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RESUMEN

En la mujer embarazada se pueden presentar pato-
logias médicas similares a la no gestante, si bien el cua-
dro clinico de algunas patologias asi como el proceso
diagnostico o terapéutico puede estar alterado por los
cambios que el embarazo produce en ella, asi como por
la presencia del feto, que en algunos casos puede limi-
tar los métodos diagnosticos o las terapias a aplicar. En
este trabajo se exponen las patologias digestivas, car-
diovasculares, del sistema nervioso y dermatosis mas
relevantes por su frecuencia o por su gravedad, que
pueden presentarse en una consulta de urgencias, con
un enfoque practico sobre el manejo inicial y sobre el
pronodstico para la madre y el feto.

Palabras clave. Embarazo. Enfermedades cardiovascu-
lares. Enfermedades gastrointestinales. Dermatopatias.
Enfermedades del sistema nervioso.
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ABSTRACT

A pregnant woman can present medical pathologies
similar to a woman who is not pregnant. However, the
clinical features of some pathologies and the diagnostic
or therapeutic process might be altered due to changes
produced by pregnancy and the presence of the foetus.
In some cases this can limit the diagnostic methods or
the therapies to be applied. This article sets out the
digestive and cardiovascular pathologies, pathologies
of the nervous system and dermatoses of greatest rele-
vance due to their frequency or severity, which might
be encountered in an emergency consultation. It also
offers a practical approach for the initial handling and
the prognosis for the mother and the foetus.

Key words. Pregnancy. Cardiovascular diseases. Gas-
trointestinal diseases. Dermatoses. Diseases of the ner-
vous system.
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INTRODUCCION

La gestacién es un proceso fisiolégico
con posibles complicaciones. Durante el
embarazo y puerperio, madre y feto se ex-
ponen a situaciones que pueden determi-
nar el futuro de ambos.

Las complicaciones médicas en el em-
barazo son tGnicas por dos razones: prime-
ro, los cambios fisiol6gicos asociados al
embarazo pueden afectar al curso y mani-
festaciones de las enfermedades, y segun-
do, la presencia del feto tiene un riesgo
adicional asi como una relacién significati-
va con el tipo de farmacos que pueden ser
prescritos.

APARATO GASTROINTESTINAL.
VOMITOS. HIPEREMESIS GRAVIDICA

Cuando una gestante acude a urgencias
por vomitos el primer paso es establecer
si tienen causa gravidica o no. La emesis-
hiperemesis gravidica tiene un diagnéstico
por exclusion'.

Las semanas de gestacion nos pueden
orientar en el diagnostico, ya que la emesis
gravidica aparece a las 5-6 semanas, con
clinica maxima a las 9 semanas y disminu-
cion hasta desaparecer a las 16-18 sema-
nas, pero en 15-20% persisten hasta el 3¢
trimestre, y 5% hasta el parto?. Las nauseas
y vOmitos que aparecen después de las 10
semanas es probable que no sean debidas
a hiperemesis gravidica.

Las causas posibles de vomitos durante

el embarazo son?

— Relacionadas con la gestacion: mola
hidatiforme, embarazo miiltiple, hi-
dramnios, preeclampsia, inicio del
trabajo de parto y reflujo gastroeso-
fagico.

—No relacionadas con la gestacion:
apendicitis, gastroenteritis, colecisti-
tis, pancreatitis, meningitis, pielone-
gritis y tumor cerebral.

Diagnéstico
El diagnostico se realiza atendiendo a
una serie de parametros:

- Peso, TA ortostatica, hemograma (he-
moconcentracion), ionograma (hipo-
natremia, hipocaliemia e hipoclore-
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mia), pruebas de coagulacion, prue-
bas hepéticas (elevaciéon en 15-25%,
3-4 veces los niveles normales), rena-
les (aumento de creatinina en casos
severos) y pancreaticas (para descar-
tar pancreatitis), hormonas tiroideas
(descarta crisis hipertiroidea), sedi-
mento urinario (cetonuria, aumento
de la osmolaridad)?.

— Ecografia obstétrica para excluir en-
fermedad trofoblastica gestacional o
embarazo multiple.

—Ecografia abdominal para descartar
enfermedad hepatobiliar.

- Fondo de ojo para descartar hiperten-
sion intracraneal.

— La hiperemesis se describe objetiva-
mente como los vomitos persistentes
acompanados de pérdida de peso >5%
y cetonuria sin relaciéon con otras cau-
sas®y que produce alcalosis metaboli-
ca hipoclorémica con hipopotasemia.

—Se debe ingresar a la gestante cuan-
do haya intolerancia oral, pérdida de
peso, signos de deshidratacién con
diuresis escasa o alteraciones de la
analitica?®.

Tratamiento

El tratamiento a administrar varia se-
gln la forma de presentacién de la hipere-
mesis®.

¢ Formas leves o moderadas:
tratamiento ambulatorio

— Consejos higiénico-dietéticos: reposo,
fraccionamiento de alimentos (comi-
das poco abundantes pero frecuen-
tes), dieta rica en hidratos de carbo-
no y pobre en grasas, mejor sélidos y
frios, evitar condimentos, bebidas con
gas, tabaco, alcohol y olores fuertes.
Apoyo psicolégico. Informar sobre la
evolucion.

— Tratamiento farmacolégico: cuando lo
anterior no es suficiente.

1. Doxilamina+piridoxina via oral 10-20
mg c¢/8h (Cariban®).

2. Metoclopramida 10 mg antes de
cada comida (Primperan®).
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— Tratamientos alternativos:
1. Jengibre 1 g al dia durante 4 dias.

2. Acupresiéon del punto P6 Neiguan
(*mufiequeras antimareo”).

3. Acupuntura.

¢ Formas graves o hiperemesis
gravidica: tratamiento hospitalario
con ingreso

- Se prohibiréan las visitas y se mantie-
ne a la gestante en reposo a oscuras y
a dieta absoluta. Si es necesario, dar
apoyo psicologico.

— Control de constantes vitales, peso,
diuresis y ionograma cada 24 horas.

— Tratamiento de la deshidratacién, al-
teraciones metaboélicas y electroliti-
cas.

1. Sueroterapia: 2.000-3.000 ml/24 h,
alternando suero fisiol6gico con
glucosado 10%, conseguir diuresis
de =1.000 ml/24 h.

2. Reposicion de electrolitos:

e Sodio: 60-150 mEq de CINa/24 h,
evitar reposicion rapida.

® Potasio: segin los niveles en san-
gre:

-=2,5mEq/]: 10 mEg/h.

- <2 mEq/], trastornos en el ECG
y/o alteraciones musculares: 40
mEq/h.

¢ Calcio: 0,2-0,3mEq/24h de gluco-

nato calcico al 10%.

e Fosforo: si <lmg/dl administrar
fosfato monosoddico ev 2,5-5 mg/
kg en 500 ml de SF.

3. Prevenir alteraciones neuroldgicas
(encefalopatia de Wernicke) con
administracién de vitamina B6 100
mg/24h y vitamina B1 100mg/24h.

4. Requerimientos nutricionales: reini-
ciar la dieta oral tras 24-48 h sin vo-
mitos, mejoria analitica y cese de la
pérdida de peso. Hidratos de carbo-
no 150-220 g/kg/24h, lipidos 0,5-3 gr/
kg/24h y proteinas 0,8-2 g/kg/24h.

5. Farmacos antieméticos:
® Metoclopramida 10 mg ev c¢/8h.
¢ Ondansetr6n 4 mg ev c/12h.

e Clorpromacina (Largactil®) 2,5-10
mg ev ¢/6-8h.
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Los riesgos maternos mas importantes
son complicaciones como sindrome de
Mallory-Weiss (dislaceraciones en eséfa-
go por vomitos), sindrome de Mendelson
(neumonia por aspiracién), sindrome de
Boherhave (rotura esofagica), encefalopa-
tia de Wernicke-Korsakoff, hemorragia re-
tinianaZ.

Las hiperemesis gravidicas asociadas a
pérdida de peso de >5% se asocian a retra-
so de crecimiento fetal intrauterino.

DIARREA AGUDA

En la valoracion en la consulta de urgen-
cias de una gestante con diarrea se debe
tener en cuenta*:

1. Duracién, frecuencia y caracteristi-
cas de las deposiciones:

— Diarrea aguda: duracién <14 dias.

— Diarrea persistente: duraciéon >14
dias.

— Diarrea crénica: duracion >30 dias.

—Diarrea grave: =4 deposiciones al
dia durante >3 dias.

La presencia de sangre orienta hacia un
posible origen bacteriano.

2. Anamnesis para identificar el pat6-
geno y guiar en el tratamiento empi-
rico, investigar factores como expo-
sicion ocupacional, viajes, mascotas,
hobbies, fairmacos, casos préximos.
La comida consumida y el tiempo
desde el consumo a la clinica ayuda
en la identificacién del germen:

— < 6h: Staphylococus aureus o Baci-
llus cereus; 8-16 h: Clostridium per-
fringens, >16 h: infeccion viral o
bacteriana.

3. Asociacion de dolor, tenesmo, vo-
mitos (sintoma principal de presen-
tacion en caso de intoxicacion ali-
mentaria por S. aureus, B. cereus y
Norwalk virus), fiebre (sugiere infec-
cion por bacterias invasivas como
Salmonella, Shigella, Campylobacer,
virus entéricos, u organismos cito-
téxicos como Clostridium difficile o
Entamoeba histolytica) o signos peri-
toneales.
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4. Valoracién de la depleccion de volu-
men extracelular: hipotension ortos-
tatica, disminucién de la turgencia
cutanea, taquicardia. Las pruebas
complementarias incluyen hemo-
grama, bioquimica con electrolitos y
coprocultivo en caso de presentarse
heces con sangre, deshidrataciéon o
diarrea grave.

El tratamiento en la mayoria de los ca-
sos permite una actitud expectante, por el
caracter autolimitado y sélo requieren re-
hidratacion y reposo intestinal. La pauta a
seguir es:

— Dieta absoluta en las primeras 24 ho-
ras, con limonada alcalina segin tole-
rancia, y posteriormente pasar a dieta
astringente (pollo, zanahoria, manza-
na, arroz hervido, platano)®. Si en 24 h
no hay respuesta hacer revaloracion,
y si presenta vomitos administrar do-
xilamina-piridoxina (Cariban® 1c/8h),
metoclopramida (10 mg c/8h)°.

—En general no usar fiarmacos astrin-
gentes, si bien la caolina y pectina son
los antidiarreicos de eleccion en el
embarazo, porque no se absorben®.

—Considerar tratamiento antibi6tico
empirico a la espera del resultado de
coprocultivo cursado previamente, en
caso de presentar >8 deposiciones al
dia, deshidrataciéon severa, sintomas
de >1semana, sospecha de diarrea bac-
teriana (fiebre >38,5°C, diarrea sangui-
nolenta). Se puede utilizar azitromicina
500 mg c/24 horas durante 3 dias, o eri-
tromicina 500 mg ¢/12 h durante 5 dias.

- Se debe solicitar cultivo especial para
parésitos en caso de diarrea persis-
tente (>14 dias) o diarrea sanguino-
lenta sin leucocitos en heces® y pen-
sar en Clostridium difficile cuando se
presente tras toma de antibiéticos. En
estos casos se trata con metronidazol
(amebiasis, giardiasis, C. difficile)®.

— Se considerara el ingreso cuando pre-
cisen rehidratacion ev, y endoscopia
en casos de duda diagnostica entre
enfermedad inflamatoria intestinal y
diarrea infecciosa (diarrea cronica o
aguda que empeora progresivamen-
te), inmunocomprometidas con ries-
go de infecciones oportunistas como
citomegalovirus®.
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DOLOR ABDOMINAL AGUDO
EN EL EMBARAZO

Las patologias que provocan dolor ab-
dominal agudo en el embarazo pueden ser
clasificadas en ginecolbgicas y no gineco-
légicas o médicas. Las patologias no gine-
coldégicas pueden presentarse diferentes
clinicamente o su proceso diagnéstico o
tratamiento verse modificados por el em-
barazo’. Ademas algunos sintomas abdomi-
nales pueden estar causados por cambios
fisiolégicos del embarazo (nauseas, vomi-
tos, pirosis) y puede ser dificil diferenciar-
los de procesos patologicos.

Dentro del proceso diagnéstico la ex-
ploracion abdominal estd distorsionada
por el desplazamiento visceral que ocasio-
na el Gtero gestante, dificultando la palpa-
cion de masas, ademaés aleja el peritoneo
parietal del 6rgano inflamado enmascaran-
do los signos de peritonitis. Las pruebas
de laboratorio estudiadas en el dolor ab-
dominal sufren cambios: leucocitosis mo-
derada (hasta 16.000 leucocitos /mm? en 2°
y 3%trimestre, y hasta 20.000-30.000 leuco-
citos /mm?® en el parto-puerperio), anemia
dilucional, aumento de fosfatasa alcalina,
hiponatremia leve, aumento de VSG, hipe-
rinsulinemia (hipoglucemia en ayuno e hi-
perglucemia postprandial). Algunas prue-
bas radiol6gicas pueden conllevar riesgos
fetales (TAC, radiografias)’.

Patologia ginecolégica®
Puede presentarse:

1. Torsiébn o rotura de masa anexial:
1/1.800 y 1/45.000 embarazos res-
pectivamente. La torsion es mas
frecuente en la gestante que en la no
gestante (28 vs 7%), generalmente en
la semana 6, ala 16 y en el lado dere-
cho.

— Clinica: dolor e inicio sibito en
fosa iliaca, a veces intermitente,
con nauseas, vomitos, fiebre y leu-
cocitosis.

- Diagnoéstico: clinica apoyado por
ecografia (tamafo, contenido) con
o sin Doppler que da informacién
del flujo sanguineo, disminuido o
ausente en caso de torsion.

— Tratamiento: quirdrgico si se sos-
pecha torsion, extirpando el anejo
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si hay signos de necrosis, o quis-
tectomia si recupera el color tras
destorsionar. En caso de rotura el
tratamiento es conservador, reser-
vando la cirugia para los casos que
se acompafien de inestabilidad he-
modinamica o dolor intenso que no
cede a analgésicos ev. Si se produ-
ce la rotura de un cuerpo liateo ges-
tacional <8 s se debe suplementar
con progesterona.

2. Miomas uterinos: el 10% de las muje-
res con miomas presentan dolor en
el embarazo por degeneracién roja
(infarto hemorragico o trombosis)
o por torsiébn en caso de miomas
pediculados. En estos casos presen-
tan aumento de transaminasas, CK y
LDH.

- Clinica: dolor agudo, hipersensi-
bilidad uterina, nauseas, vomitos,
leucocitosis, febricula.

— Diagnéstico: clinica y ecografia.

— Tratamiento médico con reposo,
analgésicos vo o ev. Cirugia en ca-
sos de miomas pediculados com-
plicados, contraindicada en mio-
mas intramurales por el riesgo de
sangrado.

Patologia no ginecoldgica
Apendicitis aguda’

Se produce en 1/1.500-2.000 embarazos.
Es mas frecuente en el 2° trimestre.

Se manifiesta con dolor en cuadrante
inferior derecho (CID) del abdomen, has-
ta 1/3 presentan hematuria y piuria (por
proximidad con el uréter).

Ante la sospecha clinica se puede reali-
zar ecografia con compresion gradual (gold
standard), que es diagnostica de apendicitis
cuando se visualiza una estructura tubular
en el CID con didmetro maximo >6 mm. La
RMN puede ser util si el diagnostico es in-
cierto.

La decisién de operar debe basarse en
hallazgos clinicos, de imagen y juicio clini-
co. La incisién se realiza en el punto de Mc-
Burney o con mas frecuencia en el punto
de maxima tensién. Se puede realizar lapa-
roscopia pero hay datos limitados sobre su
seguridad y eficacia.
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En el embarazo existe el riesgo de que
un apéndice infectado se rompa, especial-
mente en el 3° trimestre, probablemente
por retraso en el diagnoéstico y tratamien-
to. Se produce perforacién a las 24 h del
inicio del cuadro 25%, a las 36 h 50% y a
las 48h del 75%; en general se perforan el
43% respecto al 4-9% de la poblacién gene-
ral. Por ello se admite una tasa mayor de
cirugia en blanco que en la no embarazada
(25-30%).

El riesgo de pérdida fetal estd aumen-
tado en caso de perforaciéon (36% vs 1,5%)
o cuando hay peritonitis o absceso perito-
neal.

La apendicectomia en el 1° trimestre
aumenta el riesgo de aborto (33%) frente
al riesgo de parto prematuro cuando se
realiza en el 22 trimestre (14%), y pocas o
ninguna complicacién en el 3% trimestre
(no hay riesgo de dehiscencia en caso de
parto vaginal si se aproxima la fascia co-
rrectamente).

Colecistitis aguda®

Es la segunda causa de abdomen agudo
en la embarazada, en 1: 6.000-10.000 emba-
razos.

La clinica se presenta de forma similar
a la no gestante, con dolor en hipocondrio
derecho irradiado a hombro o espalda, sig-
no de Murphy menos frecuente, pirosis,
nauseas, vomitos (50%), fiebre, taquicardia
e ictericia (6%).

Se diagnostica mediante ecografia, con
exactitud en >95%; en la analitica sugiere el
diagnostico el aumento de transaminasas y
bilirrubinas.

Para su tratamiento inicialmente se ad-
ministran analgésicos, antiespasmédicos,
hidratacién ev, ayuno, antibi6ticos, sonda
nasogastrica si presenta vomitos. Es sufi-
ciente en el 62-84%.

Es necesario valorar colecistectomia
si el cuadro persiste o presenta ictericia,
de preferencia programada en segundo
trimestre por laparoscopia (presiones de
10-12 mmHg).

Las complicaciones mas frecuentes son:
abscesos, empiema, colangitis ascendente,
perforacién, pancreatitis.
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Pancreatitis aguda®

Acontece en 1:3.300 embarazos; mas fre-
cuente en el tercer trimestre y postparto.
Causada generalmente por colecistolitiasis
(70%), hipertrigliceridemia, farmacos (diu-
réticos, antibibticos, antihipertensivos...),
alcoholismo, infecciones...

La clinica aparece con dolor epigéstrico
irradiado a espalda, con nduseas y vomitos,
taquicardia, fiebre.

Se diagnostica por un aumento de amila-
sa sérica (limite normal en el embarazo 100
UI/100 ml, aumento de lipasa sérica (normal
200 U/100 ml) e hipocalcemia. La ecografia
es (til para detectar complicaciones como
hemorragia, abscesos, asi como para des-
cartar la colecistolitiasis como causa.

Las complicaciones que pueden darse
son: hipocalcemia, sindrome de distrés
respiratorio del adulto, abscesos, lipone-
crosis. Mortalidad materna del 37% y fetal
de 37,9%. Para clasificar la gravedad y el
prondstico se utilizan los criterios de Ran-
son, al ingreso: edad >55 afos, leucocitos
>16.000, glucosa >200mg/dl, LDH >3590 U/I,
TGO >250 U/]; y a las 48 horas: caida del
hematocrito >10%, nitrégeno de la urea
plasmaética >5 mg/dl, calcio sérico <8 mg/
dl, presién O2 arterial <60 mm Hg, déficit
de bases >4 mMol/l, y secuestro de liquidos
>6 litros. Con <3 criterios el riesgo de mor-
talidad es bajo.

Se deben administrar liquidos ev, ayu-
no, sonda nasogastrica, antibi6ticos, nutri-
cién parenteral total. Se reserva la cirugia
para las complicaciones como abscesos,
pseudoquistes y necrosis hemorragica.

Obstruccion intestinal

Tiene lugar en 1/2.500-3.000 embarazos.
Mas frecuente en el 3 trimestre. Suponen
factores de riesgo antecedente de cirugia
abdominal e historia de estrefiimiento.

Triada de dolor, vomito y estrefiimiento
constituye la sintomatologia tipica; segin
el nivel de obstruccion presenta frecuencia
del dolor en ataques cada 4-5 minutos en
caso de obstruccién alta o cada 15-20 minu-
tos cuando la obstruccién es baja. Asocia
distension abdominal, timpanismo, fiebre,
leucocitosis y alteraciones hidroelectroli-
ticas.
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El diagnéstico se hace mediante una
radiografia de abdomen donde aparecen
niveles hidroaéreos y dilatacién de asas.

El tratamiento adecuado es hidratacién
ev y administracion de electrolito, descom-
presiéon con sonda nasogastrica, y cirugia
si no resulta suficiente lo anterior. El retra-
so en el diagnostico aumenta el riesgo de
muerte materna y fetal a 6 y 26% respecti-
vamente. Tras cirugia llega a término sélo
un 33-38%.

Sindrome de Ogilvie o
pseudoobstruccion colonica

Es un ileo paralitico y ocurre en el post-
parto en el 10%. Se manifiesta por disten-
sion abdominal severa, fiebre, leucocitosis,
nauseas y vomitos.

El tratamiento a efectuar es colonos-
copia o neostigmina (contraindicada en el
embarazo). Conlleva una mortalidad del
10% sin perforacién que puede llegar al
70% con perforacion.

HEPATOPATIAS EN LA GESTANTE
EN LA CONSULTA DE URGENCIAS

Las hepatopatias no son frecuentes du-
rante la gestaciéon, con una incidencia ac-
tual de 1/500-5.000 embarazos, pero cuan-
do aparecen revisten gravedad. El 75% co-
rresponden con hepatitis viral o colestasis
intrahepatica del embarazo. El diagnéstico
es fundamentalmente clinico, apoyado por
datos de laboratorio. El tratamiento a me-
nudo requiere ingreso hospitalario.

La clasificacion de las hepatopatias en
el embarazo segiin su relacion etiologica es
la siguiente®:

1. Enfermedad hepatica inducida por el

embarazo:
- Higado graso agudo del embarazo.
- Colestasis intrahepéatica del emba-
razo.
— Hiperemesis gravidica.
— Preeclampsia o sindrome HELLP.
2. Enfermedad hepatica croénica pre-
existente:
— Hepatitis viral cronica.
— Hepatopatia alcoholica.
- Cirrosis.
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— Neoplasias benignas o malignas.
— Miscelanea: porfirias, enfermedad
de Wilson, hidatidosis...

3. Enfermedad hepatica nueva desarro-

llada durante el embarazo.

— Hepatitis viral aguda.

— Sindrome de Budd Chiari (trombo-
sis venosa en venas hepéticas).

— Hepatitis toxica.

— Metastasis hepatica.

- Colestasis asociada a sepsis, parti-
cularmente de origen urinario.

El embarazo se asocia con muchos
cambios fisiol6gicos que deben ser con-
siderados en el proceso diagnoéstico de la
patologia hepatobiliar'®.

1. Examen fisico: sintomas clasicos aso-
ciados a enfermedad hepética créni-
ca como aranas vasculares y eritema
palmar son frecuentes durante el em-
barazo. La palpacién resulta dificil, si

PATOLOGIA MEDICA Y EMBARAZO.

2. Ecografia: el tracto biliar no sufre
cambios, no obstante hay produc-
cion de bilis litogénica con espesa-
miento biliar.

3. Hemodinamica: el volumen plasma-
tico aumenta un 50% de las 6 a las
36 semanas, con aumento de los gl6-
bulos rojos no proporcional (20%),
con hemodilucioén. El gasto cardiaco
aumenta hasta el 22 trimestre y lue-
go se estabiliza hasta el parto, con
disminucién del porcentaje que se
destina al higado, pero mantenien-
do el flujo sanguineo a ese drgano
sin cambios.

4. Disminuyen los niveles de albiimina
y aumentan los de colesterol (hasta
60%) y triglicéridos.

5. Aumenta la fosfatasa alcalina (x 2-4)
en el 3* trimestre (origen placenta-
rio), la bilirrubina total y libre dismi-
nuye, y el fibrin6geno aumenta tar-

se palpa se presupone anormal. diamente.
Tabla 1. Hepatopatias iniciadas en la gestacion.
Colestasis Preeclaml.)Sla Higado graso Hepatitis viral  Higado normal
eclampsia agudo
Trimestre de 3er 3er 3er 19,29, 3¢r
inicio
Clinica Prurito -HTA - Nauseas y - Nauseas y - Arafas
- Edemas vomitos vomitos vasculares
- Albuminuria - Dolor - Dolor - Eritema palmar
abdominal abdominal
- Confusioén - Prurito
Transaminasas x5 6 mas x5 6 mas x 10 6 mas x 100 6 mas Normal
Fosfatasa x7-106méds  x2-3 6 mas x 3 6 més x 2-3 6 mas x 2 6 mas
Bilirrubina <5 10 (no 10 <10 1
(mg/dD) conjugada)
Tiempo x2 +/- X 2 6 més normal
protrombina
Otros Acidos biliares  Leucocitos Leucocitos
>12 20-30.000 10-15.000
Clinica Diagnéstico

Las manifestaciones clinicas!® incluyen
ictericia, prurito, dolor abdominal, nau-
seas, vomitos, alteraciones en las pruebas
de funcién hepética; la mayoria no son es-
pecificas del embarazo.
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Como en el paciente no gestante, un
abordaje practico para la evaluaciéon ante
la sospecha de enfermedad hepatobiliar
incluye una bisqueda sistematica de pa-
trones que son caracteristicos de una en-
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fermedad en particular y un juicioso proce-
so diagnéstico para excluir otras causas!’.
Asi:

— Hiperemesis debe ser considerada en
el diagnostico de alteraciones de las
enzimas hepaticas en el primer tri-
mestre.

- Colestasis intrahepéatica del embarazo
es preciso tenerla en cuenta en pacien-
tes con prurito y test hepaticos anor-
males, especialmente al final del em-
barazo. Aumenta el riesgo de prematu-
riada de muerte fetal. Tratamiento con
acido ursodesoxicélico y parto.

—Higado graso agudo del embarazo,
preeclampsia y HELLP suele ocurrir
tardiamente en el embarazo, general-
mente en 3% trimestre. El parto es el
tratamiento primario.

- Hepatitis por drogas o virus se puede
presentar en cualquier trimestre.

Es importante investigar los antece-
dentes médicos, incluyendo embarazos
previos, y el uso de drogas via parenteral o
trasfusiones sanguineas previas.

— Examen fisico: temperatura, TA, pro-

teinuria.

- Laboratorio: hemograma, transamina-
sas, tiempo de protrombina, creatini-
na, electrolitos, glucosa, acido trico.
Serologia de VHA, VHB,VHC y CMV.
Valorar VHE si es pais endémico. Nive-
les de acidos biliares si hay sospecha.
Sedimento y urocultivo.

- Ecografia de higado y vias biliares.

En este capitulo se exponen las hepato-
patias inducidas por la gestacion y las de
inicio en la gestacién (Tabla 1).

Colestasis intrahepatica
del embarazo®

Sindrome caracterizado por presencia
de prurito, ictericia o ambos, sin otra disfun-
cién hepética importante. Suele presentarse
en el 3* trimestre o segunda mitad del em-
barazo, suele recurrir en sucesivos embara-
zos, mas frecuente en los meses frios.

Clinica

— Prurito generalizado, inicialmente pal-
mo-plantar, mas intenso por la noche,
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sin lesion dermatolégica primaria (des-
aparece 1 o 2 semanas postparto).

—Ictericia: segunda causa de ictericia
en el embarazo, afebril.

- Orina coltricas.

— Estado general poco afectado.

— Obstétrico: partos prematuros (25%),
meconio (49%), signos de hipoxia in-
traparto (20%).

Diagnostico diferencial

- Prurito: parasitos, alérgicas, hongos.

- Ictericia: hepatitis viral, ictericia obs-
tructiva.

Tratamiento

El tratamiento definitivo es el parto,
si bien no se recomienda la finalizacién
pretérmino de entrada sin otras compli-
caciones. Acido ursodesoxicélico 300 mg
c/8horas (dosis maxima 1.200 mg/dia), pue-
de disminuir el prurito.

Higado graso agudo del embarazo®

Muy poco frecuente, pero muy grave.
Se suele presentar en el 3 trimestre, mas
frecuente en gestaciones gemelares y aso-
ciado a preeclampsia.

Clinica
— Comienzo brusco y de evolucién rapi-
damente progresiva.
— Dolor abdominal epigéstrico.
— Vomitos incoercibles.
—Ictericia progresiva que aparece al
cabo de unos dias.

- Cefalea intensa, hemorragias cutéaneo-
mucosas, astenia.

— Cambios en el nivel de conciencia,
puede llegar al coma.

- Diatesis hemorragica por CID.
— Shock y muerte materna.
— Muerte fetal.

Laboratorio

Aumento de bilirrubina, tiempo de pro-
trombina y tiempo parcial de tromboplasti-
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na, acido drico, hiperamoniemia, hipoglu-
cemia, aumento moderado de transamina-
sas, signos de CID (trombopenia, hipofibri-
nogenemia, aumento de PDF.

Aveces puede ser dificil diferenciar este
cuadro de una preeclampsia severa, ya que
el dolor abdominal puede estar presente
en los dos, y hasta el 50% de las mujeres
con higado agudo graso pueden presentar
hipertensién y proteinuria. La aparicién
de hipoglucemia es un hecho usual, como
consecuencia de una disminuciéon de la
glucogenolisis hepéatica, puede servir para
diferenciar esta entidad de la preeclampsia
severa.

Tratamiento

— Tratamiento de sostén en UCIL.
— Tratamiento de CID si esta presente.

- Finalizaciéon precoz del embarazo:
induccién si estan estables madre y
feto, si no cesarea.

Pronéstico

Mortalidad materna del 75-85%, super-
vivencia de 12 % de los recién nacidos.

Hepatitis viral aguda!

Es la causa mas frecuente de ictericia
en el embarazo, pero muchos cuadros evo-
lucionan de forma subictérica, por lo que
se ha subestimado su incidencia en la ges-
tacion.

Suele iniciarse con fatiga, malestar,
anorexia, nduseas y vomitos. En la fase ini-
cial puede aparecer sintomatologia gripal
(tos, cefalea, mialgias). Esta sintomatolo-
gia suele desaparecer con la aparicion de
la ictericia. El 70-80% evoluciona de forma
benigna. No existe riesgo de malformacio-
nes congénitas. Aumenta el riesgo de parto
prematuro. Existe vacunacién para VHB y
VHA. Tratamiento similar a las pacientes
no gestantes: reposo y dieta.

Hepatitis B

No aumenta el riesgo de prematuridad
o mortalidad materno-fetal. Riesgo de tras-
mision perinatal, especialmente en caso de
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infeccion en el 3* trimestre o HBeAg + (90%
de trasmisiéon) o HBsAg + (10% de trasmi-
sién). Puede administrarse vacunacion y
gammaglobulina en el embarazo, y no aso-
cian teratogenicidad.

APARATO CARDIOVASCULAR
Varices

Las varices son venas superficiales dila-
tadas y tortuosas con valvulas incompeten-
tes!?, que aparecen en partes declives del
cuerpo. La clinica que producen incluye
pesadez, prurito, dolor sordo, hinchazén o
edemas. El diagnéstico es clinico, y no es-
tan indicadas exploraciones complementa-
rias, salvo que existan complicaciones.

Las complicaciones mas frecuentes por
las que una gestante con varices conocidas
o no puede acudir a urgencias son'3:

1. Varicoflebitis o trombosis venosa
superficial: evolucién generalmente
benigna. Se manifiestan por dolor,
edema, aumento de temperatura,
enrojecimiento, tumefaccién y apa-
ricion de un cordén palpable dolo-
roso. El tratamiento incluye reposo
con elevacion de la extremidad, me-
dias elasticas de compresion, anal-
gésicos, antiinflamatorios no esteroi-
deos, y deambulacién precoz, siendo
controvertido el uso de heparinas de
bajo peso molecular por la posibili-
dad de embolizacion.

2. Varicorragias: complicacion muy
rara, que responde a elevacion del
miembro por encima del corazén y
presion local durante 15 minutos.

3. Enfermedad tromboembdlica venosa
que incluye trombosis venosa (TVP)
profunda y tromboembolismo pul-
monar (TEP)

Trombosis venosa profunda

El embarazo supone un factor de riesgo
para la enfermedad tromboembdlica veno-
sa (1/1.000-2.000 embarazos)*2.

Cerca del 90% de las TVP se presentan
en la pierna izquierda (probablemente por
el aumento de la presion de la arteria ilia-
ca comun izquierda sobre la vena iliaca de
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ese lado, y >40% son la porcién iliofemoral
(mas grave y mas riesgo de TEP)'2,

Clinica

Puede presentarse de forma asintoma-
tica o bien presentarse inicialmente con su
complicacion mas grave, el TEP2, La clinica
maés habitual es dolor en la extremidad con
sensacion de tension, edema desde la raiz
del muslo, dolor a ala palpacién del trayec-
to venoso y cambios en la coloracion?. El
signo de Homans se presenta en el 30% y se
refiere al dolor referido a la pantorrilla con
la dorsiflexion del pie'.

Diagnéstico

El estandar de diagnéstico es la prueba
de compresibilidad con ecografia o eco-
Doppler®. Si la sospecha clinica es alta y
el resultado es negativo se debe realizar
de forma seriada el 3* y 7° dia. No permite
diagnosticar las localizadas a nivel de ilia-
ca, en cuyo caso pueden ser Gtiles RMN o
TAC (ésta con limitaciones por el riesgo de
la radiacién ionizante); o las localizadas a
nivel de la pantorrilla pudiendo realizarse
la venografia a ese nivel. La pletismografia
de impedancia que mide cambios de volu-
men de la extremidad por inflado y desin-
flado de un manguito en el muslo puede ser
atil en casos de trombos oclusivos proxi-
males!?.

Asi como fuera del embarazo el dimero
D resulta util para excluir el diagndstico en
caso de estar en niveles bajos, en el emba-
razo no resulta util porque presenta un au-
mento fisiolégico.

Tratamiento'

Debe iniciarse rapidamente tras el diag-
noéstico radiolégico o ante alta sospecha
clinica hasta la realizacién de un diagnésti-
co objetivo, salvo contraindicacién riguro-
sa. El objetivo principal es prevenir el TEP
y la extensioén del trombo.

Terapia anticoagulante: de eleccion
Heparina de Bajo Peso Molecular (HBPM),
con dosis inicial en funcién del peso al ini-
cio del embarazo. Debemos mantenerlo
todo el embarazo y al menos las seis sema-
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nas del puerperio (en total un minimo de
3 meses).

En el parto suspender la administracién
de HBPM 24 h antes; si TTPa es >2 veces lo
normal o se produce hemorragia adminis-
trar sulfato de protamina (1 mg neutraliza
100UI de heparina de forma inmediata, no
pasar mas de 50 mg en 10 minutos).En el

puerperio, tras el 2 6 3* dia la heparina se
puede sustituir por anticoagulantes orales.

—Enoxaparina (Clexane®) (HBPM):1
mg/Kg/12 h.

- Dalteparina
U/Kg/12 h.

- Tinzaparina (HBPM): 175 U/Kg.

— HNF: 5000 Ul iniciales y continuar con
perfusion de 1000-2000 Ul/h. Control
de TTPa (objetivo es 1,5-2 veces su
valor normal) o de anti-factor Xa a las
6 h y luego al menos 1 vez al dia si se
emplea esta heparina.

Ademas se dede recomendar reposo
en cama, con elevacion de la extremidad y
ejercicios de flexién y extensién del pie, con
inicio de la deambulacién cuando el dolor
lo permita, vendas elasticas en la extremi-
dad afecta y aplicacién de calor himedo.

(Fragmin®)(HBPM):100

Cardiopatias y embarazo
en la consulta de urgencias

El embarazo implica unos cambios a
nivel cardiovascular fisiolégicos que se re-
flejan en unos sintomas que no deben ser
considerados como signos de alarma: dis-
minuciéon de la tolerancia al esfuerzo, dis-
nea y fatigabilidad, edemas de miembros
inferiores, palpitaciones y mareos y cua-
dros sincopales!®. También hay cambios
en las pruebas complementarias a tener en
cuenta’®:

1. ECG: horizontalizacién y desviaciéon
del eje a la izquierda (por la eleva-
cién del diafragma), acortamiento de
PR y QT con aumento de la frecuen-
cia cardiaca, anomalias inespecificas
de STy T en el 4-14%.

2. Alteracion de la repolarizacién, ex-
trasistoles supraventriculares o ven-
triculares.

3. Rx térax: aumento del indice cardio-
toracico y del cono pulmonar.
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4. Ecocardiografia: pequefio derrame
pericardico, aumento de las cAmaras
y del didmetro del anillo valvular.

5. Test de esfuerzo: protocolos de bajo
nivel y monitorizacién fetal.

Fallo cardiaco®

El embarazo se asocia con sustanciales
cambios hemodinamicos, incluyendo au-
mento del 30 a 50% del gasto cardiaco y del
volumen sanguineo. En mujeres con antece-
dentes de fallo cardiaco u otras patologias
cardiovasculares estos cambios pueden
llevar a descompensacion clinica. Ademas,
mujeres sin historia de enfermedad cardio-
vascular pueden desarrollar fallo cardiaco
por enfermedades adquiridas en el emba-
razo, como la miocardiopatia periparto. El
cuadro de fallo cardiaco puede presentarse
en dos circunstancias:

1. Mujeres con antecedente de patolo-
gia cardiaca conocida con riesgo de
descompensacion en el embarazo:
miocardiopatia, estenosis mitral
severa, estenosis aodrtica severa,
insuficiencia mitral o adrtica seve-
ra, y amplios defectos de septo au-
ricular, Sindrome de Eisenmenguer,
sindrome de Marfan, infarto, car-
diopatias congénitas (coartacion
de aorta), o portadoras de protesis
mecanicas.

2. Mujeres que se presentan con fallo
cardiaco en el embarazo o periparto
de novo.

Clinica

Las gestantes con fallo cardiaco des-
compensado frecuentemente se presenta
con disnea progresiva o tos persistente,
que puede o no asociarse con molestias
toracicas.

Diagnoéstico

Se hace con el cuadro clinico de sinto-
mas y signos y con los hallazgos de labora-
torio. La evaluacion inicial incluye:

1. Historia detallada y examen fisico,
con énfasis en la presencia de enfer-
medad cardiovascular previa.
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2. Ecocardiografia, que puede revelar
malformacién estructural no detec-
tada o empeoramiento de la funcién
del ventriculo izquierdo.

3. ECG, que puede revelar hipertrofia
ventricular izquierda, anomalias de
la auricula izquierda, isquemia mio-
cardica o fibrilacién auricular.

4. Hemograma, electrolitos, funcién re-
nal; anadir segin clinica gasometria
o enzimas cardiacas.

5. Radiografia de toérax, pero se puede
obviar si el diagnoéstico de edema
pulmonar es clinicamente evidente.

6. Valorar colocaciéon de catéter Swanz-
Ganz.

Diagnéstico diferencial

Daio pulmonar agudo por infeccién y/o
tocolisis, embolismo de liquido amniético,
tromboembolismo pulmonar, neumonia,
infarto agudo de miocardio preeclampsia
severa.

Tratamiento

El objetivo es similar al del paciente no
gestante:

1. Estabilizacién hemodinamica.
2. Aliviar los sintomas.

3. Cuando es posible, continuar con
tratamiento crénico propio de las
enfermedades cardiovasculares cro-
nicas.

Los métodos para conseguirlo inclu-
yen:

1. Diuréticos para disminuir el edema
pulmonar. Preferibles los de asa (por
ejemplo furosemida), anadir tiacidas
si no es suficiente (vigilar el riesgo
de diatesis hemorragica e hiponatre-
mia fetal).

2. Disminucién de la postcarga y con-
trol de la HTA, hidralacina de elec-
cion; si no se tolera, amlodipino.

—En caso de descompensacioén car-
diaca con HTA se puede usar nitro-
glicerina ev. Si es preciso disminuir
la postcarga de forma marcada se
puede utilizar nitroprusiato, como
en caso de urgencia hipertensi-
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va o insuficiencia mitral o adrtica
agudas, pero con limitaciones de
dosis y duracién en el 3° trimestre
por riesgo de intoxicacion fetal por
cianida.

—En caso de descompensacion car-
diaca con hipertensién o con ede-
ma pulmonar a pesar de oxigeno,
diuresis y vasodilatadores. La do-
butamina tiene propiedades ino-
tropicas y vasodilatadoras, la do-
pamina tiene efectos variables en
la vascularizacién periférica.

3. Anticoagulacién: no hay datos sobre
el riesgo de tromboembolismo por
disfunciéon del ventriculo izquierdo
(fraccidén de eyecciéon <30%) pero es
aconsejable la profilaxis antitrombo-
tica.

4. Evitar IECAS Y ARA I, riesgo de fallo
renal, malformaciones cardiovascu-
lares o del SNC fetal o incluso muer-
te neonatal. Idealmente supenderlos
antes del embarazo. Evitar antago-
nistas de la aldosterona.

Una de las causas de fallo cardiaco en
el embarazo es la miocardiopatia periparto
que describimos a continuacion.

Miocardiopatia periparto'’

Incidencia 1/1.300-15.000 embarazos en
EEUU, mayor en embarazo gemelar, multipa-
ras, >30 afios y raza negra, asi como las que
la han padecido con anterioridad (alto ries-
go de mortalidad). Etiologia desconocida.

Clinica

Pueden aparecer en los 3 Gltimos meses
del embarazo o en los 6 tras el parto, y son
sintomas de insuficiencia cardiaca conges-
tiva, dolor precordial, palpitaciones y a ve-
ces embolia periférica o pulmonar.

Diagnéstico
De exclusion con otras causas de dilata-

cion y disfunciéon de ventriculo izquierdo.

Tratamiento

El de la insuficiencia cardiaca aguda
con oxigeno, diuréticos, digital y vasodila-
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tadores como hidralacina, asociar anticoa-
gulacién. Si no responde se puede intentar
inmunosupresion o azatioprina, o incluso
trasplante cardiaco.

Suele haber recuperacién de tamaio y
funcional en el 50%, en el otro 50% el dete-
rioro conduce a la muerte o a la disfuncién
ventricular izquierda mantenida.

Arritmias!®

Las anomalias de la conduccién y las
arritmias pueden aparecer de novo o pue-
den exacerbarse en el embarazo proba-
blemente en relacién con el estado hiper-
dindmico y las alteraciones hormonales y
del sistema autonémico. La presencia de
cardiopatia congénita supone un factor de
riesgo para desarrollar arritmias supraven-
triculares o ventriculares, incluso tras su
reparacion.

Taquicardia supraventricular

Requiere estudio para descartar cuadros
como pérdida sanguinea, infeccién, fallo car-
diaco, tirotoxicosis o TEP, porque si se ex-
cluyen rara vez precisan tratamiento. Rara
vez aparecen por primera vez en el emba-
razo, pero se hacen mas frecuentes si hubo
episodios previos. Generalmente benignas,
s6lo requieren tratamiento las sintomaticas
con maniobras vagales, y si fracasan se pue-
de utilizar adenosina con seguridad.

Taquicardia ventricular

Muy rara sin cardiopatia de base (tetra-
logia de Fallot corregida, prolapso mitral).
Suelen responder bien a tratamiento médi-
co. Puede ser la manifestacion inicial de la
miocardiopatia periparto.

Alteraciones de conduccion

—Bloqueo primer grado. Raro sin car-
diopatia congénita o reumética de
base. No implica riesgos fetales o ma-
ternos.

— Bloqueo de segundo grado. Asociada
a cardiopatia de base como tetralogia
de Fallot o CIV corregidas o a trata-
miento con digoxina. Si no presentan
bradicardia no requieren tratamiento.
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- Bloqueo completo. Puede ser adqui-
rido, tras correccion de cardiopatia
congénita, o congénito. Sin riesgos
fetales ni maternos si no asocia bradi-
cardia sintomaética.

Los antiarritmicos mas utilizados en el
embarazo son la quinidina y procainamida,
pero se debe controlar la dosis por el ries-
go de toxicidad, parto prematuro, aborto
espontaneo y lesion del VIII par craneal fe-
tal. No existen suficientes estudios con fle-
cainamida ni propafenona. La amiodarona
produce hipotiroidismo fetal y pequeiios
para la edad gestacional.

Parto de la gestante cardiopata

La clasificacion de los farmacos en uso
en la gestante cardidpata segin la FDA!" se
exponen en la Tabla 2.

Idealmente toda cardi6pata embarazada
debe ser valorada previo al parto por el equi-
po obstétrico, anestesista y cardidlogo'®.

PATOLOGIA MEDICA Y EMBARAZO.

La cardi6pata deberia tener un par-
to vaginal, porque implica menos riesgo
cardiaco que una cesarea. Ademas de-
beria ser un parto de inicio espontaneo,
pero a veces por alteraciones de la ade-
cuacion del corazén y la circulacion en el
embarazo el parto debe ser inducido bajo
condiciones controladas. El momento de
la induccién debe ser individualizado, te-
niendo en cuenta el estado cardiaco, las
condiciones del cérvix y la maduraciéon
pulmonar fetal (evitar un parto inducido
largo con cérvix desfavorable), ademas
debera planearse en la medida de lo po-
sible el parto durante la jornada laboral
cuando los servicios hospitalarios estan a
pleno rendimiento®.

A menudo, si el cérvix es favorable s6lo
es preciso el uso de oxitocina, pero puede
utilizarse prostaglandina E para madura-
cion cervical (puede disminuir la resisten-
cia vascular sistémica, disminuir la TA e
incrementar la frecuencia cardiaca, sobre-
todo E2 més que El).

Tabla 2. Clasificacion de los farmacos de uso en cardiopatia segiin FDA.

Farmacos

Nombre

Categoria

Seguros

Betabloqueantes
Metildopa
Hidralacina
Digoxina
Adenosina
Quinidina

eleleXel ie!

Precaucion

Diuréticos
Heparina
Nitroprusiato sodico

C Furosemida,B Tiacidas

No puede establecerse
seguridad

Calcioantagonistas
Procainamida
HeparinaBPM
Nitratos

el ieolelNele]

Inseguros o teratogénicos

IECAS
Warfarina
Amiodarona

C 1°T, D2°T
D
C

Deberian realizarse todos los procesos
que se detallan:

1. Profilaxis de endocarditis bacteriana'®

Las indicaciones de profilaxis de en-
docarditis son las mismas que para la po-
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blacién no embarazada. La bacteriemia se
produce so6lo en el 0,5-3% de los partos nor-
males y no hay evidencia de que la profi-
laxis antibi6tica sea necesaria o efectiva en
estos casos, pero si en los partos complica-
dos prolongados o quirdrgicos; pero como
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en general no se conoce como se va a de-
sarrollar el parto se recomienda en todas

las gestantes con alto y moderado riesgo
de endocarditis infecciosa (Tabla 3).

Tabla 3. Recomendaciones de la Asociaciéon Americana del Corazon.

Alto riesgo

Vélvulas protésicas

Endocarditis previa
Cardiopatia congénita ciandtica (tetralogia de Fallot, TGA)
Shunts pulmonares quirtrgicos

Riesgo moderado

Resto de cardiopatias congénitas

Enfermedad valvular adquirida (enf. reumatica)
Miocardiopatia hipertrofica
Prolapso mitral con insuficiencia mitral

Riesgo bajo

CIA tipo ostium secundum

CIA, CIV, DA intervenidos
Prolapso mitral sin insuficiencia

La pauta antibi6tica es ampicilina 2g y
gentamicina 1,5 mg/kg ev 1 hora antes del
parto y amoxicilina vo 500 mg 6 horas des-
pués. En alérgicas vancomicina 1g ev en 1-2
horas y gentamicina 1,5 mg/kg ev; comple-
tar el tratamiento 30 minutos antes del pro-
cedimiento.

2. Analgesia/anestesia'®

— Opiaceos ev o im.

— Anestesia epidural es la recomen-
dada porque reduce el aumento de
la actividad simpatica asociada al
dolor, reduce la necesidad de pujo
precoz, y presta anestesia excelen-
te para tocurgia. Utilizar con pre-
caucion en la cardi6pata cuyo gas-
to cardiaco puede disminuir como
consecuencia de disminuciéon de
la precarga, ya que este tipo de
anestesia reduce el retorno venoso
(control riguroso de la hidratacién
ev para evitar sobrecarga).

3. Monitorizacién hemodinamica'®
—TA, FC.

— Pulsioximetria y ECG segin la con-
dicién de la gestante.

— Catéter Swan-Ganz habitualmente
no necesario.

Parto

Cesarea reservada para indicaciones
obstétricas, asi como en el caso de disec-
cion adrtica, sindrome de Marfan con raiz
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aortica dilatada y fallo al cambiar de war-
farina a heparina al menos dos semanas
antes del parto’®; las condiciones para su
realizacién son'®:

Aplicar anestesia general ya que asocia
la inestabilidad hemodindmica asociada
a la intubacién y al agente anestésico, ya
que:

— Asocia pérdida de sangre mayor que

el parto vaginal (x 2 0 mas), sumado
al riesgo por anticoagulantes.

- Existe riesgo aumentado de infeccién
de la herida y endometritis.

- Existe riesgo de tromboflebitis poste-
rior.

—Se deberia realizar en posicion en
decibito lateral o con inclinaciéon y
asistencia con forceps o ventosa para
descenso de la presentacion al periné,
no realizar pujos maternos para evitar
los efectos circulatorios de la manio-
bara de Valsalva'®.

Monitorizacién fetal continua®
Posparto/puerperio inmediato

Evitar hemorragia tras el alumbramien-
to con masaje uterino y administracion ev
de oxitocina (<2unidades/minuto para evi-
tar hipotensién). Los analogos de prosta-
glandina F son buena alternativa cuando se
presenta hemorragia, a menos que se deba
evitar el aumento de la presion arterial pul-
monar. Evitar metilergometrina por el ries-
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go de vasoconstricciéon y elevacion de TA
sistémica en el 10%.

Monitorizacién hemodindmica de la
madre durante 12-24 horas por los cambios
hemodinamicos del puerperio, que pueden
llevar a fallo cardiaco®.

Si precisan reposo prolongado, asociar
medidas de prevencion de trombosis veno-
sa profunda como medias elasticas y deam-
bulacién precoz.

NEUROLOGIA
e CEFALEA

La cefalea es un sintoma comin en el
embarazo, y requiere un diagnéstico dife-

PATOLOGIA MEDICA Y EMBARAZO.

rencial entre cefaleas primarias (cefalea
tensional, migrafa, cefalea en racimos,
histaminica) y las cefaleas secundarias
(trombosis venosa cerebral, ACVA, he-
morragia subaracnoidea, hipertension
intracraneal, meningitis-encefalitis,tumor
cerebral).

Cefaleas primarias

La méas frecuente es la cefalea tensio-
nal. Las mujeres con migrafa que quedan
gestantes presentan mejoria en un 50-80%,
y el 5% empeoran (deben suspender el tra-
tamiento preventivo)®. Las cefaleas prima-
rias tienen unos criterios clinicos especifi-
cos, descritos en Tabla 42,

Tabla 4. Criterios clinicos especificos de las cefaleas primarias.

Sintomas Migraiia Cefalea tensional Cefalea en racimos
Localizacion 60-70% unilateral Bilateral Siempre unilateral,
30% bifrontal o global periocular o en sien
Caracteristicas - Patron creciente, Presion o tensiéon con - Inicio rapido,

pulsatil
—Moderada o severa

- Agravada por actividad

fisica

alcanzando dolor

méximo en minutos
- Dolor profundo,

continuo y explosivo

altibajos

Apariencia del Descanso en habitacion

Puede permanecer Permanece activo

paciente oscura sin ruidos activo o necesitar
descanso

Duracion 4 a 72 horas Variable De 30 minutos a 3 horas
Sintomas asociados - Nauseas - Lagrimeo ipsilateral,

- Vomitos, fotofobia Ninguno 0jo rojo y rinorrea

- Fonofobia - Palidez

- Puede tener aura - Sudoracion.

(visual, motora)
Migrarnia®

El tratamiento de la migrafa lo consti-

tuyen:

1. Inicialmente paracetamol 1 g. Si no
responden, afadir metoclopramida
10 mg, o paracetamol+codeina (30-60
mg), o paracetamol+cafeina (40 mg).

2. AINES, segunda opci6n en el 12 y 2°
trimestre, su uso en el 3% trimestre
no debe exceder las 48 h por los ries-
gos fetales.

3. Opioides: codeina (FDA C, D en uso
prolongado o a término), meperidi-
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na (FDA B, D en uso prolongado o a
término), morfina (FDA B, D en uso
prolongado o a término).

4. En casos de migraia intratable pue-
den usarse corticoides (prednisona
20 mg c/6h durante dos dias o metil-
prednisolona 4 mg c¢/8h hasta 6 dias;
riesgo de labio leporino en su uso en
12 trimestre) o droperidol ev (2,5 mg
¢/30 minutos hasta 3 dosis, vigilar
sintomas extrapiramidales, no des-
crita teratogenicidad).
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5. Profilaxis: en casos de >3 crisis/mes,
crisis muy graves que no responden
a tto sintoméatico. Se usan betablo-
queantes (atenolol, metoprolol o
propanolol 40-120 mg/12h; no terato6-
genos, pero pueden provocar retra-
so de crecimiento fetal, bradicardia
neonatal transitoria o depresion res-
piratoria e hiperbilirrubinemia), blo-
queantes de los canales del calcio o
antidepresivos (amitriptilina, suspen-
derla 2 semanas antes del parto).

Cefalea tensional

El tratamiento incluye?::

1. Técnicas de relajacion, evitar suefio
excesivo, cafeina, alcohol y alimen-
tos ricos en tiamina (quesos cura-
dos, chocolate y nueces).

2. Tratamiento médico de eleccién:
paracetamol, con o sin codeina o
cafeina. Si no funciona AINES y si no
amitriptilina.

. Cefalea histaminica o en racimos

4. Oxigeno al 100% a 7 litros/minuto du-
rante 5 minutos y lidocaina intranasal.

5. Evitar siestas y alcohol.

6. Si aparecen >3 al mes, prednisona
profilactica 40-60 mg/dia gradual du-
rante 3 semanas.

w

Cefaleas secundarias®

Si una gestante tiene antecedentes de
cefalea no precisa proceso diagnéstico
nuevamente a no ser que presente cambios
en los sintomas.

Sin embargo, hay algunos signos de aler-
ta que nos hacen investigar la cefalea para
descartar preeclampsia o evento neurovas-
cular agudo, como son: aparicién repen-
tina y severa, irradiacién occipito-nucal,
aparicién de cefalea por primera vez en el
embarazo, dolor de caracteristicas diferen-
tes a episodios previos, infeccién previa o
coexistente, aparicién durante esfuerzo, al-
teracion del estado de consciencia, signos
de meningismo, fiebre, déficit neurolégico
focal, papiledema.

Pruebas diagnésticas®

Hemograma, pruebas de coagulacién,
funcién hepatica y renal, labstix en orina.
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En un segundo tiempo se deben solicitar
anticuerpos anticardiolipina y anticoagu-
lante lapico, asi como estudio de trombo-
filias.

TAC puede hacerse si esta indicado sin
exposicién radiolégica danina para el feto,
puesto que un TAC de cabeza o cervical expo-
ne al Gtero a menos de 1mrad de radiacion.

RMN: no expone al feto a radiacién io-
nizante, y puede ser preferible al TAC en
caso de patologia craneo-espinal no hemo-
rragica ni traumaética (edema, enfermedad
vascular, masa o infecciéon local). Cuando
se sospecha lesién vascular arterial puede
detectarse con RMN con angiografia con o
sin galodinio (el galodinio cruza la barrera
placentaria y es excretada por los rifiones
fetales sin ningdn efecto descrito en la lite-
ratura, pero dada su limitada experiencia en
la embarazada debe evitarse, a menos que
los beneficios potenciales justifiquen los
riesgos teodricos para el feto). La RMN con
venografia es el gold estandar para detectar
trombosis venosa y no precisa galodinio.

Punciéon lumbar: en caso de sospecha
de hipertensién intracraneal o infeccion,
debe realizarse antes técnicas de neuro-
imagen que excluyan lesién ocupante de
espacio grande que contraindica la pun-
cién lumbar.

EEG: en casos de sospecha de crisis
clinicas o subclinicas, alteracién o pérdi-
da de consciencia y sospecha de encefa-
lopatia.

El puerperio supone una etapa de ries-
go para desarrollo de cefalea, por la de-
privacion de suefio, cambios hormonales,
alimentacion irregular, estrés y cansancio.
El diagnoéstico diferencial en este periodo
incluye preeclampsia-eclampsia, cefalea
postpuncién dural (tratamiento analgésico
con reposo en cama a la espera de restau-
raciéon del liquido cefalorraquideo y si no
funciona parche hemaético), migrana y ce-
falea tensional. Si presenta signos neuro-
l6gicos focales se debe hacer estudio con
neuroimagen y valoracién por neurologia
para descartar tumor hipofisario o trombo-
sis del seno venoso cerebral.

EPILEPSIA?!?2

Es la segunda enfermedad neurolégica
mas frecuente del embarazo tras la cefalea.
El embarazo en la mujer con epilepsia no
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aumenta el namero de crisis, pero si puede
sufrir mas crisis por la disminucién de los
niveles terapéuticos (hiperemesis, uso de
antidcidos, induccién de enzimas hepéticas,
aumento del filtrado glomerular...) y porque
disminuye el umbral para la convulsién. Por
ello es recomendado medir los niveles de
antiepiléptico en sangre una vez al mes.

El feto se expone al riesgo de los far-
macos (defectos del tubo neural por val-
proato y carbamacepina, malformaciones
orofaciales por fenitoina y fenobarbital) y
al riesgo de las crisis (hipoxia por dismi-

Tabla 5. Tipos de crisis epilépticas.

PATOLOGIA MEDICA Y EMBARAZO.

nucién del flujo uterino, golpes en la crisis,
apnea postcrisis).

Una convulsiéon se define como un tras-
trono paroxistico del sistema nervioso cen-
tral caracterizado por una descarga neuronal
anormal con pérdida de la conciencia o no.
La epilepsia es una enfermedad caracteriza-
da por la tendencia a dos 0 mas convulsiones
recidivantes no provocadas por alguna lesion
inmediata conocida. Cuando una gestante se
presenta en urgencias por una convulsion se
deben definir las caracteristicas para valo-
rar el tipo de crisis epiléptica (Tabla 5).

Tipos de crisis

Caracteristicas

Forma de presentacién

Convulsivas generalizadas

extremidades

- Pérdida de conciencia

- Descarga EEG difusa

- Afectacion de ambos hemisferios
- Alteraciones motoras de las 4

- No convulsivas, ausencias atipicas

- Convulsivas, miocldnicas,
clénicas, tonicas, tonico-clonicas,
atonicas

Convulsiva parcial o focal

- Rara pérdida de conciencia

- Limitada a un area cerebral

- Combinacion de sintomas
motores, sensitivos, sensoriales,
psiquicos, vegetativos

- Convulsiones parciales simples

- Convulsiones parciales complejas

- Convulsiones parciales que
evolucionan a generalizadas

Crisis psicogena

Comienzo gradual, con aura
prolongada, sin confusién
postcritica, mantiene memoria
detallada durante la crisis

- Convulsiones tonico-clonicas

Diagnéstico

Inicialmente realizar historia clinica, in-
cluyendo toma de anticonvulsivantes, valo-
rar el tipo de crisis, hemograma, glucemia,
electrolitos, calcio, magnesio, sustancias
toxicas y nivel de anticonvulsivante.

Es preciso realizar el diagnéstico di-
ferencial de una convulsién por exclu-

Tabla 6. Causas de las convulsiones en el embarazo.

sion, utilizando los métodos diagnoésticos
como RMN y TAC como en la no emba-
razada (excepto con la limitacién en uti-
lizaciébn de radiaciones ionizantes), asi
como la punciéon lumbar. Las causas de
las convulsiones en el embarazo y pos-
tparto se resumen en el siguiente cuadro
(Tabla 6).

1. Epilepsia idiopética
2. Epilepsia secundaria a causa especifica
* Trauma
* SAF
* Masa intracraneal
* Epilepsia gestacional
3. Infeccion intracraneal
* Meningitis
¢ Encefalitis
¢ Absceso cerebral/empiema subdural
¢ Malaria cerebral
4. Enfermedad vascular
* Eclampsia

¢ Infarto cerebral
* Hemorragia subaracnoidea o hemorragia cerebral
e Encefalopatia hipertensiva
* Trombosis venosa cerebral
¢ Plrpura trombética trombocitopénica
5. Metabdlica
* Hiponatremia, hipoglucemia, hipocalcemia
¢ Fallo renal o hepatico
* Anoxia
¢ Abstinencia de alcohol
6. Toxicidad por drogas: anestésicos locales, antide-
presivos triciclicos, anfetaminas, litio.
7. Pseudoepilépsica-sindrome de conversion
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Tratamiento

Inicialmente més importante que dete-
ner la convulsién es asegurar la oxigena-
cion materna y evitar el riesgo de aspira-
cion:

1. Via aérea permeable
. Oxigeno al 30% a 6 litros/min.

. Aspiracion de secreciones laringeas.

- w N

. Posteriormente iniciar terapia anti-
convulsivante, de eleccion lorace-
pan o clonacepan (Rivotril®). Las
pautas de tratamiento son similares
a las de la no gestante en el control
inicial. El sulfato de magnesio no es
una alternativa apropiada para la cri-
sis epiléptica, pero cuando la crisis
se presenta inicialmente en el tercer
trimestre o en el periodo postpar-
to puede ser dificil distinguirlo de
eclampsia y en esos casos se debe
tratar como si fuese eclampsia mien-
tras se estudian otras causas.

Es importante descartar que no nos en-
contrarnos ante un status epiléptico, que
es la situacion en la que aparecen convul-
siones sin restablecerse totalmente entre
una y otra convulsién durante mas de 30
minutos, cuando la convulsién dura mas
de 10 minutos o se producen dos convul-
siones sin recuperar la conciencia entre
ambas. Durante las convulsiones apare-
cen hipertension, taquicardia, hipoxia y
acidosis lactica. Las contracciones mus-
culares pueden producir rabdomiolisis,
hipertermia y necrosis tubular aguda
mioglobintrica. Si persiste durante mas
de dos horas, puede aparecer disfuncién
neurolbégica permanente. En ese caso hay
que suministrar:

1. 50 ml de glucosado al 50% y 100 mg
de tiamina ev

2. Diacepan 10 mg ev en 2 minutos y
continuar con 2 mg/min hasta que
cesen las convulsiones.

3. Fenilhidantoina 50 mg/min en solu-
cion salina.

4. Sipersiste actividad convulsiva, intu-
bacién endotraqueal y fenobarbital
ev 50 mg/min hasta dosis total de 20
mg/kg. Si fracasa, anestesia general.

5. Valorar estado fetal: ecografia, CTG.
6. Valorar del estado neurolégico.
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El status epiléptico tiene una tasa de
mortalidad del 25% en gestantes con 50%
de pérdida fetal.

ACCIDENTES
CEREBROVASCULARES?!%3

Los accidentes cerebrovasculares (ACV)
se clasifican en isquémicos (arterial y ve-
noso), y hemorragicos (subaracnoideo e
intracerebral)®?%, Se dan el 10% en el emba-
razo, 40% en el parto y 50% en el puerperio.
Las causas de ACV asociados al embarazo
son diferentes a la poblacién general, sien-
do la preeclampsia/eclampsia la causa mas
frecuente (Tabla 7).

Tabla 7. Causas de los accidentes cerebrovas-
culares.

Isquémicos Hemorragicos

- Preeclampsia/ - Preeclampsia/

eclampsia eclampsia

- Vasculopatia primaria | - CID
del SNC - Malformacion

- Diseccion de la arteria | arteriovenosa
carétida - Ruptura de aneurisma

- Embolia cardiaca - Abuso de cocaina

- Coagulopatias - Vasculopatia primaria
(trombofilias, SAF) SCN

- Parpura trombética - Vasculitis por
trombocitopénica sarcoidosis

- Vasculitis
postherpética

El proceso diagnéstico en un ataque ce-
rebral en la embarazada es similar al que se
realiza en la poblacién general.

— Estudio por imagen inicial con TAC sin
contraste, aunque la RMN es mas se-
gura en el embarazo y puede ser mas
sensible para el diagnéstico de infarto
en fases iniciales. Se deben evitar los
contrastes si es posible y el abdomen
protegido en caso de TAC.

— Ecocardiografia y estudio Doppler de
carotidas si la clinica lo sugiere.

- ECG, hemograma, perfil metabéblico,
perfil lipidico, VIH, drogas en orina, y
ANA.

—Pequenias hemorragias subaracnoi-
deas pueden escaparse a la deteccién

An. Sist. Sanit. Navar. 2009, Vol. 32, Suplemento 1



de RMN y TAC, especialmente si pasa
tiempo de la hemorragia al estudio.
En estas pacientes puede ser itil la
realizacién de puncién lumbar.

— Puncién lumbar para excluir infeccién
cuando haya signos meningeos.

— Con posterioridad estudio de trom-
bofilia congénita o adquirida cuando
se detecte un evento neurolégico is-
quémico no hemorrégico en el emba-
razo.

Trombosis venosa cerebral

Es un ACV isquémico que se presenta
generalmente en el puerperio inmediato.
Esta favorecido por trombofilias, hiperten-
sion, infeccidén o cesarea.

Se presenta con cefalea (suele preceder
al resto de sintomas, es difusa y a menudo
intensa), vomitos, crisis parcial o genera-
lizada, confusién, vision borrosa, déficits
neurolégicos focales y alteracién del esta-
do de conciencia.

Para confirmar el diagndstico es preci-
so hacer RMN.

El tratamiento debe iniciarse tan pronto
como se confirma el diagnéstico, y consis-
te en revertir la causa cuando es conocida,
controlar las convulsiones y la hiperten-
sién intracraneal, y el uso de anticoagulan-
tes. Cuando no funciona la anticoagulacion
puede estar indicada la trombolisis local.

Trombosis arterial cerebral

Este accidente vascular isquémico tiene
relacion con ateroesclerosis y con anticuer-
pos antifosfolipidos positivos, asi como
con patologia cardiaca reumatica con o sin
asociacién con arritmias (fibrilacion auri-
cular) en 3* trimestre o puerperio.

Clinica

Cefalea intensa subita, déficits neurolo-
gicos y/o convulsiones. Segin el territorio
vascular afectado:

1. Arteria carétida interna:

— Arteria cerebral media: hemipa-
resia con afectacion facial, y tras-
trono sensorial ipsilateral, hemia-
nopsia homoénima, Si se afecta el
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hemisferio dominante (general-
mente el izquierdo) hay afasia y
disfasia.

— Arteria cerebral anterior: hemiple-
jia sensitivomotora con predominio
del miembro inferior contralateral
asociado con frecuencia a inconti-
nencia urinaria.

2. Arteria basilar:

— Arteria cerebral posterior: altera-
cion hemisensorial contralateral y
pérdida visual contralateral.

— Arteria cerebelosa posteroinferior
(sindrome de Wallenberg): defecto
sensorial facial, sindrome de Hor-
ner ipsilateral, dolor y aumento
de temperatura, ataxia cerebelosa,
nistagmo, disfagia, disartria, nau-
seas, vomitos, hipo y preservacién
motora.

—Sindromes del tronco cerebral:
afectacion ipsilateral de pares cra-
neales, hemiparesia contralateral,
nistagmo y alteracién de la con-
ciencia.

Diagnéstico

TAC craneal sin contraste, RMN o angio-
grafia, ecocardiograma, ecografia modo B o
Doppler pulsétil de arterias caroétidas.

Tratamiento

— Analgesia, AAS, HBPM, o activador
tisular del plasma (riesgo de hemo-
rragia puerperal si se administra <8
horas preparto).

— Endarterectomia carotidea si hay ém-
bolo en la bifurcacion carotidea.

ACV HEMORRAGICAS
Hemorragia intracraneal

Es un ACV hemorrégico originado por
complicaciones de la hipertension (HTA
cronica, Hipertension inducida del emba-
razo, preeclampsia), o por uso de cocaina.
Tiene alta tasa de mortalidad y alto riesgo
de secuelas neurolégicas permanentes. Es
muy importante la prevencion.
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Hemorragia subaracnoidea

ACV hemorrégico que causa el 10% de
las muertes en el embarazo y parto. Tiene
relacion con rotura de aneurismas o mal-
formaciones arteriovenosas. El periodo de
mayor riesgo de ruptura es el 3* trimestre
y el postparto inmediato.

Clinica

Irritabilidad meningea (cefalea inten-
sa, rigidez de cuello, nduseas y vomitos),
taquicardia, fiebre leve, HTA, leucocitosis,
proteinuria. Puede evolucionar a obnubila-
cién, con-vulsiones y coma.

Diagnéstico

TAC, mas til que la RMN en las prime-
ras 24 horas. Puncién lumbar ante sospe-
cha clinica y TAC normal. Angiografia.

Tratamiento

Es recomendable tratamiento ante el alto
riesgo de resangrado, siendo las técnicas de
neurocirugia seguras en el embarazo. La ma-
yoria de los neurocirujanos prefieren operar
en las primeras 48 h. Si es <32 semanas, al-
gunos autores recomiendan extraccion fetal
previa, y si no es posible por prematuridad
extrema, control estricto de la hipotensién
y larecuperacidn de la hipotermia en que se
realizan éste tipo de intervenciones.

Puede usarse nimodipino para reducir
el vasoespasmo y es importante el control
de la HTA.

Via de parto

Las mujeres a las que se ha tratado la
causa de la hemorragia (clampaje de aneu-
risma, excisiéon de malformacion arteriove-
nosa) pueden optar al parto vaginal, siendo
controvertido en el caso de las que no han
sido tratadas definitivamente. Asi en éstas
las alternativas son cesarea profilactiva o
anestesia regional y parto instrumental
para eliminar las fluctuaciones hemodina-
micas asociadas al dolor y las maniobras
de valsalva. No hay datos de largas series o
randomizados, pero parece haber las mis-
mas tasas de mortalidad materno fetal con
ambos métodos, reservando asi la cesarea

154

a indicaciones obstétricas. Ademas la cesa-
rea no es completamente protectora, pues
se ha descrito rotura de aneurismas en
cesareas electivas. Con independencia de
la via de parto es importante controlar la
hipertension y minimizar las fluctuaciones
de la presion sanguinea.

El estado clinico de la madre influye
a la hora de elegir la via de parto, siendo
recomendable la cesarea en la gestante en
coma. La anestesia epidural puede ser utili-
zada si no hay evidencia de aumento de la
presién intracraneal.

PARALISIS DE BELL?

Se define como la paralisis del nervio
facial; tipicamente afecta a las tres ramas
periféricas, provocando una expresion fa-
cial asimétrica y ptosis palpebral, pérdida
de secrecion lacrimal, salivar y pérdida del
gusto en los 2/3 anteriores de la lengua.

Hay un aumento de la prevalenciade 2 a
4 veces durante el embarazo, especialmen-
te en el tercer trimestre y en la primera se-
mana postparto. No estéa claro el motivo, en
parte porque el mecanismo de la paralisis
de Bell no se conoce claramente.

Tratamiento

Similar a la no embarazada con oculsién
ocular y lubricacién artificial, asi como
prednisona 60-80 mg/dia+ valaciclovir 1
g/8h, excepto por el riesgo de los corticoi-
des en las primeras 9 semanas (fallo en el
cierre del paladar).

Complicaciones

Parece haber una asociacién entre pa-
ralisis de Bell y preeclampsia. Ademas es
mas frecuente la paralisis completa (65 vs
50% en poblacién general), lo cual implica
ademas en las gestantes menor probabili-
dad para recuperar la funcién satisfactoria-
mente (52 vs 77-88%); en parte puede ser
debido a que es menos probable que reci-
ban tratamiento.

SINDROME DEL TUNEL CARPIANQ?!

Se refiere a las parestesias, dolor u hor-
migueo en el pulgar, indice y dedo medio
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de la mano, que resulta de la compresiéon
del nervio mediano en el tunel carpiano.
Generalmente se despiertan con entumeci-
miento, quemazo6n y pinchazos en la zona
de inervacién del mediano, bilateral en el
75% de los casos. A menudo los pacientes
sacuden la mano para aliviar el dolor.

Incidencia en el embarazo del 2-35%,
aumentada por la retencién hidrica del
embarazo y los cambios hormonales. Ge-
neralmente se produce en el 3* trimestre, y
en la mayoria se resuelve en las semanas o
meses después del parto.

Tratamiento

Puede ser beneficioso fijar la muiieca
por la noche en una posicién neutra o en
ligera extension. La inyeccién de corticoi-
des o la cirugia se precisa rara vez en el
embarazo.

DERMATOPATIAS

Las alteraciones dermatolégicas du-
rante la gestacion incluyen desde cambios
fisiologicos hasta enfermedades dermato-
l6gicas propias del embarazo, pasando por
el grupo de enfermedades dermatoldgicas
que pueden sufrir cambios en el embara-
70%,

Los motivos de consulta a urgencias
suelen ser la erupcion cutanea, el prurito
intenso o el dolor o escozor que acompana
a las lesiones.

Alguna de estas dermatopatias impli-
can riesgo materno fetal por lo que debe
realizarse una valoracién adecuada de
cada cuadro.

Es preciso conocer los cambios fisiol6-

gicos, que incluyen?:

1. Hiperpigmentaciéon en el 90% de las
gestantes en algiin momento del
embarazo. Cloasma o melasma en el
50-60%, localizado en regiones ma-
lares y frente, que se agrava con el
sol.

2. Cambios vasculares: edemas, varico-
sidades, eritema plantar, aranas vas-
culares, cutis marmorata (coloracién
violdcea moteada de la piel de las
piernas cuando se exponen al frio),
purpuras y petequias espontaneas,
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hipertrofia gingival, épulis y heman-
giomas en cuello y manos.

3. Cambios estructurales: estrias (en
el 90%, localizadas en nalgas y abdo-
men), molusco fibroso gestacional
(fibromas cutaneos en cuello y axilas
de hasta 5 mm sin potencial maligno
que pueden involucionar o no tras el
parto).

4. Cambios en glandulas y anejos cu-
taneos: alopecia telogena postparto
(difusa, suele durar 3 meses, sélo
requiere apoyo emocional), hirsutis-
mo y acné, aumento del crecimiento
y fragilidad ungueal, depresiones li-
neales transversales en las uias.

Las enfermedades dermatologicas pro-
pias del embarazo podemos clasificarlas
seglin presenten o no riesgo maternofetal.

Sin riesgo materno-fetal
Priirigo gestacional %

—-1/300-450 embarazos. De etiopatoge-
nia desconocida, aparece en las alti-
mas semanas del 2° trimestre.

— Lesiones: papulas excoriadas y con
costras de 1-2 mm, en grupos, en su-
perficies extensoras, muy prurigino-
sas.

— Anatomia patolégica: patrén inespe-
cifico.

— Tratamiento: corticoides tépicos o an-
tihistaminicos orales, emolientes.

— Desaparecen tras el parto, pueden de-
jar lesiones pigmentadas residuales.

Papulas y placas urticariformes
pruriginosas o erupcion polimorfa
del embarazo®?

—Es la dermatosis mas frecuente del
embarazo, en 1-160/300, el 75% primi-
gestas. Aparece en el 3° trimestre.

— Lesiones inicialmente en abdomen
en las estrias, papulas eritematosas
rodeadas de halo pdlido fino, desde
donde se extienden a brazos, nalgas
y muslos, respetando cara y palmas;
muy pruriginosas.

— Anatomia patoldgica: patrén inespe-
cifico.
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— Tratamiento: antihistaminicos orales
y corticoides topicos, ocasionalmente
prednisona oral.

— Se resuelve espontidneamente en pe-
riodo neonatal (rara vez més alla de la
primera semana).

Foliculitis pruriginosa del embarazo®*

—Incidecia desconocida. Aparece en el
2%y 3¢ trimestre.

— Lesiones: papulas eritematosas y pls-
tulas foliculares pruriginosas en abdo-
men, tronco y extremidades.

- Anatomia patolégica: infiltrado lin-
fohistiocitico perivascular o intersti-
cial, con excoriacién de la epidermis,
similar a la erupcién polimorfa del
embarazo. Inmunofluorescencia ne-
gativa.

— Pronéstico: resolucion tras el parto.

— Tratamiento: hidrocortisona 1%, pe-
réxido de benzoilo al 5-10% y UVB.

Con riesgo materno-fetal

Herpes gestacional o penfigoide
gestacional

-1/10.000-50.000 embarazos. Etiologia
autoinmune. Inicio en 2%-3* trimestre.

- Lesiones: erupcion polimorfa (papu-
las, placas, vesiculas y ampollas) pru-
riginosa con escozor y dolor, inicial-
mente periumbilical, que se extienden
por abdomen, nalgas, antebrazos, pal-
mas y plantas, el prurito puede prece-
der a las lesiones.

— Anatomia patolégica: edema subepi-
dérmico con infriltracién de eosindgi-
los, con inmunofluorescencia directa
que muestra depdsitos de C3 en la
membrana basal (patognoménico).

— Pronéstico materno: exacerbaciones 'y
remisiones en el embarazo (75% pos-
tparto). No deja cicatriz y puede reci-
divar en embarazos posteriores, con
anovulatorios o con menstruacion.

— Pronéstico fetal: aumento de parto
pretérmino y bajo peso. El 5-10% le-
sién al nacer similar y autolimitada de
semanas.
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— Tratamiento: antihistaminicos orales
y corticoides t6picos inicialmente, ca-
s0s severos precisan corticoides ora-
les a dosis 0,5 mg/kg/dia de predniso-
na. Vigilar sobreinfeccion bacteriana.

Colestasis intrahepatica del embarazo

Aunque no suponga en si una dermopa-
tia, sino que la afectacion dérmica, es un
sintoma secundario, algunos autores la cla-
sifican asi.

Impétigo herpetiforme o psoriasis
pustular??*"?8

Es una posible reactivaciéon o la presen-
tacion inicial de psoriasis en personas pre-
dispuestas.

Lesiones: placas eritematosas sin pruri-
to, con margenes pustulares y distribucion
en pliegues sin afectar cara, manos y pies,
dolorosas al tacto; les precede malestar
general y espasmos musculares con fiebre,
niuseas y vomitos.

Analitica: leucocitosis, posible hipocal-
cemia, hipofosfatemia, hipoalbuminemia e
insuficiencia renal y hepatica.

Anatomia patolégica: colecciones de
neutrofilos en el estrato espinoso y cérneo.
Epidermis con espongiosis, paraqueratosis
e hiperplasia psriasiforme.

Pronéstico: Resolucién del cuadro tras
el parto. Suele recidivar en otros embara-
zos. Puede provocar muerte fetal intraute-
rina y disfuncién placentaria.

Tratamiento: soporte con reposicion
de liquidos y electrolitos. Corticoides sis-
témicos con prednisolona 0,5-1 mg/kg/dia.
Asociar ciclosporina si no mejora (FDA C).
Antibi6ticos si hay sobreinfeccién. Control
estricto fetal.
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