoso, con lo que mejoró, 
aunque presentaba amaurosis, que remitió posteriormente sin saber la causa. El 
autor dice que, si la paciente hubiera sido de su clientela la hubiera reconocido 
con el oftalmoscopio para investigar cuál era le lesión ocular que había ocasionado 
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la ceguera temporal, y pensaba si había obede-
cido a una degeneración grasosa de la papila, su 
congestión o un simple edema, concluyó que lo 
último era lo más probable.

En este trabajo Rodríguez señala la albuminu-
ria puerperal como causante de la eclampsia, y el 
tratamiento basado en las sangrías, los evacuantes, 
los revulsivos, los antiespasmódicos, la anestesia 
y el desembarazamiento del útero, entre otros 
métodos más.

Menciona Rodríguez Arangoiti (que además 
de excelente médico fue un admirado composi-
tor musical) que los trabajos de Claudio Bernard, 
Brown-Sequard y otros fisiólogos aparecidos en 
esos tiempos demostraban que los fenómenos 
congestivos que se advertían en la eclampsia no 
eran imputables a la plétora sanguínea sino a la 
asfixia que determinaba el trastorno de la respi-
ración, que la albuminuria constantemente era 
acompañada de los elementos sólidos de la sangre, 
y que las eclámpticas albuminúricas se hallaban 
afectadas de hidrohemia, como lo demostraban 
las infiltraciones serosas, los derrames y el análisis 
químico de la sangre.

Agregaba Rodríguez que el práctico, en pre-
sencia de algún hecho de eclampsia puerperal, 
ante todo debía escudriñar cuál era la causa que la 
producía para inmediatamente después emplear 
el medio a propósito para combatirla, algunas 
veces, un vomitivo, un purgante, una poción anti-
espasmódica, un baño tibio general, el cateterismo 
vesical, y otras veces, una sangría, así como en otras 
ocasiones la anestesia, y cuando todo esto no daba 
resultado, el parto provocado.4

Aun a mediados del siglo XX los partos se se-
guían atendiendo con frecuencia en los domicilios 
de las pacientes y la mayor parte de ellas carecían 
de atención prenatal; los años han transcurrido y 
el progreso de la medicina ha dado paso al mejo-
ramiento de la atención hospitalaria de Cuidados 
Intensivos Obstétricos, pero no existían en nuestro 
país hasta muy avanzada la pasada centuria, cuan-
do se pensó en su creación para estas dolientes.

Desde 1968 hasta 1972 en las áreas de recu-
peración postquirúrgica se improvisaron salas 
con camas para tratar pacientes graves en los 
hospitales de ginecoobstetricia 1 y 2 del Institu-
to Mexicano del Seguro Social (IMSS), aún sin 
contar con todos los requerimientos necesarios, 

como son insumos, personal médico, paramé-
dico y equipo electromecánico para sustituir las 
def iciencias de órganos vitales en la paciente 
obstétrica grave.

En 1973, por indicaciones de la dirección del 
Hospital de Ginecoobstetricia número 2 del IMSS, 
se le encomendó al Dr. Manuel Díaz de León Ponce 
que planeara una Unidad de Terapia Intensiva con 
todo el equipo humano y tecnológico para esos 
años, para que funcionara las 24 horas del día, los 
365 días del año, con objetivos precisos de ingre-
so y egreso, y clasificaciones de las insuficiencias 
orgánicas vitales, a lo que se debería agregar el 
área de embarazo de alto riesgo y terapia intensiva 
de neonato.1 En 1975 se obtuvieron los primeros 
resultados de este servicio llamado Unidad de Cui-
dados Intensivos Obstétricos (UCIO) al publicarse 
por primera vez dos patologías que se conocieron 
durante la guerra de Vietnam, el pulmón de cho-
que en obstetricia y la insuficiencia renal aguda de 
gasto urinario alto en pacientes preeclámpticas y 
eclámpticas.5,6

Las autoridades del IMSS se interesaron en esta 
área del conocimiento y de la práctica de la medi-
cina, por lo que se construyeron otros hospitales de 
ginecoobstetricia con la UCIO, como la creada en el 
Hospital de Ginecoobstetricia número 4 «Luis Cas-
telazo Ayala», y la del Hospital de Ginecoobstetricia 
número 3 del Centro Médico La Raza; sin embargo, 
después del terremoto ocurrido en el centro de la 
República Mexicana el 19 de septiembre de 1985, 
las políticas cambiaron y el Banco Mundial solicitó 
a México disminuir las tasas de natalidad, lo que 
provocó que el IMSS transformara estas unidades 
en hospitales generales de zona, además de que ya 
no se reconstruyó el Hospital de Ginecoobstetricia 
número 2 en el Centro Médico Nacional Siglo XXI, 
por motivos políticos.

A raíz de estos hechos, se publicaron 32 artí-
culos cuyos objetivos fueron la utilización de la 
diálisis temprana en la insuficiencia renal aguda 
tanto peritoneal como extracorpórea, el inicio de la 
hemodiálisis con exanguinotransfusión para tratar 
el entonces llamado síndrome de falla orgánica 
múltiple, que en la actualidad equivale a la plas-
maféresis en síndrome de falla orgánica múltiple, 
utilizada por los europeos hasta después de 1990, 
y el uso del ácido clorhídrico al 0.01 N en alcalosis 
metabólica y de hidróxido de sodio al 0.01 N en  
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acidosis metabólica sin riesgo de aumento de so-
dio, para evitar el daño cerebral.

Hacia 1980 se descubrieron 20 casos de insu-
ficiencia renal aguda por hemólisis intravascular 
y trombocitopenia en toxemia del embarazo en 
pacientes preeclámpticas y eclámpticas.7

Para paliar el déficit de médicos capacitados en 
el área, en 1997 se creó un diplomado en Medicina 
Crítica para médicos generales, y como consecuen-
cia en el año 2000 se creó el comité para disminuir 
la mortalidad materna en el Estado de México.

En el año 2007 se inició la especialización en me-
dicina crítica en obstetricia para ginecoobstetras, con 
una duración de dos años, con el reconocimiento de 
la Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma 
del Estado de México y en el 2012 por la Universidad 
Nacional Autónoma de México, en ese momento 
fue sede el Hospital General de México «Dr. Eduar-
do Liceaga».8 Otro logro más fue la construcción 
del primer hospital de perinatología del Estado de 
México, llamado Mónica Pretelini, y para el año 2015 
ya se habían especializado 72 médicos en cuidados 
intensivos en obstetricia.8

Al iniciar el tercer milenio, en el año 2000, la Or-
ganización de las Naciones Unidas señaló a la muerte 
materna como «la madre de todos los desafíos en 
salud», lo que puso a ésta como indicador de seguri-
dad, prosperidad y progreso, la Organización Mundial 
de la Salud define la mortalidad materna como la 
defunción de la mujer durante el embarazo, parto y 
dentro de los 42 días siguientes a la terminación del 
embarazo, debido a cualquier causa relacionada con 
o agravada por el embarazo y su atención, pero no 
por causas accidentales o incidentales.9

En México, en los últimos años, la enfermedad 
hipertensiva del embarazo se ha mencionado como 
la primera causa de muerte materna.9

La medicina especializada en el cuidado de las 
mujeres embarazadas ha avanzado en todo el plane-
ta y nuestro país no ha sido la excepción. El avance 

en todas las áreas médicas, incluyendo la ingeniería 
biomédica, ha sido sorprendente.

Si comparamos la atención obstétrica que se 
practicaba en México hace 150 años con la actual, so-
mos testigos presenciales del avance que ha logrado 
nuestra nación en la protección de las futuras madres.
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Manejo del embarazo extrauterino
Management of extrauterine pregnancy

Luis Emilio Reyes Mendoza*

INTRODUCCIÓN

El embarazo en condiciones fisiológicas es el proceso en la reproducción humana, 
que comienza con la implantación del blastocito en la cavidad endometrial de la 
mujer y que termina con el nacimiento del producto de la gestación.1 Este proceso 
se divide para fines académicos en tres trimestres, que se distribuyen de la siguiente 
manera, el primero de ellos, abarca desde de la primera semana y hasta el final de 
la semana 12, el segundo se extiende desde la treceava semana hasta concluida la 
semana 26 y finalmente el último de ellos, comprende desde el inicio de la semana 
27 hasta que concluye el proceso, es decir, hasta que finaliza el embarazo, ya sea por 
vía vaginal o abdominal. Durante este proceso, la mujer experimentará múltiples 
adaptaciones o cambios fisiológicos, con la intención de cubrir tanto las propias 
demandas metabólicas de la madre como las del feto o fetos en desarrollo;2,3 es 
importante destacar que, durante el primer trimestre, las modificaciones hemato-
lógicas, sobre todo las que se refieren a la hipervolemia sanguínea característica del 
embarazo, aún no surgen efecto en la hemodinamia de la paciente embarazada, por 
lo que el comportamiento fisiopatológico ante una hemorragia, en este momento 
del embarazo, será similar o muy parecido al de una mujer que no se encuentre en 
estado grávido, es decir, no tolerará la hemorragia de la misma manera, como lo 
haría una mujer que se encuentra ya en el segundo o tercer trimestre del embarazo.

Como ya se describió, el objetivo de las adaptaciones que se suceden en el sistema 
hemodinámico o circulatorio, tienen por objetivo, la perfusión placentaria y por ende 
del feto. El volumen sanguíneo puede incrementarse hasta en 50%, lo que mejora el 
volumen latido y por consiguiente induce un gasto cardiaco incrementado. El incre-
mento de este volumen junto con la elevación de la progesterona, que caracteriza el 
embarazo, provocará una disminución de la presión arterial, la frecuencia cardiaca 
suele permanecer dentro de los límites de la normalidad.2,3

El embarazo ectópico (EE) o embarazo extrauterino, es un término proveniente 
del vocablo griego ectopia, e‒́ico que significa fuera de lugar propio,4 y se refiere a 
la implantación del blastocisto fuera de la cavidad endometrial, es decir, fuera del 
útero. La implantación más frecuente es la tubaria hasta en 95.5%, los otros sitios 
más comunes de implantación son el ovario 3.2% y sitios abdominales 1.3%.5,6 Por 
otro lado, la patología en la cual coexiste un embarazo intrauterino y extrauterino 
se denomina embarazo heterotópico, que es un fenómeno inusual. En 1948, De 
Voe y Pratt estimaron la incidencia en uno de cada 30,000 gestaciones, la cual ha 
aumentado en la actualidad por el uso de inductores de ovulación y técnicas de 
reproducción asistida.7
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El EE es un síndrome que causa un aumento 
relevante de la morbilidad y mortalidad con riesgos 
asociados de ruptura tubárica y hemorragia intra-
abdominal en mujeres, y puede alterar los resul-
tados de la fertilidad en el futuro para la paciente, 
lo que lo convierte en un principal factor de riesgo 
para embarazo ectópico subsecuente e infertilidad. 
Podemos considerar a esta entidad como una 
absoluta emergencia médica que requiere trata-
miento inmediato. Se ha visto un incremento gra-
dual en los recientes 30 años, por distintos motivos, 
algunos tales como mejoras en los diagnósticos 
que permiten hacerlos más temprano.6

LOCALIZACIÓN5,8,9

Como ya se describió previamente, existen diferen-
tes topografías en las cuales se puede encontrar 
un EE:

1. EE tubárico: es el más frecuente, con una inci-
dencia de hasta 95%. Dependiendo de la zona 
de la trompa en la que se implante el embarazo, 
podemos subclasificarlos en:
a. Ampular: en la zona que se llama ampolla 

con una incidencia de 65% de los casos.
b. Ístmico: en 20% de las ocasiones.
c. Intramural o intersticial: se presenta entre 1 

y 3% de las embarazadas con EE.
d. Fímbrico: ocurre en 13% de los diagnósticos.

2. EE ovárico: el producto se implanta en cualquie-
ra de los dos ovarios. Con una incidencia de 1-3% 
aproximadamente.

3. Embarazo ectópico abdominal: la implantación 
del blastocisto se puede presentar en distintas 
topografías de las paredes abdominales o, in-
cluso, en las vísceras intraabdominales como, 
por ejemplo, hígado o intestinos. Este tipo de 
EE corresponde a 1.4% de todos los casos y con 
una tasa de mortalidad de 20%.

4. Embarazo ectópico cervical: en este tipo de EE el 
embrión se localiza en el cuello uterino. Es muy 
poco frecuente, se encuentra en menos de 1%.

TIPOS DE EMBARAZO ECTÓPICO 
POR EVOLUCIÓN CLÍNICA

El EE también puede clasificarse de acuerdo a si en el 
momento del diagnóstico se encuentra roto o no.10,11

Embarazo ectópico no roto: sin ruptura tubá-
rica ni hemoperitoneo, una tríada característica 
de un embarazo ectópico no roto es antecedente 
de amenorrea, dolor abdominal bajo leve y puede 
existir sangrado transvaginal escaso. Este tipo de 
embarazo puede permitir un enfoque más conser-
vador de la paciente. Síntomas inusuales como el 
dolor abdominal vago y sangrado vaginal irregular 
son los síntomas tempranos de un embarazo ec-
tópico no roto.

Embarazo ectópico roto: a los síntomas iniciales 
se les añade la abdominalgia y/o la omalgia bruscas 
e intensas con peritonismo y clínica de hemorra-
gia (hipotensión, taquicardia, etcétera). A pesar de 
estos síntomas y signos, es importante destacar 
que el cuadro clínico es inespecífico, debido a que 
la paciente que acude a consulta por dolor abdo-
minal, con datos de irritación peritoneal, puede o 
no acompañarse de sangrado transvaginal, por lo 
tanto, debe tenerse un alto índice de sospecha, 
apoyado con una buena anamnesis. Además, el 
dolor abdominal es un motivo de consulta fre-
cuente en el embarazo. Es importante realizar un 
diagnóstico diferencial con otras entidades como 
quiste ovárico hemorrágico roto, hipersensibilidad 
ovárica, cuerpo lúteo torcido y apendicitis.

FACTORES DE RIESGO6,9,10

Tradicionalmente los factores de riesgo para pre-
sentar un embarazo ectópico se han clasificado 
en factores de bajo, moderado y alto riesgo. Y a 
pesar de que la etiología para la presentación de 
un EE es multifactorial, 50% de las mujeres que 
presentan este síndrome no tienen riesgos iden-
tificables al momento del diagnóstico. Algunas de 
las fisiopatologías mecánicas que pueden explicar 
la incidencia del EE son: a) obstrucción anatómica, 
b) anormalidades en la motilidad tubaria o función 
ciliar, c) producto de la concepción anormal, y d) 
factores quimiotácticos que estimulan implanta-
ción tubaria.

Factores de bajo riesgo. Pueden incluir a 
mujeres sometidas a terapias de reproducción 
asistida (TRA) principalmente a aquellas mujeres 
con antecedente de factor de infertilidad tubario 
que puede incrementar su incidencia hasta en 
25%, por el contario una disminución en el número 
de embriones transferidos durante la TRA puede 
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disminuir el riesgo de que éste se presente. Otros 
factores que pueden aumentar su incidencia y 
prevalencia incluyen también infecciones pélvicas 
ya asociada o no a enfermedad pélvica inflamatoria 
(EPI). La EPI a su vez aumenta el riesgo de EC. La 
edad entre 35 a 44 años en la paciente, es otro fac-
tor de bajo riesgo asociado, de hecho, las mujeres 
mayores de 35 años tienen una tasa de EE que es 
ocho veces mayor que la de mujeres más jóvenes, 
este factor, probablemente asociado a pérdida de 
la actividad mioeléctrica dentro de la trompa de 
Falopio conforme las mujeres envejecen.

Factores de riesgo moderado. El antecedente 
de infección por Chlamydia trachomatis o Neisseria 
gonorrhoeae aumenta el riesgo de presentar EE 
hasta cuatro veces más comparado con mujeres 
sin este antecedente. Y dicho riesgo aumenta de 
manera directamente proporcional con el número 
de episodios sucesivos, es probable que el meca-
nismo que lo provoca sea el daño tubárico de la 
acción ciliar, la misma obstrucción tubaria y las 
consecuentes adherencias pélvicas. En general las 
infecciones pélvicas abdominales como la apendi-
citis también aumentan el riesgo de presentación 
de EE. Otros factores asociados son un número 
mayor a uno de parejas sexuales durante la vida 
sexual en etapa reproductiva, probablemente por 
el riesgo de contraer infecciones pélvicas. La edad 
menor a 18 años, en que la mujer tiene su primera 
relación sexual, parece tener asociación, esto podría 
explicarse probablemente por la inmadures tisular 
de cérvix uterino. Un factor de riesgo modificable, 
lo constituye el tabaquismo, ya que este último se 
asocia con deterioro dosis-dependiente de la moti-
lidad de las trompas, alteraciones de la inmunidad 
y afecta la concentración de progesterona que mo-
difica la actividad del músculo circular de la trompa 
uterina. Los estrógenos en altas concentraciones 
asociadas a la administración de gonadotropinas 
humanas como inductores de ovulación alteran el 
transporte en la salpinge uterina. Contrariamente, 
es posible que los niveles subóptimos de estróge-
nos como resultado de ejercicio vigoroso y una 
dieta restrictiva, también favorecen que pueda 
presentarse un EE.

Factores de alto riesgo. En este tipo de 
factores, sin duda, destacan las patologías tubá-
ricas, ya que son un sustrato subyacente común 
para un EE inicial y uno subsecuente e incluso la  

posibilidad de infertilidad futura. Las alteraciones 
anatómicas de esta porción del útero, ya sea por 
causas como anomalías congénitas, endometriosis, 
cirugía y/o infecciones incrementan de manera 
muy importante el riesgo de presentar un EE. La 
endometriosis tubárica y los miomas intrauterinos, 
especialmente en los cuernos, pueden condicio-
nar una obstrucción simple. Los procedimientos 
de esterilización fallidas, independientemente de 
la técnica utilizada favorecen al EE. A través de la 
historia, es sabido que los dispositivos intrauterinos 
pueden asociarse a EE en aproximadamente 4%, y 
más recientemente se ha observado que los DIU 
con progesterona aumentan un poco más este 
riesgo.

CUADRO CLÍNICO

Como se ha venido describiendo, tanto la localiza-
ción del embarazo, como las semanas de gestación 
de este mismo y, por supuesto, el hecho de que el 
EE esté roto o no serán las pautas que condicionen 
los signos y síntomas que la paciente presente al 
momento del diagnóstico. Es frecuentemente la 
presencia de hemorragia vaginal y dolor abdomi-
nal asociados a EE desde el primer trimestre, no 
obstante, habrá casos totalmente asintomáticos, 
incluso sin sospecha de embarazo por parte de la 
paciente. En muchas ocasiones el cuadro clínico 
se manifiesta entre las semanas seis a ocho de 
gestación posterior al último periodo menstrual, 
aunque en los casos en donde la implantación no 
es tubaria, es posible un mayor desarrollo del EE en 
los cuales las manifestaciones clínicas suelen ser 
más tardías. Afortunadamente la mayoría de los 
diagnósticos de EE, se establecen para pacientes 
hemodinámicamente estables.

Se requiere de conocimiento y experiencia, 
además de un alto índice de sospecha para poder 
diferenciar la sintomatología y signología del EE 
versus otras patologías ginecológicas y/o abdomi-
nales, así pues, es importante establecer diagnós-
ticos diferenciales. Sera prudente y recomenda-
ble, realizar una anamnesis dirigida en cualquier 
mujer con la tríada compuesta: sangrado vaginal, 
dolor abdominal y amenorrea, como ya se men-
cionó, ésta se considera la presentación clásica. 
Adicional a esto se puede encontrar en muchos 
casos un aumento inadecuado de la fracción beta 
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de gonadotropina coriónica Humana (β-hCG), 
en pacientes en las cuales no se ha realizado un 
diagnóstico de embarazo intrauterino previo.12

El sangrado vaginal que se presenta es parte del 
proceso del desprendimiento de la decidua, la canti-
dad de este flujo puede variar desde un manchado, 
conocido como spotting, hasta cantidades equiva-
lentes a las que se presentan con la menstruación. 
El dolor que se exhibe se describe como tipo cólico 
abdominal localizado principalmente en las fosas 
iliacas, derecha o izquierda, dolor pélvico de mayor in-
tensidad en el lado donde se localiza la implantación. 
Un ejemplo es el caso del embarazo tubárico, éste 
se vuelve más intenso dependiendo de la trompa 
de Falopio que se encuentre afectada. También se 
presentan otros síntomas que acompañan la tríada, 
tales como: diarrea, dolor de hombro, mareo, síncope, 
dolor con la defecación, presión rectal y sensibilidad 
en movilización anexial o cervical. En muchos casos 
con la palpación se puede encontrar una masa dolo-
rosa que corresponde al embarazo ectópico.12

DIAGNÓSTICO

A través del cuerpo de este texto, hemos descrito 
que las pacientes con diagnóstico de EE pueden 
tener presentaciones clínicas muy diversas, desde 
aquellas que son asintomáticas, como es lógico, 
esta posibilidad es más frecuente cuando el diag-
nóstico es precoz y además el embarazo ectópico 
no está roto, y en el otro extremo estarán aquellas 
pacientes con abdomen agudo y choque hemorrá-
gico. Los síntomas clásicos característicos en EE son 
dolor abdominal que se encuentra en 99%, retraso 
menstrual en 74% (es importante subrayar que, de 
acuerdo con la definición clásica de amenorrea, 
algunas pacientes no alcanzan a ser clasificadas 
con amenorrea, ya que la mayoría de EE serán diag-
nosticados antes de concluir en primer trimestre), 
metrorragia en 56%. Es importante recalcar que 
estos síntomas pueden aparecer tanto en EE no 
rotos como en los rotos.13

A la exploración pélvica, podemos encontrar 
dolor en la fosa iliaca, así como dolor anexial en la 
exploración bimanual, ambas deberán realizarse 
con suma prudencia. También podemos encontrar 
dolor anexial a la movilización cervical y, en algunos 
casos, palpación de tumor anexial y útero con o sin 
aumento de tamaño.

Marcadores en sangre

β-hCG. En una gestación eutópica, es decir, que 
se ubica dentro de la cavidad endometrial, la 
concentración de β-hCG en la sangre materna se 
incrementa de manera proporcional con el desa-
rrollo del saco gestacional y el embrión. En cambio, 
en el EE existirán valores menores a lo esperado 
de β-hCG según las semanas de gestación, por 
supuesto en el caso de un embarazo heterotópico, 
esta observación puede no presentarse. De manera 
general el valor más bajo de β-hCG en el cual un 
saco gestacional debiera ser siempre detectado 
por ultrasonido, se denomina como nivel o zona 
de discriminación y generalmente se encuentra 
entre 1,500-2,000 mUI/mL cuando el estudio se 
realiza de manera transvaginal y en un valor entre 
6,000-6,500 mUI/mL, cuando el estudio se realiza 
de manera transabdominal. Por tanto, la ausencia 
de un saco gestacional intrauterino cuando el valor 
de β-hCG se encuentra por encima de la zona de 
discriminación ya mencionada en una sola toma 
puede asociarse a embarazo ectópico en 86% de 
los casos. Como observamos en este porcentaje, 
no es un valor infalible, de manera que hasta en 
13% de estos casos, el EE no será diagnosticado 
y 15% pueden corresponder a embarazo intrau-
terino. Así, un valor más alto para establecer la 
zona de discriminación, es decir, un valor β-hCG > 
3.500 mUI/mL, se asocia a 99% de probabilidad de 
visualizar una imagen de gestación intrauterina. 
Otra opción diagnóstica será realizar mediciones 
seriadas β-hCG, cada 48 horas para identificar una 
curva de ascenso anormal, dicho ascenso se refiere 
como una elevación menor a 66% en 48 horas, si 
además se tiene un descenso de la β-hCG habrá 
que descartar la posibilidad de que se trate de un 
aborto.10,14

Progesterona. Los niveles de progesterona son 
estables e independientes de la edad gestacional 
en el primer trimestre. Por lo tanto, el vigilar el valor 
de progesterona sérica en una toma aislada, tiene 
una buena correlación entre los niveles subóptimos 
de esta hormona para un desarrollo adecuado de 
un embarazo, es decir, un nivel igual o menor a 5 
ng/mL y el correcto diagnóstico de embarazo de-
fectuoso. Por el contrario, un valor de esta hormona 
sobre 22 ng/mL, se asocia con una probabilidad alta 
de un embarazo intrauterino viable. No obstante, 
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no es conveniente apoyarse en este solo valor, ya 
que en un embarazo heterotópico existe posibili-
dad de valores adecuados de progesterona, lo que 
dificulta el diagnóstico de EE.10,14

Ultrasonido transvaginal

Esta herramienta diagnóstica posee sensibilidad 
de 87-99% y especificidad de 94-99% en aquellas 
pacientes en las que se sospecha la posibilidad de 
un EE. Cuando se compara la ultrasonografía tran-
sabdominal, la técnica transvaginal parece permitir 
un diagnóstico en etapas más tempranas, tanto de 
embarazos intrauterinos como de tumores extra-
uterinos que pueden estar asociadas a embarazo 
ectópico.10,14

El saco gestacional (signo de doble decidua) 
generalmente puede ser observado mediante 
ultrasonido transvaginal una vez alcanzado un 
diámetro de 2 a 5 mm, lo que habitualmente ocu-
rre alrededor de las cinco semanas de gestación. 
Como ya se mencionó en el apartado correspon-
diente, asociar la zona de discriminación del valor 
de β-hCG sérica con la ultrasonografía preferente-
mente transvaginal, puede mejorar la posibilidad 
de un diagnóstico de EE versus un embarazo, pero 
puede, de igual manera, ayudarnos a la discrimi-
nación de uno heterotópico cuando exista alta 
sospecha de éste, por ejemplo, en una mujer con 
abdomen doloroso, valores normales de β-hCG y 
con antecedente de embarazo mediante técnicas 
de reproducción asistida.10,14

TRATAMIENTO

Cuando se habla de EE, podemos considerar que 
se cuenta en general con tres opciones de mane-
jo: 1) expectante, 2) farmacológico y 3) quirúrgico, 
la elección de uno u otro tratamiento está muy 
influenciada por el momento en que se realiza el 
diagnóstico.10

1. Manejo expectante. Este tratamiento consis-
te en el monitoreo hasta la involución en algunos 
EE, así como en EE de localización desconocida, no 
omitimos recomendar que, en cualquiera de estas 
dos situaciones, la paciente debe contar con valora-
ción de un médico experto, en caso de que se opte 
por este tipo de tratamiento. El manejo expectante 
consiste en monitorizar a la mujer embarazada 

hasta que el nivel de β-hCG caiga por debajo de 2 
mUI/mL. El seguimiento debe ser intensivo: cada 
día al inicio y después semanalmente hasta que el 
nivel de β-hCG retorne a lo normal. Puede indicarse 
en hasta 25% de los casos en una paciente con las 
siguientes condiciones:

a. Paciente hemodinámicamente estable.
b. β-hCG inicial < 1,000 mUI/mL y evolutivamente 

descendente.
c. Escasa o nula cantidad de líquido libre en fondo 

de saco (< 100 mL).
d. Masa anexial pequeña (< 2 cm).
e. Ausencia de embriocardio.

A pesar de lo anteriormente expresado en este 
apartado sobre manejo expectante, no se reco-
mienda optar por este tratamiento si existe riesgo 
de hemorragia con la consecuente exposición del 
riesgo de la vida de la paciente, en caso de que haya 
la posibilidad de poco seguimiento ambulatorio 
de la paciente. Este punto se considera una buena 
práctica médica.10

2. Manejo farmacológico. En el año de 1982, 
Tanaka y su equipo describieron por primera vez 
el uso de metrotexato como tratamiento farma-
cológico para el EE. El metrotexato es un antago-
nista del ácido folínico que interfiere en la síntesis 
de ADN y, por tanto, en la proliferación del tejido 
trofoblástico. Los niveles de β-hCG pueden au-
mentar en los primeros días de su administración. 
Es por ello por lo que, para valorar la eficacia del 
tratamiento con metrotexato, deben compararse 
los niveles de β-hCG del día cuatro y del día siete 
del tratamiento. Aproximadamente 75% de las 
pacientes tienen crisis de dolor abdominal entre 
tres y siete días después de iniciar el tratamiento 
con metrotexato, que suele desaparecer después 
de 4-12 horas (a tener en cuenta ya que se puede 
confundir con la clínica de una gestación ectópica 
accidentada). La dosis recomendada para este 
fármaco es de 1 mg/kg o 50 mg/m2. Existen indica-
ciones para considerar candidato a una paciente 
a manejo con metrotexato, dentro de las cuales 
tenemos (Tabla 1):

a. Paciente hemodinámicamente estable.
b. Sangrado transvaginal leve.
c. Sin dolor o con dolor leve.
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d. Ausencia de hemoperitoneo.
e. β-hCG cuantitativa 6,000-15,000 mUI/mL y evo-

lutivamente descendente.
f. Ultrasonografía: masa ectópica con diámetro 

de 40 mm.
g. Pruebas hematológicas, hepáticas y renales sin 

alteraciones.

Algunos autores consideran que las indicacio-
nes absolutas para optar por este tipo de manejo 
incluirían el deseo de fertilidad, diagnóstico no 
laparoscópico, paciente dispuesta a volver para se-
guimiento, riesgos con la anestesia y, por supuesto, 
que la paciente no posea contraindicaciones para 
el manejo con metrotexato.10

3. Manejo quirúrgico. La decisión para consi-
derar este tipo de tratamiento debe examinar el 
nivel de actividad del EE, indicaciones y contrain-
dicaciones de cada tratamiento, por supuesto, va-
lorando efectividad terapéutica sin olvidar, en caso 
de que el cuadro clínico lo permita, la preferencia 
de las mismas pacientes en cuanto al deseo de fer-
tilidad a posteriori versus las desventajas y efectos 
adversos de la opción de manejo seleccionada. El 
manejo quirúrgico será la primera línea de manejo 
en aquellas pacientes que presente alguno de los 
siguientes criterios:

a. Inestabilidad hemodinámica.
b. Abdomen agudo.

c. Tumor anexial > 35 mm y/o presencia de fre-
cuencia cardiaca fetal evidenciados en ultraso-
nido transvaginal.

d. Niveles de β-hCG > 5,000 mUI/mL.
e. Alguna contraindicación al tratamiento farma-

cológico.
f. Embarazo heterotópico.
g. Imposibilidad de seguimiento adecuado.
h. Falla de tratamiento farmacológico.
i. Alguna patología tubaria con indicación de 

fertilización in vitro.

Cobra relevante importancia recordar que se 
deberá administrar inmunoglobulina Rh (D) en 
una dosis de 250 UI (50 microgramos) en caso de 
paciente Rh (D) negativo que sea sometida a un 
procedimiento quirúrgico, igual que con el manejo 
farmacológico.

Respecto a la técnica quirúrgica, en el caso de 
embarazos tubarios se puede realizar una salpin-
gectomía (extracción de la trompa comprometida 
que es el procedimiento quirúrgico estándar) o 
salpingostomía (incisión lineal que remueve el EE 
y preserva la trompa), ya sea con un abordaje vía 
laparoscópica o por laparotomía; la laparoscopia 
es la opción que ofrece mayores ventajas. Poste-
rior al procedimiento, se ha reportado una tasa de 
embarazo intrauterino de 61% con salpingostomía 
versus 56.2% con salpingostomía, y una tasa de 
recurrencia de EE 8% en salpingostomía versus 5% 

Tabla 1: Contraindicaciones al uso de metrotexato según la American Society for Reproductive Medicine.

Contraindicaciones absolutas Contraindicaciones relativas

Embarazo intrauterino
Evidencia de inmunodeficiencia
Anemia moderada o severa, leucopenia, o 
trombocitopenia
Sensibilidad al metrotexato
Enfermedad pulmonar activa
Úlcera péptica activa
Disfunción hepática clínica importante
Lactancia
Embarazo ectópico roto
Paciente hemodinámicamente inestable

Frecuencia cardiaca fetal detectada por ultrasonido 
transvaginal
Concentración inicial de βhCG > 5,000 mUI/mL
Embarazo ectópico > 4 cm en ultrasonido transvaginal
Paciente que se rehúsa a aceptar transfusiones 
sanguíneas
Paciente no capaz de mantener seguimiento

βhCG = fracción beta de gonadotropina coriónica humana.
Modificado al español.10,15
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en salpingectomía, ambos porcentajes similares 
al comparar laparotomía versus laparoscopia. En 
aquellas pacientes con deseo de fertilidad siempre 
es imperativo revisar el anexo contralateral, por 
supuesto, ya que la indemnidad de ésta es deter-
minante para decidir el tipo de procedimiento. 
Posterior al EE tubario, la tasa de embarazo intra-
uterino es alta, independiente de la modalidad de 
tratamiento utilizada.10,14-16

La salpingocentesis es una técnica que consiste 
en inyectar agentes como cloruro de potasio, me-
trotexato, prostaglandinas o solución hiperosmo-
lar en el EE por vía transvaginal bajo orientación 
ultrasonográfica, mediante canulación tubárica 
transcervical o por laparoscopia. Estos procesos son 
menos efectivos en la eliminación del EE tubario.10

En el caso del EE cornual o intersticial, el 
tratamiento tradicional es la salpingectomía; no 
obstante, puede requerirse de histerectomía, sobre 
todo cuando existan signos inminentes de ruptura 
uterina y, en algunos casos, se necesitará de salpin-
gooforectomía unilateral del lado cornual, cuando 
la trompa y el ovario se encuentran adheridos al 
mismo. El embarazo ovárico puede resolverse con 
algunas técnicas quirúrgicas, como son la resec-
ción en cuña de ovario, la enucleación del cuerpo 
lúteo, cistectomía por el trofoblasto, curetaje del 
trofoblasto con coagulación o sutura hemostática 
con la conservación total del ovario o, en algunos 
casos, no se podrá evitar la ooforectomía.10

El tratamiento quirúrgico del EE abdominal 
es la laparotomía y la extracción del feto. Cuando 
la placenta se encuentra insertada en un órgano 
no vital (epiplón, trompa) no se debe intentar des-
prenderla por el sangrado que produce y se debe 
extirpar el órgano con la placenta in situ. En caso 
contrario, cuando la placenta está implantada en 
un órgano vital, aquí se debe seccionar el cordón 
umbilical lo más próximo a la placenta y dejarla en 
el sitio de implantación. Por último, otra opción de 
tratamiento es la laparoscopia que es un procedi-
miento que ofrece muchas ventajas, por ser menos 
invasivo, para el diagnóstico y tratamiento quirúr-
gico del EE abdominal temprano; tiene como con-
traindicaciones la inestabilidad hemodinámica de 
la paciente y la inexperiencia del cirujano tratante.
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Angioembolización en la placenta invasora
Angio-embolization in invasive placenta

Guadalupe Mercedes Lucía Guerrero Avendaño,* 
Jesús Carlos Briones Garduño,* Raúl Serrano Loyola‡ 

INTRODUCCIÓN

El acretismo placentario se define como invasión anormal del trofoblasto de una 
parte o de toda la placenta en el miometrio de la pared uterina. Se clasifica según 
el grado de adherencia; se ha denominado acretismo (la invasión alcanza la capa 
basal del endometrio), incretismo (la invasión alcanza el miometrio) y percretismo 
(cuando se rebasa la serosa uterina y llega a invadir órganos adyacentes).1

La morbilidad y la mortalidad pueden ocurrir debido a hemorragia grave y a 
menudo amenaza la vida. Las tasas de muerte materna se incrementan con el 
grado de acretismo placentario, es probable que se requiera una histerectomía en 
el momento del parto o durante el postparto y se observan estadías hospitalarias 
más largas. Se requiere personal médico con la formación adecuada y experiencia 
en manejo complejo de complicaciones maternas y obstétricas, a personal interdis-
ciplinario con experiencia en cuidados críticos e incluye una exhaustiva planificación 
para la atención con subespecialistas apropiados así como tener acceso a un banco 
de sangre con protocolos en transfusión masiva.2

Se han descrito varios factores de riesgo, el más común es un parto por cesárea 
anterior, y la incidencia de placenta acreta que aumenta con el número de partos por 
cesárea anteriores y para las mujeres con placenta previa. El riesgo va de 3, 11, 40, 61 y 
67% en la primera, segunda, tercera, cuarta y quinta o más cesáreas respectivamen-
te.3 Factores de riesgo adicionales incluyen la edad materna avanzada, multiparidad, 
cirugías uterinas previas o legrado, y síndrome de Asherman.4,5

Por otra parte, los resultados anormales de biomarcadores aumentan el riesgo de 
placenta invasora; se ha descrito la elevación en el suero materno de alfafetoproteína, 
la proteína plasmática A asociada al embarazo, péptido natriurético tipo B, troponi-
na, b-hCG libre y lactógeno placentario humano, entre otros, pero son demasiado 
inespecíficos para uso clínico.6

El diagnóstico prenatal del acretismo placentario es altamente deseable por-
que los resultados se optimizan cuando el parto se realiza en un centro de atención 
materna de nivel tres antes del inicio del parto, lo cual evita la ruptura placentaria.1

Lo idóneo es que mujeres con factores de riesgo de placenta acreta, como la 
placenta previa y el parto por cesárea anterior, sean evaluadas por ginecoobstetras 
con experiencia u otros proveedores de atención médica con experiencia y pericia 
para el diagnóstico ultrasonográfico.4

Quizás la asociación ultrasonográfica más importante es detectada en el se-
gundo y tercer trimestre, ésta es la presencia de placenta previa en más de 80% de 
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los casos.7,8 Otras anomalías incluyen la escala de 
grises en la placenta, múltiples lagunas vascula-
res, pérdida de la zona hipoecoica normal entre 
la placenta y el miometrio, grosor del miometrio 
disminuido en la zona retroplacentaria (menos de 
1 mm), anomalías de la interfase serosa de vejiga 
y útero, y extensión de la placenta en miometrio, 
serosa o vejiga.9

El enfoque más aceptado para el manejo de 
placenta acreta es la cesárea e histerectomía, de-
jando la placenta in situ después del parto del feto 
(los intentos de extirpación de la placenta están 
asociados con un riesgo significativo de hemo-
rragia). La atención óptima implica un enfoque 
estandarizado con un equipo de atención multidis-
ciplinario integral acostumbrado al manejo de esta 
patología. Además, debe existir una infraestructura 
establecida y un sólido liderazgo para manejar una 
hemorragia postparto de alto nivel, y el acceso a un 
banco de sangre capaz de emplear protocolos de 
transfusión masiva.4

Existen varias estrategias en caso de producirse 
una hemorragia pélvica incontrolada como la liga-
dura de arterias hipogástricas que probablemente 
disminuya la pérdida de sangre, pero su eficacia 
no ha sido probada y puede ser ineficaz debido 
a la circulación colateral, puede ser difícil y llevar 
mucho tiempo, aunque es posible que cirujanos 
experimentados la realicen fácilmente.7

Se ha descrito la oclusión temporal de la aor-
ta abdominal, la oclusión bilateral de las arterias 
iliacas comunes y arterias iliacas internas durante 
la cesárea.10-12 Como resultado del uso de estos 
procedimientos de intervención, la tasa de histe-
rectomías se ha reducido. La oclusión combinada 
con embolización de la arteria uterina (EAU) es 
una técnica eficaz para tratar la hemorragia grave 
intraoperatoria.11

En una serie de casos se ha descrito abor-
daje quirúrgico alternativo para la cesárea, éste 
consiste en realizar una disección del colgajo 
vesical antes del nacimiento seguida de histerec-
tomía; en dicha serie se redujo la hemorragia y 
no hubo lesión de vejiga ni uréter. Este abordaje 
quirúrgico no requiere recursos adicionales y se 
puede aplicarse fácilmente en un entorno de 
bajos recursos.13

Dentro de las opciones de manejo se en-
cuentra la terapia conservadora que consiste 

en realizar cesárea para el parto y mantener la 
placenta in situ. En una revisión sistemática se 
conservó el útero en 42 pacientes, de éstas 50% 
desarrollaron complicaciones graves. Entre las 
pacientes con complicaciones relacionadas con 
histerectomía, 18 (78%) experimentaron lesión 
vesical, sangrado intraoperatorio (> 2,000 mL) o 
ambos. El uso de quimioterapia en estas pacien-
tes no mejoró las tasas de éxito (p = 0.064). La 
revisión sistemática reveló una alta morbilidad 
materna durante el tratamiento conservador de 
la placenta percreta.14

Para reducir los riesgos de hemorragia obs-
tétrica durante la cesárea e histerectomía, las 
intervenciones endovasculares tienen un papel 
importante,15 varias instituciones de todo el mundo 
incluyen embolización transarterial o balón arterial 
como parte de su protocolo de manejo.16,17

Actualmente la cirugía intervencionista se 
incluye con frecuencia en la atención de estas pa-
cientes, ya que existen varias técnicas endovascu-
lares diferentes que pueden implementarse para 
disminuir la morbilidad tanto en conjunto con la 
histerectomía obstétrica como en el contexto de 
la preservación uterina.18 

Este contexto en general nos obliga a investi-
gar la mejor alternativa quirúrgica en el caso de 
acretismo placentario.

Nuestro objetivo es mostrar los resultados del 
análisis comparativo con el manejo protocolizado 
del acretismo placentario con embolización selec-
tiva de arterias uterinas, en uno de ellos se incluyó 
metotrexato para valorar su efecto.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se revisaron los expedientes de las pacientes con 
diagnóstico de acretismo placentario en las que se 
realizó embolización selectiva de arterias uterinas, 
un grupo en el Hospital General de México «Dr. 
Eduardo Liceaga», a quienes además se les aplicó 
metotrexato (1 mg/kg), y en el Hospital de la Mujer, 
donde se realizó embolización posterior a la cesárea 
y en segundo tiempo histerectomía durante los 
años 2017 y 2018 en los servicios de ginecoobste-
tricia de ambos hospitales.

Las pacientes fueron seleccionadas de acuerdo 
con los siguientes criterios de inclusión: mujeres 
embarazadas con diagnóstico de placenta previa 
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total y por lo menos dos imágenes sonográficas 
sugestivas de acretismo placentario. Se excluyeron 
a aquéllas en las que por cuestiones anatómicas no 
fue posible lograr la inserción de catéter de embo-
lización, y se eliminaron las pacientes en quienes 
hubo un alumbramiento espontáneo después de 
la cesárea.

En ambos grupos el protocolo de emboliza-
ción fue el mismo; en sala de angiografía bajo con-
trol anestésico y vigilancia estrecha por médicos 
ginecólogos y de terapia intensiva se incluyeron 
dos introductores vasculares 4 Fr, catéter cobra 
4 Fr, equipo de micropunción, guía hidrofílica 
«J» 0.035”, medio de contraste hidrosoluble no 
iónico, gelatina natural absorbible (Gelfoam®) 
adicionada con polidocanol a 3%, solución fisio-
lógica 1,000 cm3 + 2,000 UI de heparina, flaneras, 
jeringas y llave de tres vías. Ya en la arteria uterina 
se administró contraste para valorar la anatomía y 
la extensión de la inserción placentaria, posterior-
mente se inyecta el polvo de gelatina en solución 
fisiológica con control fluoroscópico hasta obstruir 
la irrigación de la placenta.

Las pacientes se agruparon por sede:

Grupo A: pacientes con diagnóstico de acretis-
mo placentario en el Hospital General de México 
«Dr. Eduardo Liceaga» se sometieron a manejo 
conservador con cesárea corporal, se mantuvo la 
placenta in situ, se realizó embolización selectiva 
de arterias uterinas y aplicación de metotrexato a 
dosis de 1 mg/kg e histerectomía.

Grupo B: pacientes con diagnóstico de acretis-
mo placentario en el Hospital de la Mujer, donde se 
realizó cesárea corporal con placenta in situ, em-
bolización selectiva de arterias uterinas por parte 
de nuestro grupo de radiología intervencionista, e 
histerectomía en un segundo tiempo quirúrgico.

Análisis estadístico

Se realizaron los estadísticos descriptivos de 
ambos grupos para caracterizarlos utilizando 
medidas de tendencia central y dispersión así 
como valores porcentuales, considerando grado 
de dificultad quirúrgica con base en el número 
de cesáreas previas y grado de invasión placen-
taria de acuerdo con el reporte histopatológico. 

Asimismo estadística inferencial mediante t de 
Student comparando cantidad de sangrado, días 
de estancia intrahospitalaria y complicaciones ob-
servadas, considerando un valor de significancia 
menor de 0.05.

RESULTADOS

Incluimos a 13 pacientes en cada grupo (n = 26), 
en cuanto al grupo A, predominó el número de 
cesáreas previas, con media de 2.5 y 1.7 en grupo A 
y B respectivamente (p < 0.00), la edad media de 
presentación en el grupo A fue de 31 años y en el 
grupo B de 38.2 años, la variedad percreta fue la más 
frecuente en ambos grupos, en el grupo A se pre-
sentó una paciente que desarrolló coriocarcinoma.

En cuanto a la estancia hospitalaria, en el grupo 
A fue más larga con una media de 34.3 días por 
paciente y en el grupo B la media fue de 21.1 (p < 
0.02), en el grupo A hubo mayor sangrado en la 
histerectomía, la media fue de 2,175 mL y en el gru-
po B fue de 1,078 mL (p < 0.3) y las complicaciones 
observadas también fueron mayores en el grupo 
A en contraste con el grupo B con significancia 
estadística, como podemos observar en la Tabla 1.

DISCUSIÓN

Gracias al surgimiento de nuevos métodos diag-
nósticos como la ultrasonografía Doppler, la reso-
nancia magnética y la cistoscopia, el diagnóstico 
de placenta invasora (acreta, increta o percreta) 
puede realizarse en forma oportuna previamente 
al término de la gestación, lo que permite adop-
tar medidas preventivas para evitar un sangrado 
obstétrico masivo, que puede conducir a la muerte 
materna por choque hipovolémico en el momento 
del abordaje quirúrgico de la resolución obstétrica 
mediante operación cesárea.

Estas estrategias hospitalarias consisten en la 
angioembolización de las arterias uterinas poste-
riores a la extracción del feto, dejando la placenta 
in situ, el uso de agentes como el metotrexato, un 
antagonista de los folatos, se aplica con la idea de 
disminuir el flujo sanguíneo y agregar el efecto 
citotóxico de la quimioterapia.

Autores como Arulkumaran en 1986 y Mussa-
lli en 2000 han puesto en duda la utilidad de la 
quimioterapia con este propósito, por esta razón 
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nuestro grupo de trabajo pone a su consideración 
los resultados obtenidos comparando dos grupos 
de pacientes tratadas con el mismo protocolo de 
embolización, contrastando en ambos grupos el 
uso de metotrexato.19,20 La plausibilidad biológica 
de esta premisa puede ser cuestionada porque 
los objetivos del metotrexato es dirigirse a células 
que se dividen rápidamente y la división de las cé-
lulas placentarias del tercer trimestre es limitada. 
Además, el metotrexato tiene un posible riesgo 
de daño al sistema hematológico y complicacio-
nes nefrológicas maternas. En una gran serie de 
casos de manejo expectante de placenta acreta 
hubo una muerte materna que fue atribuida a 
la toxicidad severa de metotrexato y posterior a 
choque séptico.21

La histerectomía en segundo tiempo de in-
tervalo demorado no ha sido una opción, ya que 
si ésta se lleva a cabo posterior a la cesárea ha re-
presentado un mayor riesgo de pérdida de sangre 
y daño a órganos vecinos.22

En una serie de casos en los que también se 
utiliza embolización de arterias uterinas, no hubo 
casos de complicaciones mayores atribuibles a los 
procedimientos endovasculares.23

La literatura describe dos tipos diferentes de 
intervenciones endovasculares para disminuir el 
sangrado: inserción del globo temporal para oclu-
sión de las arterias iliacas y embolización bilateral  

de los vasos uterinos.18 Aunque la colocación del 
globo es ampliamente practicada, tiene altas 
tasas de complicaciones relacionadas con éste, 
el procedimiento ha sido reportado en múltiples 
estudios y sus beneficios no han sido demostrados 
claramente.24,25

Existen estudios donde se han utilizado salas hí-
bridas para realizar la histerectomía y embolización 
de arterias uterinas, demostrando ser una opción 
viable y segura, esto ofrece posibles ventajas para 
reemplazar el procedimiento clásico de dos pasos, 
lo cual puede mejorar los resultados maternos y 
perinatales.26

CONCLUSIONES

Un manejo protocolizado que incluya un diagnós-
tico prenatal de placenta invasora, embolización 
selectiva de las arterias uterinas inmediatamente 
posterior a la cesárea con placenta in situ, y por 
último la histerectomía obstétrica, contando con 
el talento humano de un equipo multidisciplinario 
y en un hospital resolutivo deberá considerarse 
como una estrategia para resolver el grave proble-
ma que representa la placenta invasora. 

Acorde con los resultados, el uso de metotrexa-
to en el protocolo de atención de pacientes con 
placenta invasora representa mayor cantidad de 
sangrado, prolonga la estancia intrahospitalaria 

Tabla 1: Características principales de ambos grupos.

Sangrado/histología
Grupo A

n (%)
Grupo B

n (%) IC del 95% p

Número de cesáreas previas, media [IC] 2.5 [2-3] 1.7 [1-3] -0.99 a -0.61 0.00
Edad [años] 31 [24-40] 38.2 [21-44] < 0.05
Percreta 8 (61) 7 (54)
Acreta 3 (23) 5 (38)
Sin invasión 1 (8) 1 (8)
Coriocarcinoma 1 (8) 0
Días de estancia, media [IC] 34.3 ± 13.2 [17-64] 21.2 ± 13.8 [5-46] -24.1 a 2.27 < 0.02
Cantidad de sangrado en cesárea (mL) 334.1 ± 90.3 328.5 ± 122.5 NS
Cantidad de sangrado en histerectomía (mL) 2,175.0 ± 1,642.7 1,078.5 ± 618.9 -2,101.34 a -91.66 < 0.03
Complicaciones 10 (83) 6 (46) < 0.00

IC = intervalo de confianza. NS = no significativo.
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y no mejora las complicaciones postquirúrgicas 
en la histerectomía; sin embargo, con base en el 
tamaño de la población comparada se requiere de 
un estudio que incluya mayor número de pacientes 
para poder tener una conclusión contundente.
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