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a mortalidad materna seguird siendo un tema de

preocupacidon mientras no se consiga abatirla o

reducirla a lo minimo. Una de sus causas es la
hemorragia obstétrica secundaria a la atonia uterina y
acretismo placentario, que va en aumento debido al cada
vez mayor nimero de cesareas. La histerectomia obsté-
trica de u, realizada en casos de hemorragia obstétrica
grave, se relaciona con una significativa morbilidadderi-
vada de multiples transfusiones, admision a la unidad de
cuidados intensivos, choque hipovolémico, coagulacion
intravascular diseminada, dafio a 6rganos vecinos, fiebre,
infeccion de la herida quirGrgica y mortalidad materna.
En este numero de ginecologia y obstetricia de méxico
se revisa este tema.

El fibroadenoma es el tumor benigno mas comun de
las glandulas mamarias de mujeres jovenes. A pesar de
que existe tejido mamario en la axila de la mayoria de
las mujeres, los reportes de este tumor en esa parte del
cuerpo son raros. De ahi el interés en la lectura de este
interesante caso clinico.

Las anomalias cardiovasculares diagnosticadas pre-
natalmente parecen ir en aumento; sin embargo, lo que
realmente sucede es consecuencia del avance en las técni-
cas ecograficas, en particular la alta resolucion y el Doppler
color, y de la mayor profundidad en el conocimiento y
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sistematizacion en la exploracién de la anatomia fetal;
problemas que excepcionalmente se advertian porque no
se contaba con los recursos tecnolégicos que hoy exis-
ten. Aqui se incluye un articulo que analiza las variables
clinicas materno perinatales y las variables fetales en el
momento del diagnostico.

Hace 55 anos, los doctores Abreu-Echanove, Pérez-
Roca y Peniche-Campos, de Mérida, Yucatan, publicaron
en ginecologia y obstetricia de méxico un articulo acerca
de la afibrinogenemia en obstetricia en donde senalaban:
“En forma muy breve relataremos el tratamiento de los
principales procesos patologicos que pueden producir la
afibrinogenemia. Cuando la separacion de la placenta es
prematura, el cuadro de afibrinogenemia puede instalarse.
En los casos muy severos, la operacion cesarea es el mé-
todo de tratamiento preferido para controlar el sangrado.
Las condiciones del mecanismo de coagulacion deben
conocerse antes del acto operatorio. Si no se obtiene un
coagulo estable y firme, el procedimiento debe posponer-
se hasta que los factores de la coagulacion alcancen sus
valores normales. En casos de grado mediano, el parto
por la via vaginal puede ser inducido si las condiciones
son favorables.”

Dr. Carlos Fernandez del Castillo S
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NIVEL DE EVIDENCIA

GINECcOLOGIA Y OBSTETRICIA DE MEXxico utiliza los siguientes
niveles de evidencia para clasificar los articulos, con base en la
fuerza y complejidad de la metodologia aplicada por los inves-
tigadores.

1. Estudios clinicos controlados y aleatorizados, con homogeneidad e
intervalo de confianza estrecho o metandlisis

Protocolos de investigacion con definicion de mecanismos de con-
trol que operen antes y durante el desarrollo de la fase experimental
con el objeto de salvaguardar la seguridad del sujeto de experimen-
tacion. La aleatorizacion reduce los sesgos que aparecen en los es-
tudios de observacion e implica asignar los sujetos de estudio a gru-
pos similares y que los tratamientos que reciban puedan compararse
objetivamente. El intervalo de confianza debe reducir al minimo la
imprecision de las estimaciones puntuales.

11-1. Estudios clinicos controlados pero sin aleatorizacion

Ensayos que se inician con la formulacion de una hipotesis que de-
fina claramente la variable independiente (intervencion) y la ma-
nipulacion que el investigador hara de dicha variable. Se requiere
definir las potenciales variables dependientes y los procedimientos
de control y vigilancia de estas variables, incluidos los posibles
efectos adversos. Definen el tiempo de duracion del experimento,
las potenciales fuentes de sesgo y las precisiones de caracter ético
pertinentes. Puesto que carece de aleatorizacion la posibilidad de
sesgo aumenta.

11-2. Estudios de cohorte o caso-control, preferentemente multicéntri-
C0S, 0 CONSensos

Implican seguir grupos de sujetos en el tiempo, con dos propositos
primarios: descriptivo, tipicamente para describir la incidencia de
ciertos sucesos en el tiempo; y analitico, para analizar asociaciones
entre exposicion y resultados. Estos estudios comparan un resultado
en particular (como el cancer cérvico-uterino) en grupos de pacien-
tes con similitudes en muchos aspectos, pero que se diferencian por
una cierta caracteristica (por ejemplo, mujeres que fuman compara-
das con las que no fuman); el seguimiento es a largo plazo con vigi-
lancia cuidadosa de la influencia de factores de riesgo. Los estudios
de caso-control comienzan con la identificacion de pacientes con la
enfermedad (u otro resultado) de interés, y un grupo apropiado de
individuos sin la enfermedad (controles), los compara a ambos: los
que tienen la enfermedad en estudio (casos) y un grupo muy similar
de personas sin la enfermedad (controles).

11-3. Estudio de observaciones multiples con o sin intervencion; estu-
dios sin control y grandes series de casos

Son el relato o comunicacion de lo que se ha observado sin la apli-
cacion de alguna metodologia reconocida y sin algin tipo de con-
trol, como las observaciones de eficacia de algun farmaco, sin la
correspondencia de comparacion. Son la comunicacién de un caso
que, simplemente, se agrega a la lista de los ya reportados.

111. Opiniones basadas en experiencias clinicas, estudios descriptivos,
observaciones clinicas o informes de comités de expertos

Son opiniones de expertos, sin valoracion critica explicable o,
simplemente, basados en la fisiologia. Los autores s6lo reportan lo
observado y lo interpretan a través de la optica de su experiencia
personal.
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Articulo original

Incidenciay factores de riesgo de bajo peso al nacer en poblacion
atendida en hospitales del Ministerio de Salud del Peru

Manuel Ticona Rend6n,* Diana Huanco Apaza,** Maricarmen Ticona Vildoso***

Antecedentes: en Per(, los nacimientos con bajo peso son un problema que requiere atencion, reto dificil porque su origen esta direc-
tamente relacionado con las condiciones de pobreza.

Objetivo: conocer incidencia y factores de riesgo de bajo peso al nacer en poblacién que fue atendida en hospitales del Ministerio de
Salud del Per.

Material y métodos: estudio prospectivo, epidemioldgico, de casos y controles. Se analizaron 7,423 recién nacidos vivos con peso menor
a 2,500 g de embarazo Unico, nacidos en 29 hospitales del Ministerio de Salud del Per( en el afio 2007, comparados con 14,846 controles
de 2,500 a 3,999 g, seleccionados al azar. Se realiz6 analisis bivariado y multivariado mediante regresion logistica, utilizando razén de
momios con intervalos de confianza al 95% y curva ROC. Se utilizé la base de datos del Sistema Informatico Perinatal.

Resultados: la tasa de incidencia de bajo peso al nacer fue de 8.24 x 100 nacidos vivos, con diferencias significativas entre regiones
geograficas. Los factores de riesgo fueron: enfermedad hipertensiva del embarazo (RM=4.37), hemorragia del tercer trimestre (RM=4.28),
enfermedad croénica (RM=2.92), rotura prematura de membranas (RM=2.85), madre con bajo peso al nacer (RM=2.27), antecedente de
bajo peso al nacer (RM=1.66), ausencia o control prenatal inadecuado (RM=1.91), analfabetismo o instruccién primaria (RM=1.48), re-
gion sierra o selva (RM=1.36), talla materna menor de 1.50 m (RM=1.15) e intervalo intergenésico menor de dos afios (RM=1.13). Estos
factores de riesgo tienen 68% de valor predictivo para bajo peso al nacer. Se propone una escala aditiva para identificar mujeres con
mayor riesgo para bajo peso al nacer.

Conclusién: la incidencia de bajo peso al nacer en hospitales del Ministerio de Salud del Pert se encuentra en el promedio Latinoame-
ricano y se asocia al deficiente estado nutricional materno, ausencia o control prenatal inadecuado y patologia materna.

Palabras clave: bajo peso al nacer, factores de riesgo.

Objective: Knowing incidence and risk factors of hushed weight to the being born on population that went once was attended in the Peru’s
hospitals of Health Ministry.

Material and methods: | study prospective, epidemiologic, of cases and controls. Compared with 14846 controls of 2500. Were examined
to 3999 g total of 7423 alive newborns with younger weight to 2500 only pregnancy, tumors g . in 29 hospitals of Health Ministry of the Peru
in the year 2007. Selected candidates at random. Came true analysis bivariado and intervening multivariado logistic regression, utilizing
OR with intervals trustworthy to the 95%. Data base was utilized of the System Informatics Perinatal.

Results: He values it of hushed- weight incidence to the being born was 8,24 x 100 born living persons, with significant differences among
geographic regions. The risk factors attended : lliness hipertensiva of the pregnancy (OR=4,37), hemorrhage of the third trimester (OR=4,28),
chronic illness (OR=2,92), premature rupture membrane (OR=2,85), mother with bajo peso al nacer (OR=2,27), antecedent of bajo peso
al nacer (OR=1,66), absence or prenatal control inadequate (OR=1,91), illiteracy or primary education (OR=1,48), region saws or jungle
(OR=1,36), he carves maternal minor of 1,50 m (OR=1,15) and interval younger two — years ntergenésicos ((OR=1,13). These risk factors
have 68% of value predictive. He intends additive scale to identify women with bigger risk in order to bajo peso al nacer.

Conclusion: He finds bajo peso al nacer’S incidence in hospitals of Health Ministry of the Peru in the average Latin-American and maternal
nutritional, absence or prenatal control are associated to the deficient status inadequate and maternal pathology.

Key words: Under weight to the being born, risk factors.

Antécédents : Au Pérou, le faible poids de naissance est un probléme qui nécessite une attention, défi difficile, car son origine est direc-
tement liée a la pauvreté.

Objectif: déterminer les facteurs d’incidence et les risques pour la population a faible poids a la naissance qui a été traitée dans les ho-
pitaux du Ministére de la Santé du Pérou.

Méthodes: Une étude prospective, épidémiologique cas-témoins. 7.423 Nous avons analysé les naissances vivantes de bébés pesant
moins de 2,500 g a partir de la grossesse unique et naissances dans 29 hépitaux du Ministere de la Santé du Pérou en 2007, comparati-
vement a des contrbles 14,846 2,500 a 3,999 g, choisis au hasard. Nous avons effectué bivariée et multivariée par régression logistique,
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en utilisant les odds ratios avec intervalles de confiance a 95% et la courbe ROC. Nous avons utilisé la base de données du systéeme
d’information périnatale.

Résultats: L'incidence de faible poids de naissance était 8.24 x 100 naissances vivantes, avec des différences importantes entre les régions
géographiques. Les facteurs de risque sont les suivants: maladies hypertensives de la grossesse (OR = 4,37), saignement du troisieme
trimestre (OR = 4,28), une maladie chronique (OR = 2,92), rupture prématurée des membranes (OR = 2,85), la mére de faible poids de
naissance (OR = 2,27), I'histoire de faible poids de naissance (OR = 1,66), 'absence ou l'insuffisance des soins prénatals (OR = 1,91),
I'analphabétisme ou I'enseignement primaire (OR = 1,48), région de montagne ou dans la jungle (OR = 1,36), la hauteur moins de 1,50 m
du sein (OR = 1,15) et l'intervalle de naissance de moins de deux ans (OR = 1,13). Ces facteurs de risque ont une valeur prédictive de 68%
pour faible poids de naissance. Une échelle additive est proposé pour identifier les femmes a risque accru de faible poids de naissance.
Conclusion: L'incidence de faible poids de naissance dans les hopitaux du Ministére de la Santé du Pérou est dans la moyenne latino-
américaine et est associée a un mauvais état nutritionnel de la mére, I'absence ou l'insuffisance des soins prénatals et pathologie maternelle.
Mots-clés: faible poids de naissance, facteurs de risque.

Antecedentes: No Peru, o baixo peso ao nascer € um problema que requer atengéo desafio, dificil, porque sua origem esta diretamente
relacionada a pobreza.

Objetivo: determinar a incidéncia e fatores de risco para a populagédo de baixo peso que foi tratado em hospitais do Ministério da Saude
do Peru.

Métodos: Um estudo prospectivo, epidemiolégico caso-controle. Analisamos 7,423 nascidos vivos com peso inferior a 2.500 g de gra-
videz Unica e parto em 29 hospitais do Ministério da Saude do Peru em 2007, em comparagdo com os controles 14,846 g 2,500-3,999,
selecionados aleatoriamente. Realizamos bivariada e regresséao logistica multivariada, utilizando odds ratio com intervalo de confianga
de 95% ea curva ROC. N6s usamos o banco de dados do Sistema de Informagéo Perinatal.

Resultados: A incidéncia de baixo peso ao nascer foi de 8.24 x 100 nascidos vivos, com diferengas significativas entre as regides ge-
ograficas. Os fatores de risco foram: doenga hipertensiva especifica da gravidez (OR = 4,37), sangramento no terceiro trimestre (OR =
4,28), doenga crénica (OR = 2,92), rotura prematura de membranas (OR = 2,85), a mae com baixo peso ao nascer (OR = 2,27), historia
de baixo peso ao nascer (OR = 1,66), auséncia ou pré-natal inadequado (OR = 1,91), o analfabetismo ou a educagéo primaria (OR =
1,48), regido de montanha ou selva (OR = 1,36), altura inferior a 1,50 m de mama (OR = 1,15) e intervalo de nascimento inferior a dois
anos (OR = 1,13). Esses fatores de risco tém valor preditivo de 68% para baixo peso ao nascer. Uma escala aditiva propde-se a identificar
mulheres com risco aumentado de baixo peso ao nascer.

Concluséo: A incidéncia de baixo peso ao nascer em hospitais do Ministério da Satde do Peru est4 na média latino-americana e esta
associada com o estado nutricional materno pobre, auséncia ou pré-natal inadequado e patologia materna.

Palavras-chave: baixo peso ao nascer, fatores de risco.

¢ acuerdo con la Organizacion Mundial de la
Salud,' el bajo peso al nacer es el menor de 2,500
g y es ¢l indice predictivo mas importante de
mortalidad infantil, sobre todo de la neonatal.>* De los
supervivientes se calcula que un grupo importante padece
trastornos neurologicos y déficit intelectual; aumentan
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los indices de morbilidad ambulatoria y hospitalaria para
infecciones respiratorias agudas, enfermedad diarreica
aguda, sepsis urinaria y anemia. Recientemente se asocio
con algunos trastornos del adulto, como la enfermedad
coronaria, hipertension arterial, diabetes mellitus, sindro-
me metabdlico, enfermedad cerebrovascular isquémica y
diabetes gestacional.?

El bajo peso al nacer es consecuencia del crecimiento
intrauterino inadecuado, de un periodo gestacional dema-
siado corto, o de la combinacion de ambas alteraciones.
Por ello, cabe esperar que los factores relacionados con
el bajo peso al nacer representen una confluencia de las
causas basicas del parto pretérmino y del retardo en el
crecimiento intrauterino. Pese a los continuos adelantos
médicos, el conocimiento de las causas basicas de estos
trastornos sigue siendo parcial. Aunque muchos de los
factores de riesgo conocidos sélo pueden considerarse
marcadores de las causas verdaderas y subyacentes,
pueden ser muy utiles para identificar grupos de riesgo
en la poblacion.

GINEcoLOGIA Y OBSTETRICIA DE MEXICO



Incidencia y factores de riesgo del bajo peso al nacer en poblacion atendida en hospitales del ministerio de salud del Peru

El bajo peso al nacer es un grave problema de salud
publica, quiza el problema de salud mas serio en paises
en desarrollo y que recibe pobre atencion de los investi-
gadores para la busqueda de soluciones.

Identificar los factores de riesgo de forma temprana y
actuar sobre ellos evitaria el deterioro indudable de este
indice y de esta forma estar a la altura de los esfuerzos
que se hacen a nivel internacional para reducir la tasa de
bajo peso al nacer.

A pesar de los logros alcanzados en el sistema de salud
peruano, el bajo peso al nacer sigue siendo un problema
en nuestro pais.

El proposito de esta investigacion es conocer la inci-
denciay los factores de riesgo asociados con el nacimiento
de recién nacidos de bajo peso en poblacion atendida en
hospitales del Ministerio de Salud del Pert en el afio 2007.

Estudio prospectivo, epidemioldgico y analitico, de casos
y controles. Los casos fueron 7,423 recién nacidos vivos
con peso menor de 2,500 g de embarazo unico, nacidos
en 29 hospitales del Ministerio de Salud del Pert en el
trascurso del afio 2007, de las tres regiones naturales:
costa, sierra y selva. Se seleccionaron al azar dos recién
nacidos de 2,500 a 3,999 g de peso del mismo sexo por
cada caso; total de 14,846 controles.

La informacién se obtuvo de la base de datos del
Sistema Informatico Perinatal. Para el analisis de
informacion se utilizé la tasa de incidencia de bajo
peso por cien nacidos vivos., Para medir el grado de
asociacion de los factores de riesgo con el bajo peso al
nacer se realizo analisis bivariado, con razéon de mo-
mios con intervalo de confianza al 95%; se consider6
riesgo cuando el intervalo fue mayor de 1. Luego se
realizo analisis multivariado con los factores de riesgo
significativos del analisis bivariado, con regresion lo-
gistica. Finalmente se obtuvieron las curvas ROC para
valorar la capacidad predictiva de bajo peso. Para el
procesamiento y analisis de datos se utilizé el paquete
estadistico SPSS version 15.

Con los factores significativos del analisis multivariado
se desarrollé una escala aditiva de riesgo; estos factores
se dividieron en tres categorias de riesgo: 1, 2 y 3, para
predecir el riesgo de tener un hijo con bajo peso al nacer
en hospitales del Ministerio de Salud del Peru.

ISSN-0300-9041 Volumen 80, num. 2, febrero 2012

En el afio 2007, en 29 hospitales del Ministerio de Salud,
nacieron 96,561 recién nacidos vivos, de los que 7,956
pesaron entre 500 y 2,499 g; la tasa de incidencia de bajo
peso al nacer fue de 8.24 por 100 nacidos vivos, con limites
de 2.35y 16.3% (Cuadro 1 y Figura 1).

Segun la region natural, la sierra tuvo la tasa de inci-
dencia mas alta, con 10.02 x 100 nacidos vivos, seguida
por la selva con 9.16 y los hospitales ubicados en el resto
de la costa con 7.97; la tasa de incidencia mas baja se
registro en los hospitales de Lima metropolitana con 7.03
por 100 nacidos vivos, con diferencias estadisticamente
significativas (p < 0,01). Figura 2

Se encontraron 18 factores de riesgo asociados con bajo
peso al nacer. Estos factores de riesgo permiten definir el
perfil de la madre con alto riesgo de parir un recién nacido de
bajo peso: bioldgicamente es una madre de edades extremas,
con peso, talla e indice de masa corporal pregestacional bajo
y antecedente de haber nacido con bajo peso. Por lo que
hace a la sociogeografia, se trata de una madre soltera, con
baja escolaridad, que radica en la sierra o la selva. Desde
el punto de vista obstétrico es una madre primipara o gran
multipara con antecedente de hijo con bajo peso.

Durante la evolucion del embarazo se asoci6 a la au-
sencia o control prenatal inadecuado, algun padecimiento
materno como: hemorragia del tercer trimestre, enferme-
dad hipertensiva del embarazo, enfermedades cronicas,
rotura prematura de membranas e infecciones.

De los cinco principales factores de riesgo asociados
con bajo peso, los cuatro primeros coexistieron durante
la evolucion del embarazo y el quinto persistio antes
del embarazo. Asi, los factores mas importantes fueron:
hemorragia del tercer trimestre (RM = 4.25), enfermedad
hipertensiva del embarazo (RM = 3.76), enfermedades
cronicas (RM = 3.02), y antecedente materno de bajo
peso (RM = 2.16).

En el analisis multivariado 10 factores resultados
significativos; por su importancia, el periodo intergené-
sico menor de 12 meses se incluy6é en este analisis y se
encontrd como factor significativo para la explicacion del
bajo peso al nacer. De los 11 factores, los cuatro primeros
se presentaron en la evolucion del embarazo, que eran
padecimientos maternos.

Estos 11 factores de riesgo llevados a la curva ROC
muestran una capacidad predictiva de bajo peso al nacer
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Cuadro 1. Incidencia de bajo peso al nacer por hospitales, segin region natural

Establecimiento de salud

Hospitales de la sierra
Hospital Regional de Huancavelica
Hospital Subregional de Andahuaylas
Hospital EI Carmen de Huancayo
Hospital Regional de Ayacucho
Hospital Regional de Cajamarca
Hospital Regional de Huanuco
Hospital Daniel Alcides Carrion Huancayo
Hospital de Apoyo de Huaraz
Hospital Lorena del Cusco
Hospital Regional del Cusco
Hospital Regional de Puno
Hospital Goyeneche de Arequipa
Hospital de Moquegua

Hospitales de la selva
Centro Materno Perinatal de Tarapoto
Hospital Regional de Pucallpa
Hospital Regional de Loreto
Hospital de Apoyo de Yarinacocha
Hospital Apoyo Iquitos
Hospital Santa Rosa Pto. Maldonado

Hospitales del resto de la costa
Hospital Regional de Truijillo
Hospital de Apoyo de Sullana
Hospital Belén de Trujillo
Hospital de Apoyo de Ica
Hospital Regional de Tacna
Centro Referencial de llo

Hospitales de Lima metropolitana
Hospital de Apoyo Maria Auxiliadora
Hospital Nacional San Bartolome
Hospital Nacional Hipélito Unanue
Instituto Materno Perinatal

Peru

de 0.68; es decir, que una madre con algin padecimiento
materno del embarazo (enfermedad hipertensiva, hemo-
rragia del tercer trimestre, enfermedades cronicas y rotura
prematura de membranas), con antecedente de haber na-
cido con bajo peso o haber tenido hijo previo con bajo
peso, ausencia o inadecuado control prenatal, bajo grado
de instruccion, vivir en la sierra o selva, baja talla, e inter-
valo intergenésico corto, tienen 68% de probabilidad de
tener un recién nacido de bajo peso; estas caracteristicas
son moderadamente predictivas.
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Nacidos vivos RNBP Incidencia
X 100 RNV

23181 2322 10,02

546 89 16.30
1,227 155 12.63
1,854 233 12.57
2,872 358 12.47
2,345 281 11.98

682 76 11.14
2,698 268 9.93
1,970 189 9.59
1,585 152 9.59
2,728 255 9.35
1,524 124 8.14
2,313 113 4.89

837 29 3.46
14804 1356 9,16
2,147 233 10.85
2,796 285 10.19
2,676 267 9.98
2,150 184 8.56
3,551 296 8.34
1,484 91 6.13
17234 1373 7,97
3,420 342 10.00
4,093 405 9.89
3,563 349 9.80
1,841 118 6.41
3,678 144 3.92

639 15 2.35
41342 2905 7,03
8,696 805 9.26
6,991 533 7.62
8,608 538 6.25
17,047 1029 6.04
96,561 7956 8.24

El bajo peso al nacer es una de las causas mas importantes
de la mortalidad infantil y neonatal. Se considera que la
mortalidad durante el primer afio de vida es 14 veces ma-
yor en los nifios con bajo peso que en los nifios que nacen
con un peso normal a término. Los individuos que nacen
con bajo peso tienen, habitualmente, multiples problemas
posteriores, tanto en el periodo neonatal como en la nifiez
y atn en la edad adulta.
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Hospital Regional Huancavelica
Hospital Subregional Andahuaylas
Hospital EI Carmen Huancayo
Hospital Regional Ayacucho
Hospital Regional Cajamarca
Hospital Regional Huanuco
Centro MP Tarapoco

Hospital Regional Pucallpa
Hospital Regional Trujillo

Hospital Regional Loreto

Hospital DAC Huancayo

Hospital Apoyo de Sullana
Hospital Belén de Truijillo

Hospital Apoyo de Huaraz
Hospital Lorena del Cusco
Hospital Regional del Cusco
Hospital Apoyo Maria Auxiliadora
Hospital Apoyo de Yarinacocha
Hospital Apoyo Iquitos

Hospital Regional de Puno
Hospital Nacional San Bartolome
Hospital Apoyo de Ica

Hospital nacional Hipdlito Unanue
Hospital Sta. Rosa Pto. Maldonado
Instituto Materno Perinatal
Hospital Goyeneche de Arequipa
Hospital Regional de Tacna
Hospital Moquegua

Centro Referencial de llo

8 10 11 12 14 16 18

Incidencia x 100 RNV

Figura 1. Incidencia de bajo peso al nacer en hospitales del Ministerio de Salud del Peru, 2007

Segun el informe del Estado Mundial de la Infancia
2009 de la UNICEF, en el mundo la incidencia de bajo
peso al nacer fue de 14%; América Latina y el Caribe
con 9% y el Pera con 10%.? La incidencia de bajo peso
al nacer de 8.24% encontrada en este estudio, fue menor
a la reportada para el Pert en el Informe de la UNICEF y
semejante al 8.97% encontrado por Shimabuku y Oliveros*
en 1991-1996, lo que demuestra que el bajo peso en el
Pert persiste como uno de los problemas mas importantes
de salud publica.

La incidencia de bajo peso tiene marcadas diferencias
entre regiones naturales y hospitales estudiados, va de 2.35
a 16.3% (Cuadro 1).

El perfil de riesgo materno de bajo peso al nacer es util
para los servicios de salud, pues se trata de factores de riesgo
iiniciadoresi que podrian representar isenales de alarmai
para los servicios de salud, a fin de identificar e intervenir
tempranamente en las embarazadas con riesgo de tener un
hijo con bajo peso al nacer; la identificacion de estos factores
permite tamizar a las gestantes de mayor riesgo.
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Figura 2. Incidencia de bajo peso al nacer segun region natural.
Hospitales del Ministerio de Salud 2007

Se analizan los factores de riesgo asociados con el ries-
go al nacimiento por bajo peso, seglin factores bioldgicos,
sociogeograficos, obstétricos y factores en la evolucion
de la gestacion.

La edad materna extrema es un factor bioldgico asocia-
do con bajo peso al nacer (Cuadro 2). En la medida que
la mujer es mas joven tiene mayor probabilidad de tener
nifios prematuros o de bajo peso, con las consecuencias
de mayor morbilidad y mortalidad neonatal. La inmadu-
rez biologica puede ser la explicacion de estos resultados
adversos; tal inmadurez tiene dos aspectos: por una parte
la inmadurez ginecolodgica joven y, por otra, el hecho de
quedar embarazada antes de haber completado su propio
crecimiento. La inmadurez de la suplencia sanguinea del
utero o del cuello uterino pueden predisponer a las madres
muy jovenes a infecciones subclinicas y a un incremento
en la produccion de prostaglandinas con el consecuente
aumento en la incidencia de partos prematuros.’ A la
adolescencia se asocian otros factores sociales, como el
embarazo no deseado, madre soltera, bajo nivel educativo,
abandono familiar y momento de la gestacion tardio en
que se realiza el control prenatal o ausencia de control.®

A medida que la edad materna aumenta, los recién na-
cidos tienden a tener un peso cada vez menor, fenomeno
que se atribuye a la coexistencia de padecimientos pre-
gestacionales y gestacionales por trastornos escleréticos
vasculares a nivel miometral, que condicionan mayor tasa
de complicaciones perinatales, entre ellas bajo peso y cre-
cimiento intrauterino retrasado, asi como tasas mayores
de mortalidad materna, perinatal e infantil.”
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El estado nutricional de la madre antes de la gestacion
o durante ésta, constituye un determinante critico de los
resultados del embarazo para la madre y el recién nacido,
y es un buen indicador del grado de desarrollo del nifio.
Los factores nutricionales de la madre antes del emba-
razo, como: peso inferior de 45 kg, talla inferior a 1.50
m ¢ indice de masa corporal (IMC) menor de 20, son las
principales determinantes del bajo peso al nacer.®®

El peso pregestacional menor de 45 kg puede deberse
a que una proporcion importante de mujeres en paises
subdesarrollados, como el Peru, consumen dietas que
contienen menos de las cantidades recomendadas de
micronutrientes, la mayoria de estos déficits en la dieta
son de: cinc, folatos, hierro y calcio. Es un hecho que en
grupos pobres el aporte de carnicos y lacteos es menor
que en el resto de la poblacion.’

Una buena proporcion de mujeres peruanas tiene talla
menor a 1.50 m, que es el reflejo de una pequeiia pero
importante contribucién genética, pero sobre todo una
desnutricion cronica que comenzd en la vida intrauterina
y luego logrd perpetuarse hasta la edad reproductiva por
la carencia marginal de energia y nutrientes, ademas de
la reiteracion de procesos infecciosos agudos y las con-
diciones socioeconémicas desfavorables en que vive la
nifia peruana.*

El indice de masa corporal proporciona informacion
acerca de la cantidad de reservas energéticas y de los
componentes de la masa corporal total. En ausencia del
sustrato necesario para el adecuado crecimiento fetal,
ocurre una limitacion en la transferencia de nutrientes de
la circulacion materna a la fetal. Otros mecanismos estaria
asociados con disminucion en el peso y en el volumen de
la placenta, la que tiene un rol fundamental en la transfe-
rencia de nutrientes y oxigeno al feto.!°

Otro factor biologico importante fue el antecedente de
la madre que nacio con bajo peso, hecho que puede deberse
a criterios de genotipo materno, a las restricciones sufridas
cuando la madre era feto; el peso materno al nacer pone de
manifiesto el potencial genético intrinseco en la nutricion.’

El hecho de que la mujer que se embaraza sea soltera
es un factor de riesgo social asociado con bajo peso al
nacer. La bibliografia reporta que entre las madres solteras
se registran indices mas altos de gestacion acortada, hijos
con peso menor y mayor mortalidad perinatal.!' Todo esto
producido por desajustes psicosociales porque la madre
soltera enfrenta el embarazo sola sin el acompafiamiento
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Cuadro 2. Factores de riesgo asociados con el bajo peso al nacer. Hospitales del Ministerio de Salud del Pert

Incidencia y factores de riesgo del bajo peso al nacer en poblacion atendida en hospitales del ministerio de salud del Peru

n Factores Rango OR IC
Factores en la evolucién del embarazo
1 Control prenatal CPN 0-3 1.74 1.65-1.84
CPN 4 a mas
2 Patologia materna Con patologia 1.72 1.63-1.82
Sin patologia
3 Hemorragia Ill trimestre Con hemorragia 4.25 3.32-5.45
Sin hemorragia
4 Enf. Hipertensiva Embarazo Con EHE 3.76 3.38-4.18
Sin EHE
5 Enf. Cronicas Con enf. crénicas 3.02 2.67-3.41
Sin enf. crénicas
6 Ruptura prematura de membranas Con RPM 1.85 1.69-2.63
Sin RPM
7 Infecciones Con infecciones 1.19 1.09-1.29
Sin infecciones
Factores biolégicos
8 Madre que nacié con bajo peso al nacer Con bajo peso 2.16 1.27-3.68
Sin bajo peso
9 Peso pregestacional Peso menor 45 kg 1.60 1.44-1.77
Peso 45 kg a mas
10 Talla materna Menor de 1.50 m. 1.26 1.19-1.33
De 1.50 m. a mas
11 indice de masa corporal Menor de 20 1.25 1.14-1.36
De 20 a méas
12 Edad materna Menor de 20-35 a mas 1.29 1.22-1.37
de 20 a 34
Factores socio-geograficos
13 Grado de instruccién Analfabeta/primaria 1.40 1.31-1.50
Secundaria/superior
14 Region natural Sierra/Selva 1.27 1.20-1.34
Costa
15 Estado civil Soltera 1.22 1.12-1.33
Casada/Conviviente
Factores obstétricos
16 Antecedente hijo PBN Con hijo bajo peso al nacer 1.58 1.26-1.98
Sin hijo bajo peso al nacer
17 Paridad 0/4 amas 1.14 1.07-1.21
la3

del padre, casi siempre es economicamente dependiente de
los padres y tiene menor grado de escolaridad, generalmente
pertenece a familias disfuncionales y hay crisis familiares
por desorganizacion, agregado a tensiones asociadas con
el embarazo; por todas estas condiciones, la madre va a
estar mas predispuesta a controles prenatales inadecuados,
influyendo negativamente en el resultado de la gestacion.'-'
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En nuestro estudio encontramos que las madres analfa-
betas o con instruccion primaria tienen mayor riesgo de bajo
peso al nacer. La mayor escolaridad influye en el conocimien-
to de la mujer acerca de la necesidad de cuidados prenatales
y alimentacion adecuados, el mejor nivel educativo de los
padres seguramente permite mejor situacion econdmica,
estabilidad matrimonial y mejor atencion prenatal.'®!?
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Cuadro 3. Factores de riesgo predictivos de bajo peso al nacer. Andlisis multivariado

n  Factores de riesgo

1  Enfermedad hipertensiva del embarazo
2 Hemorragia del tercer trimestre

3 Enfermedades crénicas

4 Ruptura prematura de membranas

5  Antecedente materno de bajo peso

6  Control prenatalde 0 a 3

7  Antecedente de nacimiento de bajo peso
8  Grado de instruccién analfabeta o primaria
9  Region natural sierra o selva

10 Talla materna <1.50 metros

11  Intervalo intergenésico <12 meses

1.0+

0.8

0.6

0.4

0.2

0.0 : :

T T
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
1 - Especificidad

Figura 3. Capacidad predictiva para bajo peso al nacer de los
factores de riesgo. Curva ROC

En la region de la costa, la incidencia de bajo peso
al nacer es menor que en la sierra y selva, como reflejo
de mejores condiciones de vida: saneamiento ambien-
tal, educacidn, nutricidén, acceso a establecimientos de
salud y salarios, que son expresion de mejores niveles
socioecondmicos. Nuestros resultados ratifican que el
peso del nacimiento esta influido, principalmente, por
las precarias condiciones socioecondmicas propias de la
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p RM I.C. 95% para RM
Inferior Superior
0.000 4.37 3.65 5.24
0.000 4.28 3.14 5.83
0.000 2.92 2.36 3.62
0.000 2.85 241 3.37
0.008 2.27 1.24 4.15
0.000 191 1.75 2.09
0.001 1.66 1.23 2.25
0.004 1.48 1.13 1.93
0.000 1.36 1.24 1.49
0.003 1.15 1.05 1.26
0.040 1.13 1.01 1.26

sierray la selva, que parecen ser los responsables directos
de la situacion observada en nuestro pais, reduciendo aun
mas el bajo peso del recién nacido ya condicionado por la
hipoxia en la sierra.

Los factores obstétricos que tuvieron riesgo para la
aparicion de un recién con bajo peso fueron la primipa-
ridad y la gran multiparidad. Las primiparas padecen,
frecuentemente, enfermedad hipertensiva del embarazo,
afeccion que determina mayor frecuencia de neonatos de
bajo peso. La experiencia de nacimientos previos se asocia
con cambios anatomicos que pueden afectar la eficiencia
de produccion de peso al nacer, una mujer con experiencia
de embarazo y nacimiento previo es capaz de producir
salud infantil mas eficientemente. '

En el analisis bivariado no se encontré al intervalo
intergenésico corto como factor de riesgo, pero si apare-
ce en el analisis multivariado. Durante el embarazo y la
lactancia, la madre disminuye sus recursos biologicos y
nutritivos, necesitando un tiempo para recuperarse y pre-
pararse para otro embarazo, cuando el tiempo que media
entre uno y otro embarazo es corto, el riesgo de bajo peso
al nacer aumenta."!

El antecedente de un hijo con bajo peso al nacer es otro
factor de riesgo. La bibliografia considera este antecedente
como el predictor mas potente de riesgo de bajo peso al
nacer en el embarazo actual.’

Otro factor de riesgo es la ausencia o control prenatal
inadecuado. La ausencia de control prenatal impide, entre
otros aspectos, detectar oportunamente los embarazos de
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Incidencia y factores de riesgo del bajo peso al nacer en poblacion atendida en hospitales del ministerio de salud del Peru

alto riesgo, de los que se derivan los infantes con bajo
peso al nacer. Las barreras culturales y las limitaciones
economicas de los hogares, y la demanda no satisfecha de
los servicios de salud, hacen que las madres que no reciben
ningun control prenatal tengan mayor probabilidad de que
su hijo nazca con bajo peso.*'?

En nuestro estudio encontramos que las madres con
alguna enfermedad durante el embarazo tuvieron mayor
riesgo de bajo peso al nacer; los padecimientos de riesgo
fueron: hemorragia del tercer trimestre, enfermedad hi-
pertensiva del embarazo, enfermedades cronicas, rotura
prematura de membranas e infecciones.

El bajo peso condicionado por la hemorragia del ter-
cer trimestre se debe a la marcada disminucion del flujo
sanguineo utero placentario. La preeclampsia expresa una
hipoperfusién placentaria por el aumento del tromboxano y
el desequilibrio tromboxano-prostaciclinas, lo que influye
de manera importante en la produccion de sufrimiento
fetal y RCIU, consecuentemente bajo peso al nacer. Las
embarazadas necesitan hierro para reponer las pérdidas
basales, aumentar la masa de globulos rojos y satisfacer
las necesidades del feto y placenta, la anemia crénica en
la gestacion determina una alteracion de la salud materna,
capaz de producir alteracion en el transporte de O, con
repercusion sobre la fisiologia fetal, aumento del bajo peso
al nacer y mortalidad perinatal en gestantes con anemia.®!3

La bibliografia reporta que, aproximadamente, un
tercio de los recién nacidos con bajo peso son precedidos

de rotura prematura de membranas, factor que condiciona
parto prematuro y, consecuentemente, nacimiento con bajo
peso; por tanto, no es una causa directa sino indirecta. Las
infecciones durante el embarazo, como las urinarias y la
sifilis son otro factor de riesgo asociado al nacimiento con
bajo peso, la infeccion urinaria puede desencadenar el
trabajo de parto y parto prematuro y obtener asi un recién
nacido de bajo peso.!>™

El analisis multivariado ratifica la importancia del
deficiente estado de nutricion materna, baja escolaridad,
periodo intergenésico corto, calificado como indicadores
socioeconomicos. Cuando estas variables se presentan
junto con otros factores de riesgo, como region sierra o
selva, falta de atencidon prenatal o control inadecuado y
padecimientos maternos, se aprecia que contintan tenien-
do significado estadistico, de manera que el nacimiento de
bajo peso en nuestro pais pareceria estar relacionado con la
coexistencia de mas de un factor de riesgo o con la suma
de varios, pero en el marco de un escenario de pobreza.

Puesto que alguno de estos factores son previsibles
antes y durante el embarazo, la implantacion de medidas
de salud publica adecuadas y la inversion de recursos, con
especial insistencia desde los primeros niveles asistencia-
les, serian mas rentables que el financiamiento de servicios
neonatales para esta causa; por ello planteamos una escala
de riesgo como instrumento para identificar a mujeres con
distintos riesgos de tener un hijo con bajo peso al nacer,
que puede ser muy util a la hora de idear estrategias para

Cuadro 4. Escala aditiva para predecir el riesgo de tener un hijo de bajo peso al nacer

Factor de riesgo
1
Grado de instruccion

Sierra / selva

<1.50 m

Regién natural
Talla materna

Madre que nacié con bajo peso

Analfabeta/ primaria

Categorias de riesgo

2 3

Madre nacié con BP

Antecedentes de hijo de bajo peso
Intervalo intergenésico

Control prenatal

Ruptura prematura membrana
Enfermedades crénicas
Hemorragia del tercer trimestre

Enfermedad hipertensiva emb.

Hijo previo con bajo peso al nacer
<12 meses

0 a 3 controles

ISSN-0300-9041 Volumen 80, num. 2, febrero 2012

RPM

Enfermedad croénica

Hemorragia Il trimestre

Enf. hipertensiva emb.
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reducir el riesgo de bajo peso al nacer, especialmente en
vista de que la atencion prenatal parece conferir mayor
protecciéon a mujeres en riesgo de tener hijos con bajo
peso al nacer que en mujeres sin ningtn factor de riesgo.

Se concluye que la tasa de incidencia de bajo peso al

nacer en hospitales del Ministerio de Salud del Pert se
encuentra en el promedio latinoamericano y se debe al
deficiente estado de nutriciéon materna, bajo estado socio
econdmico y pedecimientos maternos asociados.
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Articulo original

Resultados preliminares del estudio de eficacia de dos esquemas de
hiperestimulacién ovarica controlada con hormona foliculo estimulante
recombinante en ciclos de inseminacion intrauterina

Juan Carlos Barros Delgadillo,* Rachel Fiszman Amora,** Alvaro Santibafiez Morales,* Victor Sanchez
Solis,* Fernando Gavifio Gavifio***

Antecedentes: la inseminacion intrauterina es el tratamiento de primera linea en diversas situaciones de infertilidad.

Objetivo: valorar la eficacia de dos esquemas de hiperestimulacion ovarica controlada con hormona foliculo estimulante recombinante
(FSHr) (75 vs 150 Ul/dia) mas inseminacion intrauterina, en cuanto a tasa de embarazo, embarazo multiple, sindrome de hiperestimulacion
ovarica y caracteristicas de la estimulacién ovérica.

Pacientes y método: estudio prospectivo, con asignacion sucesiva, longitudinal y analitico. Se incluyeron 35 pacientes a quienes se
realizaron 44 ciclos de hiperestimulacion ovarica controlada-inseminacion intrauterina. Se asignaron a dos grupos: grupo 1 que inicio la
hiperestimulacion ovarica controlada con 75y grupo 2 con 150 Ul/dia de FSHr.

Resultados: se encontré una diferencia estadisticamente significa entre los grupos en: dosis de FSHr, dias de estimulacién, nimero de
foliculos maduros y valores de estradiol en el dia de inicio del antagonista y la aplicacién de hCG. La tasa de embarazo entre los grupos
1y 2 fue 9.1 vs 27.2%, respectivamente. El 75% de los ocho embarazos que se lograron ocurrié en el grupo 2. La tasa de embarazo
gemelar fue de 2.2% y no hubo casos de sindrome de hiperestimulacién ovarica.

Conclusiones: aunque sin diferencia significativa entre los grupos, se aprecia una clara tendencia a lograr mejor tasa de embarazo
con el protocolo de 150 Ul/dia, sin aumento en la tasa de embarazo mdltiple ni de sindrome de hiperestimulacién ovarica. El desarrollo
multifolicular asociado con el grupo 2 parece relacionarse con las mejores tasas de embarazo logradas.

Palabras clave: inseminacion intrauterina, hiperestimulacion ovarica controlada, desarrollo mono y multifolicuar, embarazo mudltiple,
sindrome de hiperestimulacion ovéarica.

Background: The intrauterine insemination (IUl) is the first line treatment in different infertility situations.

Objective: To compare the efficacy of two protocols of controlled ovarian hyper stimulation (COHS) with recombinant Follicle Stimulating
hormone (rFSH) (75 vs.150 Ul/day) plus IUl, in terms of pregnancy rate, multiple pregnancies, Ovarian Hyper Stimulation Syndrome and
ovarian stimulation features.

Materials and Methods: Prospective study, sequential assignment, Included 35 patients that had 44 cycles of IUl. They were assigned in
to two groups, group 1 that started controlled ovarian hiperestimulation with 75 and 2 with 150 Ul/day of recombinant rESH.

Results: We found statistically significant difference between groups in: dose of rFSH, amount of stimulation days, number of mature
follicles and estradiol blood levels on the day of use of the GnRHant and hCG injection day. The pregnancy rate between group 1 and 2
were 9.1 vs. 27.2%, respectively. Of the 8 pregnancies, 75% were achieving in group 2. The twin pregnancy rate was 2.2% and there
were no cases of OHSS.

Conclusions: Although without significant difference between groups we found a clear trend to achieve a better pregnancy rate with the
150Ul/day protocol without a significant raise in multiple pregnancy rate nor OHSS. The multifollicular development was associated to
group 2 seems to be related to the better pregnancy rate achieved by the same group.

Key words: intrauterine insemination, ovarian controlled hyper stimulation mono and multifollicular development, multiple pregnancies,
ovarian hyper stimulation syndrome.

Antécédents: L'insémination intra-utérine est le traitement de premiere ligne de l'infertilité dans différentes situations.

Objectif: évaluer I'efficacité de deux schémas de I'hyperstimulation ovarienne contrdlée par 'hormone de stimulation folliculaire recom-
binante (rFSH) (75 vs 150 Ul / jour) plus I'insémination intra-utérine, en termes de taux de grossesse, grossesse multiple, le syndrome
d’hyperstimulation ovarienne et les caractéristiques des stimulation ovarienne.
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Méthodes: Etude prospective avec répartition séquentielle, longitudinale et analytique. Nous avons inclus 35 patients ayant subi 44 cycles
d’hyperstimulation ovarienne contr6lée / insémination intra-utérine. Ont été assignés a deux groupes: groupe 1 hyperstimulation ovarienne
contr6lée a commencé avec 75 et 2 150 Ul / jour rFSH.

Résultats: Nous avons trouvé de différence statistiquement significative entre les groupes: la dose de jours de stimulation rFSH, le nombre
de follicules matures et les valeurs d’estradiol le premier jour de I'antagoniste et I'application de 'hCG. Le taux de grossesse entre les
groupes 1 et 2 était de 9,1 vs 27,2%, respectivement. 75% sur les huit grossesses ont été obtenues dans le groupe 2 s’est produite. Le
taux de grossesse gémellaire a été de 2,2% et aucun cas de syndrome d’hyperstimulation ovarienne.

Conclusions: Bien qu’aucune différence significative entre les groupes, il ya une tendance claire pour atteindre le taux de grossesse avec
le protocole de 150 Ul / jour, aucune augmentation du taux de grossesse multiple et le syndrome d’hyperstimulation ovarienne. Dévelop-
pement multifolliculaire associé avec le groupe 2 semble étre associée a des taux de grossesse mieux réalisé.

Mots-clés: insémination intra-utérine, I'hyperstimulation ovarienne contrélée, mono et le développement multifolicuar, grossesse multiple,
le syndrome d’hyperstimulation ovarienne.

Antecedentes: a inseminacao intra-uterina é o tratamento de primeira linha de infertilidade em diferentes situagdes.

Objetivo: Avaliar a eficacia de dois regimes de hiperestimulagéo ovariana controlada com horménio foliculo-estimulante recombinante
(rFSH) (75 vs 150 Ul / dia), além de inseminag&o intra-uterina, em termos de taxa de gravidez, gravidez multipla, sindrome de hiperesti-
mulacdo ovariana e caracteristicas do estimulag¢&o ovariana.

Métodos: Estudo prospectivo com alocagéo sequencial, longitudinal e analitico. Foram incluidos 35 pacientes que foram submetidos a
44 ciclos de hiperestimulag&o ovariana controlada-inseminagéo intra-uterina. Foram divididos em dois grupos: grupo 1 hiperestimulacéo
ovariana controlada comegou com 75 e 2 150 Ul / rFSH dia.

Resultados: Foram encontradas diferengas estatisticamente significativas entre os grupos: dose de dias estimulagao rFSH, nimero de
foliculos maduros e os valores de estradiol no primeiro dia do antagonista ea aplicacéo de hCG. A taxa de gravidez entre os grupos 1 e
2 foi de 9,1 vs 27,2%, respectivamente. 75% dos oito gesta¢des foram obtidos no grupo 2 ocorreu. A taxa de gravidez de gémeos foi de
2,2% e nenhum caso de sindrome de hiperestimulagao ovarica.

Conclusdes: Apesar de ndo haver diferenga significativa entre os grupos, ha uma tendéncia clara para atingir taxa de gravidez com o
protocolo de 150 Ul / dia, ndo houve aumento na taxa de gestacdo mdltipla e sindrome de hiperestimulagéo ovarica. Desenvolvimento
multifolicular associado ao grupo 2 parece estar associado com melhores taxas de gravidez alcancado.

Palavras-chave: inseminagao intra-uterina, a hiperestimulacdo ovariana controlada, mono e desenvolvimento multifolicuar, gravidez
multipla, a sindrome de hiperestimulacéo ovarica.

a inseminacion intrauterina constituye el trata-
miento de primera linea en diversas situaciones
de infertilidad.' Es una técnica de reproduccion
asistida de baja complejidad, de bajo costo y menos in-
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vasiva en comparacion con técnicas de alta complejidad,
como la fecundacion in vitro.>?

Las tasas de embarazo publicadas para la inseminacion
intrauterina varian entre series revisadas pero, en general,
son de entre 5 y 70% por paciente y entre 10 a 20% por
ciclo.>¢

En México se reportan tasas de embarazo por insemi-
nacion intrauterina de hasta 21.7% por paciente y 13%
por ciclo.!

La inseminacion intrauterina puede realizarse en un
ciclo natural o con la ayuda de una hiperestimulacion
ovarica controlada; esto ultimo aumenta la cantidad de
ovocitos disponibles para la fertilizacion y coloca al se-
men capacitado en el interior de la cavidad uterina, con
lo que aumenta la probabilidad de interaccion y de lograr
el embarazo.

Cuando la inseminacidn intrauterina se combina
con uso de gonadotropinas, las tasas de embarazo son
significativamente mejores que cuando se compara con
la inseminacion y la indicacion de otros medicamentos,
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como el citrato de clomifeno; con una razéon de momios
de 1.8 (IC 95% 1.2-2.7) a favor de la inseminacion intra-
uterina mas hiperestimulacion ovarica controlada con
gonadotropinas.?

Existen protocolos de hiperestimulacion ovarica con-
trolada que buscan el desarrollo monofolicular mediante
dosis bajas de FSHr, porque la tendencia en algunos paises
es a disminuir las probabilidades de embarazos gemelares,
sindrome de hiperestimulacion ovarica, incidencia del pico
de hormona luteinizante y la cantidad de medicamento
prescrito para disminuir costos. A pesar estas ventajas, se
reportan menores tasas de embarazo con desarrollo mono-
folicular vs multifolicular (<13 vs 20%), respectivamente.’

Existen estudios muy interesantes, como el de Freiesle-
ben y su grupo,® en el que ajustan la dosis de FSHr segun
el peso y el indice de masa corporal de las pacientes con
mejor desarrollo folicular con las dosis individualizadas,
sin diferencia significativa entre el grupo de dosis indi-
vidualizadas y dosis convencionales en cuanto a tasas de
embarazo y embarazo multiple.

Se han investigado esquemas de hiperestimulacién ova-
rica controlada con inicio de dosis bajas de FSH (25, 37.5
6 50 Ul/dia) y aumento gradual semanal en pacientes con
anovulacion y oligoovulacion.!® Existen protocolos con
aumento de la dosis semanal tan bajo como 8.3 UL La
mayoria de estos autores coincide en que estos esquemas
son mejores para conseguir un desarrollo monofolicular,
sin las complicaciones de la hiperestimulacién ovarica
controlada, pero con menores tasas de embarazo.

Con el afan de disminuir las complicaciones y mejorar
los resultados se implantaron esquemas de administracion
en dias continuos (75 6 100 Ul/dia de FSHr) y alternos (150
6 225 Ul/dia de FSHr). Se reporta que la administracion
diaria es mejor que la alterna, reflejado esto Gltimo en
tasas de embarazos clinicos de 42 vs 19%, respectivamen-
te, sin diferencia en la tasa de cancelacion o embarazos
gemelares.'>"?

Varios autores reportan que las tasas de embarazo son
mejores con protocolos en los que las dosis de FSHr al
inicio de la hiperestimulacion ovarica controlada son > 75
Ul/dia, con minimo incremento de embarazos gemelares y
bajo porcentaje de ciclos cancelados por hiperrespuesta, '
y sin sindrome de hiperestimulacion ovarica.'> Con dosis
mayores a 75 Ul/dia el desarrollo monofolicular se alcanza
hasta en 30 a 50% de los ciclos,y 10 a 20% de los ciclos
se cancelan por hiperrespuesta.
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También existen estudios que reportan que con dosis
bajas de FSH (50 a 75 Ul/dia) disminuye el riesgo de
embarazos multiples y sindrome de hiperestimulacion
ovarica al conseguir un desarrollo monofolicular, lo que
también disminuye la dosis total de FSHr; sin embargo,
otros autores reportan mayor riesgo de cancelacion por
baja respuesta y tasas bajas de embarazo.'®'® Por eso la
hiperestimulacion ovarica controlada de baja dosis ha sido
tradicionalmente criticada.

Con protocolos de dosis bajas de FSH (50 UI) se repor-
tan tasas generales de embarazo de 10 a 20% y tasas de
embarazo gemelar doble y triple de 10.2 y 0.4%, respecti-
vamente, en comparacion con el tratamiento convencional
(dosis >75 Ul/dia) que reportan tasas de embarazos mul-
tiples mayores de 20% y sindrome de hiperestimulacion
ovarica severo hasta en 4.6%.'

El esquema de dosis bajas de FSH se basa en el
concepto del umbral de FSH de Brown que sugiere
que la FSH debe alcanzar un nivel umbral antes que
se inicie el desarrollo folicular. Una elevacién mini-
ma de la concentracion de FSH (10 a 30% arriba del
nivel umbral) es suficiente para estimular el desa-
rrollo folicular normal, un aumento adicional puede
ocasionar estimulacion excesiva.!' El incremento de
50% por arriba del umbral de la FSH induce desa-
rrollo multifolicular, y en mujeres con sindrome de
ovario poliquistico, variaciéon en la concentracion
de s6lo 6.8 a 9.8 UI/L por encima de dicho umbral,
puede inducir el crecimiento folicular e, inclusive,
multifolicular.'*!"

Con dosis 75 Ul de FSHr las pacientes con sindrome de
ovario poliquistico alcanzan, incluso, 69% de crecimiento
monofolicular, tasa de embarazo de 20% por ciclo, y tasas
de embarazos gemelares y de alto orden fetal de 5y 0.7%,
respectivamente.'

Varios autores apoyan las dosis estandar de FSH (100
a 150 Ul/dia), con las que se alcanzan concentraciones
suprafisiologicas de FSH y que provocan el desarro-
llo inicial de una gran cohorte, estimulando foliculos
adicionales, incluso los destinados a sufrir atresia; sin
embargo, apoyan el uso de estas dosis argumentando
que el riesgo de embarazo multiple y sindrome de
hiperestimulacion ovarica no es tan elevado si se man-
tiene un adecuado y estrecho seguimiento folicular por
ultrasonido, estradiol sérico y se establecen criterios
estrictos de cancelacion.!'*
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En un estudio aleatorizado se compararon dosis de
50, 75 y 100 UI diarias de FSH y se encontr6é que no hay
diferencia entre el porcentaje de desarrollo monofolicular
entre las tres dosis (36, 37 y 36%, respectivamente) y que
con la dosis de 50 UI hay mayor riesgo de cancelacion por
baja respuesta. Al comparar los grupos con dosis de 75
y 100 Ul/dia, no se encontraron diferencias en el grosor
endometrial ni en la tasa de desarrollo monofolicular; sin
embargo, la dosis de FSH utilizada fue significativamente
mayor en el grupo de 100 UL"

En nuestro servicio de reproduccion asistida utili-
zamos, en hiperestimulacion ovarica controlada, dosis
habituales de 75 o 150 UI FSH al dia, individualizando
cada paciente de acuerdo con su edad y el factor alterado
de fertilidad.

De acuerdo con lo que hasta ahora se conoce, no
existe unanimidad en cuanto a la mejor dosis de inicio
de FSHr en protocolos de hiperestimulacion ovarica
controlada para inseminacion intrauterina con el fin de
mejorar las tasas de embarazo, sin aumentar las tasas de
complicaciones.

Con la finalidad de obtener experiencia institucional
y de beneficiar a las pacientes en términos de costos
y disminucién de complicaciones, sin sacrificar el
namero de foliculos maduros obtenidos, asi como las
tasas de embarazos, se propone el estudio que aqui se
comunica.

El protocolo de hiperestimulacion ovarica controlada
con 75 Ul/dia se relaciona con desarrollo monofolicular y
en la bibliografia se reportan mejores tasas de embarazo
con el desarrollo de dos o mas foliculos. Se comparan
la efectividad de dos protocolos de hiperestimulacion
ovarica controlada con dos dosis diferentes de FSHr (75
y 150 UI), y se valora como principal objetivo la tasa
de embarazo clinico y secundariamente la diferencia en
complicaciones, como el embarazo multiple y el sindro-
me de hiperestimulacion ovarica, tasas de cancelaciones
y las caracteristicas del ciclo en cada uno de los proto-
colos empleados.

Estudio prospectivo, con asignacion sucesiva, longitudi-
nal y analitico realizado en la Unidad de Reproduccion
Asistida del Instituto Nacional de Perinatologia del 21 de
febrero al 30 de junio de 2011.
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Los criterios de inclusion de las pacientes fueron: <38
afios de edad susceptibles a la inseminacion intrauterina; al
menos con una salpinge permeable; factor masculino leve
o moderado; paciente en su primer ciclo de inseminacion
intrauterina o que en el ciclo previo hubiera estado en el
protocolo; pacientes que hubieran firmado el consenti-
miento informado.

Los criterios de exclusion fueron: pacientes que no
hubieran seguido correctamente la posologia del medica-
mento o que por alguna razén hubieran sido canceladas
antes de terminar la hiperestimulacion ovarica controlada:
hipo o hiperrespuesta, que abandonaran el ciclo de trata-
miento o en quienes por alguna circunstancia no se hubiera
tomado la muestra de sangre para los perfiles hormonales.

Las pacientes se asignaron de manera sucesiva en uno
de los dos grupos de tratamiento:

*  Grupo l: pacientes que inician la hiperestimulacion
ovarica controlada con 75 Ul/dia de FSHr.

*  Grupo 2: pacientes que inician la hiperestimulacion
ovarica controlada con 150 Ul/dia de FSHr.

Definicién de variables
Las variables analizadas por grupo de estudio fueron:

» Edad: afios cumplidos al momento del ingreso al
protocolo.

« Tipo de infertilidad: primaria o secundaria segun si
la paciente hubiera tenido o no embarazo previo.

» Tiempo de infertilidad: afios durante los que la pare-
ja hubiera estado buscando el embarazo.

» Factor alterado: causa de infertilidad por la que la
paciente no logra el embarazo.

« Dias de estimulacion: dias requeridos para lograr los
criterios de aplicacion de hCG.

» Dosis total de FSH: cantidad total de UI que la pa-
ciente utilizé en el ciclo de hiperestimulacion ovari-
ca controlada.

» Diade inicio del antagonista: dia del ciclo en el que
la paciente inici6 el antagonista de la hormona libe-
radora de gonadotropinas (antGnRH).

»  Numero de foliculos totales: total de foliculos que la
paciente desarrollé al final de la hiperestimulacion
ovarica controlada.
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*  Numero de foliculos maduros: cantidad de foliculos
>18 mm al final de la hiperestimulacion ovarica con-
trolada.

« Eco endometrial: grosor del endometrio medido a
un centimetro del fondo de la cavidad, en sentido
antero-posterior expresado en milimetros (mm).

e Tasa de embarazo clinico por ciclo: calculado como
porcentaje; nimero de pacientes que lograron el em-
barazo entre el nimero total de ciclos analizados en
el estudio. El embarazo clinico se definié como la
presencia de saco gestacional y embrion con latido
cardiaco a las seis semanas de la inseminacion in-
trauterina.

« Tasa de embarazo clinico por paciente: porcentaje,
numero de pacientes que lograron el embarazo entre
el niimero total de pacientes que participaron en el
estudio.

« Tasa de cancelacion: porcentaje de pacientes en
quienes se cancelo el ciclo por grupo de estudio.

« Tasa de embarazo miltiple: porcentaje de pacientes
en quienes el embarazo se dio con mas de un em-
brién con latido cardiaco por grupo de estudio.

« Tasade sindrome de hiperestimulacién ovarica: por-
centaje de pacientes en quienes se desarrollo la enti-
dad por grupo de estudio.

La asignacion al azar se realizo de la siguiente ma-
nera: a la primera paciente que llegd con criterios se le
asigno el inicio de 150 Ul/dia y a la siguiente 75 Ul/dia
y asi sucesivamente. Si una paciente fue cancelada antes
de terminar la hiperestimulacién ovérica controlada, la
siguiente paciente se asignaba al mismo grupo de estudio
que la cancelada.

Las pacientes se citaron entre el primer y el tercer
dia del ciclo menstrual para realizarles un ultrasonido
transvaginal basal para valorar si eran aptas para iniciar
con la hiperestimulacién ovarica controlada y ser asig-
nadas a un grupo de estudio. En caso de encontrar en
el ultrasonido basal quistes ovaricos > 12 mm, miomas
submucosos, quistes endometridésicos > 30 mm, o hi-
drosalpinx, las pacientes se cancelaban. El seguimiento
folicular se realiz6 con ultrasonido Logiq 5 Expert con
transductor endovaginal multifrecuencia de 6.0, 8.0 y
10.0 MHz.
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El protocolo de hiperestimulacion ovarica controlada se
inicié de acuerdo con el grupo asignado con FSHr (Folitro-
pina alfa, Gonal F, Serono) 75 o 150 Ul/dia en aplicacion
subcutanea. Se tomaron estudios de laboratorio basales
para determinar FSH, LH y estradiol séricos.

Las pacientes se citaron en el dia 6 u 8 del ciclo, depen-
diendo del criterio del médico que realizé el ultrasonido
basal (con base en el nimero de foliculos antrales y en la
edad) y, posteriormente, se citaron cada 24 o 48 h depen-
diendo del desarrollo de los foliculos.

La dosis de FSHr se aumento o disminuy6 en 37.5 0 75
Ul/dia de acuerdo con los siguientes criterios: si el dia 6
u 8 del ciclo se encontraban mas de seis foliculos totales
y tres 0 mas tenian > 12 mm, se disminuy¢ la dosis. El
aumento de dosis se indicod cuando en el dia ocho del ciclo
habia ausencia de foliculos mayores de 10 mm. Cuando
se encontraron 1 o mas foliculos >14mm, se inici6 la
aplicacion de antGnRH (Cetrotide, lab. Serono) 0.25 mg/
dia SC y se tomd una muestra para determinacion de LH,
estradiol y progesterona séricos.

Cuando se visualizaron al menos dos y siempre menos
de 6 foliculos > 18 mm, se administré hormona gonadotro-
pina corionica recombinante (hCGr) (Ovidrel, lab. Serono)
en dosis unica de 250 mcg SC y se tomo una nueva mues-
tra para determinaciéon de LH, estradiol y progesterona
séricos. Cuando la paciente solo alcanzo a desarrollar un
foliculo > 18 mm, también se indicé la administracion de
hCGr y se realiz6 la inseminacion intrauterina.

La inseminacion intrauterina se realizo entre las 34 y
36 horas posteriores a la aplicacion de hCG. Se efectud
la inseminacién con semen capacitado recolectado por
masturbacion (con abstinencia sexual de 2 a 5 dias) en un
recipiente de plastico estéril y se colocd a bafio Maria a
37°C. Se realiz6 una espermatobioscopia precapacitacion.
La capacitacion se efectud con la técnica de dos gradientes
de concentracion Isolate upper-lower (Irving Scientific)
en gradientes de 40 y 90%, respectivamente. La muestra
seminal se mezcld volumen a volumen con fluido tubarico
humano (HTF) enriquecido con suero sintético sustituto
(SSS) al 10%; se centrifugd durante cinco minutos a
1,500 rpm, se elimino el sobrenadante y se resuspendio el
boton del centrifugado con 2 mL de HTF mas SSS 10%.
Los gradientes de Isolate se colocaron en tubos de 15 mL
(FlAcon, Becton Dickinson, NJ), en la parte conica: 1) 1
mL del gradiente menor o lower (40%) y 1 mL de gradiente
mayor o upper (90%) sin mezclar los gradientes; y 2) la
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muestra previamente resuspendida se colocd encima de
los dos gradientes de 2 mL de HTF mas SSS 10%, y se
centrifugd durante 12 minutos a 1,600 rpm. Se eliminé el
sobrenadante y se ajust6 a 0.5 mL, se mezclo6 y se realizo
la espermatobioscopia postcapacitacion.

La inseminacidn se realizd con la paciente en posicion
de litotomia, con espejo vaginal y limpieza del cuello
uterino con gasas secas y estériles. Se conectd una jeringa
de insulina de 1.0 mL al catéter con guia de inseminacion
(Laboratorios C.C.D.). Se introdujo el catéter bajo control
ultrasonografico, se depositd la muestra a 1 cm del fondo
uterino, realizandose en 30 segundos y enseguida se ex-
trajo el catéter lentamente. Se retird el espejo y la paciente
permanecid en reposo 15 minutos.

El soporte de la fase lutea se indicé con progesterona
natural micronizada (Geslutin de Asofarma), 200 mg cada
12 horas por via vaginal.

A las dos semanas de la inseminacion intrauterina se
recomendo realizar fraccion beta de hCG (B-hCG) y de
ser positiva, se realizo ultrasonido transvaginal a las seis
semanas de la inseminacidn intrauterina. Se diagnosticé
embarazo clinico cuando se encontré un saco gestacional
con embrion y latido cardiaco.

Analisis estadistico
Para determinar las diferencias estadisticas entre los gru-
pos de hiperestimulacion ovarica controlada con FSHr 75
Ul/dia y 150 Ul/dia se realizaron pruebas de t de Student
para las variables numéricas con una distribucion normal,
para las variables que no pasaron la prueba de varianza
y de normalidad se aplico la prueba de Mann-Whitney.
Para las variables categoricas se utilizo la prueba de
la x> o prueba exacta de Fisher. Se utiliz6 el programa
Sigma Stat version 3.5. En todos los casos se considerd
significativa una p <0.05

Del 1 de marzo al 30 de junio de 2011 se asignaron al azar
45 pacientes a iniciar 58 ciclos, de los que 35 pacientes
que realizaron 44 ciclos, llegaron hasta la inseminacion
intrauterina y se analizaron en el estudio (22 ciclos en cada
grupo de estudio). Veintiséis pacientes (74.2%) realizaron
un ciclo, 6 (17.1%) dos ciclos y 3 (8.5%) tres ciclos.

En la Figura 1 se muestra la disposicion de los ciclos
incluidos en el estudio, incluso los que fueron cancelados
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en cada grupo. Las razones de cancelacion fueron: baja
respuesta e hiperrespuesta a la hiperestimulacion ovarica
controlada. La tasa de cancelacion fue de 27.2 yde 31.8 en
los grupos 1y 2, respectivamente, sin alcanzar diferencia
significativa.

En cuanto a las variables de edad, tipo y tiempo de
infertilidad no se encontrd diferencia significativa entre
los grupos (Cuadro I).

Cuadro 1. Caracteristicas clinicas de las pacientes en estudio

Variables Grupo 1 Grupo 2 P

Edad en afios 32.8+3.7 33.1+3.0 0.75
(24-37) (28-37) *

Tiempo de infertilidad 5.4+3.2 6.1+2.4 0.40
(2-14) (2-11) *

*Prueba t de Student sin diferencias estadisticas significativas.
Valores expresados en medias (promedios) + DE. Los valores entre
paréntesis representan los intervalos.

Las pacientes del grupo | y 2 tuvieron infertilidad
primaria en 72.7% y en 86.3%, respectivamente; sin di-
ferencia significativa entre ellos (p = 0.26).

Los principales factores de infertilidad alterados fueron:
factor endocrino ovarico 59.9%, de causa no determinada
27.3%, tubo-peritoneal 11.3% y uterino 2.3%. Entre los
grupos no se encontrd diferencia estadisticamente signi-
ficativa (p = 0.71) (Cuadro 2).

Cuadro 2. Factores causantes de infertilidad por grupo

Factor Grupo 1 Grupo 2
75 Ul/dia FSHr 150 Ul/dia FSHr
(%) (%)

Causa no determinada 6 (27.2) 6 (27.2)
Endocrino ovarico 14 (63.6) 12 (54.5)
Tuboperitoneal 2(9.2) 3(13.6)
Uterino 0 1(4.5)
Total 22(100) 22 (100)
X?p=0.71

En todos los ciclos se utilizd FSHr para la hiper-
estimulacion ovarica controlada. No hubo diferencias
significativas entre los grupos respecto al dia de inicio del
antGnRH, dia en que se realiz6 la inseminacioén, nimero
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de foliculos totales desarrollados y grosor endometrial
(Cuadro 3).

Se encontro diferencia significativa entre los dos grupos
en las tres siguientes variables: (Cuadro 3)

Dosis total de FSHr, que fue de 714.2 +163.0 y 1090.5
+ 210.6 para grupo 1y 2, respectivamente (p = 0.001).
(Figura 1)

Los dias de estimulacion fueron: 12 +2.16 vs 10.77
+ 1.19 para grupos 1 vs 2, respectivamente (p = 0.03).
(Figura 2)

Numero de foliculos maduros en el grupo 1 y2: 1.27 +
0.4y 1.95 + 0.8 foliculos (p= 0.005). (Figura 3)

En el grupo 1 en 72.7% de los ciclos hubo desarrollo
monofolicular y en 27.2% desarrollo de dos foliculos
maduros. Ningun ciclo desarrollé més de dos foliculos
maduros. En el grupo 2 se alcanz6 desarrollo monofo-
licular en 36.3% de los ciclos, y el desarrollo de 2 y 3
foliculos en 31.8%, respectivamente. En ningln ciclo
de los grupos se desarrollaron mas de tres foliculos
maduros. (Figura 3)

No hubo diferencia significativa entre las concentracio-
nes de hormona luteinizante (LH) ni de progesterona, en el
dia de inicio del antagonista ni en el momento de la apli-
cacion de hCG entre los dos grupos. Las concentraciones
de estradiol aumentaron progresivamente durante el ciclo
de hiperestimulacion ovarica controlada. En los ciclos del
grupo 2 se observaron mayores concentraciones en el dia
de inicio del antagonista y en el dia de la aplicacion de
hCG, alcanzando valores de 167 + 153.6 vs 312 +243.4
pg/mLy 559.5+383.3vs324+215.5 pg/mL para el grupo
1 vs 2, respectivamente, con significacion estadistica (p =
0.016 y 0.015) (Cuadro 4 y Figura 4)

n =58
Grupo 1 Grupo 2
6 7 Cancelados

22 22 Completos

Figura 1. Disposicion de pacientes en el estudio
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Figura 2. Dosis total de FSH por grupos

Se encontr6 pico de LH (concentracion de LH >10 UT/
mL) con valor de 10.8 Ul/mL el dia de inicio de antagonista
en un ciclo del grupo 2, disminuyendo a 2.9 Ul/mL para
el dia de la aplicacion de hCG; con progesterona de 0.3

Cuadro 3. Resultados de la hiperestimulacion ovarica en los grupos de estudio

Grupo 1

Dosis total de FSHr (Ul)

Dias de estimulacién

Dia de inicio de antagonista
Dia de inseminacién

Numero de foliculos maduros
Numero de foliculos totales
Grosor endometrial

* Prueba t Student
T Prueba de Mann-Whitney
Valores expresados en medias + DE.
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714.2 + 163 (450-1125)
12.0 + 2.1 (9-18)
9.0 + 2.0 (5-14)
13.8 £2.1 (11-19)
1.2+0.4 (1-2)
11.4 + 5.4 (3-25)
9.5+ 2.0 (6-14)

Grupo 2 p
1090.5 + 210.6 (675-1500) 0.001 *
10.7 £1.1 (8-12) 0.03f
8.0+ 1.4 (6-11) 0.08"
12.7 £ 1.3 (10-15) 0.541
1.9+0.8(1-3) 0.005"
10.0 £ 5.4 (2-24) 0.38f
10.2 £ 2.1 (7-14) 0.28 *
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Figura 3. Dias de estimulacion con FSHR

ng/mL sin luteinizacién prematura (progesterona sérica
>1 ng/mL).

No se encontré ningtn pico de LH ni luteinizacion
prematura en ningln ciclo el dia de aplicacion de hCG.

En cuanto a la tasa de embarazo en la poblacion ge-
neral, ésta fue de 22.8 y 18.8% por paciente y por ciclo,
respectivamente. (Cuadros 5y 6)

Del total de embarazos logrados, 75% se consiguio6 en
el grupo 2 (Cuadro 7). Por grupo de estudio, la tasa de
embarazo por ciclo y por paciente fue de 9.1 (2 de 22) y
27.2% (6 de 22) yde 11.7 (2 de 17) y de 33.3% (6 de 18)
en el grupo 1 y 2, respectivamente y con p=0.24 y p=1.0
para tasas por ciclo y por paciente respectivamente, sin
alcanzar significacion estadistica. (Cuadros 5y 6)

1 2 3
Foliculos

75 Ul 150 Ul

Figura 4. Namero de foliculos maduros por grupo

De los ocho embarazos que se lograron, cuatro (16.6%)
se obtuvieron después del desarrollo monofolicular el dia
de la aplicacion de la hCG, tres embarazos (23.1%) se ob-
tuvieron después del desarrollo de dos foliculos maduros y
un embarazo con tres foliculos. La tasa de embarazo con el
desarrollo monofolicular fue de 16.6% y con > 2 foliculos
de 20%. Los embarazos logrados con el desarrollo de dos
y tres foliculos maduros fueron en el grupo 2 unicamente
(Cuadro 6). La mayor tasa de embarazo por ntimero de
foliculos maduros se logréd en el grupo de dos foliculos
(42.8%) y fue en el grupo 2. (Cuadro 6)

Cuadro 4. Concentraciones hormonales basales, el dia del inicio del antGnRH y el dia de la aplicacion de hCG

Grupo 1

FSH sérica basal (Ul)

LH sérica basal (Ul)

Estradiol sérico basal (Ul)

LH inicio antGnRH (UI)

Estradiol inicio antGnRH (Ul)
Progesterona inicio antGnRH (Ul)
LH aplicacié hCG (Ul)

Estradiol aplicacion hCG (Ul)
Progesterona aplicacion hCG (Ul)

Prueba Mann-Whitney.

6.8+ 1.5 (3.1-9.5)
3.2+0.4 (1.5-8.9)
36.6 + 11.7 (24.8-69.7)

1.98 + 1.4 (0.35-5.5)

167 + 153.6 (88.9-651)
0.19 + 0.04 (0.17-0.34)
0.94 + 1.3 (0.36-6.2)
324 + 215.5 (30.2-1034)
0.19 + 0.06 (0.15-0.36)

Grupo 2 P

6.4 + 4.2 (3.4-24.8) 0.37
3.0+£1.8(1.7-8.2) 0.62
38.6 £ 14.4 (3.4-78.3) 0.34
1.94 + 2.1 (0.59-10.8) 0.24
312 + 243.4 (66.4-1153) 0.01
0.19 £ 0.41 (0.17-1.79) 0.92
0.86 £ 1.7 (0.32-8.3) 0.22
559.5 + 383.3 (3.9-1544) 0.01
0.19 + 0.24 (0.16-1.2) 0.52

Valores expresados en medias (promedios) + DE. Los valores entre paréntesis representan los intervalos.
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Cuadro 5. Porcentaje de embarazo por grupos de estudio por ciclo

Sin embarazo (%) Con embarazo (%) p*
Grupo 1 20 (90.9) 2(9.1)
Grupo 2 16 (72.7) 6 (27.2)
Total 81.8 18.2 0.24
* Prueba exacta de Fisher
600
500 559
400
300 324
312
200
167
100 38.6
0 3656
Basal antGnRH hCG
75 Ul 150 Ul

Figura 5. Concentraciones de estradiol

Hubo un caso de embarazo ectopico (tasa de 2.2 'y 2.8%,
respectivamente por ciclo y por paciente).

Soélo se registréd un embarazo gemelar (1 de 44 ciclos y
1 de 35 pacientes) con tasa de embarazo gemelar de 2.2 y

Cuadro 6. Porcentaje de embarazos por grupos de estudio por
paciente

Grupo Sin embarazo (%)  Con embarazo (%) p*
Grupo 1 15 2

Grupo 2 12 6

Total 77.1 22.8 1.00

Prueba exacta de Fisher

Cuadro 7. Embarazos por grupos y foliculos maduros desarrollados.

Grupos 1 foliculo
Ciclos Embarazos Ciclos
1 16 2(12.5%) 6
2 8 2 (25%) 7
Total 24 4 (16.6%) 13
*v2p=0.13
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2.8% por ciclo y por paciente, respectivamente; fue doble
y ocurri6 en el grupo 1. No hubo embarazos de alto orden
fetal ni sindrome de hiperestimulacion ovarica.

El objetivo de este estudio fue: comparar dos esquemas
de hiperestimulacion ovarica controlada mas insemina-
cién intrauterina con el proposito de lograr determinar
el esquema mas efectivo en cuanto a tasa de embarazo
y disminucién de complicaciones (embarazo gemelar
y sindrome de hiperestimulaciéon ovarica). También
nos interesd comprobar si el uso de 150 vs 75 Ul/dia
se justifica en términos de lograr mejor desarrollo de
foliculos maduros y la relacion entre este desarrollo y
la tasa de embarazo.

Esta reportado que las tasas de embarazo son mejores en
pacientes < 30 afios.'® En nuestro estudio la edad promedio
del grupo 1y 2 fue de 32.8 y 33.1 afios, respectivamente,
superando los 30 afios; pero sin diferencia entre grupos.

La causa de la infertilidad también se relaciona con el
éxito de la inseminacion intrauterina. Diversos autores
demuestran que las mejores tasas de embarazo en ciclos
de inseminacion intrauterina se obtienen en parejas con
factor masculino levemente alterado y con infertilidad de
causa no determinada.'®!

En nuestro estudio se encontré que el factor mas fre-
cuentemente alterado es el endocrino ovarico y en segundo
lugar la infertilidad de causa no determinada.

Encontramos diferencia significativa entre grupos en
cuanto a la cantidad total de FSHr utilizada y los dias de
estimulacion con la misma, fue mayor y menor, respecti-
vamente, en el grupo 2 (p =0.001 y 0.033). Otros autores
han encontrado resultados similares.”-2%-2?

Existe una tendencia a lograr criterios para realizar la
inseminacion intrauterina en un tiempo ligeramente mayor
en el grupo de 75 Ul al dia. También hubo una tendencia

2 foliculos 3 foliculos
Embarazos Ciclos Embarazos
0 0 0
3(42.8%) 7 1(14.3%)
3(23.1%) 7 1(14.3%)
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a lograr mayor grosor endometrial en el grupo 2, aparen-
temente relacionado con las dosis usadas.

Nosotros utilizamos el antGnRH con base en los
resultados de un estudio previo en nuestra Unidad de
Reproduccion Asistida.> Se encontré una tendencia al
inicio del antGnRH mas tempranamente en el grupo 2.

Varios autores describen que en ciclos donde se lo-
gra el desarrollo multifolicular, se incrementa la tasa
de embarazo en comparacion con ciclos con desarrollo
monofolicular.> -3

Otros autores han encontrado que el éxito de la hiper-
estimulacion ovarica controlada con el uso de FSHr se
debe a que, en comparacion con el citrato de clomifeno
y los ciclos naturales, estimula el desarrollo de multiples
foliculos;* sin embargo, el uso de estos medicamentos
implica el riesgo de complicaciones. Existe controversia
en cudl dosis de FSHr es mas conveniente para desarrollar
suficientes foliculos con tasas de embarazo 6ptimas, bajar
el porcentaje de ciclos cancelados sin elevacion de costos
y sin complicaciones. Asi mismo, varios autores basados
en la fisiologia del desarrollo folicular han demostrado
que las dosis de 75 UI al dia de FSHr favorecen el desa-
rrollo monofolicular en comparacion con dosis >150 Ul
al dia, pero que esta dosis se asocia con menor tasa de
embarazo y mayor nimero de ciclos cancelados por falta
de respuesta.>’

Encontramos diferencia estadisticamente significativa
en cuanto al numero de foliculos maduros el dia de la
aplicacion de la hCG, a favor del grupo 2 (p = 0.005). El
72.7% de los ciclos en el grupo 1 tuvo desarrollo mono-
folicular mientras que solo lo hicieron 36.3% de los ciclos
del grupo 2. Se aprecio6 una relacion directa entre la dosis
de inicio de la estimulacion y la incidencia de desarrollo
monofolicular; otros autores han publicado resultados
similares.

Nuestros resultados no mostraron una diferencia esta-
disticamente significativa en cuanto a tasa de embarazo;
pero si se aprecia una tendencia a lograr mayor tasa de
embarazo por paciente con dosis de 150 Ul/dia (grupo 2)
en comparacion con la dosis de 75 Ul/dia (grupo 1) (33.6
Vs 27.2%, p = 1.0).

De acuerdo con lo reportado en la bibliografia,? las
dosis mayores de 75 UI al dia se asocian con desarrollo
multifolicular y, a su vez, este tipo de desarrollo se asocia
con mejores tasas de embarazo. Las tasas de embarazo por
desarrollo folicular y grupo de estudio fueron las siguien-

70

tes: en el grupo 1, las tasas de embarazo con el desarrollo
de uno, dos y tres foliculos versus el grupo 2 fueron 12.5,
0y 0% vs 25, 42.8 y 14.4%, respectivamente. Al tratar
de encontrar significacion entre las tasas de acuerdo con
el nimero de foliculos desarrollados entre los grupos se
encontrd una p de 0.43, 0.13 y <0.05 para uno, dos y tres
foliculos, respectivamente.

A pesar de que la mitad de los ocho embarazos logrados
se obtuvo con el desarrollo monofolicular, al analizar la
tasa de embarazo por ciclo y por foliculo, ésta fue con
este desarrollo de 12.5 vs 25% para el grupo 1 vs 2, res-
pectivamente. La mitad de los embarazos se logré con el
desarrollo mas o menos mayor de dos foliculos, lograndose
todos ellos con el esquema del grupo 2. El 75% de los
embarazos se logrd en el grupo 2.

Creemos que el uso de un antagonista de GnRH en los
ciclos de inseminacion intrauterina permite mayor libertad
en el manejo de la hiperestimulacion ovarica controlada
porque facilita el desarrollo multifolicular, sin el temor
de la ocurrencia de un pico prematuro de LH o de una
luteinizacion prematura; a pesar de que el antagonista se
utilizé en ambos grupos creemos que la ventaja de su uso
pudiera relacionarse con la mejor tasa de embarazo lograda
en nuestro estudio en el grupo con 150 Ul/dia.

En un metanalisis realizado por van Rumtse y sus
colaboradores? se analizaron 24 estudios que comprenden
11,599 ciclos de inseminacion intrauterina; los autores
encontraron una diferencia estadisticamente significativa
en las tasas de embarazo al examinar el desarrollo monofo-
licular y el desarrollo de dos o mas foliculos, independiente
del esquema utilizado, con una razéon de momios de 1.6 (IC
99% 1.3-1.9) y de 2.0 (IC 99% 1.6-2.5), respectivamente.
Los resultados anteriores se traducen en incremento de las
tasas de embarazo de hasta 5 y 8%, con el desarrollo de
dos y tres foliculos, respectivamente, en comparacion con
el desarrollo monofolicular.*

En nuestro estudio no hubo desarrollo de mas de tres
foliculos maduros en ninguno de los grupos de estudio de
acuerdo con lo publicado por otros autores.’

Si bien parece quedar claro que el desarrollo multifoli-
cular se asocia con mejores tasas de embarazo, también se
harelacionado con incremento en la tasa de embarazo mul-
tiple. Hay autores que sefialan un aumento significativo en
la tasa de embarazo multiple al comparar el desarrollo de
tres o mas foliculos vs el desarrollo monofolicular (OR 2.8
IC 99% 1.2-6.4) lo que representa que las pacientes con el
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desarrollo de tres o mas foliculos maduros tienen 2.8 veces
mayor probabilidad de embarazo multiple en comparacion
con el desarrollo monofolicular.®!®?? En nuestro estudio
solo se logro6 crecimiento de dos y tres foliculos maduros
en 13 y 7 ciclos, respectivamente. La tasa de embarazo
multiple fue de 2.2% y el embarazo gemelar sucedi6 en
una paciente del grupo 1 que desarroll6 un foliculo maduro
segun nuestros criterios (>18mm.). Esta paciente logro,
ademas, el desarrollo de un foliculo de 16 mm.

La tasa de embarazo multiple lograda en nuestro estudio
se encuentra por debajo de lo que reporta cominmente
la bibliografia y fluctiia entre 9 y 13%. Era de esperarse
que el embarazo multiple se registrara en el grupo 2 por la
dosis mayor de FSHr utilizada en estas pacientes y por el
mayor nimero de foliculos maduros desarrollados.

En este estudio no hubo caso alguno de sindrome de
hiperstimulacion ovarica; otros autores reportan tasas entre
0.6 y 14% en casos de desarrollo multifolicular.'

Por ultimo, quisiéramos resaltar que si bien con el desa-
rrollo monofolicular se logro la mitad de los embarazos, de
acuerdo con los resultados se pudiera inferir que, derivado
del desarrollo de dos o mas foliculos, se logr6 aumentar
la tasa de embarazo.

De acuerdo con nuestros resultados, comprobamos la
relacion de la dosis utilizada en el esquema de hiperesti-
mulacién ovarica controlada con el namero de foliculos
maduros desarrollados; a la vez que se conformo la re-
lacion entre este numero y la tasa de embarazo. Aunque
no encontramos diferencia estadisticamente significativa
en cuanto a tasa de embarazo entre nuestros grupos, si se
puede observar una tendencia al aumento de ésta con el
protocolo de 150 Ul al dia 'y con el desarrollo de dos o mas
foliculos, sin elevar la tasa de complicaciones.

Hasta la fecha, de acuerdo con lo reportado en la bi-
bliografia y con nuestros hallazgos, podemos recomendar
el uso de 150 UI al dia para la hiperestimulacion ovarica
controlada en ciclos de inseminacion intrauterina; sin
embargo, debido al tamafio de la muestra de este estudio,
se requiere de estudios con muestras mas amplias para
establecer recomendaciones definitivas. El plan es seguir
recolectando ciclos para ampliar la muestra de nuestros
grupos de estudio y, en el futuro, publicar resultados mas
concluyentes.
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Articulo original

Resultados perinatales tras el diagnéstico ecografico prenatal de vena
umbilical derecha persistente

Raquel Martinez,*** Francisco Gamez, *** Juan de Ledn-Luis,** Gustavo Suarez,** Pilar SaGnchez,*
Carmen Orizales*

Objetivo: describir las variables ecograficas y materno-perinatales de los casos diagnosticados prenatalmente con persistencia de la
vena umbilical derecha.

Pacientes y método: estudio descriptivo, de corte transversal-retrospectivo, de los casos diagnosticados prenatalmente en la Unidad
de Medicina Fetal del Departamento de Obstetricia y Ginecologia del Hospital General Universitario Severo Ochoa. Se registraron las
variables clinicas materno-fetales en el momento del diagnostico, durante el seguimiento del parto y tras el nacimiento.

Resultados: de 9,198 fetos, 6 (0.06%) casos se diagnosticaron prenatalmente con persistencia de la vena umbilical derecha entre las 20
y 29 semanas de gestacion. La distribucion de sexos fue de 1:1. En todos los casos, el ductus venoso era permeable. Dos casos (33%)
tuvieron otras anomalias asociadas y los padres decidieron la interrupcion legal de su gestacion. No se encontraron anomalias cromoso-
micas asociadas. En los casos restantes, tras el nacimiento, el desarrollo neonatal fue adecuado.

Conclusién: a partir de nuestros resultados y revisada la bibliografia, ante el diagnéstico prenatal de persistencia de la vena umbilical
derecha, es necesario el estudio morfolégico complementario, exhaustivo, que incluya un estudio ecocardiografico fetal para descartar
otras malformaciones estructurales asociadas. La recomendacién de un estudio cromosémico debe individualizarse en funcién del tipo
de persistencia de la vena umbilical derecha y el tipo de anomalia estructural asociada.

Palabras clave: vena umbilical derecha persistente, diagnostico ecografico prenatal, anomalia del sistema venoso fetal.

Objective: To describe the ultrasound findings, maternal and perinatal variables in cases with a prenatal diagnosis of persistence of right
umbilical vein.

Patients and methods: A descriptive analysis of cases with prenatal diagnosis of persistence of right umbilical vein in the Fetal Medicine
Unit, Department of Obstetrics and Gynecology, Hospital Universitario Severo Ochoa. We described ultrasound findings, maternal and
perinatal variables.

Results: We explored 9198 fetuses and 6 cases (0.06%) were diagnosis prenatally of persistent right umbilical vein, between 20 and 29
weeks of gestation. The male/female ratio was 1/1. Ductus venosus was presented in all cases. Two fetuses (33%) were proved to have
other structural anomalies and their parents opted for termination of the pregnancy. All cases had no chromosomal anomaly associated
and after birth, neonatal developments were favorable.

Conclusion: Based on our results and a literature review, after prenatal diagnosis of persistent right umbilical vein, an exhaustive morpho-
logical study, which included a fetal echocardiography, is mandatory in order to rule out other structural malformations. Indication for fetal
karyotype study has to be individualized considering persistence right umbilical vein type and other ultrasound findings.

Key words: persistent right umbilical vein, ultrasound prenatal diagnosis, fetal venous system anomaly.

Objectif: décrire les variables échographiques et maternelles et périnatales cas diagnostiqués avant la naissance de la veine ombilicale
persistante droite.

Patients et méthodes: Une étude descriptive, transversale, I'étude rétrospective des cas diagnostiqués avant la naissance dans I'unité
de médecine foetale, Département d’obstétrique et de gynécologie de I'hdpital universitaire Severo Ochoa. Les variables cliniques étaient
materno-foetale au moment du diagnostic, de suivi de livraison et aprées la naissance.

Résultats: 9.198 foetus, 6 (0,06%) cas ont été diagnostiqués avant la naissance avec la veine ombilicale persistante a droite entre 20
et 29 semaines de gestation. La répartition par sexe était de 1:1. Dans tous les cas, était la persistance du canal veineux. Deux cas
(33%) avaient d’autres anomalies associées et les parents ont décidé de la cessation légale de la grossesse. Il n’y avait pas d’anomalies
chromosomiques associées. Dans d’autres cas, apres la naissance ou le développement néonatal était adéquat.

ISSN-0300-9041 Volumen 80, num. 2, febrero 2012 73



Martinez R y col.

Conclusion: De nos résultats et revue de la littérature, le diagnostic prénatal de la veine ombilicale persistante a droite, il est nécessaire de
compléter I'étude morphologique, exhaustive, y compris une échocardiographie foetale pour exclure d’autres associés des malformations
structurelles. La recommandation d’un chromosome doit étre réglée en fonction du type de veine ombilicale persistante droite et le type
d’anomalie structurel associé.

Mots-clés: persistante veine ombilicale droite, le diagnostic échographique prénatale, I'échec du foetus systéme veineux.

Objetivo: Descrever as variaveis ultra-sonograficos e materna e perinatal casos diagnosticados no pré-natal de veia umbilical persistente
direito.

Pacientes e métodos: descritivo, transversal do estudo, transversal retrospectivo de casos diagnosticados no pré-natal na Unidade de
Medicina Fetal do Departamento de Obstetricia e Ginecologia do Hospital Universitario Severo Ochoa. As variaveis clinicas foram materno-
fetal no momento do diagnostico, acompanhamento e entrega apds o nascimento.

Resultados: 9.198 fetos, 6 (0,06%) casos foram diagnosticados no pré-natal com veia umbilical direita persistente entre 20 e 29 semanas
de gestagao. A distribuicéo por sexo foi de 1:1. Em todos os casos, era patente ducto venoso. Dois casos (33%) apresentavam outras
anomalias associadas e os pais decidiram o fim legal da gravidez. Nao houve anormalidades cromossémicas associadas. Em outros
casos, apos o desenvolvimento de nascimento ou neonatal era adequada.

Concluséo: A partir dos nossos resultados e revisdo da literatura e para o diagnéstico pré-natal da veia umbilical direita persistente, é
necessario complementar o estudo morfolégico, exaustiva, incluindo um ecocardiograma fetal para excluir outras malformagdes estruturais.
A recomendacgao de um cromossoma deve ser individualizada, dependendo do tipo de veia umbilical persistente direito e do tipo de

anomalia estrutural associada.

Palavras-chave: veia umbilical persistente direita, ultra-som diagnéstico pré-natal, falha no sistema venoso fetal.

1 avance en las técnicas ecograficas, mas concre-

tamente la alta resolucion y el uso del Doppler

color y la mayor profundidad en el conocimiento
y sistematizacion en la exploracion de la anatomia fetal,
son los principales responsables del aumento en el nimero
de las anomalias cardiovasculares diagnosticadas antes
del nacimiento.'??

Durante el desarrollo embrionario, el sistema venoso
esta constituido por tres pares de venas simétricas que
drenan al corazon: cardinales, umbilicales y vitelinas; estos
dos ultimos son los principales vasos aferentes del higado
fetal. De forma habitual, la vena umbilical derecha y la
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porcion craneal izquierda de la vena umbilical izquierda
se atrofian y desaparecen, convirtiéndose la vena umbilical
izquierda en el conducto principal de sangre procedente
de la placenta. Durante la octava semana del desarrollo
embrionario, la porcion intrahepatica de la vena vitelina,
mas concretamente la rama portal izquierda, forma una
anastomosis entre la porcion intrahepatica de la vena
umbilical izquierda y el ductus venoso, que se forma de
la coalescencia de los sinusoides hepaticos y que termina
por drenar en el seno venoso subdiafragmatico.*>

La persistencia de la vena umbilical derecha es la
anomalia venosa mas frecuente detectada antes del na-
cimiento,’ con una prevalencia muy variable segln las
publicaciones, estimada entre 1:250 y 1:1250.7'2 Se han
propuesto diversos mecanismos etiologicos, unos teratogé-
nicos (por acido retinoico o déficit de folato)!*y otros por
la obstruccion temprana de la vena umbilical izquierda,
debida a la presion externa o por fenémenos tromboem-
boélicos procedentes de la placenta, en cuyo caso suelen
observarse focos hiperecogénicos a nivel del parénquima
hepatico.'* Con frecuencia, la vena umbilical izquierda se
atrofia y puede permanecer asociada a la persistencia de la
vena umbilical derecha hasta en un tercio de los casos. En
general, la persistencia de la vena umbilical derecha puede
cursar con un drenaje intrahepatico (PVUD-I), de mejor
pronostico, donde la vena umbilical derecha conecta con el
sistema portal a nivel del seno venoso portal, dando lugar

GINEcoLOGIA Y OBSTETRICIA DE MEXICO



al ductus venoso (Figura 1) o con drenaje extrahepatico
(PVUD-E) de la sangre procedente de la vena umbilical
derecha que, sin paso hepatico, desemboca en la vena cava
inferior o en la auricula derecha, asociadas a agenesia
del ductus venoso. Se ha descrito una tercera variante de
persistencia de la vena umbilical derecha en la que aparece
como una vena supernumeraria intrahepatica que conecta
con la vena porta derecha.'®

El diagnostico ecografico prenatal de la persistencia
de la vena umbilical derecha se realiza, habitualmente,
durante el estudio morfologico fetal de rutina, en el corte
transverso en el que se mide la circunferencia abdominal.
En contraposicion con los casos normales (Figuras 1A'y
2), a este nivel se observa la vesicula biliar en un plano
medial a la porcion intrahepatica de la vena umbilical
(entre el estomago a la izquierda y la vena umbilical a la
derecha) y continuia con el seno portal que se incurva hacia
la izquierda (Figuras 1B y 3). Los trabajos publicados
en los ultimos afios han demostrado que el hallazgo de
persistencia de la vena umbilical derecha puede asociarse
con otras anomalias congénitas o presentarse de forma ais-
lada, en cuyo caso existe controversia en recomendar o no
pruebas adicionales, como el estudio cromosémico fetal.

Diagnéstico ecografico prenatal de vena umbilical derecha persistente

Nuestro interés es analizar las variables clinicas materno
perinatales y las fetales en el momento del diagndstico de
persistencia de la vena umbilical derecha de forma que pue-
da servir al tratamiento actual de este hallazgo ecografico.

Estudio descriptivo, de corte transversal-retrospectivo,
de los casos con diagnostico ecografico prenatal de
persistencia de la vena umbilical derecha, establecido
entre enero de 2002 y diciembre de 2005, en las mujeres
embarazadas que acudieron a la Unidad de Diagnosti-
co Prenatal del servicio de Ginecologia y Obstetricia
del Hospital General Universitario Severo Ochoa de
Leganés, para estudio ecografico como parte del con-
trol habitual de su gestacion. El estudio ecografico lo
realiz6 un solo explorador especializado en diagnostico
prenatal mediante una sonda abdominal de 4-8 MHz
(GE Logic 400 Pro). El diagnostico de persistencia de
la vena umbilical derecha se fundamento en los crite-
rios ecograficos previamente publicados:'* 1) la vena
umbilical conecta con la vena porta derecha, en lugar
de hacerlo con la vena porta izquierda, 2) la posicion de

Figura 1. llustracion del sistema umbilico-portal con conexiones vasculares normales (A) y en caso de persistencia de vena umbilical
derecha (B). VCI, vena cava inferior; SH, sinusoides hepaticos; DV, ductus venoso; VP, vena porta; VUI, vena umbilical izquierda; VUD,
vena umbilical derecha
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Figura 2. Imagen ecografica de un corte transversal a nivel
abdominal de un feto de 26 semanas. Se visualiza la porcion
intrahepatica de la vena umbilical normal (izquierda) y la vesicula
biliar lateral a la vena umbilical. VUI: vena umbilical izquierda; VB:
vesicula biliar; E: estbmago; A: aorta.

Figura 3. Imagen ecografica de un corte transversal a nivel abdomi-
nal de un feto de 20 semanas. Se visualiza la porcion intrahepatica
de la vena umbilical lateral a la vesicula biliar. Se objetiva la union
de la vena umbilical derecha con la vena porta derecha, por donde
el seno portal se incurva hacia el estomago PVUD: persistencia de
la vena umbilical derecha: VB: vesicula biliar; E: estbmago; A: aorta.

la porcidn intrahepatica de la vena umbilical respecto a
la vesicula biliar es lateral y no medial, 3) la vena porta
se curva hacia el estomago (Figuras 1 B y 3). La edad
gestacional se obtuvo a partir de la fecha de la ltima
menstruacion o la longitud craneo-caudal, o ambas,
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durante el primer trimestre del embarazo. Enseguida
del diagnéstico, el seguimiento de la gestacion estuvo
a cargo de los especialistas de nuestro centro, segiin
los protocolos de la Sociedad Espafiola de Obstetricia
y Ginecologia, a lo que se sumo6 un control ecografico
mas exhaustivo, en funcion de las caracteristicas y la
evolucion de cada caso. En los fetos en los que se diag-
nosticaron otras anomalias asociadas se ofrecid a los
padres realizar un estudio de cariotipo fetal.

Todas las pacientes consintieron participar en el regis-
tro de los casos para su posterior analisis y difusion. La
informacion referente a las variables maternas y perina-
tales, asi como la evolucion de la gestacion y postparto
de las historias clinicas fue anotada por un obstetra y
analizada de forma retrospectiva para su descripcion.

En nuestro centro, durante el periodo de estudio, enero
de 2002 a diciembre de 2005, se exploraron 9,198 fetos,
entre los cuales se registraron 6 casos diagnosticados
prenatalmente con persistencia de la vena umbilical
derecha, lo que corresponde a una prevalencia de 0.06%.

El Cuadro 1 describe los resultados obtenidos de las
variables fetales y perinatales de cada uno de los casos
diagnosticados con persistencia de la vena umbilical
derecha. Con anterioridad al diagndstico, en la mayoria
de las gestantes el control y la evolucion del embarazo
habian sido normales, con serologias maternas negativas
y resultados analiticos dentro de limites de normalidad,
excepto un caso de intolerancia a la glucosa, otro de
diabetes gestacional y otro en el que figuraba el con-
sumo de cocaina. En todos los casos, el diagndstico se
realizd a partir del segundo trimestre de la gestacion
con una mediana de edad gestacional de 22 semanas
(limites 20 y 29). Todos los fetos con persistencia de la
vena umbilical derecha presentaban un ductus venoso
con flujo anter6grado normal durante la contraccion
atrial, por lo que fueron catalogados como PVUD-I. No
se encontraron alteraciones cromosémicas. En los casos
asociados con otras anomalias, los padres decidieron la
interrupcion legal del embarazo. A excepcion de estos
casos, el resto evoluciond adecuadamente, con 25% de
cesarea, todos con resultados perinatales favorables y
sin necesidad de ingreso a la unidad neonatal de cui-
dados intensivos.
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Diagnéstico ecografico prenatal de vena umbilical derecha persistente

Cuadro 1. Variables fetales y perinatales de los casos con diagnéstico prenatal de persistencia de vena umbilical derecha

EG en el momento del Otras malformaciones

diagnéstico (sem)

20 NO
20 CIR tipo |
Oligoamnios. AUU. Hipoplasia VI+ atresia

valvula Ao

21 NO

29 NO

21 Hipoplasia VI con atresia mitro-adrtica

PN 7,7 mm. Macroglosia.
25 NO

Cariotipo EG al parto Sexo Peso al nacer  Evolucion

(sem) (gramos) neonatal

NR 39 Mujer 2820 Favorable
46XX - Mujer - ILE

NR 38 Varén 3115 Favorable

NR 41 Varén 2730 Favorable
46 XX - Mujer - ILE

46XY 38 Varén 2385 Favorable

EG: edad gestacional; CIR: crecimiento intrauterino restringido; AUU: arteria umbilical Unica; Ao: adrtica; VI: ventriculo izquierdo;
PN: pliegue nucal; NR: no realizado; ILE: interrupcion legal del embarazo.

De acuerdo con nuestros resultados, el diagndstico prenatal
de persistencia de la vena umbilical derecha es poco fre-
cuente, alrededor del 0.06% en nuestra serie, ligeramente
inferior a la que se publica en otros estudios.”!? Este hecho
podria deberse a que, por una parte, en nuestro centro se
explora toda la poblacién del drea sanitaria, sin que nos
sean derivadas pacientes de otros centros, por lo que la
podriamos considerar una poblacion de bajo riesgo. En
nuestra serie tomamos como denominador comun el nu-
mero de fetos estudiados y no el nimero de gestantes o
de recién nacidos. Sin embargo, nuestros resultados van
en la linea de las ultimas publicaciones, que encuentran
una prevalencia inferior a la publicada por los primeros
estudios, tal vez por haber sido realizados en poblaciones
de alto riesgo o con relativos sesgos de seleccion.!!!:14
Este hecho también se observa en cuanto al porcentaje
de anomalias asociadas en los casos de persistencia de la
vena umbilical derecha, ya sean estructurales o cromo-
somicos. Jeanty en 1990 publico los primeros 6 casos
diagnosticados prenatalmente por ecografia y encontrd
una asociacion de 50% entre persistencia de la vena um-
bilical derecha y malformaciones estructurales. Estudios
posteriores matizan este grado de asociacion en torno al
20-25%, principalmente con defectos cardiacos, musculo-
esqueléticos, genitourinarios y gastrointestinales.'®

Dado que los casos con persistencia de la vena umbilical
derecha se asocian con anomalias estructurales y éstas, a
su vez, suelen asociarse con anomalias cromosdmicas, la
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recomendacion habitual en los casos de persistencia de
la vena umbilical derecha no aislada es la de realizar un
estudio cromosdmico fetal .**!! Para apoyar este hecho, se
publicaron algunos casos en los que se asociaba persisten-
cia de la vena umbilical derecha y trisomia 18 o sindrome
de Noonan.'”!

En lineas generales, la aparicion del Doppler y de las
nuevas técnicas ecograficas 3D/4D, ha permitido mejor
comprension del sistema cardiovascular fetal y cada vez
son mas numerosas las series de casos que se publican
con diagnostico de persistencia de la vena umbilical de-
recha.!>?® Con base en el conocimiento actual, la mayoria
de casos de persistencia de la vena umbilical derecha
presentan un drenaje intrahepatico, aparecen de forma
aislada y presentan buen pronodstico postnatal. En nuestra
serie, todos los casos fueron de PVUD-I. Dos de los seis
casos presentaron malformaciones estructurales asociadas,
ambos con cardiopatia congénita, sin alteraciones cromo-
somicas, y los padres optaron por la interrupcion legal de
la gestacion. En los casos restantes (67%), el hallazgo de
persistencia de la vena umbilical derecha fue aislado y de
buen pronostico perinatal.

Recientemente, Weichert y su grupo!'? revisaron 302
casos publicados entre 1942 y 2010 y encontraron que
16 (5.3%) eran PVUD-E, todos asociados con anomalias
estructurales y mal prondstico, debido a insuficiencia
cardiaca congestiva relacionada con el aumento del flujo
en el sistema venoso sistémico. En estos casos, el porcen-
taje de cromosomopatias fue de 18.8%. Los 286 restantes
(94.7%) eran PVUD-I y de éstos, 60 (21%) presentaron
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alguna anomalia asociada. Unicamente se registré un caso
de trisomia 18 (0.3%) del total de PVUD-1 y (1.6%) de los
PVUD-I con anomalia estructural asociada.

En conclusion, en los casos de persistencia de la vena
umbilical derecha se aconseja realizar un estudio fetal
exhaustivo que incluya una exploracion ecocardiografica
fetal.”1%1516 E] estudio del cariotipo fetal es recomendable
en los casos de PVUD-E, y no es recomendable en los
casos de PVUD-I no asociados con otras anomalias. En
cuanto a los casos de PVUD-I, con anomalia estructural
asociada, dada la baja tasa de cromosomopatia (1.6%), se
deberia individualizar la recomendacion de un estudio cro-
mosomico, dependiendo del tipo de anomalia asociada o
de la existencia de marcadores ecograficos de aneuploidia.
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Articulo original

Acretismo placentario: una alternativa quirurgica que puede salvar
vidas

Esperanza Bautista-Gémez,* Victor Morales-Garcia,** Jenny Hernandez-Cuevas,*** Omar Calvo-Aguilar,****
Ana Luisa Flores-Romero?

El acretismo placentario es la segunda causa de hemorragia obstétrica en el mundo que casi siempre requiere histerectomia obstétrica
de urgencia, lo que incrementa la morbilidad y mortalidad materna. Se comunica una alternativa quirdrgica a la histerectomia obstétrica
gue ha permitido reducir, hasta el momento, a cero nuestra tasa de muertes maternas por hemorragia obstétrica, disminuir el tiempo de
la cirugia y la morbilidad asociada, sin modificar los resultados perinatales.

Palabras clave: acretismo placentario, hemorragia obstétrica, histerectomia obstétrica.

The placenta accreta is the second leading cause of obstetric hemorrhage, which often require the implementation of emergency obstetric
hysterectomy increased morbidity and mortality. We present a surgical alternative to hysterectomy obstetric allowed us to reduce to zero until
our rate of maternal deaths from obstetric hemorrhage. Improving surgical times, associated morbidity, without altering perinatal outcomes.
Key words: placenta accrete, obstetric hemorrhage, obstetric hysterectomy.

Le placenta est accreta la deuxiéme cause de I'hémorragie obstétricale dans le monde ont presque toujours besoin d’obstétrique d’urgence
une hystérectomie, ce qui augmente la morbidité et la mortalité. Nous rapportons une alternative chirurgicale a I'hystérectomie obstétrique a
réduit, pour autant, notre taux de zéro déces maternels dus hémorragie obstétricale, de diminuer le temps de la chirurgie et de la morbidité
associée, sans altérer les résultats périnatals.

Mots-clés: placenta accreta, hémorragie obstétricale, I'nystérectomie obstétricale.

A placenta acreta € a segunda principal causa de hemorragia obstétrica no mundo quase sempre requerem emergéncia histerectomia
obstétrica, o que aumenta a morbidade ea mortalidade. Relatamos uma alternativa cirlrgica para a histerectomia obstétrica reduziu, até
agora, a nossa taxa de zero mortes maternas por hemorragia obstétrica, diminuir o tempo de cirurgia e morbidade associada, sem alterar
os resultados perinatais.

Palavras-chave: placenta acreta, obstétrica hemorragia, histerectomia obstétrica.

* Uroginecotloga adscrita al servicio de Ginecologia. Oaxaca 68020 Oax. Correo electrénico: espejoba@hotmail.com
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Obstetricia. Acretismo placentario: una alternativa quirtrgica que puede salvar
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a mortalidad materna es un indicador de injusticia

social, inequidad de género y pobreza; y una tra-

gedia susceptible de evitarse. El estado de Oaxaca
es uno de los de mayor tasa de muerte materna, con un
promedio de 70 mujeres por cada 100,000 recién nacidos
vivos por afio, cifras por arriba de la media nacional y que
comparte con los estados de Guerrero y Chiapas.'?

En el afio 2009 se reportaron 63 muertes maternas en el
estado que tuvieron como principales causas la hemorragia
y la enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo, en
33% cada una. En este afio (2011), hasta la semana epi-
demiologica nimero 30, se habian registrado 34 muertes
maternas, 11 debidas a hemorragia obstétrica.’

El hospital donde se realizé el estudio se ubica en
la capital del estado y es el principal sitio de referencia
estatal, con 8,000 nacimientos, en promedio, al afio. En
el afio 2009 se registraron 11 muertes maternas debidas,
sobre todo, a hemorragia obstétrica (40% de los casos).
Como consecuencia de este panorama se pusieron en
marcha diversas estrategias dirigidas a disminuir la tasa
de mortalidad.

Entre esas estrategias esta una alternativa quirurgica
para los casos de acretismo placentario que, hasta el
momento, ha dado excelentes resultados porque han dismi-
nuido el nimero de transfusiones, el ingreso a la unidad de
cuidados intensivos y los dias de estancia intrahospitalaria,
sin modificar los resultados perinatales.

Descripcion de la técnica quirargica

Se realiza una incision tipo Maylard, o media infraum-
bilical (Figura 1). Se ingresa a la cavidad abdominal, se
colocan compresas aislantes y un separador de balfour. Se
exterioriza totalmente el utero (Figuras 2 y 3 ), se localiza
el ligamento redondo del lado derecho, se pinza, corta y
liga. Enseguida se verifica la hemostasia y se realiza el
mismo procedimiento en el otro lado. A continuacion se
localiza la salpinge, el ligamento ttero-ovarico y parte
del ligamento ancho derecho, que se pinza, corta y liga
y se verifica la hemostasia. Después se realiza el mis-
mo procedimiento contralateral. Se incide el peritoneo
parietal anterior y posterior y se ligan ambas arterias
uterinas. En este momento se realiza la cesarea tipo cor-
poral (Figura 4), se extrae el feto, se pinza, liga y corta
el cordon umbilical, sin traccionarlo; la placenta se deja
in situ (Figuras 5y 6). Se realiza histerorrafia en un solo
plano (Figura 7)y, finalmente, se pinza, liga y cortan los
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Figura 1. Incision tipo Maylard amplia.

Figura 2. Utero exteriorizado.

ligamentos uterosacros y cardinales y se retira la pieza
quirargica (Figuras 8 y 9).

Primer caso

Paciente femenina de 23 afos de edad, con antecedentes de
tres embarazos y dos cesareas, con diagnodstico de ingreso
de placenta previa total; cursa con un embarazo de 38 se-
manas de acuerdo con la fecha de la ultima menstruacion.
Fue referida desde un hospital rural que se ubica distante
aproximadamente 300 km. A su ingreso, la paciente se
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encontrd en buen estado general, con fondo uterino a 32
cm del borde superior de la sinfisis pubica, con feto Ginico
vivo. El tacto vaginal se difirié y no hubo evidencia de
sangrado transvaginal. En el estudio de ultrasonido en es-
cala de grises se encontr6 una fetometria para 38 semanas
de gestacion, con placenta previa total con componente
anterior. En el segmento uterino se observaron lagos ve-
nosos ¢ irregularidad en la interfase ttero placentaria, por
eso se sospecho el diagnostico de acretismo placentario.
La hemoglobina prequirurgica fue de 12.9 mg/dL, el resto
de los estudios de laboratorios se reportaron normales. Se
acordd que al dia siguiente de su ingreso se le realizaria
cesarea y quiza histerectomia obstétrica. La institucion
cuenta con un equipo multidisciplinario integrado por un
pediatra, un ginecoobstetra y un uroginecdlogo. También
hay banco de sangre.

La cesarea-histerectomia se realizé con la técnica
descrita.

Se obtuvo un recién nacido masculino, de 3,200 gra-
mos, apgar de 8-9, Capurro de 40 semanas de gestacion,
con sangrado aproximado de 600 cc y tiempo quirurgico
de 90 minutos.

La paciente evolucion6 favorablemente y fue dada de
alta del hospital al tercer dia después de la histerectomia,
con hemoglobina de control de 11 g/dL. No requirio trans-
fusion sanguinea (Figura 10).

Figura 4. Incisiéon corporal.

Figuras 5y 6. Ligadura del cordon umbilical, se deja la placenta in situ
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Figura 8. Pinzamiento de uterosacros y cardinales.

Segundo caso

Paciente femenina de 24 afios de edad, con antecedentes
de dos embarazos y una cesarea. Fue enviada del modulo
mater con diagnostico de embarazo de 38.5 semanas,
congruente con la informacion del ultrasonido, placenta
previa total y probable acretismo placentario.
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Figura 9. Pieza final con datos de incretismo.

La paciente refirio haber tenido tres episodios de san-
grado transvaginal durante el embarazo, el Gltimo cinco
semanas antes de presentarse en el hospital. En la explo-
racion fisica el abdomen se encontrd con fondo uterino
a 33 cm del borde superior de la sinfisis pubica, con feto
unico vivo en el dorso pélvico izquierdo con frecuencia
cardiaca fetal de 140 latidos por minuto. En el tacto vaginal
diferido se observé escaso manchado en la toalla testigo.
La hemoglobina prequirtrgica fue de 13.9 g/dL, el resto
de los estudios de laboratorio se reportaron dentro de la
normalidad. Se decidi6 efectuar cesarea y posiblemente
histerectomia obstétrica

Al ingreso a la cavidad se observo pérdida de la con-
tinuidad uterina subserosa, con tejido placentario en el
segmento; por eso se procedio a realizar la histerectomia
obstétrica, con la técnica descrita. Se obtuvo una nifla
de 2,960 g, con apgar 9-9, Capurro de 38 semanas de
gestacion, sangrado de mil centimetros cubicos y tiempo
quirargico de 96 minutos. La paciente se dio de alta del
hospital al cuarto dia posterior a la histerectomia, sin
complicaciones, con hemoglobina de control de 11.2 g/dL.

Hasta antes del envio de este manuscrito para publi-
cacion se habia realizado el mismo abordaje en cuatro
pacientes, con resultados similares.

La mortalidad materna en la Republica Mexicana aun
esta lejos de alcanzar las metas del milenio. Una de las
principales causas de muerte materna en el mundo es
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la hemorragia obstérica secundaria a atonia uterina en
53% de los casos y a acretismo placentario en 39% de
los casos.* La incidencia de acretismo placentario va en
aumento debido al incremento en el nimero de cesareas;
se ha estimado que puede ir de 1 por cada 540 a 1 por cada
70,000 nacimientos. La mortalidad materna asociada con
el acretismo placentario es de entre 7y 11% de los ca-
sos.>® La histerectomia obstétrica de urgencia, realizada
en casos de hemorragia obstétrica grave, se relaciona con
una significativa morbilidad: politransfusion, admision a
la unidad de cuidados intensivos, choque hipovolémico,
coagulacion intravascular diseminada, dafio a o6rganos
vecinos, fiebre, infeccion de la herida quirargica y mor-
talidad materna.*’

Oaxaca es uno de los estados de la Republica con las
mayores tasas de muerte materna pero que se ha preocupa-
do por buscar nuevas estrategias para su disminucion. En
el afio 2010 la principal causa de muerte materna estatal
e institucional fue por hemorragia obstétrica.?

Por estos motivos, en nuestra institucion, que es el
hospital de referencia del estado, se buscan nuevas al-
ternativas que mejoren la atencion a las pacientes con
acretismo placentario. Del 26 de diciembre de 2008 al 25
de diciembre de 2009 se atendieron 35 casos de placenta
previa, de los que cinco tuvieron acretismo placentario.
De las pacientes con acretismo placentario dos fallecieron
a consecuencia de la hemorragia obstétrica, posterior a
la histerectomia, con sangrado aproximado de seis litros
en ambas. Una paciente requiri6 empaquetamiento, li-
gadura de las arterias hipogastricas y uso de factor VII
recombinante, fallecid a las 72 horas de la intervencion
quirtrgica, otra paciente fallecio a las 2 horas 50 minutos,
por hemorragia masiva.

En el afio 2010, con esta nueva técnica implantada a
partir del mes de marzo, hasta la semana epidemioldgi-
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ca numero 30 se registraron en nuestro hospital cuatro
muertes maternas, ninguna por hemorragia obstétrica, a
diferencia de otros periodos de estudio.

Los autores de este estudio consideramos que esta téc-
nica es una alternativa quirargica segura para la paciente,
para el neonato y que, definitivamente, disminuye la tasa
de morbilidad y mortalidad materna.

La mortalidad materna es un indicador claro de injusticia
social; debemos continuar trabajando en estrategias que
den resultados para disminuir su incidencia. Entre estas
estrategias para disminuir la mortalidad materna, la técnica
quirargica descrita, hasta el momento, ha dado excelentes
resultados abriendo una expectativa mas para la atencion
de las pacientes con hemorragia obstétrica secundaria a
acretismo placentario.
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Articulo original

Quiste de ovario fetal: diagnostico prenatal, evolucion perinatal y
tratamiento. Serie de casos y revision de la bibliografia

Pilar Sanchez,*** Francisco Gamez,***Juan de Ledn-Luis,** José Antonio Carrillo,* Raquel Martinez***

Antecedentes: los quistes de ovario en fetos son los tumores abdominales diagnosticados con mas frecuencia durante la gestacion. La
mayor parte de las veces suelen ser pequefios, asintomaticos y desaparecer espontaneamente durante la gestacién o en los primeros
meses de vida neonatal.

Objetivo: describir las caracteristicas clinicas y ecograficas de los casos con diagnéstico prenatal de quiste de ovario atendidos en nuestro
centro entre 2002 y 2005.

Material y método: estudio descriptivo y observacional de los casos de quiste de ovario fetal diagnosticados antes del nacimiento. Se ana-
lizan las variables materno-perinatales, los datos clinicos mas relevantes obtenidos al momento del diagnéstico y después del nacimiento.
Resultados: se exploraron 9,198 fetos, de los que se registraron 10 casos de quiste de ovario diagnosticados entre el segundo y tercer
trimestres de la gestacion. Todos los casos fueron unilaterales y de aspecto ecografico homogéneo. En cuatro casos se produjo la des-
aparicion espontanea durante el periodo gestacional restante. En los otros seis casos, cuatro desaparecieron en los primeros 12 meses
de vida y s6lo en dos la imagen persistié mas alla del afio de vida.

Conclusiones: con base en nuestros resultados y en concordancia con la bibliografia, el diagnéstico prenatal de quiste de ovario fetal
suele acompanfarse de una actitud conservadora, con seguimiento ecografico seriado que descarte complicaciones graves infrecuentes.
Durante el periodo neonatal la desaparicién espontanea suele ser frecuente y el abordaje quirtrgico esta indicado en los casos persistentes
o con sospecha de torsion o hemorragia, con la quistectomia como primera opcién.

Palabras clave: quiste de ovario fetal, diagnostico ecografico prenatal, masa abdominal neonatal.

Background: Ovarian cysts in fetal abdominal tumors are more frequently diagnosed during pregnancy. Most of the time are usually small,
asymptomatic and resolve spontaneously during pregnancy or in early neonatal life.

Objective: To describe the clinical and ultrasound cases with prenatal diagnosis of ovarian cyst treated in our center between 2002 and 2005.
Material and Methods: Descriptive and observational cases of fetal ovarian cyst diagnosedbefore birth. The variables maternal and
perinatal most relevant clinical data obtained at diagnosis and after birth.

Results: We explored 9.198 fetuses, of which there were 10 cases of ovarian cyst diagnosed between the second and third trimesters of
pregnancy. All cases were unilateral andsonographic appearance homogeneous. In four cases there was spontaneous disappearance during
the remaining gestational period. In the other six cases, four missing in the first 12 months and only two image persisted more than a year.
Conclusions: Based on our results and in accordance with the literature, the prenatal diagnosis of fetal ovarian cyst is usually associated with a
conservative approach with serialultrasound monitoring to rule out rare serious complications. During the neonatal period spontaneous disappearance
is often the case and the surgical approach is indicated in cases with suspected persistent or torsion or hemorrhage, with cystectomy as first choice.
Key words: fetal ovarian cyst, prenatal ultrasound diagnosis, neonatal abdominal mass.

Antécédents: Les kystesovariens dans les tumeurs abdominales foetales sont plus fréquemment diagnostiqué pendant la grossesse. La
plupart du temps sont généralement depetite taille, asymptomatiques et guérissent spontanément pendant la grossesse ou dans la vie
néonatale précoce.

Objectif: décrire les cas cliniques et échographiques avec un diagnostic prénatal d’un kyste ovarien traités dans notre centre entre 2002
et 2005.

Matériel etMéthodes: Les cas descriptives et observationnelles de kyste de 'ovaire foetal diagnostiqué avant la naissance. Les variables
maternelles et périnatales les plus pertinentes des données cliniques obtenues au moment du diagnostic etapres la naissance.
Résultats: Nous avons exploré 9.198 foetus, dont il y avait 10 cas de kyste de I'ovaire diagnostiqués entre les deuxiéme et troisieme
trimestres de la grossesse. Tous les cas étaient unilatérales et homogéne I'aspect échographique. Dans quatre cas, il y avait disparition
spontanée au cours de la période restant a courir gestationnel. Dans les six autres cas, quatre disparus au cours des 12 premiers mois
et seulement deux images ont persisté plus d'un an.
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Conclusions: Sur la base de nos résultats et en conformité avec la littérature, le diagnostic prénatal de kyste de I'ovaire foetal est généra-
lement associée a une approche conservatrice avec surveillance échographique série d’exclure rares complications graves. Au cours de la
période néonatale disparition spontanée est souvent le cas et I'approche chirurgicale est indiquée dans les cas de persistance présumée
ou de torsion ou d’'une hémorragie, avec cystectomie comme premier choix.

Mots-clés: kyste de I'ovaire foetal, le diagnostic échographique prénatale, néonatale masse abdominale.

Antecedentes: Os cistos ovarianos em tumores abdominais fetais sdo mais freqientemente diagnosticada durante a gravidez. Na maioria
das vezes sdo geralmente pequenos, assintomaticos e resolver-se espontaneamente durante a gravidez ou na vidaneonatal precoce.
Objetivo: descrever os casos clinicos e ultra-sonografia com diagndstico pré-natal de cisto de ovario tratados em nosso centro, entre
2002 e 2005.

Material e Métodos: casos descritivo e observacional de cisto no ovario fetal diagnosticada antes do nascimento. As varidveis maternas
e perinatais mais relevantes dados clinicos obtidos no diagnéstico e apdés o nascimento.

Resultados: Nés exploramos 9.198 fetos, dos quais houve 10 casos de cisto de ovario diagnosticados entre os segundo e terceiro tri-
mestres da gravidez. Todos oscasos eram unilaterais e homogénea aspecto ultra-sonografico. Em quatro casos houve desaparecimento
espontanea durante o periodo restante gestacional. Nos outros seis casos, quatro em falta nos primeiros 12 meses e apenas duas imagem
persistiu mais de um ano.

Conclusdes: Com base em nossos resultados e de acordo com a literatura, o diagnéstico pré-natal de cisto no ovario fetal € geralmente
associada a uma abordagem conservadora com acompanhamento ultra-som de série para descartar raras complicagdes graves.Durante
o periodo neonatal desaparecimento espontaneo é frequentemente o caso ea abordagem cirlrgica € indicada em casos com suspeita

persistente ou torgdo ou hemorragia, com cistectomia como primeira escolha.
Palavras-chave: cisto de ovario fetal, diagnostico pré-natal ultra-som, massa abdominal neonatal.

n fetos de sexo femenino, los quistes de ovario son

los tumores abdominales de mas frecuente diagnos-

tico durante la gestacion.!* El progreso tecnologico
en los equipos ecograficos y en la exploracion sistematica y
protocolizada de la anatomia fetal ha permitido incrementar
el nimero de diagnosticos in utero de quiste de ovario.*¢
En estos casos, el hallazgo ecografico mas frecuente en
fetos de sexo femenino es una imagen abdomino-pélvica
econegativa en un plano adyacente a la vejiga urinaria y
caudal a la camara gastrica (Figura 1).>7 La mayor parte
de las veces, los quistes de ovario suelen ser pequefios,
asintomaticos y casi siempre desaparecen espontaneamente

* Hospital General Universitario Severo Ochoa.

**  Hospital General Universitario Gregorio Marafién, Universidad
Complutense de Madrid.
Departamentos de Obstetricia y Ginecologia.
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durante el tiempo restante de embarazo o en los primeros
meses de la vida neonatal.'**® Este hecho ha motivado que,
enseguida del diagndstico prenatal, la actitud sea expectante
y que, tras el nacimiento, la cirugia quede limitada a los
casos persistentes, con gran tamafio o complicaciones.>*!

El objetivo de este estudio es analizar las variables
clinicas materno perinatales y las variables fetales de los
casos diagnosticados prenatalmente con quiste de ovario
fetal de forma que, su andlisis, pueda servir al tratamiento
actual de esta afeccion.

Estudio descriptivo y observacional de los casos de quiste
de ovario fetal diagnosticados antes del nacimiento, entre
enero de 2002 y diciembre de 2005, de las pacientes emba-
razadas que acudieron a la Unidad de Diagndstico Prenatal
del servicio de Ginecologia y Obstetricia del Hospital
General Universitario Severo Ochoa de Leganés. Todas las
gestantes acudieron a un estudio ecografico como parte del
control habitual de su gestacion. Los estudios ecograficos
los realizo6 un solo explorador especializado en diagndstico
prenatal con una sonda abdominal de 4-8 MHz (GE Logic
400 Pro). De acuerdo con lo asentado en la bibliografia,
el diagnoéstico prenatal de quiste de ovario se basa en la
visualizacion, en fetos de sexo femenino, de una imagen
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quistica, de aspecto simple o heterogéneo, localizada en la
region abdomino-pélvica, adyacente o proxima al aparato
urinario (vejiga y rifiones), con morfologia normal y en un
plano caudal a la camara gastrica e independiente de ésta
(Figura 1). En todos los casos, la edad gestacional se obtuvo
a partir de la fecha de la tltima menstruacion y la longitud
cranco-caudal durante el primer trimestre del embarazo.

Después del diagnostico, el seguimiento de la gestacion
lo realizaron los especialistas de nuestro centro de acuerdo
con los protocolos de la Sociedad Espafiola de Obstetricia
y Ginecologia, a lo que se suma un control ecografico mas
exhaustivo, en funcion de las caracteristicas y la evolucion
de cada caso. En la actualidad, en los casos de quiste de
ovario fetal aislado, no se recomienda el estudio cromo-
somico, excepto ante la aparicion de otras anomalias o
rasgos fenotipicos asociados.

Todas las pacientes consintieron participar en el regis-
tro de los casos para su posterior analisis y difusion. La
informacion referente a los datos ecograficos previos y
posteriores al diagndstico, las variables clinicas materno-
perinatales, asi como las mds relevantes en cuanto a la
evolucion de los casos, la reunié uno de nuestros obstetras.

Enseguida del nacimiento, la informacion referente a la
confirmacion diagnostica y la evolucion postnatal (hasta
los ocho afios de vida) fue recogida por el servicio de radio-
diagnostico del hospital. Todos los datos se almacenaron
y analizaron para su descripcion completa.

HOSPITAL"SEVERO OCHOA"LEGANES
B1i2 GE

+5:26: 22
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Figura 1. Imagen econegativa de 36.8 mm de diametro maximo,
de bordes bien definidos, localizada en un feto de sexo femenino
de 33 semanas de gestacion en el area abdomino-pélvica en un
plano superior a la vejiga urinaria. La imagen de la izquierda des-
cribe los genitales femeninos del feto y la de la derecha la imagen
observada en el mismo caso.
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Entre los meses de enero de 2002 y diciembre de 2005
se exploraron 9,198 fetos, de ellos se registraron 10 ca-
sos diagnosticados prenatalmente con quiste de ovario
fetal, lo que corresponde a una frecuencia de aparicion
de 0.11%. Todos los casos se registraron en gestaciones
unicas, con genitales externos correspondientes al sexo
femenino (Figura 1).

En el Cuadro 1 se describen las variables clinicas y
ecograficas de cada caso. Por lo que se refiere a los datos
maternos, la mediana de edad fue de 29 (limites 18 y 32)
aflos y en todos los casos el embarazo transcurri6 sin com-
plicaciones. Como se aprecia en el Cuadro 1, la mayoria
de los casos se diagnosticd durante el tercer trimestre
de la gestacion, con una mediana de edad gestacional al
diagnostico de 32+1 (limites 30+5-33) semanas. En los
controles ecograficos previos no se registraron hallazgos
patoldgicos significativos y las biometrias fetales fueron
congruentes con la amenorrea.

El hallazgo ecografico habitual fue el de una imagen
econegativa, unilateral y homogénea, sin tabiques, sin
partes solidas, sin Doppler mapa color (Figura 1). El co-
ciente derecha-izquierda fue de 1. La mediana del didmetro
maximo fue de 36 mm (limites 19-53) y en los casos en
los que persistid esa imagen, el crecimiento maximo fue
de alrededor de 10 mm durante de todo el periodo de se-
guimiento, hasta un maximo ocho afios de edad.

Durante las exploraciones pre y postnatales no se
encontraron alteraciones anatdmicas asociadas, ni rasgos
fenotipicos que indicaran un estudio cromos6émico, por
lo que en nuestra serie de casos asumimos la ausencia de
alteraciones cromosomicas. En ningtn caso se oferto la
posibilidad de puncion prenatal de los quistes ovaricos
diagnosticados. La complicacion prenatal asociada mas
frecuente fue el crecimiento fetal intrauterino retardado
(cuatro casos). Hubo un caso de polihidramnios asociado.
En tres de los casos, el parto se produjo por cesarea. La
mediana de edad gestacional al parto fue de 39 semanas
(limites 38-40+1) y la mediana de peso del recién nacido
fue de 3,250 g (limites 2490-3600 g).

En nueve pacientes, la desaparicion completa de la
imagen se produjo espontaneamente: cuatro durante
el periodo prenatal, y otros cuatro en el trascurso del
primer afio de vida; uno de estos ultimos casos se aso-
cié con un cuadro de pubarquia precoz determinada a
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Cuadro 1. Variables clinicas y ecograficas de los casos con diagndstico prenatal ecografico de quiste de ovario fetal (n= 10)

Casos EG al diagnéstico Lateralidad Diametro Viadel EG al parto Peso del recién Complicaciones Evolucion
(sem + dias) maximo parto  (sem + dias) nacido (gramos) asociadas
(mm)
1 31+4 Derecho 32 Eutécico 38+6 2650 CIR DE prenatal
2 32+2 I1zquierdo 19 Eutécico 39+2 3250 - DE prenatal
3 31+6 Derecho 38 Eutdcico 38 2870 CIR DE prenatal
4 32+1 Derecho 42 Eutocico 39+5 3250 - Imagen permanente
5 32+6 Izquierdo 34 Cesarea 39+3 3270 - DE postnatal
6 33 Derecho 53 Eutécico 40+1 3600 - DE postnatal
7 30+5 Izquierdo 30 Cesarea 39 3300 Polihidramnios DE postnatal
8 32+4 Izquierdo 29 Cesarea 38+4 2700 CIR DE postnatal > 1 afio
9 32+1 Izquierdo 36 Eutécico 38+5 2490 CIR DE prenatal
10 32+4 Derecho 47 Eutécico 39 3275 Pubarquia DE postnatal
precoz

EG: edad gestacional; DPC: desproporcion pélvico-cefalica; CIR: crecimiento intrauterino retardado; DE: desaparicion espontanea

los ocho afios de edad, s6lo como presencia de vello
pubico sin signos de desarrollo sexual, con velocidad de
crecimiento y edad dsea apropiada a su edad y estudio
hormonal dentro de los limites normales sin afectacion
adrenal. El altimo caso en desaparecer sucedi6 alrededor
de los dos afios de vida.

En el tnico caso en que la imagen ecografica persistio
mas alla de los 24 meses de vida postnatal, el seguimien-
to ecografico describid, a los seis meses, una imagen
econegativa a la altura del lado derecho de la pelvis, con
escasos ecos en su interior de posibles septos y sospe-
chosa de hemorragia intraquistica. Posteriormente, a los
12 y 18 meses, el estudio ecografico no mostré cambios
significativos en relacion con la exploracion previa. El
estudio ecografico efectuado a los 24 meses de vida
descartd una lesion de origen ovarico porque ambos
ovarios se encontraron de tamafio y caracteristicas con
limites normales. A la altura de la fosa iliaca derecha
se observaba una imagen econegativa redondeada, de
bordes bien definidos, con sospecha diagnostica de
quiste mesentérico, quiste de duplicacion intestinal o
linfangioma quistico. Puesto que en todo momento la
nifla permanecio6 asintomatica y sin cambios ecograficos
significativos en relacion con el seguimiento ecografico
anual (hasta los 8 afios), se continud con una conducta
expectante, con el consentimiento de sus padres, con
controles de imagen y clinicos por parte del servicio
de Radiodiagnéstico y Pediatria, respectivamente, en
nuestro centro.
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A la vista de nuestros resultados, el hallazgo ecografico
de quiste de ovario fetal es infrecuente, se presenta en
aproximadamente en 1 de cada 900 fetos. Sin embargo,
tal y como se ha ido describiendo, en los fetos de sexo
femenino suponen el tumor abdomino-pélvico mas diag-
nosticado antes del nacimiento."* En la mayoria de los
casos, el quiste de ovario fetal se representa como imagen
econegativa simple y unilateral, de estructura homogénea,
sin tabiques, ni partes solidas (Figura 1).

Las formaciones quisticas bilaterales, y las estructuras
heterogéneas en el interior, son excepcionales.! Cuando
aparecen, suelen deberse a complicaciones de una hemo-
rragia intraquistica o torsion.*!2

Durante su historia natural, el diagnostico suele es-
tablecerse de manera accidental, sobre todo durante el
tercer trimestre del embarazo. La mayoria de los casos
cursan asintomaticos, con tendencia a desaparecer espon-
taneamente durante la gestacion o tras los primeros afos
de vida, sin complicaciones. En los casos complicados lo
mas frecuente es la torsion ovarica (25-75%). Los factores
de riesgo asociados directa y proporcionalmente con el
riesgo de torsion son: el tamaiio del quiste y el de su pe-
diculo."**12 En los casos de torsion, lo mas comun es que
se produzca durante el desarrollo fetal o en el momento
del parto, por alteraciones en la vascularizacion, lo que
se asocia con atresia gonadal.’’® Debe sospecharse ante
la imagen ecografica de un quiste de crecimiento muy
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rapido, de aspecto heterogéneo por necrosis o hemorragia
intraquistica. En algunos casos, la irritacion peritoneal
puede manifestarse clinicamente con taquicardia fetal
mantenida o pérdida del bienestar fetal valorable en el
registro cardiotocografico." !

Otras complicaciones menos frecuentes son: rotura
espontanea del quiste, ascitis por trasudacion o la compre-
sion de estructuras vecinas en los casos de gran tamafio.'>?
Estas ultimas son quistes de gran tamaiio que, como conse-
cuencia de la compresion sobre el tubo digestivo, asocian
polihidramnios (5-10% de los casos complicados) o hipo-
plasia pulmonar por compresion toracica.>*'* En nuestra
serie, uno de los casos tuvo polihidramnios durante su
evolucion posterior, sin ninguna repercusion fetal aiiadida.

En cuanto a la etiopatogenia de los quistes ovaricos
fetales se han sugerido multiples teorias, incluso vin-
culadas con la aparicion de algiin problema obstétrico:
diabetes, preeclampsia, parto prematuro, etc., o fetal:
hipotiroidismo o hiperplasia adrenal congénita por déficit
de la 21-hidroxilasa o de la 11-f hidroxilasa. Todas estas
teorias se relacionan con los cambios hormonales que,
tipicamente, se producen durante el embarazo. Al pare-
cer estos cambios, sobre todo la gonadotropina corionica
que se produce en la placenta, y su efecto FSH-like, los
estrogenos maternos o las propias gonadotropinas fetales,
son los responsables de la aparicion de estos tumores
intrauterinos en un ovario en desarrollo y susceptible a
tales cambios.310-16-18

En esta revision no se ha encontrado ninglin caso de
patologia materna o fetal que pudiera asociarse con la
aparicion de esos quistes. De forma analoga a lo publicado
en la bibliografia, en la mitad de los casos la desaparicion
fue espontanea durante el periodo prenatal y la mayoria
desaparecieron en el trascurso de los primeros 6-12 me-
ses posteriores al nacimiento. Al parecer, esto se debe al
descenso de las concentraciones de estrogenos producidos
directamente por la madre y la placenta, asi como al equi-
librio en el sistema endocrino del recién nacido.®10:16:17.18
En el andlisis de los resultados, tal y como se ha descrito,
la gran mayoria tuvo un curso benigno.

Al igual que lo referido en la bibliografia revisada, en
nuestra serie de casos no se encontraron otras anomalias
concomitantes, ni estructurales ni cromosomicas.'* Esto
es importante porque el diagndstico de quiste de ovario
fetal no incrementa el riesgo de aneuploidia y, por tanto,
no se recomienda el estudio invasivo para la obtencion del

88

cariotipo fetal. El estudio ecografico debe ser exhaustivo
para descartar otras afectaciones y, seriado, para controlar
complicaciones.!”!%1°

De forma similar a lo que ocurre en casi todas las
afecciones consecuencia de un hallazgo ecografico con
sospecha de quiste o tumor, el analisis histologico resulta
decisivo para poder corroborar el diagndstico de quiste de
ovario. Sin embargo, debido al curso benigno y su habitual
tendencia a la desaparicion, la escision quirurgica postnatal
solo se reserva para los casos en los que la imagen eco-
grafica persistente muestra algin signo de complicacion
y el abordaje prenatal, aunque posible, hoy por hoy, no se
recomienda en la mayor parte de las ocasiones.>® Por este
motivo, ante la sospecha diagndstica prenatal es necesario
plantearse el diagnostico diferencial con otros tumores
abdomino-pélvicos con patrones ecograficos similares.
El Cuadro 2 describe las caracteristicas diferenciales de
los padecimientos que, con mayor frecuencia, plantean
el diagnéstico diferencial con quiste de ovario fetal, en
funcion del origen y localizacion anatomica.

Tal y como se ha descrito, en la actualidad el trata-
miento del quiste de ovario fetal suele ser conservador,
dado su caracter benigno y su tendencia a la desaparicion
sin consecuencias en el bienestar fetal.>®° Sin embargo,
mientras persista la imagen, en todos los casos es necesario
un seguimiento ecografico seriado, incluso tras el parto.
Este seguimiento ecografico permite definir la completa
resolucion del cuadro con la desaparicion o diagnosticar
tempranamente la aparicion de complicaciones. En estos
ultimos casos debe tomarse en cuenta el momento del diag-
nostico, pre o postnatal.?*?! Para la mayoria de los autores,
ante la aparicion postnatal de complicaciones como la
torsion o la hemorragia, se prefiere le exéresis quirurgica,
si es posible con técnicas minimamente invasivas, como
la laparoscopia e intentando preservar la mayor cantidad
de tejido ovarico.>?!?

En cuanto al tratamiento prenatal de las complicaciones
existe controversia en cuanto a la necesidad o no de trata-
miento y al tipo de éste; sin embargo, en todos los casos
se aconseja remitir a la paciente a un centro que disponga
de los cuidados postnatales imprescindibles para cubrir
las necesidades basicas del recién nacido.??? También se
ha propuesto la puncién y aspiracion quistica bajo control
ecografico. Esta técnica permite reducir el tamafo del
quiste y facilita el diagnéstico de certeza tras la obtencion
de tejido, asi como determinar el componente hormonal

GINEcoLOGIA Y OBSTETRICIA DE MEXICO



Quiste de ovario fetal

Cuadro 2. Entidades patolégicas que plantean el diagnéstico diferencial ecografico con quiste de ovario fetal. Se describen las caracte-

risticas diferenciales que facilitan el diagndstico

Padecimientos Localizacién Caracteristicas ecograficas
INTESTINAL
Quistes mesentéricos  Intestinal Pared gruesa,
ecogenicidad muy hetero-
génea
Duplicacién lleo terminal Imagen de aspecto tubular
paralela a luz intestinal
Pseudoquiste Intestinal Anillo hiperecogénico
meconial
Atresia duodenal Linea media Signo “doble burbuja”
intestinal
URINARIO
Quistes renales Periferiarenal ~ Aumento del tamafio renal
Pueden ser
multiples
Quiste uraco Linea media Pueden presentar continui-

abdomino-pélvi- dad con la vejiga urinaria

Complicaciones asociadas Evolucion o tratamiento

Cuadros de obstruccion intestinal ~ Requiere cirugia en
casos sintomaticos o

complicados
Notocorda hendida Requiere cirugia en
Anomalias asociadas (gastrointes- casos sintomaticos o
tinales, genitourinarias, etc.) complicados
Obstruccién intestinal Resolucién espontanea

Asociacion con sindrome de
Down, higroma quistico, diverticu-
lo de Meckel, etc.

Requiere cirugia

Sindrome de Potter, posible insufi- Buen prondstico, salvo
ciencia renal, oligoamnios, etc. hipoplasia pulmonar
asociada

Buen pronéstico

Cuadro obstructivo nefrourolégico  Requiere cirugia

Malformacion cloacal, agenesia
renal, sindrome de Drush

Requiere cirugia

Cirugia

ca anterior

Quiste obstructivo Bilateral Hiperecogenicidad del

de via urinaria parénquima renal
Dilatacién aparato urinario

GENITALES

Hidrocolpos Linea media Imagen proxima a Cx

Teratoma Pélvica Contenido sebaceo
Uniloculares, hiperecogénico
Sombra acustica

OTROS

Meningocele anterior  Linea media Masa

Defecto 6seo

Linfangioma Cervical, axilar Masa anecoica

mediastinica, Multiloculada, con mdltiples
abdominal septos
5-20%

mesentérico

del fluido intraquistico.”? Sin embargo, este tratamiento
ha caido en desuso debido a la elevada tasa de recidivas,
riesgo de sangrado o infecciony de diseminacion ante un
tumor maligno.* 2%

La recomendacion de cesarea electiva en los casos
complicados a término, con la intencion de evitar posibles
complicaciones afiadidas, es controvertida y ha caido en
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Otras anomalias asociadas del
SNC, diverticulo de Meckel, alte-
raciones 6seas, etc.

Invasion tejidos adyacentes

Requiere cirugia

Requiere cirugia en
casos sintométicos o
complicados

desuso. Se ha descrito un caso en el que se produjo la ro-
tura del quiste durante el parto, sin que este hecho tuviera
repercusion en el estado fetal.*!” En cambio, otros trabajos
defienden la practica de cesarea ante la sospecha de un
tumor mayor de 50 mm, con o sin signos de torsion o ante
complicaciones o graves secuelas que alteren el bienestar
del feto.?! Aunque la via vaginal es posible, se aconseja
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reservar la cesarea para cuando existan las indicaciones
habituales ante el estado fetal o materno.” > En nuestra
revision no se registraron complicaciones maternas o
perinatales durante el parto.

En conclusién, con base en nuestros resultados y lo
descrito en la bibliografia, en la mayoria de las ocasio-
nes los quistes de ovario fetales son un proceso benigno,
de componente hormonal, sin repercusion en el estado
fetal, y de desaparicion espontanea durante el trascurso
de la gestacion o en los primeros meses de vida. Por este
motivo, es preferible mantener una actitud conservadora
con un seguimiento exhaustivo, que permita reconocer
tempranamente las complicaciones y reservar los trata-
mientos quirtrgicos para los casos complicados o con
sospecha de cancer. En caso de cirugia es preferible la
quistectomia, que permite preservar la mayor cantidad
de tejido ovarico y, por tanto, la futura fertilidad.
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Caso clinico

Nacimiento asincronico en embarazo gemelar. Revision de la

bibliografiay reporte de un caso
Carlos Quesnel Garcia-Benitez, *Jaime Cevallos Bustillos,** Heidy Ortiz Reyes**

Antecedentes: en la actualidad, la incidencia de embarazos multiples ha aumentado, en parte, por las técnicas de reproduccion asistida,
con el consecuente incremento en la morbilidad y mortalidad de la madre y su hijo. Existen escasos reportes de nacimiento asincrénico
en embarazos multiples, con resultados perinatales diversos. Aqui se reporta el caso clinico de una paciente con embarazo gemelar doble
y nacimiento asincronico del primer feto a las 15.5 y el segundo a las 38.4 semanas de gestacion por parto eutocico. Se describen los
detalles del diagnéstico, tratamiento y los resultados perinatales obtenidos.

Conclusiones: en la bibliografia, el tiempo reportado entre la expulsion del primer feto y el nacimento del segundo es de 7 a 153 dias.
En el caso que aqui se comunica, el embarazo permanecié 158 dias, tiempo mayor al registrado en los documentos bibliograficos. Esto
quiza se debi6 a la edad gestacional al momento de la expulsion del primer feto (15.5 semanas) en comparacion con fetos de 20 a 28
semanas reportados en la bibliografia. El tratamiento de estos casos debe individualizarse mientras se retine mayor casuistica que permita
llegar al establecimiento de conductas normalizadas.

Palabras clave: nacimiento asincrénico, embarazo gemelar, embarazo mdltiple.

Background: The incidence of multiple pregnancy has grown, some of these cases are attributed to assisted reproduction techniques,
with the consequent increase of maternal-fetal morbidity. There have been few reported cases of delayed interval delivery with different
perinatal outcomes. This is a case report of a double twin pregnancy with delayed delivery of the second fetus after birth of the first one
within 15.5 weeks of pregnancy, and the second one birth at 38.4 weeks, 158 days after the first one. Reported diagnosis, treatment and
perinatal outcomes.

Conclusions: The mean reported time to extend the pregnancy after the evacuation of the first one is 7 to 153 days. In this case the
pregnancy was held 158 days, more than in the rest of the reported cases, maybe due to gestational delivery age of the first fetus (15.5
weeks) compared to fetuses of 20 to 28 weeks reported in the literature. The approach of these specific cases must be individualized.
There have been no trials enough so we can’t know with certainty which treatment is the best of all.

Key words: delayed delivery, twin pregnancy, multiple pregnancy

Antécédents: Actuellement, I'incidence des grossesses multiples a augmenté, en partie, par techniques de reproduction assistée, avec
une augmentation conséquente de la morbidité et la mortalité de la mére et le foetus. Il ya quelques rapports de naissance asynchrones
dans les grossesses multiples avec différents résultats périnatals. Ici, nous rapportons le cas d’un patient atteint de grossesse gémellaire
double et naissance du foetus asynchrones premiere et la seconde 15,5 a 38,4 semaines de grossesse, I'accouchement eutocique. Nous
décrivons les détails du diagnostic, les résultats des traitements et périnatale atteint.

Conclusions: Dans la littérature, le temps rapporté de I'expulsion du foetus premier et le second Nacimento est de 7 a 153 jours. Dans le
cas rapporté ici, la grossesse est resté 158 jours, plus longue que celle enregistrée dans les documents bibliographiques. Cela peut étre di
a I'age gestationnel au moment de I'enlévement du premier foetus (15,5 semaines) par rapport aux foetus de 20 a 28 semaines rapportés
dans la littérature. Le traitement de ces cas doit étre individualisée, tout en répondant plus casuistiqgue qui conduit a I'établissement de
comportements standardisés.

Mots-clés: naissance asynchrone, grossesse gémellaire, grossesse multiple.

Antecedentes: Atualmente, a incidéncia de gestacdes multiplas aumentou, em parte, por técnicas de reprodugao assistida, com um con-
seqliente aumento na morbidade e mortalidade da mae e do feto. Ha poucos relatos de nascimento assincronas em gestagées multiplas
com varios resultados perinatais. Aqui relatamos o caso de uma paciente com gravidez gemelar dupla e do nascimento do feto assincrona
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primeiro em 15.5 eo segundo em 38,4 semanas de gestagao, o parto eutdcico. Descrevemos os detalhes do diagnéstico, os resultados

do tratamento e perinatal alcancado.

Conclusdes: Na literatura, o tempo reportado da expulséo do feto primeiro e Nascimento o segundo é 7-153 dias. No caso aqui relatado,
a gravidez permaneceu 158 dias, mais do que a registrada nos documentos bibliograficos. Isto pode ser devido a idade gestacional no
momento da remog&o do feto primeiro (15,5 semanas) em comparacéo com fetos de 20 a 28 semanas relatados na literatura. O tratamento
desses casos deve ser individualizada, sem descurar as mais casuistica que leva ao estabelecimento de comportamentos padronizados.
Palavras-chave: nascimento assincrona, gravidez gemelar, gravidez mdltipla.

os embarazos gemelares dobles, y el alto orden

fetal, suponen, por si mismos, mayor morbilidad

y mortalidad materno-fetal en comparacion con
los embarazos tnicos.'

Son pocos los casos de nacimiento asincrénico en
embarazos gemelares y de alto orden fetal; es decir, de
expulsion de uno de los fetos, mantenimiento del otro u
otros vivos en la cavidad uterina, hasta su nacimiento.>?

La prevalencia reportada de nacimiento asincronico en
embarazos gemelares, segun algunos autores, es de 0.14
por cada mil nacimientos, con edad gestacional media al
nacimiento del primer feto de 21.6 & 2 semanas, y el man-
tenimiento del segundo feto de 1 a 70 dias en promedio,
con maximo de 153 dias de prolongacion del embarazo.*>¢

En la bibliografia se reportan diversos procedimientos
de atencion de estos casos; sin embargo, al tratarse de una
circunstancia excepcional, solo se dispone de reportes de
casos en los que se toman como indicaciones para la pro-
longacion del segundo embarazo las siguientes: madre en
buenas condiciones generales para continuar con el emba-
razo, expulsion del primer feto y segundo vivo sin rotura de
membranas y sin otras contraindicaciones para mantener
el embarazo y embarazo relativamente grande por edad
gestacional. Entre las contraindicaciones se encuentran:

* Ginecoobstetra y jefe de la Divisién de Ginecologia y Obste-
tricia.
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embarazos monocorionicos, infeccion intraamniotica del
feto retenido, desprendimiento de placenta normoinserta
del feto que se pretende retener, y preeclampsia severa. >’
Algunos autores excluyen a las pacientes con nacimiento
del primer feto de mas de 30 semanas de gestacion.>>’

Por lo que se refiere al tratamiento obstétrico existen
algunos lineamientos descritos en la bibliografia referentes
a la conducta médica ante un nacimiento asincroénico, como
por ejemplo la aplicacion de oxitocina para la expulsion
del primer feto, vivo o muerto, y suspension inmediata
de la misma, manteniendo la placenta in situ. Algunos
autores reportan el trabajo de parto espontaneo para el
primer feto (vivo o muerto), sin medicamentos. Todos los
autores coinciden en cortar el cordon umbilical a la altura
del orificio cervical externo y ligar con catgut cromico 3-0
o con Vicryl del 0. 57!

Debe verificarse la vitalidad del feto o fetos retenidos
y descartar infeccion intraamniotica. Algunos autores
reportan la necesidad de realizar amniocentesis y tincion
de Gram al liquido amnidtico, ademas de cultivos, cuenta
leucocitaria y concentracidon de glucosa; sin embargo, no
se han reportado suficientes casos como para permitir
saber cual es el tratamiento mas eficaz para los casos aqui
referidos.?

Al momento del nacimiento del primer feto, y s6lo en
los casos en los que se utilizaron oxitocicos, debe aplicarse
tocolisis intravenosa con nitroglicerina, sulfato de magne-
sio o betamiméticos y como tocolisis de mantenimiento
se recomiendan los betamiméticos o sulfato de magnesio
por via intravenosa o indometacina o ketorolaco continuo
durante 24 a 48 horas. La aplicacion de inductores de
madurez pulmonar fetal estd indicada a partir de las 24
semanas de gestacion.>!!

Por lo que se refiere a la indicacion de antibidticos
como profilaxis para evitar infecciones intramnioticas,
pueden indicarse antimicrobianos sistémicos de amplio
espectro con clindamicina y gentamicina o ampicilina con
sulbactam durante 2 a 3 dias y continuar con dosis de man-
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tenimiento con cefalosporinas y metronidazol por via oral
los siguientes cuatro dias."">>7° Algunos autores reportan
la prescripcion de bacitracina en solucion para irrigar el
segmento inferior del utero. También se recomienda la
colocacion de cerclaje después de la expulsion del primer
feto o durante las primeras dos horas postexpulsion del
mismo. El cerclaje utilizado en la mayoria de los casos es
el tipo McDonald, con cinta de Mersilene. > +7-10-13

Sin embargo, en lo que concierne al cerclaje, algunos
autores refieren que no hay justificaciéon para su coloca-
cidn, porque no reporta beneficio alguno.'? Se recomienda
la vigilancia intrahospitalaria durante una semana, con el
proposito de descartar la rotura de membranas, infeccion,
actividad uterina y vitalidad fetal. Durante la estancia
hospitalaria debe verificarse el estado del feto con prueba
sin estrés, cada ocho horas.?

Por lo que hace al tratamiento extrahospitalario, la
paciente debe permanecer en reposo relativo-absoluto,
con adecuada hidratacion, vigilancia de los movimientos
fetales y tratamiento con antibidticos. Debe realizarse un
ultrasonido de control cada dos semanas para medir la
longitud cervical y para valorar la vitalidad, crecimiento
y el estado fetal.

Deben tomarse en cuenta las complicaciones fetales
y maternas derivadas del nacimiento asincronico. Entre
las primeras estan: prolongada estancia intrahospitalaria,
displasia broncopulmonar, retinopatia por prematurez,
enterocolitis necrotizante, persistencia del conducto
arterioso, Obito, muerte neonatal temprana, desprendi-
miento prematuro de placenta e infecciones neonatales.
Es importante considerar las secuelas a largo plazo, como:
hemorragia interventricular grado III, retinopatia grado
II1 y las alteraciones psicomotoras de diversos grados.>!°

La supervivencia neonatal reportada en la bibliografia
puede evidenciarse en el Cuadro 1.

En lo que respecta a las complicaciones maternas puede
haber: choque séptico materno, fiebre, sindrome de distrés
respiratorio materno, hipertension arterial, abscesos pélvi-
cos, endometritis, tromboflebitis séptica o aséptica.>!>!113

Reporte del caso

Se reporta el caso de una paciente de 29 afios de edad,
con antecedentes de un embarazo y un parto. Ingreso al
servicio de urgencias del Hospital Angeles Lomas con un
embarazo gemelar doble de 15.5 semanas, con diagnostico
a su ingreso de aborto en evolucion, expulso el producto
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Cuadro 1. Supervivencia neonatal

Autores Numero de Supervivencia
supervivientes  neonatal (%)
Livingstone y colaboradores 7 de 19 37%
Kalchbrenner y colaboradores 7 de9 78%
Porreco y colaboradores 9de 11 82%
Hamersley y colaboradores 5de 6 83%

Referencias: 2,5,10,13

mediante aborto completo, sin malformaciones macrosco-
picas aparentes, con datos de maceracion facial y toracica;
se observo solucion de continuidad del cordon umbilical
en la porcion proximal fetal, que ya se encontraba con los
vasos aparentemente trombosados. Se les informaron a la
paciente y a los familiares los riesgos y beneficios del pro-
cedimento a seguir dandoles consentimientos informados,
que acepataron y firmaron. Posteriormente, con cuello
uterino dehiscente, no se observaron membranas que es-
tuvieran protruyendo. Se realizé un ultrasonido pelvico y
se verifico la vitalidad del feto B. Se inicio la tocolisis y la
administracion de antibioticos. Se cort6 el cordon umbili-
cal cuando ya estaba trombosado, sin sangrado activo en
el orificio cervical interno mediante especuloscopia. En el
segundo tiempo quirargico se procedid, inmediatamente, a
colocar un cerclaje Espinosa Flores modificado, con sutura
de Mersilene (cinta de poliéster trenzado y doble aguja). Al
término del procedimiento se verificd la hemostasia y se
le aplicé indometacina por via rectal y se envio a recupe-
racion. Los medicamentos indicados inicialmente fueron:
orciprenalina intravenosa a una concentracion de 20 pg/
mL, auna velocidad de 20 gotas por minuto, indometacina
en supositorios de 100 mg por via rectal cada 12 horas por
cuatro dosis y clindamicina intravenosa a la dosis de 300
mg cada ocho horas. Al egreso del hospital al segundo
dia, sin complicaciones, se continu6 con clindamicina 300
mg por via oral cada ocho horas y salbutamol 4 mg por
via oral cada seis horas durante ocho dias.

Elreporte de Patologia describid: feto de 12 semana en
dos fragmentos, el mayor con longitud céfalo-caudal de 9
cm, pared abdominal y tordcica con multiples soluciones
de continuidad, muestra del cordon umbilical de 7 cm de
longitud y diametro transversal de 0.4 cm, blanquecino,
visualizando los tres vasos. La cabeza con desprendimiento
del epitelio en la porcion parietal y occipital, hubo ca-
balgamiento de los huesos del craneo. Los ojos, la nariz,
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las orejas y las manos se encontraron sin alteraciones. La
pelvis estaba en fragmentos por lo que no se determiné
el sexo.

Acudio a consultas prenatales, después de la interven-
cion quirtrgica. Se observo crecimiento fetal acorde con
la edad gestacional. El ultrasonido estructural a las 19.5
semanas reportd un feto unico congruente con la edad
gestacional, con placenta bicorial. Se iniciaron inductores
de madurez pulmonar fetal a las 24.6 semanas de gestacion
con 12 mg de betametasona intramuscular cada 24 horas,
dos dosis. A las 38.2 semanas de gestacion se inicid con
actividad uterina regular, por lo que se retir6 el cerclaje
e indujo el trabajo de parto con oxitocina. Se atendid un
parto eutdcico, sin complicaciones, con los siguientes
hallazgos: recién nacido femenino de 2,700 g, Apgar 9-9,
con placenta bicorial fusionada. El puerperio trascurrié
sin alteraciones.

El nacimiento asincronico es un suceso excepcional en la
practica obstétrica, los casos reportados han tenido dife-
rentes resultados perinatales. Este fendmeno sucede en
0.14 por cada 1000 nacimientos y, generalmente, el primer
feto expulsado esta muerto o tiene minimas probabilidades
de supervivencia porque acontece durante el primero y se-
gundo trimestres.® El tiempo promedio transcurrido entre
un nacimiento y otro es de 7 a 153 dias.® Se han descrito
diferentes opciones de atencion del nacimiento del primer
feto; algunos autores refieren la utilizacion de oxitocina;
sin embargo, en el caso que se describe la expulsion del pri-
mer feto fue espontanea. Puesto que se trata de un evento,
la atencion médica de cada paciente debe individualizarse
y basarse en la experiencia del médico encargado, puesto
que hasta el momento no existe consenso acerca del tra-
tamiento mas eficaz capaz de disminuir la morbilidad y
mortalidad materno-fetal.*

En el caso aqui reportado el embarazo logréo mantenerse
158 dias, que es mds tiempo del que se ha reportado en
la bibliografia encontrada; esto pudiera explicarse, qui-
za, por la edad gestacional a la que se expulso el primer
feto (15.5 semanas) en comparacion con fetos de 20 a 28
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semanas reportadas en la bibliografia. Ademas, en este
caso, el nacimiento del segundo feto fue de término y sin
complicaciones. En nuestra experiencia, la prolongacion
del embarazo después de la expulsion del primer feto es
posible.
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Caso clinico

Fistula cutaneo-uterina: reporte de un caso y revision de la bibliografia

José Daniel Ruiz Arteaga,* Ana Nallely Valdez Murillo,** Matilde Cecilia Hernandez Trejo ***

La fistula Utero-cutéanea es un hallazgo excepcional del que en los Ultimos 20 afios existen menos de 15 casos reportados en la biblio-
grafia médica mundial; éste es primer caso reportado en México. Se comunica una revisién de la bibliografia mundial acerca de este
padecimiento y éste en que el trayecto fistuloso se demostré con una combinacion de fistulografia con medio de contraste yodado no
i6nico y tomografia computada.

Palabras clave: fistula utero-cutanea, fistulografia con medio de contraste yodado, tomografia computada.

Utero-cutaneous fistula is a rare clinical entity with less than 15 cases reported worldwide in the last 20 years and this is the first case
reported in our country. In this article we review the worldwide literature addressing this condition and present the first case reported in
México and the first case reported worldwide in which the fistula is demonstrated using a combination of fistulogram and CT.

Key words: Utero-cutaneous fistula, fistulogram, CT.

La fistule utéro-cutanée est une constatation rare que dans les 20 derniéres années, il ya moins de 15 cas signalés dans le monde la
littérature médicale, il s’agit du premier cas rapporté au Mexique. Nous présentons une revue de la littérature mondiale a propos de cette
condition et ce en ce que le tube a été démontré avec une combinaison de fistulographie avec produit de contraste iodé non ionique et
la tomographie par ordinateur.

Mots-clés: utéro-cutanée de la fistule, fistulographie avec produit de contraste iodé, CT.

A fistula Gtero-cutanea é um achado raro do que nos Gltimos 20 anos ha menos de 15 casos relatados na literatura mundial, este € o pri-
meiro caso relatado no México. Relatamos uma revisao da literatura mundial sobre esta condigdo e este em que o trato foi demonstrada
com uma combinagéo de fistulografia com contraste iodado tomografia computadorizada e ndo iénico.

Palavras-chave: utero cutaneo-fistula, fistulografia com meio de contraste iodado, CT.

* Médico radidlogo adscrito al Departamento de Tomografia na fistula es una comunicacion anormal entre dos
Computada del UNEME de Imagenologia, Villahermosa, superficies epitelizadas.' Durante su practica
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Cuadro 1. Casos reportados de fistula cutaneo-uterina en los dltimos 20 afios.

Referencia Edad/AGO
Gupta, 1993 32a/G4 P3
Yadav, 2006 29a/G2 P2
Ghose, 2010 25a
Rubio, 2008 3%9a/G2C2
Rubio, 2008 38a/GlC1
Dragoumis, 44a/ G4 C4
2004
Baggish, 19a/G1lC1
2010
Sonmezer, 30a/ G3plclal
2009

Seyhan, 2008  25a /G4 C4

Promsonthi, 4la/G2P1C1
2007
Shukla, 2006 20a/ GO
Posterior a Qx
de agenesia
vaginal
Eldem, 2008 50a/G1C1

hace 19 afios

Etiologia de la fistula Tiempo con

la fistula

Perforacion uterina 10 meses
por aborto séptico
ilegal con laminaria
que produce absce-
so0 pélvico drenado
via percutanea.
Minilaparotomia para
OTB 5 dias posparto
eutécico

3 afios

Drenaje percutaneo 6 meses
de absceso en fosa

iliaca izquierda

Cesarea 1 mes

Cesarea 4 mese

Cesareas multiples, 6 afios
endometriosis en

trayecto fistuloso

Cesarea y multiples 2 meses
drenajes percuta-

neos por absceso

apendicular y enfer-

medad de Crohn.
Cesarea 1 afio antes
Legrado 6 meses
antes

3 meses

Cesarea 4 meses

Cesarea, se deja la 4 meses
placenta la cual es-
taba adherida entre
el Gtero y la pared
abdominal por em-
barazo abdominal.
Laparotomia para 3 afios
cirugia uterina no

especificada por
criptomenorrea.

Drenaje percutaneo 1 mes
de absceso localizado

por debajo de hx gx.

Datos clinicos

Sangrado menstrual
por hx gx

Sangrado menstrual
por hx gx y descarga
serosa intermitente.

Sangrado
menstrual
por hx gx

Exudacién
serosanguinolenta por
hx gx

Drenaje continuo
de material por hx gx

Nédulo doloroso en
hxgx con sangrado
menstrual

Sangrado
menstrual
por hx gx

Dolor pélvico, fiebre,
inflamacién dolorosa
de la hx gx que san-
graba con la mentrua-
cién

Sangrado menstrual
por hx gx

Flujo vaginal malolien-
te y descarga por la
hx gx.

PreQx: Dolor pélvico
cada 2 semanas de
15 dias de duracion,
no STV aparente.
PosQX: Sangrado
mentrual por hx gx.
Dolor abdominal
postdrenaje en sitio
de hx gx

Fistulografia con

Laparotomia

Fistulografia con

Método Tratamiento
diagnostico
Fistulografia con ETF
MC HTA + SOB
Fistulografia con ETF

azul de metileno

ETF y reparacion

MC y con azul del utero.
de metileno

Laparotomia ETF
Laparotomia ETF

HTA por miomatosis

ETF y reparacion
del utero.

US pélvico ETF y reparacion
Fistulografia con del utero.
MC. TCMD con
MC IV y oral
US pélvico ETF
Fistulografia con
azul de metileno
US pélvico Médico
HSG
RM pélvica
US pélvico Histerectomia
RM pélvica sub-total
Salpingooforecto-
mia derecha.
Excision de la masa
placentaria.
ETF
US pélvico Quirdrgico en 2

tiempos: Vagino-

MC. plastia, luego ETF y
Urografia establecimiento de
excretora comunicacion

cervico-vaginal.
TC con MC IV ETF
y oral HTA + SOB

Abreviaturas: G: Gesta P: Parto C: Cesarea. Qx: Cirugia. Hx gx: Herida quirtrgica. OTB: Oclusién tubaria bilateral. IV: Intravenoso. ETF:
Excision del trayecto fistuloso. HTA: Histerectomia total abdominal. SOB: Salpingo-ooforectomia bilateral.
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Figura 1. Herida circular debida a la colocacién de una sonda de
Penrose.

Figura 2. Tomografia de la region pélvica con advertencia del
trayecto de la fistula.

mecanismo causal que las produjo fue diverso; sin embargo,
el antecedente quirargico fue comtin en todos los casos. La
manifestacion clinica mas relevante fue el sangrado menstrual
que salia a través de la herida quirargica. Debido a que las
caracteristicas de descarga por la herida pueden variar, para el
diagnostico prequirtirgico certero es indispensable demostrar
el trayecto fistuloso entre la herida y la cavidad uterina.”®
El tratamiento en todas las pacientes, excepto una, fue
la excision del trayecto fistuloso con reparacion del utero;
la histerectomia se reservo para las pacientes con paridad
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Fistula cutaneo-uterina

Figura 3. Trayecto que debio haber seguido la fistula.

satisfecha. La excepcion correspondi6 a un caso exitoso de
tratamiento médico con aplicacion subcutanea de acetato
de leuprolide en el trayecto de la fistula.®

Caso clinico

Paciente femenina de 26 afios de edad, primipara, con
antecedente de cesarea tipo Kerr realizada cuatro me-
ses previos. La paciente acudio a consulta debido a un
padecimiento de tres meses de evolucion caracterizado
por dolor pélvico inespecifico y descarga intermitente,
no ciclica, de una secrecion blancuzco amarillenta, no
fétida, a través de una pequeia herida circular de 1 cm de
diametro, localizada en la fosa iliaca izquierda por la que
tres meses antes le habian retirado una sonda de Penrose
que le colocaron durante la cesarea (Figura 1).

En virtud de la descarga con salida por la herida qui-
rurgica se decidio realizar una fistulografia con medio
de contraste yodado no iénico y tomografia. Para esto se
diluyeron en una jeringa 3 cc de medio de contraste en
17 cc de solucidn salina estéril y se administraron 7 cc de
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esta dilucion por el orificio cutdneo. Enseguida se realizd
una tomografia de la region pélvica, sin medio de contraste,
y ya no se advirti6 claramente el trayecto fistuloso entre la
herida quirargica del Penrose y la cavidad uterina (Figuras
2,3y 4). Se efectud laparotomia con reparacion del tero
y excision del trayecto fistuloso; esto permitio el cese de la
descarga por la herida y la mejoria total del cuadro clinico.

El mecanismo que con mas frecuencia origina fistulas
utero-cutaneas es la cesarea, pero también existen otros
(todos quirargicos) que se han relacionado, como la
perforacion uterina con formacion y drenaje percutaneo
de absceso pélvico por migracion de una laminaria,’
minilaparotomia para oclusion tubaria bilateral posterior
a parto vaginal eutdcico,? drenaje percutaneo de absceso
apendicular y enfermedad de Crohn durante el embarazo
finalizado quirargicamente,® drenaje percutaneo de abs-
ceso pélvico posterior a un legrado de aborto incompleto
del primer trimestre,’ finalizacion quirargica de embarazo
abdominal de término con abandono y posterior remo-
cion de placenta in situ’ y cirugia pélvica inespecifica
por criptomenorrea.'® En nuestro caso, el antecedente de
cesarea también persistid pero la comunicacion fistulosa
con la cavidad uterina se produjo a través de la herida de
una sonda de Penrose, lo que demuestra que ese material
quirurgico también puede ser causante de fistula.

El sangrado menstrual a través de la herida quirtirgica
es un dato casi patognomoénico. Por desgracia, también
aparece en la endometriosis de cicatriz; por lo tanto, para
el diagndstico prequirargico de fistula cutaneo-uterina
la demostracion del trayecto de la fistula entre la herida
quirtrgica y la cavidad uterina es imprescindible.”® En el
caso que aqui se comunica la sospecha clinica de envio
fue que la herida se comunicaba con un hematoma residual
o con un absceso pélvico porque las caracteristicas de la
descarga eran inespecificas. Varios métodos de imagen,
como la fistulografia con medio de contraste,'*%!° la histe-
rosalpingografia,® el ultrasonido pélvico transabdominal o
transvaginal, ©'° la resonancia magnética®’ y la tomografia, !
ademas de otros métodos, como la fistulografia con azul
de metileno,>*” se han utilizado para este fin.

La técnica aplicada en la paciente motivo de este reporte
no esta descrita en la bibliografia. En verdad constituye una
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excelente herramienta para el diagndstico de este tipo de
fistula porque la tomografia permite conocer con exactitud
el trayecto que sigue el medio de contraste introducido por
el orificio fistuloso, ademas de que las imagenes obteni-
das permiten su procesamiento digital para creacion de
imagenes multiplanares y tridimensionales que facilitan
y mejoran el diagndstico definitivo.

La fistula Gtero-cutanea es un padecimiento excepcional que
tiene como caracteristica clinica sobresaliente el sangrado
menstrual a través de una herida quirargica abdominal. Para
el diagnoéstico prequirtrgico inequivoco es indispensable
demostrar el trayecto de la fistula, que es posible lograr
mediante la combinacion de la fistulografia con medio de
contraste y la tomografia, como quedé demostrado en el
caso aqui comunicado.
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Caso clinico

Fibroadenoma de tejido mamario ectopico axilar: informe de tres casos
y revision de la bibliografia

Carlos Manuel Ortiz-Mendoza*

Antecedentes: 95% de las mujeres tienen tejido mamario en la axila y excepcionalmente se identifica un fiboroadenoma en esa area
anatomica; los reportes bibliograficos de éstos son de casos aislados.

Objetivo: reportar una serie de tres casos de fibroadenoma de tejido mamario ectépico axilar.

Casos clinicos: se reporta el caso de tres pacientes con tumor en la axila, con edad promedio de 36 + 9 afios y tiempo medio de evo-
lucion de 34 + 53 meses. Una de ellas tenia antecedentes de tumor filodes mamario previamente extirpado y dos eran nuliparas. A una
paciente se le hizo un ultrasonido y a otra una mastografia, que no fueron diagndsticas. Las glandulas mamarias se apreciaron normales
en las tres mujeres. Los ndédulos axilares eran firmes y movibles, similares a una adenomegalia; en una de ellas era realmente notorio.
El tamafio promedio de los tumores fue de 28 + 18 mm. Los tres eran lisos, ovales y blanco-nacarados. En todos los casos el estudio
histopatoldgico reporté fibroadenoma. Los hallazgos coincidieron con los reportados en la bibliografia.

Conclusiones: el fibroadenoma axilar aparece en mujeres entre la tercera y la quinta décadas de la vida y simula adenomegalias. La
experiencia demuestra que ni el ultrasonido ni la mastografia son utiles para identificarlos.

Palabras clave: axila, fibroadenoma-cirugia, fibroadenoma-diagnéstico, fibroadenoma-epidemiologia, mama-anormalidades, mama
neoplasias-cirugia, mama neoplasias-patologia.

Background: Ninety-five percent of women have mammary tissue at the axilla. However, the fibroadenoma seldom occur in this area and
there are only isolated case reports of this tumor. This paper presents a series of three cases of this rare entity.

Cases report: Three women came to our hospital by axillary lumps. The patients had a median age of 36 + 9-years-old with an average
time of evolution of 34 + 53 months. One patient had the history of a breast phyllodes tumor previously excised, and two were nulliparous.
In two cases, neither ultrasound nor mammogram gave useful information for its diagnosis. Mammary glands of all cases were normal.
The tumors were firm and movable, similar to a lymphadenopathy, and one was evident. The mean tumor size was 28 + 18 mm; all were
oval and with white appearance. Histological diagnosis for all cases was fibroadenoma. Our findings match with literature reports.
Conclusions: The axillary fibroadenomas may occur in women aged 30 to 50-years-old, mimicking a lymphadenopathy. Finally, the ultra-
sound and the mammaography are not useful tools for its diagnosis.

Key words: Axilla, Breast/abnormalities, Breast/pathology, Breast/surgery, Fibroadenoma/diagnosis, Fibroadenoma/epidemiology, Fi-
broadenoma/surgery.

Antécédents: 95% des femmes ont des tissus mammaires chez 'aisselle et identifie de maniére unique un fibroadénome dans cette région
anatomique, rapports bibliographiques de ceux-ci sont des cas isolés.

Objectif: Nous rapportons une série de trois cas de fibroadénome dans le tissu mammaire axillaire extra-utérine.

Les rapports de cas: les rapports du cas de trois patients atteints d’'une tumeur dans l'aisselle, &ge moyen 36 *+ 9 ans et le temps moyen
de 34 + 53 mois. L'un d’eux avait une histoire de cancer du sein phyllodes tumeur préalablement enlevé et deux étaient des nullipares.
Chez un patient avait eu une échographie et une autre mammaographie a, qui ne sont pas de diagnostic. Les glandes mammaires normales
n'a été observée dans les trois femmes. Les ganglions axillaires étaient fermes et mobiles, semblable & une lymphadénopathie, I'un d’eux
était vraiment perceptible. La taille moyenne des tumeurs était de 28 + 18 mm. Les trois étaient lisses, de forme ovale et blanc nacré. Dans
tous les cas signalés fibroadénome histopathologie. Les résultats coincident avec ceux rapportés dans la littérature.

Conclusions: fibroadénome axillaire survenant chez les femmes entre les troisieme et cinquiéme décennies de la vie et une lymphadé-
nopathie simulée. L'expérience montre que ni la mammographie ou I'échographie sont utiles pour I'identification.

Mots-clés: aisselles, fibroadénome-chirurgie-diagnostic fibroadénomes, fibroadénome, I'épidémiologie, du sein des anomalies, du sein
néoplasmes-chirurgie mammaire néoplasmes-pathologie.
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Antecedentes: 95% das mulheres tém tecido mamario na axila e identifica um fiboroadenoma nesta area anatémica, relatérios bibliogra-
ficas destes sado casos isolados.

Objetivo: relatar uma série de trés casos de fibroadenoma no tecido mamario axilar ectépica.

Relatos de casos: relata o caso de trés pacientes com tumor na axila, com idade média de 36 + 9 anos e tempo médio de 34 + 53 meses.
Um deles tinha uma histéria de tumor phyllodes de mama previamente e dois eram nuliparas. Em um paciente tinha tido um ultra-som
e outro uma mamografia, que ndo sao diagnodsticos. As glandulas mamarias normais foram observados nos trés mulheres. Os ganglios
axilares sao firmes e movel, semelhante a uma linfadenopatia, em um deles era realmente perceptivel. O tamanho médio dos tumores
foi de 28 + 18 mm. Os trés eram lisas, ovais e branco perolado. Em todos os casos relatados fibroadenoma histopatologia. Os resultados
coincidiram com os relatados na literatura.

Conclusdes: fibroadenoma axilar que ocorre em mulheres entre as terceira e quinta décadas de vida e linfadenopatia simulado. A expe-
riéncia mostra que nem a mamografia ou ultra-som s&o Uteis para a identificagao.

Palavras-chave: axila, fibroadenoma fibroadenoma-cirurgia-diagndstico, fibroadenoma, epidemiologia, peito de anormalidades, neoplasias

de mama cirurgia mama neoplasias-patologia.

1 fibroadenoma es el tumor benigno mas comun

de las glandulas mamarias de mujeres jovenes.' A

pesar de que en 95% de las mujeres existe tejido
mamario en la axila (cola de mama),? y de que incluso
en 6 de cada 100 es clinicamente evidente,® los reportes
de este tumor en la axila son excepcionales. Los escasos
articulos existentes acerca de esta lesion suelen ser de
casos aislados.>'? No existen series que se dediquen, en
especifico, a su analisis. En las publicaciones de dos o
mas pacientes con esta neoplasia s6lo se menciona como
diagnoéstico diferencial poco comun de otros tumores
frecuentes de la axila.'>!*

En este articulo se reporta una serie de tres casos de
pacientes con este tumor; sus caracteristicas se comparan
con las de los reportes de la bibliografia consultados en
PUBMED, LILACS y Google académico.

Presentacion de los casos

Caso 1

Mujer de 35 afios de edad, nuligesta, con un nddulo axilar
de seis meses de evolucion. En la exploracion de la axila

* Servicio de Oncologia quirdrgica. Hospital General Tacuba,
ISSSTE y Departamento de Cirugia, Facultad de Medicina,
Universidad Nacional Autbnoma de México.

Correspondencia: Dr. Carlos Manuel Ortiz-Mendoza. Correo elec-
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derecha se palpd una aparente adenomegalia dura, de
dos centimetros, oval, mévil ¢ indolora. Sus glandulas
mamarias y la axila izquierda eran normales. El ultraso-
nido report6: mastopatia fibroquistica y adenopatia axilar
derecha. Debido a la sospecha de una lesion metastasica,
por su consistencia, se programo para su extirpacion, con
hallazgo de un tumor oval, blanco-nacarado, encapsulado,
de superficie lisa, similar a un fibroadenoma. El diagnos-
tico macroscopico clinico se corrobord con el estudio
histopatolégico. A 58 meses de seguimiento la paciente
permanecia sin recaida (Cuadro 1).

Caso 2

Paciente femenina de 27 afos de edad, con antecedentes de
dos abortos y un noédulo axilar de ocho afios de evolucion,
visible, asintomatico, inaceptable desde el punto de vista
cosmético. Durante la exploracion de la axila derecha se
detecté un tumor oval, notorio, firme, movible, de cinco
centimetros. Las glandulas mamarias y la axila izquierda
eran normales. Con el diagnostico clinico de probable
adenomegalia metastdsica o fibroadenoma se decidio
extirparle el tumor. Se detect6é un tumor blanco-nacarado,
movible y encapsulado. El estudio histopatologico diag-
nosticod un fibroadenoma. A 42 meses de seguimiento la
paciente permanece sin recurrencia (Cuadro 1).

Caso 3

Paciente femenina de 46 afios de edad, con dos partos
y un tumor filodes en la mama izquierda, resecado tres
aflos antes. Un nddulo axilar de un mes de evolucion
que por mastografia se catalogd6 como BI-RADS II. En
la exploracion se identifico, en la parte alta de la axila
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Cuadro 1. Caracteristicas de las pacientes de esta serie

Edad Datos Evolucion Estudios Glandulas Padecimiento AGO Tamafio
(afos) clinicos (meses) mamarias previo o (mm)
asociado
1 35 Adenomegalia 6 USG no Normales No GO 20
(palpable) Util
2 27 Adenoemegalia 96 Ninguno Normales No G2 A2 50
(palpable y visible)
3 46 Adenomegalia 1 Mastografia Normales Tumor filodes G2 P2 15
(palpable) no util
Promedio 369 Palpable — 2 34 +53 - Normales - - 28 +18
+ DE Palpable y visible - 1

Abreviaturas: USG = Ultrasonido. AGO = Antecedentes gineco-obstétricos.

izquierda, fuera del alcance de la mastografia, un nédulo
oval, duro, movible e indoloro. Las glandulas mamarias
y la axila derecha eran normales. Debido al antecedente
del tumor filodes se decidi6 extirpar al nodulo axilar ante
la posibilidad de metastasis. Se detecté un tumor oval,
encapsulado, liso, blanco-nacarado de 1.5 cm, que en el
estudio histopatoldgico se diagnostico como fibroadenoma
(Figuras 1 y 2). A 43 meses de seguimiento la paciente
permanece sin recurrencia (Cuadro 1).

Figura 1. Nodulo extirpado del caso tres. Notese su color y forma.

Figura 2. Imagen histolégica representativa. Tinciéon con hematoxi-
linay eosina. Lesion formada por conductos mamarios terminales
dispuestos en forma desordenada, tapizados de células ductales
de caracteristicas benignas, rodeados por tejido conectivo laxo,
sin atipias ni mitosis.

DISCUSION

El tejido mamario ectopico es un tipo de polimastia de
ubicacion mas frecuente en la axila. Tiene las mismas
posibilidades de alteraciones benignas y malignas que el
tejido mamario de la region pectoral ortotopica.'’

De acuerdo con lo que se sefala en la bibliografia, la
edad promedio en la que aparecen estos fibroadenomas
(Cuadro 2) es alrededor de los 32 afios,>*¢12161718 diez afios
mas que la de los casos ordinarios.' El tiempo de evolucion
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de los casos de la serie aqui reportada fue menor que el
que sefiala la bibliografia (Cuadros 1 y 2).346-1218

Un aparente factor de riesgo para estos tumores es el
tratamiento con ciclosporina en pacientes que han reci-
bido algln trasplante (Cuadro 2), sin que se conozca el
mecanismo especifico por el que aparecen.®!° Otra causa
puede ser el embarazo a término en mujeres con cola
de mama axilar prominente, que promueve su aparicion
(Cuadro 2).3#6%1119 Sin embargo, esto se contradice porque
dos de las pacientes de los casos aqui comunicados eran
nuliparas (Cuadro 2).

Por lo que se refiere al tamaiio, los tumores aqui re-
feridos estuvieron dentro de los limites descritos en la
bibliografia (Cuadro 2).%!" Es en este punto donde los
autores consultados coinciden en que en la exploracion
fisica los fibroadenomas axilares simulan adenomegalias,
porque en la mayor parte de los casos se trato de lesiones
menores a tres centimetros. 612141619 og fibroadenomas
de mayor tamaifio tienen tiempos de evolucion prolonga-
dos o las pacientes han recibido ciclosporina, que causa

Cuadro 2. Caracteristicas de los casos publicados previamente

un crecimiento acelerado (Cuadro 2).”%!%!" En caso de
noédulos mayores de 3 cm puede sospecharse su naturale-
za, desde el punto de vista clinico, con base en su forma,
consistencia y movilidad,*!° como ocurrié en el segundo
caso aqui referido.

En gran parte de las publicaciones, como en ésta, las
glandulas mamarias de las pacientes con esta neoplasia
benigna axilar se describen como normales (Cuadro
2),346791LI3.18 excepto en algunos casos en que han coin-
cidido con fibroadenomas mamarios sincronicos,®!%1216:17
circunstancia que también parece facilitar su identificacion
y diagnéstico.

Salvo en dos publicaciones'™!¢ en las que el ultra-
sonido y la resonancia magnética nuclear orientaron a
su identificacion, debido a que eran idénticos clinica
y radioloégicamente a otros fibroadenomas sincrénicos
del tejido mamario pectoral ortotopico, en todos los
casos restantes la resonancia magnética, la mastografia
y el ultrasonido son herramientas de nulo valor para su
diagndstico.>7-11:12:20

Referencia  Edad Datos Evolu- Estudios Glandulas Situacion  AGO  Tamafo
(afios) clinicos cién mamarias asociada (mm)
(meses)
1 12 17 VIP 36 USG no util Fibroadenomas NE GO 40
11 58 Cola de mama 228 USG no util Normales E G2 P2 60
3 10 35 Cola de mama 36 USG (il Fibroadenomas TRC GO  Mdltiples
Bilaterales mdltiples
4 9 34 P 12 NE Normales NE NE 15
5 8 33 V/IP 4 NE Fibroadenomas TRC NE 30
6 7 23 V/IP 36 Masto no til Normales NE NE 40
7 3 23 V/IP 12 USG Normales E GlP1 20
no util
8 6 39 Cola de mama 240 Masto y USG Normales E G2 P2 12
no utiles
9 16 35 P Hallazgo Mastoy USG no  Fibroadenomas NE NE 20
utiles Bilaterales multiples
RMN util
10 4 28 VIP 36 Masto Normales E NE 30
no util
Promedio - 32+11 Colade mama:3 71+093 - Fibroadenomas: 4 NE =4 - 29+ 15
+ DE (n=10) V/IP: 5 (n=9) Normales: 6 TRC =2 (n=9)
(n) P:2 E=4

Se escogieron solo los casos con informacion extensa. Abreviaturas: DE = Desviacion estandar. P = Palpable. V/P = Visible y palpable.
Masto = Mastografia. USG = Ultrasonido. RMN = Resonancia magnética nuclear. NE = No especificado. TRC = Transplante renal, ciclos-

porina. E = Embarazo. AGO = Antecedentes gineco-obstétricos.
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En algunos reportes se informa que la biopsia por
aspiracion con aguja delgada permite diagnosticar estos
tumores en forma pre-quirtrgica.*”!3417.1° Sin embargo,
también hay casos en los que con el uso de esta técnica
se confundieron con lesiones de la piel'? porque no fue
posible diferenciarlos del tumor filodes primario de la
axila.?! Se carece de reportes que traten el uso de la biopsia
con aguja de corte en estos casos. Como en los casos aqui
descritos, la extirpacion de estos tumores es curativa y no

se han descrito recidivas.>#6-1216.17.18

Los resultados de este reporte sugieren que los fibroade-
nomas axilares pueden aparecer en mujeres entre 30 y 50
aflos de edad que habitualmente simulan adenomegalias.
El ultrasonido y la mastografia no suelen ser de utilidad
para identificarlos. El tinico método que puede identifi-
carlos acertadamente, previo a su reseccion, es la biopsia
con aguja de corte.
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Caso clinico

Rotura de corioangioma de corddon umbilical, hemorragia intraamniodtica
y muerte fetal: reporte de un caso y revision de la bibliografia

Alejandro Gonzéalez-Gleason,* Drusso Vera-Gaspar,** Noel Ponce-Gonzalez,*** Conrado Grados-Garcia****

Durante la gestacion el cordon umbilical esta expuesto a gran variedad de lesiones y eventos quiza de origen estructural, mecanico,
hamartomatoso o infeccioso. Algunas de esas alteraciones, incuestionablemente, interfieren de manera directa en la irrigacién fetoplacen-
taria por obstruccién o hemorragia severa, como consecuencia de laceracion o rotura de un tumor. Los tumores verdaderos del cordén
umbilical interfieren directamente en el desarrollo fetal. Sélo se describen dos tumores verdaderos del cordén umbilical: el corioangioma
y el teratoma. El primero es benigno, pero la tasa de mortalidad fetal asociada a éste es muy alta. Su incidencia es excepcional, y en la
bibliografia se reporta un caso por cada 3,500 embarazos. El objetivo de este articulo es reportar un caso y revisar la bibliografia mundial
relacionada con la muerte fetal por corioangioma de cordén umbilical.

Palabra clave: corioangioma de cordén umbilical, rotura, hemorragia intra amniética, muerte fetal.

The umbilical cord is exposed to a great variety of injuries and events throughout the pregnancy whose origin may be either structural,
mechanical, hamartomatous or infectious @. Some of these alterations unquestionably interfere directly with the fetoplacental circulation
either blocking it or creating severe haemorrhage as a result of laceration or tumor rupture. True tumors of the umbilical cord interfere
directly with the fetal development. Two true tumors of the umbilical cord are described in this paper: chorangioma and teratoma. Choran-
gioma is a benign tumor, but has a very high rate of rate of perinatal mortality. Its frequency is rare, reporting in literature it presence of
1:3500 pregnancies. Our objective was to review world-wide literature and to report a case of fetal death by chorangioma of umbilical cord.
Key word: chorangioma of umbilical cord, rupture, intraamiotic hemorraghe, fetal death.

Pendant la grossesse, le cordon ombilical est exposé a une variété de blessures et d’événements a domicile peut-structure, mécanique,
ou hamartomateux infectieuses. Certains de ces changements incontestablement intervenir directement dans 'obstruction d’irrigation
feetoplacentaire graves ou des saignements a la suite d’une lacération ou d’une rupture d’'une tumeur. Les tumeurs de la moelle vraie
interférer directement avec le développement du feetus. Seulement deux tumeurs décrites vrai cordon ombilical: le chorioangioma et
tératome. Le premier est bénigne, mais le taux de mortalité foetale associée a elle est trés élevée. Sa fréquence est rare, et la littérature
est rapporté un cas de 3500 grossesses. Le but de cet article est de rapporter un cas et revue de la littérature mondiale concernant les
feetus cordon chorioangioma mort.

Mot-clé: cordon chorioangioma, roture.

Durante a gravidez, o corddo umbilical é exposto a uma variedade de lesbes e eventos em casa, talvez estrutural, mecanica ou hamar-
tomatosa infecciosas. Algumas dessas mudangas, sem duvida, interferir diretamente na obstrucao de irrigacéo fetoplacentaria grave ou
hemorragia como resultado de laceracdo ou ruptura de um tumor. Os tumores da medula verdade interferir diretamente com o desen-
volvimento fetal. Apenas dois tumores descritos corddo umbilical verdade: o corioangioma e teratoma. O primeiro € benigna, mas a taxa
de mortalidade fetal associado a ele é muito alto. Sua frequéncia é rara, ea literatura é relatado um caso em 3500 gestagdes. O objetivo
deste trabalho é relatar um caso e reviséo da literatura mundial sobre cabo corioangioma fetal morte.

Palavras-chave: cabo corioangioma.
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1 cordon umbilical, “la linea de la vida”, surge del

mesodermo extraembrionario el décimo octavo dia

posterior a la concepcion y llega a medir entre 40
y 50 cm al término del embarazo. Las porciones fetal y
placentaria estan recubiertas por amnios constituido por
células ctibicas y escamosas compactadas firmemente por
la gelatina de Warthon.!

La gelatina de Warthon contiene gran cantidad de mio-
fibroblastos distribuidos de manera uniforme, avasculares,
ricos en condroitin sulfato y 4cido hialurénico que, al igual
que otros tejidos avasculares, como el cartilago, se nutren
por difusion simple.?

Las estructuras vasculares del cordon (dos arterias y
una vena) se ubican centralmente y estan protegidas por
la gelatina de Warthon. Alrededor de éstas se encuentran
capilares y gran cantidad de fibras musculares que sirven
de sostén.

La formacion y organizacion de los vasos esta orquesta-
da por sefales génicas maternas y embrionarias, en las que
participan directamente el encendido y apagado tempo-
roespacial de los genes ephrinB2, EphB4, EphB2, ademas
de los factores de crecimiento vascular.’ La sobreexpresion
de estos genes induce la neoformacion de tumores de ori-
gen arterial o venoso en el cordon que pueden afectar de
manera importante la circulacion fetomaterna.*

Los tnicos tumores verdaderos del cordon conocidos
son el corioangioma y el teratoma.’

El corioangioma es una formacién hamartomatosa (tu-
mor compuesto por células mioepiteliales y endoteliales),
de crecimiento endovascular en direccidon concéntrica, tan
grande que puede obstruir en su totalidad la irrigacion
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fetoplacentaria, o romperse e inducir hemorragia y muerte
fetal. Su frecuencia es muy baja; los reportes sefialan una
incidencia de 1 caso por cada 3,500 embarazos.!

Se realiz6 una investigacion exhaustiva en la base de
datos electronica Medline, PubMed y Cochrane en donde
solo se encontraron 22 reportes a partir del afio 1953, de
los que ninguno lo documentaron autores mexicanos.

En esta revision se comunica un caso de muerte fetal
por rotura de un corioangioma de cordén umbilical.

Comunicacioén del caso

Paciente femenina de 17 afios de edad, que vive en union
libre con su pareja, originaria y residente del Estado de
México, dedicada al hogar.

Menarquia a los 12 afios de edad, ritmo menstrual
regular, con pareja sexualmente activa, primigesta, con
supervision prenatal médica desde el inicio de la gestacion.

Durante el mes de mayo de 2011 acudio a consulta
acompaiiada de su pareja y solicitd una segunda opinion.
La paciente refirié cursar un embarazo de 37 semanas,
con producto 6bito de 36 horas de evolucion, previa do-
cumentacion de su médico tratante.

Alainspeccion general se la encontré mesomorfica, con
tegumentos palidos, frios, mirada obnubilada, diaforéti-
ca, polipneica, con frecuencia cardiaca de 90 latidos por
minuto, frecuencia respiratoria de 28 ciclos por minuto y
temperatura de 39.5°C.

El utero media 34 cm de fondo y estaba ocupado por
un feto unico, longitudinal, cefélico, libre y sin actividad
cardiaca. La exploracion vaginal reveld que el cuello ute-
rino estaba formado, cerrado y posterior. En el ultrasonido
de alta resolucion se confirmé la muerte fetal.

Los estudios paraclinicos reportaron grupo y Rh O+,
hemoglobina 14 mg/dL, plaquetas 157,000 x mm?, leucoci-
tosis 11,600 x mm?, bandemia 4%, aumento de la proteina
C reactiva de 6 mg/dL, glucosa sérica 97 mg/dL, urea 18
mg/dL, Cr 0.53 mg/dL y acido trico 3.2 mg/dL.

Después de confirmar el diagnéstico de oObito fetal,
sepsis materna y presuncion de corioamnioitis, se decidid
interrumpir el embarazo por via abdominal, previa infor-
macion y firma de consentimiento informado de la madre
de la paciente y su pareja.

Descripcion de la técnicay hallazgos

Con aplicacion de anestesia general equilibrada, asepsia y
antisepsia de la region mediante incision media infraum-
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bilical y suprapubica, se lleg6 a la cavidad abdominal. En
la histerotomia tipo Kerr, el primer hallazgo fue de sangre
intraamnidtica de origen fetal (300 mL, aproximadamen-
te). El feto era de sexo femenino, dbito, completamente
palido, con descamacion epitelial importante y datos de
desnutricion in utero (peso 2,425 g, y talla 47 cm).

La placenta se expulsé espontaneamente y tenia surcos
intercotiledonarios, cotiledones sin tumores aparentes y
membranas corioamnioticas verdosas.

El cordon umbilical estaba enredado al cuello de
insercion placentaria central. En esta ltima porcion se
observo edema importante de la gelatina de Warthon y
una neoformacion de 7 cm de diametro, tortuosa, con una
pequeiia laceracion que condiciond la hemorragia fetal.

La longitud funicular fue de 20 cm, y su estructura
vascular estaba conformada por dos arterias y una vena.
La placenta y sus anexos se remitieron para estudio histo-
patolégico.

Al revisar la cavidad uterina, ésta se percibio caliente
y de bordes regulares. El servicio de Pediatria del hospital
confirmo el habitus externo del feto, sin malformaciones
que sugirieran genopatias.

Después de confirmar el buen estado de salud de la
paciente, se le dio de alta 72 horas posteriores a su inter-
namiento.

Reporte histopatolégico

Descripcion macroscépica: placenta monoamnidtica y
monocoriénica de 15x12x5 cm, peso de 300 g (bajo para
la edad gestacional), rotura de membranas por la cara
materna que dejo al descubierto multiples cotiledones; por
la cara fetal, membranas de color marrén grisaceas, inten-
samente congestionadas, con vasos sanguineos subserosos
dilatados y tortuosos y formaciones triangulares infartadas
de diferentes tamafios. Habia una neoplasia oval, bien
circunscrita y dilatada en el cordon umbilical (Figura 1).

El cordon umbilical midi6 14 cm de longitud y 1.5 cm
de diametro. En el sitio de insercion placentaria se iden-
tificé una neoplasia debidamente delimitada y dilatada de
5x4x4 cm (Figura 2).

Corte transversal del corioangioma con estructuras
vasculares muy dilatadas, con coagulos hematicos intra-
luminales y huellas de rotura vascular (Figura 3).

Descripcién microscépica: en los cortes obtenidos,
previa fijacion en formol al 10%, seccionados a 5 um de
espesor y tefiidos con hematoxilina y eosina, se encon-
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Figura 1. Imagen macroscopica de una placenta monoamnidtica,
monocoriénica con infartos multiples. El cordén umbilical tiene una
marcada dilatacion en el sitio de insercion.

Figura 2. Dilatacion del cordon umbilical de 5x4x4 cm.

traron fragmentos de vellosidades coriales con células de
cito y sincitiotrofoblasto, sin atipias o mitosis, de compo-
nente vascular dilatado y congestivo. Habia cortes de un
corioangioma conformado por una pared laxa de células
mesenquimales y formaciones vasculares dilatadas con
restos de fibrina y detritus celulares intraluminales (Fi-
gura 4). Se observo tejido decidual conformado por nidos
solidos de células poliédricas con abundante citoplasma
eosinofilico granular y ntcleos centrales sin atipias, sin
mitosis y con microinfartos. Las membranas eran, esen-
cialmente, normales; en el estroma se identificaron focos
de infiltrado inflamatorio polimorfonuclear.
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Los cortes de cordon umbilical mostraron una forma- El cordon umbilical “linea de la vida” representa el pe-
cion angiomatosa dilatada, con revestimiento interno de  dunculo de insercion entre la madre y el feto después del
células endoteliales planas sin atipias (Figuras 5, 6). cierre de la cavidad abdominal del embrion. Su longitud es

variable; se le considera corto cuando mide menos de 25 cm
DISCUSION y largo cuando es mayor de 75 cm. Su grosor suele ser ma-

yor de 1 cm. Practicamente siempre se encuentra retorcido
En 1946 Spinack describi6 la anatomia del cordon umbi- en espiral, con vueltas hacia la izquierda a partir del feto.
lical. Destaco la formacion de varicosidades en los vasos Esta revestido por el amnios y contiene tres vasos ro-

umbilicales, de espirales y las variaciones en la cantidad  deados por la gelatina de Wharton. Junto a ellos pueden
de gelatina. En 1932, De Snoo sugirid que el cordon  encontrarse restos de alantoides y del conducto onfalo-
puede resistir considerables tracciones y torsiones por su  mesentérico.®

abundante estroma mixomatoso.>

Figura 5. Formacién vascular con una capa de células endoteliales
planas.

Figura 3. Corte tranversal del cordén umbilical en donde se obser-
va un corioangioma roto con coagulos hematicos intraluminales.

Figura 6. Los cortes de cordén umbilical mostraron una formacién
angiomatosa dilatada, con revestimiento interno de células endo-
teliales planas sin atipias.

Figura 4. Corioangioma conformado por una pared laxa de células
mesenguimales y una formacion vascular dilatada con restos de
fibrina y detritus celulares intraluminales.
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El cordon umbilical estd expuesto a gran variedad de
lesiones y eventos durante la gestacion. Esas lesiones
pueden ser de origen estructural, mecanico, hamartoma-
toso o infeccioso.' Sin duda, algunas de esas alteraciones
participan directamente en la irrigacion fetoplacentaria
por obstruccion, infeccion o hemorragia severa, como
consecuencia de una laceracion en la gelatina de Warthon
o rotura de un tumor.

La circular del cordén umbilical alrededor del cuello
es una de las alteraciones mas frecuentes, sobre todo
en presentaciones cefalicas, sin que muchas veces se
traduzcan en alguna anormalidad significativa. Cuando
da mas de una vuelta alrededor del cuello o se coloca en
charretera sobre el torax, los accidentes que se originan
son provocados por el descenso y rotacion interna del feto.
Esto condiciona la compresion de los vasos del cuello
fetal o del cordon y da origen a bradicardias importantes,
sufrimiento fetal y muerte.’

Otra alteracion de menor frecuencia es la torsion y
acodamiento del cordon que se observa en los abortos y
en los fetos muertos; sin embargo, en raras ocasiones esta
anomalia puede ser la causa de la muerte del feto.?

Los nudos pueden ser verdaderos o falsos; estos ultimos
no tienen trascendencia, mientras que los primeros sélo
tienen importancia cuando se les somete a fuerte traccion.
Con frecuencia constituyen situaciones terminales en el
parto, pero es raro que sean causa de sufrimiento fetal
grave.

El prolapso de cordon durante el curso del parto puede
conducir a situaciones graves que obligan a una interven-
cion terapéutica urgente.

El peligro por prolapso de cordon es grave en casos de
presentacion cefalica, de menor importancia en la presenta-
cion de nalgas y minimo en las presentaciones transversas.'

Otra alteracion preparto es la funisitis (infeccion del
cordon), que invariablemente se acompafia de corioam-
nioitis, flebitis, arteritis umbilical y vasculitis superficial
de la placenta. Esto condiciona hipoperfusion, isquemia,
encefalopatia hipoxicoisquémica, hemorragia intraven-
tricular, leucomalasia periventricular, vasoconstriccion
pulmonar, enterocolitis necrozante, dafo renal, hepatico
y muerte fetal.>!°

Los tumores representan un apartado muy especial en
la patologia del cordon umbilical.

Entre ellos destacan los tumores verdaderos, como el
corioangioma y el teratoma del cordéon, y son de menor

108

importancia los quistes onfalomesentéricos, quistes alan-
toideos y los pseudoquistes con degeneracion mucoide.'!

El corioangioma del cordon es benigno, s6lido, con una
frecuencia de un caso por cada 3,500 embarazos y se han
descrito tres formas de presentacion de este tumor: celular
joven, vascular adulto y degenerativo.

Al parecer, fue Mannoir el primero que describio
este tumor tan peculiar en 1820. Su exacta naturaleza
angiomatosa la describio Gerdea en 1864, al estudiar
detalladamente su histopatologia. Desde entonces se co-
nocen alrededor de 20 reportes resumidos en la tesis de
Ramseyer, publicada en 1973, donde sefiala que el angioma
del cordén umbilical puede acompanarse de hemorragia
y muerte fetal.

Desde el punto de vista patognomonico se discute su
origen. Asi, pues, se ha propuesto que el corioangioma se
origina de una o las dos arterias umbilicales o, bien, de la
vena y de la arteria, como sucede en el caso que aqui se
comunica. En algunas ocasiones no guarda relacion alguna
con los grandes vasos umbilicales, sino con los capilares
de la gelatina de Wharton, algo que resulta raro, pues
normalmente carece de estas formaciones.? La formacion
y organizacion de los vasos esta orquestada por sefiales
génicas maternas y embrionarias, en las que participan
directamente el encendido y apagado temporoespacial
de algunos genes, en especifico los ephrinB2, EphB4,
EphB2, ademads de los factores de crecimiento vascular.
Una sobreexpresion de esos genes induce la neoforma-
cion de tumores de origen arterial o venoso en el cordon,
que pueden afectar de manera importante la circulacion
fetomaterna.*

El corioangioma del cordon umbilical no suele ser muy
grande, pero se han descrito casos en los que su tamafio
llega alos 7 cm de diametro. Por su especial topografia,
este tumor origina importante edema del cordon, que puede
llegar a diametros de 15 cm.'?

Su diagnoéstico es dificil en el periodo prenatal,
aunque el ultrasonido puede constituir una buena herra-
mienta para identificarlo. Mishriki parece haber sido el
primero en llegar al diagndstico del angioma del cordon
umbilical utilizando este método.’ El diagnéstico pue-
de confundirse con gastrosquisis, onfaloceles, hernia
extrafunicular, canal vitelino persistente o una arteria
del ileon terminal.!

Ademas del ultrasonido, en el primer trimestre de la
gestacion se ha correlacionado de manera muy estrecha
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un aumento significativo de la alfafetoproteina materna
con un corioangioma de cordon.'> A menudo, estos
corioangiomas se acompafian de hidramnios, aunque
con menor frecuencia que en los corioangiomas de
placenta.”

Debido a la complejidad del diagndstico seroldgico
y por imagen, es importante realizar detalladamente la
exploracion estructural del feto y sus anexos, pues con el
diagndstico oportuno de estos tumores puede evitarse una
pérdida fetal intrauterina.
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Caso clinico

Hematoma hepatico espontaneo en embarazo gemelar

Carlos Quesnel,* Alejandro Weber,*** Dalila Mendoza,*** Denzil Garteiz**

Antecedentes: el hematoma hepatico sucede en 1 de cada 100,000 embarazos. La principal causa es la preeclampsia severay el sindrome
de HELLP. Otros factores predisponentes son: convulsiones, vémito, trabajo de parto, enfermedad hepatica preexistente y traumatismos.
Caso: paciente primigesta de 28 afios de edad, con embarazo gemelar de 33 semanas, dolor abdominal y choque hipovolémico secundarios
a hematoma subcapsular hepético espontaneo. Para evaluar la posible rotura se le realizé una laparoscopia, que descarto6 la hipétesis;
enseguida se efectu6 cesarea de urgencia seguida de drenaje y empaquetamiento hepatico por laparoscopia. La paciente continué con
alto gasto hematico a través de los drenajes, con inestabilidad hemodinamica y coagulopatia por consumo. Se realiz6 una angiografia sin
encontrar sitios de sangrado. Se aplico factor VII recombinante y se consiguié la disminucién del gasto hematico. La paciente continu6
con soporte de terapia intensiva con evolucion satisfactoria. Egresé del hospital 19 dias después. Siete meses después de la intervencion
se le realiz6 colecistectomia laparoscépica por colecistitis litidsica aguda.

Discusién: en la bibliografia se encontraron cinco casos de hematoma hepéatico en el embarazo no relacionados con trastorno hiperten-
sivo del embarazo, que se vincularon con: hepatoma, absceso hepatico amebiano, anemia de células falciformes, consumo de cocaina
y embarazo molar.

Conclusion: debido a que los hematomas hepéticos originan gran morbilidad y mortalidad es importante que el diagnéstico sea temprano
y la atencion médica multidisciplinaria.

Palabras clave: hematoma hepatico espontaneo, embarazo gemelar, colecistitis litidsica.

Background: The hepatic hematoma or rupture appear in 1 of every 100,000 pregnancies. The most common causes of hepatic hema-
toma in pregnancy are severe preeclampsia and HELLP syndrome; some predisposing factors are seizures, vomiting, labor, preexistent
hepatic disease and trauma.

Case: A 33 year old primigravid with a normal 33 week twin pregnancy presented abdominal pain and hypovolemic shock due to sponta-
neous subcapsular hepatic hematoma; laparoscopy was performed to evaluate the possibility of rupture, which was not found, later emer-
gency cesarean section was carried out followed by hepatic hematoma drainage and abdominal packaging by laparoscopy. After surgery
the flow through drainage was too high additionally hemodynamic instability and consumption coagulopathy. Abdominal panangiography
was performed without identifying bleeding areas. Intesive care was given to the patient evolving satisfactorily, was discharged 19 days
after the event.

Seven months later she had laparoscopic cholecystectomy due to acute litiasic colecistitis.

Discussion: We found 5 cases in literatura about hepatic hematoma during pregnancy no related to hypertensive disorders of pregnancy;
these were related to hepatoma, amebian hepatic abscess, falciform cell anemia, cocaine consumption and molar pregnancy.
Conclusion: Hepatics hematomas have high morbidity and mortality so is significant early diagnosis and multidisciplinary approach.
Key words: hepatic hematoma, twin pregnancy, cholecystitis.

Antécédents: La rupture du foie ou un hématome survient dans 1 cas sur 100 000 grossesses. La cause principale est la prééclampsie
sévere et HELLP syndrome (hémolyse du sigle, élévation des enzymes hépatiques, faible taux de plaquettes). Autres facteurs prédisposants
incluent des convulsions, des vomissements, de travail, les maladies hépatiques pré-existantes et les traumatismes.

Cas: patient primigeste de 28 ans, grossesse gémellaire de 33 semaines, la douleur abdominale et choc hypovolémique secondaire a
un hématome sous-capsulaire hépatique spontané. Pour évaluer une éventuelle rupture a subi une laparoscopie, ce qui a été écarté
I'hypotheése faite immédiatement une césarienne d’urgence suivie de drainage et d’emballage hépatiques par laparoscopie. Le patient a
continué héme dépenses élevées par les égouts, avec une instabilité hémodynamique et coagulopathie de consommation. L’angiographie
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a été réalisée sans trouver des sites de saignement. Facteur recombinant VIl a été appliqué et a obtenu les réductions de dépenses san-
glante. Le patient a continué a soutenir une thérapie intensive avec I'évolution satisfaisante. Il est dipldmé de I'hépital 19 jours plus tard.
Sept mois apres la chirurgie a subi une cholécystectomie laparoscopique pour cholécystite aigué

Discussion: Dans la littérature a trouvé cing cas d’hématome du foie pendant la grossesse n’est pas associée a des troubles hypertensifs
de la grossesse, qui est liée a: hépatome, I'abcés amibien du foie, 'anémie falciforme, la cocaine et la grossesse molaire.

Conclusion: En raison des hématomes hépatiques proviennent taux élevé de morbidité et de mortalité qui est important est le diagnostic
précoce et des soins multidisciplinaires.

Mots-clés: hématome du foie spontané, grossesse gémellaire, la cholécystite.

Antecedentes: A ruptura do figado ou hematoma ocorre em 1 em cada 100.000 gravidezes. A principal causa € a pré-eclampsia grave e
sindrome HELLP (hemdlise da sigla, elevacdo das enzimas hepaticas, plaguetas baixa). Outros fatores predisponentes incluem convul-
sdes, vomitos, trabalho, doenca pré-existente do figado e trauma.

Caso: paciente primigesta de 28 anos de idade, gravidez gemelar de 33 semanas, dor abdominal e choque hipovolémico secundario a
hematoma subcapsular esponténea hepatica. Para avaliar uma possivel ruptura passou por uma laparoscopia, que descartou a hipétese
foi feita imediatamente se¢do de uma cesariana de emergéncia seguido de drenagem e embalagem hepatica laparoscépica. O paciente
continuou heme alto gasto pelos drenos, com instabilidade hemodinamica e coagulopatia de consumo. A angiografia foi realizada sem
encontrar locais de sangramento. Recombinante fator VII foi aplicado e conseguiu o corte de gastos sangrenta. O paciente continuou a
apoiar a terapia intensiva com evolugao satisfatéria. Graduou-se no hospital 19 dias depois. Sete meses ap06s a cirurgia foram submetidos
a colecistectomia laparoscépica por colecistite aguda.

Discusséao: Na literatura encontramos cinco casos de hematoma figado na gravidez néo esta associada com doenca hipertensiva especi-
fica da gravidez, que esta relacionada com: hepatoma, abscesso hepatico amebiano, anemia falciforme, da cocaina e da gravidez molar.
Concluséo: Por causa hematomas hepaticos originam alta morbidade e mortalidade é importante é o diagnéstico precoce eo tratamento
multidisciplinar.

Palavras-chave: hematoma hepéatico espontaneo, gravidez gemelar, colecistite.

a primera descripcion del hematoma hepéatico en

embarazadas lo realizo Abercrombie en 1844. Las

enfermedades hepaticas, biliares y pancreaticas
son raras en el embarazo, tres de cada 100 mujeres emba-
razadas tienen alteracion en las pruebas de funcionamiento
hepatico, 1 de cada 500 embarazos tiene alguna alteracion
hepatica que pone en riesgo la vida de la madre y el feto.
La rotura hepatica se manifiesta en 1 de cada 100,000
embarazos. La principal causa es la preeclampsia severa
y el sindrome de HELLP; otros factores predisponentes
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son: convulsiones, vomito, trabajo de parto, enfermedad
hepatica preexistente o traumatismos.'

La busqueda se efectudé en PubMed, ACOG (American
College Obstetricians and Gynecologists) y Ovid mediante
las palabras: “spontancous hepatic or liver hematoma and
pregnancy”. Se encontraron 32 articulos de hematoma he-
patico y embarazo relacionado con trastorno hipertensivo
y so6lo cinco no vinculados con éste.

Paciente primigesta de 28 afios de edad, con embarazo
gemelar normoevolutivo de 32.1 semanas, que ingreso al
area de labor, con dolor abdominal intenso en el cuadrante
superior derecho de inicio stbito posterior a la ingestion
de alimentos. El malestar se irradiaba hacia la espalda
acompaifiado de vomito. Los signos vitales a su ingreso
fueron: presion arterial 100/70 mmHg, 78 latidos por mi-
nuto, temperatura 36.5°C, frecuencia respiratoria 17 por
minuto. En los estudios de laboratorio se encontrd: hemo-
globina de 15 mg/dL, leucocitos 12,000, plaquetas 224,000,
fosfatasa alcalina 150 UI/L, aspartatoaminotransferasa 30
UI/L, alaninaminotransferasa 25 UI/L, bilirrubina directa
0.2 mg/dL, bilirrubina indirecta 0.8 mg/dL, gammagluta-
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miltransferasa 45 UI/L y deshidrogenasa lactica 300 UI/L.
El ultrasonido abdominal fue negativo para enfermedad
hepatica y la vesicula no se observo porque no estaba en
ayuno. La paciente continud con dolor e inicid con epi-
sodios de hipotension, taquicardia y debilidad. Debido a
esto se repitieron la biometria hematica y el ultrasonido
abdominal. En este ultimo se encontrd un hematoma he-
patico aparentemente no roto (Figura 1), disminucion de
4 g en la hemoglobina y de 74,000 plaquetas. La paciente
se traslado al quir6fano para confirmar los hallazgos por
laparoscopia (Figura 2). Enseguida se realiz6 una cesarea
de urgencia de la que se obtuvo el gemelo A masculino, con
peso de 1,300 g, Apgar 9-9 y el gemelo B, masculino, con
peso de 1,050 g, Apgar 9-9. No se observaron alteraciones
en: la placenta, el liquido amnidtico ni en el cordon um-
bilical. Después del cierre de la incision de la cesarea, el
equipo quirurgico reinstalé el neumoperitoneo y explord
el hematoma hepatico por medio de laparoscopia. Los
hallazgos intraoperatorios fueron: hematoma hepatico en
los segmentos [Va, IVb, V y VII, que estaba aumentando
rapidamente de tamafio. Después que se abrid la capsula
para exploracion, se observo sangrado proveniente de
multiples sitios. La hemostasia se consiguié por empaque-
tamiento con gasas y se colocaron dos drenajes tipo Blake
en el lecho quirtrgico; el sangrado intraoperatorio fue de
2000 cc, por lo que se le trasfundieron cuatro concentrados
eritrocitarios, dos plasmas frescos congelados e infusion
de 10 g de acido aminocaproico.

Después de la cirugia, la paciente se traslado6 a terapia
intensiva para que recibiera soporte ventilatorio y cardio-
vascular. Los examenes de laboratorio iniciales reportaron:
hemoglobina 6.3 mg/dL, hematdcrito 18.2%, leucocitos
4,900, plaquetas 36,000, tiempo de protrombina 18,
tiempo parcial de tromboplastina no coagulada, tiempo de
trombina 23.6”, fibrinégeno 73.2 y tiempo de sangrado
11 minutos. El primer dia del postoperatorio, a través de
los drenajes, seguia saliendo liquido hematico en cantidad
importante. Se realizo otra angiografia sin que se lograran
identificar areas de sangrado (Figura 3). Se aplico factor
VII recombinante con control del sangrado. Las pruebas
de funcionamiento hepatico 48 horas después de la cirugia
fueron: bilirrubina total 1.13 mg/dL, bilirrubina indirecta
0.22 mg/dL, bilirrubina directa 0.91 mg/dL, aspartatoami-
notransferasa 837 UI/L, alaninaminotransferasa 685 UI/L,
fosfatasa alcalina 111 UI/L y deshidrogenasa lactica 300
UI/L. A las 72 horas posteriores a la cirugia, la paciente
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Figura 1. A: Ultrasonido hepéatico previo a la visualizacion del hema-
toma. B: Ultrasonido hepéatico en donde se visualiza el hematoma
(flecha blanca).

Figura 2. El hematoma hepatico se observa por via laparoscépica
(flecha blanca)
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se reintervino por via laparoscopica para retirarle el em-
paquetamiento con gasas; no hubo complicaciones.

La evolucion fue favorable y el soporte ventilatorio
se retiro a los seis dias. Al noveno dia postquirurgico las
pruebas de funcionamiento hepatico fueron normales y
la paciente se dio de alta el dia 11 posterior a su ingreso.

En el dia 19 postcirugia la paciente reingreso con trom-
boembolia pulmonar, trombosis de la vena braquiocefalica
y yugular derecha asi como derrame pleural derecho. Se
tratd con enoxaparina y tres dias después se dio de alta.

Siete meses después de la intervencion quirtirgica ingre-
so con colecistitis litiasica aguda por lo que fue necesario
realizarle adherenciolisis y colecistectomia laparoscépica;
permaneci6 hospitalizada dos dias.

El aumento de flujo sanguineo en los organos durante
el embarazo y las enfermedades hepaticas preexistentes
predispone a la formacion de hematomas hepaticos. En
el sindrome de HELLP las 4reas de necrosis causan san-
grado; en la preeclampsia, la presion sanguinea elevada y
el esfuerzo muscular subito rompen los vasos sanguineos
hepaticos.

PARTICULAR

Ho

Tronco Celiaci

Figura 3. Panangiografia abdominal donde no se observa fuga del
material de contraste
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Hematoma hepatico espontaneo en embarazo gemelar

En la presentacion clinica de la rotura o del hematoma
hepatico las pacientes pueden tener sintomas de dura-
cion variable, con malestar no especifico, como: cefalea,
molestias gastricas que pueden preceder al dolor subito
en el cuadrante superior derecho, que puede irradiarse al
hombro derecho, hipotension sistémica, signos de irritacion
peritoneal, hepatomegalia y anemia. También puede haber:
trombocitopenia, tiempo de protrombina prolongado e hi-
pofibrinogenemia; otros hallazgos de laboratorio incluyen:
elevacion de las aminotransferasas y lactato deshidrogenasa.
El diagnostico en el embarazo de hematoma hepatico se basa
en los hallazgos clinicos y se confirma mediante ultrasonido
abdominal o resonancia magnética.

El tratamiento de las lesiones hepaticas depende del
tipo de lesion (Cuadro 1),% la estabilidad hemodinamica
y la edad gestacional. El tratamiento debe enfocarse en la
madre porque puede estar en peligro su vida. La pérdida
sanguinea puede ser importante y debe evitarse la hipo-
termia, la acidosis y la coagulopatia.

Las lesiones hepaticas superficiales (grado 1y II) (Cua-
dro 1)? se tratan con sutura o agentes hemostaticos, como:
surgicell, gelfoam, laser de argén o colocacion de omento
sobre la misma. Las lesiones mayores pueden tratarse de
manera expectante o con cirugia. En pacientes con datos
de rotura o inestabilidad hemodinamica estan indicados el
drenaje y la hemostasia; si ésta se dificulta debe realizarse
empaquetamiento abdominal con retiro del mismo en
48 a 72 horas o reseccion del segmento. Las principales
complicaciones del empaquetamiento abdominal son el
sindrome compartamental y los abscesos, estos tltimos se
reportan en 15% de las pacientes supervivientes.

Si el sangrado no permite la adecuada visualizacion,
la oclusion temporal de la arteria hepatica y la vena porta
(maniobra de Pringle) durante 15 a 20 minutos permite
la ligadura de los vasos sangrantes sin isquemia hepatica
importante. La reseccion hepatica esta indicada en la
afectacion total de un segmento o 16bulo. La mortalidad
materna y perinatal de la hemorragia hepatica varia entre
10 y 30%, con morbilidad de 18 a 30%.!

Laradiologia intervencionista con embolizacion selec-
tiva es otra opcion terapéutica.’

En la bibliografia relacionada con los hematomas
hepaticos durante el embarazo se encontraron cinco casos
no relacionados con trastorno hipertensivo del embarazo.
Yen describio dos casos; el primero de una paciente con
embarazo de 38 semanas, hepatoma y rotura hepatica; la
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Cuadro 1. Escala de lesiones hepaticas

Grado Descripcion

| Hematoma subcapsular <10% de la superficie
Laceracion de la capsula con profundidad en el parénquima <1 cm

Il Hematoma subcapsular 10-50% de la superficie, intraparenquimatoso <10 cm de diametro
Laceracion de 1-3 cm de profundidad en el parénquima

] Hematoma subcapsular >50% de la superficie o expansivo, rotura

\% Hematoma intraparenquimatoso ocupa 25-75% de un l6bulo o 1-3 segmentos en un lébulo
\Y Rotura del parénquima >75% de 1 l6bulo o >3 segmentos en un lébulo
Lesion vascular venosa yuxtahepatica; ejemplo: vena cava retrohepatica-vena hepatica central mayor

\! Avulsion hepatica

Datos de Moore EE, Shackford SR, Pachter HL. Organ injury scaling: spleen, liver and kidney. J Trauma 1995;38:323-324.

segunda paciente, de 34 afios, con embarazo de 22 semanas
y rotura de absceso hepatico amebiano.* Hakim-Elahi
reviso el caso de una paciente de 33 afios de edad, con
embarazo de 39 semanas, hematoma hepatico y anemia
de células falciformes.’ Moen y colaboradores discutieron
el caso de una mujer de 31 afios, con embarazo de 30
semanas y hematoma hepatico relacionado con consumo
de cocaina.® Vanatta y colaboradores reportaron embarazo
molar y rotura hepatica.’

Nuestra paciente tuvo, inicialmente, un cuadro tipico de
colecistitis al que se agrego el de hematoma hepatico. La
inestabilidad hemodinamica y la visualizacion del hematoma
llevaron a la decision de terminar el embarazo, drenar el
hematoma y realizar hemostasia. Quiza la tromboembolia
pulmonar se produjo debido a las multiples transfusiones y la
cirugia. El cuadro de colecistitis que volvio a presentarse meses
después, junto con los cambios en el higado por el embarazo
y los vomitos se describen como factores predisponentes para
hematomas hepaticos. En el interrogatorio, la paciente negd
cualquier tipo de traumatismo o ingestion de medicamentos
que predispusieran la hemorragia.

En pacientes embarazadas con choque hipovolémico,
luego de descartar padecimientos obstétricos como causa,
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debe hacerse el diagnostico diferencial con hematoma
hepatico debido a su elevada mortalidad materna y fetal;
en la mayoria de los casos el tratamiento es quirurgico con
abordaje multidisciplinario.
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a afibrinogenemia, etimoldgicamente hablando,
significa falta o ausencia total de fibrin6geno en
la sangre.

Siendo el fibrinégeno un factor decisivo en la impor-
tante cadena de reacciones que conduce a la formacion
del coagulo sanguineo, se comprende que su ausencia
determine un estado de incoagulabilidad en la sangre.

En obstetricia, con el nombre de afibrinogenemia se
describen ciertos trastornos de naturaleza bien estudiada,
cuyo efecto es la reduccion de los niveles normales de
fibrinégeno por debajo de ciertos limites compatibles con
la coagulacion, por lo que en realidad deberian, en algu-
nos casos, emplearse los términos de hipofibrinogenemia
y fibrinogenopenia con los cuales serian explicables los
trastornos que en la coagulacion de la sangre provoca
esta entidad clinica, reservando la denominacién de afi-
brinogenemia para aquellos casos severos en los cuales la
ausencia de fibrindgeno es total.

Evolucion del concepto

La inquietud de investigadores y clinicos por remediar
el problema obstétrico de la hemorragia incontrolable
durante el parto, los ha llevado a hacer una serie de re-
visiones sobre casos de esta indole y es asi que en 1953
Reid, Weiner, Roby y Diamond (Haward Med. School)

* Ponencia presentada per la Sociedad Yucateca de Obstetricia
y Ginecologia ante la VI Reunién Nacional de Ginecologia y
Obstetricia, Leon, Gto., 9-13 de Octubre de 1956.

Reproducido de Ginecologia y Obstetricia de México 1957; vol. XII,
Mar-Abr, paginas 115-121.
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publican sus interesantes trabajos en los cuales asientan
que la afibrinogenemia adquirida durante el embarazo con
la diatesis hemorragica resultante puede producirse en la
infusion del liquido amnidtico, en la separacion severa
prematura de la placenta y en la retencion durante largo
tiempo de un feto muerto en la cavidad uterina.

En 1941 Steiner y Lusbangh describen el sindrome
de embolismo de liquido amnidtico considerandolo una
de las causas de la muerte durante el trabajo de parto, re-
portando 8 casos de muertes en estas condiciones. En 1947
Gross y Benz describen casos semejantes de pacientes, con
muerte ocurrida durante el parto. Ambos autores refieren
como signos clinicos observados: disnea intensa, shock
repentino, hipotension arterial y cianosis, atribuyendo la
muerte al efecto mecanico del bloqueo por la embolia del
liquido amnidtico, al que puede asociarse una reaccion
anafilactica. Las respectivas autopsias de estos casos re-
velaron que las lesiones patoldgicas esenciales fueron la
obstruccion de las arteriolas y capilares pulmonares por
una substancia que contenia los elementos constituyentes
del liquido amniotico.

Con estos grupos de pacientes reportadas, se pudo ob-
servar que en unas la muerte fue inmediata sucumbiendo
a los efectos mecanicos del bloqueo pulmonar, mientras
otras lograron sobrevivir a este shock inicial durante al-
gunas horas, presentando después hemorragia de caracter
incontrolable e incoagulable considerada como la causa
de la muerte.

Una revision de historias clinicas de enfermas muertas
durante el parto por hemorragia extraordinaria ¢ incontro-
lable llevada e efecto en el Boston Lying-Hospital, tratando
de descubrir en cudles de estas pacientes la hemorragia se
debid a trastornos de la coagulacion sanguinea, se encontro
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un caso de este tipo en el que se comprobo, por los estudios
histopatologicos correspondientes, que se trataba de una
paciente que sufrié embolia del liquido amnidtico.

Estas investigaciones hicieron pensar en la posibilidad
de que el liquido amniotico introducido en la sangre fuera
el responsable de las dificultades observadas en la coagula-
cion. Para el efecto se tomaron diferentes muestras de este
liquido extraido por puncioén y libre de contaminaciones,
habiéndosele comprobado la presencia de un elemento de
actividad coagulante semejante a la tromboplastina, que no
contiene fibrindgeno, trombina, protrombina, anticuerpos
de la protrombina, heparina, ni actividad fibrinolitica, y
que es capaz de reducir el tiempo de coagulacion de la
sangre hemofilica, pudiendo también ser substituido por
la tromboplastina comercial, en el test de protrombina en
un tiempo.

Esta comprobacion de la presencia en el liquido amnio-
tico de substancias tromboplasticas afirmo6 las bases para
la ponencia descriptiva de Reid y colaboradores, quienes
estiman que la muerte en este sindrome podria atribuirse
no solamente al efecto del bloqueo mecanico producido
por la embolia, sino que en los casos que sobreviven a €sta,
seria el resultado de una extensa coagulacion intravascular
con desfibrinacion, la cual precede a la hemorragia.

Los trastornos de la coagulacion en la sangre han sido
reportados desde principios del siglo, relacionados con
el sindrome de separacion prematura de la placenta. En
1901 De Lee, Wilson en 1922, indicaron estos trastornos
en pacientes afectadas de apoplejia utero placentaria.
Dieckman, en 1936, en un estudio de la quimica sanguinea
y la funcién renal en pacientes con abruptio, asienta que
el prolongado tiempo de sangramiento en algunos casos
es debido a la disminucion del fibrinégeno en la sangre.
Moloney, Gorman y Egan, en 1945, comenzaron a usar
fibrindgeno junto con la transfusioén sanguinea en el trata-
miento de la hemorragia debida a defecto de coagulacion
en la separacion prematura de la placenta.

Page y asociados (1951) refieren sindromes hemorra-
gicos debidos a disminucidn del fibrindgeno en pacientes
con separacion prematura de la placenta.

Weiner, Reid y Roby observaron que algunas pacien-
tes muertas de abruptio placenta, presentaron abundante
hemorragia debida a un trastorno del mecanismo de coa-
gulacion por la reduccion del fibrindgeno circulante. La
causa de esta afibrinogenemia se atribuye a la entrada en
la circulacién de la madre de una substancia proveniente
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del atero, de caracteres iguales a la tromboplastina y que
tiene sus probables origenes en la placenta desprendida,
en los tejidos dafiados y la decidua circunvecina.

La posibilidad de provenir esta substancia del tejido
placentario se pudo comprobar por los experimentos de
Obata, Sakurai y Eley, quienes aisladamente inyectaron
extractos placentarios a animales de experimentacion y de-
mostraron trastornos de la coagulacion y desfibrinacion en
la sangre. Howel inyectando tromboplastina a los perros,
les produjo los mismos fenémenos.

Charcaff (1945) define este factor coagulante de los
extractos placentarios como proteina tromboplastica.
Shneider, en 1947, experimentando en conejos comprobd
que la substancia responsable de la extensa depositacion
de pequefios codgulos de fibrina, es la tromboplastina. Este
mismo autor inyectd soluciones de extractos placentarios
en ratones dividiendo estas soluciones en dosis subletales
y supraletales; los animales que lograron sobrevivir a las
dosis letales presentaron sangre incoagulable y desfibri-
nacion, siendo estos trastornos corregidos posteriormente
por la administracion endovenosa de fibrindgeno. La in-
coagulabilidad fue atribuida a deficiente concentracion
del fibrindgeno, siendo la tromboplastina placentaria la
que mueve esta cadena de reacciones que conduce a la
afibrinogenemia.

Siempre los mismos autores Weiner, Reid, Roby y
ademds Diamond, describen diatesis hemorragicas como
resultado de afibrinogenemia adquirida en el embarazo,
en las pacientes con retencion durante largo tiempo, de un
feto muerto en Gtero. Los mismos trastornos hematologicos
sefalan dos en los otros sindromes son aplicables en este
caso. El coagulante identificado como tromboplastina de-
rivada de la autolisis de la placenta después de la muerte
fetal, fue la causa de la deplecion del fibrindgeno por
debajo de los niveles normales para producir la hemorra-
gia subsecuente. En algunas de las pacientes observadas
existia incompatibilidad sanguinea y, especialmente,
insoinmunizacion por factor Rh, siendo estos elementos
causantes de la muerte fetal intrauterina pero sin respon-
sabilidad inmediata sobre el trastorno sanguineo que se
presentara en la madre.

La placenta, en algunos casos, fue desvitalizada hasta
la licuefaccion, considerandose a esta circunstancia uno
de los factores predisponentes de afibrinogenemia. Estos
cambios placentarios s6lo pudieron ser observados después
del alumbramiento.
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Mas recientemente R. Masure y J A. Skockaert sefia-
laron disturbios en la coagulacion sanguinea en casos de
aborto inducido y operaciones de embarazo extrauterino,
en los cuales comprobaron una manifiesta deplecion de
los niveles normales del fibrindgeno circulante, siendo
las caracteristicas clinicas observadas shock repentino y
hemorragia.

Estos datos de sintesis tomados de los reportes de los
autores antes citados, nos serviran de base para comprender
la evolucidn del concepto clinico de esta entidad nosolo-
gica que presentamos a la consideracion de ustedes.

Mecanismo de la coagulacion de la sangre

Creemos de utilidad al continuar este estudio referir algu-
nos datos sobre el mecanismo de la coagulacion sanguinea,
con especial referencia al papel del fibrindgeno.

El fibrinégeno es una de las proteinas sanguineas;
su peso molecular es de cuatrocientas mil a quinientas
mil, y de tamafio 3 6 4 veces mayor a las otras proteinas;
tiene forma de aguja, siendo coagulada por una enzima
especifica: la trombina. Es destruida por calor a -47°C, su
concentracion en la sangre normal es de 190 a 330 mili-
gramos por 100 c.c. En la mujer embarazada el promedio
de fibrindgeno es de 250 a 400 miligramos por 100 c.c. de
sangre y es producido normalmente en el higado.

La trombina es formada en la sangre normal de un
precursor, la protrombina. La propiedad mas importante
de la trombina es su habilidad para coagular fibrindgeno.
La transformacion de fibrinégeno en fibrina se cree que
es debida aun proceso de polimerizacion.

Sintetizaremos el proceso de la formacion de coagulo
sanguineo a partir de la protrombina en el siguiente cuadro:

Protrombina Fibrindgeno
Calcio
Tromboplastina
Factor plaquético
Globulina Ac
Factor Labil
Factor V
Otros factores
Trombina

Trombina

Fibrina

Segun Quik, la formacién de la trombina es favorecida
por la accion de una substancia contenida en el plasma
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humano que por ser precursora de la tromboplastina ha
recibido el nombre de tromboplastindgeno. Esta substancia
es transformada en tromboplastina activa 6 contenido en
las plaquetas (enzima trombocitrombocinasa por la accion
de un fermento tica 6 tromboplastinogenasa).

La tromboplastina ya formada se combina con la
protrombina para convertirse en trombina, en presencia
de los iones de calcio y de los factores V, VI de Owen y
VII de Koller.

A estos factores se les ha llamado protrombinasas ace-
leradoras ¢ globulinas aceleradoras de Seggert.

La segunda fase de la coagulacion es un fenémeno de
polimerizacion en virtud del cual el fibrindgeno se trans-
forma en fibrina al combinarse con la trombina.

La formacién de un codgulo es un proceso de reaccion
en cadena autocatalitica. Esta reaccion, una vez comen-
zada, no solamente se propaga a si misma, sino que se
acelera a un subito punto final: la formacion de la fibrina.

Trabajos experimentales han demostrado que la trom-
boplastina puede ser introducida en la circulacion de los
animales, obrando como una substancia desencadenante
en la produccion del émbolo de fibrina.

Los estudios e investigaciones realizadas sobre el proble-
ma que nos ocupa han llegado a encontrar diversos estados
en los cuales existe descenso del nivel de fibrindgeno en
el plasma; pero los cuadros clinicos mejor estudiados
corresponden a tres entidades que mencionadas en orden
decreciente de gravedad son:

1°  Embolismo de liquido amnidtico.

2° Separacion prematura de la placenta normalmente
inserta.

3° Retencion durante largo tiempo de feto muerto en la
cavidad uterina.

Embolismo de liquido amniotico. Este accidente gravi-
simo, casi siempre fatal, constituye el punto de partida de
las modernas investigaciones para el estudio del problema.
Los signos principales que lo caracterizan son: disnea,
shock brusco y muerte inmediata; en los casos en que
esta crisis se presenta ulteriormente hemorragia masiva

117



Vor. XII

de sangre incoagulable que no puede contenerse ni con
la inyeccion de grandes cantidades de sangre fresca y
que no responde a ninguna de las usuales medicaciones
coagulantes.

Hemos visto, anteriormente, que las comunicaciones
de Steiner y Lushbaugt, seguidas por las de Gross y Benz,
dieron lugar a los trabajos experimentales en animales
con objeto de provocar cuadros clinicos similares a los
observados en la paciente obstétrica, los que corrobo-
raron plenamente la teoria de que la entrada del liquido
amniotico a la circulacién materna es la responsable del
gravisimo sindrome antes mencionado, aun cuando todavia
se discutia el mecanismo etiopatogénico del mismo.

Todas estas observaciones seguidas por las de Reid,
Weiner y Roby, sobre las propiedades del liquido am-
nidtico y su influencia en la coagulacién sanguinea,
condujeron a estos observadores a pensar que en el fondo
de la cuestion que hoy nos ocupa, estaba un grave tras-
torno del mecanismo de la coagulacion sanguinea y que era
precisamente dicho trastorno el responsable de la muerte
de estas enfermas. Este concepto coloca en un plano se-
cundario la tesis inicial que atribuye la responsabilidad
de la muerte unicamente al bloqueo mecanico producido
por la embolia de verniz caseosa, lanugo, mucus y célu-
las epiteliales de descamacion que se encontraron en los
pulmones y otros érganos de las enfermas autopsiadas y
que dio origen a la denominacion del sindrome. Lo que en
realidad ha podido demostrarse es que si bien la entrada
brusca del liquido amniético a la circulacion materna trae
una muerte subita, en cambio el paso lento por infusion
permite la recuperacion del estado agudo y desarrollar el
cuadro de fibrinogenopenia. Es por esta razon por la que se
propone referir los estudios de incoagulabilidad sanguinea
al sindrome de infusion del liquido amniético mas que a
la verdadera embolia.

Con respecto al modo de entrada del liquido amniotico
a la circulacion materna, existen dosposibilidades: la mas
comunmente aceptada es la produccion de una ruptura de
la bolsa en la parte alta del utero y que por ella el liquido
amniotico se escape hasta ponerse en contacto con el sitio
de implantacion de la placenta, a donde llega disecando
las membranas de la pared uterina. Una vez en este nivel,
puede penetrar al seno venoso marginal y pasar al interior
de la circulacion, siendo favorecido este mecanismo por
la accion de las contracciones uterinas. Otras condiciones
que favorecen esta forma de penetrar del liquido amnio6tico,
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son la rotura uterina, la seccion cesarea y la separacion
prematura de la placenta.

La otra forma de entrada se verifica a través de las venas
endocervicales de la region del cuello, que en ocasiones
por efecto de la dilatacion presenta vasos abiertos que
ofrecen un punto que puede ser facilmente invadido.

El curso clinico de estas pacientes con embolismo
del liquido amnidtico dependera de la cantidad de dicho
liquido que haya pasado a la circulacion materna, y sigue
paralelo al observado en la experimentaciéon con ani-
males. Dosis masivas y bruscas producen muerte subita
con el cuadro de shock antes descrito. Dosis pequeiias
introducidas lentamente (infusidén) van provocando la
desfibrinizacion con la hemorragia subsecuente, siendo
en la paciente obstétrica la herida placentaria el sitio de
eleccion de dicha hemorragia.

Hay numerosos factores que en el curso de un parto
normal pueden favorecer la produccion del sindrome
que nos ocupa; el mas significativo es el trabajo de parto
tumultuoso y exageradamente rapido, cosa muy de tener
en cuenta por la tendencia actual de acelerar o abreviar el
mecanismo del parto por el uso de medicaciones acitocicas
que, en ocasiones, pueden dar lugar a contracciones exa-
geradas que favoreceran el paso del liquido amnidtico a la
circulacién materna por el mecanismo antes mencionado.

Separacion prematura de la placenta. Hay un aumento
en la presion intrauterina cuando el codgulo retropla-
centario formado en este sindrome alcanza un tamafo
apreciable. El chorro de sangre y liquido amnidtico usual-
mente vistos en la operacion cesarea cuando el Gtero esta
abierto, en tales casos, atestigua el hecho que la presion
intrauterina esta aumentada. Los autores Reid, Wiener
y Roby enuncian el postulado que cuando esta presion
intrauterina esta aumentada de manera que sobrepasa la
presion de las venas sinusoidales en el sitio de desprendi-
miento placentario, los materiales conteniendo coagulantes
pueden ser forzados a través de dichas venas a la circu-
lacion, como consecuencia de la diferencia de presion.

La detencion de la desfibrinacion ha sido notada si-
guiendo a la rotura artificial de las membranas, es aceptada
como una evidencia de que el aumento de presion intraute-
rino es responsable del escape del material trombo-plastico
de la placenta.

La separacion prematura ha sido considerada como una
manifestacion de toxemia. Una constriccion de los vasos
espirales uteroplacentarios como parte de un vaso-espasmo
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generalizado, da origen a una necrosis decidual de la que
resulta una pequefia area de separacion prematura. En las
pacientes observadas de este sindrome y que presentaron
trastornos de la coagulacion, un 70% se encontraron
libres de gestosis. La relacion directa entre la toxemia y
la afibrinogenemia permanece en controversia y aiin no
se ha aclarado.

La tromboplastina procedente de la placenta introducida
en la circulacion desfibriniza la sangre, gradualmente. La
protrombina se convierte a trombina y el fibrinégeno a
fibrina. Sin embargo, si esto ocurre en un corto periodo
produce sintonias de shock. La fibrina ya formada esta
circulante en la sangre periférica en forma de pequefios
émbolos, casi siempre microscopicos, pudiendo en algunos
casos extenderse y causar la oclusion de los pulmones,
riflones, cerebro, vasos mesentéricos y otras areas vitales.

Estos émbolos son diferentes del tipo ordinario del ém-
bolo o trombo. Son puros hilos de fibrina y no contienen
nidos de plaquetas y células del tipo de coagulo sanguineo.
Como consecuencia de esta disminucion de fibrinogeno
circulante, resulta un disturbio en el mecanismo de coa-
gulacion y la subsecuente hemorragia.

Se ha discutido el papel de una enzima fibrinolitica
comprobada en la sangre de estas pacientes, con descenso
del nivel de fibrindgeno y que tedricamente se justifica su
presencia por distintos mecanismos. Pero como enfatizan
Reid y colaboradores, no debemos de salirnos del hecho
clinico que representa la baja del nivel de fibrin6geno en la
entidad que nos ocupa, y que como veremos mas adelante,
solo se podra evitar la muerte de estas pacientes
con la administracion directa a la circulacion de esta
proteina plasmatica.

Retencidn durante largo tiempo de feto muerto en el
Utero. En este sindrome se produce un marcado grado
de autolisis de los tejidos placentarios y de la decidua,
los cuales son ricos en tromboplastina. Esta substancia
gana entrada a la circulacion materna, sea durante las
contracciones de Braxton Hicks ¢ al principio del trabajo
de parto, y causa coagulacion intravascular con consumo
de fibrindgeno.

La parte clinica mas sobresaliente en estas pacientes es
su tendencia a la hemorragia, manifestada por equimosis
y sangramiento de las mucosas del tracto respiratorio y
gastrointestinal, especialmente.

La incompatibilidad sanguinea y la isoinmunizacion
por factor Rh observadas en algunos pacientes, no fueron
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consideradas como las responsables de los disturbios de
la coagulacion, sino Ginicamente de la causa de la muerte
fetal in utero.

De la observacion de estos sindromes que hemos
analizado en este trabajo, se destaca el hecho importante
cual es la interpretacion de la entidad clinica que
venimos estudiando y que se refiere a las hemorragias
producidas por trastornos de la coagulacion durante el
embarazo y el parto. Este trastorno se ha comprobado
que es el resultado de la baja de los niveles de fibrindgeno
circulante por debajo de ciertos limites compatibles con la
coagulacion, por el efecto de la entrada a la corriente
sanguinea de una substancia de naturaleza tromboplastica
y la cual procede del liquido amnidtico, de la placenta y
de la decidua uterina. Aqui también debemos aclarar que
esta situacién se produce en pacientes en las cuales
el curso del embarazo fue absolutamente normal, sin
antecedentes de trastornos en la coagulacion, por lo que se
infiere que se trata de una complicacion adquirida durante
el embarazo y en el parto por la patogenia anteriormente
explicada. Se han reportado 2 casos de hemorragia tardia
debida a anormalidades en la coagulacion, los cuales ocu-
rrieron en los dias 13 y 14 del puerperio. Esto contradice la
tesis sustentada por algunos autores de que la terminacion
brusca del embarazo puede prevenir la afibrinogenemia.
En estos dos casos se encontraron necrosis deciduales en
el viejo sitio de implantacion placentario, y que por efecto
de las contracciones diarias del utero en su periodo de
involucién normal forzaron a la circulacion cantidades
de tromboplastina suficientes para producir el deposito de
pequeiios émbolos de fibrina, con la consiguiente pérdida
de fibrindgeno.

Hemos de tener presente que al lado de las formas clinicas
manifiestas de la desfibrinacion, se presentan otros casos
en los que sin manifestaciones clinicas aparentes, existe un
descenso del nivel del fibrindgeno circulante que s6lo puede
ponerse de manifiesto mediante el cuidadoso estudio de cada
caso. Hodgkinson y colaboradores de Henry Ford Hospital
reportan diez casos de separacion prematura de la placenta
en diversos grados en los cuales las manifestaciones de
desfibrinizacion solo fueron aparentes en 2 de ellos, aun
cuando la deteccion cuidadosa de la fibrinogenopenia reveld
que ésta estuvo presente en todos los casos.
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Es por esto que nosotros pensamos que frente a todo
caso de separacion prematura de la placenta y de retencion
prolongada de un feto muerto in utero, debemos investigar,
por las distintas pruebas con que se cuenta en la actualidad,
los niveles del fibrindgeno en la sangre, para poder estar
preparados para tratar a las pacientes que demuestren
hipo o afibrinogemia. Las mismas investigaciones son
aplicables para los casos de choque repentino y sin cau-
sa alguna aparente, que pueden presentarse en partes
normales de embarazadas normales o en intervenciones
cesareas limpias, en las que podria hacerse presente el
sindrome de embolismo del liquido amnidtico y que en
el caso de sobrevivir a este grave accidente podrian morir
por hemorragia de sangre incoagulable, por falta de un
tratamiento adecuado.

Nos referiremos brevemente al test clinico y a las
pruebas de laboratorio.

Primero un simple test clinico.

Para la observacion de la coagulacion consiste en lo
siguiente: extraer 10 c.c. de sangre venosa fresca y po-
nerla en un tubo de ensayo. Si no se forma el codgulo,
o si éste ya formado se disuelve en el término de una
hora por incubacion a 37 grados, se tendra una evidencia
clinica para afirmar que el nivel de fibrindgeno circulante
se ha reducido a un nivel critico incompatible para una
hemostasis efectiva.

Segundo, pruebas de laboratorio.

El espécimen de sangre venosa debe ser llevado al
laboratorio donde se haran las siguientes investigaciones:
I.  Determinacion de la concentracion de fibrinogeno.

II.  Protrombina en un tiempo.
III. Cuenta de plaquetas.
IV. Tiempo de coagulaciéon y sangramiento.

De todas estas pruebas, la que verdaderamente tiene un
valor definitivo en la entidad clinica que nos ocupa es la
dosificacion de fibrindgeno circulante. El valor normal de
esta proteina es de 250 a 400 mg. por 100 c.c.; se esta de
acuerdo en considerar la cifra de 100 mg como un limite
critico, por debajo del cual la sangre se hace incoagulable.

El tiempo de protrombina en presencia de niveles bajos
de fibrindgeno siempre estara retardado. El conteo de pla-
quetas no se altera. El tiempo de coagulacion y sangrado
aunque alterados no son indispensables para asegurar
el diagnostico de afibrinogenemia.
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En forma muy breve relataré el tratamiento de los prin-
cipales procesos patologicos que pueden producir la
afibrinogenemia.

Ya hemos visto que en la separacion prematura de la
placenta, el cuadro de afibrinogenemia puede instalarse.
En los casos muy severos, la operacion cesarea es el mé-
todo de tratamiento preferido para controlar el sangrado.
Las condiciones del mecanismo de coagulacion deben de
ser conocidas antes del acto operatorio. Si no se obtiene
un coagulo estable y firme, el procedimiento debe de ser
pospuesto hasta que los factores de la coagulacion alcancen
sus valores normales. En casos de grado mediano, el parto
por la via vaginal puede ser inducido si las condiciones
son favorables.

El tratamiento siempre debe estar dirigido a proteger a
la madre. El primer paso consiste en efectuar el test de la
coagulacion; sino se obtiene un coagulo estable, debe ad-
ministrarse fibrindgeno a la paciente antes de intervenirla.
Las dosis variaran segun el grado de hipofibrinogenemia:
mientras unos autores reportan buenos resultados con
cuatro gramos, otros aconsejan cantidades de diez a doce
gramos. La rotura artificial de las membranas puede consi-
derarse como una profilaxis para detener la desfibrinacion.

En la infusion de liquido amnidtico, la muerte puede
ocurrir a la media hora 6 a la hora del comienzo de los
sintomas. La administracion de dosis adecuadas de fibri-
noégeno, hasta la comprobacion de que los niveles de esta
proteina estd por encima del nivel critico, puede en algunos
casos salvar a la paciente.

La afibrinogenemia en este sindrome se presenta con-
secutiva al trabajo de parto, por lo tanto el problema que
se presenta es el del tratamiento del estado de shock con
grandes cantidades de sangre, oxigenacion de la paciente
y reponerle el fibrinégeno a niveles compatibles con la
coagulacion.

Debe de tenerse en cuenta que la embolia del liquido
amnidtico puede prevenirse, evitando las contracciones
exageradas durante el trabajo de parto, siendo prudente
con el uso de los ocitdcicos y ayudando a la terminacion
del parto sin permitir que la paciente despliegue grandes
esfuerzos.

La desfibrinizacion puede instalarse en los casos de feto
muerto retenido desde semanas antes del comienzo del tra-
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bajo de parto. Los test de la coagulacion sanguinea deben
ser efectuados constantemente. La aparicion de equimosis
y hemorragias en las superficies mucosas significa el
comienzo de este trastorno. Si los niveles de fibrindgeno
comienzan a descender, debe evacuarse el ttero por la
via vaginal o abdominal, previa inyeccion intravenosa de
fibrindgeno suficiente para corregir el trastorno que en la
coagulacion de la sangre se esta presentando.

En los casos de hemorragia tardia del post parto se ha
indicado la conveniencia de hacer una histerectomia por
considerar que es el ttero el lugar en donde se produce y
se absorbe el material tromboplastico.

En términos generales, debemos de asentar que el
tratamiento de la hemorragia debida a trastornos de la
coagulacion sanguinea que se presenta en el embarazo
y en el parto, cudl es la entidad clinica a que nos hemos
referido en el presente trabajo y a la cual hemos convenido
en denominar afibrinogenemia, debe estar dirigido a repo-
nerle a la sangre el fibrinogeno circulante hasta ponerlo
en niveles compatibles con la coagulacion, mediante la
inyeccion intravenosa de este mismo elemento indispen-
sable, ayudado por la administracion de grandes cantidades
de sangre total con los que se vuelve a la circulacion sus
demas elementos constituyentes.

Se define el término de afibrinogenemia. Se hace una
resefa de los trabajos que condujeron al descubrimiento
de esta entidad clinica.

Se describe el mecanismo de la coagulacion. Se re-
fieren los sindromes que pueden producir trastornos en
la coagulacion.

Se mencionan los diversos test de diagnostico.
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Se indica el tratamiento de la afibrinogenemia tomando
en cuenta su etiopatogenia.
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Word. Deben omitirse comunicaciones personales, en cambio, si se
permite la expresion “en prensa” cuando un trabajo se ha aceptado
para publicacion en alguna revista, pero cuando la informacion
provenga de textos enviados a una revista que no los haya aceptado
aun, debera citarse como “observaciones no publicadas”. Cuando
en una referencia los autores sean mas de Cinco se consignaran
los primeros cuatro y el Gltimo seguido de la palabra y col. o et al
(si es en inglés).

Ejemplos

Publicacion periddica

You Ch, Lee KY, Chey RY, Menguy R. Electrogastrographic study of
patients with unexplained nausea, bloating and vomiting. Gastroente-
rology 1980;79:311-314.

Libro

Murray PR, Rosenthal KS, Konbayashi GS, Pfaller MA. Medical mi-
crobiology. 4" ed. St Louis: Mosby, 2002;210-221.

ISSN-0300-9041 Volumen 80, num. 2, febrero 2012

Capitulo de libro

Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome alterations in human
solid tumors. In: Volgestein B, Kinzler KW, editors. The genetic basis of
human cancer. New York: McGraw-Hill, 2002;93-113.

Base de datos o sistemas de recuperacion en internet

Online Archive of American Folk Medicine. Los Angeles: Regents of
the University of California 1996 (consultado 2007 Feb 1). Disponible
en http://www.folkmed.ucla.edu/.

Articulos de revistas en internet

Kaul S, Diamond GA. Good enough: a primer on the analysis and
interpretation of noninferiority trials. Ann Intern 2006;145(1):62-69.
Disponible en http://www.annals.org/reprint/145/1/62.pdf

Informacion obtenida en un sitio de internet

Hooper JF. Psychiatry and the Law: Forensic Psychiatric Resource page.
Tuscaloosa (AL): University of Alabama, Department of Psychiatry and
Neurology; 1999 Jan 1 (Actualizado 2006; consultado en 2007 Feb 23).
Disponible en http://bama.ua.edu/-jhooper/

9. Se aconseja que en las referencias bibliograficas se incluyan citas
de autores mexicanos o latinoamericanos.



Instrucciones para los autores

CESION DE DERECHOS DE AUTOR

Los abajo firmantes estamos conformes con lo mencionado en los incisos previos, como en el tipo de crédito asignado en este articulo:

® TiTULO DEL ARTICULO:

® NOMBRE COMPLETO DEL AUTOR O AUTORES:

® LOs AUTORES CERTIFICAN QUE SE TRATA DE UN TRABAJO ORIGINAL, QUE NO HA SIDO PREVIAMENTE PUBLICADO NI ENVIADO PARA SU PUBLICACION A OTRA
REVISTA. MANIFIESTAN QUE NO EXISTE CONFLICTO DE INTERESES CON OTRAS INSTANCIAS.
L]

TAMBIEN ACEPTAN QUE, EN CASO DE SER ACEPTADO PARA PUBLICACION EN GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA DE MEXICO, LOS DERECHOS DE AUTOR SERAN
TRANSFERIDOS A LA REVISTA.

® NOMBRE Y FIRMA DE TODOS LOS AUTORES:

NoMBRE FIRMA
® VISTO BUENO (NOMBRE Y FIRMA) DE AUTORIZACION DE LA INSTITUCION DONDE SE REALIZO EL TRABAJO:
NoMBRE FIRMA

LuGaAR: FECHA:
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