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OBSTETRICIA MODERNA

Las hemorragias del tercer trimestre complican el 3,8% de
todos los embarazos y constituyen una de las tres primeras
causas de mortalidad materna en el dmbito mundial (lyasu et
al, 1993). El sangrado vaginal en el tercer trimestre se puede
dividir segin su etiologia en: de causa obstétrica y de causa
no obstétrica (tabla 19-1). Las primeras con frecuencia oca-

sionan una pérdida sanguinea abundante a consecuencia del
gran flujo uterino, por lo que es indispensable la toma de
decisiones acertadas para preservar la vida de la madre y
del feto. En este capitulo se analizarén las causas obstétricas
mds frecuentes.

Tabla 19-1. Comos de bemormgios del kercer Brimestre,

Causa ohstétrica

Menplasin carvicnsering

Flevada Macontn provio
Desprendimiendn Prematyro lLesiones malignas genitoles bajas
de Flacanta
Foturo utaring
Moderado Viasa pravia Waricas vaginalas
Flacanta circunwalada Desgarras voginalas
Rohura del seno marginal
Bups Expulsidn de moco carvical Cervialia, erouin v pdlipos

PLACENTA PREVIA
Aspectos generales

Consiste en la insercién total o parcial de la placenta en el seg-
mento uterino inferior, por encima o muy cerca del orificio cer-
vical interno. Si la placenta estd insertada normalmente, no se
suele producir desprendimiento durante el embarazo o el
parto. Por el contrario, si una parte de la superficie placentaria
estd anormalmente implantada en el segmento uterino inferior,
se puede producir el DPP al separarse del tejido que forma su
base.

La incidencia real de placenta previa (PP) en el parto
varia con la poblacién estudiada, los métodos diagnésticos
y las definiciones utilizadas pero, en términos generales, es
de 0,4% (1:250) 0 0,6% (1:167) de todos los nacimientos.
En nuliparas la incidencia es de 0,2%, en las grandes multi-
paras la tasa puede llegar a 5% y la tasa de recidiva es de
4% a 8%. (Cotton et al, 1980).

La etiologia de la PP se desconoce en la mayoria de los
casos. Se han descrito algunos factores predisponentes y enti-
dades clinicas relacionadas con esta patologia que suelen
incluir raumatismo previo del endometrio, del miometrio o de
la vascularizacién uterina. (Brenner et al, 1978; Lilia, 1995).
Los factores etiolégicos mds comunes son los que se enumeran
a continuacion.

1. Edad materna avanzada.
2.  Multiparidad.

3. Gestaciones mdltiples.

4 Anemia.

5. Embarazos muy seguidos.
6. Cesdrea reciente.

7 Cicatrices uterinas.

8.  Aborto inducido previo.
9.  Tumores uterinos.
Endometritis.

11. Antecedente de PP.

12. Afosidad.
13. Hédbitos tabdquicos.
14. Fetos masculinos.

Las malformaciones congénitas y las presentaciones
anémalas se asocian con frecuencia a PP, aunque estas Glti-
mas son mds bien la consecuencia y no la causa de la PP.
(Rose and Chapman, 1986). La probabilidad de presentar
una PP es cuatro veces mayor en las pacientes con
antecedente de cesdrea y el riesgo es mayor si el embarazo
se produce inmediatamente después de otro en que se prac-
ticé una cesdrea porque el segmento uterino no se desarrol-
la en forma apropiada y la placenta, en situacién baja, no
puede ascender por el tejido cicatricial (Nielsen et al, 1990).

Por otra parte, la probabilidad de presentar una pla-
centa dccreta es mayor en pacientes con antecedentes de
cesdrea y PP. El riesgo de placenta dccreta es de 5% asoci-
ado a PP y dtero sin cicatriz uterina previa, 24% con PP y
una cesdrea anterior y 48% con 2 o mds cesdreas anteri-
ores. En estos casos aumenta considerablemente la posibili-
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dad que se practique una cesdrea-histerectomia (Matthews
et al, 1996).

Clasificacion

Segun la proximidad entre el disco placentario y el orifico
cervical interno la PP se clasifica de la siguiente manera (fig.
19-1) (Arias, 1994).

Centro oclusiva total: cuando el orificio cervical
interno estd completamente cubierto por la placenta. La fre-
cuencia aproximada es de 23% 31,3%.

Parcialmente oclusiva: cuando el orifico cervical
interno se halla cubierto parcialmente por la placenta. La fre-
cuencia aproximada es de 20,6% 31,3%.

Marginal: cuando el borde de la placenta esté en el
margen del orificio cervical interno. Conjuntamente con la
placenta de insercién baja se observa en el 37% 54,9% de
los casos.

Placenta de insercion baja: cuando el borde
de la placenta se encuentra a més de 3 cm y a menos de 10
cm del orificio cervical interno, pero con una posicién lo sufi-
cientemente baja para ser palpada por el dedo del exami-
nador.

Figura 19-1.
Clasificacién de la PP. A: PP marginal. B: PP parcial. C: PP
total. D: placenta de insercién baja.

Aspectos diagnésticos

El diagnéstico anteparto se realiza por medio de la bisque-
da de factores de riesgo, sintomas clinicos y mediante estu-
dio ecosonogrdfico.

Manifestaciones clinicas. La hemorragia genital
se caracteriza por ser indolora, con expulsién de sangre
liquida, roja, rutilante, que aparece en forma brusca e ines-
perada, la mayoria de las veces en reposo e incluso durante
el suefio. Tipicamente ocurre durante el tercer trimestre de
gestacién, aunque se puede presentar tan temprano como a
la semana 20. Por lo general, el 35% de las pacientes con
PP presentan el primer episodio de hemorragia genital antes
de la semana 30, 33% entre las semanas 30 y 35, y 32%
después de la se-mana 36. El promedio de edad gestacional
en el que aparece el primer episodio de hemorragia es de
29 semanas, no se suele asociar con mortalidad materna y
se resuelve espontdneamente en pocas horas (Crenshaw et
al, 1973).

En general, mientras mds baja y completa sea la
implantacién de la placenta, mucho antes ocurrird la hemor-
ragia. Existe una correlacién entre el tipo de PP y el episodio
inicial de sangrado: en las placentas previas centro oclusivas
y parcialmente oclusivas, suele ocurrir en etapas tempranas
del embarazo (semana 35 o menos), mientras que en las pla-
centas marginales o de insercién baja, suele ocurrir después
de la semana 36.

La hemorragia que ocurre en etapas tardias y aun
durante el trabajo de parto se debe a la separacién de la
placenta de los tejidos adyacentes al formarse el segmento
uterino inferior o al iniciarse la dilatacién del orificio cervical
interno, lo que produce sangrado de origen materno.
Mientras méds precoz sea el primer episodio de hemorragiaq,
la evolucién del embarazo serd més térpida. En los casos
donde el sangrado comienza antes de la semana 28, aumen-
tan tanto los episodios de hemorragia como la incidencia de
partos pretérminos y es necesario transfundir mayor némero

de unidades de hemoderivados (McShane et al, 1985).

La insercién anémala de la placenta impide el enca-
jamiento de la cabeza fetal, lo que se acompafia en el 15%
al 30% de los casos de presentaciones fetales anormales e
incluso se puede asociar con prolapso del cordén por inser-
cién anémala o rotura prematura de membranas (Rose and
Chapman, 1986).

La frecuencia cardiaca fetal suele ser normal y el sufrim-
iento fetal no se produce hasta que la hemorragia es lo sufi-
cientemente grave como para causar choque hipovolémico
en la madre, aunque si se produce alteracién de las vellosi-
dades coriales puede aumentar la morbi-mortalidad fetal.
Cuando exista taquicardia fetal persistente, disminucién de
la variabilidad, ritmo sinusoidal o episodios severos de
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bradicardia, se debe sospechar pérdida de sangre fetal. En
algunos casos se suelen producir contracciones uterinas, aso-
ciadas con el episodio de sangrado que pueden incrementar
la tendencia a la hemorragia (Arias, 1994).

La exploracién vaginal esté contraindicada en pacientes
con sospecha de PP porque el diagnéstico a través de la
exploracién pélvica se puede hacer en menos de un tercio
de los casos. Por otra parte, aunque se efectie un examen
con mdéxima precaucién y suavidad, en 1 de cada 16 explo-
raciones se produce aumento de la hemorragia y en 1 de
cada 25 exploraciones se desarrolla un choque hipovolémi-
co. La exploracién cuidadosa con espéculo no aumenta el
riesgo de hemorragia y permite descartar el origen
ginecolégico del sangrado (Hibbard, 1969).

Hasta hace pocos afios la exploracién con doble pre-
visién se consideraba como la herramienta principal para el
diagnéstico de PP. Para realizarla se debe confirmar previa-
mente la madurez fetal, la paciente se traslada a quiréfano
y una vez listo el personal y el equipo necesario para
realizar una cesdrea de emergencia, se procede a la explo-
racién vaginal para determinar la localizacién placentaria.
Si como consecuencia del examen se produce hemorragia
vaginal se rea-liza una cesdrea de emergencia, si no se pro-
duce hemorragia o no se corrobora el diagnéstico de PP
puede permitirse el parto vaginal. Con el advenimiento de la
ecosonografia la exploracién con doble previsién estd en
desuso.

Ultrasonido. Constituye el procedimiento ideal para el
diagnéstico de PP. La ecosonografia tiene una precisién
diagnéstica superior a 95% (Bowie et al, 1978); a pesar de
presentar algunas dificultades técnicas en el caso de pre-
sentaciones cefdlicas bajas, placentas posteriores y obesi-
dad materna.

Aproximadamente en el 8% de los estudios ecosono-
grdficos realizados al comienzo del segundo trimestre se evi-
dencia que el cuello uterino estd cubierto por la placenta; sin
embargo, 95% de estos casos no culminarén en PP al térmi-
no del embarazo. El fundamento de esta “migracién” es la
elongacién del segmento uterino inferior desde una longitud
de 0,5 cm a las 20 semanas, a mds de 5 cm al término del
embarazo, lo que produce el desplazamiento superior y
aparente de la placenta en una distancia de 3 a 9 cm
(Comeau et al, 1983). El concepto de migracién placentaria
ha sido puesto en duda y se ha sugerido que la distorsién del
cuello uterino por la vejiga sobredistendida es la causa de
este fenémeno. Para llevar al minimo los errores en el diag-
néstico, es importante que todos los estudios en busca de PP

se hagan en primero con la vejiga llena y después con este
érgano vacio.

La ultrasonografia transvaginal ha sido muy itil cuando,
por razones técnicas, el estudio transabdominal es impre-
ciso. Esta técnica tiene un valor predictivo positivo similar al
de la técnica transabdominal, pero es mds preciso en los
casos de pacientes obesas y presentaciones muy encajadas.
Tiene la desventaja de que puede ocasionar un sangrado
importante, aunque con el uso de transductores de 5 a 6,5
MHz, se evita el contacto con el cuello uterino y se minimiza
el riesgo de hemorragia (Smith et al, 1997).

Otra adlternativa es la evaluacién del dtero y cervix a
través de la ultrasonografia transperineal, el examen se real-
iza con transductores convexos o sectoriales de 3,5 MHz ubi-
cados directamente en el periné sobre los labios menores. Con
esta técnica se visualiza en forma precisa el orificio cervical
interno y el tejido placentario, con la ventaja de que no existe
el peligro de desencadenar o empeorar la hemorragia genital
(Zilianti et al, 1991). Ademds, esta técnica tiene un valor pre-
dictivo positivo de 90% y un valor predictivo negativo del
100% para el diagnéstico de PP (Hertzberg et al, 1992).

Resonancia magnética nuclear. Mediante
esta técnica se ha logrado el diagnéstico de PP en forma mds
precisa si se compara con la ecosonografia, incluso en casos
de implantaciones bajas de placentas poste-riores. Sin
embargo, no es el método ideal para el diagnéstico por el
costo y la poca disponibilidad del mismo (Kay, 1993).
Aspectos terapéuticos

En el pasado, la resolucién de los casos de PP por via vaginal
se asociaba con tasas de mortalidad materna del 10% y tasas
de mortalidad perinatal cercanas al 70%. En la actualidad,
con el manejo expectante en casos bien seleccionados y el uso
liberal de las cesdreas, se ha observado un descenso dramdti-
co de la mortalidad materna a valores menores de 1% y de la
mortalidad perinatal hasta el 10% (Crenshaw et al, 1973).
Medidas generales. El manejo de la PP se basa en
tres factores fundamentales: en primer lugar del estado
hemodinémico de la madre, que depende de la intensidad y
duracién de la hemorragia; en segundo, del estado del feto
y la edad gestacional y, por dltimo, de la capacidad de la
unidad de cuidados intensivos neonatales para manejar
recién nacidos de alto riesgo. En la tabla 19-2 se puede
apreciar la clasificacién de las hemorragias segin su
gravedad.

Toda paciente con sangrado tardio del segundo o tercer
trimestre debe ser inmediatamente evaluada en un ambiente
hospitalario, tomar una via periférica adecuada y realizar
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hematologia y tipiaje. Si existe inestabilidad cardiovascular,
estd indicada la reposicién de sangre o soluciones
cristaloides. SimultGneamente se debe determinar el bienes-
tar fetal con un monitoreo electrénico con lo que se puede
establecer si hay contracciones uterinas y la intensidad de
las mismas. Una vez estabilizada la condicién de la madre y
del feto se debe realizar una evaluacién ecosonogrdfica
para confirmar el diagnéstico de PP. Las medidas generales
del manejo de la PP se resumen a continuacién.

1.  Hospitalizacién.

2. Reposo absoluto.

3.  Onmitir exploracién vaginal.

4. Mantener una via endovenosa permeable.

5. Determinar gravedad de la hemorragia segin el volu-

men de sangre perdida (tabla 19-2).

10.

11.

Infusién intravenosa de soluciones cristaloides, en caso
de inestabilidad hemodindmica.

Transfusion de concentrado globular o sangre total, si
las condiciones de la paciente lo requieren.

Presién venosa central, en los casos de choque hipo-
volémico donde los signos vitales y la determinacién de
los valores de hemoglobina no son confiables, especial-
mente en presencia de oliguria.

Monitorizacién de la frecuencia cardiaca fetal y activi-
dad uterina.

Laboratorio: hematologia, tipiaje, urea, creatining,
glicemia, electrolitos y perfil de coagulacién.
Evaluacién ecosonogrdfica.

Tabla 19-2. Closificacian de s hernorraging segin se gravedeod.

Leves

b

Moderadas

Parcdicha i e 15% del

vedumen inkovosoulos

Perdido e 15% o 307 el

valumen indrosascular

Péardliden odes 30% 0 405 del

valumen intfrosasculor

Sigraas vikakes normales Yarioriones poshirokes de In Estadn de choqis

Mo hay hipotensian postirnl frecunncia cordioco ot 10y - Presicn arterial baja o no

Mo hay signas de bajo gosin 20 lpm. cuantificobls

cordiaco Hipotansion postural, con Signos severos de bojo goste

Mo hay cliguria descenso da [0 mmHg o mas,  cardioco: obnubilacion, sincops,
an la rensién diastélica. coma.

Signos de bajo gasto: disnea,

ansiedod, palidez,

saguicordia,

Oliguria o anuria

piel o y himeda, ogilociin.
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Conducta durante la gestacion. Una vez
confirmado el diagnéstico, se debe establecer si la paciente
es candidata para el manejo expectante, con el objetivo de
reducir la elevada morbi-mortalidad perinatal aso-ciada con
el parto pretérmino (Wing et al, 1996). Si el embarazo es
menor de 34 semanas, se deben administrar inductores de
madurez pulmonar y agentes tocoliticos porque la incidencia
de parto pretérmino es mayor en embarazadas con PP.

A pesar de que el tratamiento intrahospitalario produce
mejores resultados perinatales que el extrahospitalario los
costos son mucho mayores, por lo que se han establecido
una serie de criterios para poder implementar un tratamien-
to ambulatorio (Silver et al, 1984).

=

Pacientes ingresadas para observacién que permanecen
72 horas sin presentar hemorragia.

Hematocrito estable de 35% o mayor en controles seri-
ados.

Monitoreo fetal no estresante reactivo al momento del
alta.

Condiciones para el reposo en cama en el domicilio de
la paciente.

Conocimiento de la paciente y sus familiares de las com-
plicaciones potenciales de la situacién.

Seguimiento semanal hasta el nacimiento, incluyendo
determinaciones seriadas de hemoglobina y estudios
ultrasonogréficos regulares.

Existencia de un servicio de ambulancias permanente,
disponible telefénicamente las 24 horas del dia para
trasladar a la paciente del domicilio al hospital.
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Entre las medidas que se deben de tomar en cuenta en
las pacientes con tratamiento expectante, el reposo en cama
es esencial, sélo se puede levantar para ir al bafio cuando
se mantenga asintomética por varios dias. Debido al riesgo
que supone cualquier manipulacién vaginal, el coito, las
duchas y los évulos vaginales estan contraindicados.

Algunos autores han recomendado el cerclaje cervical
en caso de PP porque limita el desarrollo del segmento uteri-
no inferior, que se produce al avanzar la gestacién, con lo
que se disminuye la posibilidad de trabajo de parto pretér-
mino (Tessarolo et al, 1996).

Conducta durante el parto. El método ideal
para culminar el manejo expectante de pacientes con PP es
la cesdrea electiva porque los recién nacidos tienen menor
incidencia de anemia y dificultad respiratoria. Si se va a
practicar una cesdreq, hay que escoger con gran cuidado la
incisién utering, si la placenta se extiende en sentido anteri-
or por arriba de la reflexién vesical o si el segmento uterino
inferior no se ha formado adecuadamente, puede que sea
necesaria una incisién vertical baja o clésica. La via vaginal
es adecuada en caso de PP marginales o de insercién baja
con ébito fetal intrauterino, malformacién fetal mayor, feto
pretérmino o trabajo de parto avanzado con encajamiento
de la cabeza fetal.

Complicaciones

Entre las complicaciones mds temidas se encuentra la pla-
centa dccreta, que se asocia con PP del 5% al 15% de los
casos y se debe a la poca resistencia a la invasién trofoblés-
tica que ofrece la delgada decidua del segmento uterino
inferior. La incidencia puede llegar a 65% en pacientes con
moltiples cesdreas ante-riores (Matthews et al, 1996).

La principal causa de mortalidad perinatal por PP es la
prematuridad, que ocurre en aproximadamente 30% de los
casos y aumenta mientras més temprano ocurra el primer
episodio de sangrado (Crenshaw et al, 1973). Las presenta-
ciones fetales anormales se presentan en 30% de los casos
de PP y cuando la presentacién es cefdlica, existe una inci-
dencia de 15% de variedades occipito-posteriores o trans-
versas. No existen malformaciones congénitas especificas
asociadas a PP, no obstante, el riesgo de anomalias es dos
a cuatro veces mayor en las pacientes con PP (Arias, 1994).
La PP es un factor de riesgo fundamental para la pre-sencia
de hemorragia feto-materna. lo que conlleva a una mayor
probabilidad de anemia fetal e isoinmunizacién Rh (ver cap.
29). La restriccién del crecimiento intrauterino se puede aso-
ciar con PP del 3% al 19% de los casos (Lira et al, 1995).

DESPRENDIMIENTO PREMATURO
DE PLACENTA

Aspectos generales

El desprendimiento prematuro de placenta (DPP) o abrup-
tio placentae, consiste en la separacién de la placenta de
su zona de insercién, de manera total o parcial, después de
la semana 20 de gestacién y antes del nacimiento, siempre
que la insercién placentaria sea normal.

Al desprenderse la placenta se produce una hemorragia
en el interior de la decidua basal que lleva a la formacién de
un hematoma que separa la placenta del sistema vascular
materno, lo cual impide la correcta oxigenacién y nutricién
del feto. La frecuencia de DPP es de 0,52% a 1,29%, con
tasas de mortalidad perinatal entre 15% y 35% (Abdella et
al, 1984) que dependen de la rapidez del diagnéstico y la
instauracién del tratamiento. Generalmente, aparece en la
segunda mitad de la gestacién, a partir de la semana 28, y
en el transcurso del parto, sobre todo en el periodo expulsi-
vo. Las historia previa de DPP es importante porque ocurre
entre el 5% y el 9,3% de los casos de embarazos con DPP
anterior y en el 25% de los casos después de 2 embarazos
consecutivos con DPP (Arias, 1994).

Se desconoce la causa primaria del DPP; sin embargo,
se han sugerido numerosos factores que pueden desem-
pefiar un papel importante. En la actualidad se piensa que el
DPP no es un accidente en el embarazo sino la expresién de
una enfermedad vascular materna subyacente debido a que
hay evidencias de una relacién maternofetal patolégica
crénica como lo es la restriccién del crecimiento intrauterino
y la hipertensién inducida por el embarazo. Los diferentes
cuadros etiolégicos asociados a DPP se enumeran a contin-
vacién (Kramer et al, 1997).

1. Hipertensién crénica e inducida por el embarazo.

2.  Restriccién del crecimiento intrauterino severo.

3.  Ruptura prematura de membranas mayor de 24h.

4. Corioamnionitis.

5. Edad materna mayor o igual a 35 afios.

6.  Hébitos tabaquicos y consumo de cocaina.

7. Traumatismos externos.

8.  Antecedente de DPP.

9.  Fetos masculinos.

10. Multiparidad.

11. Deficiencias alimentarias (especialmente folatos).

12. Descompresién aguda del polihidramnios y gestacién
moltiple.

13. Cordén umbilical corto.
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Clasificacion

Se han propuesto varias clasificaciones, pero las mds uti-
lizadas son la de Page (1954) y la de Sher (1978). La
primera se divide en 4 grupos de acuerdo con la pre-
sentacién clinica y severidad.

Grado 0: el diagnéstico de DPP se hace en forma  re-tro-
spectiva.

Grado 1: incluye sélo a las pacientes con hemorragia gen-
ital.

Grado 2: pacientes con sangrado genital, hemorragia
oculta, hipersensibilidad uterina y sufrimiento fetal.

Grado 3: pacientes con sangrado genital, hemorragia
oculta, hipersensibilidad uterina, muerte fetal y algunas
veces coagulopatia.

La clasificacién de Sher correlaciona el incremento de la
morbilidad materna con el incremento en el grado de DPP.

Grado | (leve): corresponde a los casos donde el diag-
néstico se realiza de manera retrospectiva. Estas pacientes
suelen presentar hematomas retroplacentarios de aproxi-
madamente 150 ml, que en ninguno de los casos supera los
500 ml de volumen. Esto no supone riesgo alguno para el
feto.

Grado |l (moderado): es aquel donde la hemorragia
anteparto va acompaiiada de los cldsicos signos de DPP y el
feto esta vivo. El volumen de hematoma oscila entre 150-
500 ml, superando en el 27% de los casos los 500 ml. El
92% de estas pacientes presentan alteraciones del patrén de
frecuencia cardiaca fetal y la mortalidad perinatal es eleva-
da, sobre todo si el parto es vaginal.

Grado Il (severo): se presentan las mismas circunstancias
del grado I, pero, ademds, se confirma muerte fetal. Puede
subdividirse en 2 categorias, dependiendo de la presencia o
ausencia de coagulopatia.

Aspectos diagnésticos

El diagnéstico de DPP se basa en los factores etiolégicos,
cuadro clinico, hallazgos ecogréficos y pruebas de labora-
torio.

Manifestaciones clinicas. Los signos y sinfomas
del DPP pueden variar considerablemente como se aprecia
en la tabla 19-3 (Hurd et al, 1983).

Tabla 19-3. Signos v sintomas del despreadimisnte premature de plocanta.

Hemonags visgino
H-ipermrsi-!:ih:ll:d

Sufrimiento bl

Confroocioncs iderinas anormoles
Parte preftsming idiopatico

Fato muarts

La hemorragia externa puede ser profusa pero el
desprendimiento quizds no sea tan extenso como para poner
en peligro la vida del feto o, tal vez, no salga sangre al exte-
rior pero la placenta esté totalmente desprendida y el feto
muerto. Esto ocurre cuando el punto inicial de separacién
estd en el centro del sitio de implantacién.

El DPP con hemorragia oculta lleva a mayores pro-ble-
mas en la embarazada, no sélo por la mayor posibilidad de
coagulopatia de consumo, sino porque no se advierte facil-
mente la magnitud de la hemorragia y, en consecuenciaq, la
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reposicidn sanguinea puede ser tardia. El tipo de hemorragia
en cualquiera de los casos es de color oscuro y no coagula
y la magnitud no es reflejo de la severidad del caso ni guia
para la reposicién de sangre (fig. 19-2).

Las contracciones uterinas estdn presentes en la mayoria
de los casos, aunque puede ser dificil apreciarlas. En DPP
moderados y leves las contracciones pueden tener una de
frecuencia, duracién, intensidad y tono normal, pero en DPP
graves o severos el Gtero generalmente estd hiperténico con
aumento de la frecuencia. La hipersensibilidad se refiere a la
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presencia de dolor a la palpacién uterina e incluso lumbal-
gia, cuando existe una localizacién de la placenta en la
pared posterior. Esta sensibilidad puede ser genera-lizada o
localizada en el sitio de desprendimiento.

El sufrimiento fetal se demuestra por la presencia de
desaceleraciones tardias de la frecuencia cardiaca fetal o
por bradicardia persistente debido a: insuficiencia Gtero-pla-
centaria, disminucién del riego uterino por hipovolemia,
hipertonia uterina con compresién de los vasos sanguineos
miometriales y, en raras ocasiones, por hemorragia fetal.

Figura 19-2.

Formas de sangrado en los casos de desprendimiento pre-
maturo de placenta A: hemorragia interna B: hemo-rragia
externa.

Ultrasonido. Los hallazgos ecogréficos de DPP depen-
den de la localizacién y el tamafio del hematoma y del inter-
valo desde la hemorragia aguda. Una hemorragia aguda se
ve como un drea hiperecogénica e isoecogénica, con
relacién a la placenta, que se hace ecolicida en 2 semanas
si no se repite el sangrado. Sin embargo, a menudo los
hematomas retroplacentarios agudos pueden ser dificiles de
reconocer porque disecan la placenta o el miometrio y son
similares en ecogenicidad a la placenta. En estos casos, el
ultrasonido puede demostrar solamente la placenta engrosa-
da de aspecto heterogéneo, asi como hallazgos inespecifi-
cos de mérgenes placentarios redondeados y ecolucidez
intraplacentaria (Nyberg and Callen, 1993). El diagnéstico
clinico de DPP se puede confirmar mediante ecografia en
aproximadamente el 25% de las pacientes (Shol, 1987),
por lo que la utilidad del estudio ecogréfico consiste en eval-
var la localizacién placentaria, espacio retroplacentario,
vitalidad fetal y descartar la presencia de PP.

Laboratorio. Los exémenes de laboratorio se cor-
relacionan con la clinica y, luego de instaurado el tratamien-
to, permiten constatar la mejoria o el dete-rioro. Las pruebas

necesarias para un adecuado manejo son: hemoglobing,
hematocrito, pruebas de coagulacién como fibrinégeno,
tiempo de coagulacién, tiempo de tromboplastina, tiempo
parcial de tromboplastina y plaquetas y pruebas de fun-
cionamiento renal como urea y creatinina. Recientemente se
ha utilizado la deteccién de dimeros D, que resultan de la
degradacién del fibrinégeno, como marcador precoz de
DPP (Nolan et al, 1993).

Aspectos terapéuticos

El manejo del DPP, con feto vivo o muerto, se basa en man-
tener el bienestar materno. Si existe hemorragia severa e
inestabilidad hemodindmica se deben admi-nistrar hemod-
erivados y soluciones cristaloides e inte-rrumpir el embarazo
para cohibir el sangrado. Si la pérdida hemdtica es leve y no
existe deterioro materno se toma en cuenta el estado del
feto. Si estd vivo y no hay signos de sufrimiento fetal se
puede tomar una conducta expectante con observacién,
evaluacién del bienestar fetal y preparacién para una
cesdrea inmediata. Esta conducta suele rendir grandes ben-
eficios si el feto es pretérmino.

La comprobacién de la viabilidad fetal en el DPP es de
particular importancia porque proporciona un indice de la
gravedad. Cuando se produce la muerte fetal, el DPP suele
ser mayor del 50% y el 30% de las pacientes desarrollan
coagulacién intravascular diseminada (CID), con disminu-
cién de los niveles de fibrinégeno por debajo de 150 mg/dl
y alteracién de otros factores de la coagulacién
(Cunningham et al, 1997).

Las pacientes con DPP grave pierden abundante canti-
dad de sangre y requieren medidas agresivas para evitar el
deterioro progresivo de la perfusién. Se debe realizar una
primera transfusién con 2 unidades de concentrado globu-
lar, asi la tensién arterial sea normal o los valores de hemo-
globina y hematocrito no estén alterados porque puede
tratarse de una paciente hipertensa o con una intensa vaso-
constriccién reactiva. Simultdneamente se debe expandir el
volumen intravascular empleando solucién salina isoténica o
solucién de Ringer lactato. Se debe realizar una valoracién
de la coagulacién por cada 4 unidades de concentrado glo-
bular que se transfundan y administrar una unidad de plas-
ma fresco congelado por cada 4 unidades de concentrado
globular transfundidas.

Las transfusiones de plaquetas sélo se realizan si el
recuento plaquetario es menor de 40 000/cc. Esta adminis-
tracién de sangre y soluciones cristaloides es necesaria para
mantener un hematocrito mayor de 30% que garantice a la
paciente una suficiente capacidad de transporte de oxigeno
y una eliminacién urinaria mayor de 30 cc/h para mantener
el volumen intravascular. De esta manera se evita la necrosis
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tubular aguda o cortical bilateral, principales causas de
muerte en las pacientes con DPP grave. Las pacientes con
concentraciones de fibrin6geno menor de 100 mg/dl se
pueden beneficiar con la administracién de 10 a 20
unidades de crioprecipitados.

El parto vaginal es la via de eleccién en las pacientes con
feto muerto, excepto en los casos de presentaciones anémalas
o desproporcién feto-pélvica en las que se debe practicar una
cesérea. Lo ideal es practicar la amniotomia y colocar un
catéter intrauterino de presién. La infusién de oxitocina debe
realizarse independientemente de la edad y paridad materna,
a menos que la paciente se encuentre en periodo expulsivo.

Si el cuello estd inmaduro se puede utilizar la adminis-
tracién de gel intravaginal de PgE, o bien dosis de oxitocina
de entre 50 y 100 mU/min si el feto estd muerto (Arias,
1994). No existe limite de tiempo para inducir el parto vagi-
nal en las pacientes con DPP y muerte fetal, si la paciente se
mantiene en condiciones estables, el tiempo de induccién se
puede prolongar sin riesgo hasta 24 horas. Si el feto estd
vivo y existen signos de hipersensibilidad e hipertonia uteri-
na el desprendimiento posiblemente sea extenso y puede
producirse sufrimiento fetal por lo que se debe practicar una
cesdreaq, previa evaluacién del perfil hemostético o correc-
cién de los defectos de coagulacién mediante la adminis-
tracién de plasma y crioprecipitados.

Cuando el Gtero se encuentra relajado y existen datos
clinicos de DPP leve o moderado, hay que inducir el parto
con oxitocina y monitorizacién electrénica del feto. Si el
Utero se vuelve hiperténico durante el parto o aparece
sufrimiento fetal, habrd que realizar una cesérea. En los
casos de feto pretérmino y DPP leve se puede seguir una con-
ducta expectante con vigilancia estrecha y administracién de
inductores de maduracién pulmonar (ver cap.25).

Complicaciones

Casi todas las complicaciones maternas del DPP se producen
como consecuencia de la hipovolemia. Una de ellas es la
insuficiencia renal (IR) que se produce cuando la hipov-
olemia es severa y se trata de forma tardia o incompleta. La
IR por necrosis cortical aparece en casos mortales, es mds
precoz y lleva a la muerte por uremia en 1 o 2 semanas, a
menos que se inicie didlisis constante. La necrosis tubular
aguda es mds comin, aparece mds tardiamente y es
reversible en la mayoria de los casos. La causa exacta de IR
no esta bien establecida, pero se cree que se produce por la
disminucién de la perfusién renal a causa de disminucién del
gasto cardiaco y por espasmos de vasos intrarrenales como
consecuencia de hemorragia masiva. La prevencién consiste
en la administracién rdpida de sangre y soluciones
cristaloides (Lowe and Cunningham, 1990).

La coagulopatia de consumo se produce por una lib-
eracién masiva de tromboplastina a la circulacién que
induce la formacién intravascular de fibring, el agotamiento
de los factores de coagulacién y la consiguiente activacién
del sistema fibrinolitico. El sistema hemostdtico se evalta
mediante el estudio de los niveles de fibrinégeno, tiempo de
tromboplastina parcial, tiempo de protrombina, concen-
tracién de dimeros D, recuento plaquetario y niveles de pro-
ductos de la degradacién de la fibrina. Estas pruebas son
muy Gtiles para evaluar y controlar la CID.

El parto vaginal se puede realizar en presencia de con-
centraciones extremadamente bajas de factores de la coag-
ulacién; sin embargo, es mds seguro reponer estos factores
particularmente las plaquetas y el fibrinégeno. Después del
parto, la coagulopatia se resuelve en unas horas con la
reposicién adecuada de sangre y manteniendo el volumen
intravascular. Ante la presencia de CID, se debe evitar en lo
posible cualquier intervencién quirdrgica (Arias, 1994).

Como consecuencia de un DPP se puede producir el lla-
mado Utero de Couvelaire, que consiste en la
extravasacién de sangre dentro del miometrio y debajo de
la serosa del dtero que ocasiona atonia uterina en el puer-
perio inmediato. También puede haber extravasacién san-
guinea al nivel de las trompas y ligamentos anchos (Lowe
and Cunningham, 1990).

La embolia del liquido amniético, que tiene una mayor
incidencia cuando se produce el DPP, es otra de las compli-
caciones catastréficas e imprevisibles. Es importante recor-
dar que las madres Rh negativo con DPP, pueden tener una
transfusién feto-materna masiva y requerir dosis mayores de
inmunoglobulina anti-Rh para evitar la isoinmunizacién.

Con respecto al feto, la mayoria de las complicaciones
son consecuencia de la prematuridad y de la hipoxia. Los
desprendimientos subagudos asociados con infartos placen-
tarios también pueden provocar hipoxia fetal crénica y
restriccién del crecimiento intrauterino (Nyberg and Callen,
1993).

ROTURA UTERINA
Aspectos generales

Es la solucién de continuidad de la pared uterina que ocurre
durante el embarazo, una vez que el feto ha alcanzado su
viabilidad y que pone en peligro la vida de la madre, del
producto o la de ambos. La incidencia de la rotura uterina
(RU) es de 0,02% a 0,08% (Hankins et al, 1993). Para
obtener resultados favorables se debe hacer el diagnéstico
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temprano, laparotomia exploradora inmediata y reposicién
adecuada de hemoderivados y soluciones cristaloides.

Los factores que intervienen en la rotura uterina son het-
erogéneos y las causas mas frecuentes se sefialan a contin-
uacion.

1.  Cesdrea o histerotomia previa.

2.  Presién excesiva sobre fondo uterino (maniobra de
Kristeller).

3. Legrados uterinos a repeticién.

4. Férceps e intervenciones destructoras.
5.  Uso inapropiado de oxitécicos.

6.  Gran multiparidad.

7.  Anomalias uterinas.

8.  Acretismo placentario y DPP.

9.  Mola invasora y carcinoma cervical.

10. Fetales: macrosomia, malformaciones.

Uno de los factores etiolégicos mds importantes es el
antecedente de cesdrea anterior que aumenta 8 veces la
posibilidad de rotura uterina, en comparacién con las
pacientes sin cicatrices uterinas. El riesgo depende del tipo
de incisién en el Gtero, cuando es corporal longitudinal es 10
veces mds frecuente que cuando la incisién es transversal
(Plauche et al, 1984; Faneite y col, 1996). El uso y duracién
de la oxitocina no intervienen en la frecuencia de la roturq,
siempre y cuando se vigile su administracién. Esta entidad
guarda més relacién con la duracién del trabajo de parto
que con el empleo de la propia oxitocina (Tahilramaney et
al, 1984).

En las grandes multiparas existe una disminucién de la
resistencia que la hace mds vulnerable a desgarros o rotura
que en las mujeres nuliparas (Rodriguez et al, 1989). Las
maniobras obstétricas traumdaticas son responsables de 13%
al 17% de las roturas uterinas y la mayoria se relacionan
con partos instrumentales y colocacién de férceps medios.
También se ha sefialado que la manipulacién uterina en los
casos de versién externa o gran extraccién podélica pro-
ducen 4% a 6% de las roturas (Eden et al, 1986).

Clasificacion

La rotura uterina se puede clasificar de acuerdo a su exten-
sién, su forma de presentacién y antecedente obstétrico.
Segun su extensién se pueden clasificar en:

Rotura completa: cuando la lesién abarca todo el espe-
sor de la pared uterina e involucra al peritoneo visceral.

Rotura incompleta: cuando la lesién se extiende sélo al
musculo uterino quedando el peritoneo intacto.

Segun la forma de presentacién se puede clasificar en:

Rotura espontdnea: surge con Gtero indemne por disten-
sién sostenida del segmento inferior, entre estas causas ten-
emos: pelvis estrecha, hidrocefalia, situacién transversa y
tumores pelvianos.

Rotura traumdtica: se origina por efecto de una violencia
externa o por procedimientos obstétricos tales como ver-
siones internas y gran extraccién poddlica, colocacién de
férceps medio, maniobra de Kristeller y extraccién
manual de la placenta.

Segun el antecedente obstétrico se puede clasificar en:

Con antecedente de cicatriz uterina: se presenta
luego de cesdrea, miomectomia y correcciones de malfor-
maciones uterinas.

Sin antecedente de cicatriz uterina: la rotura ocurre
en anomalias placentarias como placenta éccreta y mola
invasora.

Aspectos diagnésticos

La RU va precedida por signos y sintomas que hacen pensar
que en poco tiempo va a ocurrir. EIl més comin es el sufrim-
iento fetal en el trabajo de parto y le siguen en orden de fre-
cuencia: dolor abdominal, hemorragia vaginal, falta de
descenso de la presentacién, hipertonia uterina y alteracién
del contorno uterino (Rodriguez et al, 1989).

El dolor se inicia a nivel del segmento uterino y se car-
acteriza porque persiste ente contracciones, se acentia con
la palpacién y, en ocasiones, se acompaiia de los signos de
Bandl y de Frommel. La coexistencia de ambos signos se
conoce como sindrome de Bandl-Frommel y asocia-
dos con sufrimiento fetal agudo conforman el cuadro clinico
de inminencia de rotura uterina (ver cap. 37).

El diagnéstico definitivo de rotura uterina se establece
por medio de la visién directa durante el acto operatorio o
con la revisién manual de la cavidad uterina. Las roturas
uterinas de la pared posterior no son infrecuentes y, en
muchas ocasiones, son dificiles de diagnosticar si el exami-
nador es inexperto.

Aspectos terapéuticos

Si se sospecha de RU se debe practicar una laparotomia para
valorar la severidad de la misma y decidir la conducta. La his-
terorrafia se usa en pacientes jévenes, que deseen preservar
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su fertilidad, se encuentren hemo-dindmicamente estables al
momento de la laparotomia y donde la reparacién sea técni-
camente factible (Eden et al, 1986). Se ha sefialado una tasa
de rotura uterina recurrente de 4% a 10% en pacientes con
histerorrafia previa, por lo que se recomienda la cesérea elec-
tiva tan pronto se confirme madurez fetal (Phelan, 1990). La
histerectomia se recomienda en pacientes afosas, que hayan
completado el nimero deseado de hijos, cuando la rotura es
muy amplia y anfractuosa o cuando se comprometa el futuro
obstétrico.

Prondstico

La rotura uterina se acompaiia de un incremento notable en
el indice de complicaciones y muerte materna. El diagnéstico
precoz, la intervencién répida, la disponibilidad de sangre y
la antibioticoterapia han mejorado de manera considerable
el pronéstico materno. El pronéstico fetal es malo porque en
las etapas previas a la rotura uterina el feto puede fallecer
por el sindrome de hiperdinamia y en los casos de rotura
completa la muerte fetal es casi segura (Phelan, 1990).

OTRAS CAUSAS

Una vez descartadas la PP, el DPP y la rotura uterina como
la causa de las hemorragias del tercer trimestre se debe
establecer la posibilidad de rotura de vasa previa o rotura
del seno marginal.

Rotura de vasa previa

Constituye una anomalia en la que los vasos umbilicales
tienen una insercién velamentosa y atraviesan las mem-
branas ovulares en el segmento uterino inferior, por delante
de la presentacién fetal. Esta patologia tiene una incidencia
de 1/2000 - 3000 partos y se observa con mayor frecuen-
cia en embarazos gemelares (Loendersloot, 1979) (fig. 19-
3).

i
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Figura 19-3.
Insercién velamentosa del cordén que puede condicionar
una vasa previa.

El sangrado genital generalmente ocurre cuando se pro-
duce la ruptura espontédnea de membranas por la-ceracién
de los vasos umbilicales. La hemorragia es de origen fetal
por lo que puede haber sufrimiento y muerte fetal. Aunque
no se presente ruptura de los vasos puede ocurrir hipoxia,
cuando la parte fetal que se presenta comprime los vasos
contra la pelvis materna. La vasa previa con sangrado vagi-
nal se asocia con mortalidad fetal entre 75% y 100% de
los casos y la muerte fetal secundaria a compresién del
corddn se encuentra entre el 50% y el 60% (Pent, 1979).

El diagnéstico generalmente se realiza postparto al
revisar los anexos de un feto muerto o gravemente compro-
metido. En los pocos casos de sobrevida fetal, el diagnéstico
clinico se sospecha cuando existe sangrado genital y
alteracién de la FCF después de la rotura de las membranas,
con placenta de insercién normal o cuando por tacto vaginal
se palpa un vaso pulsétil. Entre los métodos paraclinicos usa-
dos para el diagnéstico se encuentra: la confirmacién de la
presencia de componentes de sangre fetal en el liquido vagi-
nal a través de la electroforésis de hemoglobing, el test de
Kleihauer y el test de desnaturalizacién alcalina o test de
Ogita, que tiene la ventaja de no requerir equipo sofisticado,
pocos falsos mpositivos y se realiza en sélo 5 min (Odunsi et
al , 1996). Otros métodos son la amnioscopia previa a la
amniorrexis y el estudio ecosonogréfico que permite visu-
alizar el vaso sanguineo atravesando las membranas ovu-
lares cerca del orificio cervical interno (Obregén y col,
1991). Una vez comprobado el diagnéstico se debe pro-
ceder a realizar una cesdrea, a menos que el feto esté muer-
to o el cue-llo esté totalmente dilatado. El pronéstico mater-
no es excelente porque esta es la Unica condicién en la cual
existe una elevada tasa de mortalidad fetal y ausencia de
mortalidad materna.

Rotura del seno marginal

Es otra de las causas de hemorragias del tercer trimestre
y el sintoma principal es la hemorragia vaginal de modera-
da intensidad, de sangre roja sin codgulos que ocurre
durante el reposo o el suefio y que se puede detener en
forma esponténea al formarse el codgulo que obtura el des-
garro. En algunos casos el episodio se puede repetir con san-
grado més abundante. La revisién posterior de la placenta
muestra antiguos codgulos adheridos al borde placentario,
pero puede suceder que no se encuentre ninguna expli-
cacién para la hemo-rragia anteparto.

El seno marginal se puede romper durante el embarazo
y, con mayor frecuencia, durante el parto. El mecanismo se
relaciona a un exceso de tensién vascular por estancamien-
to del aparato venoso uterino y a una degeneracién pre-
matura de la placa decidual, que al menor estiramiento de
las membranas ovulares ocasiona la rotura del seno margin-
al. Generalmente no se afecta el estado materno por lo que
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el tratamiento es expectante y se basa en reposo absoluto y
mante-nimiento del estado general de la paciente. En el
momento del parto se realiza amniorrexis y transfusién de
hemoderivados en caso de ser necesario.

CONCLUSIONES

Las principales causas de hemorragia del tercer trimestre son
la PP, el DPP y la RU. Se presentan con una frecuencia de
0,4% a 0,6%; 0,52% a 1,29%; y 0,02% a 0,08% respecti-
vamente. La edad materna avanzada y la multiparidad pare-
cen ser factores predisponentes de estos cuadros. El
antecedente de cesdrea anterior es un factor etiolégico
importante para la PP y RU, asi como lo es la hipertensién
crénica o inducida por el embarazo y la restriccién del crec-
imiento intrauterino severo para el DPP. El diagnéstico de PP
es fundamentalmente ecogrdfico, no asi el de DPP y RU en
los cuales el cuadro clinico determina la patologia.

El tratamiento en la PP es la cesérea y la conducta expec-
tante sélo esta indicada en las pacientes con PP que se encuen-
tran hemodindmicamente estables y cursen con una gestacién
menor a 36 semanas o con inmadurez pulmonar fetal. La
extraccién fetal antes de dicha semana se reserva exclusiva-
mente por indicacién materna.

Cuando el DPP es lo suficientemente grave para causar
la muerte fetal existe una gran pérdida hemdtica, por lo que
es necesaria la transfusién de concentrados globulares inde-
pendientemente de los signos vitales que la paciente pre-
sente al ingreso. Se debe mantener una perfusién orgdnica
adecuada mediante la comprobacién de una eliminacién uri-
naria mayor a 30 ml/h y un hematocrito mayor de 30%. Se
puede permitir el parto vaginal y la cesdrea se practica en
los casos donde esté contraindicado el parto vaginal, o cuan-
do el feto este vivo y exista hipertonia uterina.

La vasa previa estd asociada con una de las tasas de
mayor mortalidad fetal. La combinacién de sufri-miento fetal
con sangrado genital indoloro son altamente sugestivos de
una rotura de vasa previa. Por Gltimo, el diagnéstico de rotu-
ra del seno marginal rara vez se confirma antes del
nacimiento; si se sospecha, la paciente debe recibir
tratamiento expectante para prevenir complicaciones.
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