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VIIi. ONcoLOGIA GINECOLOGICA

Tratamiento del carcinoma epitelial de ovario

Sospecha de céncer de ovario
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GINECOLOGIA

*Cirugla conservadora: Anexectomia unilateral o
quistectomia uni o bilateral, omentectomia,
apendicectomio en mucinosos

** Cirugfa rodical: laparatomia supra e infraum-
bilical, histerectomia total, doble anexectomia,
omentectomia, apendicectomia (mucinoso),
linfadenectomia pélvica y paraaértico, lovados
peritoneales.
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IX. PATOLOGIA MAMARIA

Clinica ¢a. de mama més freceunte: tumor palpable.
AP de co. de mama més frecuente: Ca. Ductal infiltrante.

Tratamiento del ¢. mama: cirugio+RT+QT

| +:

DEBE RECO ;

n pron

El cancer de mama es el fumor maligno més frecuente en la mujer,

Diognéstico co. de moma: Mamografia: microcalcificociones agrupadas+nédulo mal definido. BAG(diagnéstico definitivo)
Facior pronéstico més umportonte en el co. de moma: ofectacién de gg oxilares.

radloterapla rudlcol no compromae io supefvwenc:o, tiene la misma supervivencio que lo mostedomlo, con una mayor incidencio
de recidiva local. NO esté indicada en tumores grondes o mulficéntricos, historia de radiolerapia previa en la moma, afectacién
de piel (Paget, piel de noranja...) o pared costal, con mérgenes de reseccidn ofecios, tumores centrales o retroareclares, la obesi-
dad mérbndo ° las mamas exceswomerﬂe gronde y en confromdlcooones de RT (gedocuén conedrvopoﬂos s

y_gogll_w_en_hmm&mmm 3 cm, locohzndm en nndfontgs_e_em_u_qmd@_y_ﬂ_o_c&mpm_qmmble;

. Introduccién

wﬂ%

Cendudos galactéforos

Crecimiento ducial puberal

B

Capacidad de secreccién de leche
lembarazo-parto-laciancia)

Crecimiento lébulo-alveolar
(ciclo sexual)

Desarrollo mamario

Lo mama es una glandula simple, constituida por una estructura

ramificada complejo que se puede dividir en 2 partes:

1. Unidad terminal ducte-lobulillar (porcién secretera) :
llo + conducto terminal.

2. Sistema de grandes conductos,

En la unidad terminal ducto-lobulillar es donde se origina la pato-
logia mamaria més importante y frecuente (enfermedad fibroquis-
tica y lo mayoria de los carcinomas) (MIR).

Lobuli-

UTCL: unidad ferminal dudo-!obuliﬂor

"-A

n evidencia de Mx

2. Patologia benigna

2.1. Trastornos funcionales

A. MASTODINIA O TENSION MAMARIA PREMENSTRUAL
¢ Congestibn maomaria premenstrual por aumento del volu-
men y vascularizacién que producen dolor.
s Desequilibrio hormonal, a favor de los estrégenocs, en el que
influyen factores psicolégic
o Tio.: medidos fisicas, ac o
local/oral en 2° fase del ¢

B. GALACTORREA:
Secrecién lechosa biloteral, multiporo (2MIR), fuera del periodo
grévido o puerperal, esponténec o o la expresién. A veces se

asocia a alieraciones menstruales.
Se clasifica en:

a) G. CON HIPERPROLACTINEMIA:

-Adenomas hipofisarios (30-50%) (MIR)

Los adenomas més frecuentes son los microprolactinomas
(2MIR), normalmente menores de 1 cm, que aparecen en mu-
jeres en edad fértil. Puede haber tumores mixtos secretores de
GH (MIR) TSH ACTH o gonadofropinas.

Enfermedados del hnpo?dlomo o del tallo.

- Hipotiroidismo
La TRH elevada actia come factor liberador de prolaciina.

= Férmocos:

Es la causa mdés frecuente de  galactorrea (A4MIR), Ejemplos:
opiéceos, antivicerosos, antidepresivos triciclicos, neurolépti-
cos, ontihistaminicos, antiHTA (alfametildopa, reserpinag, on-
tagonistas del calcio) y ACH.

- Idiopdtica

Irritacién de la pared torécica como: herpes, ectasia ductal,
MFQ...

=Otras:

SOP, insuficiencia renal, Cushing, secrecién de VIP, consumo
de cerveza...

Secreoén bilateral, multiporo y lachosa.




b) SIN HIPERPROLACTINEMIA:
No se suelen asociar a alteraciones menstruales. Se deben o
hipersensibilided o alteracién circadiano en lo secrecién de

B PRL se consodemn normoles crfros menores de 20 ng/ml en
reposo y en fase foliculer precoz. Cifras superiores a 100
ng/ml orientan o adenoma hipofisario.

Otras hormonas: TSH, LH y FSH.
Exploracién morfolégica de la silla turca (Rx créneo, TC o
RMN).

La galoctorrea como sinfoma oislado, en uno mujer sanag, no

requiere frofamiento,

El tratamiento consiste en administrar sustancios dopominérgicas

que inhiben la sintesis y la liberacién de prolactina, como: bro-

mocriptina (2MIR), cabergolina {menos nauseas que la bromo-
criptina pero a clias dosis se asocia co enfermedad cardiaca
valvular) o lisuride.

Los macroadenomas que no responden ol tratamiento médico

pueden precisar reseccion quirurgica transesfenoidal o radiote-

rapia, aunque no debe hacerse en mujeres j6venes con desecs
genésicos.

C. GINECOMASTIA

Trastorno benigno, no hereditario, que provoce hiperirofia glan-
dular mamaria en el varén. Méxima frecuencia en la adolescen-
cia y vejez. Alteracién en el balance hormonal ondrége-
nos/estrégenos, o favor de los Glfimos.

a) ETIOLOGIA: en el 50% de los casos es desconocida.

- Fisiolégicas:

* Recién nacido (estriol placentario).

¢ Puberal (hiperestrogenismo real o relativo): Presenta re-
gresién esponfanea, no precisa fratamiento (MIR).

* Anciano.

- 2° g ofrgs patologias:

e Endocrinas: testiculores (Klinefelter), suprarrenal (Addi-
son, Cushing, tumores), hipertiroidismo, tumor hipofisa-
rio, cirrosis, ofros ftumores (secrecién ectépica de
FHCG)... (MIR)

* Drogas: anliondrégenos, estrégenos, corticoides, digital,
diuréticos (MIR), antineoplésicos...

* Idiopéticas.

b) DIAGNOSTICO:

Clinico y radiolégico.

c) TRATAMIENTO:

Extirpocion tras descartar causas generales, En fisiolégicas,
observacion (MIR).

2.2. Procesos inflamatorios

C. ENF. DE MONDOR:
Tromboflebitis de venas subcutdneas de pared torécica. Trato-
miento sintomdtico.

2.3. Mastopatia fibroquistica

A. AGUDAS (83%):

Lo couse més frecuente es la mastitis y/o absceso, se asocia
frecuentemente o loctancia naturol (MIR).

Si aparece fuera de la loctoncio se debe hacer biopsio para
descartor con carcinoma subyacente. El diagnéstico diferencial
ha de hacerse con el corcinoma inflametorio.

B. CRONICAS (15%):

Diagnéstico diferencial con mastitis carcinomatosa. Tipico de la
TBC miliar.

i

!

. - |
Mastitis crénica tuberculosa

Alteracion proliferativa o involutiva de epitelio y estroma, con
distorsién del patrdn tipico glandular. Alteracién de los mecanis-
mos neurchormonales con exceso de esfrogenos (MIR).

Aparece en el 52% de nacropsias. Més frecuente en edad fértil y
generalmente bilateral.

A. TIPOS ANATOMO-CLINICOS:

a) ENF. NO PROLIFERATIVA (68%):
No asociado ¢ cumento de riesgo de ca. de mama. In-
cluye: quistes epiteliales, calcificaciones e hiperplasio leve
de tipo habitual.

b) PROLIFERATIVA SIN ATIPIA (26%):
Minimo cumento de riesgo de ca. de mama. Incluye:
hiperplasia epitelial ductal sin aofipia, alteracién apocring
papiler, adenosis esclerosante y fibroadenoma. Lo ade-
nosis esclerosante es el diagnéstico histopafolégico més
frecuente entre las biopsias por microcalcificaciones.

c) HIPERPLASIA ATIPICA (4%):
Asociado a aumenfo de riesgo de carcinoma (RR:3.1), El
riesgo aumentc aln mds si se asocia a ofros factores de
riesgo. Incluye la hiperplosia ductal y la lobulillar atipica.

B. DIAGNOSTICO:

a) CLINICO:
Mastodinia premenstrual bilateral. Areas imprecisas, in-
duredas y dolorosas. Presencia de nédulos redondeados
delimitados en caso de forma escleroquistica. Ocasio-
nalmente puede producir telorrea (MIR).

b) MAMOGRAFIA
Aumento de densidad en el patrén fibroso, nodulacién
diseminada en la adencsis y nédulos delimitados en la
escleroquistica.

<) ECOGRAFIA

Util en el diagnéstico diferencial enire tumor sélido y
quistico (MIR).

d} CITOLOGIA/BIOPSIA.

C. TRATAMIENTO

En muchos casos no precisa, sélo controles.

* Progesterona local/oral.

. . -hi,
fina, danazol, antiestrégencs.

¢ No hormonales: ontihistominicos, tranquilizantes, diuréticos,
vitamina A+E.

: clomifeno, bromocrip-

2.4. Procesos pseudotumorales

A. ECTASIA DUCTAL: (MIR)
Dilatacién de un galactéforo principal o secundario, por inflama-
cién periductal, ocupado por secreciones lipoideas.
a) CLINICA:
Telorrea {secrecién uniporo, unilateral MIR) con o sin fumor
periareolar, posible retraccién del pezén por proliferacién de
fejido conjuntivo.

b) DIAGNOSTICO:
Galactografia, ecografia, mamografia y citologia por im-
pronta.

) TRATAMIENTO:
Generalmente no precisa, a veces extirpocién del conducto

dilatado.
B. NECROSIS GRASA

Son nédulos duros con posible retraccién y macrocalcificaciones
anulares y/o puntifomes, secundarios a fraumatismo o cirugio,
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1X. PATOLOGIA MAMARIA

2.5. Tumores benignos

A. MIXTOS:

a) FIBROADENOMA (75%):
Epidemiologia:
Es el tumor benigno més frecuente y la primera causa de
fumor mamario en mencres de 25 arios (3MIR). Puede cre-
cer con la gestacién, la lactancia y los anovulatorios (esiro-
geno-dependiente) y en ese coso infartarse, produce dolor.
Clinicg:
Tumor de superficie lisa, mévil, bien delimitado (més fre-
cvente en el cuvadronte superoexterno), sin  adenopatias
(2MIR). En el 15-20% de casos es mdltiple y bilateral. Nor-
malmente no produce dolor (ZMIR).

©Curso Intensivo MIR Asturies
Fibroadenomo mamario

Mamografio:
Bordes lisos, crecimiento expansivo, homogéneo, con halo
de seguridad (MIR) y posibles macrocalcificaciones.

Es la primero prueba diognéstica a realizor. Presenta menor
densidad que el tejido circundante, ecos en su interior
homogéneos y refuerzo posterior. Sirve para dirigir PAAF
(recomendable si mide més de 1 cm).

Ecogrofic de fibroadenoma mamario

Tratamiento:
Se extirpa_en: mayores de 35 ofios, si el tamafo es mayor
de 2-3 ¢m o si el crecimiento es répido.

b) PHYLLODES (8%):

Tumor de mayor tamafio que el fibroondenoma, mixto con
predominio estromal (celularidad elevada), crecimiento répi-
do y posibles afipios. Puede ser benigno, maligno o borderli-
ne.

Posible recidiva tras cirugio de reseccién con margen amplio
o cuadrantectomia. Si el tamafic es muy gronde se debe
hacer mastectomia.

B.EPITELIALES:

a) ADENOMA:
e Tubular (el més frecuente)
e Ofros: de la lactancia, del pezén, ductal y pleomérfico.

b) PAPILOMA (15%): (MIR)
Clinica;

Secrecién serohemorrégica uniporo (telorragia) (MIR].

Diggnéstico:

« Galactografia: ausencia de replecién del conducto.

+ Citologia (presencia de células epiteliales)/ Biopsia
(definitivo).

Tratamiento:

Cirugia (extirpacién).

C. CONECTIVO-VASCULARES:
Lipoma / fibroma / hemartoma / hemangioma

MIR 00 Familia (6505): Entre los efectos adversos frecuentes de
I_Qs_dmm;g; se encuentran los siguientes, EXCEPTO uno:
Ginecomastio.

Calambres musculares.

Dislipemia secundaria.

NAEWN~

Anemia hemolitica .*
Intolerancio hidrocarbonada.

MIR 02 (7475): 2En qué estructuro morfofuncional se origina la
patologio mamaria

més importante y frecuente (el cambio fibro-
quistico y la mayorio de los carcinomas)?:
1. El lobulillo memario.
2. Ellébulo mamario.
3. Los célulos mioepitelioles ductales.
4. Las células epiteliales luminales.
5. La unided terminal -lobulillar.*

MIR 02 (7312) Un hombra de 28 afios, refiere ginecomastia
. Ante la sospecha de

onfermedod severa trafoble équé debe sol:cnor de forma inme-

dicta?:

1. Nivel de prolactina.

2. Nivel de estrégenos.

3. Nivel de FSH.

4. Nivel de LH.

5. Nivel de BHCG.*

MIR 11 (9677): Ante una mujer de 59 afios que consulta por

secrecién_hemdtica por el pezén derecho (uniloteral), esponté-

nea y uniorificial sin nodularided palpable. ¢Cuél es el dia-

gnbstico més probable?:

1. Dado el cardcter hemético de lo secrecién el diognéstico

més probable es el de carcinoma ductal infilirante.

Papi i ’

Enfermedad de Paget del pezén.

Hiperproloctinemia tumoral.

La mamografia nos indicard el diagnéstico.

3. Cdncer de mama

3.1. Epidemiologia

e Es el tumor maligno més frecuenie en la mujer (MIR). Es la
cousa mas frecuente de muerte por clncer en mujeres y la
segunda causa de muerte en general.

e Elri de desarrollar un céncer de m lo largo de la

vido es de un 12%. Incidencio de 50-70 / 100.000 muie-
res/afio en nuesir i

e El 70% de los tumores son esporédicos, el 15-20% corres-
ponden a cosos de agregocién familiar (debidos a factores
ambientales y/o genéticos que comparien los miembros de la
misma familia) y sélo el 5-10% serén hereditarios.

® Mientras que el ndmero de cosos y los tasas de incidencias
aumenta lentomente, las fasas de mortalidad disminuyen en
nuestro pals, debido sobre todo @ un mejor resultado en los
tratamientos.

hhON




3.2. Factores de riesgo

A. FACTORES ESTABLECIDOS:

A.1. SEXO:
e El cdncer de mama es 100 veces mas frecuente en
mujeres que en varones.

A.2. EDAD:
La incidencia de la enfermedad aumenta con lo edad (MIR).
Es el factor de riesgo individual méds imporiante.

A.3. ANTECEDENTES PERSONALES DE CANCER DE MAMA.

A.4. ANTECEDENTES FAMILIARES:
Sobre todo si son familiares en primer grado, premenopdusi-
cos y/o bilaterales (2ZMIR).

A.5. FACTORES GENETICOS:

Los tumores osicados a factores genéticos se presentan en
mujeres mds jovenos y en hombres y con frecuencia son bi-
laterales y/o multifocales y pueden asociorse a otras neopla-
sias.
¢ Sdr. de Co. de momo y ovario familior: Se heredon de
forma AD, con penetrancia variable, y estén presentes en
el 1-2% de la poblacién general, lo cual supone un riesgo
acumulativo a lo largo de toda su vida del 65% de des-
arrollar céncer de mama y un 40% de cancer de ovario:
® BRCA]:(cr 17q21). Se asocia al cancer de ovario de
fipo fomiliar, especialmente en los de presentocion
precoz. No tiene incidencic en el cdncer de mama del
varén pero si se transmite por ellos. Los clnceres de
mema asociados ol BCRA1 en comporacién con los
m

e BRCA2 (cr. 13q12). Se trata de un gen supresor de
tumores. El BRCA?2 estd involucrado en la susceptibili-
dad genética de los tumores mamarios y ovdricos,
aounque es éstos Oltimos su incidencia es menor, en
cambio se relaciona con la aparicién del céncer de
mama en el vardén (las mutaciones del BRCA2 son res-
ponsables del 14% de los céncer de mama en el
varén). Los canceres de mama asociados al BRCA2
estan mejor diferenciados, con menor indice mitético
y més frecuencia de RE positivos que los casos es-
porédicos.

* Un pequeno numero de casos pueden ser afribuidos a

i ici que incluyen los

Sindromes de Li-Fraumeni (gen supresor de tumores

p53), Cowden (gen pfen), Muir-Torre (genes de reparc-
cién de DNA msh2 y mlh1) y Peutz-Jeghers (gen stk11).

A.6. FACTORES HORMONALES:

* Cuanto més larga seo la etapa reproductiva de la muijer,
mayor serG el riesgo de cancer de mama. Por tanto la
menarquia precoz (2MIR) y la menopausio tardio (3MIR),
aumentan el riesgo.

¢ Lo edad del primer embarazo por encima de los 30 afios
(2MIR) o lo ausencia de embarazos {MIR) son faciores de
riesgo en mujeres jovenes.

e El tratamienfo con esirégenos para los sintomas menop-
dusicos aumenta el RR 1.26 (MIR), sobre todo el empleo
prolongodo con dosis elevodas, y mds en lo ferapia
combinada {MIR) (estrégenos con gestdgenos o libolona,
RR.: 2 y 1.4, respectivamente).

» Lo obesidad incrementa el riesgo, probablemente en re-
lacién con el aumento de estrona circulante.

A.7. MFQ CON ATIPIAS

A.8. RADIACIONES IONIZANTES:
La irradiocion o dosis altas sobre la mama (MIR), sobre todo
en menores de 40 ofios, es un factor de riesgo establecido.

A.9. GINECOMASTIA EN EL SDR. DE KLINEFELTER (MIR).

B. NO ESTABLECIDOS
No se consideran factores de riesgo:

Alcohol (MIR). En dudo si aumenta el riesgo dos™

dependiente, asociado a dafio hepdético e hiperestrogenismo.
La anticoncepcién hormonal porece que aumenta el RR en
muijeres jovenes y disminuye en mayores de 40 afios, por lo
que no se considera un faclor de riesgo establecido (MIR] (YVer
tema 5, ANTICONCEPCION).

Taboco (MIR).

Alteraciones menstruales, inmunodepresién y fitoestrogenos.

C. FACTORES PROTECTORES:

.

La menopausia artificial como resultado de la coforectomia
bilateral protege aiin més que la menopousia precoz.

3.3. Anatomia patolégica

1. TUMORES EPITELIALES

a) CA. NO INVASIVOS:

2.1 Ductol in situ (CDIS) ; 85%

Se presenta como: fumor palpable, olteracién en las ma-
mografias (forma més frecuente) o hallazgo en biopsia de
maostopatio, en pocientes normalmente postmenopadsi-
cas.

El 30% son multicéntricos. El tipo “comedo” es el mas fre-
cuente y el de peor pronéstico.

En los momografics oparece como una masa necrética
central con microcalcificaciones agrupadas en molde o
granulares.

Tto. de eleccién: ciruglo conservodoro (fumorectormia con
margenes amplios). La diseccién oxilar sélo esté reco-
mendado cnte sospecha de microinvasién. Se indico
mastectomia si es tipo comedo, tiene una extensién >2,5
cm o es un fumor difuso. Se puede asociar radioterapio
y/o tto con tomoxifeno, coadyudantes, para disminuir la
tasa de recurrencios.

£l CDIS se presenta como tumor palpable o como microcalcificaciones en

preinvasiva

mamografias

0.2 Lobulillor in sity (CLIS): 15%

Se presentan como hallozge casual en biopsia de masto-
paotio, normolmente en pacientes premenopalsicas. Se
considera_un marcador de riesgo de desarrrollo de un
carcinoma invasor.

Son frecuentemente  multicéntricos y  bilatera-
les.Radiologicamente en pocos cosos se presenta con mi-
crocalficaciones.

El tratomiento consiste en lo exeresis quirurgica omplia
{MIR}, con las siguientes opciones posteriores: seguimien-
to y control riguroso de la paciente (MIR), mastectomia
subcutanea bilateral profiléctica o tamoxifeno prefiléctice.
Diagnéstico diferencial con linfoma en biopsia y con fi-
broadenoma en mamografia.

oL RECORDEMOS

CDIS (85%) CLIS (15%)

Postmenopausica Premenopadsico

30% multicéntricos Cosi siempre multicéntricos y

biloterales

Microcalcificaciones en ma- Hallazgo en biopsia mama-
mografia rio de MFQ

Cx+/- RT+/-H Biopsia sélo

Se considera unc lesién Se considera un faclor de

riesao

:
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IX. PATOLOGIA MAMARIA

b) CA. INVASIVOS:
b.1 Ductal invasive (70% de los t. invasivos):
Es la variante histolégica més frecuente del céncer de
mama (MIR). El tipo més com(n presenta gron fibrosis
del estroma (escirro).
El factor pronéstico mas importante es el estado de los
ganglios linféticos (2MIR) (némero ofectado y caracteristi-
cos). También es Giil el tipaje histolégico y el tomoiio del
tumor (sobre todo en pacientes con ganglios negetivos).
Se denomina carcinoma minimo de mama a todos los ca.
in situ y a los invosores menores de 1 cm de diémetro
méximo (MIR).
En la momografia aporece como una masa mal definida,
con microcalcificaciones agrupadas y deformacién del
parénguima (3MIR). Existe un 6-10% de falsos negativos
en mamogroﬂas (momos densos con masa polpoble)

(bien drferenoodos y da evolucobn lenh)

TUBULAR (<1%): No palpable, visible en momograf-
fos. Diognéstico diferencial con lesién benigna (ne-
crosis grasa o lesién esclerosante).

2. MUCINOSO o COLOIDE (<5% de los co. ductales
de mama): En mujeres mayores, bien definido, con
mucino extracelular. Diagnéstico diferencial con mu-
cocele.

3. MEDULAR (5-8% de los co. ducioles): Se presenta en
mujeres jbvenes, como fumor palpoble bien delimilo-
do con acusado infiltrado inflamatorio linfoplasmoci-
tario (MIR).

“algunos (T)ienen (MU)cho (ME)jor (P)ronéstico”
(Tubular
(MU)cinoso
(ME)dular
(P)apilar

b.2 Lobulillar invasive (10%):

e Suele ser multicéntrico y bilateral en en el 20%.

* A menudo presenta un patrén importante difuso:
PATRON HISTOLOGICO EN FILA INDIA.

®  Metastatiza con més frecuencia que ofros tipos his-
tolégicos.

® La practica totalidad carecen de molécula de ad-
hesién celular E-cadherina (en comparacién con el
50% de los CDI).

*  Masa espiculada mal definida, con densidad
asimétrica y con pocas colcificaciones (més falsos
negotivos en mamografio que el ductal).

e El bien diferenciado (clésico) suele ser diploide,
presenta receptores hormonales y fiene mejor
pronéstco que el carcinoma ductal convencional.

c) PRESENTACION CLINICA ESPECIAL:
&1 Enf, De Poget (2% co. de mama):
Lesién eccematosa en el complejo areola-pezdn, debi-
da a la presencic de células tumorales en la epidermis
del pezén en el 99% de los casos, que emigran desde
un carcinoma intraductal en los golactoforos principo-
les.

Concepto clinico patolégico de muy mal prondstico
(MIR), equivale a T4 en el estadiaje del ca. de moma.
Clinicomente cursa con signos inflamatorios en al me-
nos 1/3 de la mama (diognéstico diferencial con masti-
fis aguda).

En la histologia presenta carcinomatosis linfética de la
dermis (linfedema secundario @ embolias tumorales en
los vasos linféticos). Diagnéstico con PAAF de la dermis
o biopsia de piel.

Tratamiento con QMT + RT,

¢.3. Ca. de mama en el vorén (1% co. moma):

Constituye el 0°2% de los tumores malignos en el hom-
bre. Se presenia como tumoracién dura indolora re-
troareolar. El fipo més frecuente es el carcinomo ductol
infiltlrante y se trata con mastectomia radical modifica-
da tipo Madden. Es més frecuente en Sdr. Klinefelter
(47XXY) y en pacientes con mutaciones BRCA2,

c.4. Co. oculto de mama (0°3-1% ca. mama):

Es el que se diagnostica por la presencia de metéstasis
axilares. Una vez descortado el tumor primario de otra
localizacién los opciones terapéuticas son: linfadenec-
tomia axilor més radioterapia mamaeria, linfadenectom-
fa axilar y cuadrantectomia del cuadrante superoexter-
no y radioterapia o mastectomia radical modificada.

2. MESENQUIMATOSO:

Son tumores poco frecuentes que se presenfan como nédulos
bien delimitados sin calcificaciones, dificiles de diferenciaor de
tumores benignos en mamografias y ecografia.

Sarcoma estromal, cistosarcoma, liposarcoma, angiosarcoma,
carcinosarcoma, leucemias/linfoma.

3. METASTASICOS:

Los més frecuentes son las procedentes de un céncer de mama
contralateral. Puede haber también: linfomas (diagnéstico dife-
renciol con el carcinoma inflamatorio), leucemias, bronquial,
gostro-intestinal, ovario...

3.4 Clinica

1. TUMOR MAMARIO PALPABLE:

Es la forma de presentacién més frecuente en los tumores invosi-
vos (75% de los casos 2MIR), sobre todo en cuadrantes sipero-
exiernos. Sin embargo, la autoexploracién mamaria no se ha
demosirado eficaz para disminvir la mortalidad por céncer de

mama (MIR).

2. TELORREA:
Sobre todo hemorrégica (10%). Diagnéstico diferencial con papi-
loma y ecfasia ductal (MIR).

3. ECCEMA O ULCERA DE AREOLA/PEZON O PIEL.
Retraccion de pezédn (277%).

4. ADENOPATIA AXILAR PALPABLE.

5. MASTODINIA
Muy poco frecuente.

3.5 Diseminacién

Lo extensiéon del tumor se realiza tanto por crecimiento direcio
del tumor en la moma y hacia estrucluras vecinas, como en
forma de metéstasis vehiculizadas por via hematégena o linféati-
ca.

A. INTRAMAMARIA:

Cuando el tumor aumenta de tamafio e invade el tejido glandu-
lar y el estroma mamario, esta reaccién fibrosa que lo acompa-
fio, tiende a retraer los ligamentos de Cooper provocando el
caracterisfico hundimiento de la piel.

B. EXTENSION A TEJIDOS VECINOS:

Una vez que sobreposa la glandula invade rapidamente el tejido
celulo-adiposo perimamario: piel, fascios, misculo, esternén,
costillas y cavidades celémicas.

Lo invasién de la piel puede presentar las siguientes manifesta-
ciones:
e Edema.
* Invasion directa del tumor al plano cuténeo (Glcera que se
sobreinfecta).
Carcinoma en coraza.
Carcinoma felangestésico o erisipeloide,
La aponeurosis del pecloral mayor puede resultor ofectada, lo
que condiciona lo fijacién del tumor a la pared terécica.




El misculo parece fener una relativa resistencia a la invasién,
pues aunque esté ofectada la oponeurosis del pectoral, el tejido
muscular no suele estar invadido.

C. DISEMINACION LINFATICA:

Presentes en el 40% de los pacientes en el momento del dio-
gnéstico. Se denominan micrometdstasis a los focos de célulos
tumorales < de 2 mm.

Las zonas linféticas de diseminacién son:

C.1 GANGLIOS AXILARES:

El 75% del drenaje linfético de la mama se realiza hacia los
ganglios axilares.

El tamafo del tumor primario estd direciamente relacionado
con el porcentoje de metastasis oxilores.
La presencia de metdstasis en ganglios axilares es el factor
pronéstico mds importfanie en el céncer de mama (MIR).
Se ocupan normalmente por niveles escalonados (niveles de
BERG):

¢ |: debajo del borde inferior del pectoral menor.

o |I: posterior al pectoral menor.

o lll: subclavicular.
En la linfadectomia axilar se deben extirpar al menos 10
ganglios de los niveles | y II.

Niveles linféticos axilares en la cirugia mamaria

C.2. CADENA MAMARIA INTERNA:
Presentes en tumores de cuadrantes infernos o de segundo
escalén tras oxilares.

C. 3. INTERCOSTALES INTERNOS

D. DISEMINACION A DISTANCIA

El nimero de émbolos tumorales en sangre estd en relacién
directa con el tamano del tumor y el tiempo de evolucién del
tumor primario. Se encuentre favorecidacuando hay necrosis o
hematoma en el tumor.

La mera presencia de células neoplésicas en la circulacién no
constituye, en si misma, metdstasis, pues la mayoria son elimi-
nadas por el sistema inmune del huésped.

Las localizaciones més frecuentes son:

e Pulmén: alcanzada la corriente venosa el primer filiro
que encuentran los émbolos neoplésicos es la red capi-
lar del pulmén, donde pueden anidar y producir molti-
ples nédulos en ambos campos pulmonores: “en suelta
de globos”.

e Abdominales:

e El higedo en el segundo lugor en frecuencia de metésta-
sis del C. ductal, pero son raras en el C. lobulillar {MIR).

® Los metastasis peritoneales (serosa, trocto gastro-
intestinal y 6rganos reproductores) y retroperitoneales
son mas frecuentes en los fumores lobulillares (MIR).

o  Oseas: El céncer de mama es lo causa més frecuente de
metéstasis éseas (MIR) en mujeres. El dolor puede pre-
ceder o los combios radiclégicos hasta en un
afo.Pueden aparecer casos de hipercalcemia en casos
de metéstasis osteoliticas. Los huesos més ofectados
son: pelvis, columna vertebral, fémur, costillas, craneo,

himere, escapula, cavicula.

e El cdncer de mama es la causa mdés frecuente de
metéstasis en SNC. Suelen ser moltiples y de localizo-
cién encefalica. Afectacién frecuente de leptomeninges
en el c. lobulillar (MIR).

e El cdncer de mama es la causa més frecuente de
metdstasis en ojos

3.6 Diagnéstico precoz

El desconocimiento de lo efiologia del cdncer de mama hace
imposible una prevencién primaria, por lo cual los esfuerzos se
orientan al diagnéstico precoz para detener la evolucién de lo
enfermedad y mejorar su pronéstico (prevencién secundaria).

EN MUJERES SIN FACTORES DE RIESGO:

» Mamografias :

La mamograffa es lo técnico rodiolégica més vélida y omplia-
mente utilizado para el cribado del cancer de mama, cuyo obje-
tivo es detectar cdnceres es est i i

tométicos.

Tiene un 10% de falsos negativos {sobre tode en mamas den-
sas). Se utilizan 2 proyecciones mamogréficas, oblicue medio-
lateral y craneo-caudal en el cribado inicial, y una proyeccién
Unica en los cribados subsiguientes.

Se recomienda el cribodo mediante mamografia BIENAL en
muijeres entre 50-69 afios (MIR). Se ha demostrado disminucién
de la mortolidad (de un 30%) entre 50-69 afos mediante el
screening mamogréfico, no se ha demostrado para edades més
j6venes (2MIR).

Es necesario asegurar una alta participacién enlos programas
de cribado como condicién indispensable para disminuir lo
mortalidod.

Los hallazgos radiolégicos se agrupan en lo closificocién BI-
RADS (Breast Imagining Reporting and Data System, Gltima revi-
si6n del 2003):

CATEGORIA BIRADS
0. ESTUDIO INCOMPLETO

1. NEGATIVA( ningln hallazgo)
2. APARIENCIA BENIGNA
3. APARIENCIA PROBABLEMENTE BENIGNA
4. HALLAZGOS SOSPECHOSOS DE MALIGNIDAD
4 A :BAJA SOSPECHA
4 B : SOSPECHA INTERMEDIA
4 C : ALTA SOSPECHA
5. HALLAZGOS ALTAMENTE SOSPECHOSOS DE CANCER

6. CANCERES YA CONFIRMADOS CON BIOPSIA(antes de su
tto definitivo)

Por encima de los 65 afios los progromas de “screening“preventive de
fumores sdlo estén recomendados para co.de préstato, colon y mama
(MIR).
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IX. PATOLOGIA MAMARIA

EN LAS PACIENTES DE RIESGO

El screening se debe realizar a partir de los 25 efios o 10 afios
antes del cancer familiar més precoz. No se ha demosirado,
que en estas pacientes, el screening mejore la supervivencia.

Actualmente se recomiendo realizar screening con Resonancia

Magnética Nuclear en la gente joven poriadora de las mutacio-
nes en BRCA1-2.

3.7. Diagnéstico del cdncer de mama

A. EXPLORACION CLINICA:

o INSPECCION: contorno de mama (refraccién), alteracién del
pezdn, venas culdneas dilatados, enrojecimiento de la piel,
edema e infiliracién, ulcerocién de la piel...

-
Retraccién y piel de naranjo

e PALPACION: describe tamafo y situacién, conforno (irregu-
lar y de bordes imprecisos MIR}, consistencia lefiosa, movili-
dad disminuida y a veces, signos inflamatorios.

¥

B
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B. METODOS RADIOGRAFICOS:
* MAMOGRAFIAS:

Mamogrofias (proyecciones oblicuos)

Signos memogréficos directos de céncer de mama:

1. Signos primarios: Del propio tumor
* Nédulo denso, de bordes irrequlares, o margenes es-
piculados(2MIR] (el 40% de estos nédulos se asocian
@ calcificaciones de aspecto maligno).
Imagen estelar.
Imagen espiculada.
* Microcalcificaciones: los signos mds precoces de ma-

lignidad son las microcolcificaciones ggrupados (2
MIR)(con los equipos digitales se encueniran en el
70% de los carcinomas minimos y en el 90% de los
carcinomas in situ).

Son 5 pardmetros fundamentales a la hora de enjuiciar los
microcalcificaciones:

1.

2.

Tomafio: las malignas suelen ser menores de 0,5 mm vy
tamaios variables.

NOmero; la presencio de un grupo focal de 5 microcalcifi-
caciones heierogeneas en un volumen de 1 cm® se conside-
ra sospechoso.

Forma: las més frecuentes de sospecha de malignidad:
aomorfas, pleomérficas, heterogéneas, poliédricas, en “gro-
no de sal” y vermiformes.

Distribucién: las microcalcificaciones malignas suelen estar
agrupadas, ramificadas, segmentarios u ocupando una re-
gién de poco volumen.

Localizacién: descartar que no sean de localizacién exira-
mamaria.

2. Signos secundarios: por interaccién del proceso neopla-
sico maligno con el parénquima circundante
Retracciones cutdneas, ofeciacion de lo lémina odiposa
anterior y plano posterior, edema de piel, alteracion de
la unided areola-pezén.adenopatias...

« ECOGRAFIA

La exploracién ecogréfica de la mama esté indicado en:
¢ Diferenciacion de lesiones quisticas (anecogénica y
con refuerzo posterior) {MIR) o sélida (ecogénico).
* Momas densas (mujeres jévenes) y en embaroza-
das.
Valora paredes y contenido de los quistes.
Marcaije y localizacién preoperaiorio de lesiones no
polpables o como guia parsaPAAF y BAG.
¢ Evoluacién de adenopatios oxilares o supraclavicu-
lares.
Actuclmente se emplean la Eco-3D y Eco-Doppler en el es-
tudio del cdncer de mama.

o RNM

Lo RNM dindmica con coniraste es la técnica auxiliar de

imagen de mayor sensibilidad (88-100%) para el cancer,

aungue sus limitaciones en la especificidod (22-97%) obli-

gan a emplecria paro indicacicnes resiringidas y siempre
socicdas a | mas modalidade im :

Sirve para completar el estudio mamogréfico en los siguien-

tes casos:

1. Estudio de extensién local:

¢ Lo RNM tiene la mejor correlacién con los tamanos
histolégicos de las lesiones (la mamogrofia y la Eco
infravaloran la lesién).

e Excluir lesién multicéntrica, multifocal o bilateral.

» Evcluar lesiones en cadena mamaria inferna.

2. Neoplasia oculta
Adenopatias positivas para cdncer de moma sin eviden-
cias de tumor en la mama con las modalidodes conven-
cionales.

3. Valorar respuesta a neoadyuvancia.

4. Pacientes con cirugfa conservadora y alto riesgo de reci-
diva detecton en la zona de lo reseccién quirirgica pre-
via.

5. Lo RNM es la técnica de eleccién en el estudio de los
prétesis de mama.(MIR)

6. Cribado en jévenes con BRCA+.




C. PATOLOGICO:
» Citologig:

Con puncién aspirecion con aguja fina (PAAF) o por rascado

en la Enf. de Poget.

Lo PAAF esté indicada en el estudio de:

e Lesiones con duda de su ncturalezo sélida o liguida.
Imégenes de muy pequerio tamafio.
Lesiones en regién axilar.
Nédulos sélidos probablemente benignos.
Quistes
Tiene el inconveniente de unc alto tosa de punciones insuficien-
tes o no diagnésticas (10-35%).

PAAF

Bioosio:
Nos da el diagnéstico definitivo. Debe lograrse un dia-
gnéstico histolégico definitivo antes de programar el irofa-
miento del ca. de mama
Se puede realizar:
e acielo abierto
* mediante BAG: biopsia realizada con aguja gruesa con
la que se obtienen cilindros de tejido mamaric.Indicada
en imdgenes BIRADS 3,4,5, lesiones palpables, lesiones
en region axilar,
La BAG se puede realizar guiada por esterotaxio (en caso de
microcalcificaciones, distorsiones o asimetrias), con control ma-
mografico o con conirol ecogréfico.

entojas de | n:

e Disminuye el nomero de biopsias quirirgicas en casos
de patologio benigna.

e Puede evitar un tiempo quirtrgico en casos de potolog-
ia maligna.

e Permite planificar el iratamiento quirirgico del cancer
de mama.

*  Menor coste que lo biopsia quirlrgica.

D. DIAGNOSTICO DE EXTENSION:

Pruebes hepdticas, RX 16rax, morcadores tumorales (CA
15.3, CEA) y gommagrafia ésea. Opcionales: RMN, ecc
hepética, PET

3.8. Estadiaje

T2; tumor de 2-5 em
T3: tumor de mayor de 5 cm
T4: tumor de cualquier tamano, con fijacién a pared torécica o

piel:
T4q: extensién o pared costal, sin incluir pectoral.
e T4b: edema [incluyendo piel de naranja) o ulceracién
de piel o nédulos satélites (cuténides).
e T4c: los dos casos anteriores a la vez.
e T4d: carcinoma inflamatorio (MIR).

ENOPA REGIONALES):
Nx: gonglios no evoluables.
NO: ausencio de metéstasis en ganglios axilares.
N1: meiéstasis linféticas oxilares clinicamente aparenies méviles,
homolaterales.
N2:

N2a  Metdstasis en ganglios homolaterales, fijos entre si 0 o
otras estructuras,
Metéstasis en nédulos clinicamente visibles en la ma-

maria interna en ausencia de nédulos clinicamente
visibles en la oxila

N2b

N3: Metéstasis en los ganglies infraclaviculores homolaterales, o
de la mameria interna_homolaterales visibles clinicamente con
ganglios axiliares homolaterales visibles clinicamente o metasta-

sis en los ganglios supraclaviculores homolatergles con o sin
ofectacién de los nédulos de la axila o de la mamearia interna

Mx: no se practicaron estudios para determinarlias.
MO: sin evidencia de metdstasis.
M1: con evidencia de metéstasis a distancia.

ESTADIO 0 Tis NO MO
ESTADIO I T1 NO MO
T0 N1 MO

ESTADIO IIA T1 N1 MO
T2 NO MO

T2 N1 MO

ESTADIO IIB T3 NO MO
TO N2 MO

T N2 MO

ESTADIO IIIA T2 N2 MO
T3 N1, N2 MO

ESTADIO I1IB T4 NO, N1, N2 | MO
ESTADIO IIIC | Cualquier T N2 MO
ESTADIO 1V Cualguier T| Cualquier N | M1

Clasificacién por estadlos clinicos
3.9. Tratamiento

T (TUMOR):
Tx: tumor primario no puede ser evoluado
To: no hay evidencia de tumor primario
Tls; co. in situ y enf. de Paget sin tumor palpable
T1; tumor de 2 cm de didmetro maximo:
e  Tla: 0,5 cm de digmetro méximo
Tib: 0,5-1 cm
Tlc: 1-2em

Es complejo, depende de una serie de factores: edad, estado
general, estadio, localizacién, receptores, grado histolégico... La
consulta multidisciplinaria de distinfos especiolistas optimiza los
decisiones terapéuticas (MIR).

Comporta la asociacion de fretamiento local y sistémico, pero se
basa fundamentalmente en la cirugia.

La valoracién preoperatoria en tumores pequenos sin evidencia
de metdstosis consiste en: mamografias bilaterales, Rx térax,
hemogramao y bioquimica.

A partir de estadio Il o sospecha de metéstasis, se afiade gam-
magrafio ésea y ecografia hepético, y si estdn alteradas se piden
enzimas hepéticos.

Tras la cirugia, la reconstruccién de lo moma puede hacerse a la
vez que se recliza lo mastectomia (recensiruccién inmediata), lo
cual presenta un clero beneficio psicolégico pare lo paciente.
Pero en algunos casos, como son el emplec de complejas técni-
cos para lo reconstruccién o la presencia de enfermedades con-
comitentes, la reconstruccién puede o debe posponenerse (re-
construccién diferida). Précticamente toda mwjer que ha sido
mastectomizado puede someterse a reconstruccién mamaria. La
reconstruccién no fiene efecto en la recurrencia de la enferme-
dad de la mama, ni interfiere con el fratamiento de quimiotera-
pia o radioterapia, aunque la enfermedad recidive.(MIR)

Segin el estadiaje preoperatorio el tratomiento consistird en:
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IX. PATOLOGIA MaraRiA

A, T1Y T2, NO N1 MO:

Tumores pequedos (menores de Sam), sin evidencia de metésta-
sis en gonglios oxilares o con adenopalics axilares méviles,
homolaterales.

El tratamiento esténdar consiste en CIRUGIA CONSERVADORA
(excisién local amplia con linfadenectomia axilar en 2 incisiones
separadas) O RADICAL MODIFICADA, con mastectomia y linfa-
denectomia fipo Madden (respetando ambos peciorales) o mo-
dificada tipo Paitey (extirpacién del pectoral menor).

Gl
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Mastectomia rodical modificada tipo Madden

« Si los ganglios son negativos — seguimiento. Pero si hay fac-
tores de riesgo— poliquimioterapia (CMF) o castracién.
« Si hay metéastasis en gonglios:

» Con recepfores hormonales positivos: tratamiento hor-
monal con tamoxifeno 5 aios (3MIR) o inhibidores de la
aromatasa 2-3 afios. Los inhibidores de la aromaotasa
son de eleccién en postimenopausicas.

- 1 -
vos - poligquimioterapia (MIR) con CAF o CEF 6 ciclos.

-Premenopausia: Poliquimioterapia (MIR) con antraciclinas,
seguida de tamoxifeno. El tamoxifeno es de eleccién en las
premenopéusncos

se puede utilizar como tratamiento complemen-
tario la costracién quirdrgico o médica con inhibidores de
aromatasa o andlogos de LHRH o antiestrégenos puros,
seguida de TMX,

B.T3-T4, N2-N3, MO:

e Poliquimioterapia — voloracién de la respuesta — si es
posible cirugia, y en el resto radioterapic.

e Hormonoterapia si hay receptores hormonales.

C. METASTASIS:

Se considera que el cancer de mama que recidiva es incurable,

con una esperanza media de vida de 12-24 meses (MIR).

El tratamiento debe ser paliativo y de soporte (MIR) (ej: bifosfo-

natos u osteosintesis en Mx éseas). Evolucionan peor las metds-

tasis viscerales que las dseas y de partes blandes. El fratomiento

paliativo se realiza con:

- Antiestrégenos: en postmenopausia, famoxifeno o inhibo-
res de la aromatasa y castracién quirirgice o médica
(oLHRH: goserelina y leuprolide) en j6venes.

En estudio fase lll, lo utilidad del fulvestrant (anfiestrégeno
puro) en mujeres postmenopausicas que no responden al

- Poliquimioterapia: Ciclofosfamida y doxorrubicina.

« Trastuzumab: en fumores que sobreexpresan el Her2
(MIR).

- Radioterapia: en Mx cerebrales, éseas (MIR) y cutdneas.

D. CASOS ESPECIALES

a) BILATERAL:
Sincrénico © mas frecuentemente, metacrénico (con uno
diferencia superior a 4 meses). Se traton como tumores
independientes, dependiendo del TNM.

b) EN GESTACION:

Es la neoplasia maligna que con mayor frecuencia se
diagnostica durante la gestocién y el puerperio. El dia-
gnéstico se realiza con ecografic y PAAF o BAG.

El tratamiento de eleccién es la cirugia, preferentemente
mastectomia radical modificada. Lo radioterapia y el
tratomiento hormonal estén contraindicados en el embo-
razo. La quimioterapia estd contraindicada en el primer
trimestre y el aborto terapéutico no mejora el pronéstico.

E. PARTICULARIDADES DE LA CIRUGIA CONSERVADORA:

e Lo cirugla conservadora siempre se asocig g RT postoperato-
ria (2MIR). La cirugia conservadore con radioterapia radical
no compromete la supervivencia (MIR); tiene la misma su-
pervivencia que la mastectomia, con una mayor incidencia
de recidiva local.

* Estd indicoda en tumores menores de 3 cm , relacién volu-

men fumoral/ volumen mamario aceptable y posibilidad de

radioterapia posterior.

No estd indicada en fumores grandes o multicéntricos,

historio de radioterapia previa en la mama, ofectacién de

piel (Paget, piel de naranjo...) o pared costal, con mérge-
nes de reseccién ofectos, tumores centrales o retroareolares,

la obesidad mérbida o las maomas excesivamente grande y

en contraindicaciones de RT (gestacién, conectivopatios...).

F. GANGLIO CENTINELA:

Es el pnmer gongho que recnbe Io linfa del érea del asiento del
tumor primario. li
tumores microinvasivos, menores de 3 ¢m, localizados en cua-
drantes externos o centrales y sin adenopatias palpables (NO),
parg evitar la linfadenectomia axilar, que no estd exenta de
efectos secundarios, @ aquellas pacientes sin evidencio de Mx en
este ganglio. Se localiza mediante radioisotopos (ROLL) y/o
colorantes.

G. RADIOTERAPIA ADYUVANTE EN:
La intencién de la irradiacién complementario es la esterilizacién
de la enfermedad subclinica en la pared torécica (mastectomia) o
en la glandula mamaria restante (cirugio conservadora), y en las
cadenas ganglionares restantes. No se debe demorar mas de 8
semanas fros la cirugia, o de 4 fras la quimioterapia.
* Lo radioterapia postmastectomia estd indicada si existen fac-
fores de alto riesgo loco-regional(MIR): metdastasis en més de
3 ganglios axilares y tumor mayor de 5 ecm.
e Siempre que se realice cirugia conservadora (MIR).
* T4 (piel o hueso), cancer localmente avanzado (T3N1) y afec-
tacién del pectoral o de su fosda.
* Mostectomia simple, sin linfadenectomia.
» Tralomiento de las metdastasis en huesos largos, con compre-
sibn medular, en nédulos cerebrales no resecables y en red-
divas locales.

H. TRATAMIENTO SISTEMICO:

H.1. Se administro imari

(prequirirgico) en tumores mayores de 5 cm (T3) o con gon-

glios metastésicos fijos o adheridos. Se pueden ufilizar antra-

ciclinas u hormonoterapio con tamoxifeno o inhibidores de la

aromaotasa.

¢ Permite incrementar los fratamientos quirdrgicos conservado-
res.

® No hay diferencios en la supervivencia de la enfermedad y la
supervivencic general entre quimioterapia primaria y la co-
adyudante (posquirdrgica).

* Tras la quimioteropia primaria lo tasa de ganglios metéstasi-
cos es inferior.

e Lo respuesta al tratamiento es un factor pronéstico.




H.2. El trotomiento sistémico trgs la cirugla se aplica en pa-
cientes con enfermedad localizada y factores de mal pronéstico
(MIR) o con gonglios metastasicos ipsilaterales méviles y RE
negativos. Se administran 6 ciclos de CMF, CAF o CEF.

CMF: ciclofosfamida, metotrexate y fluorouracilo
CAF: ciclofosfamida, adriomicina y fluorouracilo
CEF: ciclofosfamida, epiadriamicina y fluorouracilo

(m:sfuzumab) en Ios cdnceres de mama metasfds:cos que so-
brexpresan el oncogen HER-2 o ERB2 (MIR), mejora la supervi-
vencio. Actia o través de tres mecanismos: potenciando el
efecto citotéxico de los quimioterdpicos, inhiendo la prolifera-
cién celular (iras la unién del anticuerpo monoclonal al recep-
tor} y facilitondo la funcién citotéxica del sistema inmune,

3.10. Factores pronésticos

A. DEPENDIENTES DEL TUMOR

1. Adenopatias axilares positivas: condicionan lo actitud tero-
pedtica tras cirugia, son el foctor pronéstico mas itil y eficoz
(3MIR). (mas de 3 gg+—peor prondstico).

2. Tamafio del fumor: después de las adenopotias es el factor
prondstico mas importante (MIR), Es Gfil sobre todo enpec-
cientes con ganglios negativos. (Mayores de 5 cm presentan
adenopatias en el 70%).

3. Tipo histolégico: Peor pronéstico: ductal infiltrante tipo
comedo, mejor prondstico: tubular, muccinoso y popilor.

4. Crecimiento celular y la cantidad relativa de DNA (ploidia):
valorado por citometria de flujo.

5. Componente infraductal extenso: es un facior de riesgo
para recidiva local (2MIR).

é. Lo presencic de un nimero elevado de microvasos en el
tumeor se acompaia de un peor prondstico (MIR).

7. Elostosis/contenido de muccino/histiocitosis sinusal indica
mejor prondstico.

8. Factores de proliferacién: elevadas concentraciones de
PCNA (Kié7) indican mal pronéstico (MIR).

- El c-erbB-2{HER-2) es un gen localizado en el cromosoma
17 que codifica una proteina de receptor de membrana
con actividad firosin-cinasa y funciones similares al factor
de crecimiento epidérmico. La omplificacién del gen HER-2
conlleva la sobreexpresién de la proteine HER-2/nev, lo que
ocurre en el 20-25% de los cénceres de mama y de ovario.
Dicha sobrexpresion resulta en un aumento de la divisién y
crecimiento celular. Indica mal pronéstico por resistencia la
quimioterapia esténdar (MIR), menor supervivencia libre de
enfermedad y menor supervivencia global en pacientes con
ganglios negativos (MIR). E! anticuerpo monoclonal trastu-
zumab es el tratamiento especifico de los cdnceres de ma-
ma metastéticos que sobreexpresan dicho encogen (MIR).
Existen dates que sefialan que se beneficion del tratamiento
con antraciclinas. (MIR).
-Mutaciones del gen p53 (supresor de tumor) se encuen-
tran en la mayoria de los tumores, indican mal pronéstico,
pero permite identificar a pacientes que responden mejor o
lc QT y RT,
10.Receptores hormonales (RH): si mas del 10% de los cels.
tumorales copfan la tincién para el receptor nuclear se consi-
dera positiva la prueba.
Su presencia indica mejor pronéstico y buena respuesta al
trafamiento hormono! (SMIR), tanto aditivo como ablati-
vo.Existen receplores de estrégenos(RE) en el 55% de los fu-
mores y de progesterona(RP) en el 35-50%.
11. Marcadores tumorales: dtiles en seguimiento, como respues-
ta al fratamiento y diognéstico precoz de las recidivas. El mas
importante es el CA 153; el CEA también se ufiliza.

Los adenopatias axilares son el factor pronéstico més Gtil y
eficoz. (3+)

B. FACTORES DEPENDIENTES DEL HUESPED
1)  Edad: peor prondstico en menores de 35 ofios.
2) Menopausia: mejor respuesta al trotamiento, cuanto
mayor sea el infervalo desde la menopausia (MIR).
3) Sexo: Es 100 veces menos frecuente en varones, pero
de peor prondstico.
4)  Estado inmunitario/nutrititivo.

No se ha demostrado que el embarozo sea un factor de mal
prondstico independiente, aungue suele existir un retraso en el
diagnéstico y tratamiento

Lo presencio de RH + indica mejor pronéstico y buena respuesta
ol tratamiento hormonal.

SUBTIPO LUMINAL  SUBTIPO HER 2 SUBTIPO BASAL

(RH+/Her 2-) (RH-/Her 2 +) (RH-/Her 2-)
* RE +:TAM o . ¢ No RH pero si o Triple negativo
aromatasa HER2 (RE-,RP-Her2-
J.MTX @ distancia
e Trastuzumaob no e Trostuzumab y mayor afecta-
es efective cién ganglionar.
» Buen prondstico * Mal pronéstico.

Closificacién moleculor del céncer de moma

e Y

- 4

3.11. Prevencién primaria del cdncer de
mama

Es un tema controvertido. Sélo es posible en aquellas pacientes
con alto riesgo de cancer de mama, no en la poblocién general,
ya que conllevan efectos secundarios importantes.

1. QUIMIOP&EVENCION

El TAMOXIFENQ es un compuesto no esteroideo con
efectos anfiestrogénicos y estrogénicos.
*  Antiestrogénicos sobre la mama

HINECOLOGIA




g
:
&

IX. PATOLOGIA MAMARIA

—
.

Hueso: disminuye la pérdida ésea.

2. Aparato_cardiovascular: aumenia el riesgo de
embolia pulmonar y de TVP (disminuye la anti-
trombina Ill). Se puede asociar @ una disminu-
cién en el riesgo de padecer enfermedad coro-
naria.

3. Apgrato genital: aumenta la incidencio de ade-
nocarcinoma de endometrio, pélipos, hiperplo-
sia en postmenopaisica y de quistes de ovario
en mujeres premenopadsicas,

Se propone el uso de tamoxifeno (TMX) a dosis de 20
mg/dlo, durante un minimo de 5 aios (MIR), en aguellas
mujeres que presenten:

¢ Carcinoma ductal o lobulillar in situ previamente

tratado.

e Hiperplasia afipica en pacientes de mds de 40

anos.

e Historio fomiliar de céncer de moma en mujeres
de mds de 35 afios, con dos o md@s parientes en
primer grado y especialmente si alguno de ellos se
presentb en edad inferior a los 40 afios.

RALOXIFENO

e El Raloxifeno y el Tomoxifeno son equivalentes paro
reducir la incidencia del céncer de mama invasor.

+ El Roloxifeno (o una dosis de 60 mg/dia) logré este
nivel de eficacia con una menor incidencia de efec-
tos secundarios que el Tamoxifeno (20 mg/dia).

e Comparando las mujeres que foman Temoxifeno,
las mujeres que toman Raloxifeno muestran:

» 36% menos de embolias pulmonares.
26% menos de TVP

»

»  21% menos de cotarotos.

» El raloxifeno no incrementa el riesgo de
cancer de endometrio. (MIR).

Raloxifeno: empleado hasta chora para prevenir lo osteoproro-
sis. Los reacciones odversas observadas con mayor frecuencia
con el uso del Raloxifeno fueron los sofocos (sintomas menopat-
sicos) (MIR) y los calambres musculares en las piernas.

Son farmacos que bloguean la conversion de androsten-

diona en estrona y de festosterona en estradiol.

e Estdn demostrando en la enfermedad metastdsica ma-
yor aclividad que el Tamoxifeno.

e Los SAl se utilizon en mujeres postmenopalsicas con
RE+ como férmacos de primera linea, de segunda
linea en las que no responden al Tamoxifeno o como
alternativa al Tamoxifeno en prevencién.

e En mujeres premenopdusicas se podrion ufilizar aso-
ciados a agonistas de LHRH.

e Especialmente files en pacientes Her 2-neu positivo,
en las que podria haber resistencia al Tomoxifeno.

2. MASTECTOMIA/OOFORECTOMIA PROFILACTICA

En las portadoras de mutaciones en el BRCA1/BRCA2 la mastec-
tomia profiléctica reduce el riesgo de desarrollar cancer de ma-
ma, mientras que lo salpingooforectomfa reduce el riesgo tanto
de céncer de ovario y el cancer de mama (este Gltimo cuando se
realiza en la premenopausia).

3.12. Pronéstico

e Ri tral
afio y en pacientes BRCA es del 5% anual.

® Se recomienda evitar el embarazo en los 2 primeros afos
tras el tratomiento. No se ha demostrado que el emborazo
sea un factor pronéstico negativo en la evolucién de la en-
fermedad.

e Esté totalmente coniraindicada la terapic hormonal de la
menopausia, asi como el uso de anticonceptivos hormonales

| es del 0°5-1% al

MIR 00 FAMILIA (6675): ¢Cudl de los tipos histolégicos de
cénecer de mama presenta las siguientes caracleristicas: Buena
delimitacién, grupos celulares sincitioles, célulos grandes con
macronudéolo, abundantes mitosis y moderado a denso infiltra-
do inflamatorio linfoplasmacitario circundante?:

Carcinoma ductal convencional.

Carcinoma lobulillar “in situ”.

Carcinoma mucinoso.

Carcinoma meduylar.*

Carcinoma inflamatorio.

O 00 ot

MIR 00 (6886) 2¢Cuél es el faclor pronéstico de supervivencia
mdés imporfante en el cdncer de moma operable?

1. Eltamafio del tumor primario.
2. E grodo l'ustoléglco del fumor

L Lo edod de lo enfemo
5. Lo presencia de invasién de vasos por el tumor.

MIR 00 (6887): Paciente postmenopausica, que tras ser interve-

nida de un Ca. de mama, se instaura tratamiento con Tamoxife-

no. Solicita informacién sobre determinados aspectos del mismo.

£Cuél de los siguientes respuestas es FALSAZ:

1. Lo administracién de dicho farmaco incrementa el riesgo de
padecer un adenocarcinoma de endometrio.

2. ién_aconsejabl fratami i
igual a dos afics.*

3. Se puede asocior a una reduccién en el riesgo de padecer
enfermedad coronaria.

4. Su utilizacién se asocia a una disminucién en la incidencia de
Ca. de mama contralateral.

5. Estd indicado preferentemente en tumores con receptores
hormonales.

MIR 00 (6888): Mujer de 25 ofios con nédulo mamario palpable
de aparicién brusca. La ecografia revela nédulo anecogénico, de
limites muy precisos, morfologla regular y refuerzo posterior,
Onico, de 3 cms. de didmetro. 2Cuél de los que se relacionan, es
el diagnéstico més probable?:

Displasia fibrosa.
Fibroadenoma.
Céncer.
Hamartome.

PR ol e

MIR 00 FAMILIA (6639):

mama todos los siguientes, EXCEPTO:

Historia fomilior de cancer de mama.

Taboguismo .*

Radiociones ionizantes.

Menopausia tardfa.

Nuliparidad o primer parto después de los 35 afios.

MIR 00 FAMILIA (6545): Ante una froctura patolégica de fémur
secundorio o uno metGstasis ésea de cdncer de moma

en una

oA N

mujer de 70 afos. ¢Qué actitud terapéutico seguiria?:
Traccién transesquelética.

Quimioterapia aislada.

Rodioferupm y h'otomnnto hormonol

RhWN -

MIR 01 (7228): El carcinoma lobulillar infiltrante de mama tiene
un patrén de extensién metastésica diferente de la del ductal
infiltrante. 2Cuél de los snguuenfes érganos NO es localizocién
frecuente de metéstasis de carcinoma lobulillar?:

Leptomeninge.

Serosa del peritoneo.

Trocto gastro-intestinal.

Organos rep.

Higado.*

DEWON -~




MIR 01 (7155): ¢Cuél es el método aclualmente més eficaz y
recomendado para el cribado del cancer de mama (“screening”
o deteccién precoz), en mujeres asinfomdficas en riesgo?:
Ecografia mamaria.

Mamegrafia *

Tomografia axial computerizade mamaria.

Autoexploracién mensual.

Exploracién por al médico.

OhON -~

MIR 01 (7171): De acuerdo con “la medicina basada en la evi-

dencia”, por encimo de los 65 aios los programas de “scree-
nm_n_m_fuo_cmum s6lo estén recomendados paro:
Pulmén, prostata y colon.

Préstata, colon y mama.*

Colon, mama y cérvix.

Mama, cérvix y pulmén.

Cérvix, pulmén y préstata.

MIR 01 (7154): Una paciente de 35 afios ha sido sometida a
masteciomia_por céncer de moma. En la pieza quirirgica se
encuentra un carcinoma ductal infilirante de 2 cm. y existe inve-
sién de 3 ganglios axilares aislados. Los receptores de estrége-
nes y pro-gestégenos son negativos. 2Cuél es la conducta o
seguir més cpropiada tras la mastectomia?:

Observacién y controles penédncos

Radioterapio sobre lecho mamario.

Quimioteropia adyuvante.*

Hormonolefopuo odyuvante

Castracién quirtrgica.

N
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MIR 02 (7414): La variante histolégica més frecuente del céncer
de mama es:

Carcinoma mucinosa.

Carcinoma lobulillar infiltrante.

Carcinoma medular.

Carcinomg ductol infilirante.*

Carcinoma apocrino.

G N =

MIR 03 (7678): En relacién con el cancer de mama en estadios

localizados, 2cudl de las siguientes afirmaciones es FALSAZ:

1. La cirugfa conservadora con rodioterapia radical no com-
promete la supervivencia.

2. La radioterapia post mostectomia esté indicada si existen

factores de alto riesgo locoregional (metéstasis gangliono-

res, ofedocnén margen de resecc;én. eic)

L )

4. El componente infradudal extenso es un- factor de riesgo
para la recidiva local.

5. Lo consulta multidisciplinaria de distintos especialistas opti-
miza las decisiones ferapéuticas.

MIR 03 (7634): La rodioterapia es un componente del tratomien.
to curativo de los siguientes tumores, EXCEPTO en:

Céncer de mama.

Linfoma de Hodgkin.

Céncer de préstata.

Melanoma.*

Céncer de cérvix.

00 h0 =

MIR 03 (7676): De Ios quo a confinuacién se relacionan, son
factores de i : mama los siguien-
tes, _CZ_E]’Q uno. Senélelo

Tamaoio tumoral superior a 3 cm.

Afectacion axilar,

Sobreexpresién de Her2.

Receptores hormonales positivos.*
Mayor proporcién de célulos en fase S.

AW

MIR 04 (7936): Seriale, de los que o confinuacién se refieren,
cuél es el

mama que se utiliza actualmente como una diong ferapéutica
medignte un_anticuerpo monoclonal especifico frente a este
oncogén:

1. BRCAI.

2. ERBB2 6 HER-2.*
3. ATM.

4. K-RAS.

3. APC.

MIR 04 {7937): Una mujer de 60 afos ha sido infervenida me-
diante tumorectomic de un carcinoma de mama. Se trataba de
un fumor de 2 cm. con ganglios libres y receptores hormonales
negativos. ¢Clal de las siguientes opciones de tratamiento re-
comendaria?:

Quimioferapia con un faxano.

Tamoxifén adyuvante.
Revisiones anuales los dos primeros afios.
Esté curada, puede reclizarse reconstuccién mamaria.

0y Bn ad By o

MIR 04 (7938): ¢Cudl es, de los siguientes, el més 0til y eficaz

factor de pronéstico en el céncer de mama?:

1. Negatividad de los receptores de estrégenos en las células
tumorales.

2. Presencia de focos de componente infraducial en puntos
distantes del tumor.

3. Invosién de ganglios linféticos.*

4. Presencia de mutacién en el gen BRCAT.

5. Alios niveles de catepsina D en las célulos tumorales.

MIR 05 (8157): &Cuél de las siguientes situaciones corresponde

a lo fase termingl de la enfermedad?:

1. Céncer de mama con metdstasis éseas, gonglionares,
hepdticas y pulmonares que sélo ha recibido hormonotera-
pla.

2. e pulmén in nide hace un n_recaol

i iC i iayd
lin imi ia si $

3. Paciente con cirrosis hepética y episodios de encefalopatia
intermitentes en el fiempo.

4. Paciente con demencia senil y neumonia aguda que produ-
ce insuficiencia respiratoria.

5. Enfermo con EPOC infeccién bronquial que condiciona
insuficiencio respiratoria global e ingreso en cuidados inten-
sivos

MIR 05 (8196): Que aofirmacién es INCORRECTA respecto a las

variables pronésticas del cancer de mama:

1. El tomaio del tumor y el estado de los ganglios linféticos
axilares son factores de valor pronéstico probado.

y Ji recidivi r en |
tumores que n receptores hormonales
de progesterona.®

3. Lo sobreexpresién del gen c-erbB-2 (HER-2/neu) puede ser
indicativa de resistencia/sensibilidod a determinados trata-
mientos.

4. Elevadas concentraciones de PCNA (Kié7) indican peor
pronéstico.

5. Lo presencia de un nimero elevado de microvasos en el
tumor se acompafia de un peor prondstico.

MIR 05 (8197): La menopausia tardio aumenta el riesgo de
desarrollar un céncer de mama:

Si hay antecedentes familiares de céncer de moma.

En mujeres sometidas o Terapia Hormonal Sustitutiva (THS).
En casos de menarquia precoz.

En todas las mujeres.*

En multiparas

MIR 06 (8458): ¢Cudl de estas sentencias sobre el cancer de

mama y el oncogén Her-2 (neu) es INCORRECTA:

1. Se sobreexpresa en un 20-25% de los cdnceres demoma.

2. Llos pacienfes con cénceres que sobreexpresan el oncogén
Her-2 se pueden beneficiar del tratomiento con Trastuzumab.

3. NCer -
2 tienen mejor pr: ico. *

4. Lo sobreexpresién de Her—2 se ha relacionado con resisten-
cia ol tratamiento antihormonal.

5. Existen datos que senalan que se beneficion del fratemiento
con antraciclinas.

ol S
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MIR 06 (8539) Los SERM (moduladores selectivos de receptores

estrogénicos) se ufilizan en mujeres posmenopadsicas para el

tratamiento farmacolégico de la osteoporosis. 2Cuédl de las si-

guientes afirmaciones es INCORRECTA respecto ol Raloxifeno?:

1. El raloxifeno es eficaz en la prevencién de fracturas vertebra-
les.

2. FEl raloxifeno reduce la incidencia de céncer de mama invo-

sor.
El raloxifeno ejerce una accién agonista estrogénica sobre el
hueso.

O A2 o

E! raloxifeno no disminuye la aparicién de sofocos

MIR 06 (8457): Unc mujer de 59 afios presenta una imggen
espiculada de B mm. de diémetro en lo mame derechc en el
esfudio mamogréfico. Una biopsia con aguja gruesa evidencia
la presencic de un carcinoma ductal infilirante grodo 2, con
receplores pora estrogenos positivos en un 80% de los células
tumorales, receplores para progesterona positivos sel 60%, y un
encogen Her-2 negativo. ¢Cudl serfa el ratamiento primario de
eleccién?:

Quimioterapia primaria en combmucnén con tmstuzumob
m ine dio-
-1 .
Hormonoterapia con Tamoxifeno.
Mastectomia con linfadenectomia axilar.
Radiotercpia externa como dnico tratamiento.

Lhw N2

MIR 07 (8717): Sefala cudl de las siguientes afirmaciones sobre
los genes BRCA1 y BRCA2 implicados en el cdncer de mama
heredﬁono es FALSA:
El riesgo de padecer cdncer de mama en mujeres portadoras
de mutaciones en alguno de estos genes es del 60-85%.
2. E!riesgodepadecerodemdscéncerdeovcrioesmayoren
las mujeres portadoras de mutacién en el BRCA1 que en los
podadoms de mufocvén en el BRCA2.

4. Mutaciones en los genes BRCA] y BRCA2 son muy poco
frecuentes en cdnceres de mama esporddicos.

5. Lo prevalencio de mutaciones del BRCA1 es mayor que la del
BRCA2.

MIR 07 (8718): Paciente de 51 ofios que en mamografia de
cribado se detecta nédulo espiculado de 8 mm. en cuadrante
superoexterno de lo mama izquierda. Biopsia con ogua grueso:
carcinoma ductal infilirante G Il Receptores hormenales positi-
vos. Ki 67 10%, Her 2-neu negativo. Exploracién clinica: nédulo
no palpable, axila libre, Ecografia axilar: No ganglios sospecho-
sos. 2Cudl es el tratamiento primario de eleccion?:
Hormonoterapia primaria.

Quimioterapia neocadyuvonte.

Mastectomia y linfadenectomia axilar.

Tumorectomic y ganglio centinelg.”
Trastuzumab.

0. 0.0

MIR 08 (8977) Una de las siguientes aseveraciones sobre el

mhmnmj_g en el céncer do mama es cierta:

1. Elga li
naje linfético del tumor primario.*

2. El ganglio centinela es el primer ganglio meiostatizado.

3. Pare su correcta localizacién es imprescindible la inyeccién
de un colorante en la zona peritumoral {ozul de isosulfan).

4. Lla existencia de una adenopatia oxilar palpable en una
paciente con un tumor de 3 cm de didmeiro no se considera
una contraindicacién a lo téenica de defeccién.

5. Si durante la identificacién del ganglio centinela solo capta
le codena mamerio interna se considerard como prueba fo-
llida

el dre-

MIR 08 (8978) A una muijer de 43 afios se le ha redlizado una
tumorectomfa de mama derecha con biopsia de ganglio centine-
la en la que la anatomia patolégica muestra “carcinoma ductal
infiltrante de 0.6 ¢m de diémetro mayor, con bordes quirdrgico
libres. Dos ganglios centinelas sin células tumorales®, y sin signos
de metéstasis o distancia. Presenta un cdncer de mama en el

siguiente estadio:
1. pTaNGM,.
2. pT,aNM.
3. pTiNoMy"
4. pTiNM,.
5: pT2N|Mo.

MIR 09 (9224): Lo presencia de la mutacién genética de las

células germincles BRCA-1 confiere a sus pacientes porfodoras:

1. Un mayor riesgo de presentar cdncer de mama exclusiva-
mente.

2. £ ri r -
fig.*

3. Dado que es una mutacién de trasmisién autondémica rece-
siva el riesgo de presentar cdncer de mama es menor del
10% a lo largo de la vida.

4. Lo masteciomic profiléctica de las pacientes portadoras de
esta mutacién sélo debe realizarse {si se indica) por encima
de los 45 afios [postmenopausia) yo que por encima de esta
edad existe la mayor incidencio de tumores de mama.

5. Mejor pronéstico si presentan un céncer de mama, ya que
lo histopatologia de los tumores que oparecen en las pa-
cientes porfadoras es més fovorable (en términos de grado
histolégico de malignidad, presencia de receptores hormo-
nales, etc.).

MIR 10 (9462): Sencle la afirmacién correcta en la técnico de
biopsno dcl gongloo canfmelu en céncer de mama:

No evno Iu realtzocnén de una lmfodenedomio onlor

Se realiza mediante marcado con arpén de un ganglio
axilar

Sirve para detectar los ganglios axilares sanos.

Se realiza simulténeamente en ambas axilas.

S BN

MIR 10 (9441): Cuél de los siguientes NO es una forma de
presentacién del cdncer de mama?
Eccema de areola-pezén.
Microcalcificaciones en mamografia.
Inflamacién generalizada de la mama.
Adenopatia axilar.

lo con i

Casi

AEON -

ificacion _semilu-

MIR 11 {9675): Una mujer de 42 afios con implantes mamarios
consulta por tumor palpable en cuadrantes internos de mama
derecha. £Qué prueba de imagen debe indicarse para descartar
un céneeré:

1. Ecografia mamaria.
2. Moamografia.

3. nanci nética.*
4. TAC.

9, PEL:

MIR 11 (9677): Ante una mujer de 59 afios que consulta por

secrecién hemdtica por el pezén derecho (unilateral), esponté-

nea y uniorificial sin nodularidad palpable. 2Cuél es el dic-

gnéstico mas probable?:

1. Dado el carGcter hemdtico de la secrecién el diagnéstico
més probable es el de corcinoma ductal infiltrante.

Papilomg i *

Enfermedad de Paget del pezén.

Hiperprolactinemia tumoral.

Lo momografio nos indicaré el diagnéstico.

Lhwn




MIR 12(9793) : Pregunta vinculada a la imagen n®15. Mujer de
52 cfos asinfomética que acude a un programa de deteccién
precoz de céncer de mama. Para completar el estudio se recliza
una radiografia ompliada que s2 muestra en la imagen n° 15.
&¢Cudl es el S;gno .'odiogréﬁco que ddfine mejor los ha"(‘non:?:

1.

5.

Mamografia normal.

2. Nodulos con microcalaficaciones.
3.
4. Microcalcificaciones segmentarios sospechosas de meligni-

Lesiones microquisticas.

dad.*
Microcalcificaciones groseras sugestivas de mostopatia fibro-
qulstica.

MIR 12 (9794): Pregunta vinculada o lo imagen n®15. A lo vista

de estos hallazgos

NhON~

2cudl es la actitud a realizar?:

et @inesce m-ﬁm«

e e E )

fmagen 015
Control mamogrdfico en 6 meses para ver su estabilidad.
Biopsia con control esterotéxico.*
Cirugia radical.
Tratamiento con antiestrégenos.
Control rutinario en el programa de cribado mamogréfico.

MIR 13 (10186) : 2Cudl de las siguientes es hoy dia la Onica
coniraindicacién para el tratamiento quirGrgico conservador en

{ X

OrwN

el céneer de mama?

-
Tumor de 4 cm.
Metastasis axilar.

Tumor multifocal.
Embarozo de 32 semanas.

<
8
9
4
0]
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IX. PATOLOGIA MAMARIA

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO DE LA MAMA

MALIGNO
MAMOGRAFIA:
CONTORNO Irregular
DENSIDAD Irregular
PIEL:
- Edema Si
- Retraccién Pezén o meseta
CALCIFICACIONES MICROS: agrupades, de densidad y forma va-
riable { vermiculares y granulares).
CONO MAMARIO Alterado
VASOS T en némero y calibre.
Tortuosos y confluentes.
TUMOR:
¥ T°m°'_'.‘° Menor (desproporcién radio-clinica)
-  Densidad Het :
. Eaa eterogénea
Estrellada (ductal)
Nodular (medular, coloide y phyllodes)
- Confomo Espiculado (+fte) o liso
Edema peritumoral
ECOGRAFIA:
Irregular
F He'erogéneo:é T:s?.i:l;: c(;;.’altdo) © mixto
- Ecos intemnos
No
- Refuerzo posterior i

- Atenuacién de ecos posteriores

BENIGNO

Regular
Homogénea

No (salvo mastitis)
No (salvo cicatriz)
GROSERAS: dispersas, de densidad y forma

homogéneas.

Conservado
Normales

lgual
Homogénea
Nodular
Multilobulada

Regular
Halo de seguridad

Regular, ovalada o redonda.
Homogéneos: anecogénico (liquido/quistico) o
ecogénico (solido/ fibroadenoma]

SI

En “cola de renacuajo”

Fibroadenoma
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IX, PATOLOGIA MAMARIA

g

1.INTRODUCCION

En la unidad terminal ducto-lobulillar es donde se origina la patologia memaria més importante y frecuente lenfermedad fibroquistica
y la mayoria de los carcinomas).

2. PATOLOGIA BENIGNA

2.1. PATOLOGIA FUNCIONAL

« MASTODINIA : secundaria al desequilibrio hormonal {aumento de estrégenos).

o  GALACTORREA: secrecién lechosa bilateral, multiporo, secundaria a haporprolachnomra MM lai mges
ta de férmacos (neurolepticos, ADT, ACO, antiHTA, cimetidina, opiaceos...).

a adenoma hipofisario (prolactinoma aislado o asociado a secreccién de GH). Tratamiento: bromocriptina (dopommérgcco).
B W hipertrofia mamaria en varén. Fisiolégica en r.n., adolescente y vejez (no precisa tratamiento; no es factor

de riesgo de ca. de mama); o 2° a endocrinopatias (Klmefelter fodor de riesgo de ca. de mama en el varén) y a férmacos
(diuréticos, hormonas...)

2.2. INFLAMACION

. %ﬁ: 2 itis © abceso es la lactancia natural.
B dlognéshco dnferenc:ol con Iu mastitis carcinomatosa (TBC miliar).
e ENF. MONDOR: tromboflebitis de venas subcuténeas de pared torécica.

2.3. MASTOPATIA FIBROQUISTICA

e Alteracién proliferativa de epitelio y esiroma secundaria al desequilibrio hormonal {aumento de estrégenos).

¢ AP: no proliferativo (quistes, macrocalcificaciones...), proliferativo (hiperplasia sin atipia, alt. apocrina papilar, adenosis y fi-
broadenoma) e hiperplasia atipica ductal y lobulillar (riesgo de ca. de mamal).

¢ CLINICA: mastedinio premenstrual bilateral, nédulos y telorrea.

2.4. PROCESOS PSEUDOTUMORALES

* ECTASIA DUCTAL: telorrea secundorio a dilatacién de un conducto, posible retraccién del pezén.
« NECROSIS GRASA: secundaria a trauma o cirugia. Macrocalcificaciones anulares.

2. 5. TUMORES BENIGNOS
e MIXTOS:

* FIBROADENOMA

* Es el tumor benigno més frecuente y la 1° cousa de tumor mamario en < de 30 afios. Liso, mévil, bien de
limitado, no doloroso y sin adenopatias. En ecografia (1° prueba en jévenes y gestantes): nédulo ovalado
hipoecogénico, homogéneo, con refuerzo posterior y atenuacién de ecos. En memografias: bien delimitado,
con halo de seguridad y macrocalcificaciones. Se extirpan en > de 30 afios, >2 cm. y crecimiento répido.

* PHILLODES

e Crecimiento répido con posibles atipias. Reseccién amplia, yo que recidivan.

e EPITELIALES:

* ADENOMA
* PAPILOMA: telorrea serohemdtica (unilateral, uniporo). Tio.: extirpacién.
3. CANCER DE MAMA

e Es el tumor maligno més frecuente en la mujer y la 1° causa de muerte por céncer.
3.1 FACTORES DE RIESGO:

« ESTABLECIDOS: Edad elevado, nuliparidad o 1° parto después de los 30 aiios, menarquia precoz, menopausia fardio, radia-
cién ionizante, obesidod,THS, antecedentes familiares (sobre todo, premenopéusico y/o bilateral), céncer contralateral, ofro
tumor esociado (ovario, endometrio...), lesion premaligne (hiperplesia atipica), ginecomastia en Klinefelter.

«  NO ESTABLECIDOS: fabaco, lactancia natural, ginecomastia (salvo Klinefelter), onovulatorics (en mayores protegen), dieta ri-

ca en grasas, inmunodepresion, alcohol...
3.2 SCREENING EN PACIENTES SIN RIESGO:
Mameografias bianuales de los 50 a los 69 afios.
3.3 ANATOMIA PATOLOGICA: EPITELIALES

1) 3
« CDIS (85%):
de maostopatia.




« Tio.: biopsic amplia con linfadenectomla (cirugia conservadore) o mastectomic.

o CLIS (15%):
» Hallazgo en biopsia de mastopatia.
* Son multicéntricos y bilaterales.
« Tto.: biopsia amplia con linfadenectomia y seguimiento.
2) INV, S:
2.0. DUCTAL:

e  Elfipo de fumor més frecuente.
e  Masa mal definida en mamografia con microcalcificaciones agrupadas y deformacion del paremquima.
e  [Existen supfipos especiales de buen pronéstico como: tubular, coloide, papilar y medular (acusado infilirade linfoplosmo-
citario).
2.b. LOBULLILLAR
e  Pocas calcificaciones.
2.c. PRESENTACIONES ESPECIALES:
e  Paget: lesién eccematosa del pezén asociado a ca. infraductal.
* Inflamatorio: concepto clinico patolégico de muy mal pico. (T4). Tratamiente con RT +QT.

3.4 CLINICA:

¢ La presentacidon mdés frecuente es como tumor (irregular, de bordes imprecisos, lefioso, fijo y alteracién en la piel). Si telorrea;
diagnéstico diferencial con papiloma y ectasia.

¢ Ca. minimo de mama es un tumor invasivo o no, menor de 1 cm..
3.5 PRONOSTICO:

. ﬂmmmmmm la presencia de adenopatias metastasicas (n° y localizacién). Después interesa el ta-
mafo tumorul y la presencuo de Rc hormonales, La sobrexpresién del Her2/neu indica resistencia a la QT habitual.
e Las metéstasis a d es son las pulmonares, seguidas de las hepéticas. El ca. de mama es la causa més

mmman&m hueso, encéfolo y oio. El Ca. lobulillor sigue una diseminacién hemética peculiar y metastatiza en
organos peritoneales (intestino y genitales internos) y retroperitoneales y en leptomeninges.

3.6 DIAGNOSTICO:

o ECOGRAFIA: més uhl en mupros |6venes y emborazodos Dx dnferencaol de masa sélida (eocgénica) y quistica ([anecogénica
o sin ecos en su interior).

. : citologia por PAAF o impronta (Paget) y biopsia (definitivo).

° : gommagrafia (éseas), Rx. térax (pulmon), eco abdominal (hepética) y marcadores tumorales (CEA y Ca 15.3)

3.7. TRATAMIENTO: se basa en la CIRUGIA
Ver algoritmo terapéutico en céncer de mama en pégina 139

3.8 QUIMIOPROFILAXIS: TAMOXIFENO

* Agonista parcial estrogenico que se une a Ios RE en el hnpoiﬂlomo E‘edo estrogémco en: hueso, oporoto cardiovascular, ova-

rio, vagina y endometrio. Dis 8500 de la _mama ) dad co y
*  Se administra TMX 20 mg/dia duronte un m m Q 5 ofos en: CDIS o CI.IS yo ’ralodo h-perplosu: aﬂpm en > de 40 afios
y H® familiar de al menos 2 casos de Ca. de mama premenopdusico o bilateral en > de 35 afios.

¢ Efecfos secundarios: mb_mmgg_odenoco de endometrio, embolia pulmonar, trombosis venosa profunda y de
hiperestimulacién ovérica (esto Ultimo en mujeres premenopausicas).

g
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1. Desarrollo ovular

1.1. Gametogénesis

A. MULTIPLICACION CELULAR:

Existen dos formas de multiplicacién celular: mitosis y meiosis.
Meiosis es la divisién celular que utilizan los gometos de los seres
eucariotos. Mitosis es lo forma de divisién celular utilizada por
los procariotas y todas las células de los eucariotas excepto los
gometos.

B. GAMETOGENESIS:

Al proceso de formacién de las células germinales moduras o

gametos se le denomina gametogénesis. La gametogénesis tiene

las siguientes finalidades:

*  Reducir el nimero de cromosomgs a la mitad para conse-
guir celulas hapliodes y asi mantener constante el nimero
de cromosomas.

* Recombinar lo informacién genetica materna y paterna ol
azor.

Duronte ese proceso se modifica el citoplosma de los gametos

para adecuarlo a sus funciones, en el ovocito aumenta poro

servir de nutricién al embrién y en el espermatozoide disminuye

y se transformaen el aparato motriz.

C. OVOGENESIS:

Las célulos germinales primordiales (ovogonias y o espermato-
gonias) aparecen al final de la 3% semana de gestacién en la
pared del saco vitelino y emigran a la génada indiferente a la
cual llegan en la 5° semana de gestacién.,

Migrocién de los célulos germinales

El proceso conlleva multiplicacién por mitosis al inicio, con un
pico hacia la 15-20 semana {6-7 millones de ovogonias), y dos
divisiones meidticas posteriormente.

L . R R

Milones de cbiues garmincies

Somencs de Gesocktn

Concentracién de cels. germinales o lo largo de la vido

La primera meiosis es el que la que se reduce el material cro-
mosémica ¢ la mitad y la segunde es igucl a una mitosis, pero
con material hoploide. La mayorfo de los cromosomopatias se
deben o la no disyuncién en profase de la primera divisén meié-
fica.

Todos las ovogonias crecen pare formar ovocitos primarios
antes del nocimiento (2 millones al nacimiento y 40.000 en lo
pubertad). Estos ovocitos primarios rodeados de células del
estroma ovérico constituyen los foliculos primordiales. Todos los
ovocitos primarios inician la primera meiosis anfes del nacimien-
to, pero la profase no fermina hasta la adolescencia.

Mencpouio '

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

)
B Crme bwarsi s MR At 200

Al inicio de la pubertad suele madurar un foliculo cade mes
(ovocito secundario), hay unos 400 en una mujer normal. La
Gltima parte del proceso, a portir de melafase de la segunda
meiosis, sélo fiene lugar si el ovocito maduro es fecundado por
un espermatozoide. Todo el proceso puede durar hasta 45-50
ofios (desde la vida infrauterina hasta la teérica ulima fecunda-
cién).

Cada ovogonia da lugar solamente a un ovocito maduro y a 3
cuerpos polares.

3° semana de gestacién CEL. GERMINAL
PARED SACO PRIMORDIAL
VITELINO 46 XX
5% semana de gestacién OVOGONIA
GONADA PRIMITIVA Inicio de la 1° meiosis
profase
7° mes de gestacién OVOCITO 1° 46XX
(Foliculo primordial = ovodito
primer orden en diplotene +
céls. ep. plonas)
Se completo
la 1° meiosis / \
PUBERTAD
OVARIO OVOCITO 2° cuerpo polar
23X 23X
2° meiosis metafase
Fecundacién QVOCITO 3 cuerpos pola-
Tercio externo res .
de la trompa MADURO (23X)
(23X)

L/ REGLA NEMOTECNICA
Fases de en la ovogénesis

Profase de lo Desde la 5° semana del
primera meiosis desarrollo hasta la ovulaciéon
Metafase de Desde la ovulacién
lo segunda meiosis hasta lo fecundacion

OBSTETRICIA




;
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|. RECUERDO ANATOMICO Y FUNCIONAL

D. DIFERENCIAS EN LA GAMETOGENESIS MASCULINA-
FEMENINA:

espermatogénesis oogenesis
» Lo primera meiosis se inicia  * Se inicia en vida fetal (los
en la puberted. ovocitos que no inician la
e El proceso total duro unos 85  meiosis se afresian)
dias. « El proceso total puede durar

de 12 o 50 afios.

¢ Una ovogonia da lugar o 1
ovocito maduro y 3 cuerpos
polares

¢ Inmévil y gran citoplasma

¢ Una espermatogonia da
lugar a 4 espermatocitos
maduros.

* La célula germinal es mévil y
sin citoplosma

« Determinacién primaria del
sexo (23X o 23Y)

 S6lo 23X

1.2. Fecundacién e implantacién

A. FECUNDACION:

Es la penetracién del espermatozoide capacitado en el ovocito
2°. Conduce a la aclivacién de la ovogenesis, interrumpida en la
metafase de la segunda meiosis (MIR), y o la expulsién del 2°
cuerpo polar. Tiene lugar en el fercio externo de la trompa (MIR),
Con la fecundacién se produce la restitucién del ndmero diploide
de cromosomas, la determinacién del sexo y el inicio de lo seg-
mentacion.

Fecundocién

Mérula

Fecundocién y divisién celular en la trompa

B. IMPLANTACION:

La implantacién o nidacién se realiza en lo parte superior de la
cara posterior uterina en fase de blgstula (MIR), a los 6-7 dias
postovulacién. El blastocisto se compone de una masa celular
interna y una capa de células periféricas (futuro trofoblasto).

Implantacién embrionario en fase de blastula

1.3. Desarrollo embrionario

A. FORMACION DEL EMBRION DIDERMICO

Lo masa celular interna o disco embrionario se divide en ecto-
derme y endodermo. Entre el disco embrionario y el trofoblasto
se forma la covidad amniética. El trofoblasto se divide en cito y
sincitiotrofoblasto.

Embrién y decidua en la 39 semana del desarrollo
o 59 de omenorrea

B. FORMACION DEL MESODERMO
En la tercera semana del desarrollo se invaginan los célulos
ectoblésticas formando el mesoblosto.

C. DELIMITACION DEL EMBRION
Al final de la 3° semana tras lo fecundacién o 5° semana de
amenorrea, se convierte en estructura tubular.

2. Anexos fetales

Cada anexo fiene uno funcién determinada y un periodo de
actuacién limitado.

2.1. Saco vitelino

Aparece el dia 22-28 fras la menstruacién e involuciona entre la
semana 12 y 13 de gestacién.

Sus funciones son:

Nutricién embrionaria (funcién fundamental).

Primer lugor de hematopoyesis.

Sintesis de proteinas (AFP, albimina...).

Desarrollo del endodermo.

s Origen de célulos germinales.

2.2. Alantoides

Es un diverticulo en lo pared coudal del saco vitelino. Participa
en lo hematopoyesis y en el desarrollo de la vejiga urinaria. Su
porcién intraembrionaria se transforma en uraco y la extraem-
brionaria se incorpora al cordén umbilical.

2.3. Amnios

Se desarrolla a portir del citotrofoblasto y se fusiona con el co-
rion leve en la mitad del primer trimesire.

Puede dar lugar a BANDAS amniéticas (sin contacto con el em-
brién, posiblemente son pliegues del omnios) o a BRIDAS am-
niéticas {en contacto con el embrién; participa el corion, y pue-
den provocar deformidades fetales).




2.4. Cordén umbilical

A. ESTRUCTURA:

Se forma en la 7° semano de amenorrea y mide de medic o
término en forno a 50 cm de longitud y 175 cm de didmetro.
Consta de dos arterias y una vena (MIR) y la porcién extraem-
brionaria del alontoides, rodeado fodo por la gelatina de Whar-
ton (colégeno tipo V). En el primer trimestre también contiene de
forma fisiolégica un asa de infestino delgado.

Seccién del cordén umbilical en primer trimestre

B. FUNCION:
Transporie de songre oxigenado y nutrientes de lo placenta al
feto, a través de la vena umbilical.

C. PATOLOGIA:

® Ausencia_de un i i ilical Onica
{AUU): ocurre en el 1% de las gestaciones normales, pero es
mas frecuente en diabéticas, infertiles, con fetos aneuploides y
gestaciones multiples. Es la anomalia vascular més frecuente en
el ser humeno. Se puede observar desde el primer trimestre
con doppler color.
En un 15-30% de los casos se asocia o molformaciones cordio-
vasculares, digestivas o genitourinarias {MIR) y a mal pronésti-
co perinatal.

«Vasa previg: los vasos umbilicales ocupan una posicién por
delante de la presentacién fetal en el orificio cervical.
Si estos vasos se encueniran desprotegidos de tejido conectivo,
como en la insercién velomentosa del cordén o en la placenta
succenturiata, se puede producir con mayor facilidod hemo-
rragia fetal durante la amniorrexis (rotura de vasa previa).

» Quistes alantoideos: son dilataciones del fejido conective que
a veces se asocian a trisomia 18 con onfalocele acompafian-
fe.

3. Placenta

3.1. Anatomia macroscépica

Su localizacién mas frecuente es el medio-fondo uterino. En la

semana 20 ocupa un 25% de la superficie uterina y un 12% o

término. A término tiene un diémetro de 15 a 25 ¢m, un espesor

de 3 y un peso de 500 a 600 g.

Se forma a partir de elementos maternos (decidua; endometrio

transformedo por accién de la progesterona) y fetales (corion;

masa celular externa del embrién).

Topogrdficamente la decidua se divide en:

» Decidua parietal, sin contacto con el corion.

» Decidua copsular o refleja, adherida al corion leve. Se fusiona
al final del primer trimesire con la decidua parietal para for-
moar la decidua vera.

» Decidua basal, en contacto con el corion frondoso. Formaré
la futura placenta.

Decidua vero
{capsulor y parietal)

Corion leve

Decidua y corion en 29 trimeste

Ademds lo placenta se divide mocroscopicamente en cotiledones
(de 15 c 25) y espacios intercofiloideos o septos (invaginaciones
de la decidua que no llegan a lo placa coridnical).

3.2. Anatomia microscépica

Le placenta humana es hemocorial. La vellosidad ferminal es la
verdadera unidad funcional y consto de un eje vascular y un
doble epitelio trofobléstico {cito y sincitiotrofablasto). El espacio
infervelloso estd ocupado por sangre maferna (MIR).

Los vellosidades siguen el siguiente desarrollo:

e Vellosidades primarias: con cito y sincifiotrofoblasto.
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Sincitiotrofoblosto

s Vellosidades secundarios: con cito, sincitio y fejido conectivo.
e Vellosidades fercicrias (o partir de la 4° semana del desa-
rrollo): sincitio y endotelio vascular.

Sincitiotrofoblasto

Endotelio

Placento (vellosidades terminales)

3.3. Variedades

El acretismo severo precisa histerectomia postparto. En estudio el
tratamiento con metrotexate en casos seleccionados, sin hemo-
rragia puerperal.

+ PLACENTA SUCCENTURIATA:
Se desarrollan cotiledones occesorios o aberrantes con co-
nexiones vasculares, Presenta mayor frecuencia de rotura
de vasa previa y de acretismo.

o PLACENTA MEMBRANACEA:
Toda la membranc esté cubierta por vellosidades funciona-
les. Tio: cesdrea con o sin histerectomia.

B. LESIONES VASCULARES:
Asociodas a insuficiencia placentaria (trombosis, infartos, fibro-
sis...).

C. TUMORES:

» CORIOANGIOMA: cursa con polihidramnios y CIR por se-

cuesiro sanguineo.

» HIPERPLASIA MESENQUIMAL O PLACENTOMEGALIA: més
de 4 cm de espesor ecografico por encima de la semana 30.
Més frecuente en hidrops y diabetes.

* MOLA

3.4. Fisiologia placentaria

A. ANOMALIAS DE LA PLACENTACION:

o PLACENTA ACCRETA:
Las vellosidodes coriales se insertan en el miometrio, hay au-
sencia total o parciol de deciduo basal y desarrollo imper-
fecto de la capa fibrinoide (Mb. de Nitabuch) y por ello, no
existe plano de separacién entre la placenta y la pared ute-
rina (MIR).
Se closifico en:

» Plocento accreta: grado minimo de acretismo, es lo
mas frecuente. Normalmente se puede extraer la plo-
cento mediante legrado manual.

e Plocento increta: los vellosidades penetran profunda-
mente en el miometrio.

* Plocentc percreta: llegan al peritoneo.

Deciduc basol

w0 letsmsive MIR Astias 200
Tipos de acretisme plocentario

A. FUNCION DE TRANSPORTE E INTERCAMBIO:

o) Difusién simple: gases, ogue y algunos iones.

b) Difusién facilitade: glucosa y lactato.

¢} Transporte activo: algunos cationes (Ca, P, Mg, Fe) (MIR),
vitaminas hidrosoluble, aminoécidos (MIR).

d) Pinocitosis: albimina e inmunoglobulina G que es lo unica Ig
que ofroviesa lo barrera placentaria (SMIR).

e} Solucién de continuidad: hematfes, leucocitos B.

REGLA NEMOTECNICA:
T. octivo

vitaminas
cationes
aa

B. FUNCION RESPIRATORIA:
Intercombio gaseoso madre-feto.

C. FUNCION ENDOCRINA:
a) HORMONAS PROTEICAS:
- Gonadotropina coribnica:

e Es una glicoproteina de doble cadena. Lo subunided al-
fa es similar o lo LH, FSH y TSH y es responsable de re-
acciones cruzadas con ellas, (MIR) lo beta es especifica
(80% de anclogia con la de la LH).

e Se puede detectar o partir del 5-7 dia postfecundacién.
Se sintetiza fundamentalmente en el sincitiotrofoblasto.
Su nivel aumentc hasta lo 12 semana, con un pico
méximo en la semana 10 (MIR), para volver a disminuir
posteriormente.

e Los niveles en plasma fetal equivalen o un 3% de los ni-
veles plasméticos maternos. La concentracién en liquido
amnibtico en la gestacién temprana es similor a la del
plasma moterno, pero disminuye a lo largo del emba-
razo hasta llegar a la quinta parte de la concentracién
plasmética materna.

e Acciones biolégicas: su accién fundemental es luteotrd-
fica (mantiene el cuerpo liteo y la secrecién de proges-
terona las 6-8 primeros semanas de gestacion) (2ZMIR),
pero también estimula la esteroidogénesis feral, realizo
un feed-back posifivo sobre suprarrenal y tiene activi-




dad tirotréfica (fijacién a los receptores tiroideos de
TSH).

Aplicaciones clinicas: permite el dicgndstico precoz del
embarazo y orienta sobre su patologia (2MIR). Tiulos
mas bajos que en la gestacién normal, en el embarazo
ectépico y aborto, y mayores de lo esperado en la mola
y la gestacién multiple.

En sangre es detectable desde que apcrece (8-9 dic
postovulacién), en orinc los test de embarazo actuales
son positivos por encima de 25-100 Ul de BHCG me-
diante ELISA (12-14 dias postovulacién en mujeres ges-
tantes).

-Lactégeno placentario:

Se detecta desde la 6° semana, alcanzando sus valores
maéximos entre los 36-40 semanaos. Es una hormona
polipéptidica relacionade con la GH (85% de analog-
ia).

Acciones bioldgicas: estimula el crecimiento fetal {movi-
lizacién de grasas y accién contrainsular MIR y cumento
del flujo placentario de aminodécidos).

Aplicacion clinica escasa; como indicador de la funcién
placentaria al final de la gestacién.

HCG LP

Concentracién de hormonas proteicas placentarias a lo largo de lo

gestacién normal

b) HORMONAS ESTEROIDEAS:

Para su sintesis precisan la participociéon materna y fetal.

» Durante las 10 primeras semanas es secretada por el
cuerpo liteo, o partir de lo 1292 semana toma el rele-
vo la placenta (MIR).

¢ Aumenta a lo largo de la gestacién y sus niveles de-
ben disminuir antes del parto {MIR).

e Deriva de precursores maternos (MIR), como coleste-
rol y acefatos.

e Es lo hormona gue mantiene lo gestacién: favorece
la implantacién {decidualiza el endometrio), intervie-
ne en lo supresién de lo respuesio inmunolégica ma-
terna y evita lo contraccién del musculo uterino (to-
colitica). Ademaés es la precursora de la esteroidogé-
nesis fetal (MIR).

-Estrégenos:

« Su concentracién aumenta progresivomente hasto
la 40 semaona. El esfriol se sintetiza a partir del
SDHEA secretado por lo gldndula suprarrencl fetal
[MIR). Este se hidroxila en el higado fetal por lo
accién de la 16-alfa hidroxilasa (MIR), para asf
pasar a la placento, donde actGa primero una
sulfatase, que lo convierfe en una forma libre y
luego una cromatasa para fransformarla en es-
triol.

Cemportamients materno Feto

£2 4 » E2
| P s
Gléndulos suprorrerol DS = E2 + D5
16a g
Higado Plocento ik
H
16 a -OH.DS — E3 16 a -OH.DS
6 < —J L > B3

Sintesis de estrégenos placentarios

¢ El embarozo es el cuadro obstétrico-ginecolégico
con mayor nivel de estriol (MIR). También se for-
man estradiol y estrona.

E3 (esti'iol) x3
E2 (esir:diol) x2

El{estrona) x1

Concentracién de estrégenos placentarios

* Se pueden utilizar como indicador de la funcién
placentaria. Su determinacién al inicio del segun-
do trimestre combinada con bHCG se utiliza co-
mo marcador de aneuploidio.

I Gonadotrofinas [l Progesterona

Estrégencos
Concentracién de h. estercideas durante el emborazo

C) OTRAS: Papp-a: profeina placentaria A asociada a embara-
zo. Es sintetizada por el sincitiotrofoblasto durante el embarozo.
Es GHil como marcador de cromosomopatias.

3.5. Circulacién fetal

Lo circulecién fetal es uno circulacién preferencial hacic el cere-
bro_y parte superior del cuerpo. La sangre menos oxigenado
irriga los pulmones no funcionantes.

Lo vena umbilical ifeva lo sangre oxigenada desde la piacenta ol
feto. Entra por el sistema porta y a través de las venas hepéticas
para ir a lo vena cava inferior (VCi) (MIR). Parte de esta sangre
pasa directamente, sin pasar por el higedo, a la VCI a través del
ducius venoso o conducto venoso de Arancio (MIR).

Esa sangre ocelerada que pasa por el ductus venoso pose direc-
tamente por el foramen ovale a la auricula izquierda, donde se
mezcla con el reforno venoso pulmonar, para después ir al
ventriculo izquierdo y de ohi a la corfa para irrigar lo parte su-
perior del cuerpo y cerebro. El resto de la sangre (los 2/3 restan-
tes de VCl y la songre de la VCS) pascn al corazén derecho y
desde alll por la arteria pulmenar, la mayor parle pase o fravés
del ductus arterioso o la ocorta descendente, cuya soturacién es
menor, y desde ello se dirige o las arterias umbilicales y de vuel-
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Las comunicaciones fisiolégicas intratitero son:
- Ductus venoso: comunica la vena umbilical con la
vena cava inferior (VCI) (MIR)
- Ductus arterioso: comunica la arferia pulmonar
(AP) con lo corta descendente.
- Foramen_oval: comunica la auricula derecha con
la izda.

Coyado de carta

Conduoo orierios

Anerio lioco inrerna
Circvlacién fetal

4. Liguido amnidtico

4.1. Generalidades

A. VOLUMEN:
Minimo en el 1° trimesire, aumenia hasta final del 2° trimestre y
se mantiene durante el 3°. A término hay entre 700 y 1000 ml.

B. COMPOSICION

Ultrafilirade del plasma en primer y segundo trimestre (o través
del amnios-corién y de la piel); de la diuresis fetal (lo produccién
urinaria llego a 1225 mi/dia} y del pulmén fetal en el 3° trimes-
fre.

C. FUNCIONES

Permite el crecimiento, desarrollo y movimientos fetales. Regula
la temperaturo corporal e impide la adherencia del omnios al
embrién. Tiene actividad bactericida.

Su defecto en el 1° trimestre puede producir anomalios fetales
(bridas o cnomalias en las extremidades) e hipoplasio pulmonar.

4.2. Alteracién del LA,

Se valora mediante ecografia:
» Cuantificacién subjetiva.
e  Mdxima columna verticol libre de oso de cordén (Indice
de Chamberlain):

- oligoamnios si es menor de 2 cm.
- normalde2a8cm,
- hidramnios si @z mayor de 8 em.
« Indice de liquido amniético de Phelan: (ILA)
Suma en centimetros de la méxima columna vertical de
LA en los 4 cuadrantes uterinos, libre de partes fetales y
de osa de cordén:
- oligoomnios < 5
- hidramnios > 24-25

Cuantificacién de LA : Indice de Phelan

A. POLIHIDRAMNIOS (>2 LITROS):
a) ETIOLOGIA

Presente en el 3% de las gestaciones a término, lo mayorio

son idiopéticos.

Se deben descartar:

1) Causas fetales:

* Malformacion digestiva que impida la deglucién
de liquido amnidtico, o misculo-esquelética (se
desconoce la causo de su asociacién). Més fre-
cuente cuanto mas infenso es el hidramnios.
Anomalias cromosémicas.

Infecciones intrauterinas
Sdr. de transfusién feto-fetal o hidrops fetal no
inmune
2) Cousas plocentarias
3) Causas maternas: diabetes mal controlada (poliuria fe-
tal), isoinmunizacién (feto hidrépico, polidrico) y trata-
miento con litio, propiltiouracilo o yodo radioactivo.
b) CLINICA

Suele aparecer en el 3° trimestre como Utero mayor de lo

esperado,

El hidramnios ogudo se manifiesta como distensién abdomi-

nal, dolor, disnea y edemas. Es de mal prondstico.

) DIAGNOSTICO
e |LA > 25,
® Diagnéstico etiolégico mediante: cariotipo, screening de
dicbetes, serologia TORCH, grupo y Rh y Coombs indirec-
to.
d) TRATAMIENTO

s Sintomético: Reposo, sedaciéon uterina con indometacing)
o amniocentesis repefidas evacuadoras, pare intentar evi-
tar el parto prematuro que es su principal complicacién,

» Etiolégico: Cauterizacién con laser de anastomosis vascu-
lares en transfusién feto-fetal o control de la dicbetes con
insulina.

o) COMPLICACIONES

Disfuncién uterina por sobredistension que puede provocar

parto prematuro, prolapso de cordén, malposicién fetal y

hemorragia puerperal por atonia.

B. OLIGOAMNIOS (<300 ML):
a) ETIOLOGIA:
Indica potologia a cualquier edad gestacional:
1) Rolura prematura de membrangs: es lo primera causa

a descariar.

2) Hipoxia fetal crénica: HTA, toxemioc, CIR, embarazo
prolongado y muerte infradtero...

3) Moalformaciones fetales {MIR): ausencia o disminucién

en la produccién (ogenesia renal biloteral...) o stop en
la salida de la orina.

4) Tratamiento materno con prosteglandings, que provoca
oliguria fetal




b) CLNICA:
Utero menor que amenorrea.
¢) DIAGNOSTICO:

ILA < 5.

d) TRATAMIENTO Y COMPLICACIONES:

Aumenta la morbimortalidod fetal.

* En el primer y segundo trimestre: se debe descartor mal-
formacién (ecogratfio) y cromosomopatia fetal (amniocen-
tesis). Una vez descartades se puede valorar la funcién
renal fetal mediante puncién vesical.

e En el tercer trimestre: se debe exiraer al feto cuando exis-
ta madurez pulmonar fetal.

MIR 00 (6881): En relacién con la circulacién fetal, el conducto
pone en comunicacién:
| con la v inferior.*
La vena umbilical con la vena porta.
La auricula derecha con lo izquierdo.
Lo arteria pulmonar con lo aorta.
La corta con la arteria umbilical.

|
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MIR 01 (7220): Lo proteccién inmune del feto, del recién nacido
y del nifio a través de la tronsferencio materna es un tema clave
en los primeros meses de desarrollo. Entre las siguientes res-
puestos sefiale la verdadera:
Los linfocitos T de memoria de la madre son capaces de
proteger al nifio mientras madura su propio sistema inmu-
ne.

2. Alos 2 meses del nacimiento, el sistema inmune del recién
nacido se ha desarrollado de forma espectacular y posee
una competencio inmune casi completa.

3. Lo presencia de abundontes antigenos del complejo mayor

de histocompatibilidad en los éreas de contacio placentario

evito el frasvase de hnfocﬁos entre lo modre y el fofo

5. Los onhmerpos de la Ieche mc'emo poson répvdomenfe
al torrente circulatorio del feto debido o lo inmadurez de la
mucosa infestinal y al bojo nivel de metabolismo hepético
del nifo.

MIR 04 (7928): ¢Dénde se produce la 14-alfa-hidroxilacién de
la hormona Dehidroepicndrosterona-Sulfato, paso necesario
pora la sintesis de Estriol por lo placenta?:
En el sincitiotrofoblasto.
En el citotrofoblasto.
En las glandulas suprarrenales fetales.
En los glénduflos suprorrenales maternas.
hi J.®

R 13 (10034): La placenta es un derivado de:
La zona peluado
El trofoblasto. *
El ectodermo.
El mesodermo.
La linea primitiva.
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OBSTETRICIA

1. DESARROLLO OVULAR

La gametogénesis tiene por objeto reducir el n® de cromosomas (23X] y recombiner el material cromosémico.[[Desde la se-
mana 5% s. de vida intradtero hasta ovulacién, los ovocitos se encuentran en profase de la 1° meiosis y desde la ovulacién
hasta la fecundacién en metafase de 2° meiosis. Con la ovulacién se completa la 1° divisién meiética (ovocito de 2° orden) y
si hay fecundacién se completa la 27 divisién meidtica (ovocito maduro).

La fecundacién tiene lugar en 1/3 externo de la trompo; se activa la divisién ovular interrumpide en metofose de 2° meiosis.
Con la fecundacién se produce restitucién del nimero diploide de cromosomas, determinacién del sexo e inicio de la seg-
mentacién,

La nidgcién se realiza en fase de bléstula en fondo uterino.

2. ANEXOS FETALES

SACO VITELINO (3-12 semana): hemotopoyesis, origen de cels. germinales, endodermo, sintesis de profeinas (AFP) y nutri-
cién embrionaria.

ALANTOIDES: hematopoyesis y cordén umblical. Su_porcién intraembrionaria se transforma en uraco y la exiroembrionaria
se incorpora al cordén umbilical.

CORDON UMBILICAL: consta de 2 arferias y unc vena. Lo arteria ymbilical Unico se acompafic con frecuencia de malfor-

maciones cardiovosculares, digestivas y genitourinarios.

3. PLACENTA

ANATOMIA MACROSCOPICA: se idenfifica a pariir de la semana 8 como corion frondoso. Su localizacién més frecuente es
el medio-fondo uterino. Se forma a partir de elementos maternos (decidua) y fetales (corion). Lo unidad funcional macrosco-
pico son los cotiledones.

ANATOMIA MICROSCOPICA: la vellosidad terminal es lo unided funcienal microscopica placentaric. Por el espacio inferve-
lloso circula sangre mchmu
F L CENT,

1. Immmm_unmmmh& los cationes, vitominas hidrosolubles y aminoécidos por transporte activo. La Ig G es la Gnica Ig
guo gmwesa la plocenta y lo hace por pinocitosis.

2 a. PROTElCAS
- HCG: desde el dia 8° postfecundacién; méxima en sem. 10. Subunidad « igual o LH, FSH y TSH. Util para el diagnéstico
precoz de gestocién y su patologia. Luteotréfica [mantiene el cuerpo liteo y por ello la secreccién de progesterona) y esti-
mula lo estercidogenesis fetal y es tirotrofico.
- Lactégeno placentario: accién contrainsular; méxima en 3° trimestre.

2.b. ESTEROIDEAS: en su sintesis intervienen la madre y el feto
- Progesterona: secretada por el cuerpo liteo las 10 primeras semonos y después por la placenta. Deriva de acetatos ma-
ternos y es el principal precursor de la esteroidogenesis fetal. ). Sus niveles declinan tras el parto, no tras la muerte fetal.
- Estrogenos: gl_:mm_el suadro obstétrico-ginecolégico con mayor nivel de estriol. Més del 90% deriva de precur-

P asita el no cionamiento de los glandulos suprrarenales y del higado fetal

M Ios vollosndades conoles se inserian en el miometric. No existe plano de separacién entre lo  placenta y la
pared uterina. Se denoming placenta increta si las vellosidades coriales penetron en el miometrio y pércreta si llegan al peri-
toneo.

- Tratamiento: alumbramiento manual es casos leves e histerectomia postparto en casos graves.
F .
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© Curso Intensivo MIR Asturias Piernas * Arteria iliaca interna

4. LIQUIDO AMNIOTICO

* El liquido bargzada ¢ o es de 700-1000 ml. Procede de la secrecién urinaria, digestiva y de la tra-
sudacién, Tiene aclividad bactericida.

» Se valora mediante ecografia: cuantificacién subjetiva, méxima columna vedical libre de asa de cordén (Chamberlain) (oli-
goamnios < 2 ¢m, normal de 2 a 8 cm, hidramnios > 8 cm), indica de L.A. (Phelan) (oligoamnios < 5 e hidramnios > 25).

o Polihidramnios (>2 |): idiopéticos el 60%. Tratamiento: sinfomético (reposo, sedacién uterina con indometacina y amniocente-
sis repefidas evacuadoras) y/o etiolégico (cauterizacién con laser de anastomosis vasculares en transfusién feto-fetal o control
de la digbetes con insulina).

*« Oligoamnios (<300 ml.): indica patologia a cualquier edad gestacional (roturg prematura de membrgnas, hipoxia fetal créni-
ca y malformaciones renales ). Presenta utero menor que amenorrea en 2°y 3° frimestre.

HIDRAMNIOS OLIGOAMNIOS
ILA (Phelan) > 25 <5
Méxima columna >8 <2
Incidencia 1% 1%
Efiologia 60% idiopético Siempre patolégico
Malformacién asociada DIGESTIYA URINARIA con stop o descenso en lo

ESQUELETICA produccién
Patologia obstétrica Diabetes mal controlada RPM

Hidrops {anemia) Hipoxia fetal crénica

Tio. Amniocentesis evacuadora Extraccion fetal

Indometacine Ampnioinfusién
Complicacién més grave Hidramnios agudo Hipoplasia pulmonar

BSTETRCIA



1. Cambios fisiolégicos durante
la gestacién
Se implican factores hormonales, nuiritivos y mecénicos.

1.1. Aumento de peso y dieta

La ganancic de peso duronte la gestacién debe basarse en el
fndice de masa corporal (IMC) preconcepcional. De tal modo,
que una mujer con un IMC <18 ganaré enfre 12.5-18 Kg
mientras que una mujer con un IMC230 no debe superar una
gonancio de 7 Kg.

A este incremento de peso contribuyen: feto (3500 gr.), plocenta
{600), liquido amnidtico (800), dtero (1000), aumento de
volemia (1500), depésitos lipidicos (3300), tejido intersticiol
(1,500) y glédndulas mamarias (500) (MIR).

El incremento de aporte energético es de 200 Kcal/dia en la
gestacién (10% de lo ingesta habitual) y 500 Keal/dia durante la
loctancia materna. Se deben hacer 5 ingestas: desayuno (20%),
almuerzo (10%), comida (30%), meriendo (10%) y cena {30%).
Se recomienda unc dieta equilibrada, con pocos grosas
saturadas y azicares de absorcién répida. Se debe aportar un
100% mds de hierro (15-30 mg/dia) y un 122% de folatos (180-
400 ug/dic).

En vegetaricnas estrictas se deben dar ademas suplementos de
vitaminas D y B12.

1.2. Cambios cardiocirculatorios

A. CARDIACOS

e Tamaifio y posicién cardiaca: elevacién diafrogmética que
empuja lo punta cordiaco hacia arriba y a lo izda. (MIR).
Esto explica el aumento de la silueta cardiaca en la
radiografia de térax.

© Curso Intensivo MIR Asturias 2004
Elevacién del diofragma y de la punto cordioca.

* Alteraciones ECG: foquicardio sinusal por aumento de la
volemia (MIR), rectificacién del eje elécirico 15° a lo izda por
elevacién de la punta cardioca (MIR), acompofiado a
menudo de uno leve depresién del segmento ST o de lo
onda T.

¢ Ruidos cardiacos: desdoblamiento amplio de S1, galope S3
o 54 y oparicién de soplos sistélicos de cardcter eyectivo en
borda paraesternal izdo. (MIR).

2° rvido

3%mide  4° ruido
Rurdos cardiacos normales en lo gestacion,

« Aumento del gasto cardiaco. pu. weiivinn wer v
sistélico de la frecuencia cardiaca.

¢ Inotropismo: no se modifico.

e Resistencias vosculares:
pulmonares y las sistémicas.

disminuyen los resistencias

B. FLUJO SANGUINEO

El uterino oumenta desde 50ml/m hasta 500ml/m, disminuye
con la controccién uterina.

Aumenta el flujo sanguineo en rifiones (30-50%), en piel, térax y
extremidades, y no se altera en higado y SNC.

C. SISTEMA VASCULAR
1. Alterociones en la volemia: incremento progresivo del
volumen plasmético (MIR), con un pico méximo en semanc

32 y con valores superiores ol 40-50% respecto a los

previos a lo gestacién. El volumen eritrocitario también

aumenta, por oumento de la actividad de la eritropoyetina
materna, aunque en proporcibn menor al volumen
plasmético. Esto da lugor a lo anemia fisiolégica dilucional
del embarazo (2MIR).
2. Aleraciones en lo dindmica y reactividad vascular:
¢ Incremento del flujo sanguineo en Gtero {500-800mi/min
en gestanie a término), rifiones (50% respecto a valores
prevics), piel y gléndulas mamarias.
» Vasodilatacién periférico generalizada.
* Caida de las presiones coloidosméticas (edema)
3. Alteraciones en las presiones intravasculores:

* Disminuye la tensién en el 1° y 2° trimestre, sobre todo o
expensas de lo tensién digstélica, y oumenta al final de
lo gestacién hasta valores similares al estado no
gravidico.

e Aumento de la presién venosa en piernas y pelvis,
sindrome supino-hipotensivo (por compresién mecdnica
del Utero gestante sobre la vena cava).

e Disminuye lo resistencia vascular por vesodilatacién y por
la placenta.

4. Fenémenos compresivos vasculores:

® Oclusién parcial de la vena cava inferior por el dtero
gestante en decdbito supino (Sdr. de hipotensién supina)
(MIR), que condiciona hipotensién moterno y alteraciones
en el cordiotocograma fetal.

» Compresion adrtica durante la contraccién (cumenio del
gasto cardiaco y de la tensién braquial).

® Curso Intensivo MIR As

Vasodilatacién periférica

1.3. Cambios hematolégicos

B ia fisiolégi iluci -
Hasta 11 g de hemoglobina es normal en la gestacién, 12 g
en mujeres no gesfantes y 13 g en varones.
Lo masa eritrocitaria total aumenta (2MIR) y con ello tombién
la capacidad de transportar oxigeno. El volumen plasmétfico
también oumenta, y proporcionalmente més que la mase de

OBSTETRICIA
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Il. EMBARAZO NORMAL

hematies (MIR), provocando lo anemia dilucional tipica de lo
gestacion,

Al final del embarazo puede haber anemia ferropénica por
aumento de los requerimientos de hierro, se aconsejan
suplementos de hierro a partir del segundo trimestre.

Anemio fisiolégica dilucional ( Thematies/ T 7plasma)

» Leucocitosis con desviacién izda.: son normales hasta
valores de 15.000 L/ml en el embarozo, a expensas sobre
todo de neutréfilos, y 20.000 en el puerperio.

« Estodo de hipercoagulabilidad: aumento del fibrinégeno,
tromboplastina, factores VI, VIll, IX y X, y disminucién de
plaguetas por dilucién (MIR) (normal hasta 100.000 pl/ml).
Disminuye lo actividad fibrinolitica y por tanto aumenta el
riesgo de fromboflebitis.

1.4. Sistema respiratorio

1.5. Cambios gastrointestinales

1. Modificaciones de la cajo torécica: elevacién diafragmética
y ensanchamiento costal.
2. Modificaciones en las vias respiratorias:
* Aumento del volumen corriente (30-40%), disminucién
del volumen de reserva respiratorio y volumen residual
y aumenio de la capacidaed inspiratoria. Lo capecidad
pulmonar total no varia.

« Hiperventilacién 2° a la progesteronao, con disminucién
de PCO2 y oumento de PO9 (clcalosis respiratoria
compensada con el aumento de la eliminacién renal de
bicarbonato).

il |
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Elevacién diofragmética y ensanchamiento costol
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Modificaciones fisioldgicas durante la gestacion

1.

Oral: Gingivitis del embarazo (MIR) por estimulo
esfrogénico. Acompafando los cambios gingivales puede
oparecer una tumoracion benigna denominada  “é&pulis
grovidarun” que suele regresar esponténeamente fras el
parto. No existen dotos convincentes que demuestren un
incremento de la incidencia de caries durante el embaorozo

o postparto.

Gastrointestinal:

e Nduseos y vomitos. Mas acusados en gestaciones
moltiples y enfermedad frofobléstica gestacional
(THCG).

e En las primeras 30 semanos, la produccion de pepsing
y écido clorhidrico esté disminuidg, pero en las Ultimas
semanas cumenia considerablemente, motivo por el
cual es muy frecuente en esto fose final del embarazo
que la mujer gestante presente una clinica de gastritis
en ocasiones muy acusada.

e El crecimiento uterino ocasione un desplozamiento de
los érganos contenidos en la cavidad ecbdominal que
en muchas ocasiones oltera su funcidn. Asl, el
estémago es desplazado hacia arriba modificando su
contorno y aumentando su presion intraluminal, lo que
fovorece lao aperturc del cardias y la puesta en
evidencia en muchas ocosiones de hernios de hioto
cliniccmente desconocidas; también esta circunstancia
fovorece la presencio de pirosis que puede llegar o
producir una esofagitis.

e Disminucién de lo motilidad gostrointestinal (2MIR)
(estrefiimiento, atonia y distensién de la vesiculo, ¥
hemorroides) por occion de la progesteronc y
disminucién del VIP, y disminucién del tono del esfinter
esofagico inferior (reflujo, pirosis).

Disminuye el fono del EE! (reflujo)

Aumento de lo litiasis biliar.
Modificaciéon de los pruebas de laboratorio hepéticos:
fosfatasa alcalina 1,5 veces superior al limite méximo
de la normalidad (MIR}, disminucién de la albGming
plasmética y reduccién de los niveles plasmaticos de
actividad de lo colinesterasa.

1.6. Sistema urinario

A. ALTERACIONES ANATOMICAS:

Aumento de tamafo de ombos rifiones.

Dilatocién ureteral (MIR) secundariac o lo accién de lo
progesterona y al efecto mecénico de compresién uterina
(sobre todo en uréter dcho.). Se recupera esponténeamente
a las 6-8 semanaos postparto (MIR).

Sdr. mecénico de compresién ureteral (dolor lumbar en
decibito que mejora con los cambios posturales). También
compresién vesicol y relojacién de su musculoture lo que
contribuye a la polaquiuria fisiolégica del embarazo.

Reflujo vesicoureteral, que junto al hidrouréter favorecen la
bocteriuria (MIR), sintomdtica o no.

B. ALTERACIONES FUNCIONALES:

Aumento del flujo plasmético renal (25-50%) (2MIR), del
filtrado glomerular (50%) (MIR) y también de la reabsorcion
tubulor (MIR). En definitiva, hay un aumento de la funcién

renal.




e Glucosurio, por aumento del filtrado y disminucién de la
reabsorcién, en un 70% de los gestantes.

* Disminucién de la creatining, ureo, écido trico y aminodcidos
en sangre (2MIR), por disminucién de la reabsorcién tubular
y aumento del filtrado hosta el final del emberazo, en el cual
el nivel seré similar o lo no gestante.

e Aumento de lo filtracién de sodio y potosio por el efecto
natriurético de la progesterono, compensado con ef aumento
de la reabsorcién tubuiar, producen un aumento del copital
total de sodio y potasio (MIR).

e Hipercalciuria leve secundaria ol aumento de la filtracién
glomerular.

e Llos esirégenos y el aumento de la filtracién de sodio,
estimulon el sistema renina-angiotensina- aldosterona (MIR),

1.7. Cambios dérmicos

« Aumento generalizedo de la voscularizacidén: circulocién
colateral en abdomen y mamas, orafas vosculares
(estrégenos) y eritema palmar.

¢ Hiperpigmentacién que aumenta con la luz solar. Cloasma
aravidico (manches meldnicas) por accién de la MSH y
progesterona.

e Estrias, por los esteroides.

1.8. Cambios metabélicos

Aumento del metabolismo basal (20%) con dos fines: 1) Reservar
glucosa y aminodcidos para el feto; 2) Aumentar el depésito
lipidico materno en la 19 mitad de gestacién.

A. HIDRATOS DE CARBONO

¢ Tendencio o la hipoglucemia nocturna por la difusién
faciltoada de lo glucose al feto y por el aumenio del
volumen de distribucién. Tendencig a la cetoacidosis.

* Aumento lo resistencio a lo accién de lo insulina secundaria
al lactégeno placentorio  (MIR) y progesterona (estado
diobetégenc). Aumenta la secrecién de insulina de forma
compensatoria.

T
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La gestocidn es un estado diobetégeno

B. LIIDOS

Aumentan los lipidos totales, el colesterol, los fosfolipidos y la
beta-lipoproteing, secundariomente o lo accién de los
estrégenos y el lactégenc placentario.

C. PROTEINAS

Balance nitrogenado positive, disminucién de los aminodcidos,
profeinas y gammaoglobulinas, aumentan las betaglobulinas y la
fosfotasa alealing.

Disminuyen los niveles de albimina plasmético, aunque el nivel
de albumina total esté aumentado por un mayor volumen de
distribucién, y se reducen los niveles plasmdticos de actividad de
la colinesterasa. Todo ello condiciona el aumenio de la fraccién
libre de los farmocos Gcidos débiles. (MIR).

D. IONES

Aumenfo del socho, potasio (MIR) y transferrina. Disminucién del
la concentracién total de calcio desciende de

forma fisiolégica debido a la hipoalbuminemia, El calcio libre

ionizado no varia).

E. VITAMINAS

Disminucién del Gcido félico.

Lo administracién de écido félico en el periodo preconcepcional y
durante la organogénesis previene la oparicién de defectos del
tubo neural en el feto (MIR).

1.9. Glédndulas endocrinas

B. HIPOFISIS

Disminucién de LH y FSH por retrooccién negativa del estriol.
Avmento de ACTH, MSH, estrégenos, progesterona y prolactina
(MIR) {hasta 200-400 ng/ml a términc).

La prolacting participa en el equilibrio hiodroelectrolitico fetal y
en el mantenimiento de la secrecién lactea (MIR).

C. SUPRARRENAL
Aumento del cortisol y aldosterona (por accién de lo
progesterona y por disminucién de la SHBG).

D. TIROIDES

Aumento de las hormonas (T3, T4) pero la funcién se mantiene
normal, porque aumenta también la TBG(x2) por lo que la
concentracion de hormona tiroidea libre se mantiene inalterada.

E. PARATIROIDES

Los niveles de PTH descienden en la primera mitad del
embarazo, aolconzando su punto més bajo en el segundo
trimestre y se elevan a partir de entonces. Durante el embarazo
el metabolismo de la vitamine D se desacopla del calcio de ial
manera que, al final del primer trimestre, los niveles de vitemina
D duplican los niveles de una no gestante y, sin embargo, no
hay cambios en la concentracién sérica del calcio. Igualmente,
en contraste con una no gestante el gumento de la 1,25
Dihidroxivitamina D no se precede de un aumento de la PTH lo
que sugiere que esta vitamina D procade de la placenta.

1.10. Cambios genitales

e Aumento de la vascularizacién de la wvulva y vagino
(coloracion rojo vinosa). Leucorrea fisiolégica con pH dcido.

» Hipertrofic e  hiperplasia  cervical, eclopic e
hipervascularizacién.  Las  atipios  celulores  pueden
desaparecer ras el parto.

e Aumenio de tamafo, vascularizacién y peso uferino, a
expensas del miometrio por hipertrofia muscular secundaria
al estimulo hormonal y a la distension pasiva.

* Cuerpo liteo gestacional en un ovario que puede medir
hasta 5 om. Pueden existir formaciones quisticas que
desaparecen antes de la semana 14,

* Hipertrofia mamaria con desarrollo del tejido glandular y
tubéreulos de Montgomery.

1.11. AP. locomotor

A. PANCREAS
Hiperplasio de los islotes, hipersecrecién de insulina y glucagén

Hiperlordosis cervical y lumbar {lumbalgia o lumbocidtica).
Sdr. tunel carpiano, sobre todo nocturno.

Movilided de las articulaciones sacroiliacas por occién
hormonal.

MIR 00 (6885): Se considera criterios de gravedod en la
gr.ess!gmm todos, EXCEPTO:

Proteinuria de 2 gr. o més en orina de 24 horos.

Cllmcu de cefaleo, afferocuones visuales o eprgostralg:o

Creohmna sénco mayor de 1 2mg/dl
Tensién arterial 2 160/110 mmHg.

N

MIR 00 (6733): Sélo una de estas clteraciones analificas puede
considerarse normal durante el embarazo:

Bilirrubinae total 2,3 mg/dl.
AST (GOT) 90 UI/1.
Gamma Glulomnl Trcnspephdoso (GGT) 125 ul/ l

hoon~

Positividad para anficuerpos anti-VHC.

MIR 03 (7723): 2Cudl de los siguientes modificociones

&mﬁmmdmmmmmﬂ
Disminucién de la absorcién intramuscular en los dos
primeros frimestres.

2. Disminucién del flujo sanguineo renal.

3. Disminucién de absorcién de los farmacos liposolubles.

4, Aumento de la fraccién libre de los férmocos dcidos

! :l -I ..
5. Aumento de la velocidad de trénsito gastrointestinal.
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Il. EMBARAZO NORMAL

2. Control de la gestacién normal

. iagndsti en una mujer con amenorreqa
secundaria se lleva a cobo mediante lo deteccién de HCG
en orina 0 mdés precozmente en sangre materna. La
Ecogrofia trasvaginal permite visualizar la gestacién a partir
de la 5° semana de amenorrea con lo cual se confirma la
gestacién.

e Para el célculo de la facha probable de pario se puede
emplear la reglo de Noegele: se agregon 7 dias y un afio o
la fecha inicial de la Gltima menstruacién y se le restan 3
meses. La edad de la gestacién se expresa en semancs
completas desde el primer dfa del dltimo periodo menstrual.

» No obstante, lo que mejor data el embarazo, es la medicién
del CRL (longitud créneo-caudal) en la ecografia del primer
trimestre.

s Un embarazo dura aproximadamente 280 dias (40
semanas), aunque se considera a término a partir de las 37

semanas.

. Losdzxe_m_&_gﬂzngmmwn
Asistencia  preventiva, para evitar riesgos
postnatales.

- Identificacién de gestaciones de riesgo.

- Preparacién de la parejc para el embarazo,
nacimiento y cuidados del recién nacido.

- El objetivo final es disminuir la morbi-mortalidad
materno-perinatal.

« La primera consulta debe realizarse antes de la semana 12 de
amenorrea. Se recomiendo el cribodo de diabetes en lo
semana 24 a 28 de gestacién, mediante sobrecorga de 50 g
de glucosa (MIR). Se debe hacer cultivo vaginal y anorrectal
en la semana 35-37 de gesfacién para identificar portadoras
de Streptococcus del grupo B (MIR).

« En las gestaciones no complicodas, la gestante debe acudir o
consulta cada 4-6 semanas hosta lo semana 36, de la 37 o
la 40 cada 2-3 semanas y o partir de la semana 40 de 1 a 3
veces por semana.

PRUEBA 1° CONSULTA /
TRIMESTRE
Historia clinico St
Identificacién del riesgo Si
Acciones informativas Si
Exploracién general Si
Exploracién momaria Si
Exploracién genital/obstét. Si
Talla S
Peso S
TA Si
Grupo y Rh St
Test de Coombs indirecto Si, en Rh -
Hemograma Si
Glucemia
Proteinuria Si
Cultivo de orina Si
Citologfo cervical. Si( de ocverdo
con las
directrices
generales del
cribado del
céncer de cuello)
Rubéola (Ig G) Si
Sifilis (VDRL-RPR) Si
Hepatitis B (HbsAg) Sf
Toxoplasmosis (Ig G) Opcional
VIH (MIR) Si
Cultivo vaginal ! -
Ecografia Si{11-14 sem.)

2° CONSULTA / TRIMESTRE

MIR 03 (7644): 2Cudl es el método de deteccidn (screening) de
la_Digbetes Gestacional que se recomienda en todas las
embarazodos?:

Determinacién de glucosa en orina con tiras reactivas.
Determinacién de glucemia en ayunas.

Determinacién de glucemia después de una sobrecarga oral

Test de tolerancia oral o la glucosa con sobrecorgo de 100
gramos (curva de glucemia).
Determinacién de glucemia en dos dias diferentes.

O or wN

MIR 07 (8716): 2Cudl de las siguientes serologios es mas
recomendable hacer o todas las embarazodas?:

La del citomegalovirus.

La del parvovirus.

La de la hepatifis C.

Lo del SIDA.*

La de la listeriosis

e ool il ool

MIR 07 (8714): 2Cuél de las siguientes situaciones NOQ _supone
une indicacién primaria de la ecogrofio obstétrica durante el
primer trimestre de gestacién?:

1. Definir la causa de un sangrado voginal.
2. Confirmar la edod gestacional.
3. Volorar una sospecha de enfermeded trofobléstica

gestacional.
4. Diognosticar un embarozo en mujer con amenorrea.*
5. Evalvor un dolor pélvico agudo.
Nota: en el caso de uno mujer con amenorrea se deberd solicitar un test
de emborazo paro diognosticar ko gestacién.

3° CONSULTA / TRIMESTRE

Actualizar en cada consulta
Actualizar en cada consulta
Actualizar en cada consulta

& Si

Si St

Si Si

Si Si

TR i buwn -

Si Si

- Si(triesgo)

- Si(triesgo)
Opcional, en no inmunes Opcional, en no inmunes

- Si(triesgo)

2  Seleciivo para EGB

Sf(18-22 sem.) Si (32-36 sem.)




1. CAMBIOS FISIOLOGICOS:

1.1 AUMENTO DE PESO Y DIETA:

¢ Lo ganancia ponderal aconsejable se encuentra en torno a 12 kg. Contribuyen: feto {3500), placenta (600), liquido amniético
(800), Gtero (1000), cumento de volemio (1500), depésitos lipidicos (3300), tejido intersticial (1,500) y glandulas mamarias
500) .

de 200 Kcal/dic en la gestaciéon (10% de la ingesta habitual) y 500 Keal/dia durante la

Iociaritin. S il iy v T ek (15-30 mg/dic) y un 122% de folatos (180-400 pg/dia). En vegetorianas
estrictas se deben dor ademaés suplementos de vitaminas D y B12.

1.2 CAMBIOS CARDIOVASCULARES:

A. CARDIACOS:
« Elevacién diafragmética que empuja el corazén hacia arriba y a la izda..
Toquicardia sinusal y desviacién del eje eléctrico 15° a lo izda..

Desdoblamiento amplio de S1, galope S3 o $4 y aparicién de soplos sistélicos eyectivos en borde parcesternal.
Aumento del gasio cardiaco por cumento del volumen sistélico y de la FC. El inotropismo no se modifica.

Disminuyen los resistencigs pulmonares y las sistémicos.
B. SISTEMA VASCULAR:
¢ |ncremento progresivo del volumen plasmético (méximo en semana 32).
e Vosodilatacién periférica generalizado y calda de los presiones coloidosméticas (edema)

e Disminuye la fensién en el 1° y 2° trimestre sobre todo a expensas de la tensién diastdlica, oumenta al final de lo gestacién
hasta valores similares al estado no gravidico.

»  Ocdlusién parcial de la vena cava inferior por el Gtero gestante, en decibito supino.
1.3 CAMBIOS HEMATOLOGICOS:

* Lo mosa eriftrocitario total aumenta. El volumen plasmdtico también oumenta proporcionalmente més que la maso de
hematies, provocando la anemia dilucional tipica de la gestacién.

h_ucggb.im_wimén_udg
Estado de hipercoagulabilidad (disminucién de la octividad fibrinolitica y aumenta el riesgo de tromboflebitis). Disminucién
de plaquetas por dilucién (normal hasta 100.000 pl/ml).

1.4 SISTEMA RESPIRATORIO:
» Elevacién diofragmética y ensanchamiento costal.
¢ Aymenio del volumen coriente y disminucién de los volimenes de reserva. La capacidod pulmoner total no varia.
* Hiperventilacién 2° o lo progesterona (alcalosis respiratoria compensadal).

1.5 CAMBIOS GASTROINTESTINALES:

e Nauseos y vémitos (THCG). Disminucién de la motilided gastrointestinal.
+ Fosfatasa alcaling 1.5 veces superior al limite méximo de la normalidad,

1.6 SISTEMA URINARIO:

Dilatacién ureteral, secundoric o la accién de la progesterona y al efecto mecdnico de compresién uterina Recupero
esponténeamente g los 6-8 semanas postparto.
Reflujo vesicoureteral, que junto al hidroureter favorecen la bocteriuria.

Aumenio del flujo plasmético rencl, del fitrado y iombién de lo reabsorcién tubular.

Glucosuria. Disminucién de creatinina, urea, Gcido Urico y aminodcidos en sangre.

Aumento de la filtracién de sodio y potasio compensado con el aumento de lo reabsorcién tubular producen un aumento del
capitol totol de sodio y potasio.

o Los estrégenocs estimulan el sistema renina-angiofensina- aldosterona.

)
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Lo medicién del Ph fetal es el método més fioble para el diagnéstico de acidosis respiratoria fetal y el parémetro que mejor sustenta
la indicacién de finalizar la gestacién. Se considera patolégico un valor de pH inferior @ 7°20.

EBES RECORDAR COMO CONCEPTOS NOVEDOSOS:

TEST PRENATAL NO INVASIVO DE CROMOSOMOPATIAS: Disponemos en estos momentos de un_nuevo test no invasivo parg el
cribado de cromosomopatias y ademés aplicable en le préctica dinice diaria, lo que permite evaluar el riesgo de las trisomias au-
tondémicas mas comunes con un alto grado de precisién. Dicho test se bosa en un andlisis de sangre materng, en el que se mide la
cantidad relativa de ADN fetal, sin riesgo ni para el fefo ni para la madre. Aungue no se puede consideror una prueba diognéstica
ya que la sensibilidad y especificidad de la pruebo no son del 100%, los estudios cientificos hablen de una alta fasa de deteccién de
éstas cromosomopatias (99 %) con una tasa de falsos positivos < 0.1 % para g trisomia 21 y trisomia 18, y del 0.2 % para la tri-
somia 13. En los casos en los que salga positiva lo prueba, si se aconsejord realizar une prueba invasiva para confirmar el resulta-
do. Esté indicade en gestaciones Gnicas y a partir de la 10 semana,

Actualmente, lo determinacién de la alfofetoprotéina como eibado de DTN se ha dejado de reclizar, yo que se asume gue el dia-
gnéstico de esia patologie debe realizarse mediante la ecografia no siendo necesario su despistaje previo a la realizacién de dicha
prueba.

Actualmente, también por amniocentesis se puede obfener un resultado en 24-48 horas cuando se emplea la técnica de FISH o la
técnica de QF-PCR .La veniaja de los pruebas radica en la rapidez de las mismas, al no necesitar cultive de células. En todo caso,
se recomienda siempre el estudio posterior del cariotipo. Rutinariomente se estudian los cromosomas 13, 18, 21, X e Y, cuya alfe-
racién provoca algo més del 90% de las aneuploidias.

FISH: se trata de estudiar mediante sondas de ADN [ADN centromérico o complementario de secuencias especificas) y micrescopia de fluorescencia
(Flucrescence In Sity Hybridizotion) lo presencia de cromosomos sin necesidod del cultivo celular.

1. Defectos congénitos

1.1. Definiciones

Defecto congénito es toda anomalio del desarrollo morfolégico,
funcional, estructural o molecular, presente al nacer (aungue
puede manifestarse mas tarde), externa o interna, familiar o
esporddica, hereditaria o no, Unica o multiple (OMS),

1.2. Epidemiologia

Los defectos congénitos estdn presentes en el 3-6% de los gesta-
ciones a término. Son lo causa de la mayorio de los abortos
precoces, del 30% de los aborfos tardios y son responsables del
30-50 % de las muertes perinatales (2MIR). Se llama defecto
congénito mayor a aquel que lleva a una incapacidad significati-
va y permonente,

Hay diferentes defectos congénitos:

A. ANOMALIAS CROMOSOMICAS:
Representa el 12% de los defectos (0'5% de los r.n. vivos). La
mayoria se producen de novo por errores en la meiosis (no dis-
yuncién, fundomentalmente) (MIR). Pueden ser anomalics numé-
ricas o estructurales, pueden ofectar a los autosomas o ¢ los
gonosomas.
Las mas frecuentes son las aneuploidias (anomalia por exceso o
defecto en un cromosoma):
Autosomopatias: trisomia 21 o Sdr. de Down, T18 o Sdr.
de Edwars y T 13 o Sdr. de Patau.
- Gonosomopatias: Sdr. de Turner o 45X0 y Sdr. de Kline-
felter o 47XXY.

EHER SN Htuh wn kn aw
KANRERAGA OO 55 88 55 xx xx

Carictipo normal masculino

Lo trisomia 21, anomelia citogenética causante del Sindrome de
Down, es lo mm@dmgumunmmw

mi n la especie humana.

B. ENFERMEDADES HEREDITARIAS MENDELIANAS:

Representan el 28% de los defectos ol nacimiento (1°4% de los
r.n. vivos). En ello se incluyen: los errores congénitos del meto-
bolismo (hiperplosia suprrarenal congénita), lo distrofic mioténi-
<o, el rifidn paliquistico, la neurofibromatosis o la fibrosis quisti-
ca del plncreos...
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JIl. DIAGNOSTICO PRENATAL Y CONTROL DEL BIENESTAR FETAL

C. MALFORMACIONES:

Representan el 2% de las gestaciones a término (60% de los
defectos congénitos al nacimiento). Pueden ser ambientales
(infecciones, téxicos, teratégenos o radiaciones) o sobre todo,
multifactoriales (implicados factores généticos y ambientales),
aunque en la moyorfo de los casos el origen permanece descono-
cido (MIR).

Lo ecogrofia es el principal método de diagnédstico de les mal-
formaciones.

20156 © Curso Intensivo MIR Asturias 14280
Recién nacido con labio leporino y paladar hendido.

2. Diagnéstico prenatal

Se define diagnéstico prenatal como el grupo de acciones en-
caminadas a descubrir durante el embarazo un defecto congéni-
fo.

2.1. Seleccién de poblacién de riesgo

A. PARA CROMOSOMORPATIAS:
-Cri do del pri
riesgo.
-Edad materna maoyor de 35.
-Hijo previo con cromosomopatia.
-Progenitor portador de anomalia cromosémica.
-Marcador ecogréfico o sospecha de malformacién fetal.
-Infertilidad.
-Retraso severo y precoz de crecimiento introuterino.

r frimesire positivo alto

B. PARA ENFERMEDAD HEREDITARIA:
e Historia familiar (deteccién de portadores).
e Parejos consanguineas.

C. PARA MALFORMACIONES:

* Infeccién materna- embrionario (serologio TORCH positiva)
(MIR).

Exposicién o teratégenos (MIR).

Alfetoprofeina (AFP) aumentada (MIR).

Sospecha ecogréfica de malformacion.

Historia familiar de malformacién (cardiopatio, defecto de
tubo neural...).

e Hiperglucemia pregestacional (MIR).

2.2. Cribado de defectos congenitos

¢ Se denomina cribado (tamizaje o screening) a los pruebas
o tests que se ofrecen sisteméticamente a todos los gestan-
tes, para identificar a aquellas que tengan riesgo de pade-
cer deferminades defeclos cogenitos.

Pablacién general

xxxxxx

Foblocién alto resgo

e En mujeres con cribado positive o de riesgo de defecto

congénito, pora hacer el diagndstico de certeza necesi-
tamos realizar pruebos invasivas, en cromosomopatios
y enf. genéticos, o ecogrofia dirigida en malformacio-
nes.

A. CRIBADO BIOQUIMICO

A.1. AFP (ALFAFETOPROTEINA)

Su determinacion en el inicio del segundo trimestre (semana 14-
16) se utlizaba come cribado de defectos del tubo neural (DTN).
(MIR). Actualmente en desuso.

Encefalocele occipital: lo olfafetoproteina 1en el 80-90% de los DTN

A.2. CRIBADO DE ANEUPLOIDIAS:

Lo edad, el peso materno, le diabefes pregestacional {MIR), el

LES, el tobaco y la gestacién miltiple modifican los marcadores

biogquimicos, haciéndolos menos sensibles. Hay dos cribados

posibles:

e En el primer trimestre:

Niveles bajos de PAPPA (protelina plasmatica asociada al
embarozo) en el primer {rimestre se han asociado o SD. Es
el porémetro bioquimico més sensible como marcedor de
SD. Su asociacion con el aumento de BHCG y la edad ma-
terna permite detectar un 63% de SD.

* Triple test: lo asociaciéon del descenso de la AFP, al
aumento de la fraccién libre de la BHCG y al des-
censo del Estriol no conjugado o a la edad materna,
al inicio del segundo frimestre, tienen una sensibili-
dod del 58% para el diagnéstico de sindrome de
Down. En lo frisomia 18 los ires volores suelen estar
disminuidos.

e Cuadruple test: igual que el anterior ofiadiendo la

Inhibina-A.




B. CRIBADO ECOGRAFICO:

Como cribado ecogréfico se ufilizan los MARCADORES
ECOGRAFICOS. Marcador ecogréfico es un hallazgo ecogréfico
que no constituye en si mismo una malformacién y que estd

presente en los fetos normales, aunque aparece con una fre- Fjuo del ductus venoso
cuencia mayor en los fetos portadores de cromosomopatios.

Se consideron marcadores sugestivos de comosomopatia fetal e Regurgitacién tricuspidea.

los siguientes.

B.1. DEL PRIMER TRIMESTRE.

« Traslucencia o edema nucal aumentado:
Actualmente se considera el més importante marcador, tanto
para cromosopatias como para ofros defectos congénitos
(MIR).
Se mide el espacio sonoluscente o econegative en la nuca
del embrién o feto. Este espacio parece aumentar en algunos
embriones o fetos por un fallo en el drenaje linfatico o por un
fallo cordicco precoz o por unc anomalio en el desarrollo
endofeliol. Se dice que el marcador es positivo si mide > 2
mm en semana 11-12 0 26 mm en semana 20-22 de la ges-
tacién (MIR), lo cual ocurre en un 2% de los gestaciones.
Lo tosc de deteccién de cromosomopatias, con prueba inva-
siva, indicados con este marcador es del 70%. Si el cariotipo
resulta normal, dichos fetos presenton un riesgo del 4% de
tener ofro defecte congénito (malformacién o enf. genética).

Flujo tricuspideo.

¢ Ausencia del hueso nasal: parece que en los fetos con
sindrome de Down hay un retraso en la osificacién del hue-
so nasal.

Traslucencio nucal semana 12,

s Flujo del ductus venoso pafolégico medionte doppler
{adiastélico o revertido) (MIR),

Hueso nasal presente.

OBSTETRICIA
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11l. DIAGNOSTICO PRENATAL Y CONTROL DEL BIENESTAR FETAL

B.2.DEL SEGUNDO TRIMESTRE,

los marcadores ecogréficos se
clasifican en: .

ORGANOS MARCADORES MARCADORES
O SISTEMAS MAYORES MENORES.
Ventriculomegalio Quistes del Plexo
Holoprosecenfalia Coroideo(MIR)
Mictocelulia
SNC Disgenesia del Cuerpo
Calloso
Fosa Posterior anormal
Anomalias en manosy  Dedos cortos
pies (sindoctilio, clino- Himero corto
Musculo- doctilio, pies en sonda-  Fémur corto
esquelético lio, aplasia de radio,
pies equinovaros
Labio leporino y pala- Hueso nosal
dar hendido, microgna-  hipoplésico o
tia, macroglosia, hipo-e  ausente
Cara hipertelorismo, orejas
pequefias o de implan-
taciéon baja
Nuca Higroma Quistico Pliegue Nucal
Cardiopatias Congéni-  Foco ecogénico
tas (defecto septal ven-  cardiaco
triculor, tetralogia de
Corazén Fallot, ventriculo izdo.
hipoplésico, efc...)
Atresias duodenal y Infestino
esofdgica, obstruccién Hiperecogénico
Tracto del intestino delgado,
gostrointestinal  pernig diafragmadtica,
onfalocele
Hidronefrosis modera-  Pielectasia
Tracto da o severa, displasia moderada
Geniourinario renal, agenesia renal.
Otros RCIU en segundo fri- Arteria Umbilical
mestre, hidrops Unica

Foco ecogénico cardiaco

C. CRIBADO COMBINADO

* Consisie en corrivinar ef cribado bioquimico (PAPPA y BHCG )
con el ecogréfico TN) v lo edad materna.

Trisomia 21 Trisomia 18 Trisomia 13
PAPP-A < L ¥
bHCG T L 1
Traslucencia >2 mm >3 mm
nucal

s Actualmente la_indicacién principal para la realizacién de uno
prueba de diagndstico invasiva {la més utilizada es la amnio-
centesis) es el resuliodo positivo alto riesgo en el test combina-
do del primer trimestre. (MIR)

» Fustu huce pucos unos fos Onikes wilernes oplicudoes puroe ua
realizacién de procedimientos invasivos para diagnéstico cito-
genético se basoban en los criterios epidemiolégicos: edad
maternc avanzada, antecedente de aneuploidio en una gesta-
cién previa o presencia de anomallas cromosdmicas estructu-
rales en un progenitor. Su efectividad era escaso, pues exclufan
a los gestantes menores de 35 afios, que aln con menor ries-
go de oneuploidia fetal. constituyen lo mayoric de las gesian-
fes.

* La edad materna ha dejado de ser una indicacién médica de
procedimiento invosivo, pues como método de cribado tiene
una tasa de deteccién baja (30%).

D. TEST PRENATAL NO INVASIVO DE CROMOSOMOPATIAS:
Sebomenungmuiﬁjzmm&mmmmene' ques:_m.d_e._q
cantidad relativa de ADN fetal, sin riesgo ni para el feto ni para
la madre. Aunque no se puede considerar una prueba dia-
gnéstice ya que la sensibilidad y especificidad de la prueba no
son del 100%, los estudios cientificos hablan de una glitg tasa de
dm:sm_ds_ms_smmmmﬁgs_(?‘? %) con una tasa de
folsos positivos < 0.1 % pora lg trisomia 21 y trisomia 18, y del
0.2 % para lo trisomia 13. En los casos en los que salga positiva
la prueba, si se aconsejard realizar una pruebo invasiva para
confirmar el resultado. Estd indicada en gestaciones Gnicas y a
partir de la 10 semanas.

MIR 01 (71417): 2En cudl de los siguientes casos la a-fetoproteina
en sangre de lg madre exiraido a la 14° semana de gestacion
svele estar elevada?:

Cuando el feto tiene una malformacién cardiaca,

Cuando el feto padece un retraso del creamiento.
Cuando el feto es portador de una frisomia 21.

Cuando el feto tiene una hernia diafragmética.

Cuando el feto tiene un defecto del cierre del tubo neural.*

DN -

MIR 03 (7665): ¢Cudl de los siguientes marcadores de cromo-
somopaﬁcs del primer trimestre tiene mds valor?:

Genadotropina coridnica.

La alfatetoproteina.

La PAPP-A.

El acortamiento del fémur

NhWON~

MIR 05 (8184): Los siguientes hallozgos ecogréficos se conside-
ran actualmente marcodores de cromosomopatia EXCEPTO uno:
Ausencia del tobique nasal.
Ectasia piélica.
Flujo invertido en el ductus venoso.
Acortamiento de la longitud del fémur.

| r | i ni el corion.*

aRrON~

MIR 09 (9215): Lo amniocentesis es la prueba invasiva mas
ufilizada para el diagnéstico prenatal. Sefiale cudl es su indicg-
¢ién principal en la actualidad:

1. Edad motema de 38 afios.

2. Test combinado del primer trimestre positivo alfo riesgo. *

3. Triple sreening patolégico.

4. Presencio de marcadores ecogréficos secundarios.

5. Anomalias en la ecografio de alta resolucién/eD.

MIR 11 (9682): De Ios siguientes marcadores ecogréficos, senale

el que ra el diagnéstico prenctal del primer
trimesire de la gestacién:

1. Sonoluscencia nucal.

2. Hueso nasal.

3. Regurgitacién tricuspidea.

4. Quiste del plexo coroideo.*

5, Estudio del flujo en el ductus venoso.




3. Técnicas de diagnéstico prenatal

3.1. Técnicas no invasivas: ecografia

A. CONTROL RUTINARIO DE GESTACION:

Desde la 4-5° semana de amenorrea y con valores de bHCG
superiores a 1.000 U.I. se debe ver mediante ecografia intrava-
ginal un saco gestacional intrauterino. A partir de la semana 5°
de amenorrea se ve embrién y vesiculo viteling, y en la 6° sema-
na deberiomos ver. latido embrionario.

Embrién de 6 semanas

Se reclizan al menos 3 ecografias bidimensionales, una por
timestre, con diferentes fines:

A.1. PRIMER TRIMESTRE (SEMANA 10-14): diagnosticar con
certeza el embarazo (MIR), valorar correctomente lo edad gesta-
cional mediante la longitud crdneo-raquis o CRL [MIR), diagnésti-
co de la gestacién gemelor y de su cigosidad, patologia ovular
(aborto, mola, ectépico), patologia ginecolégica asociado (mio-
mas, quistes), fraslucencia nucal , resto de marcadores del pri-
mer frimestre y sospecha/diagnéstico de malformaciones {DTN,
ausencia de extremidad...).

Ecogrofio del primer trimestre

A.2. SEGUNDO TRIMESTRE (SEMANA 18-22): ubicacién placen-
taria, diagnosticc de retraso de crecimiento severo y precoz y es
lo ecografia mds importante en el diagnéstico de las malforma-
ciones, Si se diagnostica una malformacién se debe reclizar una
ecocardiogrofio, ya que en el 25% de los cosos se asocio mal-
formacién cardicca, y proponer la obtencién de cariotipo fetal
porque 1/3 de los fetos con malformacién fienen una cromoso-
patio. Los malformaciones cardiacas son las més dificiles de
diagnosticar (MIR), las més frecuentes y las que causan mayor
mortalidad perinatal, mientras que las renales las maés sencillas
de diognosticar medionte ecografic prenatal.

Ecografia 3D: Labio leporino

A.3. TERCER TRIMESTRE (SEMANA 34-36): diagnéstico de re-
traso del crecimiento, sufrimiento fetal crénico (oligoamnios),
localizacién placentaria (placenia previe) y diagnéstico fardio de
malformaciones (hidrocefalia, hidronefrosis...).

B. TECNICAS ECOGRAFICAS ESPECIALES:
B.1. ECOBIOMETRIA ANATOMICA:
- Primer trimestre: la longitud craneocaudal o créneo-
raquis (CRL) (MIR) en las primeras 12 semanas data la
gestacién con un error méximo de +/- 3 dias.

Biometria en el primer trimestre (CRL)

- Segundo y fercer frimesire: se mide el dibmetro biparie-
tal, lo circunferencia abdominal y la longitud del fémur.
Permiten datar lo gestacién, antes de la semana 20, con
un error de +/- 10 dlos y se utilizan fundamentalmente
para valorar el crecimiento feial. El parémetra ecogréfico
mdas fiable para detectar una macrosomia es la circunfe-
rencia cbdominal.

B.2. ECOBIOMETRIA FUNCIONAL O FLUXOMETRIA DOPPLER:
Esté indicade sélo en malformaciones cardiocas y sospecha de
hipoxia fetal crénica, para determinar el flujo Gtero-placentario,
umbilical y fetal.

B.3. ECOGRAFIA EN TRES DIMENSIONES (3D) O EN 4D (3D
EN TIEMPO REAL): supone una mejora en la calidad de lo ime-
gen aunque hoy dia no aporta ventajas sobre lo sensibildad o
especificidod de la ecogrofia bidimensional y Gnicomente se
utiliza como complemento al estudio de diferentes patologias.

IBSTETRICIA
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Eco 3D: Retrognatia
3.2. Técnicas invasivas

A los gestantes Rh negativas que realicen una prueba invasiva se
les debe administrar gagmmaglobulina especifica anti-D en las
primeras 48-72 horas fras la prueba.

A. AMNIOCENTESIS:

Consiste en la puncién de la bolsa amnidtica y exiraccién de

liquido para su andlisis.

Permite cuantificar la AFP y detecta la presencia de acetilcolines-

terasa (MIR), como cribado de DTN, y también permite el cultivo

celular pora el estudio citogenético y de DNA (en este caso el
resultado se demora +/-3 semanas).

Sus complicaciones son: pérdida fetal (0,5%- 1%), rotura de

membranas y/o amnionitis.

A.1. AMNIOCENTESIS PRECOZ:

Es la realizada antes de la 20 semana (normalmente entre la 14

y la 18) bajo control ecogréfico, vie abdominal.

Indicada para:

1) Deteccidon de defecto congénito: su indicacién
principal aclualmente es un Test combinado
del primer trimesire positivo olto riesgo. (MIR).

2) Estudio bacteriolégico o inmunolégico, en sos-
pecha de infeccién fetol,

Actualmente, también por amniocentesis se puede obtener un

resultado en 24-48 horas cuando se emplea lo técnica de FISH

o la téenica de QF-PCR .La ventaja de estos pruebas radica en

la rapidez de las mismas, al no necesitar cultivo de células. En

fodo caso, se recomienda siempre el estudio posterior de! cario-

fipo. Rutinariamente se estudian los cromosomas 13, 18, 21, X e

Y, cuya alteracién provoca algo més del 90% de los aneuploid-

fos.

A.2. AMNIOCENTESIS TARDIA/INTERMEDIA:

e Lo intermedia: entre la 20 y 35 semana, generalmente por
sospecha de isoinmunizocién Rh, para valorar el grado de
afectacién fetal (Bb en LA— Curvas de Liley).

® Lo tardia: dfil para lo evaluacién de la madurez pulmonar
fetal y el diognéstico del sufrimiento fetal crénico.

Amniocentesis
Sobrenadante: pruebas bioquimicas y

Células: citoaénetico

\
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Amniocentesis

B. BIOPSIA CORIAL

B.1. CONCEPTO:

Obtencion del material coriénico destinado a la investigacién
citogenética (MIR), enzimética o de DNA. No sirve para el estudio
bioquimico.

Proporciona informacién citogenética mdés precozmente que lo
amniocentesis (ZMIR) (semanas 8 a 12 y sus resultados se obfie-
nen en 48-72 horas).

Puede realizarse via transcervical y via abdominal (si la placenta
es accesible se puede hacer incluso en segundo frimestre), bajo
visién ecografica.

B.2. INDICACIONES:

Las mismas que la amniocentesis precoz, En principio estaria
indicada cuando lo precocidad en el diagnéstico es fundamental
o cuando lo muestra se va o destinar a estudios de genética
molecular o enzimética que no puedan ser realizados en cultivos
celulares a partir de amniocentesis.

B.3. COMPLICACIONES:

Aborto (1-3%), sangrado vaginal en la via transcervical, mosai-
cismo en el 1-2% de los casos (anomalias cromosémicas confi-
nadas sélo a la placenta) o contominacién por célules maternas.

Biopsia de corion franscervical y abdominal

C. OBTENCION DE SANGRE FETAL:

La técnica més utilizada es la cordocentesis (si es posible pun-
cién en la insercién placentaria), aunque también se puede
puncionar el trayecto intrahepdtico de la vena umbilical y excep-
cionalmente hacer una puncién intraventricular. Se puede hacer
a partir de la semana 18 de gestacién,
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Cordocentesis

C.1. INDICACIONES:

* Obiencién de cariotipo fetal répido (resultado en 48
horas), en fallo de amniocentesis, onomalia ecogra-
fica en semana 20 o hidrops no inmune.

e Diagnéstico y fratamiento de isoinmunizacién Rh
(MIR)

¢ Diagnoéstico y tratamiento de alteraciones hema-
tolégicas hereditarias.

« Diognéstico de confirmacién de infeccién fetal
({CMV, toxoplasmosis, rubeola).

s Terapeuticas: trasfusién infrauterode hematies o
plaquetas, infusién de farmacos o aborto selectivo.

C.2. COMPLICACIONES:
1. Materngs; omnionitis, pérdida hemdtica o de liquido
amnidtico.

2. Fetales: La pérdida fetal oscila de un 1-2%.

MIR 00 FAMILIA (6638): Entre las siguientes, 2qué medida es la
més fiable para calcvlor la edad gestacional durante el primer
trimesire?:

1. Longitud craneocaudal.*

2. Llongitud del fémur.

3. El diagmetro biparietal.

4. El éreo cefélica.

5. La circunferencia abdominal.

MIR 00 FAMIUIA (6656): La ecografia prenatal realizada a una
mu stante d -
§g pieloureteral izquierde importante:
Debe de provocarse el parto urgentemente para el trata-
miento precoz de una malformacién del tracto urinario.

2. Debe reclizarse una puncién percutdnea del rifén fetal
afectado, para colocar un cotéter que facilite el drenaje uri-
nario nefroamniéfico.

3. Debe de montenerse lo gestacién a término y realizar un
tratamiento quirdrgico sobre el rifidn izquierdo, en las pri-
meras 24 horas de vida.

4. Debe de montenerse lo gestacién a término y reclizor ol
nacimiento, ung ecografia abdominal, una urografia intro-
venosa y ung urelrocistografia miccional, para el diagnésti-
co diferencial de lo anomalic.*

5. El trotomiento prenatal de eleccién, es la anfibioterapia
profiléctica o la gestante, para evitar la infeccién urinaria
del sistema pieloureteral izquierdo fetal.

MIR 02 (7499): La biopsio Corial Tronscervical es la técnica de

eleccion para:

il Dlognoshcor ecogréficomente una malformacién del siste-
ma nervioso central.

Como alternativa al cariofipo en sangre periférica.

2. Realizar un diagnéstico prenatal de alteraciones éseas.

3. Cuando le embeorazada tiene mds de veinte semanas de
gestacién.

4. Cuando se quiere un diagnéstico citogenético prenatal antes

5.

MIR 06 (8447): Embarczada en el primer frimesire de gestocién,
con antecedentes de hijos fallecidos por una inmunodeficiencia y
cuyo defecto molecular en la familic yo es conocido. 2Qué prue-
ba diognéstica es la mas idénea para el diagnéstico prenatal de
la Inmunodeficiencia?;
Estudio molecular en los podres.

iopsi rion en la 9° semana.
Determinacion de alfa-fetoprofeina en la madre.
Amniocentesis.
5 Estudio de subpoblaciones de linfocitos en la madre.

L0 Ny =4

MIR 09(9215): La amniocentesis es la prueba invasiva mas utili-
zada para el diagnéstico prenatal. Sefiale cuél es su indicacion
principal en lo actualidad:

Edad moiemo de 38 cﬁos

Tnple screenmg poiolégrco
Presencia de dos marcadores ecogréficos secundarios.
Anomalias en lo ecografio de alta resolucién/3D.

Spde La:RS e

4. Prevencidon de defectos

congénitos

4.1. Preconcepcional

e Enfermedades médico-quirirgicas: compensacién metabéli-
ca de la diabetes y correcion quirlrgico de anomalias uteri-
nas.

« Suplementacién con écido félico desde un mes antfes de la
concepcion hasta el final del primer trimestre, sobre todo en
mujeres de alfo riesgo de defecto del tubo neural (hijo previo
o progenitor ofecto) (MIR). Las dosis en mujeres de alto ries-
go son de 4 mg diarios de ac. félico y de 400 ug en gestan-
tes sin riesgo.

e Técnicas de reproduccién osistida en enfermedades genéi-
cas dominantes.

¢ Ante la cuestién de si los suplemenios yodados durante el
embarazo mejoran el desarrollo psicomotor o cognifive de
los ninos en poblacién con deficiencia leve, el informe ela-
borodo por la Asociacién Espafola de Pediatrio en Atencién
Primaria, indico que las evidencias son por el momento in-
suficientes para poder establecer recomendaciones. Se hace
necesaria la realizacién de més estudios, antes de estable-
cer recomendaciones claras sobre la suplementacién farma-
colégica en el embarazo.

4.2. Posconcepcional

Diagnéstico preimplantacion en las FIV.

Diagnéstico prenatal (ecografia y técnicas invasivas).
Control adecuado de la gesiacién (iratamiento adecuodo de
los enfermedades asociodas).

Evitar la exposicién a teratégenos.

5. Control del bienestar fetal

Tiene como finalidad lo identificacién de fetos con riesgo de
presentar hipoxia fetal. El felo sometido a hipoxic realiza como
defensa una serie de cambios fisiolégicos:

1. Aumento de la _perfusién histica fetal: oumenta la TA y
taquicardia si lo hipoxia es moderada o brodicardia si es
grave.

2. Redistribucién circulateria fetal: aumento de la perfusién en
SNC, corazén y suprarrenales, y disminucién en ap. digesti-
vo, pulmones, piel y esqueleto.

Hay 2 tipos de HIPOXIA FETAL:

A. Enlo hipoxia aguda se produce acidosis respiratoria (reten-

cion de CO2 y disminucidén del consumo de O2): Se diag-
nostica mediante amnioscopia (presencia de meconio),
pHmetria y cardiotocografia.
El fratamiento consiste en: decObito lateral materno, supre-
sién de la octivided uterina (suspender oxitocina y edminis-
trar tocoliticos) y correcién de la posible hipotensién mater-
na.

OBSTETRCIA
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i, DIAGNOSTICO PRENATAL Y CONTROL DEL BIENESTAR FETAL

B. En la hipoxia crénica se produce acidosis metabélica (glu-
colisis anaerobia y retencién de éc. léctico). Las lesiones
crénicas se producen en la microcirculacién vellositaria pla-
centaria:

e Disminuye el nimero de arferiolas en las vellosidades
terciarias.

* Vasoconstriccion arteriolor.

Se asocia a oligoamnios, refraso de crecimiento tipo Il y olte-

racidn de indicadores bioquimicos (estriol, loctégeno placen-

terio y SPI).

5.1. Control bienestar fetal anteparto.

A. REGISTRO DE LOS MOVIMIENTOS FETALES:

El control de los movimientos fetales por parte de la madre es
una forma de control del bienestar fetal. Los movimientos fetales
son percibidos por la madre a partir de lo semana 20-22 en
primigestas y antes en multiparas.

Si se perciben menos de tres movimientos por hora en dos horas
consecutivas la prueba se considera no satisfactoria y justifica la
realizacién de un fest no estresante.

8. CARDIOTOCOGRAFIA:
Consiste en lo moniforizacién de la frecuencio cordiaca fetol
(FCF), en ausencia de actividod uterina (cordiotocograma basal
o test no estresante; TNE) o en presencia de contracciones (car-
diotocografia infraparto o con siress). Tiene una sensibilidad del
95% para predecir la acidosis fetal, pero una especificad muy
baja.
Al cardiotocograma basal también se le llama test de reserva
respiratorio. Lo duracién del registro debe ser de cl menos 30
minutos. Se realiza ante sospecha de pérdida del bienestar fetal
(retroso de crecimiento, HTA, oligoamnios...) y de forma rutina-
ria en el control de lo gestacion o término (37-42 semanas).
En &l se valoran los siguientes parémetros:
a) FRECUENCIA CARDIACA FETAL BASAL:
Es el nimero de latidos por minuto durante un periodo
de 10 minutos:
e Normal: 110-160 L/M
e Taquicardia (mds de 160 L/M): secundaria a
hipoxia leve, inmadurez, infecciones, fiebre mater-
na, Pmiméticos, hiperactivided fetal o ansiedad.
« Bradicardia (menos de 110 L/M): secundoria a hi-
poxia fetal grave, betobloqueantes o arritmia fetal.
b) VARIABILIDAD:
Se manifiesto por los oscilociones que aparecen sobre lo
frecuencia basal fetal o largo plazo (amplitud) y a corto
plazo (frecuencia). Se clasifica por las diferencias de am-
plitud:
. ri ilente; i
patolégicol [MIR). Puede deberse a hipoxia, sueno
fetal, farmacos que deprimen el SNC, arritmia fetal
y malformaciones cardiacas o del SNC.
e Tipo | o ritmo onduletorio bajo: emplitud entre 5-
10 L/M (normoal).

e Tipo Il o ritmo ondulatorio normal: entre 10-25
L/M (normal).

¢ Tipo soliotorio: més de 25 L/M (patolégico).

Existe un patrén de frecuencia fetal denominado patrén
sinusoidal, que aparece en fetos con tasas de morbimor-
talidad elevadas (hipoxia fetal o anemia grave), que se
caracteriza por oscilaciones sinusoidales monétonas con
ausencia de reactividod.

<) ACELERACIONES:
Ascensos transitorios no patolégicos de lo frecuencia
cardiaca fetal de més de 15 latidos y 15 sg. En general
son debidas o movimientos fetales.

d) DECELERACIONES:
Descensos transitorios y periédicos de la frecuencia card-
iaca. Se clasifican segun el decalaje con la contraccién:

« DIP tipo | o precoz: no existe decalage, coinciden
con el acmé de la confraccién. Son fisiolégicas,
debidas a estimulo vagal por compresién funiculor
o de la cabeza fetal (MIR). Se debe esperar o lo
evolucién esponténea del parto (MIR).

e DIP tipo Il o tordio: existe decalaje o refraso respec-
1o a la contraccién y son siempre patolégicas (MIR).
Suelen presentar un descenso répido y ascenso
lento, y se suelen acompanar de otras alteraciones
de la monitorizacién.

10

4 °
Dips II con toquicardia leve basal (patolégico)
* DIP tipo Ill o variable: sin relocién con la contrac-
cién. Secundarias o la compresién del cordén umbi-

lical {(MIR). Si son graves y persistentes indican aci-
dosis.
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Dips tipo Il o variables

€) CRITERIOS DE REACTIVIDAD:
Se dice que un feto presenta bienestar cuando tiene un
pairén reactivo en el TNS. La duracién de ese bienestar se es-
fima en una semana.

e Potrén reactivo: linea de base entre 110-160 L/M,
variabilidad mayor de 5 y menor de 25 L/M, dos o
més ascensos transitorios, no deceleraciones y mds
de 5 movimientos fetales en 30 min. de TNS.
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Patrén reochvo o normal

» Pairén no reactivo o no franquilizador: se debe
idenfificar la causa e intenar corregirla (insuficien-
cia placentaria, fase de suefio fetal, administracién
de farmacos o la madre...). Ante un patrén omino-
so de la FCF debe finalizarse lo gestacion.

C. ESTIMULACION VIBROACUSTICA:

Consiste en lo oplicacién de una laringe ortificial que emite un
sonido grave, a partir de la semana 28 de gestacién sobre el
abdomen de la madre préximo al polo cefélico fetal, para valo-
rar la respuesta cardiotocogréfica al sonido emitido, En condi-
ciones normales se acompana de aumento de lo frecuencia y de
las oceleraciones en el cardiotocogroma. Sirve para acortar lo
duracién del test no estresante y como primer fest neurolégico

D. PRUEBA DE OXITOCINA O TEST DE POSE O TEST
ESTRESANTE:
Sirve para evaluor de la funcién respiratoria placentario, medion-
te el estudio cardiofocogréfico obtenido con la administracién de
oxitocina para provocar contracciones.
Valora la respuesio fetal a una situacién de hipoxia transitoric
como es la contraccion uterina. La prueba se debe evaluar tras
conseguir 10 controcciones con una frecuencia de 3 en 10 min
(2MIR).
a) INDICACION:
TNS no reactivo 0 dudoso (MIR).
b) CONTRAINDICACIONES:
Placenta previa, desprendimiento premoturo de placenta,
amenaza de parto premaluro, cicalrices ulerinas.
¢) CLASIFICACION:
® POSE negativo: sin desaceleraciones tordios o varia-
bles graves (MIR).
¢ POSE positivo: desaceleraciones tardias o variobles
graves en ol menos el 30% del trozodo (MIR). El feto
estd en siluacién de riesgo de hipoxia. Si lo prueba es
positiva se finalizord la gestacion (MIR).
e POSE dudoso: no cumple ninguno de los 2 criterios
anteriores.

E. PERFIL BIOFISICO
Consiste en el estudio de cinco parémeiros bioffsicos fetales,
cuairo de ellos mediante ecografia y el quinto mediante cardio-

tocografia.

a) i : movimientos
respiratorios, movimientos fefales, volumen de liquido am-
mohoo, tono fetal.

b) P di iante cardi rafic:  reac-
fmdod fetal.

El PERFIL BIOFISICO MODIFICADO sélo valora el volumen de
liquido amnidtico mediante ecografio y lo cordiotocografia.

F. AMNIOSCOPIA
a) CONCEPTO

Consiste en la observacién de las caracteristicas del liqui-

do amniético o través de las membranas ovulares. Preci-

sa dilotacién cervical.
b) INDICACIONES

* Gestacién de riesgo, mayor de 36 semanas.

e Gestacién prolongodo.

® Regisiro prepatolégico.

c) CONTRAINDICACIONES
Placenta previa, gestacién menor de 36 semanas.
d) INTERPRETACION

* [l color habitual del liquide amnidtico es transparente
(MIR).

* El color verdoso indica expulsion de meconio, en relo-
cién con hipoxia fetal aguda en algén momento de
la gestacién. El meconio fetal es estéril, no contiene
ningln germen (MIR).

¢ El rojizo indico hemorrogia generalmente secundaria
a hipoxio fetal.

* El color amarillo aparece en problemas de isoinmuni-
zacién (bilirrubina).

G. FLUXOMETRIA DOPPLER:

Medicién y morfologic de lo onda de velocidad de flujo (OVF) en
vasos uteroplocenterios y fetales. Su utilizacion en obsietricic se
baso en la redistribucién vascular que tiene lugar en lo hipoxia
fetal crénica y en las alteraciones circulatorias secundarias a los
malformaciones.

Se altera mds precozmente que el TNE en los fetos con hipoxia
crénica, aunque por si solo no es indicacién de extraccién fetal,
a no ser que se acompane de otros signos de hipoxia fetal,

Chuolo debija feslencia’

-~ IR s

lo

Circuito de alta resistencia
S
— ;
Influencia de la resistencio vascular (R) en lo morfologla de la ondo de
velocidod de flujo (OVF).
Cuando los resistencias estén disminvidos (vasodilatacién) el flujo en
digstole (D) aumenta, y si estén aumentadas (vascconstriccién) el flujo en

diastole disminuye, desaparece o én ¢l peor de los casos se hace reverti-
do, mienfras se mantiene en sisfole (S).

a) INDICACIONES:
Sélo en poblacién de riesgo: retraso de crecimiento,
preeclampsio, isoinmunizaciéon Rh, malformaciones fe-
tales y transfusién feto-fetal.
b) CONTRAINDICACIONES:
Es una técnica no invasiva y repetible, no se describen
contraindicaciones.
c) UTILIDAD:
* Aderigs yterinos y orcuatas:
Lo oporicién de escotadura o notch protodiastélico o
postsistélico (MIR) después de la semana 24, sobre to-
do si es bilateral, se asocio a riesgo de preeclampsia y
CIR. Se encuentra en duda le ufilizacién de AAS a baja
dosis, como profilaxis, en estas gestantes.

3
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IIl. DIAGNOSTICO PRENATAL Y CONTROL DEL BIENESTAR FETAL

Escotodura postsitélica en arteria uterino

Arterig umbilicol:

- Sirve para el diggnéstico de lo ausencia de una de
las arterias umbilicales desde el primer trimestre.

- En_compromiso fetal: aumento de las resistencias
vosculores o expensas de una disminucion progresi-
va del flujo diostdlico (MIR), llegando en casos gra-
ves a lo ausencia o inversién del flujo.

Vasos cerebrales:

El flujo diastdlico en arferia cerebral media oumenta en
la hipoxia crénica (MIR), al disminuir los resistencias
vasculares intracraneales (vasodilatacion cerebral).
Yena umbilical:

El flujo de la vena umbilical en condiciones normales es
constante. La pulsotilidad de la vena umbilical, como
consecuencia del aumento de lo presién en las cavido-
des cardiacas dchas., también se asocia o mal pronéds-
fico perinatal.

Q!;!QS venoso:

La OVF en el ductus es bifésica. La presencia de flujo
revertido (curva frifésica) como consecuencio de la con-
iraccién auricular, se considera un marcodor de defecto
congénito o de hipoxia crénica.

Ductus venoso normal

Yena cava inferior;
La OVF es trifdsica en condiciones normales (MIR).

d) CLASIFICACION DE LOS HALLAZGOS EN ARTERIA
UMBILICAL Y AORTA:

De mejor a peor prondstico:

e Normales.

e Patoldgico (disminucidn del flujo diastélico o adiastdli-
cos): se asocian a mal prénostico perinatal, con deterio-
ro en el intercambio gaseoso demostrado medionte
cordocentesis.

e Invertido: flujo diostélico invertido se asocia @ una mor-
talidod fetal del 40-50% (MIR).

5.2. Control del bienestar fetal intraparto

A. CARDIOTOCOGRAFIA: valorar la frecuencia cardiace fetol
intraparto.

B. MICROTOMA DE SANGRE FETAL (MIR) en la presentacién
fetal mediante amnioscopio. Precisa rotura de membranas y
dilatacion suficiente, por ello se realiza sélo intraparto.

Se indica onte sospechc de hipoxic fetal oguda por alterociones
en lo monitorizacién fetal (MIR) (dips Il o dips IIl profundos repe-
titivos, ritmo silente...).

Es el método mds fioble para el diognéstico de acidosis respirato-
ria fetal (MIR) y el parémetrc que mejor sustenta la indicacién de
finalizar la gestacién (MIR).

Se considera patolégico un valor de pH inferior a 7°20 (MIR).

- Si ph<7,20—parto urgente.

- Siph 7,20-7,24—repetir ph en 30 minutos.(MIR)

- Si ph = 7,25— continuar parto y reevaluar necesidad
de repetir ph.

© Curmo bemming MIR A 2003
Amnioscopio y determinacién de pH fetal introparto

MIR 00 FAMILIA (6637): En relacién con el riesgo de muerte
fetal, uno de los siguientes es un signo ominoso en el estudio
mediante Doppler, sefdlelo:

1. Flujo diostélico invertido en la arferia umbilical.*

2. Redistribucién cerebral.

3. Flujo diostélico creciente en la gorfa abdominal.

4

5

Escotadure postsistélica en las venas arcuatas.
Curva frifasica en la cava inferior.

MIR 03 (7666): £Cudl de los siguientes procedimientos es el méas
WMMLMMM?

Los registros cardiotocogréficos.
La ouscultocion fetal.

La ecografia doppler color.

£l perfil biofisico fetal.

La microtoma fetal.*

O e a0 Ny (o

MIR 13 (10180): Mujer de 40 semanas de gestacién en trabajo
de parto con 6 cm de dilatacién. Presenta patrén fetol decelera-
fivo en registro cardiotocogréfico por lo que se decide realizar
microtoma de sangre fetal pare valorar bienestar fetal. Resultado
QH 7,22, La conducta correcta es:

Acidosis grave. Cesarea urgente

Valor prepatolégico, repetir toma en 15-20 minutos. *
Acidosis moderadao, repetir toma en 1-2 horas.

Valor en limites normales, dejar evolucién natural de parto,
Repetir en el momento, posible error en la obtencién de la
foma.

LN~
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SECUENCIA EN LA HIPOXIA CRONICA

FETO NORMAL
Alteracién de la OVF Restriccién de crecimiento
GOPPIER Alteracién de la ratio
mmp | 0. ulerina (AU)/ art. cerebral Stop crecimiento PERFIL
media (ACM) =si0Flsico
Redisiribucién (vAU/ACM) Reduccién de LA (oligoamnios)
Alteracién de flujos venosos Alteracién grave en TNE

MUERTE FETAL

;




Mola Comgleio: hiperplasio completa del trofoblasto. Ausencia de embrién, amnios y de vascularizacién Vellositaria. (2MIR)

Clinica : Hemorragia del primer trimestre, Gtero blondo, mayor de lo que corresponde por amenorrec y ausen-
cia de movnmneMos fofoles (2MIR)
El sequimiento tras la n mola se realizard mediante lo determinacién seriada de_gonadotropinas.(2MIR)

El DPPNI se caracieriza por dolor brusco, continuo por la hipertonia uterina (4MIR)}, hemorragia externa moderada de sangre oscu-
ra o ausente (20%) (2MIR), feto muerto o con sufrimiento importante, signos de toxemia, al final shock.

La abruptio placentae (DPPNI) es la causa més frecuente de coagulopatia de consumo en la gestacién. (3MIR)

La rotura de vasa previa consiste en r vaginal coincidi con la rotura de | Isq y sufrimiento fetal agudo secundario o
la anemia fetal. (3MIR)

Clinica de la placente previa: hemorragia de tercer trimestre, episédica, progresiva, esponidnea, indolora, de sangre roja. (2MIR)

Criterios de gravedad de la preeclampsia: TA sistélica =. 160 mmHg y/o TA diestélic.= 110 mmHg en dos determinaciones sepa-
radas 6 horas, estando la paciente en reposo en cama (2MIR). Proteinuria = 2 gramos en orina de 24 horas. (MIR).Oliguria = 500
ml en 24 horas. Cregtinina sérica > 1,2 mg/dl. (MIR). Alteraciones cerebrales o visuales (hiperreflexia con clonus, cefalea severa, es-
cotomas, visién borrosa, amaurosis) (2 MIR).

Edema de pulmén o cianosis.Dolor epigéstrico o en hipocondrio derecho(Més en Sd HELLP) por edema y estiramiento de la capsula
de Glisson, incluso en cosos graves rotura hepdtico.Alteracién de las pruebas funcionales hepéticas. (2MIR)

Trotamlenfo onhconvulswante de la eclampsua Sulfoto de magnesio. (2MIR}

- - 3 egativo: administracién de globulina anti-D tras un
aborio provocodo o esponténeo, emborozo extroutenno o molor o mefrorragia (SMIR)

Siempre que se realice una exploracién con riesgo de hemorragia transplacentaria (2MIR) (amniocentesis, biopsia corial, funiculo-
centesis, versién cefélica externa...).En la semana 28 de gestacién (3MIR), si el padre es

Rh D o descenocido .En las primeras 72 horas tras un parto, en mujeres Rh negativas (Coombs indirecto negativo) que hayan teni-
do un feto Rh positivo (4MIR).

Diagnéstico de sensibilidod materna (Iscinmunizacién RH): mediante la determinacion de anticuerpos eritocitarios irregulares (test
de Coombs indirecto). (3MIR)
Complicacién caracteristica de las gestaciones gemelares monocoriales: Sindrome de fransfusién feio-fetal debido a la presencia de
anastomosis arferia-vena no balanceadas. (ZMIR)
DEBES RECORDAR COMO CONCEPTOS CLAVE:
Epidemiolog. Clinica Diagnéstico Complicac, Tratamiento
Aborto 1/10 Hemorragia exploracién Anemia Etiolégico
dolor abdominal ecograffa Infeccién AA: reposo
dilatacién cervical HCG Al: legrado
AD: Misoprostol
Mola 1/1500-2000 HCG?T Hiperemesis -Legrado por aspiro-
-M. Hidética Hemorragia, : AP Toxemia precoz cién.
dolor abdominal, Utero > amenorrea Quistes fecalute.  -Histerectomla si
emesis Eco (imagen en ne- >40 afios e hijos
- M. Invasora vada) - Quimioterapia si
alto riesgo.
Ectépico 1/200 Asintomético Masa anexial Rotura y Quirtrgico
98% ampular tubé-  Hemorragia escasa BHCG en meseta hemoperitoneo (salpingostomia/
rico tras 7 s. amenorrea y Eco: Utero vacio salpinguectomia)
En aumento dolor abdominal Laparoscopia
Metotrexate

HEMORRAGIAS DEL TERCER TRIMESTRE

Epidemiol. Clinica Pronostico Fefal Ptco Diagnéstico Tio
Materno
P Previa Lo més fre. Hemorragia Bueno Bueno, segin Clinica PP oclusiva:
(1/200) indolora, sangre hemorragia Ecografia Cesérea
roja, episédica PP no oclusiva:
depende del san-
grado
DPPNI 1/1000 H.escosa de Malo, Malo, sin rela- Clinica Cesdrea urgente,
sangre oscura, feto muerto en  cién con hemo- Ecografio salvo feto muerio y
hipertonia, 50-70% rragia externa, madre estable
Toxemia (50%) CID
Rotura Relacion con Hemorragia Feto muerto Histerorrafia y a Antecedentes Laparotomia ur-
utering cicatriz interna, dolor 30% vecas Bradicardia fetal gente
uterina. introparto y bra- histeractomia  Palpacién de partes
dicardia fetal fetales
Rotura vasa Insercién vela- Hemorragia  Feto muerto 50- Buena Amniorrexis san- Cesarea Urgente
previa mentosa coincidiendo con 75% guinolenta con
Placento succen-  rotura del am- bradicordio fetal
turiata nios

g
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V. PATOLOGIA OBSTETRICA

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE PREECLAMPSIA SEVERA ()
(Se consideraré grave si uno o més de los siguientes criterios se encuentra presente)

TA sistélica =. 160 mmHg y/o TA diastélica .= 110 mmHg en dos determinaciones separadas 6 horas, estando lo paciente
en reposo en cama.(2MIR)

Proteinuric = 2 gramos en orina de 24 horas. (MIR)
Oliguria < 500 mi en 24 horas.
Creatinina sérica >1,2 mg/dl. (MIR)

e Alteraciones cerebrales o visuales (hiperreflexia con clonus, cefalea severa, escotomas, visién borrosa, amaurosis). (2 MIR).

Edema de pulmén o cianosis. (MIR)

Dolor epigéstrico o en hipocondrio derecho.(MIR)(més en Sd HELLP MIR) por edema y estiramiento de la capsula de Glisson,
incluso en casos graves rotura hepética (MIR)

Alteracién de las pruebas funcionales hepéticas. (2MIR)

¢ Alteraciones hematolégicas: trombocitopenia (<100.000 mm?), CID, hemélisis, asociado o no a desprendimiento prematu-
ro de placenia (MIR).

e Afectacién placentaria con manifestaciones fefales (CIR)

No se debe buscar de manera estricta la diferenciacion de preeclompsia leve de grave, puesto que la enfermedad leve puede progresar
rapidomente a enfermedod grave.

Fetos con un crecimiento intrauterino restringido, suponen el 10-15%. Son fetos pequefios con insuficiencia placentaria. Aproxima-
damente el 50% se asocian a preeclampsia pues los procesos fisiopatolégicos son comunes para ambas patologias. Son fetos con
PFE inferior al percentil 3 o fetos con PFE inferior al percentil 10 y con Doppler anémalo en la arteria umbilical.

B.- PEG CONSTITUCIONAL

Son fetos normales, pequenos para la edad gestacional. Suponen el 80-85%. Presentan un Doppler de la arteria umbilical normal
y una velocidad de crecimiento normal.

Son fetos pequefios anormales, suponen el 5-10%. Son fetos pequefios por una condicién patolégica extrinseca a la placenta.

OBSTETRICIA




1. Hemorragias del primer trimestre

1.1. Aborto

La amenaza de aborto y el aborto son los formas més
frecuentes de hemorrogia del primer trimestre

A. CONCEPTO
Interrupcién de la gestacién antes de que el feto sea viable (20-
22 semana de gestacién o peso fetal menor o igual @ 500 gr).

B. FRECUENCIA

El aborto esponténeo clinico se produce en el 10-20% de los
embarazos.

La mayoria son preglinicos y por lo general acontecen antes de
la 12 semana.

El riesgo de aborto gumenta con la edad materna.

C. ETIOLOGIA:
« CAUSAS EMBRIONARIAS:

Los defectos congénitos, con o sin anomalias cromosé-

micos (frisomias, monosomias y poliploidias) son la

causa mdés frecuente de aborto en lo poblacién generol
espaiolo (MIR).
« CAUSAS MATERNAS:

s Infecciosas: lGes (abortos tardios o muerte fetal intrag-
tero), toxoplasmosis, brucelosis, micoplasma, cla-
midia, herpes genital...

= Hormonales: insuficiencia lGtea, hipo o hipertiroidismo
y diabetes mellitus.

= Colagenosis: Sdr. entifosfolipido, primaric o asociado
a LES, relacionado con aborto de repeticién (3MIR).

= Enf. crénicas: TBC avanzada y carcinomatosis.

= Alteraciones genitales: insuficiencia fsimico-cervical
{oborto tardio de repeticién, indoloro) (MIR) y ofras
alteraciones uterinas (sinequias, labiques o miomas
submucosos).

Insuficiencia cervical y cercloje

AMBIENTALES:

- Deficiencias vitaminicas {4cido félico)

- Exposicién a teratdgenos (metotrexate, alcohol...)
- Sustancias que provocan contracciones uterinas o

modificaciones cervicales como: ergdticos y prosta-
glandinas (misoprostol MIR, PGE1 y PGFa2).

D. CLASIFICACION:
D.1. CRONOLOGICA:

Aborto preimpletacién o aborto preclinico (sélo bHCG
positiva)

Aborto precoz o del 1° frimastre.

Aborto fardio o del 2° trimestre.

D.2. CLINICA:

Amenaza de aborio: hemorragia y contracciones més
o menos intensas, con cuello uterino cerrado (MIR} y
embrién vivo. Ocurre en el 20% de las gestaciones, de
ellos sélo la mitad abortardn.
La amenazo de aborto en el primer trimesire se asocia
a un oumenio de riesgo sognificative de hemorragia
anteparto, de RPM, CIR y recién nacidos de bajo peso.
rto inmin inevi : hemorragio
+ dolor + dilatacién cervical (MIR).

La diferencio entre amenaza de aborto y aborto
inevitable es lo dilatacién cervical

Aborto consumado: progresién del aborto con expul-
sién del huevo [completo: grosor de lineo media uteri-
na 15mm o incompleto: grosor de linea media uteri-
na =15mm). El incompleto precisa legrado, el com-
pleto no.

Aborto de repeticién: al menos dos aborios consecuti-
vos o mas de dos alternos, {excluyendo la gestacién
extrautering, el embarazo molar y los gestaciones bio-
quimicas). Algunos autores utilizan variaciones de esta
definicién.

Aborto_diferido; es fodo aquel aborto, en el que
habiéndose comprobado la muerte del embrién, no se
produce su expulsién. La ecografic es definitiva, tam-
bién puede haber ausencia de sintomas de emborazo,
Utero menor que amenorrea, caida del nivel de HCG.
En algin caso, sobre todo del segundo trimestre, se
puede producir una coagulacién infravasculor disemi-

nada (MIR).

E. DIAGNOSTICO:
E.1. OBLIGADO:

determinar el estado del cuello (cerra-

do y cobierto), la cltura uterina y la concordancio con la
amenorrea.

Ecografia para determinar la vicbilidad fetal y descartar
ofras causas de hemorragic. Ante dudas diagnésticas {muje-
res con ciclos irregulares © que desconozcan su Gltima re-
gla), repetir ecografia en 7 dias. Si a los siete dias no han
ocurrido cambios evolutivos  significativos se podré estable-
cer con certeza el fallo gestacional precoz. Este eventual re-
traso en el diagnéstico no aumenta el riesgo de infeccién.

5
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IV. PATOLOGIA OBSTETRICA

Los signos ecogréficos que permiten de forma inequivoca esta- asa). Son contraindicaciones para el uso del misoprostol

blecer el diagnéstico de aborto diferido son: el asma severo o el gloucoma.los efectos secundarios

1. Ausencia de actividad cardiaca en un embrién con lon- del Misoprostol incluyen nauseas, vémitos y diarrea,
gitud cefalo-caudal (LCC) 5Smm. (MIR) siendo menos frecuente en la administracién vaginal.

2. Saco gestacional con un diémetro medio =20mm sin En todas las mujeres que se someten a un tratamiento

evidencic de polo embrionario ni soco vitelino en su in- farmacolégico es importante confirmar en la visita de

terior, seguimiento que el aborto ha sido completo (grosor de

linea media uterina 15mm)

G. COMPLICACIONES:
Hemorragia por persistencia de restos ovulares, atonia
uterina o coagulopatia.
* Infeccién:
- Hiologia polimicrobiana. Més frecuente con DIUo mani-
pulacién.
- Clinico: fiebre, dolor suprapibico y anexial, expulsién de
resfos malolientes.
- Traotamiento precoz con antibiéticos, y legrado si existe
refencién de restos.
- Complicaciones: shock séptico, fallo renal, CID...

E.2. OPCIONAL:
Descenso de los niveles de HCG.

F. TRATAMIENTO:

* Del ggente cousal: cerclaje cervical en el caso de incompe-
tencia entre lo semana 12 y 16 de gestacién, miomectomia
o ontibioterapia.

¢ Amenozg de aborto: ningin tratamiento ha demostrado
verdadera eficacia. Se suele recomendar reposo relativo y
abstinencia sexual.No se ha demosirado que los progesté-
genos ni los uteroinhibidores tengan ninguna utilidad.

* Aborio diferido:
- Trgtomiento guirGrgice: acludlmente sélo indicado

cuando:

Hemorragia intensa y persistente.

Evidencia de tejidos retenidos infectados.

Contraindicacién para el fratamiento médico.

Sospecha de enfermedad ftrofobléastica gestacio-

nal.

Preferencia de lo mujer de esta opcién.

Expulsién de
restos malolientes

a3 INF o=

O

Lo evocuacién quirGrgica del Glero debe realizarse

usando legrado por ospiracién salvo en gestaciones
menores de 7 semanas por la posibilidad de fracaso.

TODAS LAS GESTANTES RH NEGATIVAS QUE NO ESTEN SENSIBILIZADAS Y
QUE HAYAN TENIDO UN ABORTO ESPONTANEO, COMPLETO O INCOMPLE-
TO, POR METODOS MEDICOS O QUIRURGICOS, DEREN RECIBIR PROFILAXIS
DE LA ISOINMUNIZACION RH.

1.2. Enfermedad trofobldstica de la
_gestacién

A. CONCEPTO:

5 Cure Inmnsive MIT At 2003

Legrado de aborto diferido

L. Mola hidatidico

Hiperplosia del trofoblasto con degeneracién hidrépica de las
< - Tratamiento médico: de eleccién actualemente. Para di- vellosidades coriales (MIR).
g cho fin se emplea fundamentalmente el Misoprostol e  Tipos: -
o (anélogo sintético de la PGE1) a dosis de 800 g via va- - Completa: forma més frecuente de presentacién. Ausen-
g ginal (repitiendo la misma dosis a las 24 horas si se pre- cia de embrién, amnios y de vasculorizacién vellositaria

[2MIR).




- Paorcicl: degeneracién focgl a expensas sobre todo del
sincitiotrofoblasto y embrién que muere en general pre-
cozmente, en primer trimesire. En el tejido puede haber
presencia de hemctios fetales nucleados. Tiene mejor
pronéshco que Io molu complefo

e Mola invasora: hiperplasia muy acusada del trofoblasto que
infiltra el miometrio (MIR). Puede regresar o metastatizor.

e Coriocarcinoma: carcinoma de origen trofobldstico, con
proliferacién del cito y sincitiotrofoblasto, en ausencia de ve-
liosidades coriales (MIR), secundario a una mola hidetidice,
a un embeorazo ectépico o o un feto muerto.

e Tumor trofobléstico en el sitio de la placenta. Predominio
de células del citotrofoblasto y en la tincién inmunohisto-
quimica se advierten muchas célulos prolactinégenas y po-
cas productoras de gonadoiropina. Aqul los niveles de HCG
pueden ser normales.

B. MOLA HIDATIDICA:

-Epidemiologia y foctores de riesgo: 1%e gestaciones en nues-
iro medio y 1% en Asia.

e Edad maoterna: mayor riesgo en menores de 15 o mayores

de 40 ofos.

Antecedentes obstétricos: gemelares, mola previa...

Raza: chinas, filipinos.

Faclores socio-econémicos, deficiencia de vitamina A.

Factores genéticos o inmunolégicos.

* Mola completa: fecundacidn de un évulo vacio o inerte por
un espermatozoide 23X (duplicéndose el material gené-
tico) o por dos espermatozoides. Son casi siempre 46XX
(ambos cromosomas X son de origen paterno).

* Mola parcial: fecundacién de un évulo normal por dos es-
permatozoides © por uno anormal con dotacién diploi-
de: son friploidias (69X0 o 69XXY).Tienen cromosomas

paternos y maternos.
Huevo vack 46 XX
/'
—> 46X
N
3% Salo o
COMOsoMmos
paterncs
A
\&’ &9 XY
~
3 Pl —> Xy Célulo wiploide 69 XY
\‘ Con cargo poeMmo exiro
23% 69 000
Dispermia  Diondria
8
Patogenia de la enfermedad malor

-A.E.dnlsMQIAQSMELEIA;

: masa desorgomzodo de vesiculas
rellenas de liquido claro (“imagen en racimo de uvas”).

Aspecfo” en racimo de uvas” en molo completo

*  Microscépicamente: degeneracién hidrépica de fodas las
vellosidodes y estroma con ausencia de la vascularizacién
vellositario (2MIR). AUn se observa la estructura diferenciada
de los vellosidades.

_Ql_nm y exploracion:

Hemorragio del primer trimestre (2MIR) (90-100% de los
GomoR].

e Utero blando, mayor de lo que corresponde por amenorrea
(30-40%) (2MIR).

* Ausencia de movimientos fetales (MIR). Puede existir embrién
en la mola parcial, pero muere antes de llegar a pericdo fe-
tal.

» Sintomas debidos al gumento exagerado de HCG:

- hiperemesis (MIR],

- foxemia precoz (antes de la 24° semana),

- hipertiroidismo (7% de los casos) por similitud de lo

HCG y TSH,

- y quistes feca-luteinicos (15-30%) que no precisan tro-

tomiento, ya que desoparecen espontGneomente tras el

legrado (MIR).

-Diagnéstico:

e HCG més elevada de lo esperado pare una gestacién nor-
mal (MIR) (> 100.000 mUl).

e Lo anatomia pafolégica es la forma de diogndstico definifi-
va: degeneracién hidropica del trofoblasto.

e Ecografia: imagen en nevada en mola completa, aborto
diferido con hipertrofio placentaric en mola parcial o quistes
ovaricos.

* Pruebos hepéticas o placa de térax alierodos en enferme-
ded ¢ distancia.

-Tratamiento;

* legrado por gspiracién(MIR] es el método de eleccién para

la evacuacién uterino. A veces se precisan varios, con riesgo

de Asherman.

* Microcesérea o histerotomia en casos graves (Uteros muy
grandes).
* Histerectomio sin anexectomia con mola in situ en mujeres de

alto riesgo, mayores de 40 arios o entre 35-40 orios con la
descendencia deseada completa o patologic uterina aso-
ciada (MIR).

e Los quistes teco-luteinicos del overio no deben extirparse,
pues regresan esponténeamente al descender la HCG
(MIR).

En el 80% de los cosos, la enfermedad regresa después de
haber evacuado el Gtero. Los niveles de HCG descienden
répidamente. Cuando estos niveles no bajon o permanecen
elevados debe diagnosticarse una enfermedad trofobléstica
persisiente y la terapia se debe llevar a cabo.
imient li la siguiente for
* Radiogrofia de térax en el momento de la evacua-
cién para descartor ofectacién extrautering.
* Examen pélvico y ecogréfico seriado.
* Determinaciones seriadas de gonadotropinas (2MIR):
primero semanales, hasta que el titulo sea inferior o
5 U/ml durante 3 determinaciones consecutivas, y
luego mensual durante seis meses y bimensual du-
ronte ofros seis meses.
e Se recomiendo evitar el emborozo durante un afio
con lo toma de antficonceptivos orales.

Se define como curacién la ausencia completa de evidencia

clinica y analitica de enfermedad durante cinco afios.

E
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Sospecha dinica de embarazo molor

HCG + exploracién ecogréfica

! }

Anormal Normal

| |

7 Evacuacién : Repetir en 2 semanas
l l si persiste sospecha
Edad > 40 afios Edad < 40 afios
No deseos reproductivos SI deseos reproductivos
Histerectomia Legrado por aspiracién

h ' :

Seguimiento durante 1 afio con HCG

C.ENFERMEDAD TROFOBLASTICA PERSISTENTE/NEOPLASIA
TROFOBLASTICA GESTACIONAL: -(‘ RECORDEMOS
¢ ETIOLOGIA: :

Puede ser secundario o una mola hidatidiforme en el 60%

de los casos, precedida del aborto en el 30% y siguiendo al MOLA COMPLETA MOLA PARCIAL
embarazo o ectépico en el 10% Diploide Triploidio

» DIAGNOSTICO (46 XX paterno) {69 XXX o 69XXY
e  Sidespués del tratamiento de la mola, los niveles de materno y paterno)

HCG permanecen elevados, o descienden y vuelven o
elevarse otra vez, debemos sospechar ETP. No es preci-
so confirmacién histolégica ni radiolégica.
¢ En esta circunstancia es preciso descartor ETG metasta-
sica medionte Rx térax o TAC tordcico, RNM o TAC ce-
rebral, examen clinico con especial atencién a la vagina
o si fuero preciso PET. Las metéstosis més frecuentes
son en pulmén y después en vagina, cerebro e higado.
e En base al resultodo de los estudios de extension, se es-
tablece el estadiaje dinico:
Estadio |: tumor trofobléstico gestacional limi-
tado al cuerpo uterino.
Estadio II: tumor que se extiende a los anejos o

Hiperplasia focal

alooa Ausencia de embrién Posible embrién y hematies
g, fetales nucleados
Estadio lll: extensién ¢ pulmones. : - 7
Estadio IV: todas las metéstasis de otros luga- Presentacion tipica de enfer- Presentacion como
res. medad molar aborio diferido
o CLINICA: Utero grande Menor de lo esperado
Hemorragia persistente y/o dolor (pélvico, hepético, forécico) Quistes fecaluteinicos Raros
por posibles metéstasis cerebrales, hepdticas o pulmonares. Comolicad méds Ra
+  CLASIFICACION DE ETP METASTASICA: it o
Alto riesgo:
- HCG > 100.000 mU/ml.
- Edad materna superior a 40 afos, :
- Sintomas presentes desde hace mds de 4 meses. 1.3. Embarazo edéplco
- Fallo en la quimioterapia previa. . A CONCEPTO:
- Antecedentes de embarazo a término. X r
A : Embarozo ectépico es aquel en el que la nidacién se produce
= Jakuloms cneptectes hepﬁf h:cus" ; fuera de la cavidad endometrial
Bojo riesgo: no presenta ningn ol Cuando coincide un embarazo ectdpico con ofro intrauterino se
e TRATAMIENTO: denomina gestacién heterotépica
- ETP no metast@sica: monoquimioterapia_(metotrexate + o n 4
folinico © actinomicina D) con o sin histerectomia. B. EPIDEMIOLOGIA:
. ETP S .

En aumento actualmente por el uso de disposifivos intrauterinos
{aumento relativo por disminuir radicalmente los infrouterinos),
enfermedad inflamatoria pélvica tratada, edad retrasada de

*Bajo riesgo: monoquimioterapio_(metotrexate + folinico o
actinomicina D) con o sin histerectomia.

* Alto riesgo: quimioterapia combinado. El régimen EMA-CO maternidad, técnicas de reproduccién asistida y cirugla correcio-
{etopéxido, metotrexate, actinomicina, ciclofosfamida y vin- ra. La incidencia en nuesiro medio es 17200 gestaciones.

cristina), consigue tasas de supervivencia del 80-100%.
C. LOCALIZACION:

s En lo trompg uterina (95%): lo localizacién més frecuente es
la poreién ampular {2MIR).

<
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e Ofras localizaciones: cervical, abdominal, ovérica...

Embarazo tubérico ampular (dcha) y distintas localizaciones de embarazo
ectépico (izda)

D. ETIOPATOGENIA:

e Factores tubdricos: infecciones, cirugla (ligadura tubérice,
embarazo ectépico previo tratado, peritonitis...), DIU, en-
dometriosis, tabaco y congénitos asociodos a dietilestilbes-
trol. (MIR)

* Faciores_hormonales: los gestdgenos alieran la motilidad
tubérica. (MIR).

* Factores ovulares: anomalias genéticas.

E. ANATOMIA PATOLOGICA:

e Trompg: reaccién decidual imperfecta, las vellosidades que
penetran en la pared ocasionan a veces su ruptura.

* Endometrio: fransformacién decidual (fenémeno de Arias-
Stella) secundaria a lo accién de la progesterona (MIR).

F. EVOLUCION:
Es posible la reabsorcién esponténea.
e ECTOPICO TUBARICO (95%):
- Ampular: crecimiento durante algunas semanas (unas 7
semanos de amenorrea) y posteriormente aborto tubéri-
co. .
- Istmico: ruptura precoz, causando abdomen agudo y
shock.
- Fimbrico: embarazo abdominal secundario.
- Intersticial: ruptura més tardia, con gran sangrado.
¢ ECTOPICO HETEROTOPICO: més frecuente en reproduc-
cién asistida, dificil de diognosticar.
¢ E. ABDOMINAL: es posible que llegue a término, pero més
frecuentemente se calcifica.

G. CLINICA:

Varfa segin la localizacién y evolucién, Suele presentarse como

metrorrogia escaso y de sangre oscurg, tras amenorrec de 7-10

semanas (2MIR) y dolor abdominal sordo, laterclizado.

* Asintomdtico: hasto en el 50% (MIR) de los casos, por reab-
sorcién esponténea.

* Aborio tubdrico: se manifiesta por dolor agudo en fosa ilfa-
ca +/- metrorragia.

* Rotura stmica: dolor en puficloda con hipotensién, palidez y
shock {MIR) por hemoperitoneo.

H. DIAGNOSTICO:

El objetivo es diagnosticar el embarazo ectdpico antes de su fase

de accidente. Se basard en dos puntos esenciales: determinar la

existencia de embarazo (bHCG) y la ausencia de nidacién eutd-

pica (ecografia veginal) (MIR).

a) EXPLORACION:
El caréder evolutivo del proceso hace que la explorecién sea
muy variable. El 0% de los pacientes tiene sensibilidad ab-
dominal y el 70% signo de rebote. Los signos mas sugeren-
tes son: masa anexial dolorosa (MIR), doler en Douglas y do-
lor a la movilizacién anexicl, con dtero de tamafio normal.

b) BHCG:
Una curve ascendente, sobre todo si el ascenso es lento o se
mantiene en meseto, en ausencia de saco intrauterino sugiere
un embarazo ectdpico (MIR). Se recomiendan determinac’™

nes coda 48 horas, en casos dudosos (MIR).

¢) CULDOCENTESIS:
Aspiracién del fondo de saco de Douglas (MIR) para obtener
sangre (hemoperitoneo) en ectépicos occidentados. Es una
técnica en desuso.

d) ECOGRAFIA ENDOVAGINAL:
Actualmente es el elemento esencial para el diognéstico del
EE. Se puede sospechar anfe ausencio de gestacién intradtero
y BHCG superior a 1000-1500 Ul (2MIR), o en exploraciones
ecogréficas seriodas cada 2-3 dias sin gestacién intradtero
junto a niveles de bHCG en meseta o ascenso lento (MIR).
Algunas veces es posible confirmar ecogréficamente el dia-
gnéstico visualizando el embrién ectépico, aunque lo normal
es observar mosa anexial heterogenea.
Los mejores predictores de ruptura tubérica son el liquido li-
bre intraperitoneal en ecografia y las cifras bajos de hemo-
globina.

e) LAPAROSCOPIA:
Permite la visibn direcia confirmando el diognéstico y
ademds, permite el abordaje quirdrgico (3MIR).

I. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
Cualquier causa de abdomen agudo y de hemorragia del primer
frimestre,

J. TRATAMIENTO:

a) CONDUCTA EXPECTANTE:

Es poco eficaz, sélo en unidadodes de reproduccién.

b) QUIRURGICO: la cirugia via loparoscopice es la pﬂmero
opcién terapéutica cuando se opfa por el tralomiento quirdr-
gico (MIR).

Algunos EE no tubdricos necesitan una histerectomia como
tratamiento.
El EE obdominal o término precisa laparotomia con conser-
vacién de la placenta in situ esperando su reabsorcién es-
pontanea.
B i s
- Indicado en EE ampular no accidentado en pacientes con
deseo de feriilidad.
- Incisién en el borde antimesentérico tubérico (salpingos-
tomlia) y extraccion del saco.
» Cirugia radical:
- Extirpacién de la frompa afectada (salpinguectomia).
- Indicada en EE ocademodo no deseo de fertilided o lapa-
roscopia dificuliosa. lentes con tyr ri
moperi iv r salpinguectomia
por laparotomia.

Salpinguectomia loparoscépica

¢) MEDICO:
Adminisiracién _de mefotrexate (i.m. o directo en trompa} con
control hematolégico esiricto y determinaciones seriados de
BHCG. Actualmente la pouta mas utilizada es la dosis Gnica i.m.
(50mg/m? de superficie), sin ac. félico asociado. Serfa el trata-
miento actual de eleccién se se cumplen los criterios de inclu-
sién.
Criterios de inclusién:

* Mujer sona, hemodinémicomente estable y que ofrece

gorantias de que cumplira el tratamiento.

. signos de rotura del embarazo ecidpico.

» Diégmetro no superior del huevo a 4 cms.
* B-HCG inferior g 5000-10000 mUl/ml.
s Lc presenqo de Iahdo cardfoco embnonono ° de quundo
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médica con Metrotexate pero lo hace més desaconsejable.
» Consentimiento informado.

o Evitar embarazo en los tres proximos meses al fratamien-
to para evutur efectos teratégenos.

: rotura fubérica, inestabilidad
hemodindmica, insuficiencia hepéﬂco o renal y anemia, leuco-
penia o trombopenia.

Un 5% de los pacientes tratadas medicomente precisaran cirugio
ulterior, por fracaso de la terapia.

Seguimiento: fundamentalmente clinico y analitico; se realizaré
ecografia sélo si existe sospecha de rotura tubérica. Solicitar B-
HCG el 4°, 7°, 14°, 21,28 y 35 hasta que su cifro sea <10-20
mUIl/ml. Si la cifra entre el dio 4° y 7° no bajo al menos un 15%
de la cifra basal, debe repetirse otra dosis de Metotrexate.

K. PRONOSTICO:
La fernlidad posterior, depende més de las caracteristicos de la
paciente, que de las propias del tratamiento realizado.

MIR 00 (6880): La localizacién més frecuente del embarazo
ectépico es:

1. Porcién istmica de la trompa.

2. Porcién intersficial de la trompa.

3. Porcién ampular de la frompa.*

4. El ovario.

5. Porcién intramural.

MIR 00 FAMILIA (6681): 2Cuél de los siguientes farmacos utili-
zables en el tratamiento de la Glcera péptica, debe administrarse
con precaucién, por su potencigl abortivo en las mujeres férfi-
les?:

1. Hidréxido de Aluminio.

2. Raonitidina.

3. Trisilicato de magnesio.

4. Misoprostol.*

5. Omeprazol.

MIR 02 (7406): Una mujer en su cuarto mes de embarozo co-
mienza a sangrar y el médico la detecto un (tero més grande
gue el esperado para su edad gestacional. Decida interrumpir el
embarazo y le practica un legrado. El patdlogo al examinar la
muestra observa numeroso quistes avasculares con proliferacion
significativa del trofoblasto, no hay feto y no se detecta invasién
del miometrio. ¢Cudl seré el diagnéstico?:

1. Mola invasiva.

2.  Mola hidatiforme parcial.

3. Mola hidatiforme completa.*

4.  Tumor trofobléstico del lecho placentario.

5. Coriocarcinoma.

MIR 03 (7649): ¢Cudl de los siguientes métodos diagnésticos es
el esencial para el seguimiento y control de la paciente que ha
sido sometida o evacuacién de una mola hidatiforme por via
voginal?:

1. Rodiografia de térax.

2.  Ecograffa con sonda vaginal.

3. Deosificaciones de b-HCG en suero.*
4 Determinaciones de CA125 en suero.
5. Determinaciones de estriol en orina

MIR 05 (8186): Una mujer de 25 afos consulta por un retraso
menstrual de 3 semanos y metrorragia escasg desde hace 24
horas. Su estado general es bueno, no tiene dolor, y lo explora-
cién ginecolégica no muestra alteraciones excepto el sangrado
escaso procedente de la cavidod uterina. El test de embarazo es
positivo y la deferminacién de beta hCG en plasma es del 600
mUl/ml. Por ecografia transvaginal se observa un Gtero normal
gon un endometrio homogéneo de aspecto secretor de 12 mm
de espesor. En el ovario derecho hoy una formacién que porece
un cuerpo liteo normal N li

dg_ggl_ éCuéI de las svgunenia es la indicocién més correcta?:

_‘

Roposo absoluto y repetir la ecografia a las 2-3 semanas.
Legrado uterino.
Tratamiento con Metotrexato por via sistémica.

Laparoscopia.

Ok N

MIR 06 (8446): Primigesta de 32 afios que ccude a urgencias
refiriendo sangrado genital y prueba de ambarazo en farmacia
positiva. Se realiza exploroaén ginecolégica y los hallozgos

ecogréficos y analiticos sumeren el dmgnbshoo de mola vesicu-
g | tratami

Quimioterapia con Metotrexate.

Legrado uterino con legra de Recamier y pinza Winter.
Histerectomia simple (conservondo ovarios).

Histerectomia radical.

Notu esté contraindicodo el legrado por raspado por aumento de resgo
de embolizacién.

MIR 06 (8444): 2Cudl de estas circunstancias es irrelevante en
los antecedentes de un paciente que acude al servicio de urgen-
cias de maternidad con ini

Esterilizacién fubarica.

Embarazo ectdpico previo.

Portador de DIU.

Primigesta. *

Uso de anticonceptivos de dosis bajo y continuada de sélo
estrégenos (minipills).

MIR 07( 8715): En una mujer embarazado de 11 semanas que
lleva fres dias sangrando por genitales, con muchas nduseas,
Gtero mayor que su amenorrea y unos valores de beta HCG muy
elovudos, 2en cudl de las siguientes patologlas debe pensarse?:
Amenoza de aborto.

Aborto diferido.

Molo hidotidica.*

Amenaza de aborto en un (tero con miomas.

Aborfo incompleto.

MIR 07 (8798) Una mupr de 30 afos M_mms_dggm

O a0 N o= Ll ol ol

it ot ol e

_mmnmw Lo fensién arterial s de
120/80 mm Hg. El fest de embarazo es positivo. Por ecografia
transvaginal se cbserva un endométrico de 14 mm de espesor
sin imagen de scco gestacional dentro del dtero, Tampoco se
observo imagen de saco gestacional extrauterino. El hemogroma
es normal y la determinacién de gonodatroping coriénica en

lasma es de 3. mUI/mi. les | .

jable?:

1. Repetir lo determinacién de gonodatropina coriénica en
plasma y la ecografia cada 2-3 dias y si la hormona aumen-
ta adecuadomente a lo esperado en un embarazo y sigue sin
verse saco gestacional infrauterino, indicar una laparoscopic.
Legrado uterino.

Laparotomia.

Tratamiento con metrotrexato.

MIR 08 (8947) Gestante de 12 semanas que acude a su consulta

para realizor una ecografia en la que usted observa una gesta-

cién infrauterina con un embrién Unico con LCC de 16 mm

{acorde con 8 semanas) sin lotido cardiaco. Seale lo correcto:

1. Gestacion mal datado. La LCC nos indica el fiempo de ges-
tacién en el primer trimestre. Corregiremos la fecha probable
del parto.

Lol ot o o

Determinacién de BHCG plasmética cada 48 horaes.
Dicgnéstico de feto acardio.
. Amenaoza de aborto. Recomienda reposo y gestégenos.

Nod'u actualmente la respuesta correcta serlo: “diognéstico d aborto
diferido: misoprostol®,

MIR 12(9920): En relacién a la Neoplasia Trofobléstica Gesta-

cional, NO es cierto que:

1. Engloba unc serie de neoplasias que tienen en comdn una
produccién aumentada de Beta-HCG.

2. El sintoma més frecuenie de la mola total es la hemorragia
genital.

3. En la efiologia de la molo complem el ongon es paterno.

4. Enla mola parcial, el em ri nel

oW

90% de los casos.”
5. En lo mola total es frecuente la aparicién de hiperemesis
gravidica muy precoz y severa.




2. Hemorraagias del tercer trimestre

Los hemorragias del tercer trimestre son debidas o
olteraciones en los anexos ovulares

2.1. Placenta previa

A. DEFINICION:

Localizocién total o parcial de la placento fuera del lugar habi-
tual, en segmento uterino inferior, ocluyendo el orificio cervical
interno (OCI).

B. EPIDEMIOLOGIA:
Su frecuencia es 1/200 embarazos. Es la causa de hemorra-
gia del tercer trimestre més frecuente (MIR).
Factores favorecedores: multiparidad, afosidad, antecedentes
de cbortos, cicatrices o patologia uterina, gestacién maltiple,
factores ovulares, tabaco...

C. CLASIFICACION:
* PLACENTA NO OCLUSIVA:
- Placento de insercién bajo: @ menos de 2 cm.orificio cer-
vical.
- Placenta previa marginal: hasta el borde del orificio cer-
vical.
¢ PLACENTAS OCLUSIVAS:
- Placenta previa parcial: ocluye parcialmente el orificio

cervical,

- Placenta previa central: ocluye totalmente el orificio cer-
vical,
Placenta de insercién Placenta marginal

baja

S,
A menos de 2 cm de OCI

En OCI

Placenta previa parcial Placenta previa central

Parcialmente ocluye OCI

Ma

© Curso Inseosivo MIR Astucias 2005
Tipos de plocenta previo

Ocluye fotalmente OCI

D. CLINICA:

Hemorragia de fercer trimestre, episédico, progresiva, es-

pontdnea, indolora, de sangre rojo (ZMIR) (por formacién del

segmento inferior y dilatacién cervical).

El esiodo materno es proporcional a la pérdida senguinea.

Feto vivo con presentacién anémala, rotura prematura de

membranas, parto pretérmino.

» Son mas frecuentes las hemorragias del alumbramiento en
las no oclusivas con parto vaginal.

E. DIAGNOSTICO:
» Control hemdfico urgente.
» Ecografia: Es el mejor método diognéstico (MIR) y de clasifi-

cacién de placenta previa. El 50% de los placentas de inser-

cién bajo en los seis primeros meses se convierten en pla-

cenfos de insercién normal ol formarse el segmento inferior.
» Exploracién vaginal en el quiréfano: sélo se permite antepor-

to, con sangre preparado, por el riesgo de sangrado.

F. PRONOSTICO:
* Materno: son més frecuentes las hemorragias del alumbra-
miento, las infeccicnes y los tromboembolismos.

Fetal: muerte en el 15% de los cosos por prematuridad,
hipotrofia o sufrimiento fetal.

G. TRATAMIENTO:

a) INGRESO HOSPITALARIO.

b) SI LA HEMORRAGIA ES GRAVE: cesérea urgente sea cual
sea la edad gestacional.

c) Sl LA HEMORRAGIA ES LEVE: dependerd de la madurez
fetal.

Con el feto maduro:

* Placenta previa no oclusiva: es posible el parto veginal,
con rotura ariificial de membranas y goteo oxitécico, si
el estado materno-fetal es bueno (MIR).

¢ Placenta previa oclusiva: cesérea (MIR).

Con el feto no maduro; conducta expectanie con control

hematolégico y edministracién de corticoides para favo-

recer la moduracién pulmonar.

2.2. Desprendimiento prematuro de
placenta (DPPNI) o abruptio placentae

A. DEFINICION.
Separacién total o parcial de una placenta normalmente inserta
en la pared utering, a partir de la 20 semanc de gestacién.

B. EPIDEMIOLOGIA:

Es menos frecuente que lo placenta previa (0,2-1,2%). La inci-
dencia aumenta con lo edad y paridad. Las formas asintomati-
cas aparecen en 1/100 gestacicnes, las sintomdticas en 1/1000.

C. ETIOPATOGENIA:

e Es causado por olteraciones vasculares a nivel de la deciduo
basal, donde se inica la hemorragio que proveca el des-
prendimiento plocentario.

» Factores favorecedores: preeclompsia(50%) o hipertensién
arterial crénica {MIR), enfermedades rencles, nicotina, cocai-
na, déficit de éceido félico (MIR), diabetes, RPM brusca (MIR),
cordén umbilical corto (MIR), traumatismos, patologia uteri-
na, descompensacién brusca de wun  polihidram-
nios,CIR, corioamnionitis, antecedentes de DPPNI, cesérea
anterior, estado de frombofilia positivo, mujer gestante mo-
yor de 35 afios, la multiparidad. (MIR).

© Curso Insenalvo MIR Asoaries
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IV. PATOLOGIA OBSTETRICA

D. ANATOMIA PATOLOGICA:

De menor a mayor grovedad:

« Hematoma retroplacentario.

e Apoplejia Gtero-placentaria: en los casos mdés graves con
diseccion de los haces musculares por infilirado hemético
(Gtero de Couvelaire).

E. CLINICA:
- FORMAS CLINICAS:
e Leve (desprendimiento menor al 30%).
* Moderada (desprendimiento entre el 30-50%).
o Grave (desprendimiento mayor del 50%).
- FORMAS GRAVES:
Dolor brusco, confinuo por la hipertonia uterina (4MIR), hemo-
rragic externa moderada de sangre oscura o ausenfe (20%)
(2MIR), feto muerto o con sufrimiento imporfante, signos de
foxemio, al final shock.

Moderada.

Leve.

Grave. ( >50%)

S -

Formas clinicas del DPPNI,
segin suparficie placentaria desprendida

F. COMPLICACIONES:

« ALTERACION DE LA COAGULACION (10%): La abruptio
plocentoe es la causa més frecuente de coagulopatia de
consumo en la gestacion (3MIR) (ploquetopenia severa, T
PDF y del dimero-D, { fibrinégeno y foctores I, V y VilI).

e INSUFICIENCIA RENAL AGUDA: por colapsohipovolémico y
fibrina.

HEMORRAGIAS DEL ALUMBRAMIENTO.
SINDROME DE SHEEHAN.
EMBOLISMO DE LIQUIDO AMNIOTICO.

G. DIAGNOSTICO:

Urgente por la clinica (2MIR)
materno-fetal, coagulopatia...).
En casos graves, es posible observar un hematoma retroplacen-
tario en ecografia.

(hipertonia uterina, mal estodo

H. PRONOSTICO:

* Moaterno: mortalidad menor del 1%. En el siguiente embara-
zo aumenta el riesgo de DPP por diez.

« Fetal: mortalidad del 50-70%.

I. TRATAMIENTO:

* Inmedioto, con répida evacuacién utering:
Con feto vivo: en general, cesarea (MIR). Sélo se permitiré el
parto por via vaginal si el estado general es bueno, el regis-
fro cardiotocogréfico es normal, no hay alteraciones impor-
tantes de la coagulacién y la dilatacién no es tediosa (des-
prendimientos leves).
Con felo muerio: parto por via vaginal sélo si las condicio-
nes maternas son acepiables.

e Del shock hipovolémico y de las alteraciones de la coagu-
lacién.

o De lg _hemorrogia del alymbramiento: reposicion de lo
volemia y de los factores de coogulacién, oxitocina y meti-
lergotamina.

Cuondo en una muijer gestante se detecian frastornos en la
coagulacién hay que pensar en un desprendimiento prematuro
de placenta. (7+)

2.3. Rotura uterina

A. INCIDENCIA:
0,5% de los partos, la mayoria son casos asintormdéficos de
dehiscencia de histerotomia previa.

® Curso latensivo MIR Asturias
Rotura uferina segmentaria fransversa

B. FACTORES PREDISPONENTES:

Cicatriz uterina por cesdrea (40% de los casos) (MIR), metroplas-
fia..., oxitocina, multiparided, distension uterina, desproporcién,
distocia, férceps medio, traumatismo.

Los ceséreas segmentarias tranversas suelen romper en fase
activa del parto (al inicio del periodo expulsivo, sobre todo) y los
ces@reas clésicas o corporales, antes del inicio del parto.

C. CLINICA:

El sintoma més constante es lo alteracién de lo frecuencia cordia-
ca fetal (bradicardia mantenido). Tombién puede aparecer:
dolor abdominal agudo, agitacién, taquicardia, hiperventilacién,
olteracién del contorno abdominel, palpacién de partes fefales,
sangrado vaginal (inconstante) e hipotensién.

A veces el diognéstico se realiza en el pario por cesérec o en el
posparto como diagnéstico diferencial de hemorragia puerperal
precoz.

D. TRATAMIENTO:
Laparotomio inmediata para extraccién fetal y sutura utering
(histerorrafia), y en casos graves, histerectomia.

Loparotomia urgente en rofuro uterina

E. PRONOSTICO:

. Materno: mortalided menor de 1%.
. Fetol: mortalidad 32%.




2.4. Rotura de vasa previa

A. INCIDENCIA:
Es rara (1/5000 gestaciones), més frecuente en gestaciones
multiples.

B. CONCEPTO:

Al romper el amnios se rompen los vasos de cordén colocades
por delante de la presenfacién, produciendo hemorragia feto-
materna.

Se suele producir cuando los vasos del cordén estén desprotegi-
dos de gelatina de Wharton, como en la insercién velamentosa
del cordén o en la placenta succenturiata.

Insercién velamentosa de cordén

C. CLINICA:
Songrado vaginal coeincidiendo con la rotura de la bolso, sufri-
miento fetal agudo secundario a la anemia fetal (3MIR).

D. TRATAMIENTO:
Cesérea urgenle,

E. PRONOSTICO:
Mortalidad fetal en 50%.

MIR Q0 (6884): Gestante de 38 semanas que comienza brusca-
mente con mefrorrogio oscura v poco intensa, dolor abdominal
difuso, mal estado general y sufrimiento fetol. 2Cudl de las si-
guientes complicaciones es més probable que tenga?:

. Placenta previa.

.

1
2.
3. Insercién velomentosa del cordén.
4. Necrosis de una mioma.

5. Torsién de un tumor de ovario.
MIR 00 FAMILIA (6636): Tercigesta de 38 afios, con parios ante-
riores normales. Gestante de 36 semanas, ha comenzado con
sangrado de color rojo brillante, escaso e indoloro. 2Cuél de los
siguientes métodos es el mas eficaz para confirmar o descartar

MMMV
. Placentografia indirecta con repleccién vesical.

Amniografia.
Gammaegrofia isotépica.
Angiografia.

R wn

lt

MIR 01 (7142): Primigesta en la 39° semana de gestacién y con
contracciones de parto. Todo ha transcurrido con normalidad
hasta que ha rofo la bolsa esponténeomenie con 4 ¢m, de dilo-
’OClén. gg Mmas 0 O 0 BNZAdo Telale
(sangre r0|o en mednono oormdod) y han ggmldg signos de
sufrimiento fetal muy grave, Lo cause més probable seré:

Placenta previa.
Abruptio placentae.
Sindrome de Hellp.
Rotura de vaso previo.*

ol ol < B

MIR 05 (8189): Gestante de 38 semanas que ingresa con fraba-
jo de parto. Durante el periodo de dilatacion presenta cuadro de
dolor brusco. A la expleracién usted objetiva metrorrogia escasa
y aumento del tono uterino a la palpacién abdominal que resul-
ta muy doloroso. ¢Cudl serfa su diagnéstico?:

Rotura uterina.

Placenta pravia.

Desprendimiento de placenta.*

Coricamnionitis hemorrégico.

Rotura de vasos previos.

b o 0 el

MIR 05 (8188): ¢Cudl de las siguientes es la causa m&s frecuen-

i in; m -

z0%:

1. Diabetes gestacional.

2. Placenta previa.

3. Hipertensién arterial crénica asociado al embarazo.
4. Desprendimie ecoz I o

5. Aborio incompleto.

MIR 06 (8445): Secundipara de 30 afios a término. Su embara-
zo ha transcurrido con normalidad. Se ha puesto de parto de
forma esponténea con evolucién normal hasta que rompe la
bolsa con dilatacion de 4 cm. A portir de entonces comienza con
hemorragia de sangre roja en moderada cantidad y aparecen
signos de sufrimiento fetal agudo. El estado general de la mujer
es bueno y la dindmico uterina es normal. Este cuadro corres-
ponde a:

1. Plocenta previa central.

2. Plocento previa marginal.

3. Abruptio placentae.

4, Roturg uterina.

5. Roturo de vosa previa. *
MIR 07 (871 3): ¢Cudl de los s-gmenles foctores &Qs_y_g__clg[

o para desp
molrnen!e inserta?:

1. Hipertensién arterial crénica.

2. Nuliparidad.®

3. Tabagquismo,

4. Hipofibrinogenemia congénita.

5. Presencia del anticoogulante lupico en sangre.

MIR 08 (8968).Pocien10 gestante de 38 semanas en periodo de
dilatacién (4 cm, primer plano); disfruta de anestesia epidural.
Hace un afo se le realizé cesérea por situacién transversa. Es-

fondo prewomenie bven v de &m.suhm.nmntummmdg
I I - ()

i nao ic rdm al
lg_tgdgs_ngr_mnm La prosentoaén fetal se palpa sobre el esire-
cho superior de la pelvis y lo dinémica uterine précticomente ha
Q;gdg Su actitud es:

. Sospecha de abruptio placentae; realiza cesérea.

2. Sospecha de placenta de insercién bajo; esperoré a la nor-
malizacién de la frecuencia cardiaca fetal y permitirG seguir el
curso del parto.

ing; regli 2
Sospecha de rotura de vasa previa; realiza cesérea.
Sospecha de placenta de insercién bajo; utilizaré oxitocina
intravencsa para mejorar la dindmica uterina

gt g o

MIR 12 (9916): Gestante de 36 semanas, primigesta, es fraslo-

dada ol hospital paro valoracién tros_accidente de coche en
cadena en la autopista, presenvondo dolor cervicodorsal. Duran-

te lo explorocnbn la pocnenie inicia Qolor a mal mtenso, le've

éQué dlognéshco Ie pareoo el més proboblo?
Rotura esplémco con hemoperitoneo.
di -moi o
Amenaza de pario prematuro.
Rotura vterina.
Roture de vasa previa.

MaON=
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IV. PATOLOGIA OBSTETRICA

HEMORRAGIAS DEL PRIMER TRIMESTRE

Epidemiolog. Clinica Diagnéstico Complicac. Tratamiento
Aborto 1/10 Hemorragia exploracién Anemia Etiolégico
dolor abdominal ecografic Infeccién AA: reposo
dilatacién cervical HCG Al: legrado
AD: PG, oxitocina,
ergbficos
Mola 1/1500-2000 HCGT Hiperemesis -Legrado por aspira-
-M. Hidética Hemorragio, 5 AP Toxemia precoz cién,
dolor abdominal, Utero > amenorrea Quistes tecalute. -Histerectomia si
emesis Eco (imogen en neva- >40 afos e hijos
- M. Invasora da) - Quimioterapia si
alfo riesgo.
Ectépico 1/200 Asintomético Masa anexial Rotura y Quirdrgico
98% ampular ftub4-  Hemorragio escasa BHCG en meseta hemoperitoneo (salpingostomia/
rico tras 7 s. amenorrea y Eco: dtero vaclo salpinguectomial)
En oumento dolor abdominal Loparoscopia
Metotrexate
HEMORRAGIAS DEL TERCER TRIMESTRE
Epidemiol. Clinica Pronostico Fetal Pico Diagnéstico Tio
Materno
P Previa La més fre. Hemorragia Bueno Bueno, segin Clinica PP oclusiva:
(1/200) indolora, sangre hemorragia Ecografia Cesérea
roja, episédica PP no oclusive:
depende del san-
grado
DPPNI 171000 H.escosa de Malo, Malo, sin relacién Clinica Cesérea urgente,
sangre oscura, feto muerfioen  con hemorragio Ecografia salvo feto muerto y
hipertonia, 50-70% externa, CID madre estable
Toxemia {50%)
Rotura Relacion con Hemorragia Feto muerto Histerorrafia y o Antecedentes Laparotomia ur-
uterina cicatriz interna, dolor 30% veces Bradicardia fetal gente
uterina. introparto y bra- histerectomia  Palpacién de partes
dicardio fetal fetales
Rotura vaso Insercién vela- Hemorragia Feto muerto 50- Buena Amniorrexis san- Ceséarea Urgente
previa mentosa coincidiendo con 75% guinolenta con
Placenta succen- rotura del amnios bradicardia fetal
turiota

3. Trastornos hipertensivos del 3.1. Conceptos claves
emb arazo (EHE o HIPERTENSION: el diognéstico de hipertensién en el emba-

razo se realiza cuando en dos © més tomas separadas &
horas, la paciente presenta una TA sistélica = 140 mmHg
y/o una TA diastélica = 90 mm Hg.

e PROTEINURIA: = 300 mg de profeinas en orina de 24
horas (1+ en fira reactiva).

e EDEMAS DEL EMBARAZO: el edema no se incluye en los
criterios diagnésticos de los THE, debido a su alta prevalen-
cia duronte lo gestacién normal. Sin embargo, el desarrollo
répido de un edema generalizado es habitualmente anor-
mal.

3.2. Clasificacién EHE

A. HIPERTENSION CRONICA
Se define como una hipertensién presente gntes del inicio del

embarazo o que se diagnostica antes de lao semana 20 de ges-
tacién (MIR) La hipertensién diagnosticada después de la sema-

na 20, pero que persiste o los 12 semanas tras el pario, se closi-
fico también como hipertensién crénico.

@ Curso Intimmive MIR Asturias : B. PREECLAMPSIA
Se define como una hipertensién que aparece después de los 20




semanas de gestacién y se ccompafa de profeinuria (MIR).
Excepcionalmente en casos de hidrops o enfermedad trofoblasti-
ca gestacional, la hipertensién puede oparecer antes de las 20
semanas.

Se considera preeclampsia severo cuando existe una TA sistélica
= 160 mmHg y/o una TA diastélica = 110 mmHg con proteinu-
rio o si_existe hipertensién asociade o proteinuria severa (= 2
gramos en orina de 24 horas).

También se catalogaré de preeclampsia grave cualquier hiper-
tensién que se acompafie de algin signo o sintoma de afecla-
cién multiorgénica.(*)

La mpsia es | ici mpsi
de convulsiones tipo gran mal no atribuibles a otras causas
(accidentes cerebrovasculares, enfermedades hipertensivas,
lesiones del sistema nervioso central ocupantes de espacio, en-
fermedodes infecciosas o enfermedades metabélicas).Su inci-
dencia actualmente es muy baja. (MIR).

C. PREECLAMPSIA SOBREANADIDA A HIPERTENSION CRONI-
CA

hi nsién crénice com-
nmwmsmmud_n&_éﬁs_m&f_fﬂgl El dio-
gnéstico es dificil y se deberd sospechar siempre ante lo apari-
cién de uno o més de los signos o sintomas de gfectacién mulfi-
orgénico descritos antes en la preeclompsia. En gestantes con
enfermedad renal crénica el diagnéstico se realizoré onte un
incremento brusco de la hiperiensién y de la proteinuria.

D. HIPERTENSION GESTACIONAL

Se define como la aparicién de hipertensién sin_protfeinuria des-
pués de las 20 semanaos de gestacién. Dentro de este grupo se
incluyen un grupo heterogéneo de procesos cuyo diagnéstico se
realizard en lo mayor parte de ellos de forma retrospectiva. Asi,
una hipertensién gestocional puede corresponder a:

e una preeclompsiac en fase precoz en la que ain no haya
aparecido la proteinuria.

e uno hipertensién transitoria en los casos en que sélo existo
hipertensién que desaparezco dentro de las 12 semanaos
postparto o

e una hipertensién crénica si persiste mds allé de las 12 se-
menas postparto.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE PREECLAMPSIA SEVERA (%)
(Se consideraré grave si uno o mas de los siguientes criferios se
encuenira presente)

e TAsistélica =. 160 mmHg y/o TA diastélica .= 110
mmHg en dos deferminaciones separadas 6 horas, es-
tando la paciente en reposo en cama.(2MIR)

e Profeinurio = 2 gramos en orina de 24 horas. (MIR)

e Oligurio < 500 ml en 24 horas.

Creatinina sérica >1,2 mg/dl. (MIR)

e Alteraciones cerebrales o visuales (hiperreflexia con
clonus, cefalea severa, escotomas, visién borrosa,
amaurosis). (2 MIR).

e Edemao de pulmén o cianosis. (MIR)

e Dolor epigdstrico o en hipocondrio derecho.(MIR)(mdés
en Sd HELLP MIR) por edema y estiramiento de la cap-
sula de Glisson, incluso en casos graves rotura hepética
(MIR}

e Alteracién de las pruebas funcionales hepéticas. (2MIR)

e Alteraciones hematolégicas: trombocitopenia
(<100.000 mm?), CID, hemélisis, asociado o no o des-
prendimiento premaiuro de placenia. (MIR).

e Afeciaciédn placentaria con manifestaciones fetales (CIR)

No se debe buscar de manera estricta la diferenciacién de pre-

eclampsia leve de grave, puesto que la enfermedad leve puede
progresar rapidamente a enfermedad grave.

« | RECORDEMOS

Preeclampsia: HTA+Ptoteinurio en gestacién >20 semanas

3.3. Epidemiologia

A. FRECUENCIA

Aparece en el 5-7% de las gestaciones en nuestro medio y en un
15% en los paises en desarrollo, casi siempre en el tercer frimes-
tre [MIR). Causa el 15% de la mortalidad materna.

B. FACTORES DE RIESGO:
B.1. INMUNITARIOS: en relacién con el grado de reconocimien-
to inmunolégico madre-feto, fenémeno esencial para el éxito de
la implontacién embrionaria y placentaria.
- Tiempo de exposiciéon al semen: primiparidad (MIR), ado-
lescentes, infervalo entre embarazos.
- Embarozo con inseminacién ortifical o con donacién de
ovocitos.

B.2. FACTORES HEREDITARIOS:
- Antecedentes de preaclampsia.
- Historia familiar de preeclompsia

B.3. FACTORES MATERNOS:
Cuoalquier enfermedad que predisponga al mal funciong-
miento_del endotelio vasculor (diabetes, obesidad, HTA
crénica, dislipemics o vasculopatios) o del sistema de coo-
gulocién (sindrome antifosfolipido, enfermedodes autoin-
munes o trombofilias).

B.4. ASOCIADOS A LA GESTACION:
Sobredistensién de la fibra uterina (gestacién multiple MIR,
hidramnios, feto macrosémico), mola, anomalias congéni-
tas e infeccién urinaria.

3.4. Etiologia

Se considera ung enfermedad endotelial sistémica. En lo pre-
eclompsia existe un estado de vasoconstriccién_generalizada
secundaria a una disfuncién del endotelio vascular. A este esta-
do se puede llegar por la existencia de mdliples combinaciones,
que en grado variable incluyen cosi siempre una implantacién
placentaria deficiente, junto con lo existencio de uno o més fac-
tores predisponentes en lo madre.

Aunque lo eticlogio es desconocida los factores stiopatogénicos

g
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IV. PATOLOGIA OBSTETRICA

A. INVASION TROFOBLASTICA ANORMAL DE LOS VASOS
UTERINOS

Fallo en la penetracién trofobléstica de las arterias espirales. En
la implantacién mormal las corferios espirales uterinas sufren
remodelodo extenso conforme son invadidas por trofoblasto
endovascular. Sin embargo, en la preeclampsia hay invasién
trofobléstica incompleta, es decir, los vosos deciduales quedan
revestidos por trofoblastos endovasculares pero no los vasos
miometriales, de tal modo que estos vasos serfan incapaces de
responder a los efectos presores.

-~

Actaria Radiol

Normotensién

B. INMUNOLOGICOS:
Intolerancia inmunitaria entre tejidos maternos y fetoplacenta-
rios.

C. NUTRICIONALES:
Posible relacién con el déficit de calcio.

D. MALA ADAPTACION MATERNA A LOS CAMBIOS CARDIO-
VASCULARES O INFLAMATORIOS DEL EMBARAZO NORMAL.
E. INFLUENCIA GENETICA.

3.5. Anatomia patolégica

D. CEREBRO:
Hemorragia y edemas.

3.6. Diagnésiico

A. PRECOZ O DE SOSPECHA:

« EVALUACION DEL FLUJO UTERINO PLACENTARIO: Notch
o incisura protodiastélica presente desptes de la semana 24
(MIR), ausencia de flujo diostélico o inversién del flujo en ar-
terias uterinas.

. DE GRAVEDAD:

« ALTERACIONES HEMATOLOGICAS Y DE COAGULACION:
hemoconcentracién  (MIR), disminucién de ploquetas
{<100.000/mm) (MIR), antitrombina Ill, foctores de coagula-
cién y fibrindgeno, y aumento de fos productos de degrada-
cién de la fibrina (PDF) (MIR) y dimero D.

» ALTERACIONES DE LA FUNCION RENAL: disminucién del

aclaromiento de creatinina (MIR), hiperuricemic (mayor de

4,5 mg./dl.) (MIR), disminucién de la eliminacién de sodio

(MIR} (disminucién del sistema renina-angiotensina-

aldosterona) e hipocalciuria (T PTH y 4 ViD) y proteinuria

(MIR).

» ALTERACIONES DE LA FUNCION HEPATICA Y NEUROLO-
GICA: elevacién de los enzimas hepdticos |MIR) y cefalea in-
tensa (MIR).

3.7. Prevencién

En poblacién con factores de riesgo para preeclampsia, lo ad-
ministracién de gspiring a bajas dosis (100mg/dia, por la noche
o partir de las 12 semanas de embarazo y hasta el final de la
gestacién), podria comportar una reduccién del 14% en la inci-
dencio de preeclampsio y del 21% en la tasa de morialidod
perinatal.

3.8. Tratamiento

Los lesiones en los THE suelen regresar ol desaparecer el cuadro,
no asi en la hipertensién crénica (MIR).

A, PLACENTA:

Disminuye su tamafo, oparecen infartos, hematomas retropla-
cenlarios, aterosis y necrosis fibrinoide.

B. RINON:
Endoteliosis vascular del glomérulo (MIR).

© Curso Intensivo MIR Asturias

C. HIGADO:

Isquemia, necrosis y hemorragia periportal (necrosis fibrinoide).

La curacién sélo se consigue con la terminacién de la gestacién
(MIR). La HTA es un sintfoma, la base de la enfermedad son los
trombos periféricos. El tratamiento_antihipertensivo no_previene
los accidentes fetales, sélo reduce las complicaciones maternas,
y sirve para mantener la TA hasta conseguir lo modurez pulmo-
nar fetal.

Es aconsejable el ingreso hospitalaric hasta su catalogacién,

A. TRATAMIENTO DE LA PREECLAMPSIA LEVE:

e REPOSO: El reposo absoluto en cama no es necesario en lo
paciente preeclémptica, aunque es recomendable una certa
restriccién de la actividad (reposo relativo).

e DIETA normocalérico, normoproteica y normosédica. Las
vitaminas y minerales (calcio) no modifican la evolucién ni
la incidencia de la preeclampsia, por lo que no estén indi-
codos. En HTA crénica lo dieta ho de ser hiposédica,

e H : ante persistencia de TA diastélica =100
mmhg ¢ de TA sistélica=160 mmHg o cuando existe gran
variabilidad circadiana de la TA. Pautas de tratamiento:

- Labetalol: 100-200mg/6-8 horas oral. Actualmente se
considera de primera eleccién.

- Hidralacina oral, a dosis iniciales de 50mg/dia repartidas
en 3-4 fomas.
- Alfometil-dopa(MIR): 250-500mg/8 horas por via oral.

Estdn contraindicodos el Atenolol, los inhibidores de la enzimo

convertidora de la angiotensina (IECA), los blogueantes de los

receptores de la angiotensina y los diuréticos.

En caso de HTA crénica bien controlada o preeclampsia leve se

debe esperar el parto a término (semana 37-38).

B. TRATAMIENTO DE LA PREECLAMPSIA GRAVE

El tratamiento es la finalizacién de la gestacién (MIR} Sin em-
bargo, cuando lo edad gestacional es inferior o 34 semanas, la
inmadurez fetal condiciona un elevado riesgo de morbi-
mortalidad perinatal. Por ello en estas fases precoces se la ges-
tacién, serfa recomendable infenfar un tratamiento conservador
siempre que se disponga de los medios adecuados para el con-
frol intensivo de estas pacientes, procediéndose a la finalizacién
de gestacién a las 34 semaonos o antes si se confirma la madurez

ilmonor fetal o cuando empeore el estado materno o feial .




Esquema terapedtico en la preeclampsia grave:
« HIPOTENSORES: obijetivo: mantener TA 160/110 y =140/90.
Labetalol iv.
Hidralocina iv.
Nifedipina.
Nitropusiato sédico iv:. No se debe administrara durante
més de 4 horas con el feto intradiero.
Nitroglicerina iv:. Puede cousar metchemoglobinemia.
e Diuréticos: sélo estén indicados en caso de edema agudo
de pulmén, oliguria marcada o insuficiencio cordiaca. Usar
la furosemida.

» PREVENCION DE LAS CONVULSIONES: Sulfoto de magnesio

(MIR).El tratomiento se mantendré las primeras 24-48 horas

rto. Durante la administracién de sulfoto de magnesio se
deberén realizar los siguientes controles:
¢ Reflejo rotuliono
« Frecuencia respiratoria.
« Diuresis.
¢ Es aconsejable el control de la saturacién de oxigeno me-
dionte pulsioximetria.
En caso de intoxicacién hay que administrar su antidoto: gluco-
nato célcico (MIR).
.
Es preferible la via vaginal bajo anestesia regional, siempre que
las condiciones maternas y fetales lo permitan. En casos graves
y precoces lo habitual es finalizar la gestacién mediante cesérea
(MIR).
Estan contraindicados los ergéticos en los sangrados puerpera-
les, se debe usar oxitocina o PG.

TRATAMIENTO DE

Sulfado de Magnesio
+
Finalizacién de gestacién

3.9. Pronéstico

A, MATERNO:

* Se recomienda estudio de trombofilias en cosos de pre-
eclompsia grove y precoz o Sdr. HELLP.

» El riesgo de repeticién es mayor cuanto mds grave y precoz
haya sido el cuadro.

B. FETAL:

e  Mayor frecuencia de: sufrimiento fefal agudo, crecimiento
intrauterino retardodo, prematurided y muerte infradtero
(MIR).

e El riesgo de muerte y complicaciones fetales y de fallo rencl
materno en HTA crénico es elevado cuando la creatinina es
mayor de 1°4 mg/dl.

3.10. Eclampsia

D. COMPLICACIONES:
Accidentes cerebrovasculares, trastornos psicéticos y muerte
materno/fetal.

E. TRATAMIENTO:

1. Ingreso inmedicto y canalizacién de una vena.

2. Mantenimiento de la vio aérea permeable (MIR).

3. Colocar a la pacienfe en dectbito lateral (MIR). Evitar lesio-

nes maternas (proteger la lengua). Aspiracién de secreccio-
nes foringeas.

4. Administror oxigeno (MIR) a razén de 6 I/min {mascarilla al
30%).
5. Tratomiento anticonvulsivantef]

Sulfato de magnesio (2MIR) a dosis de ataque (2g/h). En ca-
so de no respuesta: diacepam, fenitoina o en Glfimo caso,
barbitiricos de occién corta e infubacion.,

6. Tratomiento hipotensor: el mismo de la preeclampsia grave

A. CONCEPTO:

Crisis de convulsiones tonico-clénicas generalizadas y como, que
pueden sobrevenir bruscomenie en una hipertensién inducida
del embarazo y que no se correlacionan bien con el grado de
hipertensién (MIR). El ataque eclomptico suele onunciarse con los
sintomas ilpicos de la preeeclampsio grove. Su incidencia ac-
tuclmente es muy baja. (MIR).

B. EPIDEMIOLOGIA:
El 50% aparecen duranie la gestacion, el resto durante el pario o
el puerperio.

C. PATOGENIA:

Vasoconstriccion cerebral,

{hidralacine...).
7. Fluidoterapia: perfusién escasa (85-100 ml/hora).
8. inggi :
Con urgencio y siempre durante las primeras 48 horas tras la
convulsién, después de la estabilizacién hemodindmica
(MIR). Lo presencia de potrones patolégicos de FCF en la
crisis convulsiva, no es indicacion de cesdreq, sf o es si per-
sisten tras la estabilizaciéon yo que hacen sospechar DPPNI o
pérdida del bienestar fetal.
9. icaci H
- Las complicaciones incluyen: edema pulmonar, insuficiencia
cardiaca, DPPNI, CID y Sdr. HELLP.
- Estudios de imagen (TAC o RMN):
S6lo en oquellas gestontes con convulsiones atipi-
cas(focalidad neurolégica) o en las que se prolonga el co-
ma (MIR).
3.11. Sdr. de Hellp
A. CONCEPTO:
El Sdr. de HELLP es el acrénimo de {MIR):
e Hemdlisis

o Elevoted liver (elevacién de enzimas hepdticos)

« Llow platelets (plaquetopenia)

Es una formao afipica de preeclompsia grave. Represento el  2-
12% de las hipertensiones de la gestacién.

B. CLINICA:

La marce del SH es lo anemia hemolitica microangiopdtica, que
acoba produciendo una CID. Los signos y sintomas predominan-
tes son de ofectacién hepdtica, pero ninguno patognoménico. El
sinfoma tipico es el dolor en epigéstrico e hipocondrio dcho
(MIR), esponténec y a la palpacién, posiblemente relacionado
con la obstruccién del flujo sanguineo en los sinusoides hepéti-
cos.

:
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IV. PATCLOGIA OBSTETRICA

Sintomas de predominio hepético en HELLP

C. DIAGNOSTICO:

e Anadlitica: Los criterios para establecer el diagndstico son
analfticos e incluyen en el sindrome de HELLP completo:
plaquetopenia (<100.000), aumento de LDH>600 Ul/| y
GOT=>72 UI/Ly bilirrubina=1,2 mg/l. (MIR).

v  Asudiudu o murbimeralided materno-fetal elevada.  La
gravedod del cuodro viene definida por las altercciones

analiticas, no por las cifras de TA o por la proteinuria.

Diggnéstico diferencial :
- Con preeclampsio clésica:
El Hellp afecta més o multiparas, mujeres blancas y la edad
media de las gestantes es mayor.
Lo HTA y lo proteinun'o pueden estar ausentes (MIR).

n t ‘
Pruobos de ooogulocnén normales y fibrinégeno normal o
aumentado en SH,
Cambios anotomo-patolégicos hepéticos patognoménicos
del higado graso (estectosis).

D. TRATAMIENTO:
¢ Ingreso hospitalario
¢ Estabilizacién materna:

- Profilaxis de las convulsiones con sulfato de magnesio.

- Tratamiento de la HTA severa.

- Fluidoterapio

- Dexometasona iv: 10 mg/12 h (no existe consenso so-

bre su utilizacién antepario).
¢ Evaluacién del estado fetal anteparto:
TNS, perfil biofisico y doppler.

e Indicacién de finalizacién inmediata de la gestacién:

- Plaguetas < 50.000/3!

- Mismas indicaciones que en preeclompsia grave (MIR).
Los sinfomas y signos desupurecen en lus primeras 72 horas fras
el parto. El uso de corticoides para acelerar la madurez pulmo-
nar fetal conlleva una mejorio transitoric de los parémetros
analiticos y del débito urinario.

E. PRONOSTICO:

Puede recidivar en gestaciones posteriores, sobre fodo en casos
con graves alteraciones analiticos. No estdn contraindicados los
anovulatorios como anticoncepcidn después del parto.

MIR 00 FAMILIA (6634): Cuando se administra Sulfato de Mag-
nesio para el fratamiento de lo preecampsia-eclompsia y opare-
cen signos de sobredosificacién ¢qué antidoto se debe emple-
ar?:

Carbonato sédico.

2. Sulfato ferroso.

3. Nitroprusiato.

4, Simpaficomiméficos.

5. Glucongto célcico.*

—

MIR 00 (6885): Se considera criterios de gravedad en la pre-
eclompsia fodos, EXCEPTO:

1. Proteinuria de 2 gr. o0 més en orina de 24 horas.

2. Clinica de cefalea, a'feracnones visuales o epigastralgia.
3. t s
4, Cregtinina sérica mayor de 1 2 mg/dl.

5. Tensién arterial 160/110 mmHg.

MIR 01 (7140): Gestante de 26 semanas de amenorreo que

presenia desde hace 5 dias malestar general, astenia, nduseas,

cefalec, edemas y ligero dolor en hipocondrio derecho. En la

analitica practicada presenta: Hb 8 g/dL, bilirrubina 1,4 mg/dL,

LDH 670 UI/L, AST 182 UI/L, ploquetas 80.000/mm3. Lo més

probable es que se trate de un embarazo complicado por:

1. Embolismo de liguido amniético.

2. Muerte fetal con paso de susiancias fromboplésticas a la
circulacién materna.

3. Desprendimiento prematuro de placenta superior al 50%.

4. Isoinmunizacién eritrocitario con transfusién feto-materna.

5. Preeclampsio severa.®

MIR 01 (7140): Gestante de 26 semanos de amenorrea que
presenta desde hace 5 dias malestar general, astenia, ndusecs,
cefalea, edemas y ligero dolor en hipocondrio derecho. En la
anclftica practicada presenta: Hb 8 g/dL, bilirubina 1,4 mg/dL,
LDH 670 UI/L, AST 182 UI/L, plaquetas 80.000/mm3. Lo mas
probable es que se trate de un embarazo complicado por:

1. Embolismo de liquido amniéfico.

2. Muerte fetal con paso de susiancias tfrombopldsticas o la
circulocién materna.

Desprendimiento prematuro de placento superior al 50%.
Isoinmunizacién eritrocitaria con transfusién feto-materna.

Preeclampsia severo.”

MIR 03 (7670): En relacién con la preeclompsia, 2cudl de las
siguientes respuestas es FALSAZ:

1. Es més frecuente en primigestas.

2. Aparece, casi siempre en el tercer trimestre,

3. Es mds frecuente en los embarazos maltipies.

4. Hay hemoconcentracién.

5. Pyede dorse sin proteinurig.*

MIR 04 (7930): En el manejo de la Eclampsia son correctas
fodos EXCEPTO:

. Administracién de Sultato de Mognesio i.v.

Colocar a la paciente en decibito lateral.

Establecer una via aérea y administrar oxigeno.

T.A.C o RM.N. si las convulsiones son atipicas o se prolonga
el coma.

5. Parfo inmediate mediante cesdrea.*

Ll o o
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MIR 06 (8448): ¢Cudl de los siguientes enunciados sobre lo
preeclampsia es FALSO?:

1. Excepto en el contexto de la enfermedad trofobléastica gesto-
cional, no aparece antes de la 20 semanas,

Debe sospecharse en lo embarazda frente a fensiones arteria-
les diasiélicas = 90 mmHg o sistélicas =140 mmhg.

Para su d‘agnésfrco debe evaluorse lo proremuna

ol T

La pac:enta con una proedompac requmreuno cwdadosa '
valoracién del crecimiento fetal.

MIR 06 (8449): 2Cuél de los siguientes hallazgos NO forma
parte del diagnéstico del Sindrome de HELLP en la embaraze-
da?:

1. Hiperbilirrubinemio.

2. Trombocitopenia.

3. Hipertensién arterial.*

4. Anemia hemolftica.

5. Disfuncién hepética.

Nota: el diagnéstico del Sindrome de Hellp es analitico, la hipartensién y
fa proteinuria pueden esfar ausentes.

MIR 09 (9213): ¢Cémo closificario a una gestacién que antes
del embarazo fenfa tensiones arteriales normales; que en la
primera consulta, realizade en lo semana 8 de edad gestacional,
se |e detecta una tensién arterial de 140/90 mmHg; y que en lo
semana 28 fiene una tensién arferial de 170/110 mmHg, sin
edemas, y con una proteinurio en orina de 24 horos de

300mg?:

1. Preeclampsia.

2. Preeclampsia grave.

3. Hipertensién inducida por el embarazo.

4. Hlperfensuén crémco

5 ién créni mpsi fadida. *




MIR 10 (9456): Una gestante de 34 semanas de edad gestacio-
nal ingresa por urgencias con cefalea, escotomas visuales cente-
lleantes y dolor epigéstrico en barra. Su tensién arterial es de
170/110 nim Hg, tiene edemas y proteinuria 3+. En la analftica
sanguinea el hematocrito, los plaquetas y las enzimas hepdticos
son normales. 2Que adlitud recomendaria?:

1. Tratomiento con sulfato de mognesio y después induccién del
parto o cesérea si no redne condiciones favorables para la
induccién.*

2. Induccién del parto.

3. Tratamiento con hidralazina y si se normaliza la fensidn
arterial continuar el embarazo hasta olconzar las 36-37 se-
manas.

4. Cesérea inmediata.

5. Trotamiente con hidralazina. y con glucocorticoides para
lograr la maduracién pulmonar fetal posedas 24 horas indu-
cir el parto.

Nota: al presentar sinfomas de afectacidén multiorgénica se debe finalizor

la gestacién hociendo prevencién de les convulsiones con Sulfofo de

Magnesio. La vic de parto preferible en la prrecolompsia es la voginal si

las condiciones fetales y maternas lo permiten.

MIR 10 (9458): Gestante de 32 semonas que acude a su consul-
ta para el control de la gestacién en visita programada. En el
Gltimo nies ha ganado 4 Kg. de peso. Presento edemos en
miembros inferiores y una TA de 140/90 en ese momenio y fras
repetir la toma 30 minutos después. Realiza una ecografia en la
que cbserva un feto con una biometria acorde con la amenc-
rrea, placenta y liquido anmiético normeles. ¢Cuél de las si-
guientes decisiones tomaré a continuacion?.

1. Pauter tratamiento con alfametildope.

2. Recomendar dieta hipocalérica y reducir ingesta de sal.

Mezcla de sangre
Rh+ y Rh-

Primer
embarazo

3. Diagnéstico de preeclampsia. Reposo y trata-miento anti-
hipertensivo.

4. Dado que no existe patologic, se debe continuar con los
controles normales de la gestacién.

5. Solicitar analftica de oring.*

Nota: ante el diagnéstico de hipertensién durante la gestocién se debe

solicifar una anclitica de orina para descartar la existencia de proteinuria

asociado (serfa enfonces una preeclompsia).

4. |lsoinmunizacién materno-fetal

4.1. Concepto y patogenia

El término incompatibilidad Rh hace referencia a dos individuos
con Rh diferente (padre RhD+ y madre RhD-). El problema se
produce cuando el feto es D+, lo cual ocurre en el 100% de los
casos con padre homocigoto para el antigeno D y en el 50% si
es heterocigoto.

Se denomina isoinmunizacién Rh a la produccién de anticuer-
pos por parte materna en respuesta a una accién antigénica
iniciada por el paso endovenoso, intramuscular o transplocenta-
rio, de hematies fetales Rh positivos al torrente sanguineo mater-
no.

La isoinmunizacién anti-D se presenta en alrededor del 075% de
las gestaciones. La incompatibilidad ABO entre madre y feto
protege parcialmente de lo isoinmunizacion ontiRh. En la res-
puesta 1° los anticuerpos son de fipo IgM, por lo que no atravie-
san la plocenta. En posteriores contactos se produce una res-
puesta 22 con IgG que ofraviesan la placenta y producen la
hemélisis fetai.

La madre produce
anticuerpos antiRh

Embarazo posterior

Isoinmunizacién Rh

4.2 Eriologj:

A. SISTEMA RH:

Estd constituido por 45 antigenos presentes en la superficie del
hematie, de los cuales el mas importante es el antigeno D. Tam-
bién pueden causar enfermedad hemolltica perinatal, con menor
frecuencia y gravedad, el antigeno ¢ y otros sistemas de grupo
sanguineo (Kell, Fy, [K). Se precisa sensibilizacién previa (transfu-
siones, hemoterapia, gestocién anterior, hemorragio feto-
materne...) pora que se manifieste clinicomente la enfermedad.

B. SISTEMA ABO:
El 20-25 % de los embarozos son ABO incompatibles, lo cual
supone una cause comin de enfermedad hemolitica neonatal

(MIR}.

" Rh Negativo
+ Rh Positivo

@Anticuerpos
antiRh

La enfermedad se manifiesfo como anemia moderada e hiperbili-
rrubinemia leve en las primeras 24 6 48 horas de vido (MIR) y no
hoy progresion de lo enfermedad en sucesivos emborazos. Lo
incompatibilidod ABO nunco ha demostrado ser causa de hemé-
lisis fetel, y puede considerarse un problema pediatrico més que
obstétrico. Por ello no se requiere screening de Ac anti-A o Ben el
suero de la madre (MIR), ni andlisis de bilirrubina en liguido
amnidtico.

La sensibilizacién A o B no requiere exposicién previa yo que los
Ag A y B estén presentes en baclerios intestinales, y no es raro
que afecte o primogénitos (MIR). Es mas frecuente en mujeres
con grupo O e hijos Ao B.

DBSTETRICIA
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4.3. Fisiopatologia

Hemélisis
Anemia fetal
COLZON HlGlADO snsmlm CAPILAR
Insuficencia cardiaca Eritropoyesis compensadora Aumento de la presién hidrostética
Aumem{ de la PYC Aumenio de lcl:pruién portal Aumento dollc permeoabilidad

Disminucién de la sintesis proteica

ED£MA /

|

HIDROPS
PLACENTOMEGALIA
4.4, Clinica 4.5. Diagnéstico
Los antacedentes médicos u obstéiricos no tienen valor predictivo A. DETERMINACION DEL GRUPO ABO Y EL FACTOR RH (D):
en el primer embarazo afectado. Si hay un feto afectado y el Se debe realizar en lo primera visita para determinar incompatibi-
actual es D+, la probabilidad de iscimnunizacién es superior al lidad de Rh y/o de grupo (MIR).

90%. la Enfermedad Hemolitica Perinatal se caracteriza por
anemia intensa con insuficiencio cardioca (MIR). Lo mayoria de B. DE SENSIBILIDAD MATERNA:

los cosos de isoinmunizacién se consideran leves (anemia e e Historia clinica de sensibilizacion (tronsfusiones, aborios...).

hiperbilirrubinemia neonatal) y un 25% son graves. Estos Glitimos e Determinacién de antic ifocitarios i

se presentan como: de Coombs indirecto) (3MIR):

« Aumento del volumen del higado, bazo y médula ésea por Se considera positivo un iffulo por encima de 1/16. Se re-
focos eritropoyéticos mulfiples. La anemia produce edema pite mensualmente hasta lo semana 28 y posterirmente co-
{hidrops fefal) y lesiones hipéxico-isquémicas y redistribucién da 2 semanos. Su oaumento indico que el fefo octual es Rh
circulatoria (flujo adiastélico o revertido). La muerte fetal no se positivo y esté provocando respuestas anamnésicos en la
produce antes de las 18-20 semanas. madre (MIR).

Aumento del volumen placentario, focos de eritropoyesis e Si el test de Coombs es negativo, se repite en lo semana 24
hiperirofia vellositaric (placentomegalia). y 34 de gestacién,

« Lo ictericia sélo se monifiesta iras el nacimiento por la incapa-
cidad del higado del recién nacido para eliminar la bilirrubina.

Rh +
.;);:_‘:;gf'»‘
ERITROCITO
TESTIGO
) RH+

% +C=‘b

= ' SUERC DE

VA 7 COOMBS
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Cuantifica Ac
circulontes libres

© Curso Intensivo MIR Astatias
Hidrops fefol §
Y o RECORDEMOS B
Causas de Hidrops fetal: g
5 1. lsoinmunizocién Rh.
E 2. Infeccién intrautering por parvovirus B19. ﬁ: ot
E 3. Cromosomopatias (Tumer). Cuantifica Ac unidos a eritrocitos
(o]
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C. DEL GRADO DE ANEMIA FETAL: para determinar el grupo y Rh del feto, reclizar el test de Co-

Sélo en mujeres sensibilizadas, con test de Coombs indirecto ombs directo y hacer transfusién si fuera necesario. Estd in-

>1/16. dicada en mujeres sensibilizadas con sospecho de ofectacién
a) Cuontificacién de Ac materno: fetal grave.

Mediante ELAT (test enzimético de antiglobulina). El titulo de
Ac indica riesgo de afectacién fetal, pero no la severidad de
la hemélisis. Una vez superado el fitulo >1/16, los titulos
siguientes no se utilizarén para las decisiones clinicas.
b} Estudio de genotipo fetal (en sangre materna a partir del
segundo trimestre) y del fenctipo poterno para consejo de
futuras gestociones.
¢} Ecografia E

lgnog indirectos: placentomegalia, hidramnios y

aumento de la venc umbilical.

* Signos directos: hepatoesplenomegalio, derrame
pleural y/o pericérdico, ascitis o hidrops (manifiesto
cuando la Hb fetal es menor de 7 mg/dl).

e Doppler: la velocidad méxima en la arteria cerebral

oo i vo MIR Asaaias 2003

media esté elevada en fetos con anemia grave. Es un Cordocentesis paro evaluar la afectacién fetal
método no invasivo de control de la anemia y se utili- y administror fratamiento intradtero
za para establecer el intervalo entre cordocentesis.

fl Monitorizacién fetal: patrén sinusoidal en casos graves.
Poco dtil.

D. AL NACER
Determinacién en sangre de cordén el grupo Rh y test de Co-
ombs directo.

SEGUIMIENTO DE GESTANTE RH NEGATIVA CON TITULOS
=1:16:

Doppler de ACM semanal ¢ partir de la 18s.

Si VS-ACM 1.5 MoM: cordocentesis.

Si Hb fetal por debajo de -4 SD para la edad gestacional: trans-
fusién intradtero.

4.6. Tratamiento

En casos leves, una vez llegados a la madurez fetal, se planea
la extroccidn fetal. En casos graves, el tratamiento se plonifica
segin antecedentes y grado de anemia:

Doppler de ACM A. TRATAMIENTO MATERNO:

Es posible oplicar altos dosis de imunoglobulina G anti D endo-

El estudio Doppler es el método principal de control y segui- venosa y plasmaféresis, en cosos de hidrops de presentacién

miento fetal en la gestonte isoinmunizada. A partir de la se- precoz en los que lo transfusién intrautero es dificultosa o impo-
maona 18 y con periociadad semanal se debe valorar la velo- sible. Es caro y no evita todos los casos.

cdad sistélica en la arferia cerebral media y lo presencia de

cualquier signo de hidrops. Una vez el feto presente eleva- B. TRANSFUSION INTRAUTERINA:

cién de la VS-ACM o presente signos hidrépicos, se conside- Es el trotamiento de eleccién cuando se constata una anemia

ra que existe una alta probabilidad de anemic moderada o fetal grave (Hb <10 g/dl 6 Hico <30%] y no se ha olcanzado las
grave y es fributario de cordocentesis para realizarse una 32-34 semanas de gestacién. Mortalidad del 1-3%, pero con una

eventual transfusién intrauterina. mejora de lo supervivencio del 95%.

d) Amniocentesis g partir de semana 26, para: Se extrae songre fetal mediante funiculocentesis para analizor
« Espectrofotometria g 450 nm (2MIR): valoracién de la bi- grupo ABO y Rh, test de Coombs directo y hemoglobina. La
lirrubina en liquido amnidtico (Curvas de Liley después sangre trons'fundido es O Rh-, desleucocitado e irrodiada. Se
de semana 28 y de Queenan antes). Existe riesgo de pueden realizar tronsfusiones sericdas, coda 1 a 4 semanas,
agravamiento de la isoinmunizacién, por lo que esté en hesta le medurez fefal.
degusg.

* Madurez pulmonar fetal (indice L/S). C. INSEM‘NACI,ON CON SEMENPE DONANTE RH-: : <
e) Cordacentesis: Se puede considerar esta posibilidad con podre homocigoto %
Actualmente es el método més fioble para evalvor el grado s | gen D, en casos graves y ante el fracaso del resto de las &
de ofectacién fetal (hemograma fetal) (MIR). Ademés sirve feropay, g
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4.7. Profilaxis

Se utilizan 300 pg administrados i.m. de gammaglobulina anti-
D, en mujeres Rh negativas no sensibilizadas (Coombs indirecto
negativo) (MIR). En caso de hemorragia feto-materna grave
durante la gestacién o postparto (Ej.: DPPNI), la dosis de gom-
maglobuline debe aumentarse (MIR), ajusténdose ésta ol grado
de hemorragia mediante el test de Kleihauer, determincaién ce
HB F o citometria de flujo.

Sus indicaciones son:

A. DURANTE EL EMBARAZO:

e Tras un aborto provocodo o esponténeo, embarazo extraute-
rino o molar o metrorragia (SMIR}. Durante el primer iri-
mestre una dosis de 50 pg serian suficientes.

e Siempre que se realice una exploracién con riesgo de hemo-
rregia fransplocentaria (2MIR) (amniocentesis, biopsia corial,
funiculocentesis, versién cefélica externa...). Durante el pri-
mer trimestre una dosis de 200 ug serfan suficientes.

e En lo semaona 28 de gestacién (3MIR), si el padre es Rh D o
desconocido.

Esta profilaxis antenatal puede dar lugar @ Coombs directo le-

vemente positivo en el recién nacido, sin repercusién clinica.

B. DURANTE EL POSTPARTO:

o En las primeras 72 horas fras un porto, en mujeres Rh nega-
tivas (Coombs indirecto negativo) que hayan tenido un fefo
Rh positive {4MIR). Se debe repetir en coda parfo con recién
nacido positivo.

e Ante cualquier duda sobre su cdministracién.

MIR 00 (6883): 2Cudl de los siguientes pautas es la mejor para
evitar la sensibilizacién de la_medre al antigeno D, cuando lo
madre es Rh+2:

Evitar las maniobras obstétricas.

Evitar el desprendimiento manual de lo placenta,

Inyectar gommoglobulina anti D antes de fronscurridas las
48 horas del parto sélo si el nifio es Rh+.

o ol

4. Inyector gommaglobulina anti D antes de franscurridas 48
horas en todos los casos.

5. lina anti I -

is en las ras sigui | part

si el ni + >
Nota: pregunto onuloda, yo que en el enunciado pone Rh+ en vez de Rh-

MIR 01 (7143): ¢En cudl de los siguientes casos NO estd indica-

da la is anti-D en una mujer Rh iva siendo el padre

Rh positivo?:

1. Gestante de 28 semanas con test de Coombs indirecto nega-
tivo.

2. Aborto de 15 semanas con test de Coombs mdarecro negativo.

3. A hor | parto con t mbs in ifi-
vo.*

4. En un embarazo ectépico.

5. Después de una amniocentesis.

MIR 02 (7403): En lo incompatibilidad Rh. 2En qué situacién de
las enumeradas NO estd indicoda la profilaxis con inmunoglo-
bulina anti D2:

1. Aborto esponténeo.

2. Interrupcién voluntario del embarozo.

3. Después del parto.

4. Embarazo ectépico.

5. Alas 28 semanas de embarazo, en mujeres con deteccién de

MIR 04 (7929): Respecto a la incompatibilidad materno-fetal en

el sistema ABO de grupos sanguineos, es cierfo que:

1. Afecta g primogénitos.”

2. Es mas grave que la isoinmunizacién D.

3. La deteccién prenatal es muy imporiante porque se asocia a
anemia fetal severa.

4. Lo prueba de Coombs es positiva.

5. Es una causa infrecuente de enfermedad hemolitica en el
recién nacido.

MIR 10 (9455): Respecto a la profiloxis de la Eritroblastosis Fetal
por_Isoinmunizacién Rh de lo modre con gommeglobuling onti-

Rh 2cudl de los siguientes afirmaciones es la M?

1. Sin profilaxis la probabilidad de que una mujer Rh negativa
con hijo Rh positive se inmunice tras el primer parto es de 1
enire 1.000.

2. Lo dosis estandar de 250-300 microgramos de gammaglo-
bulina anti-Rh es suficiente para todos los casos de riesgo de
inmunizacién.

3. se niza administrar ol las 28 semana
gammaglobulina anti-Rh a las embarazades Rh negativas no
inmuni ndo el r iti i-
do.*

4. Lo profilaxis postparto se debe administrar antes de que
transcurran 7 dias de la fecha del parto.

5. En caso de realizar una amniocentesis precoz a las mujeres
Rh negativas no inmunizadas antes de las 20 semanas de
edad gestacional no es necesario hacer profilaxis porque a
esa edad todavia no se han manifestado los antigenos de los
hematies fetoles.

Nofa: se considera que se producirla isoinmunizocién en el 17% de los

gestantes Rh- con feto Rh+ en ausencia de profilaxis durante el parto o

ante una hemarrogio del pre-parfo.

5. Alteraciones del crecimiento fetal

5.1. Concepto

Alrededor del 5-10% de las gestaciones presentan un feto con
un crecimiento por debejo de la normalidad, es decir con un

5.2. Clasificacién

A. CIR:
e Fetos con un crecimiento untroulermo restnngldo, suponen el

Aproximadamente el 50% se asocian o preeclompsso pues los
procesos fisiopatolégicos son comunes para ambas patologias.

Son fetos con Etg_nm,pﬂmn_d_a o fetos con PFE inferior mfenor
‘l -

. Condnono un aumento del nesgo de pérdldo de bnenestor
fetal intraparto y de acidosis metabélica, dos situaciones aso-
ciadas con el posterior desarrollo de encefalopatia hiéxico,
porélisis cerebral y desarrollo psicomotor anormal. Responsa-
ble de la mortalidad en el 50% de los fetos pretérmino y del
20% de los fetos a término.

B. PEG CONSTITUCIONAL
Son fetos normales, pequencs para lo edod gestacional. Supo-

nen el 80-85%. Presentan un Doppler de la arteria umbilical
normal y una velocidad de crecimiento normal.

C. PEG ANOMALO:
Son fetos pequefios anormales, suponen el 5-10%. Son fetos
pequenos por una condicién patolégica exirinseca a la placen-
ta. Cousas:

-Causa infecciosa: CMV, Toxo, Rubéola, VHS, Sifilis.

-Sd. Genéticos.

-Malformaciones congénitas.

-Sd. Cromosémicos: trisomia 18, triplicidia, deleccién brazo

corto del ¢r. 4, mosaicismo placentario.

-Téxicos: tabaco, alcohol, cocaina.

-Farmacos: hidantoinas, dicumarinicos.

Las cromosomopatias pveden provocor PEG anémalos, lo que serfo equi-
volenta a CIR tipo 1 de la antigua clasificacién.




CIRTIPO1 CIRTIPO Ill CRTIPO Il

INTRINSECO:  EXTRINSECO EXTRINSECO
Cromosomonpatias
Malformaciones  Defectos nutri-  Insuficiencia placentaria
MIR cionales mater-  (HTA, gemelar, enf. ma-
Infecciones nos terna grave..)
(tabaco, déficit
ac. félico....)
Crecimiento Crec. semi- Crecimiento disarménico:
arménico: arménico AC/AA > 1
AC/AA= 1
Eco doppler nor- Aumento de las resisten-
mal cias utero-placentarias y

umbilicales MIR
(hipoxia crénica)
*Anfigua closificacién de los CIR, actualmente el conceplo de CIR es

equivalente ol clésico CIR tipo Il
{AC: &rea cefdlica,AA:area abdominal).

5.3. Fisiopatologia del CIR

 Se produce una vasoconstriccién crénica de las vellosidades
terciarias debido a una invasién trofobléstica inadecuado de
las arterias espirales maternas (igual mecanismo fisiopatolégi-
co que la preeclamsia).

« En foses iniciales el feio se adapla @ esa situacién de hipoxe-
mia disminuyendo su velocidad de crecimiento y capturando
de manera mas eficiente el oxigeno mediante, entre ofros me-
canismos, la policitemia.

&;Qfsmn_dﬂ_fms

A. Fase de hipoxemia: (se puede mantener durante sema-
nas): se ponen en marcha una serie de mecanismos que fie-
nen como principal funcién preservar el aporte de oxigeno a
los érganos nobles, es la llamada CENTRALIZACION, que
consiste en:

- ilatacion |

- Oligohidremnios.

- Redistribucién cardiaca.
B. Fase de acidosis: si lo situacion de hipoxia persiste, el feto
pone en marcha mecanismos de obtencién de energia via
anaerébica a partir de la glucosa, lo que conlleva a la pro-
duccién de hidrogeniones que acidifican el medio.
De los 6rganos més afectados por esta acidemia estd el co-
razén fetal, pues las fibras miocérdicas sufren necrosis y sus-
titucién por tejido fibroso. Esto conlleva o cambios en la fun-
cién diastélica del corazén. Si esta situacién fetal persiste, la
muerte fetal se produce en horas

5.4. Diagnéstico CIR

A. CRIBADO:

A.1. FACTORES DE RIESGO ANTENATAL:

* Bajo peso-altura materna.

e Escasa ganancia ponderal.

e Historia previa de CIR,

e Faclores ambientales (fabaco MIR, alcohol y ofras drogas) e
infecciones [MIR).
Enfermedades maternas (sobre todo renales y vasculares).
Complicaciones de la gestacién (embarazo mdltiple, hiper-
tension arterial MIR...}.

A.2. CRIBADO DOPPLER:

La presencia de Notch profodiastélico en las arterias uterinas,
sobre todo si es bilateral, después de la semana 22-24 permite
predecir el CIR con un 15% de sensibilidad. En casos severos
que precisan exiraccién antes de la semana 32, su sensibilidad
es del 80%.

Noftch protodiastélico en orteria uterina

Existe controversia sobre el beneficio del tratamiento preventivo
con AAS en estas pacientes.

B. DIAGNOSTICO:

B.1. DE SOSPECHA O CLINICO:
Cuando la altura uterina se sitGe por debajo del percentil 10.
Detecta el 60% de los casos.

B.2. DE CONFIRMACION: ECOGRAFIA
¢ Lo primero que debe hacerse es el

diagnéstico diferencial
con el error de fechgs, bien con la biometria del primer

lnmestre, bien con 2 mediciones consecuhvos

l. El paré-
mefro que més influye es la circunferencia abdommul que
es la afectada en la mayoria de los CIR.

. Eﬂlﬂhddnmnﬂdgmmdmammdk:
to.
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Ecografio es la preeba que diogndstica del CIR

C. DIAGNOSTICO DE LA CONDICION FETAL:
C.1. DE MALFORMACIONES Y/O CROMOSOMOPATIAS:

® En los restricciones de crecimiento severas o precoces y en
los asociados a malformacién, es recomendable obtener un
cariotipo fetal (el 30% tienen una cromosomopatia) (MIR),
bien por cordocentesis o mediante amniocentesis.

» Es obligada una ecografia de alta resolucién para el despis-
toje de malformaciones.
C.2. DEL BIENESTAR FETAL:

» Grodo placentario mediante ecogrefia: Calcificaciones dis-
persas en grado llI-IV, poco Gtil.

o Test no estresante: poco valorable por la alia tasa de falsos
positivos [50%) o patrones no reactivos.

o Perfil biofisico: ef oligoamnios suele aparecer en casos graves
(MIR}.

e Estudio Doppler:
Las pruebas de bienestar fetal valoredas por Ecografia Dop-
pler se pueden agrupar en:

: se alteran en las fases de
hipoxemia e hipoxio fetal y pueden persistir alterados
durante semones.

OBSTETRICIA



<
:
a
O

IV. PATOLOGIA OBSTETRICA

1. Arteria umbilical: el deterioro progresivo viene marcado

por:
= 1° Disminucién del flujo diostélico en la arteria um-
bilical. (b)
= 2° Ausencic de flujo diastélico en la arteria umbili-
cal. (¢)
= 3° Flujo diastélico reverso.(d)

Cambios progresivos en la onda de flujo de lo arteria umbifical: a: nor-
mal, b: disminucién de flujo diostélico, c: ausencia del fivjo diastélico, d:
flujo diastélico reverso.

2. Arteria cerebral media: se considera que existe redisfribucién
arferial cuando la resistencia de la ACM(areteria cerebral me-
dia) es menor a la de la umbilical (MIR). La vasodilotacién ce-
rebral es el parémetro mas sensible para predecir malos re-
sultados obstétricos en el CIR.

Cambios en la arfenia cerebral media: vasodilatacion cerebrol

B. Marcadores agudos: se alteran en la fase de aci-

dosis y suelen preceder a la muerte fetal en horas-
dias.

1. Duclus venoso: aumento de la pulsatibilidad, flujo diastéli-
co ausente, flujo diostélico reverso.

2. Vena umbilical: pulsitabilidad.

Cambios progresivos en lo onda de flujo del ducius venoso: a; onda de
flujo normal, b: aumento de pulsatibilidad, ¢: flujo diastélico ausente

5.5. Tratamiento

Se recomienda maduracién pulmonar con corticoides de la 24 a
34 semanas de gestacién. Lo mejor medida terapedtica es finali-
zar lo gestacién en el momento més odecuado:

A. PEG ANORMALES: no se benefician de una finalizacién electi-
va.

B. PEG NORMALES: conducta expectante hasta la semaona 40.
Parto via vaginal con monitorizacién continua.

C. CIR:

* CIR sin_redistribucién >34 semanas. Control del bienestar
cada 1-2 semanas. Finalizar gestocién en lo semana 37.

¢ CIR con redistribucién >34 semanas: finalizar la gestacién.

» CIR con redistribucién de 28 a 34 semanags: un patrén desa-
celerativo o silente en el cordiotocograma, la presencia de flujo
reverso en AU y la alteracion de los flujos venosos son indica-
cion de finalizer la gestacién.

¢ CIR con redistribucién <28 semancs: evoluar cada caso de
forma aislade.

MIR 00 FAMILIA (6637): En relacién con el riesgo de muerte
fetal, uno de los siguientes es un signo ominoso en el estudio
mediante Doppler, sefidlelo:

Flujo diastélico inverti n rig ymbilical *
Redistribuciéon cerebral.
Flujo diastélico creciente en la corta abdominal,
Escotadura postsistélica en las venas arcuotos.
Curva trifésica en la cava inferior.

AN~




MIR 12 (9919): Gestante de 32 semanas, secundigesta, con
antecedente de pre-eclampsia en la gestociéon enterior. Presenta

altura uterina y biometria ecogréfica fetal menor que emenorrea
(desfase -3 semanas). 2Qué exploracién diagnéstica solicitaria?:
1. Curvo de glucemia.

2. Flyjometrig Doppler feto-placentarig.”
3. Test de nitrocina.

4. Hematocrito.

5. Valoracién cervical ecogréfica.

6. Gestaciéon multiple

6.1. Epidemiologia
Ocurre en el 1-2% de los gestaciones.

A. DISMINUYEN SU FRECUENCIA
El bejo nivel socio-econémico y el clima cdlido.

B. AUMENTAN SU FRECUENCIA
La afosidad, multiparidad, herencia, raza negra y sobre todo la
yatrogenia (técnicas de reproduccién asistida).

6.2. Tipos

A. DICIGOTICOS

Dos ovocitos fecundados por dos espermatozoides. Constituyen
el 65-80 % de las gestaciones moltiples. Son siempre biomniéti-
cos bicoriales (la separacién consta de 4 capas tisulares: 2 am-
nios y 2 corion).

Existe una tendencia familiar por parte materna y son los que
aumentan de frecuencia por factores externos.

B. MONOCIGOTICOS
e  Un 0nico 6vulo fecundado que se divide en dos. Constitu-
yen el 25-35% de los cosos. Son geneticamente idénticos,
por lo tanto del mismo sexo. Su frecuencio es constante
(4/1.000 gestaciones).
e La relacién entre los anexos ovulares depende del momen-
to en que el embrién se divide:
1. Biomnidtico bicorial: divisiébn antes de las 72
horas (fase de mérula).
2. Bigmniético monocorial: divisién a los 4-8 dias
tras la ovulacién (fase de blastocisto precoz).
3. Monoamnibtica, monocorial: division fras 8 dias
postovulacién.
4. Unidos: division tras haberse formado el disco
embrionario, 13 dias postovulacién (MIR).

Tipos de corionicidod en gemelos monocigotos

6.3. Complicaciones en gestaciones
monocoriales

Las gestaciones monocoriales suponen el 70% de las gestaciones
monocigotas. Las complicaciones se deben a anastomosis vascu-
lares placentarias sintométicas:

A. TRANSFUSION FETO-FETAL (TFF,.

« Es una anomalia fipica por anastomosis arteria-vena no ba-
lanceadas (2MIR). Hay un feto receptor que sufre hipervo-
lemia, HTA, frombosis, fallo cardicco congestivo, hidrops,
polihidramnios, y un feto donante que presenta hipovole-
mia, hipotensién, anemia, microcardio, oligoamnios
("gemelo pegado”) y CIR.

» Ocurre en el 10 o 20% de estas gestaciones y constituye
une situacion de mal prondstico con elevada mortalidad
(70%). Se inicio en la semana 13 y se observg entre la 20 y
la 22.

« El diognéstico prenctal del STFF se basa en la presentacién
de la secuencio polihidramnios+veijige distendida en el fe-
to receptor y oli i ii rinaria col
identifiacble en el donante (la discordancia de peso no se

considera un criterio para el diognéstico prenatal).

}
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Sindrome de transfusién feto-fetal

i iognéstico diferencial realizar ntal-
mente_con el CIR selectivo en uno de los gemelos. En este
caso, existe una diferencic en el peso fetal estimado
ecogrdfico =25%, el peso fetal estimado del feto CIR es
<percentil 10 y hay ausencia de signos de STFF.

» El tratomiento mediante fetoscopia-loser debe considerarse
como la primero eleccién y el “gold standard” en el STFF,
independientemente del estadio. Esta técnica de fotocoagu-
lacién léser de las comunicaciones vasculares tiene como
objetivo obliterar todos los vasos comunicontes, convier-
fiendo una situacién de monoceriociadad en una situacién
de dicorionicided funcional. Idealmente se debe realizar

esta técinca entre las semanas 18 y 26.

Fetoscopia: imagen de comunicacién vascular.

Oftras cliernativas terapedticas son: feticidio selectivo mediante
oclusién o ablacién del cordén umbilical © omniodrenajes se-
riodos.

B. ACARDIO O SECUENCIA TRAP (TWIN REVERSAD ARTERIAL
PERFUSION):

Alteracién rara en la que un gemelo no recibe sangre o través
de lo placento, sino direclomente del gemelo sano mediante
anostomosis_arterig-arterio. El desarrollo del acardio suele ser
deficiente y puede varicr desde una maso de tejidos amorfos
hasta un feto incompleto.

3
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Feto acardio

C. SDR. DE EMBOLIZACION DE UN GEMELO:

Lo muerte de un gemelo después de la semana 20 (2-7%) se
asocia a una alta morbimortalidad en el superviviente con lesio-
nes como porencefalia, ventriculomegoalio y microcefalio, debi-
dos o embolios del trofoblasto, de coagulos o detritus del feto
muerio. Esta complicacién es més frecuente con gnastomosis
vena-vena. El principal riesgo materno es la CID.

6.4. Pronéstico

e Aumento de las anomalias cromosémicas en dicigélicos,
para cualquier edad materna. El cribado bioguimico tiene
menos sensibilidad que en gestaciones Unicas.

* Mayor incidencia en monocigéticos de abortos, de malfor-
maciones (MIR) y de mortalidad perinatal.

® Las gestaciones monocoriales se pueden complicar con TFF
y/o embolizacién del gemelo superviviente.

¢ En las gestaciones monoamnioticas hay mayor riesgo de po-
lihidramnios, colisién de gemelos en el parto (MIR) y entrela-
zamiento del cordén.

6.5. Diagnéstico

A. MATERNO

Aumenta la incidencio de preeclompsia, de anomalias del
cordén y la placenta (placenta previa por mayor superficie plo-
cenfaria, insercién velamentosa, AUU y desprendimiento placen-
tario y hemorragia postparto por afonia uterina MIR), polihi-
dramnios (MIR) (10%), emesis, anemia (40%, dicbetes gestacio-
nal y sobrecarga materna (Sdr. hipotensién supina, insuficiencia
venosa, lumbalgia...).

B. FETAL:
El riesgo fetal depende de:

e A més nimero de fetos, mayor incidencia de prematuridad,
que es la cousa que ensombrece su prondstico (MIR). El 50-
80% de los gemelos son prematuros.

e Discordancia de crecimiento de gemelos. Diagnestico dife-
rencial con TFF.

Placenta dicoriénica

Placenta monccoriénica

A. BHCG
Maés eleveda que en gestacién Gnico y por ello moyor incidencio
de emesis y luleomas.

8. CLINICA
Utero mayor que amenorrea, auscultacion fetal doble.

C. ECOGRAFIA
* Diognéstico de certeza y diferencial con mola e hidramnios.
Se debe realizar ofra ecogrofic de control posada la sema-
na 8, ya que en un 40% de los casos diagnosticados antes
de esa fecha se reabsorbe un saco.
*  Se utiliza también como diagnéstico no invasivo de lo cigo-
sidad:
- Sexo: diferente — dicig6tico seguro.
- Insercién de membranas en lo placenta: signo del pico
o lambda en dicoriales, y en “T" en monocoriales.
- Grosor de los membranas: mayor de 2 mm en dicoria-
les (4 capas; 2 amnios y 2 corion) y fing en monocoria-
les {2 amnios sblo).




6.6. Conducta obstétrica

A. EMBARAZO:

e Dietc adecuada: 300 calorios/dia més y suplementos de
hierro y 4cido félico.

e Profilaxis del parto pretérmino, mediante reposo relafivo o
partir de la semane 24. Tratamiento con corticoides y otosi-
ban; el nifedipino puede ser una alternativa. No se aconse-
jon betomiméticos.

B. PARTO:
Es de alto riesgo, la fecha éptima es la semona 37-38. La gesta-
cién gemelar no es una confraindicacién pare la induccién de
parfo. Lo via de parto depende del nimero de fetos, de los
presentaciones fetales, de la edad gestacional, del peso estima-
do de coda feto, patologia materno-fetal y medios del ceniro
hospitalario.
a) AMBOS FETOS EN CEFALICA (40%): parto vaginal.
b) PRIMER FETO EN CEFALICA Y SEGUNDO EN OTRA PRESEN-
TACION (35%):
+Después de lo 32 semana o >1500 g:
Es posible el parto via vaginal MIR.
+ Antes de la semana 32 o <1500 g de peso:
Cesérea electiva.
c) PRIMER GEMELO EN PRESENTACION NO CEFALICA (25%):
Cesarea electiva.Cuando el 12 feto esté en podélica y el 22
en cefélico existe riesgo de colisién de gemelos (MIR}.

Colisién de gemelos
(12 poddlica y 22 cefdlico)

d) OTRAS INDICACIONES DE CESAREA:
e Gemelar menoomnidtico
¢ Gemelos unidos
« Resto de indicaciones electivas para gestacién dnica.

) GESTACION CON MAS DE 2 FETOS:
Mayor riesgo de prematuridad, produciéndose el parto nor-
molmente en semana 33-34 en friples y en la 30-31 en cué-
druples. La vio de parto més empleada es la cesérec.

C. POSTPARTO:

Existe mayor riesgo de hemorragio por atonia uterina. Se reco-
mienda profilaxis con uteroténicos.

MIR 00 FAMILIA (6633): Acude a su cantro una mujer primigesta

de 35 afios por sensacién de dindmica regular. Se trata de una

gestacion gemelar, monocorial, biomnidtica en la semang 36 +

4 cuyo curso ha sido normal; la exploracién revela un cervix

borrodo, con 5 cm de dilatacién, blando y centrado; primer

gemelo en presentacion cefélica, segundo en fransversa, bolse
infegra y amniocopia negativa, ¢Cuél es la actitud correcta de
carg al parto?:

1. Reclizor una cesérea urgente, ya que se frata de una gesto-
cién biamnidtica.

2. Dejor evolucionor el porto por vig vaginal.*

3. Dejar evolucionar el parto vaginal del primer gemelo y reali-
zor una cesarea no electiva del segundo.

4. Inicier la administracién de tocoliticos, puesto que se frota de
unc gestacién de 36 semanas y es previsible que los fetos
sean muy inmaduros.

5. Realizar una cesérea urgente puesio que el segundo gemelo
estad en transversa.

MIR 00 (6882): En un embarazo gemelar, la cousa del sindrome
de transfusién feto-fetal crénico se debe a:

1. Presencia de anastomosis arterio-arferiales entre las 2 circu-
laciones.

Pr i i Q- %

Presencia de comunicaciones veno-venosas.

No se encuentran comunicaciones vasculares.

Insuficiencia placentaria del feto dador.

ShahwN

MIR 02 (7405): 2Cuél de las siguientes complicaciones del em-
barazo gemelar se da casi exclusivamente en gemelos monoco-
rigles?:

Transfusién feto-fetal .*

Trabajo de parto prematuro.

Desprendimiento prematuro de la placenta.
Polihidramnios.

Hemorragia posiparto.

R 04 (7924): Los gemelos unidos se forman cuando:
La divisién del évulo fertilizado ocurre en la fase de mérula.
Entre el 4° y 8° dia postfecundacién antes de la diferencio-
cién de las células del amnios.
La divisién ocurre después de la formacién del disco embrio-
nario.*

4, Si la divisién ocurre cuando el amnios yo esté establecido, 8

dias después de la fertilizacién.
5. Los gemelos son dicigéticos, pero existe una anomalic en el
desarrollo amniblico.

N=ZT AL N -
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7. Rotura prematura de membranas

7.1. Concepto

Le rotura prematurc de membranas (RPM) se define como la
rotura de las membranas emnioticas que sucede antes del inicio
esponténeo del trabajo de parto. Si sucede gnles de lgs 37 se-
manas, se conoce como RPM preterminoc y en aquellos casos
que ocurre antes de la 24 semana de gestacion, hablomos de
RPM antes de lo viabilidad fetal.

7.2. Etiologla

¢ Posible relocién con déficits nutricionales e ingesta de téxicos
(tabaco). Més frecuente en gestacién mditiple y polihidram-
nios.
lcnrogemo ommooentesas, cerclop

cibn mfrocmmohca esta presenie en un 30 60% de las pe-
cienfes, especialmente cuando la RPM acontece en edades
gestacionales tempranas.

2
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IV. PATOLOGIA OBSTETRICA

7.3. Diagnéstico

A. VISION DIRECTA:
DIAGNOSTICO DEFINITIVO

B. PRUEBAS INDIRECTAS

Determinacion del pH vaginal (si existe liquido amniético el pH
serd alcaline), colpocitologia, cristalizacién del contenido vagi-
nol PROM bsi (defecaén de lGFBP-l en vogmo) y lo _c_egg_é_

C. ECOGRAFIA
Lo RPM es la cousa més frecuente de oligoamnios.

7.4. Conducta

A. MEDIDAS INMEDIATAS

Ingreso hospitalario, valoracién cervical y ecografia (para deter-
minar: edad gestacional, presentacién, cantidad de liquido,
posibles anomalias). Se debe descartor infeccién clinica o anali-
fica, comprobar madurez y bienestar fetal.

El tratamiento es preventivo, evitondo la pérdida de liquido (re-
poso) y la infeccién, y favoreciendo la maduracién pulmonar en
los embarazos pretérmino.

B. OBSTETRICA

- GESTACION A TERMINO:
Lo maduracién/induccién del parto en las primeras 24 horas
tras la rotura de la bolsa presenta mejores resultodos que la
conducta expectante durante més tiempo. Se administraré an-
fibiético profilactica en las portadoras de EGB y en las no por-

tadoras tras 18 horas de bolsa rota.
-GESTACION PRETERMINO:
Mmf_g_ml_dg_aj_m se reoomtenda la finalizacién
is_antibidti el

dngmp_g_&,_El manejo expectante més alld de la semana 34
aumenta el riesgo de coricomnionitis en comparacién con el
parto inmediato. (MIR). Ademas no incrementa el riesgo de
distress respiratorio y disminuye el riesgo de sepsis neonatal.

« Menor de 34 semanas: manejo conservador que consiste en la
maduracién_pulmonar con corficoides (que estan indicados,
segln algunos autores hosta la semana 34+6), administracién
de antibiétices.La tocolisis puede ser beneficicsa al prolongar
la gestacién al menos 48 horas y permitir el efecto beneficioso
de corficoides y antibiéticos. Para reducir el riesgo de pardlisis
cerebral, ante lo sospecha de parto pretérmino inminente, se
recomienda administror sulfato de magnesio haosta el parte o
durante 12-24 horas. Posteriormente, por el riesgo potencial
de corioamnionitis, se recomienda finalizar la gestocién o lo
largo de la semana 34, ya que la morbilidad neonotal deriva-
da de la prematuridad en esta edad gestacional es baja.

Ante toda infeccién amnibdtica o hipoxic fetal se induciré el parto,

sea cual sea la edad gestacional.

7.5. Pronéstico

A. FETAL:

Causa 50% de partos pretérmino y el 10% de la mortalidad peri-
natal.

B. MATERNO
Riesgo de coricamnionitis, endometritis (MIR) y sepsis puerperal.

MIR 03 (7668): Una primigesta de 37 semanas de edad gesta-
cional ingresa por rotura prematura de membranos de 24 horas
de evolycién. No hay trabajo de parto ni signos de infeccién
amnidtica. El test de Bishop (de maduracién cervical) es de &
puntos. El feto estd en cefélica y no hay signos de sufrimiento
fetal. 2Cudl es la conducta obstétrica indicada?:

1. Cestrea.

2. Induccién del parto con oxitocing.*

3. Administror antibiéticos y corticoides e inducir el pario 48
horas después.

4. Administror antibibticos y esperar el comienzo esponténeo
del parto.

5. Esperor el comienzo esponténec sin tratomiento y hacer
cesdrea si aparecen signos de infeccién amnidfica.

MIR 09 (9217). Unc gestante de 34 semanas, por lo demés
normal, ingresa por rolurg de membranas desde 8 horas antes y
amencza de parto prtérmino. No tiene fiebre ni signos de infec-
cidn. El cuello uterino no esté dilatado. Se objetiven contraccio-
nes uterinas. El feto esté vivo, no tiene malformaciones por eco-
groffa y el registro de la frecuencio cardiaca fetal es normal.
£Qué actitud tomaric?:

1. Trolamiento de uteroinhibicién. Administrocién o lo madre
de glucocorticoides para inducir la maduracién pulmonar
fetal y de antibidticos para prevenir la infeccién.

2. Tratamiento de uteroinhibicién y antibiéticos.

3. Tritamiento de uteroinhibicion sélo.

4. Dejor evolucionar el parto.*

5. Cesérea.

KN
o RECORDEMOS
THE HTA CRONICA
Anfecedentes no si
Afos <30 >30
Paridad primigestas muliigestas
Instauracién >20 semanas antes de la 20
semana
Ritmo alterado normal
circadiano TA
Edemas moderados-intensos escas0s
Aumento de +++ normal
peso
Fondo de ojo vasoespasmo signos de evolucién
crénico
Proteinuria segln clinica negativa o modera-
da
Uricemia elevada normal
Plaguetas disminuyen normal
Proteinas disminuyen normal
totales
Hematocrito oumenta normal
Evolucién TA normal despues  TA ola despues de la
postparto de 6° semana del 6° semana
parto
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1. HEMORRAGIAS DEL PRIMER TRIMESTRE

1.1 ABORTO:

ﬂmm la mterrupc:én de Ia gestomén onfes que el feto sea viable (20-22 semanas, o peso fetal menor o igual a 500g.).
oF ante ¢ { astre, generalmente debido a defectos congénitos.

: a encuentran: las cologenosis (LES y sindrome antifosfolipido, relacionados con
abonos de repeﬂc:én olierocwones gemtoles (L_&ﬁggﬂdgmmmmml, asociada a aborio tardio de repeticién e indoloro).

e Q! antran las sustancios que provocan contracciones uterinas o modificacio-
nes cerwcalﬁs como Ios ergéhcos y Ias prostoglondmos (misoprostol, PG-E1 y PG-Fa2).
FORMAS CLINICAS:

amenaza de aborto: hemorragia + dolor + cuello uterino cerrado.

L]
e en curso: hemorragia + dolor + dilatacién cervical.

» consumado: expulsién del huevo; puede ser completo o incompleto.
L

L

habitual: més de tres aborios seguidos o cinco no sucesivos.
diferido: retencién del embrién o feto muerio. Dx. ecogréfico. Posibles transtornos de coagulacién (CID).
: exploracién + ecografia + test de embarozo.

TRATAMIENTO:

1) Del agente causal: en incompetencia cervico-itsmica cerclaje cervical entre la semana 12-16 de la gestacién, miomectomia
en miomas submucosos, AAS en antifosfolipido y ontibiéticoterapia en infecciones.

2) Amenaza de aborto: reposo (en determinados casos se asocian gestégenos);

3) En aborto en curso y diferido: legrado si restos abortivos en 1° frimestre y protaglandinas + legrado en 2° trimestre.

1.2 ENFERMEDAD TROFOBLASTICA GESTACIONAL:

Es la cousa menos frecuente de hemorrogio del primer trimestre. Se_debe @ degeneracién hidrépica de las vellosidades con

ausencio de eje vascular. Hay 2 tipos de ETG:
HIDATIDICA: completa (ausencia de embrién y vascularizacién vellositaria) & incompleta (degeneracién focal a expen-

sas del sincitiotrofoblasto y embrién que muere en general precozmente; en lo anatomia patolégica presencic de hematies
nucleados, tiene mejor pronésticol.

| : Puede ser M&Q_[con hiperplasia muy acusada del trofoblasto, que
infiltro en el miomeirio y puede regresar o maosfohzor) o coriocarcinoma (carcinoma g expensas del citotrofoblasto sin es-
tructyras vellositarias, secundario g una mola fundamentalmente, o con menos frecuencia a ectépico o embarazo normal)
FACTORES DE RIESGO: edod materna (< de 15 afios o > de 40), antecedentes obstéiricos (embarazo gemelar o mola pre-
via), raza (chma, filipina), factores sociceconédmicos, deficiencia de vitamina A, factores genéticos e inmunolégicos.
lg__tggmdgg_én_dg un évulo vacio o inerte mn espormaiozonde 23X (dupllcdndose el

mola incompleta o porcial b_tﬂmdggm_dg_;m évulo normal por dos espennotozo:des m uno onormol con doioobn di-
ploade Son triploidias (69XXX o 69XXY).
: hemorragia 1° trimesire, nauseas y vémitos (HCG), hipertiroidismo, preeclampsia precoz.
: exploracién (utero > amenorrea, quistes teca luteinicos), B HCG muy elevada y AP (definitivo).
: imagen en nevada en mola completa y posibles quistes teca-luteinicos.
TRATAMIENTO: legrado por aspiracién con deseos genésicos o histerectomlia en blogue si alto riesgo o mujer mayor con de-
seos genésicos cumplidos. Los quistes tecaluteinicos no se deben exirpor, regresan solos. Metrotexate en tumor trofoblastico
de la gestocién (poliQXT si alto riesgo).
SEGUIMIENTO: placa de torax, exploracion/ ecografia y BHCG seriada hasta negativizacién.
El pronéstico es peor en tumores trofobésticos con titulos elevados de HCG y sf aparece tras gestacién a término.

1.3 ECTOPICO:

Nidacién fuera de la cavidad endometrial. La localizacién mds frecuente es la empular tubdrica. El dnico que llegard a térmi-
no es el abdominal.

En el endometrio fenémeno de Arias-Stella (decidualizacién) secundario a lo progesterona.

Clinica: el 50% son asintomdticos. La clinica tipica es metrorragia escasa fros 6-7 semanas de amenorrea, dolor abdominal,
omolgnu y posuble shock hlpovolémnoo con rotura tubdrica (més en istmicos).

ascense lento o en meseta y ecogrofia (tumor anexial + dfero vacio y en algin caso vi-
sualizacién dlredo del extrauterino). Valores superiores a 1000 Ul en ausencia de saco infrautero) en ecografia endovaginal
son muy sospechosos de gestacién ectépica, La laparoscopia parmite la visién directe, confirmar el diagnéstico y el abordaje
quirlrgico.
Tratamiente: Quirdrgico (salpinguectomia parcial laparoscépica) en accidentado. Metotrexate parenteral en ecibpico no acci-
dentado, en paciente hemodinamicamente estable, con HCG < 10000 UL,

<
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IV. PATOLOGIA OBSTETRICA

2. HEMORRAGIAS DEL TERCER TRIMESTRE

2.1 PLACENTA PREVIA:

« Es lo causa més frecuente de hemorragia del 3° trimestre. Localizacién total o parcial de lo placento fuera del lugar haobitual
{se implanta en el segmento inferior, ocluyendo &l orificic cervical).
Tipos: Oclusiva (central y parcial) y no oclusiva (marginal y de inserccién boja).

¢ Clinica: hemorragia episédica, pmgmsiva, indolora, de sangre roja, feto vivo con presentacién anémala.

» Diagnéstico; ECOGRAFICO (es el mejor método diagnéstico y de clasificacién de placenta previa). El 50% de los placentos de
insercién baja en los seis primeros meses se convierten en placentas de insercién normal al formarse el segmenio inferior. Ex-

ploracién vaginal en el quiréfano, sélo se permite anteparto con sangre preparada por el riesgo de sangrado.

e El tratamiento depende de_sf es oclusiva o no, de la gravedad del sangrado y de la madurez pulmonar fetal. Si lo placenta
previa es oclusiva siempre se haré cesarea (el momento depende de la madurez pulmonar y de la cantidad de sangrado). En
las placentas no oclusivas sin sangrado o sangrado escaso se permite el parto veginal, una vez conseguida la madurez pul-
monar,

2.2 ABRUPTIO PLACENTAE:

» Separacién fotal o parcial de una placenta normalmente inserta en lo pared utering, g partir de los 20 semanas de gestacién.
La incidencia aumenta con la edad y paridad.

» FACTORES FAYORECEDORES: toxemia (50%) o hiperfensién arterial crénica, enfermedades renales, nicotfina, cocaina, déficit
de dcido félico, diabetes, RPM brusca, cordén umbilical corto, traumatismos, patologio uterina, descompensacién brusca de
un polihidramnios..

. : dolor por hipertonia uterina, hemorragia escasa (ausente en 20%) de sangre os-
cura, sufrimiento fetal grave y posible shock.

* Diagnéstico: CLINICO (hipertonia o irritabilidad uterina, con o sin sangrado, HTA materna o shock en cosos graves) y eco-
grafia. Utero de Couvelaire (diseccién miometrial por sangre).

e Tratamiento: en formas graves evacuar el utero répidamente, normalmente mediante cesarea..

e Pronéstico: es lo causa més frecuente de CID en gestacién. Puede produdir IRA, embolismo de liquido amniotico, Sindrome
Sheeham y mortalidod fetal del 50-70%.

2.3 ROTURA UTERINA:

o El foclor de riesgo més frecuente es la cicatriz uterina por cesarea anterior. La mayoria asintométicas por dehiscencia de his-
terotomia previa. Los cesdreas segmentarias franversas suelen romper en fase activa del parto y, los ceséreas clasicas o cor-
porales antes del inicio del pario.

« El pronéstico fetal es malo. El sinfoma més constante es lc alteracion de lo frecuencia cardiaca fetal. También puede apare-
cer: dolor abdominal agudo, agitecién, taquicardia, hiperventilacién, alteracién del contorno abdominal, palpacién de partes
fetales, sangrado vaginal {(inconstante)} e hipotensién.

o El tratomiento exige laparotomic inmediata.
2.4 ROTURA DE VASA PREVIA:

Es muy rara. Ocurre sf lg insercién del cordén en la placenta es velamentosa o la placenta es succenturiata.

S_g_mgmﬁm_mm sangrado escaso coincidiendo con la ruptura de la bolsa amniotica y sufrimiento fetal importante secun-
dario a la anemia.

e Tratamiento: cesarea urgente.
3. TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO

e Se desarrolla o partir de lo semana 20 de gestacién y remite en el postparto. Son més frecuentes en primiparas, diabeticas,
gemelares o en caso de mola.

¢ Clinica: HTA (>140/90 o incremento de mds de 25 en sistélica o 15 en diastélica tros reposo) + profeinuria.

» Criterios de gravedad: alteracién de la coagulacién (CID, plaquetopenia), alteracién de la funcién renal (proteinuria, hiperu-
ricemia, disminucién del aclartamiento de creatinina), alteracién hepﬁtnco o neurolégica.

* Trotamiento sintomético: reposo, dieta normoprdewo normosbdnco rica en calcuo, hipotensores (& metil-dopa,labetalol o
hidralozina), sedantes, anticonvulsivantes (sulfato d antagonista es el gluconato célcico)._Los diureticos sélo
onie msuﬁcoencno ourdlaou y edema agudo de pulmén ﬂnmm_dgﬁnmlo finalizacién de lo gestacion.

B dicaciones urgente: ' én de lg gestacién : HELLP, ecdlampsia y signos de sufrimiento fetal.

. m moyor nesgo de sufnmnento fetal, crecimiento retardado, prematuridad y muerte intrautero.

4, ENFERMEDAD HEMOLITICA NEONATAL

» Etiopatogenia: isoinmunizacién Rh que produce gnemic hemolitica fetal.
»  Clinica: Hidrops fetal (con menos de 5 gr de Hb), CIR, muerte infrautero, focos mulfiples de eritropoyesis.
* |ctericia sélo tras el nacimiento.
o Digordcion.
- Determingcién del grupo v Rh de la madre y del padre.
- De sensibilizacién materna: historia clinica, test de Coombs indirecto > 1/16, ELAT > 0°8.
- Del estado fetal intrautero: especirofotometria fetal (Bb. en liquido amniético: Curvas de Lilley),  funiculocentesis (grado
de cnemia fetal: dx. y tratomienio), estudio del bienestar fetal, ecobiometria fetal.
- D;gum,_ segun ontecedemes, mulo de onhcuerpos, curvas de Lilley y funiculocentesis.
Profilanxi gammogioR o anti D en mu h-_no sensibilizadg (Coombs -): en semana 28 de gestacién, tras parto
con feto Rh+ tros oborto,edopwo omolay tros pruebu invasiva, Se repetira con cada gestacién.




- Tratamiento seqin el grado de ofectocién y madurez fetal. Lo mejor es lo transfusién intrattero mediante cordocentesis,
hasta madurez fetal.

5. RETRASO DEL CRECIMIENTO INTRAUTERINO: CIR

CONCEPTO: Fetos con un crecimiento intrauterino restringido, suponen el 10-15%. Son fetos pequeiios con insuficiencia pla-
centario. Aproximadamente el 50% se asocion a preeclampsia pues los procesos fisiopatolégicos son comunes para ambas
patologias. Son fetos con PFE inferior al percentil 3 o fetos con PFE inferior al percentil 10 y con Doppler anémalo en la arte-
ria umbilical.

DIAGNOSTICO: ECOGRAFIA: Estimacién del peso en base a la biometria fetal. El parémetro que més influye es la circunfe-
rencia abdominal, que es la afectada en la mayoria de los CIR.

TRATAMIENTO: finalizar gestacién en el momento més adecuado.

A.- PEG anormales: no se benefician de una finalizacién electiva.

B.- PEG normales: conducta exectante hasta la semana 40. Parto via vaginal con monitorizacién continua.

C.- CIR:

- CIR sin redistribucién >34 semanas. Control del bienestor cada 1-2 semanas. Finalizar gestacién en lasemana 37.

- CIRcon redistribucién >34 semanas: finalizar la gestacién.

Tipos: dldgotos (65-80%), monocigotos (peor pronéstico cuanto més tarde sea la separacién).
COMPLICACIONES DE GEMELARES MONOCORIALES debidos g defectos estructurales por anastomosis vasculares placen-
tarias
- Transfusién feto-fetal: debida a anastomosis arferia-vena no balanceada. El feto receptor puede sufrir hipervolemia, HTA,
trombosis, fallo cardiaco congestivo, polihidramnios y el donante hipovolemia, hipotensién, anemia, microcardia, oligo-
omnios y CIR. Los recién nacidos presentan una diferencia de hematocrito superior al 15% o mds de 5 g. de hemoglobi-
na ol nacimiento
- Acérdio o secuencia TRAP{arteria-arteria)
- Embollzoaén de un gemelo (vena- vono)
i i ecografia al inicio de la gestacién: dicigéticos (bicorial-biamniotico, signo lamb-
da y pueden tener distinto sexo) y monoagobs (mismo sexo, signo T y amnios delgado).
Pronéstico: la causa que ensombrace su pronéstico es la prematuridad. También hay aumento de aborios (x 3), de defectos
congénitos (en monocigotos), insuficencia placentaria, CIR y madurez precoz. Peor pronéstico para los monocigéticos (sobre
todo los monoamniéticos) y para el 2° gemelo.
ica depende del grado de madurez y de los presentaciénes fetales:
- Ambos en cefélica: parfo voginal
- Primer feto en cefélica: mejor parto vaginal después de la semana 32 o més de 1500 g de peso y cesGrea en menores
de 32 sem. o menos de 1500 g de peso.
- Primer feto en posicién no cefélica: cesarea. Si 1° podélica y 2° cefélico, existe riesgo de colisién de gemelos

6. ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS:

Rotura esponténea de membranas antes de inicicr el trabajo de parfo. Més frecuente en gestaciones moltiples y polihidram-
nios. Asociada a infeccién genital clinica o no.

Diognéstico definitivo mediante visién directo de salido de LA. Determinacién del pH vaginal (_:l_m_d_lgy_ngg_q_mmm
seré alcalino), colpocitologla y cristalizacién del contenido veginal. En ecografia hay ofigoamnios.

Conducig:

- Ingreso hospitalario, valoracién cervical, ecografia, estudio de posible infeccién.

- Feto maduro (>de 34 semanas) y sin signos clinicos y analiticos de infeccién: induccién con prostaglandinas con Bishop
desfavorable u oxitocina si favorable.

- Feto inmaduro {de 26 a 34 semanas): corficoides (para maduracién pulmonar), focoliticos (si contracciones), antibioticos,
sulfato de magnesio y extraccién fetal tras modurez.

- Sf infeccién intrautero: extraccion fetal independientemente de madurez fetal.

- Pronéstico: cousa el 50% de parfos preférmino y el 10% de la morialidad perinatal. Riesgo de coricamnionitis, endome-
fritis y sepsis puerperal.
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finalizar el expulsivo (2MIR) (en clérgicas, vancomicine o clindamicina), para evitar la sepsis neonatol. Para que la profilaxis sea
efectiva se debe iniciar 4 horas antes de finalizar el periodo expulsivo.
¢ Los indicaciones de la profilaxis de lo transmisién vertical del EGB son:

- Gestantes portadoras conocidas (ZMIR).

- Gestantes cuyo estado de portadora es desconocido o fienen cultivo negativo, pero presentan:

- Amenaza de parto prematuro (MIR) o parto pretérmino.

- Hijo previo con infeccién sintomética por EGB (MIR).

- Bocteriuria asintfomética (2MIR) o infeccién sintomdtica en la gestacién por EGB.
- Rotura de membranas pretérmino y rotura prolongada de membranas (> 18 horas) (MIR).

DEBES RECORDAR COMO CONCEPTOS CLAVE:

e Bacteriuria asintomdtica: Se diognostica demostrando, en 1 urinocultivo, la presencic de més de 100.000 bacterias/ ml. El screning
pora defeccion de bacleriuria asintomdtica debe reclizarse en primer trimestre. Lo prevalencia es igual a la hallada en mujeres no
embarazadas. Se debe tratar siempre en lo embarozada por su posible evolucién a pielonefritis y su relacién con el parte pretérmi-

no

e Dicbetes Gestacional: Test de O “Sullivan o test de screening: se considera positivo si la glucemia es mayor o igual a 140 mg/dl, 1
hora después de sobrecarga con 50 g de glucoso, independientemente del ayuno de la gestante. Se recomienda su préctica a fodas
las gestantes entre la semana 24 y 28 de embarazo. La confirmacién diagnéstica requiere una curva de 100 g de glucemia con 2 o

més valores alterados.

DEB RDAR ;

e Los nuevos criterios diognésticos de Diobetes Gestacional propuestos por el IADPSG (Internaiional Asociation Diabetes Pregnancy
Study Group) y la ADA, no son aceplados por la mayoria de las csociaciones de Ginecologia y Obstetricia por lo que no se han in-
corporado en la practica clinica. La propuesta de la ACOG sigue siendo: screening universal mediante TEST DE O'SULLIVAN en
semana 24-28 (primer trimestre si obesa, antecedentes de dicbetes gestacional o antecedente de intolerancia a los hidratos de
carbone) y confirmacién medianie la sobrecarga oral de 100 grs de glucosa: 105(BASAL) ,190(1H),160(2H) ,145(3H).Se diagnosti-

caré de DG si dos o més volores estén alterados.

s  Criterios diagndsticos de sindrome antifosfolipido (Sidney 2006): 1 criterio dinico+1 criterio de laboratorio:

| Sioentaien

Criterios Clinicos

- 3 o mds aborfos consecutivos y esponténeos
antes de 10 sem EG.

- 1 o més muerles de fetos normales morfolégi-
camente > 10 sem.

- 1 o més nadimientos prematuros < 34 sem
(Eclampsia, preeclompsia severo, insuficiencio
plancetoria).

1. Aparato digestivo

1.1. Hiperemesis gravidica

A. CONCEPTO:

Vémitos infratables que impiden la alimentacién de la gestonte,
ocasionando trastornos del equilibrio hidroeledirolitico (alcalosis
por pérdida de dorhidrico e hipopotasemia, o cetosis por inani-
cién), pérdida de un 5% o més de peso y en estados avanzados,
alteraciones neurolbgicas, hepéticas y renoles.

Vémitos intratobles que impiden
la alimentacién de la gestonte

Deshidratocion

Trestornes hepdficos
y renales

1
Criterios biolégicos

- Anficoagulante lGpido presente en 2 o més
ocasiones.

- Anficuerpos anticardiolipina presente en 2 o

- Anficverpos anti f2-glicoproteina-1 en 2 o méas
ocasiones (ELISA).

B. FRECUENCIA:
3-5% de las gestaciones, sobre todo en primer trimestre. Haosta el
50% pueden tener tirotoxicosis transitoria.

C. ETIOPATOGENIA:

s Foclores hormonales: mas frecuente en gestaciones gemelo-

res y mola (HCG muy aumentada).

Factores alérgicos: proteinas procedentes de la placenta.

o Foclores psicosomdticos: gestacidn no deseada, madre
soltera, infantilismo...

D. CLINICA:
Yémitos, pérdida de peso, signos de deshidratacion y cetosis. En
casos graves: desgorres de Mallory-Weiss, rotura esofégica,

neumomediastino, epistoxis secundario a déficit de Vit K y ence-
falopatio de Wernicke por déficit de tiamina (MIR).

E. TRATAMIENTO:

» Aislomiento tras ingreso hospitalario.

* Suspensién de la alimentacién oral.

* Sueroterapia con correccion de las alteraciones hidroelec-
troliticas (CIK) .En pacientes que requieren fluidoteropia y que
presentan clinica de vémitos durante més de 3 semanas se
recomienda afiadir suplementos de tiamina (vitamina B1).

» Sedocién antiemética (metoclopromida).

Reanudar la alimentacién oral 24 horas después de que la
paciente deje de vomitar,

* Apoyo psicolégico (es muy importante).

En casos resistentes o todos los tratamientos mencionados o que
requieren varios ingresos, ademds se puede asociar: Ondan-
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