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Tema 35.- Algunos accidentes obstétricos

1.- Concepto:

Configuran un grupo heterogéneo de problemabajefrecuencia, pero
con elevado riesgo para el feto, para la mad@a @mbos, que pueden aparecer, de
forma subita, en cualquier momento de la gestaa@mzada, el parto o el puerperio.

No incluimos los accidentes fisicos, los traumadisifios de trafico, pero
las embarazadas deben de llevar bien colocadatak@n de seguridad), ni otras
circunstancias derivadas de agresiones subitagettes fisicos (descargas eléctricas,
exposicion a radiaciones,....), quimicos (ingestidluntaria o involuntaria de dosis
inadecuadas de medicaciones o de otros productme)dgicos.

Las entidades que vamos a analizar son:

- Prolapso de cordon umbilical
- Rotura vasa previa

- Rotura uterina

- Embolia de liquido amni6tico
- Inversion uterina

2.- El prolapso del cordén umbilical:

a) Concepta Es la presencia del cordon umbilical en el caehparto, por
delante, de forma mas o menos completa, de langeesén fetal.

b) ConsecuenciasEsta ubicacion facilita, en mayor o menor grdao,
compresion del cordon, entre la presentacion pmlcdel parto, 1o que
dificulta la circulacion hacia y desde la placewt; ello la hipoxia fetal.
Acarrea una elevada morbimortalidad perinatal.

c) Factores implicados Es necesario que la presentacion fetal no o&duya
canal del parto, entonces, si la insercién del@oglieda en una zona
proxima al canal del parto, y/o le falta turgeradi@ordén (por nudos, bajo
contenido de gelatina de Wharton, hipoxia fetanpaturidad), o se produce,
por la salida brusca de abundante liquido amnigpobhidramnios) en el
momento de la rotura de las membranas o en manipné&s sobre la
presentacion, un efecto de arrastre se desplamafhaca al cordon.

d) Sufrecuenciageneral es baja, menos de 5 %0 de los partos, leeda en
gestaciones gemelares y 50 veces mas elevadaesantaciones de nalgas y
situaciones transversas. También en fetos muertm enalformaciones,
pero aqui tiene menos interés para definir conduéa resumen el perfil
epidemiolégico que se asocia a su mayor frecuénciiaye un cordén largo,
>80 cm.,una presentacién anormal, prematuridathgym peso, gran
multiparidad, gestaciones multiples y manipulactoolestétricas, en especial
la rotura artificial de la forma de las aguas.

e) Profilaxis: La prediccion por ecografias que determinen leadion del
cordon no ha demostrado valor. La hospitalizac®tad presentaciones
patolégicas cuando aparecen los primeros signpsude o se sospecha la
rotura de la bolsa, es de valor*. Evitar manipuaes de la presentacion y la
amniorrexis en presentaciones flotantes o con copdépable, y realizarlas
en quiréfano preparados para una cesarea.
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f) Diagnéstica Puede ser un hallazgo inesperado en un tactoalagiero hay
que sospecharlo cuando hay alteraciones subites/ggde la FCF
(deceleraciones variables), en especial tras laaate la bolsa.

El tacto vaginal es el mejor método diagndsticmpiee que se sospeche un
prolapso de cordén, que debe de realizarse lo posikle cuando se rompe
la bolsa. Diagnosticado el prolapso, evitar segalpando el cordén para
evitar vasoconstriccion de las arterias umbilicales

g) Eltratamiento, con feto normal, viable, en una situacion degeaginal no
inminente, es la cesarea. No existen evidencigméeea de valor la
reposicion manual del cordon y la continuacionpdeto vaginal, ni de otras
medidas conservadoras, salvo las que tratan d& évicompresion del
cordon, elevando manualmente la presentacion, mesé prepara la
ceséarea. Cuando se necesitan desplazamientopacdate de mayor
duracién suele dar buenos resultados rellenarjilgaveon suero fisioldgico
(unos 750 ml) y colocar la paciente en TrendelembOtras posiciones
maternas (genupectoral) no tienen un valor comtdasy pueden resultar
molestas. En algunas situaciones tendria valosede tocoliticos.

El parto vaginal seria posible cuando es inmingritanbién en la extraccion
del segundo gemelo, pero el prondstico fetal esmnoejn la cesarea.

3.- Rotura de vasa previa

a) Concepta Es la rotura de la vena umbilical o de algunauwke
ramificaciones en la zona préxima a la insercidrcdeddn umbilical en la
placenta. Esta rotura es posible por la existaseiana insercion
velamentosa del cordon, lo que hace que parteadeldto hasta la placa
corial transcurra en las membranas. Si esta zooaaldacion desprotegida
de la vena umbilical, o alguna de sus ramificagpgeeda proxima al OCE,
al romperse las membranas, de forma natural acatjfse rompe alguno de
los vasos, raramente ramas arteriales.

b) ConsecuenciasLa rotura de los “vasa previa” lleva a la exangaién del
feto, de forma rapida, y con ello a su muerte. By fiesgos maternos, salvo
los derivados de las maniobras que en ocasiomessgan para evitar esta
muerte fetal, usualmente la extraccion rapida nmeelieesarea.

c) Clinica: Antecedente préximo de la rotura de la baledas aguas, bien de
forma espontanea o artificial. Inicio posteriono®_hemorragia genital
moderada, que hay que vincular a esta rotura dedasbranas y a la
posibilidad de la rotura de los “vasa previa”. Tiaqtdia fetal transitoria,
seguida de bradicardia profungae precede a la muerte. En situaciones de
exanguinacion menos aguda, puede producirse psra@l&CF sinusoidal.

d) Diagndstica Derivado esencialmente de la clinica. IdentifiéGaael origen
fetal de la hemorragia por test de hemoglobind, fatenque la rapidez
evolutiva les deja escaso margen de valor. La efiagorenatal puede
conseguir el diagndstico en casi todos los casedjante la identificacion
con Doppler color de su circulacién o de la ingeralel cordén en la
placenta, o que deberia de intentarse en la eftagliamorfologica de la
semana 20 en casos de insercion baja de la placenta

e) Tratamiento: Extraccion fetal rapida mediante cesarea. Eraginstico
ecografico previo a la rotura, la ceséarea elecilaa39 semana.
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4.- Rotura uterina

a)

b)

d)

Concepta Es la perdida de continuidad de algun punto geatad uterina,
sobre defectos o cicatrices, o mas frecuente és zmma del segmento
uterino inferior en cicatrices de cesareas previas.

Fisiopatologia El aumento del contenido del Gtero genera unsiGarsobre
la pared del Gtero, tensién que aumenta proporici@rde al diametro de la
cavidad y durante las contracciones del miometacadaptacion miometrial
hace que la pared uterina pueda soportar de fashrada esta tension. La
rotura uterina suele ocurrir en zonas de debildath pared por cicatrices o
malformaciones, por una evolucion patolégica deigpgpartos prolongados
en situaciones de desproporcion pelvifetal), codesarrollo excesivo del
segmento uterino inferior) o por un traumatismeext (accidentes de
automovil). En nuestro medio la forma mas frecuesti& rotura por la
cicatriz de una cesarea previa, que tenia un @rgve cuando las
cesareas previas eran corporales, en la actugidaticamente solo se
hacen cesareas segmentarias transversas, por lasqoéuras no suelen
tener un caracter tan dramatico, asi la mayorisstindehiscencias mas o
menos completas, pero el contenido uterino nodsala cavidad.

Anatomia Patoldgica La localizacion mas frecuente es el segmentaonater
y, actualmente, la mayoria son incompletas, yasgueantiene la cobertura
por el peritoneo visceral del Utero, sin salid&ldenentos (liquido amnibtico
o feto) fuera de la cavidad uterina, ni vertidodaecavidad peritoneal. Al
ocurrir sobre una cicatriz fibrosa no suele haleendrragia. Las roturas
antiguas, completas, con salida del contenidccavalad peritoneal, y
hemorragia grave, han desparecido, salvo en lodeates de tréfico.
Clinica: La forma clasicaasociada a la desproporcion pelvifetal de la
obstetricia del tercer mundo, tiene una fase prodré de alteracion del
estado general materno, hiperdinamia muy dolorosaipertono, gran
desplegamiento del segmento uterino inferior cdiméte engrosado
superior, conocido como el anillo de Bandl. Esteffinaliza con la
consumacion de la rotura, con intenso dolor enlpdaadesaparicion de las
contracciones y aparicion progresiva de un shockhipmvolemia
hemorragica y palpacion inmediata del feto debejtagpared abdominal. La
mortalidad materna y fetal suelen ser del 100 %]gscondiciones
sociosanitarias en que estas situaciones ocurren.

La forma actualcon dehiscencia incompleta de la cicatriz deagsarea,
suele ser una hallazgo casual tras la revisioa dehtriz uterina tras el
parto vaginal en cesareas previas (una revisioregua actualidad se
considera innecesaria). Al ocurrir en un tejidodéo no se suele acompanar
de hemorragia, la Unica manifestacion es el oja ondenos amplio.
Conduccidn: La forma clasica, y muchas traumaticas extensdigaoba

una cesarea con histerectomia.

Las roturas no muy extensas, con deseos de desc@ngesterior, permiten
en algunos casos la hemostasia, sutura y consénvaei Utero. El riesgo de
rotura espontanea durante una gestacion y parterfpresta aumentado.
Las dehiscencias de cicatrices uterinas asintoagtias parto vaginal no
necesitan ser suturadas, por lo que se ha abaratanprhctica antigua de
revisarlas manualmente tras el parto.
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5.- Inversion uterina

a) Concepto:Es el desplazamiento de la zona del fondo utemnel eterior de
la cavidad endometrial hasta alcanzar el orifi@bagrvix (I grado), o arrastrar
el cuerpo uterino hacia el exterior, asomando @owulva (IV grado).
Es una complicacion poco frecuente, pero su incidegeneral real no se
conoce, pues la mayoria de los casos se debenrmalaasistencia obstétrica
por lo que son silenciados. Se estima que ocucezla 15000 partos.
b) Origen Las condiciones previas necesarias es que el céstéxdilatado y el
Utero relajadoEl fondo uterino se invierte en la cavidad, por asgtencia
inadecuada al alumbramiento, con traccion excetlaordon o presion
inadecuada sobre el fondo uterino, o bien por umhtamiento manual.
Lo facilitan defectos del atero, cordones umbiésacortos y placentas acretas.
c) Formas: Puede ocurrir antes o después del desprendinderieoplacenta y
por el descenso del fondo uterino se describeadogt

- Primer grado, alcanza el cérvix

- Segundo grado, progresa a la vagina

- Tercer grado, llega al introito vaginal

- Cuarto grado, supera el introito vaginal, prolapisée también parte

de la vagina.

d) Clinica: Hay inversiones asintomaticas, de | o Il gradopadipgnéstico
puede pasar desapercibido, solo se observa laatesap del fondo uterino tras
el alumbramiento.
La expresion mas frecuente es el shock, que serf@roha rapida durante el lll
periodo del parto, no proporcional a la pérdida &igra estimada. No se precede
de disnea, opresion toracica, ni cianosis. Se pigue es de origen neurogénico
por la traccion que ocurre sobre los ligamentasndibulopélvicos.
A veces se acompafia de hemorragia profusa, perecgnismo de la inversion
suele actuar como elemento de constriccion dedegs/uterinos.
En las formas mas floridas se ve el fondo uterswrando por la vulva, que
puede estar acompafiado de una placenta no degfaendi
No se palpa el fondo uterino.
e) DiagndsticoLa clinica es muy variable, por lo que el diagraaspuede ser
muy dificil en los casos poco severos y sin clim@mifiestala palpacion del
fondo uterino y del canal del parto suelen secairiies para el diagndstico
El diagndstico diferencial puede plantearse con:

- Embolia de liquido amniético

- Tromboembolismo pulmonar

- Rotura uterina

- Infarto de miocardio

f) Tratamiento: Es importante una conduccion adecuada del alumbrami
evitando las tracciones de corddn violentas odaipn intensa sobre el fundus.
Cuando se ha producido la Inversion hay que inioarterapia del shock, si
existe, y la preparacion de la reposicion del Uséggaiendo un programa:
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+ Medidas de soporte general previo
Via venosa, si no estaba establecida.
Analgesia y sedacion intravenosa: Petidinaaz&pam
Anestesia general si esta disponible
Limpiar con antiséptico, el Gtero prolapsadd gamal del parto.
Aplicar una compresa empapada con suero sallrenta
sobre la zona de inversion.
+ Reposicion manual
Aplicar con preparacion quirdargica presion sobredaa de
menos prominente de la inversion empujando hastauél Gtero en su

posicidn correcta. Si la placenta no esta despiarn@ializar antes el
alumbramiento manual.

Si no se consigue la reposicion, o esta es ilesitatentar la reposicion
hidrostatica.

+ Correccion hidrostéatica

Colocar a la paciente en Tendelenburg, con la eabeas 50 cm. mas
baja que la pelvis.

Preparar una perfusion de gran volumen, con imkarga de inyeccion.
Colocar el extremo del sistema de inversion darelo de saco

vaginal posterior y taponando con la otra manm psitar que el
liquido refluya al exterior.

Realizar la perfusion elevando todo lo posiblaltara del frasco.
Se va a producir la distension progresiva delifposterior, la

dilatacion del anillo cervical, con lo que se regh@nprogresivamente la
zona de la inversion

+ Correccion bajo anestesia general

Puede ser el intento inicial, pero usualmente ldigponibilidad de
anestesista, obliga a seguir el procedimiento deséhora con
anestesia general, se prefiere halotano por qaj @l itero, y se realiza
la reposicion manual.

+ Correccidn combinada abdomino / vaginal

Ante el fracaso de las medidas anteriores, se acoediante
laparotomia a la pelvis.

Se realiza una traccién superior, mediante pinakxadas sobre la zona
del fundus, tambien puede realizarse con cuidadded®s ligamentos
redondos.

Al mismo tiempo un ayudante trata de realizaefgosicion vaginal.

Si no se consigue, hay que liberar la constnccirvical mediante una
incision posterior, mientras se sigue con las ares maniobras.

+ Medidas de soporte general posterior

Mantener una perfusién de oxitocina adecuada arseguir una buena
contraccién uterina, alternativamente pueden atiig ergometrina o
prostaglandinas.

Realizar la profilaxis antibidtica mas convengent
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5.- Embolia de liquido amniético

a) Introduccién: Muy poco frecuentepero de excepcional gravedad, ya que se
acompafa de una mortalidad maternal > 90 % y 58 %,quedando a los
recién nacidos que sobreviven, con frecuenciaetasmeurologicas
también a las madres. Es una situacién imprevissioleque se le atribuya un
perfil epidemioldgico.

b) Epidemiologia: Frecuencia alrededor de 2 cada 100.000 partos. Es
responsable del 10% de las muertes maternas.

Ocurre en multitud de situaciones, desde una@antesis del segundo
trimestre, a 48 horas después de un parto vagimalai, pero la mayor parte
ocurren alrededor del parto. Es mas frecuentesimthucciones del parto, en
gestaciones multiples, y en las cesareas (aque@ppostparto). El perfil es
gestante de 27 afnos, secundipara, de etnia mmayrican edad gestacional de
39 semanas y recién nacido de 3500 g.

c) Fisiopatologia:No se conoce bien.

La coagulopatiale consumo puede atribuirse a factores procoagslan
del liquido amniotico: Factor plaquetario Ill, Acidor del factor X, agregaciéon
plaquetaria, activacion del complemento, aument@acer activador tisular.

Reaccion anafilactic&ugerida por el cuadro clinico y analitico. Etim
estaria en la liberacién de sustancias vasoactjuasprovoca un espasmo de la
arteria pulmonar, que lleva a la hipertension pulansevera, fallo del corazén
derecho e hipoxemia y por ello ocurriria esa migidal en la primera hora. Estos
hechos se pueden repetir con modelos experimenpalessu duracion es de
solo unos 30°. Después apareceria el fallo cardmgnerdo, aumentaria la
presioén capilar pulmonar y el edema pulmonar. Lesaale este fallo del
corazoén izquierdo no se conoce.

d) Clinica: El inicio del cuadro suele ser subito con disnemasis e

hipotensidn En el 40% de casos la CID es patente, y en el I8¥%omina la

diatesis hemorragica. En un 10 a 20 % debuta covutsiones y semeja una
eclampsia.

La mortalidad materna alcanza al 50 % en la prirhera, las que
sobreviven suelen presentar un edema pulmonastoesk respiratorio.

La radiografia de térax muestra un edema pulmormgrnormal.

El laboratorio muestra una prolongacion de aPTElytiempo de
protrombina, con disminucion del fibrinbgeno, autoeshe PDF y
trombocitopenia
e) DiagnosticoSe basa en la clinica, forma de presentacion diestu
complementarios, aunque no hay nada patognomd@ues, la propuesta de
frotis de sangre para ver elementos amnioticosmelevante, ya que estos

pueden verse en gestaciones normales.
En 1988, el Registro Americano propuso unos casedie diagnéstico:
- Hipotensién aguda o parada cardiaca
- Hipoxia aguda o disnea, cianosis o parada respigato
- Coagulopatia con CID o fibrinolisis o0 hemorragiaesa
- Inicio en parto, cesarea, aborto Il trimestre oB#st-parto
- Ausencia de explicaciones alternativas
f) Tratamiento: No hay un tratamiento especifico, y el soporte ilomal de
los 6érganos que fallan es el objetivo fundamental:
- Oxigenacion: Intubacion, Asistencia mecéanica
- Cesarea: Si ocurre antes del inicio del parto
- Fluidoterapia, Vasopresores y Caterizaciones alestr
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- Coagulacién: Transfusion, Plasma fresco congel@doprecipitado
- Atonia uterina: Oxitocina o Prostaglandinas
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Ejemplo real de un caso leve:

Gestante de 17 afios, que acude al Hospital ptwr pa@maturo, dando a luz, en
la semana 27, a una nifia viva. Tras el parto hayhemorragia del 11l periodo, con
hematuria, sin signos de atonia ni lesiones earglael parto. Se indica una
transfusion de 2 Ul. de hematies.

A los 30 minutos, tras una fase de ansiedad, emaieon disnea, hemoptisis e
hipoxemia, por lo que se le coloca una mascamiald % de @y es transferida a otro
Hospital.

Al llegar el ritmo respiratorio es rapido (32@yhtaquicardia (126), la TA es
90/60. La auscultacion no muestra hallazgos reteganen la exploracion general no
hay cianosis ni edemas.El Gtero esta bien contraido

El hemograma es normal, y el frotis muestra esogites +. La pQarterial es
192 mmHg, la pC® 29 mmHg y el pH 7,43 . Electrolitos normles

La coagulacion muestra NIR 1,6, aPTT 41", Fragimele Dimero D < 8 ug/ml,
LDH 304 UI/L. Radiografia de torax con edema bilataifuso.

Se remite a UCI con la sospecha de embolia dednAQID asociada. Se
mantiene el @y se afiade Plasma fresco congelado e hidrataciion |

El Doppler de extremidades no encuentra trompekcateterismo pulmonar
muestra presion capilar (PCWP) 16 mm Hg, presidmosa central (CVP) 6 mm Hg,
Indice Cardiaco 6.5, y presiéon media de la arjguianonar (PAP) 24 mm Hg. La
sangre que se obtiene de este cateter pulmonarcnerdra celulas escamosas.

La paciente fue mejorando, dejando de necesiigeoa a los 4 dias,
normalizandose también la coagulacion y el LDHtr&esfundieron 2 Ul méas por
anemia. A los 7 dias fue dada de alta. Sigue normal
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