CLASES DE OBSTETRICIA

Salud Pública Perinatal

Acciones para administrar los recursos humanos y tecnológicos que controlen los problemas más relevantes de la salud materno infantil.

Problemas Relevantes:

· Control Perinatal >90% cobertura nacional.

· Atención institucional del parto y del RN

· Programa de alim complementaria de la embarazada

· Mortalidad Materna

· Mortalidad perinatal e infantil

· RN de bajo peso y parto prematuro (1º causa de muerte perinatal)

· Programa de inmunización

· Planificación Familiar

· Embarazo del adolescente

Atención basada en probabilidad de enfermar o morir. Permite dividirlos en nivel de atención.

1º Nivel de Atención: cerca del domicilio y atención de matronas y médicos generales 

2º Nivel de atención: adjunto al nivel 1º, pero la atención es dada por especialistas (obstetras y ginecólogos)

3º Nivel de Atención: Esta en los Hospitales y los pacientes acceden por derivación. Se realiza diagnósticos, procedimientos, tto y atención de RN de alto riesgo

Mortalidad Materna:

Fallecimiento de la madre durante el embarazo, parto, puerperio por causas propias de la gestación o asoc a ellas. Excluye accidentes e incidentes. Se expresa en 100.000 nv (actual 20)

Causas: SHE / aborto / patología medica / sepsis puerperal / metrorragia PP / E. Ectópico / metrorragia AP / embolias / anestesia. Las 2 primeras representan mas del 50% de los casos  

Asoc a la edad: la mortalidad aum con edad, sobre todo > 35 a. 

La mortalidad materna a dism hasta un 50% en los últimos 10 a, a dism la mortalidad por SHE (4.4) y aborto (2.9 datos actuales). Los abortos se realizan con < mec agresivos y < complicaciones, se usa el misoprostol. 

Estrategias para dism la mortalidad materna: 

· Control Prenatal y Cobertura > 80%

· Parto institucional superior > 90%

· Planificación familiar

· Sexualidad responsable

· inmunización materno-infantiles

· Capacitación equipo de salud

· Políticas de Gobierno

Mortalidad Fetal: 

Mortalidad Fetal Tardía MFT: entre 28sem hasta el parto. Si se ignora la edad gestacional. Se expresa por muertes por 1000 nv

Mortalidad Fetal Intermedia: 20-28 sem de embarazo

Aborto: interrupción del embarazo antes de las 20 sem de gestación o <500g

Causas de MFT: Faltan estudio anatomopatológico 

· Feto afectado por complicaciones de placenta, cordón umbilical o membranas. 41.6%

· Hipoxia intrauterina 22.6%

· Feto afectado por enfermedad de la madre 11.1%

· Anomalías congénitas 9.6%. La Principal malformación que prod muerte al nacer es la anencefalia. Se evita las alt del tubo neural con la adm de ac fólico 0.4mg/d.

Asoc a bajo peso al nacer <2.500 g y edad gestacional >37sem (de termino) que es causado por mal control perinatal. También a la edad materna >35 a. En Chile existe un amplia cobertura perinatal pero un mal control. 

Estrategias de la reducción Mortalidad Fetal: 

· Dism de las malformaciones con ac fólico (1mg) prenatal

· Control Prenatal eficiente 

· Derivación oportuna al nivel III

· Planificación Familiar de Pac de alto riesgo 

· Diagnostico oportuno  y tto de la asfixia perinatal

Mortalidad Neonatal: 

Nacimiento: expulsión del feto absolutamente afuera de la madre. 

Mortalidad Neonatal Precoz: desde nacimiento hasta 7 días de vida (por 1.000 nv). General% causas del proceso de reproducción. Actual es de 4.5 casos por 1.000 nv y ha dism en los últimos años en un 40%. Mas del 50% se dan en el 1º día. Se asoc a prematurez (<37s) y bajo peso al nacer (<2500g). La malformación es lo mas frec (Anencefalia)

Mortalidad neonatal Tardía: 7-28 días de vida. Causas: proceso reproductivo y enf 2º. 4.5 por 1000nv

Mortalidad Posneonatal: 28 días –1 a. Causas enf y factores ambientales.

Mortalidad Infantil: <1 a. Se expresa en 1.000nv. Es uno de los estadísticos mas imp junto con la mortalidad materna. > 10 son de países en vías de desarrollo (11.1), <10 desarrollados y > 15 subdesarrollados.

Mortalidad Perinatal: 8-9 por 1000 nv. Desde las 28sem hasta los 7 días posparto. Causas: prematurez, malformaciones, asfixia intrauterina, bajo peso al nacer, traumatismo del parto, infecciones intrauterinas y neonatales

Causas de MI: 10 por 1000 nv

· Malformaciones congénitas

· Transt de Prematurez

· Neumonías 

· Causas Externas 

· Muertes Súbitas (acostar boca  a bajo)

· Sind dificultad respiratoria del RN 

· Cuerpos extraños en la vía aérea

Causas de MNP: 

1. Malformaciones congénitas: 32.3 % Anencefalia. La MNP corregida no las incluye. El ac fólico esta en el pan pero se debe suplementar adecuada% igual. 

2. Trastornos Relacionados con Prematurez 23.8% 

3. Sind Dificultad res: 10.1% Incluye Sind de la Membrana Hialina por Prematurez, Sind aspirativo de Meconio, Hipoplasia pulmonar (RPM en el 2º trimestre y hernia diafragmática)

4. Asfixia perinatal 7.9%. 

5. Infección Perinatal: 4.4%

· Sífilis: 2VDRL al 1º trimestre y 28 sem. Sífilis Fetal: muerte fetal, malform, muerte tardía, sífilis III

· Rubéola: 

· Parvo virus: baja contagiosidad, pasa la BHP y prod anemia e hidrop fetal

· HIV: se pide VIH en lo posible. 40-60% de la Transm del virus. Se tto a las madres, se programa cesárea y se suspende la lactancia

· Herpes Virus II: esta en la mucosa genital en forma poco sintomático. Alta contagiosidad. RN encefalitis con alta mortalidad y probabilidad de secuelas, 25% quedan indemnes

· Estreptococo tipo B: tienen características de Ets pero no del todo. Pudiera ser parte de la flora normal de la mujer (18% de la Población). Afecta a los RN prematuros. Rn de <36 sem se asume que esta infectado y se adm ampicilina. 10% de los partos vaginales se contagian y de estos 1 % prod bronconeumonía (sind de Dificultad Respiratoria). Pero como la > de los partos son de termino estos tb son la >. Se realiza cultivo vaginal a las 35-37 sem. 

6. Bronconeumonía: 1.8% 

7. Tasa de Bajo Peso al Nacer <2500 g. En embarazos de termino >37sem se debe a una patología. Ha aumentado las tasas debido a que se ha aum el diagnostico obstétrico y se esta interrumpiendo el embarazo que van a perdida. Para poder confirmar esto se debe bajar la MFT. 

8. Tasa de Prematurez: No a variado. Pero se asoc a lo visto en bajo peso al nacer 

9. Estrategias Para dism la MNP: 

· reducción de las malformaciones con ac fólico

· Diagnostico y tto de la asfixia perinatal 

· Prevención del parto prematuro y de bajo peso al nacer. Se maduran los pulmones con corticoides (aum metabolización del surfactante) y adm de surfactante pulm

· Planificación familiar de pac de alto riesgo 

Natalidad: Nº de nacimientos en un año. Se expresa en 1.000hab. Actual es de 18.3/1.000hab. (21.5% menor que el año 90)

Fecundidad es el nº de mujeres embarazadas según rangos de edad materna. Se expresa como tasa por 1.000 mujeres de determinada edad en un año. Las tasas de fertilidad demuestran que existen mayor embarazos en los extremos de la vida, lo que prod mayor riesgo perinatal. A dism entre los 20-35 a y a aum en adolescentes y > 35 a 

Nacidos Vivos 250.000 antes de 300.000

Embarazo en Adolescentes: <15 a. Se a duplicado en este ultimo tiempo. 70% de los progenitores son padres adolescentes. 10% se casan. Tienen un control prenatal tardío, mayor bajo peso al nacer, > partos prematuros y la mortalidad infantil tiene cierta relevancia. 25% se prod por violaciones y de estas 50% se prod en el hogar. 

Determinismo del Parto:

Mecanismos maternos y fetales que determinan la duración de la gestación y el momento del inicio del trabajo de parto. El mec en general es desconocido. Llegar a entenderlo permitiría prevenir y manejar los partos prematuros, que son 10% de los partos y de estos 2/3 son espontáneos. 

Fases Uterinas del embarazo:

· Quiescencia Uterina o Fase O: Corresponde a 90% del embarazo, desde 0-36sem. Periodo de activa relajación miometrial y es incapaz de contraerse ante estímulos o útero toninas (refractariedad). Existe además rigidez del cuello uterino. Esto permite que un embarazo llegue a termino. El útero gestante no responde a al estiramiento como lo hacen el resto de las c musc lisas

· Activación Uterina o Fase I: Periodo en que el útero recupera la capacidad de contraerse en respuesta a uteterotoninas. Se reblandece el cuello uterino, se desarrollan gap juntion, aum los receptores de ureterotoninas miometrio, decidua y mb ovulares, existe un perdida de la relajación activa miometrial y formación del segm inferior. Las Gap juntion coordinan la activ contráctil prod sincronización y efectividad. 

· Estimulación Uterina o Fase II: contracciones de trabajo de parto, por estimulación, existe dilatación cervical y expulsión fetal. 

· Involución Miometrial o Fase III: periodo fisiológico de recuperación post parto con retracción uterina, restablecimiento de la anatomía–fisiología normal de la mujer (7º sem post parto) con recuperación de la fertilidad. 

Inicio del Parto: es la transición de la fase O a I. Dism de la relajación activa. Esta regulada por uterotropinas quienes permiten la síntesis de sust que restablecen la capacidad contráctil. No tiene representación clínica.

Inicio de trabajo de parto: es la transición de la fase I a II dada por el aum de la contractilidad y CU. Esta regulada por útero toninas. La actividad uterina aum progresiva% por lo menos 40d antes de la fase II, aum la frec de la CU y existe un cambio en la distribución horaria (mas frec en la noche). Estas se perciben por la madre horas antes de entrar en fase II

Esto explica por que no se puede detener el trabajo de parto en el embarazo prematuro, por que se esta actuando muy tardia%

Control de la actividad Uterina: 

Existen varias sustancias que influyen el inicio del parto, entre ellas dism de la progesterona del cuerpo lúteo y placentaria, aum de sustancias fetales que activarían el eje HHS con aum corticoides, dism progesterona y aum estrógenos. Actual% se postula un  mec paracrino  en la interfase placentaria. La decidua, el corion, y amnios lib sustancias que mantienen la relajación del miometrio

Disminución de la relajación uterina: Rol de progesterona mantiene la quiescencia miometrial / rol de los nucleótidos cíclicos (AMPc y GMPc) prod relajación endometrial (fenoterol aum AMPc y nitroglicerina aum GMPc desde el corion al miometrio)

Aumento de la contractilidad miometrial:  rol de las Gap Juntion, receptor de útero toninas (por aum de estrógenos) y aum de estrógenos

Aum de uteterotoninas: comprobadas: ocitocina, PG / todavía no comprobada: endotelina 1, factor activador de plaquetas. Los receptores de ureterotoninas aum por acción estro génica. A la ocitocina es responsable de desencadenar el parto, pero los ratones nock out a los receptores de ocitocina y PG tienen partos normales, lo que demuestra que existen otros factores involucrados. 

fisiología del parto: características fisiológicas de las CU y modificaciones cervicales durante el trabajo de parto. Ambos factores tienen mecánicas individuales. 

La placenta (trofoblasto) lib CRH y junto a los mec hipotalámicos fetales activan hipófisis fetal para lib ACTH. Esto aum los niveles de cortisol adrenal que a su vez prod una dism de la progesterona, aum de estrógenos y PG en el amnios, placenta y corion. El cortisol aum la respuesta contráctil del útero a ocitocina y PG y estimula la maduración pulmonar fetal

1.- Contracciones Uterinas: 

Caract CU en trabajo de parto: tono basal 8-12mmHg, intensidad 30-50mmHg, frec 4-5en 10min.

Control clínico delas CU: 

· Control manual: detecta CU de 15mmHg, duración de 30-60seg (2 CU por 10min es trabajo de parto y el feto sufre asfixia en estos periodos)

· Presión intraamniótica: mejor método a utilizar

· Monitorización electrónica: registro grafico no relacionado con la intensidad, se analiza con relacion a la FCF. No todas las CU registradas prod un adecuado aum de la Pº intraamniótica por lo que no prod propulsión. 

La onda contractil uterina comienza en marcapasos funcionales (no anatomicos) localizados en los cuernos uterinos. Forman una triple gradiente descendente: se inician en el fondo del utero, son de mayor intensidad y duracion en este. Si poseen esta caracteristicas son propulsivas 

2.- Cuello Uterino : 

Maduración del cuello uterino: durante la quiescencia el cuello es rígido, en la activación se enblandece y durante la estimulación existe un borramiento y dilatación. El  cuello a diferencia del miometrio es 80% fibras colágenas y 20% fibras musc y esta fijo a la pelvis. Existe una degradación de las fibras colágenas por mec paracrinos y endocrinos independientes de los mec de las CU. Se cree que actúan: PG, estrógenos, dism de la progesterona, ON, relaxina (en animales no comprobado en humanos)  

Cascada Intracelular: 

Receptores de ocitocina, endotelina 1, PG, factor activador de plaquetas están asoc a prot G. Este activa FL-C que aum la hidrólisis del fosfatidil inositol (fosfolípido de mb) con lo que aum IP3 y DAG. IP3 activa RER para lib Ca+ al citoplasma. La asoc DAG-Ca+ activa PKC que es otra vía metabólica de activación celular. El Ca+ se une a calmodulina, este complejo impide que caldesmon se mantenga unido al complejo actina tropomiosina, esto permite que la actina interactué con la miosina. Se desplazan los filamentos finos (actina) sobre los gruesos (miosina)

Útero toninas: prod una CU intensa, son prod en la placenta y/o mb ovulares y aum su concentración en amnios o plasma en Fase II.

Ocitocina : no tiene clara asoc que desencadene trabajo de parto por que su aum en plasma y liq amniótico es tardía (dilatación completa). Bloq de R-ocitocina dism la activ de trabajo de parto prematuro, por lo que actúa mantención y progresión del trabajo de parto (fase II). Se cree que actúa paracrina% desde el corion y decidua a miometrio adyacente.

PG: son prod por las mb ovulares y decidua parietal, la adm ev en altas dosis prod inicio del trabajo de parto, los Bloq de PG (indometasina) detienen el trabajo de  parto. Aum en plasma, orina y liq amniótico. Induce CU. todavía no esta claro si el aum de PG es causa o consecuencia del trabajo de parto. Los ratones Knockout para los R-PG no inicia trabajo de parto en forma espontánea y no responden a ocitocina por que los PG detienen la prod de progesterona por el cuerpo lúteo y aum de estrógenos lo que induce los R-ocitocina miometrial

Endotelina 1: prod por amnios y corion liso, aum 10-100x en liq amniótico y plasm en trabajo de parto. todavía no se conoce su real importancia. Se cree que actúa paracrina% aum secreción hormonal desde el corion liso y controla flujo sanguíneo placento-fetal desde los vasos coriónicos.

PAF : prod por mb ovulares y decidua parietal, induce CU y es mas potente que el resto de las útero toninas. El bloq del R-PAF prod aum de la duración del trabajo de parto por lo que es imp en la manutención de la fase II

Liquido amniótico :

9sem de gestación de forma la cav amniótica. El volumen aum en forma progresiva 10ml a las 8sem, 800ml a las 32sem y 300ml a las 40sem. 

Producción y Remoción : 

Producción: secreción liq del pulm fetal y excreción de orina fetal. Remoción: barrera corioamniótica, deglución fetal. Recambio de liquido de 3x en 24h

Orina fetal : 600ml/d feto de termino, entrega además componentes osmotica% activos. Al termino del embarazo la orina es hipotónica por lo que hay regulación renal 

Tracto resp : 200ml/d feto de termino

Tracto Digestivo : se depura el liq amniótico gracias a la deglución fetal (reabsorción de Na+ y agua intestinal). 500ml/d en feto de termino

Placenta y membranas : actúa con difusión simple (semipermeable). Antes de las 20sem existe un predominio del paso de sust y solutos desde la madre hacia la cav amniótica y luego se invierte. 

Otros sitios de intercambio : piel fetal en <25sem, cordón umbilical es controversial

Composición de liq amniótico : 

De termino 98-99% es agua y 2-1% son solutos

Composición hidrosalina : hasta 30sem es igual a la comp materna, luego dism 10% Na+ y aum 70% urea con esto la osm baja 9% con respecto a la materna (258mosm/kg).

Proteínas : la pinocitosis a través de las mb corioamnióticas entregan prot al liq amniótico. La alfa feto prot es prod por el hígado fetal y sale por la orina, aum su concentración hasta las 14 sem luego dism. Su aum sobre valores normales se asoc a malformaciones del tubo neural. 

Lípidos : surfactante pulm de origen fetal, su medición orienta sobre la madurez pulm

Hormonas : se cree que tienen función paracrina en algunas funciones orgánicas fetales. Cortisol, cortisona, Ad, NA, lactógeno placentario, Gonadotrofina coriónica, estriol

Enzimas : acetil colinesterasa se asoc a malf del tubo neural. La cistino aminopeptidasa del tubo digestivo fetal aum cuando hay meconio

Células : células naranjas (con lípidos intrac) aum por sobre las azules en tinción de vinilo. Permite estimar edad gestacional.

Amniocentesis : evalúa la condición fetal, madurez pulm, bienestar fetal, estudio cromosómico, enf genéticas, bilirrubina fetal, alfa feto proteína y acetilcolinesterasa y diagn de invasión microbiana de la cav amniótica. 

Polihidroamnios : 

LA >2000ml. Incidencia de 0.26-0.7%. Los Sx clínicos se dan en > 3000ml. 

Sospecha : altura uterina > a la edad gestacional o impresión palpatoria de > LA

Diagnostico : Eco : estimación del volumen de LA por el volumen intrauterino total (> a un desv estandar sobre el X) / bolsillo de LA > 8cm de profundidad y de 1cm de ancho / Sumatoria de la medición en el eje perpendicular de los bolsillos de LA en los 4 cuadrantes >20cm

Clasificación : 

Polihidroamnios Agudo : 2% del total. En pocos días durante el 2º trimestre (20-24sem). Puede prod en la madre ortopnea, dolor abd, edema de pared abd y EEII, nauseas y vómitos. Evoluciona a parto de 28sem y RN prematuro

Polihidroamnios Crónico : de inicio mas tardío, insidioso, durante semanas y menos Sx

Etiopatogenia : Crónico las mas frec: idiopático, DM, malform fetales, embarazo múltiple, eritroblastosis fetal

· Causas Maternas : isoinmunizacion, DM

· Causas Ovulares : corioangioma, placenta circunvallata

· Causas Fetales : embarazo múltiple, malform (GI, SNC, misceláneas), enf genéticas, cardiacas, endocrinas, hematológicas, infecciosas, misceláneas

Complicaciones: anteparto: parto prematuro, Sx maternos y compresión ureteral / trabajo de parto: DPPNI, prolapso del cordón umbilical (ambos al dp de la ruptura de mb) o EE fetal, muerte / Puerperio : hemorragia por sobredistencion 

Pronostico : 2x aum la mortalidad perinatal, si se asoc a malform aum a 7x

Manejo : estudio : eco, test de coombs, test de tolerancia a la glucosa, test de sífilis, y TORCH. La mayoría no requiere tto, la disnea y dolor abd se manejan con reposo. No dism consumo de agua o usar diuréticos. En casos severos amniocentesis iterativa (riesgo de infección, parto prematuro y desprendimiento de placenta)

Oligohidroamnios : 

< LA. Asoc a RCIU, anomalías congénitas y aum mortalidad perinatal. Incidencia 0.4-5.5%.

Diagnostico : altura uterina estacionaria, reducción de la percepción de los mov fetales y palpación fácil de las partes fetales. Confirmación con Eco : estimación subjetiva de dism LA para la EG, objetivo : dism del bolsillo de LA< 2cm de profundidad o < 2cm de diámetro > (severo < 1cm y moderado de 1-2cm).

DD : AINES (indometacina) y rotura temprana de mb 

Clasificación :  

Oligohidramnios de 2º trimestre o Tipo I : 13-27sem, menos frec 2.4 por 1.000. Se asoc a malform congénitas (renales) y alta muerte perinatal

Oligohidroamnios de 3º trimestre o tipo II : se asoc a RCIU y sind de dismadurez fetal, embarazo prolongado. Causa insuf placentaria (redistribución de flujo con menos activ pulmonar y renal)

Complicaciones : anteparto : Sind de oligohidroamnios (hipoplasia plum, deformidades ortopédicas, facie de potter, RCIU) / durante el parto : Sufrimiento fetal por compresión del cordón

Pronostico : mortalidad perinatal de 90 por 1000 (en vez de 8), 40% tienen SFA

Manejo : Tipo I : buscar malform fetales y ver crecimiento intrauterino, estudio genético fetal (cariograma o FISH). Reposo y inducción de maduración fetal / Tipo II : evaluación de la unidad feto placentaria (bienestar fetal) y evaluación de interrupción del embarazo en > 34sem, 30sem post inducción pulm,  28sem con inducción pulm y UFP normal alcanza 30sem o UFP alt interrumpir. En oligoamnios severo realizar inducción maduración fetal e interrumpir el embarazo. 

Placenta : 

La presión parcial de O2 fetal max es de 43mmHg, con un consumo de O2 del doble del adulto y con disponibilidad reducida, pero mantienen el metabolismo aerobico. 

Las células del trofoblasto sensan la PaO2 lo que las hace acercarse a los vasos uterinos, formando una arborización que aum la sup de contacto (10-15x mas que el árbol respiratorio). El capilar fetal esta separado de los capilares del miometrio por la lamina de citotrofoblasto y Sinsiciotrofoblasto y el espacio intervelloso (donde se prod el intercambio)

Circulación : arteria uterina se contacta con las arterias umbilicales (PaO2 18mmHg) en el espacio intervelloso (PaO2 42-44mmHg) para salir hacia el feto la vena umbilical (PaO2 30mmHg) que es el vaso con sangre mas oxigenado del feto y hacia la madre con la vena uterina (PaO2 40mmHg)

Características Fisiológicas de la Oxigenación fetal :

· Alto contenido de O2 : alta (( de Hb (Hto 55) y alta SO2 de la Hb (HbF con < P50). A menor PaO2 el 90% de la Hb esta saturada. El 2.3DFG no existe y la Hb capta O2 con > afinidad. A la vez hay > extracción tisular de O2 

· Alto DC, flujo sanguíneo umbilical y tisular

· Alta extracción de O2

Anatomía de la circulación Fetal : 

1.- Ductus Venoso : la sangre de la vena umbilical pasa al higado (SO2 80%) donde 60% pasa por el ducto venosos a la VCI. 40% contacta con los hepatocitos y protege al feto de algunas sustancias en forma parcial (vulnerabilidad a las drogas)

2.- Foramen Oval : 1/3 de la sangre pasa de AD a VD y 2/3 pasa a AI, porque el pulm no esta cumpliendo la función de intercambiar gases y posee alta resistencia. De la VCI la sangre viene con un flujo laminar y al contactarse con el foramen oval la sangre las oxigenada (capas internas que van mas rápido) son las que pasan a AI. Así se prioriza la circulación cerebral y coronaria. Existe una interacción hormonal entre cerebro y pulm (VCS, AD, VD, Pulm)

3.- Ductus Arterioso : comunica la arteria pulm con la Ao y desemboca distal a la salida de los vasos cervicales para que la sangre desoxigenada entre en la circulación sistémica no en el SNC

Fisiología de la Hemoglobina : A la misma PaO2 esta mas SO2 la Hb fetal que la materna. No existe diferencia de contenido fetal y materno, pero los DC son distintos lo que hace que el consumo fetal sea mas alto, esto permite que el feto tenga un metabolismo aeróbico

Respuesta fetal a la Asfixia : 

· Redistribución del DC

· Dism del Consumo de O2

· Metabolismo Anaerobio

· Otros : aum de la extracción de O2, aum de la capacidad de trasporte. 

Con esto compensa una dism del 50% 

Asfixia preplacentaria : la dism del flujo a 75% prod dism PaO2, SO2, y BE pero la dism a 50% prod aum CO2 y acidosis. Redistribución de flujo : aum el flujo miocárdico, cerebral y suprarenal y solo en asfixia marcada (<25%) dism, en cambio el flujo de la vena umbilical no cambia y DC fetal tampoco. Los flujos que dism son : piel, musc y huesos, intestino y riñon 

Mediadores de la CV a la asfixia :   

Metabolismo Anaeróbico : en cerebro, piel, musc, hueso y corazón

Reflejo fetal CV : aum de la Pa y dism de la FC. Los quimiorreceptores de la zona rostral del mesencéfalo donde están los núcleos del vago y glosofaríngeo, se censa la diferencia de PaO2 y dism pH, desencadenando el reflejo. El bloq selectivo de cada nervio desencadena la bradicardia. La respuesta vagal también dism la variabilidad del registro FCF. La bradicardia se asoc a acidosis fetal

Formas no invasivas de evaluar la redistribución fetal : 

· Doppler de la Arteria Umbilical : se evalúa la relación del sístole con el diástole y al aum la resistencia vascular el flujo dism e incluso puede revertirse. evalúa el impacto de la dism del flujo umbilical por el aum de la resistencia placentaria

· Doppler de Arteria Cerebral Fetal : el flujo aum con asfixia. evalúa la redistribución

· Doppler de Vena Umbilical : la presencia de pulso advierte de IC fetal 2º a isquemia. evalúa la dism del flujo uterino

Formas invasivas de evaluar la asfixia : 

· medición de gases Arteriales

	
	
	pH
	PCO2
	PO2
	BE

	Arteria Umbilical
	Normal 
	7.26
	53
	17
	-4

	
	Percentil 5
	7.18
	37
	8
	-10

	Vena Umbilical
	Normal
	7.34
	41
	29
	-3

	
	Percentil 5
	7.23
	30
	18
	-8

	
	
	
	
	
	


PH < 7 se asoc a Mortalidad 8%, convulsiones 9%, apgar< 3 10%

· SO2 de Hb (se asoc a acidosis). Limite de corte es de 30% para evitar la alt neurologica. No es mas especifico que la medición de la FCF y es mas invasivo por lo que no se usa 

Evaluación neurologica : Imágenes (tardío) / Potenciales evocados auditivos in útero

Otros métodos : relación fósforo-creatina dism en asfixia medido por espectro de emisión de positrones del cerebro fetal                                     

Pelvis Obstétrica :

Canal del parto : conjunto de partes óseas y blandas que el feto atraviesa durante el trabajo de parto

Pelvis ósea : 
pelvis falsa o mayor : porción post de las alas iliacas. No tiene función en el parto



Pelvis verdadera o menor : concavidad inextensible que es imp en el parto. 

Porciones de la Pelvis Menor :

Estrecho superior : desde el promontorio se continua con la línea innominada, ramas del pubis y sínfisis del pubis. Separa la pelvis menor de la pelvis mayor. Diámetros :


D Antero posterior : promontorio suprapubico 11 cm / promontorio retropubico 10.5cm / promontorio subpubico 12cm. El DPRP es el mas angosto del estrecho superior y se estima clinica% por el DPSubP menos 1.5cm 


D transverso : max 13.5cm / útil 12cm : el D máximo esta muy cerca del promontorio, por lo que la cabeza fetal usa el diam transv útil 


D oblicuos : izq (colon) 12.5cm / der 12cm. Eminencia ileopectínea a unión sacroiliaca contralateral

Concavidad : los diámetros son relativa% iguales de 12cm (D sacrosubpubiano : artic 2-3º vértebra sacra a sínfisis), la porción mas estrecha son las espinas ciáticas de 10cm. De las espinas al estrecho sup hay 5cm. 

Estrecho Inferior : D transverso de las 2 tuberosidades isquiáticas 11cm y D A-P de la sínfisis del pubis a al coxis es de 9cm, pero el coxis es movible y pasa a tener 13cm

Variedades de las Pelvis : Cadwell-Molloy

	
	Ginecoide 
	Androide
	Antropoide
	Platipeloide

	Estrecho superior
	circular
	acorazonado
	Predomina D A-P
	Predominia D transv

	Espinas ciáticas 
	Leve 
	Prominentes 
	Muy prominentes 
	Romas no prominentes 

	Angulo subpúbico
	amplio
	estrecho
	Algo estrecho
	Muy amplio

	Relación al parto
	Muy adecuada
	inadecuada
	Inadecuada 
	Adecuada


Pelvimetria clínica : 

P externa : mide pelvis > o falsa. No se asoc bien con la pelvis menor, por lo que no se usa.


D biespinoso : espinas iliacas anterosuperiores 23cm 


D bicrestales : > distancia entre crestas iliacas 27cm


D bitrocantereo : 29cm


D Baudelocque o conjudada externa : cara ant de la sínfisis del pubis y apófisis espinosa 5º vértebra lumbar

P Radiológica : daño fetal 2º. Es muy exacta. Casos especiales : presentación podálica, cicatriz de cesárea previa , traumatismo fetal en parto anterior, deformaciones pelvianas. 

P Interna : estiman la pelvis menor con reparos anatómicos. 


Conjudada vera : DPSubP – 1.5cm (DPRP). < 9.5 asoc a dificultad en el parto


Línea innominada : se tocan hasta 2/3 anteriores. Si se toca el promontorio es estrecha


Espinas ciáticas : prominentes o no prominentes al tacto vaginal


Angulo subpubiano : > 90º sin problemas con el descenso


Diámetro Bisquiatico : 

Grado de estrechez pelviana :

Grado I : conjudada vera 9-10.5cm. Pasa la cabeza con acabalgamiento de los huesos de la calota

Grado II : conjudada vera 7.5-9.0cm. No permite el paso de embarazo de termino, si prematuros.

Grado III : conjudada vera < 7.5cm. No pasan fetos viables. 

Descenso de presentación : 

Se refiere al paso del estrecho superior. Confirma que la pelvis es apta para ese feto y se quedan por arriba de las espinas. En Nulípara de 3º trimestre el descenso es mas temprano que en las multíparas. Cuando el vértice de la cabeza esta en relación a las espinas ciáticas esta en nivel cero o encajada (todavía no pasa el estrecho sup), hacia cefálico se le agrega – 1cm y a distal +1cm según la distancia de la cabeza y las espinas

Planos de Hodge : 

1º plano : estrecho sup / 2º plano : punto entre espinas y estrecho sup / 3º plano : espinas / 4º plano : periné

Vicios Pelvianos : 2-3% de las mujeres. Causas : alt desarrollo pelviano, luxación congénita de cadera, desnutrición crónica en infancia, enanismo, tuberculosis, amputación de un miembro inferior, traumas pelvianos etc..

Parto de presentación Cefálica : 

Situación : Relación entre el eje longitudinal del ovoide fetal y el eje longitudinal del útero. Situación fetal longitudinal (cefálico o nalgas) o transversos (tronco)

Actitud : relación de las partes fetales entre si durante la permanencia en el útero. Grado de flexión de la cabeza en relación a la columna. flexión (< diam de la cabeza) v/s deflexión. La actitud normal fetal es de flexión marcada formando el ovoide fetal 

presentación : porción del feto que se ofrece al extremo superior de la pelvis. Polo cefálico o podálico en situación longitudinal, en situación transversal es el hombro. 

Posición : lugar de la presentación en relación a la pelvis (estrecho superior)

Diagnostico de la presentación : 

Auscultación de latidos (sobre (nalgas) o debajo (cefálico) del ombligo)


Maniobras de Leopold : palpar al feto a través del abdomen materno. Abollonamientos, blandos y mas grandes son las nalgas y polo duro redondo es la cabeza. Peloteo de la cabeza si la presentación esta flotante, es decir no se ha introducido en el estrecho sup de la pelvis. 


1º maniobra : Fondo de útero ocupado por algún polo, no lo esta en posición transv


2º maniobra : Deslizar los borde laterales del útero (buscar dorso fetal a izq-der o ant-post)


3º maniobra : busca el polo suprapubico en forma de tenza. Buscar peloteo. evalúa la altura de la presentación (flotante, fija, o encajada). evalúa la flexión de la cabeza (si no esta encajada). Los huecos suprapúbicos vacio se ven en situación transv.


4º maniobra : se introduce los dedos entre la presentación y los huesos de la pelvis. En presentación cefálica una mano se detendrá antes que la otra y es esta 1º la que distingue la cabeza y abdomen. Se evalúa la presentación, su altura, el grado de flexión, y la posición 

1. presentación Cefálica de vértice o occipital : es la presentación normal (eutocica). El feto esta en flexión completa, por lo que ofrece el diam mas peq de la cabeza 9.5cm (diam suboccipitobregmatico). Punto de reparo es la fontanela post o occipucio. Frec 95% de los partos.

2. presentación Cefálica de Bregman o Sincipucio : flexión de la cabeza no es completa, con un diámetro de occipucio frontal de 10.5cm (actitud militar). Punto de reparo es la fontanela anterior o bregman. Frec 1% de los partos y general% se transforma a presentación de vértice. Frec en Fetos peq (prematuros, gemelos) o de termino en comienzo de trabajo de parto. El desprendimiento de la cabeza es por flexo extensión. Pueden tener prolongación del trabajo de parto

3. presentación de frente : Es la presentación mas distócica, el diam es el occipitomentoneano (el mayor de los diam cefálicos) 13.5cm. Punto de reparo es la nariz o maxilar inferior. Frec <1% 1 en cada 2.000 partos. No pueden tener parto normal, nec cesárea. Puede cambiar y presentarse como cara o vértice. Asoc a distocia materna, fetal u ovular

4. presentación de Cara : deflexión max de la cabeza (cuerpo en S), diam es el submento bregmatico 10cm. Frec 2-3%. Punto de reparo es el mentón. 1 de cada 500-600 partos. El desprendimiento de la cabeza es por flexión (mentón-pubis). RN feos.  

Posición Fetal : relación del punto de reparo de la presentación con el estrecho sup de la pelvis. Tipo de posiciones : anteriores, post, transv, oblicuas, de der o izq. Por lo que a cada presentación existe 8 variedades. (Ej : punto de reparo es la fontanela post : OIIA, OITI, OIIP, OS, OIDP, OITD, OIDA, OP). 

Mecanismo del Paro de presentación de vértice : 6 tiempos : 

· Acomodación de la cabeza : dado por las CU. Orientación de la cabeza : 60% de los casos es OITI, otros OIIA, depende del tipo de pelvis / flexión de la cabeza

· Descenso de la excavación : introducción de la cabeza al canal del parto por el movimiento de asinclitismo. El sinclitismo es la relación de la sutura interparietal equidistante a el promontorio y sínfisis. La desviación prod asinclitismo anterior (sínfisis) o post (promontorio). Esta ultima (mov parietal post) le facilita mas descender (no choca con la sínfisis). El encajamiento es asinclitico en 75% de los casos. El descenso aum la flexión.   

· Rotación Interna de la cabeza y acomodación de los Hombros : la cabeza rota por que el diam AP es mayor en el estrecho inferior de la pelvis y lo hace a OITI a OP (gira 45º a la izq del operador) para poder deflectar la cabeza al salir (OS 5%). El diam biparietal de la cabeza fetal 9.5cm pasa por las espinas 11cm. El diam biacromial (hombros) se ubica en el diam transv del estrecho sup de la pelvis.   

· Desprendimiento de la cabeza y descenso de los hombros : se desprende la cabeza por deflexión (frente, ojos, nariz, boca)

· Rotación interna de los Hombros y rotación externa de la cabeza : se tiende a rotar la cabeza al lugar original o restitución (OITI) para que los hombros caigan en el diam AP del estrecho inferior de la pelvis.  

· Desprendimiento de los Hombros : hombro anterior (pubis) y luego el post (horquilla vulvar)

Modificaciones plásticas de la cabeza Fetal : 

Cabalgamiento de los huesos Craneanos : se aum el diam occipito mentoneano al superponer los huesos parietales y los huesos frontal y parietal se colocan por debajo de los apriétales

Mascara Equimótica : la compresión del cuello fetal prod dism del retorno venoso de la VCS, por lo que el niño nace con color violaceo de la cara, edema y petequias. Causas : circulares apretadas del cordón, periodo expulsivo prolongado o dificultoso. Reabsorción espontánea en 3dias

Bolsa Serosanguinea o caput succedaneum : edema del cuero cabelludo con superficie equimotica (signo de Godet). Se reabsorbe 1-2dias

Céfalo hematoma subperióstico : 3% de los RN se les desprende el subperiostio. Superficie retinente que no sobrepasa el borde de la sutura (delimitado). Se reabsorbe en 10-90d. Puede calcificarse.

Parto en Podálica : 

Presentación del polo podálico a la pelvis de la madre. Frec 3-4%, recidiva 3-11%. Mas frec en < EG (<34sem). Es infrec porque el polo podálico es mas grande al final del emb y el cefálico mas peq.

Pto de reparo : sacrocoxis. Diámetro presentado es el bitrocantereo 9.5cm. presentación encajada cuando el sacro esta a la altura de las espinas ciáticas

Causas : 50% sin causa aparente

· Maternas : multiparidad, tumores previos (miomas), estrechez pelvica, malformaciones uterinas

· Fetales : prematurez, anencefalia, hidrocefalia, tumor cuello fetal

· Ovulares : placenta previa, PHA, Oligoamnios, gemelos

Variedad de podálica : 

Completa : flexión completa de la cabeza, tronco, y piernas en cuclillas (flectadas). Presentan los pies. 55% de las p podálicas

Incompleta : flexión completa de la cabeza, tronco, y piernas extendidas. Presentan las nalgas. 45% de las p podálicas. En ocasiones las piernas rodean la cabeza aum el diam cefálico.

Diagnóstico : maniobras de leopold y auscultación de los latidos fetales mas altos / Ex vaginal : palpación de las partes fetales blandas e irregulares (puede diferenciar completa de incompleta) / Eco : confirmación y buscar la causa.

Maniobras de leopold : 1º maniobra: contorno definido, peq, peloteo (+) / 2º maniobra : posición fetal (dorso y EE fetales) / 3º maniobra : polo irregular blando, mas grande y menos móvil. evalúa descenso del polo podálico / 4º maniobra : confirma todos los componentes

vía de parto : Morbimortalidad perinatal dism con cesárea electiva, manteniéndose estable la morbimortalidad materna

Mecanismo del parto : el ovoide fetal se compone de 3 segmentos. Cada segmento debe hacer 4 movimientos (acomodación, descenso, rotación interna, desprendimiento), pero algunos se superponen. Presentan 10 tiempos :

· Acomodación de las nalgas : orientacion general% SIIA, SDIP / apelotamiento : dism max del volumen de las nalgas. Presenta el diam bitrocantereo al extremo superior de la pelvis (oblicuo* o transverso)

· Descenso de las nalgas : con ayuda de Cu y pujos maternos. Suele ser simultaneo con rotación interna.

· Rotación interna de las nalgas : se coloca el sacro en el extremo transverso der o izq

· Desprendimiento de las nalgas : se desprende 1º la nalga anterior. Quedan las EE y nalgas fuera de la vulva y cabeza y hombros sobre el estrecho superior.

· Rotación externa de las nalgas y acomodación de los hombros : queda en dorso bajo la sinfisis del pubis y el diam biacromial (12cm) cae en el estrecho superior.

· Descenso de los hombros :

· Rotación Interna de los hombros y acomodación de la cabeza (OIIA)

· Desprendimiento de los hombros y descenso de la cabeza : 1º el hombro anterior (pubis) y se nec que la cabeza este absolutamente flectada. El desprendim de los hombros puede usar las maniobras de Pajot y Rojas 

· Rotación externa de los hombros y rotación interna de la cabeza: el tronco debe estar hacia anterior (pubis)

· Desprendimiento de la cabeza : el mentón debe estar en relación al canal anal de la madre para que el desprendimiento sea en flexión (mentón, boca, nariz, frente) 

Cuesta a veces sacar EEII y EESS

cesárea programada : 38-42sem antes de comenzar el trabajo de parto. Optimo a las 39sem

Puede cambiar de presentación (mas frec en multíparas que en primigestas)

Cesárea :

Epidemiología : aum progresivo de las tasas de cesáreas en los últimos 30a. De un 15% a 30%. No es la causa de la dism de la mortalidad perinatal. 

Causas del aum de las cesáreas : postergación de la maternidad, monitorización fetal electrónica (no ha dism la MP), dism de los partos instrumentalizados o con maniobras, temor a los litigeos medico-legales, condiciones laborales. 

Mortalidad y cesárea : mortalidad materna 3 por 10.000 partos (3-5x > que parto vaginal) por infección o hemorragia. Riesgos fetales : trauma, hemorragia, prematurez

Indicaciones de cesárea : parto vaginal es imposible o tiene > riesgos maternos perinatales. 

Causas Maternas : 


Cicatrices Uterinas (> 2 o cicatriz corporal)


Estrechez pelvica 


Tumor previo a la presentación 


Herpes Genital (50% mortalidad neonatal y de estos 50% secuelas graves) y VIH


Plastia Vaginal Previa 


Cáncer cervicouterino : con o sin histerectomía


SHE (causa relativa)


Distocia de cuello uterino (no se dilata)


Patologias Maternas Graves : Cardiopatías (HTA severa, coartación Ao, CF III-IV), aneurisma cerebral.

Cicatrices uterinas : riesgo de ruptura uterina 10% con 2 cicatrices de cesárea, de una segmentaria de 0.6-3%. Con 1 cicatriz depende de localización (cuerpo uterino alto riesgo 8%, riesgo de repetición 30%), peso fetal, presentación, patología agregada, trabajo de parto espontáneo, etc. 60% de las pac con 1 o 2 cesáreas pueden tener parto vaginal. Sospecha de ruptura en sangre vaginal, detención de la dinámica uterina, dolor localizado en la cicatriz y elevación de la presentación. Se puede tener parto vaginal con 2 cicatrices segmentarias, cuello borrado, vértice encajado con forceps profiláctico

Causas Fetales : 


Distocias de presentación : (tronco, frente, cara en posición post OS, podálica). 


Macrosomía Fetal > 4.500g (si es menor depende de la relación céfalo pelvica)


SFA : la vía mas rápida 


Ciertas malformaciones Fetales : espina bifida, mielomeningocele (anencefalia con parto vaginal tiene menos riesgo materno)


Trombofilia Fetales y Púrpura Trombocitopénico Autoinmune


RCIU : 500-1500 g en presentación cefálica tienen igual sobrevida que en parto vaginal, los que se benefician son los en presentación podálica. 

Causas Ovulares : 


Placenta previa (oclusiva total)


Prolapso cordón umbilical (causa relativa)


Desprendimiento Prematuro de placenta (causa relativa)


Emb Múltiple (si el 1º gemelo es de presentación cefálica puede tener parto vaginal)

Causas Mas Frec : cesárea anterior, desproporción céfalo pélvica, SFA, SHE, distocia de presentación (podálica)

Complicaciones de la cesárea : endometritis, miometritis, infección de la herida op, peritonitis, ITU, hemorragia (inercia uterina, hematoma, desgarros), otras : lesiones viscerales (vejiga), tromboflebitis pelvica. 

Complicaciones Fetales : trauma (polo cefálico encajado, versión interna de la presentación de tronco, extracción fetal en podálica), heridas cortantes (apresuramiento o oligoamnios), hemorragia fetal por placenta anterior del segm inferior, asfixia fetal (hipotensión anestésica, aspiración de LA, extracción dificultosa), prematurez y SDR

cesárea programada : la fecha depende de la madurez pulm. Madurez Pulm : D biparietal >9.5cm y/o fémur de 7.3cm son confiables, Test lecitina-esfingomielina >2 o fosfatidilglicerol (+) tienen altos falsos (-)

Forceps :

No es manejo de médicos generales, sino de especialistas. 

Indicaciones: 

Maternas: cardiopatías o aneurismas cerebrales (evitar que puje), patología ocular (desprendimiento de retina, hemorragia vítrea), DPPNI / agotamiento materno y exceso de anestesia con prolongación de la 2º fase del parto (> 3 o 2 h con anestesia o 2 o 1h sin anestesia en nulípara o multíparas).

Fetales: sufrimiento fetal, distocia de posición, expulsivo detenido

condición de Uso: dilatación completa / presentación encajada (bajo espinas +3) / proporcionalidad céfalo pélvica / membranas rotas / diagnostico adecuado de posición fetal / anestesia adecuada / Operador experimentado. 

Complicaciones: lesiones del canal del parto / erosiones y lesiones fetales / lesiones neurovasculares fetales / mortalidad perinatal (forceps altos 3.5-6%)

Clasificación: 

Forceps Terminal: presentación muy encajada, se ve la cabeza sin abrir la vulva, sutura sagital en D A-P

Forceps Bajo: espinas +3, sutura sagital en D A-P

Forceps Medio: espinas 0 y +2, sin rotación interna (rotación instrumental)

Forceps Alto: espinas 0 o sup. Contraindicado

Forceps Riesgoso: espinas 0 en posición post o transv. cesárea

Forceps profiláctico: presentación en el piso pelviano, evitar el pujo materno.

Parto : 

Etapas del parto :

Etapa de dilatación : Desde el trabajo de parto a la dilatación completa 10cm (desaparece el cuello uterino). Característica : 2 o mas CU dolorosas en 10min de mas de 30seg de duración por mas de una hora, el cuello esta centrado, con cierto borramiento y con 1 cm o mas de dilatación.  Periodo de preparto : es cuando de presentan fenómenos similares al parto pero mas atenuados. La multípara pueden presentar cuello acortado, blando con un orificio externo entreabierto que no es trabajo de parto (imp es el orificio interno). La dinámica uterino es menor en la multípara para prod cambios cervicales. Dura 12-18h en primigestas y 6-8h en multíparas (tienen menos colágeno). Se evalúa en las salas de preparto. Nec registro cada 2-3h de signos vitales maternos, monitoreo fetal (LCF) y  dinámica uterina, TV (dilatación, bolsas de agua, presentación). Posición materna : caminar dism el tiempo de trabajo de parto, en posición supina lateralizar a 15º para evitar sind hipotensión supina (10% de las emb). 

Fases del trabajo de parto : partograma

· Fase latente : poca progresión de los cambios cervicales (2/3 del trabajo de parto), dilatación paulatina hasta los 3cm.

· Fase aceleratoria o activa : dilatación constante de 1cm/h, > 4cm y dinámica uterina de 4 CU por 10min, RAM y anestesia (esto en primigestas). A los 10 cm la cabeza desciende 1º por espina/ h (descenso de la cabeza es post a dilatación completa)

· Fase desaceleratoria : dilatación lenta

Anormalidades de las curvas de trabajo de parto intermitente (ver valores en tabla 20-1 libro): prolongación de la fase latente, de la fase activa, detección secundaria de la dilatación, fase desaceleratoria prolongada, falla del descenso, prolongación y detección del descenso, parto precipitado

Prueba del trabajo de parto : evalua proporcionalidad cefalopelvica. Condiciones : pac en fase activa trabajo de parto, dinamica uterina efectiva, ocitocina, mb ovulares rotas, anestecia peridural. Se reevalua en 2h y si no progresa nec cesarea

Etapa expulsiva : 

Desde la dilatación completa (y antes en multíparas) hasta la expulsión del feto por la vulva. Sx de comienzo de fase expulsiva es la sensación de pujo. Dura 15-20min en multíparas y 30-45min en primigestas. No debe durar mas de 60min por las condiciones del feto. El feto debe soportar la pº de las CU 60mmHg + la prensa abdominal 100mmHg. Se diagnostica el comienzo y se lleva a pabellón de parto en una mesa obstetrica. Se deberá usar con monitorización cardiotopográfica de la FCF o en su defecto auscultar LCF dp de cada CU. Si la UFP es insuficiente y el feto esta en riesgo se debe usar forceps (tb cicatriz uterina, cardiopatías, SHE). El obstetra general% ayuda en la rotación interna de la presentación, en la episiotomía (medial o mediolateral), sostener la presentación para evitar desgarros vaginales 

Alumbramiento : desde la salida del feto a la salida completa de la placenta y mb ovulares. Dura 10min. Consta de desprendimiento y expulsión de la placenta. Cede la decidual al dism la superficie de contacto con la cav uterina y por el coagulo retroplacentario, parte de la decidua se va con la placenta parte queda. Las mb se desprenden dp de la placenta atraídas por el peso de esta. Dp del alumbramiento hacer masajes uterino o adm útero tónicos. La expulsión de la placenta tiene 2 tipos de expulsión :

· Boudelocque-Schultze : presenta poco sangrado, se desprende desde el centro de la placenta como un paraguas. Al salir la placenta elimina el sangrado retroplacentario

· Boudelocque-Duncan : se desprende desde uno de sus bordes, exteriorizando el sangramiento y sin formar el coagulo retroplacentario

Semiología del Desprendimiento placentario :

· Signo de Schröder : elevación del fondo del útero por sobre el ombligo

· Signo de Küstner : al levantar el útero no se desplaza hacia arriba el cordón umbilical

· Signo de Ahlfeld : pinzar el cordón a la salida de la vulva y ver si acerca al operador. El descenso de 10cm o sensación de pujo de la madre orienta al desprendimiento total 

Atención del alumbramiento : 

Modalidad espontánea (evitar masajes y adm de ocitocina) / asistido : dp del desprendimiento traccionar suave% el cordón y la maniobra de Crede que además comprime el útero contraído / Manual : indicación hmgia severa o > 30min en espera de la salida de la placenta. Se desprende la placenta con la mano y dp se hace revisión instrumental de la cav uterina. Usar ATB. Puede ser dificultosa por la contracción del anillo de Bandl (nec relajantes uterinos) 

Placenta acreta : pude extraerse manual% y otras se hace imposible con lo que se nec histerectomía (inercia uterina)

revisión de canal del parto y cav uterina post alumbramiento :

Revisar cicatrices y revisión instrumental de la cav uterina (no aum el Sind de Asherman). Suturar desgarros cervicales, vaginales y la episiotomía.  

Modificaciones desencadenadas con la activ uterina :

Formación del segmento inferior : la Cu del fondo y cuerpo con la porción inferior fija al piso pélvico prod adelgazamiento y estiramiento del segmento y cuello. Es el mejor lugar para hacer la histerotomía

Borramiento y dilatación del cuello : a las 36-37sem el cuello es un cilindro de 2.5cm con el orificio externo orientado a posterior. Con las CU del preparto y parto se transf en anillo de 10cm de diámetro. Las Cu hacen que el orificio cervical interno se incorporen al segmento inferior. Así el cilindro cervical se va borrando y dilatando y el orificio cervical externo se centra. Tb actúa la cuña dilatante (ovoide fetal y P intraamniótica que forma la bolsa de agua) 1º se centra, se borra y dp se dilata, pero son procesos sobrepuestos. Los cambios bioquímicos del cuello son : dism del colágeno, aum de la solubilidad del colágeno, aum colagenoilisis y se desarrollan a lo largo del embarazo. Los cambios durante el borramiento se plantean que son por estrógenos y PG,  aum la colagenolisis. 

Formación de la Bolsa de agua : son el corion y amnios que se desprenden del segm y protruyen a través del canal cervical

descenso y expulsión del feto : 

Alumbramiento :  

Hemostasia Uterina postalumbramiento : retracción uterina comprime los vasos intramiometriales. A estas se les llama ligaduras vivas de Pinard

Período de dilatación : sugieren inicio trabajo de parto: 

· expulsión del tapón mucoso (se desprende por los cambios cervicales)

· RPM 10% de los comienzos de trabajo de parto

· CU que aum y se acompañan de dolor colico con acme, en hipogastrio e irradiacion lumbosacra asoc a endurecimiento uterino. 

· Cambios del cuello uterino : borramiento : se expresa en % con respecto a un largo teórico de 2-2.5cm, la dilatación es en relación al diámetro del orificio cervical interno. Trabajo de parto en primigesta : cuello centrado, borrado en 50% con dilatación de 1 cm o mas. El diagn es menos preciso en multíparas. 

Preparación de la madre para el parto : ducha, enemas evacuantes, rasuración vulvar, control de la dinámica uterina, LCF y avance del parto

Dinámica uterina : 

palpación abdominal (se siente la CU > 15-20mmHg y el dolor aparece > 30) por 10min cada 2h. Hiperdinamia > 5 CU en 10min, hipodinamia < 2 CU en 10min, hipertonía, contractura uterina, incoordinación (Cu no regulares en duración, intensidad y frec)

Registro Externo : tocografo externo o cardiotocografo




Tocografo interno : hipertonía basal >12mmHg, la duración o frec excesiva podrían tb interpretarse como hipertonía / hipersistolia : intensidad de la CU > 50mmHg

Manejo de la hipotonía, incoordinación e hiposistolía : lateralización, RAM (requisitos : presentación cefálica encajada, dilatación > 4cm y ausencia de cordón delante de la presentación), aceleración ocitocica 2-6mU/min  con aum progresivo llegando como max 40 mU/min (V1/2 5-17min). Se coloca una unidad de ocitocina en 500ml de SG 5% y se busca dar una miliunidad/min

Manejo de la hiperdinamia, hipersistolia, hipertonía : suprimir la dinámica o extracción fetal (lateralización e inhib de actividad)

Latidos Cardio fetales : 

Auscultacion intermitente: entre el ombligo y la EIAS o periumbilical si estan en presentacion cefalica o podalica, 10seg de auscultacion post contraccion (x 6 = LCF/min) y 10seg de descanso durante 3CU. Repetir 30-60min. Se pueden registrar desceleraciones 

Registro electrónico interno o externo : 

Exploración Vaginal : dilatación cervical, presentación, posición fetal, descenso de la presentación, características de la pelvis

Puerperio :

Periodo que va despues del parto hasta la recuperacin anatómica y fisiológica de la mujer (6-8sem). Se divide en inmediato (24h), temprano (1 sem) y tardio (involucion de los genitales y retorno a la condicion de preembarazo)

· útero : se contrae y achicar (entuertos) en los 2-3 días postparto, aum en el amamantamiento (oxitocina). Dism el peso de 1000g en el alumbramiento (ombligo) a 100g a la 6ºd post parto (sínfisis del pubis). Esto es por una dism del tamaño de las fibras miometriales por el alto catabolismo proteico. Dp del alumbramiento la decidua basal permanece en el útero y de esta se descama al 5-6 dia la capa superficial . La capa profunda donde esta las gl endometriales prod endometrio proliferativo completo a las 16dias, en el lecho placentario se demora 6sem. El cuello no recupera la anatomía normal con un orificio cervical transversal, ulceras , desgarros, laceraciones y áreas amarillas pero a las 6-12sem esta reepitelizado

· Trompa vagina y genitales externos : la trompa tiene cambios histológicos. La vagina queda edematosa y flácida. Luego se atrofia prod rugosidades, puede tener laceraciones pero recupera su aspecto a las 3sem

La ovulación y la menstruación tiene relación con la dism de la lactancia

· Mamas : congestión mamaria en los 1º días y aum de la vascularización

· Aparato CV y hematológico : la volemia y el DC dism 40% a la 6º sem y aum la resistencia. Se vuelve  la Pa y Fc en las 2º sem. Se prod un aum eritrocitico del 15% (eritrocitos y eritropoyetina) volviendo a normal a las 4m. Puede haber leucocitosis post parto. Las plaquetas caen en el alumbramiento y se normalizan a la sem. >1/3 tienen déficit de Fe. Se prod un consumo imp de los factores de la coagulación que fisiologica% aum durante el embarazo. Durante la 1sem algunos factores aum rapida% (plaquetas, FVIII, fibrinogenos) tendiendo a prod efectos tromboembolicos que son compensado por el aum de la activ fibrinolitica

· Aparato Resp : existe una hipercapnia puerperal que se normaliza  alas 3sem 

· Aparato digestivo : en un comienzo hay atonía intestinal (progesterona) luego aum la tonicidad y desaparecen el reflujo, pirosis, retardo vaciamiento gástrico y la motilidad intestinal. Recupera función hepática en 20d

· Tracto urinario : dilatación no obstructiva que dura 3m. Aum la FG para dism la volemia y aum el BUN en la 1º sem. Se recupera función renal a las 6sem

· Agua y ELP : se pierden 5.5kg con el parto, luego se pierde 2-3Kg en los siguientes 7d. Aum el Na (ya no se antagonisa la Angio por la progesterona) y K (involución tisular)

· Cambios endocrinos : el lactógeno placentario y HCG desaparecen rapida%, tb dism estrógenos y progesterona. La recuperación del estrógeno depende de la lactancia. La prolactina tb dism pero se mantiene por mas tiempo elevada si hay lactancia exclusiva. Se puede prod hipoglicemias, aum la activ tiroidea a pesar que dism los niveles plasmáticos. Cortisol dism y se normaliza a la sem

Atención del puerperio normal : 

Recuperación 1-6h, control signos vitales, retracción uterina, metrorragia, BH y anestesia

Sala de puerperio : permanece con el niño hasta el alta 

Manejo : peso diario, cateterismo vescical si lo requiere (evitar ITU), vaselina y laxantes, hto a las 48-72h post parto y evaluar adm de Fe

Sx : calofríos (relajaciones musc y cambios de tº), entruentos, loquios (perdida de liq por el útero) rubra, serosa y alba (al 7º d) que terminan a las 2-3º sem post parto, poliuria o retención urinaria, constipación (abundante liquido y residuos), anemia   

Indicaciones : alta 2-3d post parto y 4-5 post cesárea. Levantarse y caminar post 12h, actividad reducida durante 15d. Alimentación inmediata en parto vaginal y dp 12-24h en cesáreas (gradual). Fe 100mg elem / d. Ocitocina solo en endometriosis y hemorragias en pac que no dan lactancia. Aseo episiotomía 3x al dia dp de orinar y defecar (agua, antiséptico y apósito) y analgesia. Cuidado de las mamas y técnica de amamantamiento. Control en 8-21dias post parto. Reanudar activ sexual en 21-28dias postparto

Patologias del Puerperio :

1.- Hemorragia : 

· Hemorragias postparto (<24h): > a la perdida normal de 500cc y cesárea de 1L. Dism el Hto en 10ptos o nec transfusiones GR. Causas : atonía uterina 90%, desgarros (canal del parto) o rupturas (uterinas), inversión uterina y retención de restos placentario, coagulopatías, placenta acreta. FR : sobredistencion uterina, multiparidad, trabajo de parto prolongado, SHE, implantación anormal de la placenta y cesárea

· Manejo de la inercia: útero blando sobre el ombligo que se contrae con masaje pero rapida% se relaja. Infusión de volumen (cristaloides y coloide), masaje uterino, ocitocina 20-40U/500ml en SG 5% (o misoprostol 400ug oral o transrectal), metilergonovina 0.2mg ev. Otros tamponamiento uterino, elevación uterina, compresión de la Ao y Qx (histerectomía o ligadura art uterinas o iliaca interna). Otros PGF alfa. Manejo de retención de restos : extracción manual o instrumental. Manejo de desgarro : sutura con o sin tamponamineto vaginal. Manejo de la ruptura uterina con sutura por laparotomía. Manejo de inversión uterina : reposición manual y tocoliticos o Qx si el anillo cervical se contrajo y es imposible volver el útero a su posición. 

· Hemorragia Tardía del Puerperio : >24h postparto, frec 6-10d. Causas : subinvolución uterina, restos placentarios y endometritis. Ocitocicos con o sin curetaje

· Shock Hipovolémico : hemorragia > 1.500ml. Taquicardia, hipotensión, piel fría, húmeda y comp del sensorio. Complicaciones acidosis, CID, sind Sheehan. Manejo : monitorización (PVC, Pa y Foley), infusión de volumen y sangre, albúmina y plasma fresco, (dopamina, digitálicos y HCO3 si lo requiere).  

2.- Infecciones : 1-8%

· Endometritis : 4.1% en cesareas y 0.4% parto vaginal. FR : desnutricion, anemia, emb no controlado, obesidad, NSE bajo, RPM, corioamnionitis, nº de TV, monitorizacion interna fetal, extraccion manual de la placenta, op de urgencia, forceps, hemorragia, etc. Germenes vaginales : enterococo anaerobio, E coli, coliformes y bacteriodes. Infec severas : Strep piogenes, Clostridium, Stafilo aureus. Clinica : fiebre 2-8d, taquicardia, sens uterina, subinvolucion uterina, loquios turbios y purulentos. Puede comprometer el douglas y los anexos. Sens de hemocultivos (+) 2-8% y cultivo (+) <30%. General% el Tto es empirico (peni + cloranfenicol o aminoglicosido) (genta + clinda). Respuesta en 48-72h.

· Anexitis : dolor y masa parauterino. Tto medico. En abseso tuboovarico drenar por laparotomia

· Parametritis : masa inflamatoria desde el utero al hueso iliaco por propagacion linfatica. Ex fisico : tacto rectovaginal y palpacion abdominal. ATB. Puede cronificarse o complicarse con celulitis pelviana (eco transvaginal)

· Flebitis Pelviana : Fc > a tº y signos de comp venoso intestinal y vescical (dolor abd, meteorismo, disuria) / TEP y flegmasia alba dolores de EEII / fiebre que no responde sin foco septico mas que el utero. Manejo : ATB (cubrir bacteroides), heparina 5.000-10.000U ev cada 4-6h o infusion continua, dp de 2d afebril cambiar a TACO por tiempo indefinido (min 10d). Aspirina y AINES. A repeticion ligadura vena ovaricas o paraguas VCI

· Pelvioperitonitis o peritonitis : irritacion peritoneal y absceso del Douglas (fiebre supurada, suboclusion intestinal, pujo, tenesmo y mucosidades por ano) / peritonitis obstetrica no tiene abd en tabla / tendencia al shock. Manejo : peritonitis nec laparotomia dp de estabilizacion (posicion semisentada, ATB), el absceso del douglas puede drenarse a traves del saco post de la vagina post eco transvaginal

3.- Infecciones generalizadas : 

· septicemias : calofríos, hipertermia, CEG, polipnea, cianosis, taquicardia y a menudo hipotensión. Pude haber ictericia, peritonitis, oliguria y anuria. Flujo hemopurulento por los genitales, útero doloroso y consistencia dism. Manejo en UTI

· Piohemias : embolias supuradas y focos 2º distancia y TEP. Pude volverse un proceso crónico. Fiebre, calofríos y CEG progresivo, colapso circulatorio y signos de focos 2º (abscesos pulm, cerebrales, endocarditis, pionefritis, empiema, panoftalmo, artritis etc). Tto : ATB, Heparina (riesgo de hmgia por vasculitis séptica), ligadura de venas pélvicas, drenajes, incluso panhisterectomia

· Septicotoxemia por perfingens y shock séptico

· Otras infecciones : infección episiotomía, ITU en 3-7% (Pielonefritis 3-4d postparto), mastitis (precoz y abscedada) 1-5%, infección herida operatoria (cesárea) 6-11%. Otras causa de fiebre son lo hematomas 

· Complicaciones psiquiátricas. Depresión puerperal, recurren en 25%

· Complicaciones médicas: se agravas las enf respiratorias, cardiacas, miastenia gravis, sarcoidosis, CU, mesenquimopatias. Mío cardiopatía postparto (3-5m), SHU post parto (IR por CID + anemia microangiopatica) 1-10sem  

Evaluación Intraparto de la UFP :

Acciones y procedimientos diagn destinados a evaluar el intercambio gaseoso final para el bienestar fetal

Monitoreo fetal intraparto : test de screninig para la asfixia que permita su diagnostico precoz para un adecuado manejo y evitar el daño cerebral 2º a la asfixia. No es un test diagnostico y su gold standar es la medición de gases en cordón umbilical. 

Asfixia : > 3 criterios, incluyendo los 2 primeros. Definición medico legal, no con fines diagnósticos. 


Acidemia metabólica o mixta profunda (pH<7.0) en AU 


Apgar < 3 a los 5 min


Manifestaciones neurológicas (hipotonía, convulsiones, coma)


Disfunción Orgánica Multisistemica 

Pronóstico : parálisis cerebral (causas : Bajo peso al nacer, prematuros, apgar bajo, asfixia). Apgar bajo 0-3 a los 20min tiene 60% de parálisis cerebral, apgar bajo a los 5 min solo 5%. Solo el 10% de las PC son por causas intraparto. 

Monitoreo Fetal Intraparto : 

1.- Clínica : 

Auscultación Intermitente : LCF cada 10seg en CU y hasta 30seg dp CU, repetir en las 3 CU siguientes, intermitentes cada 30 min (fase lenta del parto), 15min en fase activa y cada 2 Cu en expulsivo. El monitoreo electrónico no es mas sens para el screening de SFA

Visualización de LA : Meconio Signo de alarma, no necesaria% SFA. La redistribución de flujo aum la peristalsis intestinal y relajación del esfínter anal. Meconio espeso se asoc a Sind Aspirativo Meconial (HTPortal y SDR). Mantener conducta expectante ante la presencia de meconio y con monitoreo de bienestar fetal. En la duda interrumpir el emb. 

Tecnica de amnioinfusion : infusion de SF en el LA (transt de meconio espeso en fluido). Resultado : dism de las desaceleraciones variables, cesareas por SFA, < SAM, < encefalopatia amnioisquemica 

2.- Bioquímica : 

Directo : electrodo cefálico mide pH de cuero cabelludo. Requiere una dilatación > 3cm, mb rotas, presentación fija. Complicaciones fetales : infección local, hemorragia. Maquinas de pH se descalabran facil%. Es muy semejante al Gold Standar. Esta en desuso. Indicaciones : variabilidad dism, Registro FCF sospechoso de hipoxia, LA meconial, madre con acidosis. Contraindicaciones : registro ominosos, infección ovular, presentación de cara o frente, coagulopatia fetal. Normal pH 7.35 (p5 7.25, acidosis patológica <7.2)

Indirecto : SO2 fetal. Buena correlacion con pH cuero cabelludo. SO2 30%, sens 80% y esp de 100% para el diagn de acidosis fetal. Es menos invasiva y engorrosa. Se usa en monitoreo Fetal sospechoso (dism los cesareas por SFA, monitoreo tiene F(+) en 40-30%)

3.- Monitorizacion electronica de LCF: 

Registro externo : Semejante a tomar el pulso. Tocodinamometro censa la frec CU (no la intensidad, varia con la posicion, solo se estima por la palpacion abd o con transductor de presion intramniotica) / cardiotocografo : doppler de latidos fetales (dism sens con aum peso materno, LA) por lo que sensa la variabilidad a largo plazo adecuada%, no a corto plazo / Punsante : marca los mov fetales sensadas por la madre. 

Registro interno : Semejante a un ECG. electrodo cefalico que se atornilla a la calota, requiere de la ruptura de membranas y dilatacion >3cm. Determina el intervalo R-R de la FCF, por lo que evalua la variabilidad latido a latido que es regulada con el Sist exitoconductor muy sens a la hipoxia. Se usa cuando la variabilidad externa se aplana. Se asoc a pH. Se estandariza con un papel especial y una v de registro de 1cm/min. Complicaciones : laceracion, infeccion, hemorragia del cuero cabelludo

Monitorizacion Clinica v/s Electronica : no tiene dism de la mortalidad perinatal. El monitoreo electronico aum cesareas por SFA, por lo que se benefician con pH de cuero cabelludo y SO2.

Elementos del Monitoreo electrónico : FCF, variabilidad largo y corto plazo, fenom acelerativos y desacelerativos (siempre patologicos). La velocidad de registro es a 1cm/min con lo que cada cuadradito es 30 seg y 3 cuadrados 9min (10min), a la vez la altura representa 10LCF.  Si la velocidad es de 3cm/min cada cuadradito mide 10seg y cada cuadrado es de 1min 

FCF : n 120-160 lpm

Taquicardia : > 160 lpm > 2 min (moderada 160-180, severa >180). La hipoxia  puede prod taquicardia compensatoria si se mantiene > 10min es signo de SFA. Otras causas : fiebre materna, corioamnionitis, drogas betaminergicas, prematurez, hipertiroidismo, TSV etc 

Bradicardia : < 120 lpm > 2 min (moderada 120-100, severa <100). Bradicardia mantenida > 5min, > 12min daño cerebral. Otras causas : TV, convulsion materna, anestecia, hipotension materna, oxitocina, etc 

Cambio de la linea de base : duracion > 10min. Si la basal ha sido siempre (anterior al trabajo de parto) baja es por Bloq A-V. 

Variabilidad : 

largo plazo : 2 a 6 ciclos por min, con un cambio de amplitud de 6 latidos/min 

corto plazo : 5-25 lat/min variabilidad latido a latido, refleja las diferencias del intervalo R en sucesivos ciclos cardiacos y requiere señal del ECG fetal.  Esta es la importante pero en estricto rigor no se ve en registro solo se estima (viendo la amplitud de las oscilaciones chicas)

Clasificación de la variabilidad: 

silente: ausencia 

 mínima: amplitud < 5lat/min

 moderada: entre 6-25lat/min 

marcada o saltatoria: >25lat/min. 

Variabilidad >6lat/min es bienestar fetal 

Causas de dism de la variabilidad: ciclo vigilia sueño (cada 20min FCF siempre > 120lpm), demerol ev, fetos > 40.5sem FCF de 110 lpm (se ponen mas vagotónicos), anencéfalos, bloq vagal (atropina), narcóticos (morfina, diazepam), BAVC 

Fenómenos Aceleratorios:  cambios en la linea de base > 15 lat/min y > a 15 seg de duración (<10min). Son prolongadas si duran > 2min. Asoc a mov fetales y CU (sin no están asoc hay compromiso de la salud fetal)

Fenómenos Desaceleretorios Periódicos : Asoc a CU. Leves amplitud de 15lat/min, moderados 15-45lat/min, graves >45lat/min

D Precoces o DIP I : Imagen en espejo a la CU (el acme de CU se da en el mismo tiempo que la > bradicardia, < 4seg de separación), se originan en estimulo vagal 2º a la compresión cefálica. Sin repercusión en el estado ácido-base fetal. 


D Tardías o DIP II : Morfología es menos pronunciada que el DIP I (gabiotas), se caract de un decalaje (> 20seg) en relación del acme de la CU. Se asoc a Hipoxia fetal (tienen PO2< 18mmHg, SO2< 25%, pH<7.2 en 70% de la veces) que desencadena una respuesta vagal (bloqueable por atropina) y de depresión miocárdica (no bloqueable). Registro sinusoidal es un tipo de desaceleraciones tardías con frec de 2-5 x min y con amplitud de 5-15 lat/min y dism de la variabilidad por anemia 2º a incompatibilidad Rh y IC

Fenómenos Desaceleratorios no Periódicos : modificación de la FCF por compresión del cordón umbilical. Variables Simples y complejas: pueden tener decalaje, pero lo imp es la morfología, y no se asoc a CU necesaria%. En 30% de las variables complejas se presenta pH <7.2. Existe un continuo de variables simples, complejas y desacelaraciones tardías. 

Morfología : 


Taquicardia : compresión de la vena con dism del retorno venoso y hipovolemia


Bradicardia : compresión de las arterias (sensan los baroreceptores)


Taquicardia compensatoria : descompresion

Criterios de severidad de las variables : duración > 60seg, caida > 60 latidos desde la basal, caida de 60 lat por min, dism de la variabilidad, perdida de la aceleracion pre y post, lenta recuperación que no alcanza nivel basal previa

Tipos de Conclusión : 


Bienestar fetal : 

Alarma : variables complejas frecuentes, variabilidad dism, taquicardia fetal, desaceleraciones espontáneas (en RBNE). Manejo : suspender ocitocina, O2 y hidratación, tocolisis de urgencia, lateralización, TV (prolapso del cordón), evaluar ac-base fetal (cuero cabelludo) (pH< 7.2 interrupción del parto)

Ominosos : pH< 7.2 y asfixia. Bradicardia mantenida, registro sinusoidal, desaceleraciones tardías, variabilidad ausente. Manejo interrupción del embarazo por la vía mas rápida sin la causa es no corregible (corregibles oxitocina, hipotensión por anestesia), O2 y hidratación, lateralización, suspender oxitocina, corrección Pa materna, evaluar trabajo de parto, evaluación de estado ac-base del feto (cuero cabelludo)

Meconio en LA : SO2 <30%, asoc a obito fetal y complicaciones neurológicas en RN. Signo de SFA. Debe hacerse amniocentesis en todo emb de alto y bajo riesgo. Manejo : monitorizar y evaluar pH. PH normal parto vaginal, forceps y aspiración nasal, bucal y bronquial, intubar

Control Prenatal : 

Conjunto de acciones y procedimientos sistémicos y periódicos destinados a la prevención, diagn, tto de los factores que puedan condicionar morbimortalidad materna y perinatal. 

Chile : mortalidad materna 20 por 100.000nv (país en vías de desarrollo, desarrollados <15), MFT 4.3/1.000nv, nenatal precoz 4.5/1.000nv, perinatal 9/1.000nv

X control prenatal en Chile es de 5.2

Control perinatal : eficaz


Cobertura > 90%


Control prenatal por profesionales (gineco-obstetras solo el 20%, resto médicos y enfermeras)


Control prenatal según el nivel de atención


Normas de atención validas


Infraestructura tecnológica mínima indispensable

Objetivos del control Prenatal : identif FR, diagn EG, condición fetal, condición materna, educacion de la madre. 

Material Necesario : esfingo, balanza con tallimetro (aum de 8Kg), mesa ginecologica, huincha flexible de medir, estetoscopio de Pinard, especulos vaginales, Ac sulfosalicilico 20% (alb en orina), material para papanicolao, sistema de registro 

Control prenatal precoz : <8sem. Tienen 10% de aborto (no se asoc a papanicolao)

Factores de Riesgo : 

· Antec Obstétricos : primapiridad precoz <15 a, tardia >35 a, multiparidad > 5 partos, mayores de 40 a. 

· Hx Obstétrica : infertilidad, aborto provocado, habitual (>3 abortos de caract semejantes), mortalidad perinatal (riesgo obito > 2-5x), malf congénitas (riesgo anencefalo >3x, nec 4mg ac folico y pensar en diabetes), bajo peso al nacer. 

· Antec Socio económicos : exterma pobreza, analfabetismo, consumo (OH, tabaco y drogas), activ laboral inadecuada, ruralidad. 

· Antec Nutricionales de la madre : baja de peso y obesidad

· patología pélvico-vaginales : cicatrices uterinas previas, pelvis estrecha, patología genital

· patología medicas : SHE, CIE, EHP, metrorragia pre y post 20sem, EGD, emb prolongado, RPM, diabetes, cardiopatías, emb gemelar, anemia, amenaza de parto prematuro, enf neuropsiquiatrica. 

Diagnostico de EG : 

· FUR confiable (seguridad, regularidad, sin ACO)

· Tamaño del útero (12 sem pubis, 15sem entre pubis y ombligo, 20sem al ombligo 500g, dp aum el peso) Bajo p10 es bajo peso para la EG, > p90 es polihidroamnios, gemelos, grande para la EG 

· percepción materna de mov fetales 

· 1º Auscultación de LCF (>20sem primigestas y >18 sem en multíparas) 

Diagnostico de condición fetal : 

· LCF : audibles con Pinard a las 20sem, y 12sem en Eco.

· percepción materna de los mov : 18-20sem

· Tamaño del útero * : sens RCIU de 56% y esp 90%. Bajo el p10. 20sem en 18cm (p10 15) y 32sem en 28cm (p10  25) y 40sem 33.5cm (p10 de 31)

· Estimación clínica del peso fetal * :28sem 1000g (900-1250), 32sem 1800 (1500-2200), 40sem 3500 (3000-4000)

· Estimación clínica de LA

Diagnostico de la condición materna : Anamnesis Medica personal y familiar, Activ laboral, Antec Obstétricos, Ex fisico, general, segm, ginecobstetrico

Educación Materna : 

· Signos y Sx de alarma : metorragia en la 1º mitad o 2º del embarazo, CU en emb de alto riesgo (gemelar, multiple, incompetencia cervical, partos prematuros previos), fiebre, diarrea, vómitos, dolor abdominal, cefalea, etc.. 

· Nutrición materna : nec una nutricion balanceada con Fe por mas de 20sem (60-100mg de fe elem) y Ca extra (aum 750-1000ml/d leche)

· Lactancia y cuidados del RN

· Derechos legales: inmovilidad de cargo dp de un año, suplementación alimentaria, asignación familiar, derecho de pre (34sem) y post (84d) natal

· Orientación sexual

· Planificación familiar (lactancia exclusiva sin menstruación en los primeros 6m), 

· Preparación del parto

Exámenes complementarios : 

· Grupo sanguineo : Rh y ABO y coombs indirecto 

· Urocultivo : 8% embarazadas con BA y de estas 30% PA

· VRDL : ingreso y 28sem, comprobacion con prueba treponemica

· VIH

· Hematocrito : ingreso, 28sem, 36sem, si es < a 28% nec estudio

· Glicemia : glicemia de ayuno para DMPG y sobrecarga de glucosa 75g a los 28sem

· Albuminuria : 2-3 gotas de ac sulfosalicilico al 20% detecta albuminuria > 300mg/24h. Control al ingreso y a las 28sem. Proteinuria en <28sem pensar en nefropatia porevia, > 28sem SHE (hospitalizar)

· Papanicolao : contraindicado en PP, Sx de aborto, RPM. Obligatorio en > 30 a.

· Eco : fecha probable de parto (+/-7d). Nec en parto de bajo riesgo solo 3 / 1º trim 8-6sem: nº de fetos, EG, vivo / 2º trim 20-26 sem: certificar anatomia y estructuras fetales / 3º trim 32-34 sem : peso y crecimiento fetal,  activ musc, tono fetal, mov resp, LA, perfil biofisico fetal, localizacion de la placenta

· Vacuna antitetanica : 2 dosis del toxoide separados por un mes, 6sem previas al parto (22-32sem). Si esxiste cobertura profecional no lo nec. Dism el tetano neonatal

· Especificos :

Periodicidad del Control : depende de los FR, en emb bajo riesgo depende de los recursos humanos (5 controles)

Buen control : 1º <12 sem y 12 visitas. Se recomienda para 12 controles en el emb controles cada 4sem en el 1º-2º trimestre. En 28-34sem cada 21 días, entre 34-36sem cada 14dias, entre 36-41sem cada 7dias. Para 5 controles en el embarazo : 1º <20sem, 2º 22-24sem, 3º 27-29sem, 4º 33-35sem, 5º 38-40sem

Sx habituales del Embarazo : somnolencia, nauseas, vomitos, contipacion, hemorroides, edema moderado de EEII, varices en EEII, lumbalgia, hiperpigmentacion, palpitaciones precordiales, flujo vaginal

Evaluación Anteparto de la condición fetal : 

detección de los FR que puedan alt el desarrollo y crecimiento fetal, de modo de generar intervenciones oportunas que permitan que el feto pueda expresar su max potencial genético. El diagnostico fundamental es la insuf placentaria:

· Nutricional: circuitos de ahorro energético con RCIU y muerte fetal

· Respiratoria: metabolismo anaerobio, acidosis metabólica, asfixia y muerte

· Combinación

Métodos clínicos:  

· medición de la Altura Uterina

· Estimación del peso Fetal

· Estimación del LA

· Cuantificación de los mov Fetales: sens pero poco esp, mas imp en poblacion de alto riesgo

· Auscultación de LCF

Métodos Complementarios: 

Amnioscopia: los amnioscopios son rígidos, metálicos y con luz que permiten la visualización directa del LA, a través de las mb fetales. Permite detectar meconio espeso. Se usa en EG >36sem, cervix permeable. Contraindicaciones: RPM, placenta previa, alt cuello (dilatación espontánea). Complicación: RPM

Amniocentesis: Método invasivo por agujas y guía ecografica (a <EG se debe extraer un > volumen de LA, 1cc por sem). Uso en > 14sem. Complicaciones: mortalidad fetal del 1%, corioanmionitis, RPM. Estudio de LA para cariotipo fetal, madurez pulm, enf hemolítica perinatal, infecc perinatales (PCR). Drenaje de LA: PHA. 

Cordocentesis: Método invasivo que saca sangre de la vena umbilical. Se usa en >18sem. Complicación: muerte fetal de 2%. Estudio de cariotipo fetal (cultivo de fibroblastos o linfocitos*), infecc perinatal (TORCH y parvovirus), hidrops fetal, estado ac-base. Utilidad terapéutica: transf GR, plaquetas, digoxina, antiarritmicos. Complicación: bradicardia refleja.

Monitoreo basal de FCF o Registro Basal no estresante RBNE: Es la Prueba mas utilizada, realizable en nivel 1º, no invasiva, de bajo costo y sin contraindicaciones. Se puede usar dp de 28sem (antes puede ser no reactivo por inmadurez). Existe relación morbimortalidad perinatal hipoxica y el registro de la FCF con variabilidad y resp aceleratoria dis o auscente. La respuesta cardiaca es desencadenada por los mov del feto, representa la indemnidad del SNC y vías cardioregulatorias. Estandarización: vel de registro (3cm/min), posición materna en lateralización 30º, duración de 20min (si no hay respuesta 20min mas, puede estar durmiendo). Tipo de conclusiones:

· Reactivo: 2 o mas mov fetales con aceleraciones > 15 lat y > 15seg. Bienestar fetal con indemnidad de la placenta.

· No Reactivo: mov fetales sin aceleración (desaceleraciones espontáneas no asoc a CU o asoc tb se asoc a pronostico perinatal adverso)

· No Interpretable: sin mov o con aceleraciones no relacionadas a mov. Continuar otros 20min (ciclo vigilia fetal de 40min)

Indicaciones: dism de mov fetales, prolongación del emb, patología materna (diabetes), sospecha de insuf placentaria.

Eficacia Diagnóstica : SFA intraparto sens 41%, esp 82% / Mortalidad perinatal : sens 50%, esp 80% (sirve cuando sale malo)

Estimulación Vibro acústica Fetal : original% diseñado para dism el nº de monitoreo basales no reactivos de 12% a 2% (despierta el feto). Un feto sano responde con un movimiento repentino y una aceleración de FCF. La respuesta depende de la EG : entre 24-27 sem 30%, 27-30sem 86%, dp de 31sem 96%. Muerte en la sem post examen normal es auscente. Se aplica con una laringe electrónica artificial entre 1500-3000Hzen el polo cefálico por 5 seg. No prod alteraciones fetales. 

Test de Tolerancia a las Contracciones TTC: 

Originada en relacion de DIPII con morbimortalidad hipoxica intraparto. Es conciderado el Gold Estandar de las pruebas de funcion resp fetal. Se usa para confirmar dp una RBNE sin mov o PBF <8. Se recomienda en > 36sem. F (-) 0.4/1.000nv. La CU interrumpe el flujo intervellosos, por lo que el feto usa su reserva de O2. Si la reserva es <18mmHg, se prod alt de FCF tipo DIPII. La pac se hospitaliza se adm por infusion continua ocitocina (0.5 por min, doblando la dosis cada 15min, no mas de 32mU), hasta obtener 3 CU en 10min de buena intensidad y de duracion de 40-60seg. Se nec 10 CU para  poder interpretar. Contraindicaciones : placenta previa, RPO, modificaciones cervicales significativas, alto riesgo de ruptura uterina (emb gemelar, miomectomia, cicatrices uterinas). Dism los F(+) con evaluacion de la reactividad cardiaca fetal. Analogo a esto es la estimulacion del pezon y lib de ocitocina endogena.

TTC (+) : desaceleraciones tardías en mas de 50% de las CU. Reserva Fetal dism. interrupción del emb y/o estabilizar HD y metabolica% a la madre. Sin reactividad fetal hacer cesárea, con reactividad cesárea o inducción, en prematuros evaluar madurez fetal antes. 

TTC (-) : no hay desaceleraciones tardías

TTC sospechoso : hay desaceleraciones tardías en < 50% CU

Perfil Biofísico Fetal : 

Observación de la activ fetal y su ambiente en un determinado periodo de tiempo (eco y registro FCF). Requiere equipamiento, personal entrenado y EG adecuada. Se recomienda en < 32sem o emb de alto riesgo con dism de la mort perinatal. Se correlaciona bien con la acidosis fetal. Se puntúa con 2 si están las variables biofísicas y 0 si no lo están. están son : 

· mov fetales resp : min 1 episodio de 30seg de duración en 30min

· mov corporales fetales : min 3 mov en 30min

· tonofetal : min 1 episodio de extensión activa y recuperación de la flexión 

· volumen LA : min 1 bolsillo > 2cm en 2 planos perpendiculares. Elem de insuf placentaria Cr. Causas de oligoamnios : RPM, insuf placentaria, malf urinaria

· FCF : tipo reactivo

Pérdida de capacidades al aum la hipoxia : reactividad cardiaca, mov resp, mov fetales, tono (a la inversa de la maduración)

Perfiles > 6 la probab de acidosis es baja 

Manejo : 

	8/10 sin oligoamnios
	No hay que intervenir

	8/10 o 6/10 con oligoamnios 
	Comp fetal crónico, mortalidad 90/1000, descartar causa fetal (malf renal o RPM). Interrumpir

	6/10 sin oligoamnios
	Repetir el test inmediata% (sueño fetal?), mantiene bajo es score nec interrupción, post eval de madurez pulm

	4/10 
	probable asfixia fetal. Mortalidad 90/1000. interrupción

	2/10 
	Asfixia fetal. Mortalidad 125/1000. interrupción

	0/10 
	Certeza de asfixia. Mortalidad 600/1000. interrupción. 


 Mortalidad por 1.000nv: F (-)

	RBNE sem 
	3.2

	RBNE bisemanal
	1.7

	RBNE + LA
	1.4

	PBF
	0.8

	TTC
	0.4


Manejo de Emb de alto Riesgo : 


Monitorización de FCF : 
Reactivo, repetir monitoreo en 7dias





No Reactivo en 2 monitorizaciones :






TTC : 
(-) : evaluar antes de 7dias






Contraindicada : perfil Biofísico

 





(+) : decidir interrupción

Flujometria Doppler :

Doppler de Arteria Umbilical : Flujo normal, ausente en diastole o reverso. Flujo alt mortalidad 360/1000nv. Riesgo con > p95. indicación : alto riesgo a insuf placentaria, solo como screening. Etiopatogenia : mala migración trofoblástica (12-13sem invasión del miometrio, 18-20sem arteria espirales). La fibras elásticas arteriales prod escotaduras en el flujo de la arteria umbilical (aum de la resistencia). Se asoc a RCIU, prematurez, SHE. El riesgo es real cuando la escotadura dp de 24sem. Manejo : Aspirina en madre con patología (IR, DM, reumatológica, antec RCIU, SAAF) dism la posibilidad de mala migración. Al comienzo <20sem puede haber flujo auscente o reverso (no existen vellosidades coriales 2-3º). Doppler predice los efectos hipoxicos en 7-10dias (registro basal, TTC, biofísico). No siempre que aum la resistencia de la arteria uterina se va a prod un daño fetal porque existe la placenta que contrarresta el daño. lo que no sucede si hay insuf placentaria. Flujo reverso o auscente tiene 40-50% riesgo de mortalidad fetal y al sacar al feto dism a 20% (dependiendo de la EG). No se usa en pobl de bajo riesgo

Doppler Vena Umbilical : evalúa bienestar fetal. Se asoc a acidosis y mortalidad. La pulsatilidad y flujo reverso de este vaso es de mal pronostico, si aum el flujo con mucho sístole es signo de redistribución. Si se normaliza el flujo de un dia para otro es signo de edema cerebral (no hay recuperaciones rápidas). Flujo ausente en diástole 50% están vivos y reverso 25%

Doppler de Ductus Venoso : hipoxia aum el diástole y flujo reverso.

Doppler no a dism la mortalidad perinatal en emb de bajo riesgo, si en emb de alto riesgo.

Restricción del Crecimiento Fetal :

Mortalidad Perinatal 8-9 por 1000nv : RCIU 1/3, prematurez, anomalías congénitas. Aum la MP con EG < 37sem. La sobrevida neonatal es de 50-60% a las 24 sem (50% con secuelas neurológicas), tto adecuado a las 25 sem. 

RCIU (principal% asimétricos) no se asoc a alt neurológicas (parálisis cerebral). Mayor prob de tener HTA, enf CV, diabetes, en cualquier tipo de RCIU. 

Bajo peso al nacer : <2500g. Causas Prematurez y complicaciones metabólicas.

RCIU : peso nacimiento es bajo del p10 para la EG en una curva de crecimiento intrauterino del país. Se aum la MP en 8x. IP = peso g / talla cm x 100 (índice ponderal) al nacer.

Bajo de peso para la EG : Frec 10% de los partos.


2/3 Constitucionales : expresion normal de la potencialidad del crecimiento. Son de mayor peso que los no constitucionales simétrico (estos no crecen en la eco). Se encuentran en el P5-10


1/3 No constitucionales : patología del crecimiento. Se encuentran en el <p5. 

Tipo II : 2/3 desproporcionados o asimétricos: huesos largos desproporcionados para el paniculo diposo. Causa placentaria del 2º trimestre (hipoxemia crónica). Se desarrolla post 27sem, con dism de peso. IP <2.32%


Tipo I : 1/3 proporcionados o simetricos : Compromiso precoz que traduce dism de peso, talla y perimetro craneano. Se pueden diagn precoz% (<20sem) con DBP y altura uterina. IP >2.32% Causas :


enf materna : IR, IC, enf hepática, drogas, desnutrición

enf fetales precoces : cromosomopatias, infecciones TORCH, anomalías congénitas, emb gemelar



Crecimiento fetal : 1º trim crece 10% del peso total al nacer, el resto crece 90%. Crece en forma lineal hasta 34sem. Depende de factores maternos (somatomedina materna no la HG, nutrición), placentarios y fetales (insulina y fact genéticos)

Fase Hiperplasia : Crecimiento oseo y neuronal (logitudinal) es max a las 18-20sem (pre 24sem)

Fase Hipertrófica : crecimiento del tej adiposo (ponderal) es max a la 32-34 sem (post 24sem)

Complicaciones : 

RCIU (principal% asimétricos) : asfixia (> riesgo de hipoxia en el parto : Ag sobre Cr y mortalidad), hipoglicemia, distress fetal, acidosis, asp de meconio, hipotermia*, policitemia*, anomalías congénitas, enterocolitis necrotizante, hipocalcemia, aum viscosidad, infecciones peinatales. Mayor frec de Hipoxia y Distres resp fetal porque se priorizan síntesis de otras sustancias que del surfactante pulm. Mortinatos de 30%, mortineonatos de 30%, menor sobrevida, mayor morbilidad post parto, dism desarrollo físico e intelectual > distress, > cesáreas, apgar de 3 a los 5 min.

Prematurez : asfixia, hipoglicemia, Sind Mb Hialina, Apnea, bradicardia, Dif Succión, Hipocalcemia, Hiperbili, hemorragia, hemorragia intracraneana. 

Causas : 

Simétricos : 

· anomalías cromosómicas

· anomalías congénitas mayores 

· TORCH : toxo, rubéola, CMV, herpes

· Drogas : cigarro

· Enf maternas : IC, IR, HTA

Asimetricos : 

· SHE

· Insuf Vascular

· Insuf Placentaria

· Abuso de Drogas

· desnutrición

· Emb Múltiple

	
	simétricos
	asimétricos

	Causa
	intrínseca
	Extrínseca

	Frec
	20%
	80%

	Inicio
	Precoz <28sem
	Tardío >28sem

	Parámetros
	P, T, cráneo
	Solo peso

	ACM
	Frec
	Ocasional

	Placenta
	N o aum
	Dism

	Aspecto
	Prop
	Desprop

	DBP (diam biparietal
	Dism
	N

	CA (circunferencia abd)
	Dism
	Dism

	CC/CA (CC : circunf cefálica)
	N
	Alt > 97%

	Pronostico
	Depende de etiología
	Bueno, riesgo SFA en parto


Diagnostico : 

Screening de RCIU : FR sens 70% / Altura uterina baja sens, mas imp seguimiento de la curva. Sens 50-80% / estimación clínica del peso fetal (profesionales) / estimación clínica del LA

Pruebas confirmatorias : Eco : sens 70%, depende de la EG (asoc a clínica sens de 90%). Diagn : peso fetal <p10 para la EG. Orientan a asimétrico : DBP, CA*, CC, LF <p10 / CC/CA > 1 / LF/CA > 0.23 / estimación de LA (dism, sens 30-80%) / alt morfologica fetal 

Manejo : 

· Descartar malformaciones y cromosomopatias

· Manejo de factores predisponentes : función placentaria, infecciones (TORH), nutrición materna, consumo de sustancias, manejo de enf materna

· Evaluar la EG

· Evaluar Bienestar fetal : eco doppler (el resto no tiene dism de la MP)

· Evaluar madurez pulm y interrupción

Criterios de Hospitalización : 


Ausencia de crecimiento en 2 Eco separadas por 2sem


Feto crecimiento bajo p5


Oligoamnios eco grafico


patología materna que condiciona hosp


EG> 37sem en que se ha descartado feto simétrico contitucional

Criterios de interrupción del embarazo

· Embarazo de Termino > 37sem (>34sem se interrumpe)

· Embarazo de pretérmino (evaluar madurez pulm) : detención del crecimiento / compromiso de UFP : doppler alt, PBF <6/10, oligoamnios absoluto / patología materna que condicione interrupción

· Elección de la via de Parto: no hay contraindicacion de parto vaginal (induccion) con UFP normal y con condiciones obstetricas favorables

Manejo Intraparto : monitorización permanente de FCF, atención profesional, neonatologo

Vigilancia Fetal anteparto : diagn y tto de interrupción del emb por hipoxia o acidosis o hipercapnia para dism la muerte y las secuelas neurológicas 

Evolución: crecen mas rápido los asimétricos y llegan a tallas/peso normales en 6 meses, en cambio los proporcionados permanecen más pequeños que los niños normales y crecen mas lenta% 

Causas de Malformaciones :

3% de los NV tiene anomalías congénitas severas. 50% de los abortos de 1º trimest

genéticas : cromosómicas 10.5% ej trisomias


Monogenicas 5% ej : acondroplasia

Multifactorial : 33% ej : fisura palatina

Por teratogenia : 3.3% ej : alcohol

Emb Gemelar : 0.6% ej : siameses

Desconocidas : 47.6% 

Clasificación de Enf genéticas : 

· anomalías cromosómicas : (de nº o aneuploidia / estructurales : transl o mutacion)

· Enf Mendelianas : autosomicas dominantes 75%, resesivas 25%, ligadas al sexo (crom X)

· Enf Multifactoriales 

· Transt Mitocondriales

Teratógenos : 

0-2s prod aborto / 

2-8s : aborto, malf mayores, RCIU, CI dism /

 8-12s : aborto, disyuncion /

 II y III trim : muerte, RCIU, CI dism

Agente Teratógenos : 

· Enf materna : DM preg, fenilcetonuria

· infección Intrauterina : CMV, varicela, rubéola, herpes, parvovirus, toxoplasma, sifilis

· Radiaciones : 

· Drogas : OH, tabaco, marihuana, cocaína

· Metales : mercurio, plomo, otros

· Fármacos : anticonv, anticoagulantes, ATB, antineoplásicos, hormonas, psiquiátricos (litio), antijaquecosos, codeína etc

· Otros : Bx vellosidades, legrado uterino, solventes org, hipoxia severa, fiebre alta, traumatismo severo.

Prevención de malformaciones : 

Mujer de edad fértil sin antec, ac fólico 0.4mg/d y con antec 4mg/d. 1mes preconcepcional y luego hasta 12-14 sem de emb. Dism defectos en el tubo neural, tb dism otras malf

FR : edad materna, antec de niño mal formado

DM Pregestacional : 5-10% de las emb diabeticas.

 Riesgo >2-4x de malf y 3x de aborto. Nec planificación de emb. Control metab : HB glicoilada <7% preconcepcional hasta 14sem con malf de 3.4% y con Hb > 10%, 22% de malf. Etiología : aum de los RL y oxidación en embriogenesis

Infecciones : 

· CMV : 1% de los emb. La primoinfecc materna contag a la feto en 30-40%, la infección congénita clínica es de 0.5-2%, en recurrencia 2-3%. Las malf de prod en contagio de 1º trimestre : microcefalia, atrofia optica, microftalmia, calcificaciones cerebrales, CI bajo. No hay vacuna. Infecta al feto en primoinfección o en recurrencia

· Varicela : 1-3casos por 1000 emb. Sind de Varicela congénita : 0.8-2% primoinfecc antes de 20sem (no en recurrencia). Prod : lesiones cutáneas cicatrizales, hipoplasia de EE, SNC (microcefalia, atrofia cerebral, corioretinitis, calcif cerebrales) y RCIU

· rubéola : 90-95% de las emb son sero(+), contagio en todo el emb, <17sem es mayor el riesgo de teratogenia. Sind de rubéola congénita : RCIU, sordera, catarata, glaucoma, microftalmia, retinopatia pigmentaria, alt corazón (ductus, estenosis Ao, estenosis pulm), SNC (encefalopatia con CI dism). Vacuna : RA 27/3, virus vivo atenuado. infección en <8sem compromete el corazón y los ojos y en > 8sem el org de Corti y cerebro

· Toxoplasma : 1/1000 partos. la 1º infecc hay 40% de contagio fetal. En 1º Trimestre : aborto, corioretinitis, calcif cerebrales, microcefalia. Infecciones >2º trim_ : RCIU, obito fetal, parto prematuro

· Herpes Simple : contagio fetal antes de las 20sem por vía hematogena es de 40% de los contagios. En el 1º trimestre tiene 50% de mortalidad (aborto). Malf :corioretinitis, cicatrices dérmicas, microcefalia, microftalmia, hidrocefalia, RCIU, comp hepático

· Sífilis : el contagio del feto ocurre en todo el embarazo, el riesgo es > en la sífilis precoz (70-90%) que la tardía (30%). Manifestaciones : RCIU, PHA, hidrops no inmune, alt esqueléticas, lesiones cutáneas 

Radiaciones : 

aborto, malf, retraso mental, efecto oncogenico, infertilidad. Dosis : <5rads sin alt (todos los procedimientos en medicina), > 500 rads abortos, > 50 rads malf frec. No existe un procedimiento único que prod daño fetal. En exposición alta 50-250rads puede prod leucemia infantil. La RNM no esta contraindicada pero se evita en <16sem. Cinti grama contraindicado si se usa yodo radiactivo. Radioscopia se evita. Los medios de contraste tb se evitan por aum el nº de placas (no por si mismo)

Drogas :

· Alcohol : sind alcohólico fetal : ingesta materna en cualquier parte del embarazo (1º mitad > riesgo) y cualquier cantidad (acetiladora lenta es > riesgo). Prod : RCIU, anomalías craneofaciales (microcefalia, micrognata, microftalmia, epicanto, labio sup delgado, nariz corta, fisuras palpebrales cortas, aplanamiento del maxilar), neurológicos y psiquiatritas (retraso mental, hipotonía, defectos motores, alt conductuales). En > 12 a : probl escolares, legales, enf psiquiatrica, alcoholismo y droga, dif laborales, incap de autonomia.

· Marihuana : consumo crónico : oligoespermia, anovulacion, daño crom en gameto?, no aum malf, prod : defecto desarrollo psicomotor, prob conductual, > leucemia en la infancia

· cocaína : > abortos, DPPNI, RPM, parto prematuro, meconio. Alt fetales : infartos y hemorragias cerebrales, > malf (10%). RN : apgar bajo, sind abstinencia, convulsiones, enterocolitis necrotizante en RN termino, alt desarrollo neurolog, malf por disrupción

· Opioides : Heroína y morfina : RN : sind abstinencia fetal o neonatal, muerte subita. Fetal : RCIU, parto prematuro. > riesgo de malf. Problemas conductuales

· Tabaco : > 5cig : aborto, parto prematuro, PP, DPPNI, RCIU, MP. Dism la fertilidad

Fármacos : 

A buenos, C : malos (animales), D : malos (humanos), X : contraindicado

· Anticonvulsivantes :

Fenitoína :  Su suspensión aum la mortalidad por la epilepsia. Sind hidantoina fetal : microcefalia, anomalías craneofaciales, RM; defecto paladar, malf Cardiacas. Ca : neuroblastoma

Carbamacepina : C defecto craneofaciales, alt EE, atresia anal, genitales ambiguos, defecto tubo neural

Ac Valproico : defecto tubo neural, malf cardiacas

Fenobarbital : D : malf menores, alt de la coagulación

· Anticoagulantes :

Cumarinicos : D Sind Warfarina Fetal : hipoplasia nasal, defecto de osificación, atrofia óptica, malformaciones cardiacas, RM, sordera, RCIU. 

Heparina : no es teratogenica

· Antibióticos : 

B : penicilina, cefalosporinas, macrólidos, lincosamidas, clinda / contraindicados : tetraciclinas, trimetropin (Itrim), estreptomicina, quinolonas / precaución : aminoglicosidos, silfonamidas (evitar en III), metronidazol (evitar enI), isoniazida, etanbutol, cloranfenicol (evitar I-II)

Quinolonas : C : erosión del cartílago de crecimiento

Aminoglicosidos : C : hipoplasia del esmalte dental, defcto de las extremidades

Cloranfenicol : C : hemólisis, sind del niño gris. Se usa en 3º trimest

· Antineoplasicos y Inmunosupresores : D

· AntiPsiquiatricos : mantener tto

BDZ : C, D : labio leporino y fisura palatina

Antidep : tricilicos : C, D / fluoxetina B

Fenotiacidas : B (haldol)

Terapia electroshock : segura

· Antihipertensivo : 

IECA : D : RCIU, obito, displasia renal, sind Potter / BB : B, C / B canales de Ca : C / Metil dopa y hidralacina: no son teratogenio 

· Analgesia : se usa morfina o paracetamol. AINES son tocolíticos, prod oligoamnios y cierre prematuro del ductus arterial > 32sem

Diagnostico de Anomalías: 

Malformaciones, Sind de malf, enf genéticas, metabólicas. 

Estudio : Imágenes : Eco, RNM / Serologia en suero materno : HCG*, AFP*, estriol*, PAPP-A, inhibina (*triple test en 2º trim60% sen y esp 100%, aum HCG, estriol y AFP dism) / Genético : cariotipo, FISH (sondas especificas por lo que si sale (-) no descarta), PCR / Metabólico : difícil estudio prenatal

Eco : 18-24sem, sens 16-65% (depende del órgano afectado). Down 50% se disgn. Si se encuentra una malf se debe buscar la otra y la otra y así.

Marcadores Eco para aneuploidia :

1º trim : traslucencia nucal> 3mm / LCN < para la EG / Higroma quístico (down, tarner)

2º trim : pliegue nucal > 6mm / quiste del plexo coroideo (algunos son transitorios) / ventriculomegalia > 10mm / Micrognata / Focos Hiperecogenicos cardiacos (Down) / pielectasia / Arteria Umbilical Unica (50% malf) / anomalias de las manos y de los pies / RCIU de inicio precoz <24sem / Hidrops Fetal no inmune / PHA

Trisomía 21 : 1 cada 800nv, aún el riesgo con la edad (40 a, 1%nv). Riesgo de recurrencia : alt por no disyunción (90% de los casos) es semejante al riesgo de la edad materna, en cambio si es por traslocacion (5-10% translocacion 14-21) de madre portadora 12-15% y padre portador 2-3%. El 80% son emb que no llegan a termino. Hallazgo en Eco : pliegue y traslucencia fetal aum, malf cardiaca, atresia duodenal, ausencia de falange media del meñique, dedos de los pies en sandalia, huesos largos cortos

Trisomía 18 : 1/6000nv. Hallazgos : RCIU, malf cardiaca 90%, quiste coroideo, hernia diafragmática 30%, onfalocele, defectos del tubo neural

Trisomía 13 : 1/10000nv RCIU, 50% muerte al año. Abortos espontáneos en 95%. Hallazgos : holoprosencefalia, microftalmia, microcefalia, labio y paladar fisurado, polidactilia, onfalocele, RCIU de inicio precoz y PHA

Indicación de Estudio Genético : edad materna > 35 a, screening serologico alt, antec de hijo con aneuploidia, progenitor portador de translocacion,  RCIU de inicio precoz, una o mas malform mayores, una o mas marcadores eco gráficos, ansiedad materna

Obtención de la muestra : Amniocentesis, Cordocentesis, Bx vellosidades, Bx placenta, detección de c fetales en  muestra de sangre materna. Bx vellocidades : 9-14sem, contraind en <9sem, aborto en 0.4-5%, metrorragias, via transcervical, transvaginal, abd. 

Edad Gestacional : 

Fecha del la ultima Regla : FUR

Edad Menstrual + 2 sem es igual a edad ovulatoria. Duración del embarazo : 280dias (40sem) a partir de la ultima menstruacion, emb de termino > 37sem. Fecha probable de parto : FUR +10dias y restar 3meses

Ultimo periodo menstrual :75% de las mujeres tienen ciclos de 26-35d, 19.1% 21-25d, 0.3% <20d, 4.7% >35d. Las mujeres que tienen ciclos <20dias ovulan en < de 10d (periodo postovulatorio es fijo de 14dias) y la protección de 7-10d post 1º día de menstruación y los 7-10 días pre menstruación es mas estrecho para ellas.

Seguridad de la FUR : olvido de la FUR, ciclos menstruales irregulares, sangrado genital en las 1º sem de amenorrea, ingesta de ACO en los meses previos, concepcion post parto o durante la lactancia

En FUR incierta : 2 parametros clinicos distintos o 3 mediciones de la altura uterina entrega la EG con seguridad comparable a FUR segura. 

Movimientos fetales : inicio a los 16-22 sem (primigestas 19sem, multiparas 17sem). Multíparas sienten 4sem antes. La eco los censa en <12sem. Lo ideal seria contar 10mov fetales. Si se demora > 12h sin mov consultar y hacer registro. La dism subjetiva de mov fetales nec registro

Altura Uterina : distancia sinfisis al fondo del utero. Entre las 20-30sem es igual a la edad gestacional (intervalo de confianza de 90% de +/- 3 sem para cualquiera EG entre 10-40sem). El p10 de la altura uterina es en sem –4sem (valido hasta 30sem). Se altera la seguridad de la altura uterina con la constitución, nº de fetos, presentación fetal y crecimiento, volumen de LA, miomas, grado de encajamiento de la presentación y distensión vesical.

	2m
	Sínfisis del pubis

	3 1/2m
	Entre pubis y ombligo

	5m
	Ombligo (20-24sem)

	7 1/2m
	Entre ombligo y apófisis xifoide

	8 1/2m
	apófisis xifoide


Auscultación de LCF : 16-24sem de gestacion, X 17sem

Liquido amniótico : macroscopicamente :

Liq I : claro sin grumos < 36sem. No se vernix en el resto si

Liq II : grumos finos sin suspensión 36-38sem

Liq III grumos gruesos abundantes. Se relaciona con madurez pulm >38sem

Estudio Bioquimico : Fosfolipidos Pulm : El L/E >2 se da en 34-35sem y se asoc a madurez pulm (98%). Valores de 1.5-1.9 tienen 50% riesgo de SDR, valores <1.5 tienen un riesgo de 75%. Falsos (-) de 40%, el meconio favorece F(+) y la sangre los dism. La asoc de estudio fosfatildilglicerol en L/S <2 reduce los F(-). Prueba  de Clemens (capacidad sulfantacte de la lecitina con OH, altos F(-) y F (+)), fosfatildilglicerol y indice L/S se asoc para dism los F(-) (individual% tienen un exito semejante). Otros test el la densitometria de LA asoc a madurez con >0.15

Ecografia : dism las EG desconocidas (dism emb de alto riesgo). Error en < 20sem de 1sem de EG, en 20-30sem de 2sem y en 30-40sem, 3sem. Hallazgos ecograficos :

Saco gestacional : parámetro de elección en 6-7sem. Transabd aparece a las 5-6sem y transvaginal de 5sem asoc a 1050-2000 HGC.

Longitud céfalo nalgas : parámetros de elección para estimar EG en 1º trimestre, en > 12sem aum la curvatura fetal y aum el error. Los errores mas frec son del operador. 

DBP y LF : son los parámetros de elección en 12-20sem

En Eg mayores los parámetros mas imp pasan a ser : long fémur, humero, biocular, biparietal, abdominal y de otros huesos largos

Eco de 1º trimestre
	Sem 
	Hallazgos :

	4
	Saco gestacional

	5
	Saco vitelino

	6
	Embrión con activ cardiaca

	7
	Ventrículo único en polo cefálico

	8
	Línea media cerebral (falx cerebri)

	9
	Hernia fisiológica del abd

	11
	Desaparición hernia


Eco de 2º trimestre : DBP (transversal y coronal), diam abdominales (2 perpendiculares), longitud del fémur, epífisis de huesos largos (> 34sem distal al fémur, > 37sem prox al humero)

Perímetro cefálico : (DBP + DOF / 2) x 3.14. 

Mas temprano es mas cercano a la EG correcta. 

Prematurez :

5-10% de los nv. Responsable de mortalidad perinatal 75% y es la 1º causa de morbilidad neurológica 50% (parálisis cerebral) y sordera congénita (excluyendo las malf). Se define por nacimiento de <37sem, dp de 22sem, mayor a 500g, o 25cm de LCN. 

Causas de Prematurez : parto prematuro 1/3, RPM 1/3, indicacion medica 1/3

Consecuencias y Causas de muerte (especial% en menores de 30 sem o peso menor de 1500g): SDR, hemorragia intracraneana, enterocolitis necrotizante, ductus peristente, transt metabólicos (hipoglicemia, hipocalcemia, hiperbili), infecciones perinatales (sepsis neonatal, strepto B hemolítico), malf congénitas, asfixia perinatal, secuelas neurológicas (transt cognitivo, leucomalacia periventricular, parálisis cerebral) y pulm a largo plazo (displasia broncopulmonar)

Mayores de 34 sem o peso mas de 2000g tienen patología leves : depresión neonatal, taquicardia transitoria, alt de la termorregulación, alt hidroELP, transt metabólicos

Diagnostico : EG 22-37sem / CU 4 en 20min / modificaciones cervicales (50% borramientos y dilatación > 1cm, progresivo) / mb integras

FR : 

· Maternos : pregestacionales : menor de 20 a, mayor de 40 a, soltera, peso y talla bajos / gestacionales : antec de parto prematuro, enf sistemica, falla control prenatal, habito (cigarro), infecciones genitales, drogas (cocaina), larga jornada laboral, metrorragia en 1 trimestre, NSE bajo, trauma.

· Fetales : anomalías congénitas, emb múltiple, macrosomia fetal, muerte fetal

· Placentarios : DPPNI, PP, Tu de cordón

· Uterinos : cuerpo extraño (DIU), incompetencia cervical, malformaciones, miomas, sobredistencion, trauma cervical

Evolución Natural : 50% tienen parto de termino, 50% pretermino, 12% con infección intramnioticas al diagn

Etiologia : Infeccion, isquemia (ej : SHE y hipercoagulabilidad) y incompetencia cervical. Otros : sobredistencion uterina, anormalidad en la compatibilidad antigenica.

Infecciones : 

Sistémicas : neumonía, tifoidea, PA, BA, vaginosis bacteriana, gonorrea cervical. 

Infeccion intranmiotica : Existe un 12% de los emb que tienen cultivo (+) en LA, de estas 38% tiene corioamnionitis clinica, esto prod mayor refractaridad a tocoliticos, y mayor RPM (la endotoxinas de las bacterias y las citoquinas del huesped aum los PG). Los germenes son de la flora vaginal habitual : micoplasma, ureoplasma, fusobacterium, bacterioide, gardnerella, otros. La infeccion intramniotica se asoc a displasia fibropulmonar y leucomalacia periventricular

Isquemia : uteroplacentaria : el aum la resistencia de la art uterina en doppler prod aum del riesgo de parto prematuro en 5x. Responden menos a tocoliticos. Son el 30% de los trabajo de parto prematuros. 

DD: 
CU sin cambios cervicales: invasión microbiana de cav amniótica, coito resiente, cocaína o estrés materno


Cambios cervicales sin CU: incompetencia cervical

Prevención: emb de alto riesgo: dism la activ fisica, contacto frec con evaluacion de activ uterina, tto patología asoc, examen vaginal, eco dp de 24 sem cada 14 dias 

Objetivo del manejo : prolongar el emb. Éxito terapéutico : prolongar el emb hasta EG 34-37sem, peso mayor de 2500g, dism de la morbimortalidad perinatal.

Medidas generales : 

· Hospitalización, reposo en cama, hidratación ev (efecto tocolitico 2º a frenar ADH) (50% de las CU ceden)

· Evaluación materna : evaluar FR epidemiologicos (50% de lo partos prematuros), evaluacion de vaginosis bacteriana, dilatación del orificio cervical interno por eco transvaginal 

· Evaluación fetal : calculo EG, estimacion de peso fetal, RBNE, Eco

· Monitorización CU

· Sedacion materna : diacepam, radotril

· Laboratorio : hemograma (anemia), sedimento y urocultivo, descartar neumonía / Secreción vaginal : cultivo vaginal (micoplasma, ureoplasma, sterptococo B), test de aminas, pH, frotis.

· Descartar infección intramniotica: 

Corioamnionitis clínica : fiebre > 38º en 2 controles, taquicardia fetal y materna, CU, flujo genital purulento, leucocitosis> 15.000. Diagn : fiebre y los primeros 2 criterios / 

invasión microbiana de la cav amniótica (presencia de gérmenes) : cultivo, gram, citoquimico (glucosa< 14mg/dl, leucocitos > 50/mm3, IL-6)

 Pronostico evolución neurológica.

Amniocentesis en prematurez : indicaciones : sospecha clínica de infección intramniotica, no responde a tocoliticos, fiebre de origen no precisado, coexistencia con foco sistemico, dilatación cervical avanzada, actividad uterina (mayor de 60mmHg) sin cambios cervicales, sospecha de corioamnionitis. 

Estudio de LA : Gram, recuento de blancos mayor a 50/mm3, glucosa mayor a 14mg/dl, IL-6 mayor a 11.3ng/ml

Tratamiento : tocolisis, cerclaje, ATB en criterios de infección, corticoides

1. Tocolisis : ritodrina comprobado / fenoterol tb se usa pero no ha sido comprobado (no se usa salbutamol). Se retarda el parto en 48h. Este es el tiempo que se nec para la acción de los corticoides. Otros tocoliticos : alcohol, sulfato de Mg, indometasina (antag PG), antag de Ca, atosiban.

· Indicación : Cu regulares persistentes y/o modificaciones cervicales progresivas  

· Contraindicación de tocoliticos : infección ovular, obito fetal, malf fetal (imcompatib con la vida), patología materna grave (PE severa), dilatación > 5cm, hemorragia grave, sufrimiento fetal.

· Controversia : asociación de drogas (no se usa), tocolisis oral (se cree que dism recidiva), tocolisis en RPM (no usar porque aum la infecciones) 

2. Agonistas B : efectos adversos : inotropo y cronotropo (+), EPA, hiperglicemias, cetoacidosis, hipokalemia. Ej : fenoterol y ritodrine. Si responden continuar por 12h, llegando a menos de 4 CU en 60 min y en dilatación avanzada continuar hasta terminar madurez pulm. Fenoterol :30ml/h ev aum la dosis 0.5ug/min cada 30min, infusión continua 4amp de 0.5mg cada una (10ml) en 500cc de SG5%. Ritrodine : 6ml/h ev aum la dosis 3mg/h cada 20min, infusión continua 5 amp de 50mg cada una en 500cc de SG5%

3. Sulfato de Mg : solo en SHE. Efecto adversos : bochornos, hipotension, depresión y paro respitarorio (mayor de 12-14 mEq/L), en el feto ileo meconial. Nec evaluación constante de ROT, diuresis y Fr

4. Inhibidores de la Síntesis de PG : ICOX2 (sintetisa PGF alfa) Efecto adverso : cierre precoz del ductus arterioso y oligoamnios. Indometasina no es selectivo y no alt la función planetaria. 

5. Bloqueadores de los canales del calcio : dism la intensidad de las CU. Efectos adversos : hipotensión, inotropo negativo, dism del flujo uteroplacentario.

6. Antagonistas de los R-ocitocina : atosiban. Dism la acción miometrial y dism la lib de PG de la decidua y corion. Efecto adverso : nauseas, vomitos, cefalea, dolor toracico, artralgias

7. Generadores de ON : gliceriltrinitrato

8. Corticoides : dism las SDR por mb hialina (dism el riesgo en 50%), enterocolitis necrotizante, hemorragia intracraneana. Así dism la mortalidad neonatal. Indicación : trabajo de parto prematuro con menos de 34 sem y ausencia de madurez pulmonar. Se da entre 24-34 sem. El efecto se observa entre 24h-7d. Betametazona 12mg/d por 2d o dexametazona (aum leucomalasia periventricular) 6mg im c/12h por 4dosis. No se justifica la repetición de los corticoides porque aum el RCIU, supresión suprarrenal, DBP

SDR : quejidos, retracción costal, aleteo nasal, hipoxemia, nec O2. Causas : taquipneas transitorias, neumonía, cardiopatía congénita, hipertensión pulmonar, enf de mb hialina. EMH se prod mas de 50% en menores de 32 sem y 12% en 32-34sem de prematurez. 

1. Cerclaje : incompetencia cervical : tienen hx de aborto recurrente de 2º trim (menor de 26sem) cada vez mas precoz por dilatación pasiva del cuello (sin CU). MC flujo vaginal, dilatación del orificio cervical interno, mb ovulares protruyentes sin CU. Manejo : hospitalizar, reposo en trendelemburg, monitorización de la actividad uterina, cultivo de orina y cervicovaginal, amniocentesis (infección intramniotica contraindica el cerclaje)

2. Cerclaje electivo : 12-14sem (dp de aborto espontaneo). Diagnostico antes del embarazo : test de Hegar (# 8), histerosalpingografia (perdida de medio de contraste), sonda foley con 1ml

3. Cerclaje Urgencia : mujeres embarazadas con dilatación pasiva progresiva en eco transvaginal en ausencia de infección

ATB amplio espectro post cerclaje por 10d

1. Antibióticos : evidencia contradictoria de aum el emb, si dism la mortalidad infecciosa neonatal. Se usa en RPM, y sospecha de invasión de la cav amniótica pero en PP sin RPM es controvertido. invasión de la cav amniótica con mas de 32 sem el manejo es interrumpir. Si es menor de 32 sem sin corioamnionitis clínica mantener el emb con corticoides. Si existe corioamnionitis clínica el manejo es interrupción (sin imp EG). ATB : peni-quemi. Portadoras de streptococo B hemolítico grupo B tienen alta morbimortalidad perinatal y secuelas neurológicas. Se da ampicilina ev 2g 1 dosis, luego 1g cada 4h hasta el parto o tener un cultivo negativo. 

Sobrevida neonatal : <1000g y 24sem sobreviven 30-40%, general% con secuelas. Con <1000g a las 26-28sem 80% sobrevida y 50% secuelados.

Asistencia de Parto prematuro : traslado in utero, evitar RAM, episiotomia amplia, neonatologia terciaria, op cesarea en podalica, cesarea corporal, parto vaginal en cefalica.

Vaginosis bacteriana : flujo vaginal grisaceo flocular de mal olor, asoc a aum ph vaginal (> 5.5), células de guia (c ep. Vaginal rodeadas de microog), olor a pescado al mezclarlo con KOH 10%, Gram y cultivo vaginal. Confirmación con gram de flujo vaginal. 50% RPM de pretérmino y 64% tienen infección intramniótica. Nec amniocentesis y ATB sistémicos.

Metrorragia en 2º mitad del embarazo :

Incidencia :2-5% de los emb. 3ºcausa de mortalidad materna. Evaluar : hemodinámica (pulso, Pa, llene capilar, conciencia, Fr) etiología, cuantía de sangrado, EG, bienestar fetal (LCF v/s dinámica uterina) (SFA en > 26sem interrupción)

Etiología : 

Útero placentaria : PP, DPPIN, Rotura uterina, rotura de seno marginal, ropura de vasa previa

Cervical : cervicitis, tapón mucoso, pólipo cervical, erosiones, neo

Vaginal : trauma, inflamación, neo, desgarros post coitales, ruptura de varices, condilomatosis

Placenta previa :

Inserción total o parcial de la placenta en el segmento inferior, por delante de la presentación fetal. 

Frec 1-0.5% de los emb >32sem (dp de 20sem). El segm inferior (del anillo de Bandl y orificio cervical interno) se forma por los camnios pasivos del anteparto. El segmento inferior no es apto para la inserción de la planeta (tienen menor irrigación). General% la placenta migra hacia arriba, si permanece  así > 30sem es PP

Tipos

· Oclusiva total (del orificio cervical interno) 33%  

· oclusiva parcial 33% 

·  marginal :  Borde del orificio <2mm / placenta de inserción baja 

Factores Asoc : 

Factores maternos : cicatrices uterinas previas, legrados, > 35a, conizacion, miomas, grandes multiparas.

Factores Ovulares : retardo activ histolica (max 18sem), antec de PP, distocia de presentación, emb gemelar

Factores Fetales : malf fetales, distocia de presentación

Cuadro clínico : 

· Metrorragia roja rutilante, indolora, de comienzo insidioso, intermitente, proporcional y progresa en cantidad. 80-90% presentan metrorragia. El 1º episodio se presenta 33% en <32sem, 33% entre 32-36sem, 33% > 36sem

· Distocia de presentación 

· Dinámica uterina : tono conservado sin CU (10% tienen CU)

· SFA : infrecuente por hipovolemia materna

Diagnóstico : por Eco 
Especulo sangrameinto desde dentro del cuello uterino y descarta causas de hmgia del cuello y vagina

Palpación abdominal : útero no contraído, tono conservado

TV : contraindicado

Eco transvaginal 98-99% / eco transabdominal 93% / imp en el 2 trimestre, evalúa la localización de la placenta 

RNM y placentografia : no se usan con frecuencia

	PP
	PP
	DPPNI

	Inicio
	Insidioso
	Brusco

	manifestaciones
	Metrorragia indolora
	Dolor y metrorragia desproporcionado

	hemodinámica
	Estable
	Variable

	Ex Obstétrico
	Tono normal, útero indoloro
	Hipertonía, Útero sens-doloroso

	Bienestar fetal
	General % bien
	SFA

	Evolución
	Autolimitada, intermitente, progresiva
	Impredecible

	Eco
	Hace el diagnostico
	Descartar PP. A veces coagulo retroplacentario


Con la eco (-) no se puede descartar el DPPNI por que en 70% de los casos no se ve el coagulo retroplacentario (se ven grandes y anteriores)

Riesgo maternos : shock hipovolémico, IR, transfusiones, cesárea urgencia, histerectomía (acretismo)

Riesgos perinatales : prematurez, Poco frec SFA, distocia de presentación

Tratamiento : Magnitud de la metrorragia : hemodinámica, corticoides, amniocentesis 34-37sem, interrupción 

Asintomáticas : licencia medica, reposo en domicilio, abstinencia sexual, indicación de Sx importantes. interrupción por cesárea en 36-37sem post confirmación madurez pulmonar en placentas oclusivas totales o parciales. En placentas marginales o de inserción baja es posible esperar el parto vaginal de inicio espontáneo (RAM precoz, monitoreo continuo, descenso de la presentación) y si presenta metrorragia o dificultad en encajamiento hacer cesárea

PPOT : indicación absoluta de cesárea, nec licencia medica y hospitalización hasta cesárea 

Shock hipovolemico : interrupción por cesárea inmediata independiente de la EG. 

Metrorragia moderada : 

1. Embarazo >36 semanas: interrupción por cesárea.

2. Embarazo >36 semanas: Conducta expectante, hospitalizada. Considerar el uso de tocolisis con beta adrenérgicos si existe actividad uterina. Bajo las 34 sem está indicada la inducción de madurez pulmonar con corticoides (betametasona 12 mg im cada 24 horas por 2 veces. Si el embarazo no se interrumpe, repetir semanalmente hasta las 34 semanas). Entre 34-36 sem realizar amniocentesis para verificar madurez pulmonar fetal. Con feto maduro está indicada la interrupción del embarazo por cesárea (si el líquido es inmaduro, repetir la amniocentesis cada 7 a 14 días según el caso y considerar el uso de corticoides).

Metrorragia Leve :

 hospitalización hasta el final del embarazo, conducta expectante. 

cesárea : depende del tipo de PP, hematocrito, banco de sangre, vías venosas, inserción uterina, acretismo

Consideraciones perioperatorias: Se aconseja histerectomía segmentaria arciforme si el segmento es amplio. Algunos recomiendan la histerectomía corporal vertical en los casos que el segmento no está formado, existe presentación transversal y/o la placenta es previa anterior

Acretismo : adhesión patológica de la placenta en el sitio de inserción. 20% P acreta en PP + 1 cicatriz cesareada, 65% en PP + cuádruple cesárea. Diagnostico por Doppler. Consecuencias : histerectomía y lesiones vesicales. Se presenta por Metrorragia en PP o rotura uterina en cicatriz uterina (tb Metrorragia)

Placenta acreta : se adhiere al miometrio (pasa a la decidua basal)

Placenta Increpa : penetra miometrio

Placenta percreta : atraviesa miometrio. 1/7.000partos. Alta mortalidad materna 

Desprendimiento de placenta Normoinserta :

Separación total o parcial de la implantación dp de la 20sem y antes del parto, por dilaceración de los vasos de la decidua y el hematoma 2º. La mortalidad materno esta dada por la hipovolemia y fetales con asfixia y prematurez. 

Incidencia : 1% de los partos. Junto a la PP constituye la 1º causa de metrorragia del embarazo del 3º trimestre. 

FR : > 35 a, gran multípara > 4 emb, antec de DPPNI, (17-25%), SHE, RPM de larga data, descompresión uterina con el 1º gemelo, descompresión de PHA, tabaco, cocaína, trauma abd grave

Patogenia : comienza con un sangrado en la decidua basal, por dilaceración de los vasos sanguíneos. Si compromete la art espiral se agrava prod un coagulo retroplacentario. Habitual% la sangre diseca las mb ovulares y se exterioriza a través de la vagina. Existe hemorragia feto materna y materno fetal (sale LA a la circulación materna y sale sangre a la cav uterina). En la madre puede prod embolia amniótica y coagulopatia de consumo. La sangre a tensión en el miometrio prod irritabilidad, polisistolia, hipertonía y tetania uterina

Mec Fisiopatológico : isquemia de la decidua basal y ruptura de los vasos sanguíneos, ej : SHE / elevación brusca de la presión venosa uterina con aum de la Pº retrograda, ej : vasod 2º a shock o anestesia de conducción. 

Cuadro clínico : variable según magnitud y según ubicación placentaria. metrorragia 78%, dolor uterino 65-75%, hipertonía uterina 17-20%, hipersistolia, dinámica uterina dolorosa 17-20%, muerte fetal previo al ingreso hasta 25%. TV : dilatación y cambios cervicales variables. 10-30% de los DPPNI son oligosintomaticos

Complicaciones : 

· CID 13% (2º a hematoma), 30% de los DPPNI con muerte fetal tienen fibrinogeno <150mg/dl. Entran sust tromboplasticas a la circulación y existe consumo de sust en el coagulo retroplacentario. Primero se prod coagulopatia de consumo y dp aum los mec hiperfibrinoliticos. Se puede evaluar el grado de alt de la coagulación clinica%. Es anormal si no se forman coágulos dp de 6min, si no se forman dp de 30min existe un fibronogeno pl <100mg/dl (Suero materno) o si se lisan antes de una hora es hiperfibrinolisis.

· Administrar crioprecipitado cuando el fibrinógeno <100 mg/dl (cada unidad de crioprecipitado aum 5 mg/dl el fibrinógeno). Los defectos de la coagulación se resuelven una vez ocurrido el parto (en 24 h los fact de la coagul y entre 2-4 d las plaquetas). 

· El uso de la heparina no está indicado en este contexto

· IRA 1.2-4% en un comienzo prerenal que evoluciona a NTA y cortical / SDRA

· Sind Sheehan : no tienen lactancia post parto, hipofuncion gonadal, tiroidea y suprarrenal. Causas : hipovolemia, trombosis, CID, espasmo. 

· metrorragia post parto : Inercia uterina : 

Útero de Curvelaire : miometrio impregnado de sangre (morado) lo que le impide contraerse. Manejo Histerectomia / Agotamiento contráctil de la fibra uterina por polisistolia y tetania uterina

· Muerte fetal hasta 25%. Obito al ingreso de 15%, SFA en 50% (causas : hipotensión materna, DPPNI > 50% de sup, hemorragia fetal,  hipertonía uterina). Mortalidad neonatal : prematurez 50%, asfixia

Clasificación de DPPNI : según severidad

	metrorragia 
	Escasa- ausente
	Variable
	Variable

	Hematoma retroplacentario
	General% 150 (<500cc)
	200-500cc. 25% tienen >500cc
	500-3000cc

	Estado fetal
	Bueno
	Frec SFA
	Muerto

	Estado materno
	Bueno
	variable
	Frec shock hipovolemico

	Resultado perinatal
	Bueno
	variable
	Malo

	Complicaciones maternas
	infrec
	variable
	frec


Grado I : diagnostico post parto, ocasional% por eco. Hemorragia escasa, hematoma peq sin comp materno

Grado II : elem clinicos 30-50% : hipertonía uterina (> 30mmHg, sin respuesta normal a oxitocina externa, activ uterina alta), eco descarta PP, vitalidad fetal y presentación, <25% coagulo retroplacentario, hallazgos (-) en eco no la descartan

Grado III : cuadro similar + muerte fetal. Puede presentar shock hipovolemico, CID en 30%. 

Causa de compromiso fetal : hipertonía uterina, irrigación placentaria, compromiso hemodinamico materno

Diagnostico de DPPNI : metrorragia no proporcional. Diagnostico es clínico, eco solo en ausencia de SFA o compromiso HD materno. La eco solo ve coágulos retroplacentarios en 25% de los casos. 

Tratamiento : 

 vitalidad fetal : 
Si : tono uterino :
hipertonía (Cu> 2-3min que lleva a bradicardia fetal) : nec cesárea





normal : 
bienestar fetal y madurez pulm : interrupción



No : estado de coagulación–hemodinámica




Estabilización y interrupción

DPPNI con feto muerto : 20% de los casos

Desprendimiento > 50% sup, volumen del hematoma 2000-2500cc, 30% de las pac tienen CID. 

Objetivo dism la morbilidad materna

Manejo : 

· Reanimación del volumen (> 2.000L en hematoma), evitar IRA 

· Estabilidad basal de la coagulacion : plaquetas, titulación fibrinógeno pl, prod de la degradación del fibrinógeno. CID : plaq<100.000pl, fibrinógeno <100mg/dl, prod de degradacion > 10ug/dl. Nec plaquetas, plasma fresco, crioprecipitados e interrupcion.

· Transf de GR 2U y Factores de la coagulación (1U plasma fresco por cada 4U de GR), plaquetas <40.000pl/ml con Sx o < 20.000 sin Sx hemorragiparos 

· Objetivo : Hto > 30% y debito urinario >30ml/h

· Interrupcion : RAM y ocitocina para parto vaginal y en distocia de presentacion o metorragia muy abundante mejor cesarea

· Complicacion post parto : inercia uterina por agotamiento miometrial o Couvelier

DPPNI con feto vivo : 

80% de los casos. Buscar signos de SFA y dinámica uterina aum (polisistolia, hipertonía) y hemodinámica materna

DPPNI mas hipertonía : probabilidad de SFA de 90%, feto viable interrupción, p de coagulación

DPPNI sin hipertonía y LCF normales : > 36sem induccion e interrupción





< 32sem o inmaduro : tocolisis + corticoides + vigilacion UFP





32-36sem : interrupción sin feto inmaduro o inducción con corticoides

Otras Causas de metrorragias del 3º trimestre :

· Ruptura uterina : trauma o Qx previa. En la deshisencia se desgarra la cicatriz y no sangra, en la ruptura se desgarra tej no fibroso dp de romperse la cicatriz. 

· Causas : macrosomia, PHA, maniobra de Kristeler, golpe directo. Frec 0.2-0.8% (cicatriz arciforme, mayor en cicatriz del cuerpo). 

· FR : forcep medio y alto, version invertida y extracción de nalgas, parto precipitado, trabajo de parto abandonado (DCP, tronco), maniobra de Kristeller, antec de ruptura, perforaciones etc…

· Tipos : completa : comunica a la cavidad peritoneal / Incompleta : dihisencia en caso de cicatriz (cubierta por peritoneo visceral). 

· clínica : dolor súbito en hipogastrio en el acme de la CU, luego cede la Cu y el dolor, metrorragia* leve, palpación fácil de partes fetales, TV con ascenso de la presentación, shock hipovolemico, 80% SFA. Los mas frec es el hallazgo de la revisión post parto. Indicación de laparotomía en dehisencia : dehisencia no cubierta o rotura, dehisencia > 4cm, sangrado persistente, descompesacion HD, signos de irritacion peritoneal  

Prevención : indicación de cesáreas : > 2cicatrices, 1 cicatriz y feto >3800g, gemelar, distocia, puerperio septico anterior, histerotomia corporea, distocea pelvica, miomectomias previa, Qx malformacion uterina, implante tubocornual.  

· Ruptura del seno marginal : general% autolimitada. Si persiste aum el riesgo de parto prematuro RPO, y corioamnionitis. Disección retromembranosa o un coagulo del borde retroplacentario. Eco general% no hace el diagn. Sospecha por descarte. Post parto se puede ver un coágulo antiguo al borde placentario.

· Ruptura de vasa previa : inserción velamentosa del cordón (pasan por las mbs), los vasos umbilicales se rompen al producirse ruptura de mb (sangre fetal). Mas frec en embarazo múltiple. Metrorragia leve a moderado con SFA. Dg : test Apt (hb fetal no se desnaturaliza con alcalis KOH 10%), test de GR con colorante de Wright.

Ruptura Prematura de membranas :

Un 10% de los embarazos rompen mb antes de inicio de trabajo de parto.  80% >37 semanas (RPM de término) y 20% en emb de pretérmino (1/3 de los casos de partos prematuros espontáneos) y es un 10% del total de las muertes perinatales.  La RPM aum de la morbilidad materna, por corioamnionitis clínica e infección puerperal.  

Período de latencia: tiempo entre la rotura de membranas y el inicio del trabajo de parto.

Corioamnionitis:  fiebre (> 38º axilar) + dos o más de los sig: sens uterina, descarga turbia o de mal olor por el orificio externo, taquicardia fetal, taquicardia materna, o leucocitosis (> 15.000 cel/mm3).

Invasión microbiana de la cav amniótica o infección intra-amniótica, presencia de un cultivo (+) en LA sin cuadro clínico. Puede diagnosticarse en estudio citoquímico LA.

Rotura alta de las membranas: pérdida de LA por el orificio cervical externo, pero es posible observar o palpar el polo inferior del saco ovular y, con frec, la eco del compartimiento inferior del útero contiene un volumen normal de LA. DD: rotura de bolsa amniocorial. 

FR: parto prematuro espontáneo, cigarrillo, metrorragia II-III trimestre, vaginosis bacteriana, otras inf vaginales (Neisseria gonorrheae, Chlamydia trachomatis y Estreptococo del grupo B y Trichomona vaginalis), PHA, el acortamiento del cuello uterino, el embarazo gemelar, DIU, malf y tumores uterinos. 

Etiopatogenia: desconocida pero se asoc a infec intrauterina, isquemia útero placentaria, incompetencia cervical, alt de la matriz extracelular, etc. Prod una resp inflam del huésped prod RPM y Parto prematuro. En fetos > 36 sem esto es en resp a un medio hostil y en <36sem es por causas maternas. La inf ascendentes aum el reclutan de cB y aum la elastasa y metaloproteinasas que prod la RPM, asoc a citoquinas y FAP que estimula la act uterina (CU es post a la RPM general%). Los gérmenes en cav uterina pueden prod bronconeumonia fetal y sepsis 2º

Diagnóstico:

· Anamnesis: pérdida súbita, abundante e incontenible de líquido transparente con olor a cloro por los genitales.  
· Examen de genitales externos:  cantidad variable de LA escurriendo en forma espontánea, luego de una maniobra de Valsalva o dp de la movilización del polo fetal que ocupa la pelvis materna. No realizar TV en sala de ingreso
· Especuloscopía: escurrimiento LA por el orificio cervical externo. Estimar el grado de dilatación cervical y la toma de muestras vaginales para cultivos y tinción de Gram.

· Test de la cristalización: muestra de fondo de saco vaginal que se deja secar sobre un portaobjeto. Al microscopio se ven hojas de helecho características de LA. El meconio fluido y cantidades discretas de sangre no modifican la positividad del test, sensib 90%, falsos (+) 5 a 10%, por semen o mucus cervical 

· Test de nitrazina (pH): viraje en el color (a azul) con pH <6.  El pH normal de la vagina durante el embarazo es de 4-5.5, LA pH 7-7.5.  Sensib 90%, falsos (+) 20% (orina, semen, sangre, mucus cervical, gel de eco y vaginosis). 
· Detección de células naranjas: 1 gota de líq del fondo de saco + 1gota de azul de Nilo. Al microscopio ve células descamadas de la piel fetal. Se usa en RPM > 37 semanas. 
· Eco: oligoamnios + historia es sugerente. Descartar RCIU y malf urinarias (agenesia o displasia renal fetal bilateral y la válvula uretral posterior). 
· Otros: inyección intra-amniótica de Indigo carmín o Azul de Evans, asociado a un tampón vaginal estéril para documentar el escurrimiento del colorante hacia el tracto genital inferior. 
DD : leucorrea, incontinencia de orina, eliminación del tapón mcoso. Otras: rotura de una bolsa amniocorial (líquido entre el amnios y el corion, asociado con act uterina previa), la hidrorrea decidual (fusión con la decidua parietal y basal, 12-18 sem de emb), la rotura de un quiste vaginal y el suero proveniente de sangre coagulada en pac con metrorragia.    

Manejo general:

1. Hospitalización en centro grado III, deambular con un apósito genital por 24-48 h. Historia + oligoamnios en eco + perdida = 2 de 3 se maneja como RPM. Contrandicado TV hasta comienzo de trabajo de parto. 

2. Evaluar EG. Emb del 3º trim con EG dudosa hacer amniocentesis. Peso fetal > 2.800 g (p90 de 34-35 sem), tienen prematurez en < del 5%. 
3. Condición fetal: situación crítica de un feto viable = interrupción (FCF, PBF, doppler art umbilical en >25-26sem y peso fetal >700g).  
4. Trabajo de parto: tocolítico.  RPM de pretérmino se asocia a una infec intrauterina y no responde a tocolítico.
5. Corioamnionitis clínica: interrupción del embarazo en < 6-12 horas. 
6. Metrorragia: PP, DPPNI, o infección intrauterina. Empeora el pronóstico y pueden requerir de la interrupción. 
Manejo de la paciente con RPM ( 34-35 sem: 

Hospitalización e interrupción en < 3 días.  Reposo, signos vitales maternos c/ 6 h, monitorización UFP y ex de lab (hto y leucocitos o hemograma). Se espera trabajo de parto espontáneo o se inducen en 72h. Indicación de cesárea habitual. Se adm Ocitocina ev o misoprostol* oral 100 (g o intravaginal 50 (g

Profilaxis antibiótica intraparto para la sepsis neonatal por estreptococo del grupo B: 10-20% población emb es portadora en el tracto genital o GI inferior.  Letalidad 10%-20%.

 Profilaxis : ampicilina 2g una dosis, 1g c/4h hasta el parto / Clinda 900mg ev c/8h / eritro 500mg ev c/6h en :        

1. Fiebre ( 38 o C durante el trabajo de parto
2. Membranas rotas por >16-18 h
3. Antec de RN afectado por enf perinatal por estreptococo grupo B
4. Bacteriuria por estreptococo grupo B en el emb actual
5. Cultivo perineal o vaginal (+) en las últimas 4-6 sem

Manejo de la paciente con RPM < 34-35 sem:

· Control obstétrico c/ 6-8 h
· Eval de signos de infec y de la UFP. Imp: FCF, dinámica uterina, sens del útero y obs del apósito genital.
Interrupción del emb: Muerte fetal, EG ( 35 sem, Corioamnionitis clínica, madurez pulm con feto > 32 sem y estimación de peso fetal > 2.000 g, Infec intra-amniótica asintom con feto > 31-32 semanas, Deterioro de la UFP, Malf fetal incompatible con la vida, Metrorragia que sugiera DPPNI, Enf materna o fetal que se beneficie de la interrupción 

Manejo espectante: 

a)  Exámenes al ingreso 

- Sedim/cultivo de orina y evaluar vaginosis bacteriana.

- Recuento cB > 15,000 /mm3y PCR en sangre materna: sospecha de infec intra-amniótica

- Eco perinatal: EG, vitalidad y presentación, oligoamnios, malf incompatibles con la vida, PBF, localización placentaria, Guía para amniocentesis, Eval de parto inminente por alt del cuello uterino.
- Amniocentesis: eval infec intrauterina y evalúa madurez pulm 

Invasión microbiana de la cav amniótica:
· ( 30 sem: ATB = a corioamnionitis clínica + eritro ev x 5 días, luego oral hasta completar 10 días.  Comprobar erradicación 3 días dp.  Interrumpir en corioamnionitis clínica o deterioro fetal.  
· > 30 sem: considerar la interrupción del embarazo. Adm antibióticos.  >32 sem siempre interrupir.  30-32sem eval uso de corticoidal 24-48 h. 
· Portadora de DIU búsquedar de hongos en el Gram. Fluconazol ev en dosis de 400 mg/d.
Si hay madurez pulmonar:
·  ( 32 sem: interrumpa el embarazo por la vía más expedita con peso fetal estimado >2.000 gr.   
· < 32 semanas: no es necesario interrumpir si no hay infección intra-amniótica u otros FR.
b) Adm de antibióticos: 

c) Esquemas contra el estreptococo del grupo B y micoplasmas. Dar ampicilina 1-2 g ev c/ 6 h + eritromicina 250-500 mg ev c/6 h, luego de 48 horas, seguir oral (ampi 500 mg c/6 h y eritro 250-500 mg c/8 h) hasta completar 7 días. 

El el intraparto debe estar con ATB antiestrepto.

d) Adm de terapia esteroidal: entre 24–34 sem. 

e) Evitar el uso de tocolíticos.
f) Manejo de las complicaciones de la RPM de pretérmino

Corioamnionitis clínica:

 4-16% RPM de término y 10-30% RPM de pretérmino. 

Tto: 
Interrupción del embarazo: preferir vía de parto vaginal, dentro 6-12 h sig al diagn. Solo en contraind cesárea. 

ATB: Peni sódica ev 4-5 mill U c/6 h + Quemi ev 1 gr c/8 horas + Genta im 180-240 mg/día c/8 h o en dosis única. Suspender a las 24 horas dp del parto o continúan con ATB oral hasta 5-7 d de tto. 

  
DPPNI:  5% de las pac con RPM de pretérmino sufre un DPPNI. Debe interrumpirse por la vía más expedita. 

Asfixia perinatal.  8-20% de alt del monitoreo de la FCF (desaceleraciones variables) y PBF. Recomendación eval frec UFP (alternar PBF y el monitoreo basal de la FCF (2x a la semana)).

Rotura de membranas antes de las 24 sem (II sem):

Manejo expectante. 

1. Hospitalizar. 
2. No usar tocolíticos. 
3. La profilaxis de enf hialina con corticoides comienza a las 24 semanas. 
4. La amniocentesis o el tto antibiótico de rutina (infec intrauterina subclínica frec).   
5. Buscar y tratar infec del tracto genitourinario. 
6. Seguimiento hematológico y ecográfico semanal.  
7. Aún en presencia de una RPM de larga data, oligoamnios y eco anormal existe chance de sobrevida para fetos que han alcanzado las 26 sem, la intervención en casos de emergencia fetal o materna.  
8. A menos que existan contraindicaciones, puede privilegiarse la vía de parto vaginal en casos de presentación cefálica, independientemente del peso fetal. 

Embarazo Ectópico :

El huevo fecundado se implanta en un lugar distinto que la cav uterina. Incluye gestaciones que tienen anomalías en el sitio de implantación. Ej : emb angular, emb cervical, implantación en cuerno útero rudimentario.

Al implantarse en la trompa encuentra un endosalpix delgado no como la decidua gruesa (normal% llega hasta la capa funcional). 

Frec : 1%, actual% es de 2%. 

Causa 10-15% de la muertes maternas. A ido en aum por los PIP 2º a ETS (chlamidia tracomatis, gonococo, flora mixta)

Factores de Riesgo: Qx tubarias, fertilización asistida, ligadura de trompas recanalizada, ETS, aborto septico y PIP, metodos anticonceptivos, DIU (mujer con DIU emb es ectopico hasta que se demuestre lo contrario), transmigracio ovular y rejurgitacin del óvulo.

Anatomía Patológica : lo pategnomonimo son las vellosidades coriales en oviducto.

Clasificación :

 primitivos : tubarios, ovaricos, abdominales / 

secundarios : durante el desarrollo cambia de ubicación

Tubario : 98-99% de los ectopicos. Se pueden clasificar en lugar de implantación. 

· Ampulares (mas frec, puede trasf en 2º)

·  itsmo (2º en frec, puede romper la trompa), 

· infundibular (infrec), 

· intersticial o intramural (raro y se complica con estallido de cuero), 

· Heterotópico (gemelar que 1 es intrauterino y el otro es ectopico)

Intersticial : 

2-4% Sx más tardíos y la ruptura es con embarazo mas avanzados, asoc a hmgia masiva.

Eco ve emb en útero bicorne o miomatoso. Laparoscopia es de gran utilidad.

 Qx : reseccion del cuerno del útero o histerectomia. Riesgo de ruptura uterina en emb post.

Ovárico : 

0.5-1% de los ectópicos. Por lo que la maduración del óvulo podría completarse en el ovario. Tipos primarios :con cuerpo lúteo en el saco gestacional / 2º : aborto que se implanta en el ovario. Sospecha cuadro semejante a hemorragia del cuerpo lúteo. Qx : resección en cuña del ovario.

Abdominal : 

muy raro. General% son 2º (tubarios o de cuernos). Se complican precoz% sin embargo puede alcanzar el 2º-3º trimestre e incluso terminar con feto vivo. implantación de la placenta en peritoneo (dejar la placenta que involucione). 

Etiopatogenia del emb ectopico :

es escepcional en otras especies animales. 

· Causas ovulares : hipermigracion ovular (el huevo llegaria a la trompa opuesta). 20-30% de los casos se encuentra el cuerpo luteo en el ovario contralateral. Aum por fertilización in Vitro e inducción de la ovulación.

· Factores locales aum la receptividad tubaria: Receptores (no establecidos), focos endométricos ectópicos.

· Factores que dificultan el transporte ovular : PIP crónicos (lo mas frec), corrección de la esterilidad de causa tubaria. 

· DIU : 6.6-21% de los emb en portadoras de DIU son ectópicos y de los emb ectópicos 10-36% usan DIU. DIU dism la anidación uterina en 99.5% y tubaria en 95.5%

· Esterilización : en mujeres esterilizadas 7-16% de los emb accidentales son ectópicos. La reversión Qx de la esterilización tienen alto riesgo de ectocitosis. Los ACO o esterilización no excluye estoicos

Cuadro clínico : 

Dolor en 80-96% (complicación) pélvico abd difuso o localizado de intensidad variable, omalgia por irritación peritoneal. 

Atraso menstrual solo en 15%

Expulsión de caduca simula dismenorrea expulsiva y puede confundirse con amenaza de aborto o aborto inevitable 

Metrorragia : poco abundante, permanentes e intermitentes, de sangre espesa negrusca o achocolatada. Insuf del cuerpo luteo para mantener los cambios deciduales.

Ex Físico : depende de intensidad y duración de hemorragia abdominal. Tº aum leve%, taquicardia, quejumbrosa, palida, ligera distensión abd, palpación abd doloroso y ligera resistencia musc, masa o sens anexial unilateral que ocupa fondo de saco lateral o Douglas, aum del tamaño del útero de 7-8sem en 25% de los casos. Tríada clásica : tumor, dolor, sangrado vaginal 15% de los casos

Rotura Uterina : con inundacion peritoneal y hematocele cataclismico que se caracteriza por triada : dolor, Sx irritativos, Sx de hmgia interna. « Grito del Douglas »

Gestación Ectópicas avanzadas : muy infrec, algunos casos evolucionan cerca de termino. Prod Sx de oclusión intestinal, hemorragia interna, peritonitis aguda. Ex físico : partes fetales superficiales, sensibilidad, resto normal. 

Diagnóstico : clínica, seguimiento HCG, eco : diagn precoz dism la morbimortalidad materna y pretende preservar fertilidad. Diagn correcto inicial en 70-50%, 11-50% cuadro severo, anemia aguda, complicaciones graves.

· HGC: detección de la sub unidad B por RIA de suero 5miliU/ml. Sens cercana 100% / HCG completa: ac mononucleares en orina 25-50miliU/ml. Sens de 90-96%. La HCG cuantificada se duplica c/48h en emb normal (aum min de 66%). Si aum en forma insuficiente orienta a ectopico. Zona de discriminación ecográfica: eco transvaginal 1500-1800miliU/ml y transabd 5000miliU/ml (con estos niveles se deberia ver un saco gestacional). HCG puede estar bajo la zona de discriminación ecográfica (DD: aborto, emb inicial, ectopico) por lo que nec detección seriada (1 ex, dp 48h, dp 72h). Cuando el nivel basal es <2.000miliU/ml y a las 48h muestra detección o dism lo mas probable que el emb sea no viable. 45% de los ectópicos se diagn con 2 ex y 75% con 3. 

· Ecografía: diag de emb normo tópico a las 5sem (saco gestacional a las 5-6sem, embrión 6-7sem, LCF 7-8sem y > 13000miliU/ml de HCG). 4 sem de atraso (6sem) + test pack (+) se debería ver el emb. Diagn definitivo de emb ectópico al ver saco gestacional con embrión con latidos fuera de la Cav uterina (<5%). útero vacio 100%, pseudosaco 15%, tu anexial 85%, liq en Douglas 25-50%, anillo tubario (saco gestacional en tubario) 40-60%, saco con embrión (activ cardiaca) extrauterino 10-15%, es el unico hallazgo especifico

· Legrado Uterino diagnostico: se hace legrado por error. Sens <50%, decidua sin vellocidades coriales (aborto completo o ectopico) + signo de Arias Stella 20-25% (glandulas uterinas semejantes a hiperplasia endometrial: aum e irregularidad de los nucleos y vacuolizacion del citoplasma)

· Culdocentesis: 0.5ml sangre antigua que no coagula con Hto>15%. Positiva en 80-95%. Punción vía vaginal del Douglas (hemoperitoneo). Falsos (-) con tubario no roto. Falsos (+) otros hemoperitoneos. Contraindicado: útero en retroversión y tu de saco

· Laparoscopia diagn y terapéutica. Contraindicación en pac HD inestables. Imp en tubario no complicados

Manejo del estudio: sospecha y prueba de emb (+)

· Eco transvaginal: LCF hace el diagn / saco intrauterino, sin saco intrauterino o sin imágenes anexiales pedir HCB sub unidad B seriada

· Sub unidad B: aum > 60% es normo tópico y si no aum 60% realizar laparoscopia

· Caída de sub unidad B: plantear emb no viable y relizar raspado endometrial o laparoscopia

· Raspado endometrial: vellocidades (+) / vellocidades (-) mas signo de Arias Stella

Tratamiento: 

Qx: comparando ambas Qx no hay diferencias significativas

· Conservador: (de la trompa) salpingostomia, salpingectomia parcial, exprimir la trompa. Especial% cuando ambas trompas están alteradas y no hay ruptura de trompa. Continuar seguimiento con HCG hasta negativisarse. Resultado: 60% fertilidad y en recurrente solo 8-15%

· Radical: salpingectomia especial% en hemorragia por ruptura emb persistente dp de Qx conservadora, trompa dañada que persiste post tto medico. No deseo de fertilidad (no se saca el ovario). Resultado emb futuro in útero es de 36% y ectopico contralateral es de 15%

No Qx:

· Médico: solo en HCG que va dism. Droga metotrexato im 1mg/kg x 4dosis dia por medio (ac fólico dism efecto 2º). Especial% en emb cornual y cervical, tubario no complicado en trompa única. 90% de éxito en grupo seleccionado (Tu <4cm, LCF (-), HCG< 5000, sin enf renal o hepática). 10% no responden

· Espectante: HCG <1000 en descenso, hasta negativo y esta estable HD% (hemosalpinx <2cm y hemoperitoneo <5ml)

Pronostico: materno: evolución  natural con mortalidad materna elevada / fetal: muy excepcional viabilidad, 50% mal formados, prematuros, deficit neurologico, alto mortalidad neonatal

Recurrencia y fertilidad futura: recurrencia de 10-20%. 50-60% tienen trompa contralateral dañada

Embarazo gemelar:

Gemelar: Embarazo simultaneo de 2 fetos / Múltiple de 3º mas fetos

Frec: gemelos 1 por 80 emb (1%), triples 1 por 64.000 (80 2), cuádruples 1 por 80 3    

Univitelinos o monocigotos: 

bicorial-biamnioticos: 30% separación 3dias de mórula

monocorial-biamniotico: 65% separación a las 4-8 días de mórula 

monocorial-monoamniótico: 5% separación > 8dias de mórula

monocorial-monoamniótico con fetos Siameses: 1/50.000partos separación a los >13 días de mórula. 

Division incompleta:

· simétricos: tacopagos, craneopagos, pigopagos (ombligo) / 

· asimétricos: epipagos (cara), teratopagos (EE). La separación general% es mortal para uno si compromete vísceras (tórax, abdomen)

Complicaciones: 

· Sind transfusión feto-fetal: anastomosis vasculares profundas en momocorionicos, gemelo transfundidor o donante (RCIU, obito, anemico, hidrops) y transfundido o receptor (pletorico, aum de peso, IC, obito). Amniocentesis seriada de PHA, coagulación de vasos superficiales, ligadura endoscopica del cordón del gemelo donador, uso de corticoides

· Muerte y Reabsorción: momificación (muerto por dism de sangre) y pariraceo (arrugado y quebradizo. Etapa post momificación). Afecta al otro feto si son monocorionicos. Si tienen > 14sem pueden tener una transfusión feto-obito prod muerte o encefalomalacia multiquistica. Madre aum el riesgo de CID 25%. 

· Malformaciones congénitas: 7-17% labio y paladar hendido, cardiopatías congénitas, defecto del tubo neural, acardio y siameses.
· Fetos discordantes: diferencias de peso  20% de un feto a otro (masa placentaria dist, anomalías del cordón, sind genéticos, sind transfusión feto-fetal). Evaluar con eco, para confirmar FCF, PBF, Doppler 

· Fetos acardíacos: malformacion imcompatible con la vida, no tienen corazón y parasitan del otro. El feto normal desarrolla una IC con mortalidad de 50%. Técnica Qx bajo fetoscopia (eco) y obliteración del cordón. 

Bivitelino o bicigotos:

 FR: raza negra, herencia, paridad, edad materna, drogas (ovulatorios, incidencia de 8-17

Diagnóstico es difícil entre los monocigoticos dicorial y diamniotico con los dicigoticos de igual sexo. Nec análisis de grupo sanguíneo y marcadores genéticos. 

Eco que orienta a dicigoticos: grosor de la mb separatora >2cm, > 3 capas de las mb, signo de lamda en el repliegue de las mb (signo de T orienta a monicorionico)

Morbimortalidad en emb gemelar:

 
Está aum la mortalidad perinatal 3x en emb monocoronicos. 83% emb gemelares presentan complicaciones prenatales.

Aum complicaciones maternas 3-7x (SHE 14-20%, PE severa, infec ovular por RPM, hemorragia post parto, anemia materna). Mortalidad fetal aum 4-10x. El 2º gemelo tiene doble mortalidad. 

Complicaciones fetales: prematurez, RPO, defecto congénitos, RCIU, alt LA, insuf placentaria, alt del parto, lesiones neurológicas (parálisis cerebral)

Monocorionitos: insuf placentaria, RCIU de uno, anomalías del cordón (inserción velamentosa, art umbilical única y prolapso y torsión), comunicaciones vasculares

Monoamnioticos: entrelazamiento del cordón, anomalías congénitas y parto prematuro

Diagnostico de Emb Gemelar: 

Anamesis: antec fam, drogas, Sx de gestosis exagerada (hiperemesis gravida, somnoliensia)

Ex Físico: > ganancia ponderal, altura uterina > EG estimada, palpación de múltiples partes fetales, PHA, auscultación de 2 focos LCF, edema, palidez materna

Ex Complementarios: eco (evalúa crecimiento fetal eco cada 3-4 sem post 16sem y cambios cervicales), Rx Abd simple, monitorización electrónica LCF (no diagn), ECG fetal, aum de hr en orina materna (HCG, HLP, E3), dism de hematocrito (anemia <34%)

DD: > EG, macrosomia,PHA, hidrops fetal

Complicaciones de Emb gemelar:

· aborto 24%, prematurez 50%(> peso en el cuello del útero), SHE, anemia, RPM 30%,  PHA 7%, RCIU 25%, CIE 25%, otros: metrorragia, obito fetal, malf congénitas

Manejo:

 emb de alto riesgo, evitar parto prematuro: reposo desde 28 a 35sem (evaluar cada 2 sem post 18-22sem y cerclaje profiláctico), tocoliticos solo en Sx de parto prematuro (no profiláctico), tto vagiosis bacteriana con metro o clinda intravaginal, corticoides si hay FR, monitorización domiciliaria de activ uterina, suplementar Fe y ac fólico

Presentaciones: ambos cefálica 47%, cefálica- podálica 40%, ambos podálica 12%, cefálica tronco 8%, ambos tronco 0.6%

Manejo del parto: obstetra experimentado, sobredistencion de la fibra uterina (regular dinámica uterina y inercia post parto), presentación distócica, evaluar pelvimetria, control estricto de CU y LCF, uso de ocitocina y/o RAM, vía venosa permeable, anestesia de conducción, episiotomía amplia. Cesárea mejor en monicigotos

Complicaciones del parto: RPM con prolapso de cordón y DPPNI, colisión de gemelos, enganche de gemelos, SFA

Puerperio: anemia y endometriosis (anaerobios y G (+), se dejan ATB profilácticos)

Síndrome Hipertensivo del Embarazo: 

El primer lugar de mortalidad materna en nuestro país. 

Prevalencia: 7-10%. De estas 50% son PE, 45% son transitoria, 5-10% son crónicas.

1) Hipertensión inducida por el embarazo. 

a) pre-eclampsia (PE): primigestas jóvenes, <25 años, sin antec CV o renales; > 2º mitad de la gestación y es reversible en el postparto. En general, no recurre. 

b) eclampsia (E): es la forma más severa de PE, encefalopatía hipertensiva con cuadro convulsivo y/o coma. 0,3% de los partos. Tto evita la elevada mortalidad materna y fetal (sobrevida 90%) si el feto está vivo al ingreso 

c)  Hipertensión crónica: antes del emb o antes de 20 sem y que persiste en el postparto. Mujeres >30 años,  multíparas, con antec fam.

d) Hipertensión crónica + PE sobreagregada: 20% de las HTA cr

e) Hipertensión transitoria. hipertensión materna latente, gatillada por las alt HD y humorales del emb normal; cede una vez que termina la gestación. Puede presentarse en forma fugaz, HTA tardía del emb o de los primeros días del puerperio, sin signos de repercusión visceral o fetal / continua en el 3° trimestre, sin proteinuria, en forma recurrente en emb sucesivos, iniciándose cada vez más precoz ("HTA gestacional").

Preclampsia: 

Fisiopatología de la PE: 

El alza tensional es causada por una placenta isquémica debido a una penetración trofoblástica superf, por lo tanto es una alt de la transf fisiológica de las arterias espirales que es el remplazo de la túnica intima y media por trofoblasto, la invasión solo invade la decidua y no compromete las art espirales del miometrio. Así persiste una vasculatura uterina de < diámetro y > resistencia que dism síntesis de sust vasod (prostaciclina, ON), y que la placenta isquémica libera a la factor(es) hipertensógeno(s). Se prod daño endotelial, prod edema. A nivel renal causan la tumefacción celular (endoteliosis) y > agregación plaq. 

Consecuencias de PE: vasoespasmo, agregacion plaquetaria, dism del espacio intravascular. 

Causas de isquemia uteroplacentaria : 

· Factores morfológicos : primiparidad, cambio del padre, diabetes, emb multiple, mola hidatidiforme (PE precoz de 20-26sem), enf inmunologicas (LES SAAF), hipertension, edad tardia o termprana (<20 a y >35 a), trombofilia

· Factores funcionales : desbalance vasoc y vasod, predominio tromboxano sobre prostaciclina, deficit de ON, deficit de sistema calicreina-cininas, deficit del SRAA.

Diagnostico HTA en el embarazo: 
Posición sentada, con el manguito a la altura del corazón, dp de reposo 5 min. Se repiten 3x separadas por 1 min. 

1) HTA previa al emb o en controles tempranos: > 140/90 mm Hg en 1º, 2º trimestre o antes del embarazo.

2) HTA durante el emb:

2.1. aum de 30 mmHg de PAS y 15 mm Hg de PAD sobre los valores en la gestación temprana son anormales, repetir dp de 30 minutos. De persistir realizar exámenes de lab y control en 1 sem.

2.2. 159-140/ 109-90 mmHg en mediciones espaciadas por 30 min en la 2º mitad de gestación, plantea diagn PE y es indicación de semihospitalización. Dp de 6 horas de reposo, si la presión no desciende se hospitaliza para estudio de lab (hto, Hb, uricemia, proteinuria de 24 h, Cl cr, orina completo, fondo de ojo). Si dp de 6 horas la presión es normal, alta con indicación de control en 1 sem. 

2.3. > 160/110 mmHg o HTA < con proteinuria, hacen el diagn de sínd hipertensivo.

Manejo: 
Anamnesis: evaluar FR. <  24 sem de gestación, apoya HTA cr y no de una PE

Sx: cefalea, fotopsias y tinnitus es un cuadro severo.

Examen físico: mediciones hasta estabilizar (variaciones de <2 mmHg), edema facial y lumbar, los ROT exaltados y IC, epigastralgia y comp de conciencia, fondo de ojo alt en cronicidad (aum del brillo arteriolar y alt de cruces arteriovenosos) o eval gravedad (vasoespasmo, retina brillante edematosa, exudados, hmgias, edema de papila).

Lab:
Hemograma: hematocrito aum, trombocitopenia, esquistocitos, signos de hemólisis y/o aparición de crenocitos. 

Examen de orina: comp renal agudo o previo, y ITUs

Uricemia: > 5 mg/dl es característico de PE.

Proteinuria: cualitativa o cuantitativa (>300 mg en orina de 24 h o sobre 1 gr/lt en una muestra aislada) indica nefropatía previa o PE. La magnitud de la proteinuria evalúa la severidad y progresión de la PE.

Clcr: es el mejor parámetro para evaluar la función renal.

ECG: HVI indica HTA cr.

Enzimas hepáticas: PE severa o si existen Sx de consumo plaquetario o de GR que indiquen daño endotelial imp. Una aum de enz hepáticas asociada a estas alt hace el diagn de sínd de HELLP (Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low Platelet count), forma grave de PE.

DD HTA y embarazo

	
	HTA
	PE
	HTA+PE
	HTA transitoria

	Paridad 
	multípara
	primigesta
	multípara
	multípara

	Semana inicio 
	<20
	>24
	<24
	>36

	Antec. familiares 
	HTA
	PE
	HTA
	HTA

	Fondo de ojo 
	esclerosis
	edema
	esclerosis y edema
	-

	Proteinuria >300 mg/lt 
	+ o -
	+
	+
	-

	Acido úrico > 5 mg/dl 
	-
	+
	+
	-

	Deterioro función renal 
	+ o -
	+
	+
	-

	PA postparto 
	elevada
	normal
	elevada
	normal

	Recurrencia 
	+
	-
	+
	+


Riesgos maternos: DPPNI (25% de los casos PE) / 

IC 

 Muerte 

 SNC: edema, hemorragias, irritabilidad, amaurosis, eclampia 

 sangre: hemolisis, trombopenia,

 CID 

 hígado: aum enz hepáticas, hematoma subcapsular, hiperbili, necrosis, hemorragia, hematoma 

 riñón: GN endoteliosis, proteinuria, calcinuria, IR (PR, NTA, NC) 

 Pulmón: EPA, hemorragia / FMO / Sind de HELLP 

Riesgos fetales: Prematurez/   RCIU /    hipoxia intrauterina /     Muerte fetal in útero /   Muerte en período neonatal

Clasificación de la Eclampia :

 Moderada / severa : 170/110, proteinuria 24h >3g, diuresis <500cc/d, trombocitopenia, irritabilidad SNC (tinitus, fotopias, cefalea, hiperreflexia), anasarca y EPA, elevación de enz hepáticas y epigastralgias  

Evaluación de la UFP
Examen obstétrico: evalúa la vitalidad y crecimiento fetal, edad gestacional (altura uterina y estimación de peso fetal), presentación fetal y el grado de madurez del cuello uterino.

Mov fetales: registro durante 1 h, una vez al día. < 6 mov fetales en ese período, se realiza monitorización electrónica de la FCF. Registro 30min 3x al dia, <2 mov fetales se realiza monitorización electrónica de la FCF

.
Monitorización electrónica de la FCF: a través del RBNE y/o del TTC.

Eco seriada: Debe repetirse c/ 1 sem el perfil biofísico y Doppler, c/ 2 sem para evaluar crecimiento.

Amniocentesis: madurez pulmonar fetal (+) antes de la interrupción del embarazo. Meconio.

Equilibrio ácido básico fetal: pH en sangre del cuero cabelludo fetal durante el trabajo de parto.

Manejo de HTA cr: 
Durante el 1ºtrimestre un descenso de Pa que permite reducir sus antihipertensivos (metildopa, apresolina, labetalol). 

Evitar IECA, antagonistas del calcio, BB sin efecto alfa.

Control alternado con su internista y su obstetra, de modo que el intervalo sea de 15 días. Objetivo: 140/90 mmHg, valores inferiores pueden prod hipoperfusión uterina. 

Evaluar repercusión por sistemas (exámenes).

 Manejo: reposo relativo >segundo trimestre, aspirina (desde la sem 14) y suplementación de calcio (1 gr/día) (disminuir la incidencia de PE sobreagregada).


Solicitar periódica% (13-16, 25-26, 31-32 y 36 sem) Clcr, proteinuria 24 h, uricemia y hto. La pesquisa de proteinuria cualitativa en todos los controles. Si la evolución clínica y de lab es favorable, interrupción electiva a las 37-38 sem. PE sobreagregada o el manejo de sus presión se dificulta, debe hospitalizarse.

Tto de la PE
Unico tto es la interrupción del emb.

PE Moderada:
Hospitalización: reposo, decúbito lateral izq, régimen común, normosódico, control de signos vitales maternos [Pa, pulso, ROT y frec resp] y LCF c/4 horas entre 7-23 h, peso y diuresis diarios, sedación con Diazepam oral 10 a 20 mg d, antihipertensivos en PA > 150/100 mmHg y crisis HTA, ex de lab semanales o bisemanales (peso materno,  proteinuria, ex laboratorio, evaluacion de UFP (MMMF, monitorreo de la FCF, PBF, doppler)), interrupción del embarazo 38sem, mantención de los antihipertensivos en el puerperio según evolución. Alta si puede tener control semanal y hospitalización según norma: 

· Cifras tensionales persistentes elevadas

· Albuminuria cuantitativa +++ o incremento significativo de la proteinuria de 24h

· Aparición de Sx de sospecha

· Deterioro de la UFP

· interrupción de 38sem

PE Severa:
Hospitalización: hasta interrupción, reposo absoluto, decúbito lateral izq, régimen 0 a régimen liviano normosódico, según tolerancia, BH y vía venosa, control de signos vitales maternos (PA, FC, ROT y frec resp) y LCF cada 3-4 h (1-2h en cuadros graves) entre 7-23 h, peso y diuresis diarios, sonda vesical a permanencia en los cuadros graves. 

· Oligoanuria : control de diuresis horaria

· Hiperreflexia o Sx y signos premonitores de convulsiones: sulfato de magnesio, 5g ev en 10min dosis de carga y luego 2 g/hora en dosis de mantención. Objetivo: magnesemia de 5-10mg/dl (4-8mEq/L). Mantener hasta 24-48h postparto. Nec de monitoreo frec de ROT, diuresis (no es nefrotoxico sino se acumula) y Fr. Magnesemia control a las 6h. Antídoto gluconato de calcio en dosis de 1 g ev

· Sedación con Diazepam (desde 5 mg c/ 8 h oral a 10 mg im c/ 6 h)

· PAD > 100 mmHg: antihipertensivos orales. Buscar cifras de 90-100mmHg

· Crisis hipertensiva >170/110 mmHg: antihipertensivos ev. Usar prevención de eclampsia con Sulfato de magnesio

· Exámenes de lab bisemanales o más frec: LDH, enz hepáticas, pruebas de la coagulación, 

· PBF cada 48-72h, doppler art umbilical semanal

· Inducción de madurez pulmonar: en < 34 semanas, y a > EG en ausencia de madurez 

· Interrupción del embarazo según criterios: 34-35sem, 3 crisis hipertensivas sucesivas, deterioro de la UFP, DPPNI, muerte fetal, oliguria persistente, compromiso significativo hepático o hematológico (trombocitopenia severa) y eclampsia. En < 34sem y pulm inmaduro dar corticoides

· Mantención de la sedación y de antihipertensivos en el puerperio.

Antihipertensivos: 
Buen control de las cifras tensionales y se demuestra indemnidad de la UFP, no debe interrumpirse el embarazo.

Metil dopa (500 a 2000 mg/día) o hidralacina (50 a 200 mg/día). 

Crisis Hipertensiva: 
Nifedipino*: 10-20 mg sublingual cada 30min por 2x. Resp en 10-15min. Está contraindicado en encefalopatía hipertensiva. De no respuesta o de haber comp de conciencia usar antihipertensivos ev.

Apresolina : 5-10 mg ev directo; 20-40 mg en SG 5%. Se controla la PA cada 5 minutos. Cada 20min evaluar, dar 5mg luego 10mg y seguir aum en 10mg hasta llegar a 90-100 mm Hg
Otras medidas: restricción de sal, diuréticos sólo si esta justificados (ICC, EPA, IR). En contracción de volumen (hematocrito >40%) y oligoanuria adm coloides (ojo puede precipitar IC), asoc a vasodilatadores ev y, si hay oliguria, con furosemida ev.

Eclampsia:

Convulsiones tónico-clónicas o coma en contexto de SHE.

 Frec de 0.5-5/mil partos, 1-5% de las PE. 50% se prod en el anteparto, 20% parto (10h), 30% postparto (por lo que mantienen los anticonvulsivantes). 

· Mortalidad materna 0.5-2%, perinatal 7-16%. En convulsión evitar que se golpee, esperar que se pase y eval proteinuria y Pa
· hospitalización en área quirúrgica. Aislamiento (sin luz ni ruidos)

· vía aérea y venosa permeables

· yugulación de la crisis convulsiva: 10 mg ev de Diazepam mantención de 2-4 mg/hora en infusión ev y sulfato de magnesio en dosis de carga y mantención (monitorizar frec resp, ROT y diuresis horaria). En casos extremos Penthotal 100-200 mg ev.

· Hipertensión es severa: manejo de "Crisis hipertensiva"

· eval HD y del eq ác-básico: registro de pulso, PA, PVC, diuresis horaria, eq ácido básico y signos de IC

· evaluación neurológica y tto del edema cerebral: PL para eval hemorragia subaracnoídea. El tto del edema cerebral con Dexametasona. Si no responde a tto pensar en AVE

· interrupción del embarazo: controlado el cuadro convulsivo y recuperada la conciencia 4-6h dp. La vía de parto vaginal por inducción ocitócica (PE las sens a ocitocina). Status epiléptico interrupción inmediata (sede con anestesia general)

Sind de HELLP : 

Compromiso hepático y hematológico de la pac con preclampsia grave.

 Frec :10-20% de las preclampticas graves.

 Mortalidad materna 0.9-3.5%, fetal 7-33%. 

Diagnostico : 

· Hemólisis : hto levado en PE y con esto dism, esquistositos, hiperbili (hígado graso, CIE, aborto septico).

· Elevación enz hepáticas : STGO >72UI/L, LDH >600UI/L

· Plaquetopenia <100.000/mm3

· Sx principal : epigastralgia

Manejo 

Interrupción del emb. Evaluacion multisistemica en UCI. evolución mas graves en casos de DPPNI y hemorragia puerperal y nec de reintervención por hemoperitoneo o hematoma de la pared (subcapsulares)

Laboratorio : 

hemograma, ex de orina, proteinuria de 24 h, ClCr, uricemia. Cuando se sospecha severidad estudio hepático y de coagulación. Leucositosis : pensar en HELLP y hígado graso.

Recomendaciones postparto :
Evaluarse en el postparto, para ver si evol a HTA cr (especial% HTA transitorias). 

En la PE pura los parámetros clínicos y de laboratorio se normalizan en los primeros 10 días del postparto.

 Baja posibilidad de recurrencia  (PE severa de 40-60%) y de HTA crónica a futuro. 

Las pacientes multíparas que presentan alzas tensionales sin proteinuria desarrollan una hipertensión esencial estable en el 39 a 60% de los casos. 

Nec control regularmente, reducir la ingesta de sal, evitar el sobrepeso y el uso de ACO.

Índices predictivos de PE
PAD >80 mm Hg en el segundo trimestre, o una PAM > 90 mm Hg, se asocia con una incidencia de HTA 5 veces mayor. No existe screening. Nec control más frec y/o de prescripciones especiales (reposo relativo, aspirina, suplementación de calcio, régimen hiperproteico).

Prevención de PE: ácido acetilsalicílico 60-100* mg diarios inhibe la prod de TXA2 de las plaquetas, sin afectar la producción endotelial de PGI2, con lo que se restablece el balance prostaciclina/tromboxano alterado en la PE.


Disminución de la PE sin aum complicaciones, dism la forma grave y el RCIU. El uso profiláctico de aspirina a partir de la semana 14 de gestación está indicado en:

- mujeres que han presentado hipertensión o RCIU recurrente en 2 o más gestaciones

- hipertensas crónicas

- enfermedades autoinmunes (sindrome antifosfolípidos)

· aumento de reactividad vascular en el 2º trimestre PA normales altas (135-139/80-89 mm Hg). 

Diabetes y embarazo : 

Clasificacion : 

1) tipo I insulino dependiente,

2) tipo II: insulino independiente, 

3) tipo III : gestacional, tipo IV : secundaria. 

Frec asoc entre 1-5% (hasta 10%). Pregestacional 10% (2/3 tipo I) y gestacionales 90%

Fisiologia : 

1º trimestre : hiperplasia de las c B del páncreas y > sens de estas a la glucosa, por efecto de estrógeno y progesterona. Aum de la acción de la insulina a nivel periférico. 

· Consecuencia : dism de la glicemias en ayuno y postprandial alejada. Sin tener Sx de hipoglicemia, no se asoc a crec fetal (masa min y uso de glucosa min)

2º y 3º trimestre : incremento de las hr de contraregulacion lactógeno placentario, la prolactina y el cortisol (20-22sem) que induce la resitencia de insulina a nivel postreceptor. El pasaje de glucosa y aa es continuo hacia el feto, prod dism de la gluconeogenesis y tendencia a la quetoacidosis materna.

· Consecuencia : tendencia a la cetoacidosis en ayuno y normoglicemia postprandial. La insulina materna y fetal depende de la glicemia materna. El creciemiento fetal depende de la insulina (no de HG), que es la principal hr anabólica, por lo que la hiperglicemia materna prod hiperglicemia fetal con aum insulina y macrosomia (insulina no pasa la placenta)

Fisiopatología : 

DMPG : dism los requerimientos en el I trimestre y aum en forma progresiva en II y III trimestre. En el alumbrameinto dism los LCG y cortisol prod hipoglicemia periparto

DMG : aparición en el 2º trimestre en general dp >22sem con normo glicemias en ayuno y hiperglicemias post prandial precoz (aum de la resistencia de la insulina a nivel periférico). Es una insuf de c B parcial que se desencadena o se presenta en embarazo.

Diabetes Gestacionales : alt del metabolismo de H de C que se inicia o se reconoce por 1 vez durante el emb (II trimestre). Habitual% asintomático por lo que se hace screening.

FR : edad > 30a, obesidad, antec fam, antec de DMG en emb previo, antec de obito fetal sin causa, antec de RN macrosómico, antec de RN malformado o PHA. Sens de 50% y especif 60%

Riesgos maternos : 0.5% mortalidad, descompensacion metabolica, desarrollo de DM a largo plazo* (50% dp de 10 a), patologias asoc (SHE frec  de 40%, infecciones urinarias, PHA), cesarea, hemorragia e infeccion puerperal

Riesgos fetales : macrosomia fetal >4000g, trauma obstétrico, compromiso metabólico neonatal (hipoglicemia, hipocalcemia, hipomagnesemia y hiperbili)

Screening : 20-24sem en pac > 30 a o con FR, glicemia post sobrecarga de 50g de glucosa (VN< 140mg a la hora). Sens de 80% , especif 90%. Valor > 140mg/dl hacer Test de tolerancia a la glucosa con 100g, anormal es DMG

Diagnóstico : 

· Sx de diabetes + glicemia > 200

· 2 glicemias en ayuno >105

· glicemia >140 a las 2 h de sobrecarga glucosa 75g

· Test de tolerancia a la glucosa con 100g. En reposo y ayunas de 8-14h. se toman glicemias en ayunas y a 1-2-3h post sobrecarga. DMG : >105 en ayunas, >190 a la hora, >165 a las 2h y > 145 a las 3h

Tto : 

1) Control metabólico : 

· Dieta : 30 a 35 calorías/kilo (peso corporal ideal) con un mín de 1.800 calorías y entre 180 y 200 g de hidratos de carbono, por 3sem (70-80% responden). 

· El control metabólico cada dos sem con glicemias de ayuno y postprandial (2 horas) (ideal es el hemoglucotest varias veces al dia), aceptando valores de 105 y 120 mg/dl respectivamente (plasma).

·  Cuando los valores de glicemia se excedan hospitalizar para evaluar con un panel de glicemia y régimen controlado. 

· Si los valores persistieran anormales debe iniciarse tratamiento con insulina. 

2) Control obstétrico : control habitual hasta 28sem, luego cada dos semanas hasta las 34 semanas, y semanal hasta la interrupción del embarazo.

· Imp clínica : altura uterina, estimación del peso fetal, volumen del LA y Pa. 

· Vigilancia bienestar fetal desde 34sem con RBNE, luego semanal. monitorización de mov fetales por 1h diario hasta la interrupción

· Eco : según criterio clínico, ve crecimiento fetal, del LA y PBF

Insulino terapia :

Dos NPH (distribuidas en 2/3 y 1/3)

Tres rápida o cristalina antes de comidas(3)

Por ejemplo en un sujeto de 70Kg

Su secreción basal es de 0,35U/kg peso, por lo tanto 24U aproximadamente.

 2/3 en el desayuno = 16U y 1/3 restante antes de la cena = 8U

Para las alzas de glicemias postprandiales (desayuno, almuerzo, cena) se debe tomar glicemia antes de las comidas y de 

acuerdo a ello se inyectan las unidades de insulina.  Para este ejemplo se hace una tabla como sigue:

	Glicemia
	U Insulina Cristalina o Rápida

	< 50 mg/dl
	0U

	51-80 mg/dl
	Mitad entre 0-6=3 U Se aproxima a par =4 U

	81-120 mg/dl
	Rango normal 0.1U/kg peso (70x0.1=7U redondeo par =6U) 

	121-160 mg/dl
	8U (+2)

	161-200 mg/dl
	10U (+4)

	>200 mg/dl
	12U (+6)


Con este esquema el riesgo de hipoglicemias graves (compromiso de conciencia y requerimientos de glucosa endovenosa) es de 0,3 episodios/paciente/año

Insulinoterapia intensificada con splitting para embarazadas donde se da la insulina lenta en vez de darse con la cena se da antes de comer, para evitar las hipoglicemias nocturnas. No usar hipoglicemiantes debido al riesgo de teratogénesis 

Interrupción : 

· Pac con buen control y sin complicaciones : a termino

· pac con mal control, macrosomia, y patologia asoc (SHE) interrupcion alas 38sem

Via de parto : principal riesgo es el trauma obstétrico (retención de hombros). Si es >4Kg se realiza cesarea electiva

Seguimiento : puerperio habitual, control realizar TTG a las 6-12 sem ya que de un 10-20% de las pac persisten con alt metabolicas (intolerancia de la glucosa). 40-50% se hacen diabeticas a largo plazo

Prevención : deteccion de grupo de > riesgo y educar por cambios de habitos (evitar subir de peso, planificacion familiar (ACO con progestagenos aum riesgo de DM)) y farmacos (evitar diabetogenicos, hipoglicemiantes?)

Diabetes Gestacional: 

Enfoque metabolico : mantener euglicemias (glicemias post prandial<120), evitar complicaciones a largo plazo

Enfoque obstetrico : planificar embarazos, prevenir y menjar complicaciones 

Planificacion : <30% de las pac. Beneficios : < riesgo de malf congenitas (glicemias de 10sem), optimizar condiciones fisicas y psicologica de la pac

Riesgos maternos : mortalidad materna, descompensacion metabolica, complicaciones cronicas, patologias agregadas (SHE, infeccion urinaria)

Riesgos fetales : mortalidad perinatal (2-3%), aborto espontaneo (2-3x), malf congenitas , SDR, alt crecimiento, complicaciones metabolicas del RN

Manejo metabolico : 

Dieta : 20% de proteínas, 30% de grasas y 50% de H de C y se adecuará a la edad, actividad física y estado nutritivo.

 Es imp el fraccionamiento del régimen en 4 comidas y 2 colaciones, con aporte diferenciado de H de C. 

Dieta rica en fibra ya que disminuye la hiperglicemia postprandial y los requerimientos de insulina.

Insulinoterapia (esquema intensificado), control con hemoglucotest, manejo agresivo de recursos hospitalarios, evaluar con Hb glicosilada (n 7%, prenatal y a las 20 y 32 sem de gestación). Hipoglicemiantes son teratogénicos

Retinopatia : progresion del 50% en el emb. Retinopatia proliferativa nec tto energetico preembarazo. Evaluacion antes y cada trimestre.

Nefropatia : repercute en el feto (RCIU, prematurez, PE), no cambia su evolucion, evaluar en el 1º trimestre para evaluar pronostico y luego periodica%.

Neuropatia : poca informacion y no hay tto. La neuropatia autonomica (incontinencia) empeora y tiene mal pronostico

Cardiopatias : mortalidad materna de 50%. Se desaconseja el embarazo.

Manejo Obstetrico : 

· planificar el embarazo. 

· Ac folico preconcepcional. 

· Evaluar mortalidad fetal (Eco alta resolucion, ecocardiofetal, RNM?),

·   Evaluacion fetal en el 3º trimestre, Ademas de la evaluacion prenatal semejante a DMG en el primer control prenatal y en cada trimestre del embarazo debe realizarse:
· Evaluación médica general

· Evaluación oftalmológica

· Exámenes de función renal: Clcr, BUN y/o uremia, proteinuria de 24 h.

· Urocultivo.

· Electrocardiograma (repetir sólo en presencia de vasculopatía o clase H).

La hospitalización está indicada en casos de:

· Mal control metabólico: hiperglicemia en glicemia de ayuno o postprandial o por la monitorización materna.
- Patología médica u obstétrica asociada: hipertensión arterial, RCIU, pielonefritis aguda.

La monitorización materna de los mov fetales es un buen elemento clínico para evaluar la oxigenación fetal y desde las 30 sem. 

El RBNE semanal desde las 32 sem, y bisemanal en las embarazadas con enf vascular. 

PBF y/o un TTC está sujeta al concepto general de eval de la condición fetal.
Eco es importancia: EG (I trimestre); evaluar anatomía fetal y pesquisar malf (II trimestre), y evaluar crecim fetal, cantidad LA y PBF (III trimestre).

 La frec del examen dependerá de los hallazgos observados y del criterio del clínico

Planificacion de interrupción :

Semejante para DMG, verificar madurez pulm (amniocentesis), acordar manejo metabólico, ev via de parto. La madre debe star en ayunas y no se debe colocar la dosis de insulina matinal.

Con fines de prevenir una hipoglicemia materna y disminuir el riego de hipoglicemia neonatal se mantiene una infusión continua con suero glucosado al 5%, 500 cc. más 5 unidades de insulina cristalina cada seis horas. 

Se debe realizar control de glicemia cada una hora con cintas reactivas, manteniendo niveles de glicemias idealmente inferiores a 90 mg/dl.

Puerperio: 

control de glicemia en postparto inmediato y cada 4 h en las primeras 24 h. Debe considerarse la brusca caída en los equerimientos de insulina.

Con glicemia >200 mg/dl, se reinicia insulina cristalina sc. No hay contraindicación para la lactancia teniendo la precaución de aum el aporte calórico.

Enfermedad hemolítica perinatal 

· Incompatibilidad sanguínea materno-fetal, habitualmente al factor Rh (2/3 son por incompatibilidad ABO, pero de menores inplicancias). 

· Pesquisa por Coombs indirecto en la madre. 

· Mujer Rh (-) sensibilizada (sangre Ac contra el factor Rh). 

· La enf hemolítica se origina en la madre por la presencia de Ac, que atravesando la placenta, aglutinan y hemolizan los glóbulos rojos fetales

· En los casos muy graves, el feto puede desarrollar hidrops y morir in útero por ICC, 2º la anemia hemolítica, sind ictérico

· Alrededor de la 6º semana, el antígeno Rh está expresado en los GR humanos. 

· La incompatibilidad Rh afecta al 5% de los matrimonios

· Uno a 10% de las madres Rh (-) se sensibiliza luego de su 1º embarazo; 30% luego del 2º embarazo, y 50% con posterioridad al 3º. 

· El riesgo de sensibilización post aborto es 2%, y es 4 a 5% después de un aborto provocado.
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La incompatibilidad puede producir: aborto, muerte fetal, RN: hidrops fetal, anemia congénita y síndrome ictérico. Librados a su propia evolución, 20% de estos RN llega al kernicterus con bilirrubina ente 20 y 30 mg%; 80% de los casos de kernicterus fallece, y el resto presenta idiocía, espasticidad con movimientos atetósicos y sordera.

Factores condicionantes de isoinmunizacion: antec de transfusión incompatible, cigocidad del cónyuge, la incompatibilidad ABO en una pacien-te Rh (-) confiere una protección parcial contra la isoinmunización primaria anti-Rh, número de embarazos, reacción individual, comportamiento placentario

Requisitos para la sensibilización: incompatibilidad del sistema Rh-Hr, hemorragia transplacentaria fetomaterna (> pasaje de sangre normal 0.1-0.2ml), capacidad inmunogénica del antígeno D, reactividad del SI materno

Factores que Reducen la sensibilización : SI deprimida en la embarazada,  incompatibilidad ABO, 1/3 de la población Rh (-) está genéticamente determinada a no responder al antígeno.

FR: Placenta previa, DPPNI, versión externa, operación cesárea, alumbramiento manual, aborto, embarazo extrauterino, bx de vellosidades coriales, amniocentesis, cordocentesis, drogadicción.

Respuesta Inmune: La respuesta inmunológica primaria es lenta (requiere semanas a meses) y IgG, de bajo peso molecular cruzan la placenta. Existen distintos IgG, sens la presencia de IgG1 y la letalidad es lineal con los titulos de IgG1, cruza la placenta >18-20sem y tiene poder hemolitico menor que IgG3 que pasa la placenta > 28-32sem (no se han encontrado muertes cuando es el unico IgG).

Manejo de Rh (-) no sensibilizada:
1. obtener grupo, Rh y Coombs indirecto en primera visita prenatal

2. Colocar Inmunoglubulinas 300ug im en : procedimientos de Dg prenatal 

· Coombs indirecto a las 28 sem de gestación, sin  Ac 

· Trauma, hemorragia 3º trimestre o amniocentesis 

·  RN es Rh positivo o Du (+) (grupo sanguíneo y coombs directo)

·  hemorragia transplacentaria importante (por cada 30 ml de sangre fetal) 

·  aborto o un embarazo ectópico 

· recibe sangre Rh (+) (por cada 30 ml de sangre) 

Manejo de Rh (-) sensibilizada:
Si el esposo es Rh (+), la paciente debe ser controlada en consultorio de alto riesgo obstétrico.

Anamnesis : nº de partos previos, antec de profilaxis anti-D, antec de morbimortalidad perinatal atribuible a hemólisis, antec de transfusiones previas y exanguineotransfusiones o fototerapia de los RN anteriores.

Prueba de coombs indirecta: si la prueba es positiva, se continúa con: 

[image: image2.png]Erbasszads

Guupo, Rl Coombs indiracto

T~

R

VAN e e

LS
Coombs () Coombs (+) /\ //

Rh(-) [Rh{+) “ (&)
b i

cotnt

St

Combasariads  Var
(renuslomler  Figuasayd
control, 26 sem, ety
a3 sem)




[image: image3.png]Cooms indisects(+)

Repatizcada 21 das
w16 -z vz
Ubissoogsfia  Uliasmogais  Ulbasmegaaia
s o o
Moitoisa- Armioctesis Armiocantsis
din VP A Tosmans  Msemanas
Puston tiin
0 e
¢ ) ‘Esquema de Liley

T [ I 1

Zoa | EnaE Zrab s

e sl

hrwigcatesis Anviocatests Awiocness Contimax
THagidiar Tiattdar Tatidiar Tl
Contimarvaloro  Curva stacion- Fetoimmadi Fetomadu
(mrmam v o v Bl e
Fastoa témmine Fastoa témmine . m Intesnanpis

(557 semanas)

(557 semanas)

Resoluién parto
conmaduses pumonss
Confimads




Exanguineotransfusión : reduce la mortalidad, previniendo las muertes 2º a kernicterus, pero no hizo nada por el 20 a 25% de los niños con hidrópicos (50% alcanza ese estado < 34 sem).

Manejo Específico

1. Coombs indirecto c/ 2 a 3 sem

2. si el título de anticuerpos permanece bajo 1/16, seguimiento ultrasonográfico y parto a término

3. si el título de anticuerpos es a 1/32, se practica amniocentesis a las 28 semanas. Se mide la densidad óptica (DO) mediante espectrofotometría. Aparece un pico a los 450 mu de LO, que corresponde a la bilirrubina. Luego se evalúa en la zona que cae (A, B y C de Liley). Los valores que caen en la zona A corresponden a fetos no afectados o poco afectados, amniocentesis cada 3-4sem. La zona B corresponde a compromiso fetal moderado y nec amniocentesis cada 2-3sem, y la zona C a compromiso severo y nec amnicentesis cada 1sem.

4. Cordocentesis : hematocrito fetal menor de 30%, proseguir con transfusión intravascular directa. Si la cordocentesis establece que el grupo fetal es Rh (-), la madre puede continuar control habitual. Indicaciones de cordocentesis son: clasificación grupo y Rh fetal - espectrofotometría LA en zona B alta o C de Liley - discordancia nivel AC y delta DO 450 mM LA - delta DO no confiable - feto hidrópico - manejo enf hemolítica por Ac diferentes al Rho.

5. Eco: revela cuando el feto está sufriendo hemólisis severa. evalúa : tamaño cardíaco: hidropericardio, ascitis, 
6. hepatoesplenomegalia, dilatación de la vena umbilical, edema subcutáneo, cambios placentarios, polihidroamnios 

7. Evaluación bienestar fetal

8. Transfusión intrauterina : fetos muy afectados, LA en zona B alta antes de las 30 semanas, y en zona C antes de las 34 semanas, o valores de hematocrito alt obtenidos mediante cordocentesis

1 Transfusión intrauterina intraperitoneal:
2. Transfusión intrauterina intravascular:
>20 semanas de gestación, e incluso algo antes. Transfundir la sangre necesaria para corregir el hematocrito fetal a niveles normales por un vaso umbilical. 

Complicaciones: infección - RPM - parto prematuro - hemorragia fetal - tamponamiento, trombosis o laceración del cordón umbilical - espasmo arteria umbilical - desprendimiento placentario - hemorragia feto-materna - SFA y bradicardia. 

Sobrevida 70 a 85% para los fetos hidrópicos, y 85 a 95% para los no hidrópicos, lo que representa una mejoría significativa en relación a los resultados con transfusión intraperitoneal.

Sangre del donante: OIV Rh(-) con prueba cruzada con sangre materna , fresca de 24h, hto 70% post pesquisa de VIH, lues, CMV, hepatitis e irradiada (dism la reaccion Ac por linfocitos)

9 Altas dosis de gamaglobulina : casos severos, 400 mg/kg/dia, durante 5 días, en series de tratamiento repetidas cada 15 a 21 días. Reducir el número de procedimientos invasivos, posponiendo el agravamiento de la enfermedad a edades gestacionales más avanzadas. Tiene el inconveniente actual de su costo (muy elevado). No debe utilizarse en fetos hidrópicos, ni después de las 28 semanas.

Hechos a considerar en la interrupción del embarazo de madre Rh (-) sensibilizada: 

historia obstétrica previa, cigocidad del cónyuge, edad gestacional y estimación de peso fetal y madurez pulmonar fetal, presencia de complicaciones maternas y/o fetales asociadas, título de anticuerpos en gestación actual, espectrofotometría de LA,

 vía del parto será vaginal, en lo posible.

 Se debe interrumpir en zona altas o ascendentes de liley pero después de la transfusión

Se deben administrar 300 ug de gamaglobulina anti-D a toda mujer Rh (-) con Coombs indirecto negativo en los siguientes casos: 

1. si tuvo parto de hijo Rh (+) con prueba de Coombs directa negativa, entre las 24 y 72 horas postparto.

2. si el esposo es Rh (+), a las 28 sem de gestación, y a las 24 a 72 horas postparto, si el RN es Rh (+) con Coombs indirecto negativo, independientemente del grupo ABO del niño.

3. si se omitió la administración de la gamaglobulina 24 a 72 horas postparto, puede aún administrarse hasta 4 sem después del parto.

4. si presenta un aborto o amenaza de aborto, un embarazo ectópico o mola hidatidiforme, excepto cuando el marido es Rh (-).

5. si se le practica amniocentesis, biopsia de vellosidades coriales o cordocentesis, excepto cuando el marido es Rh (-). La dosis administrada debe repetirse cada vez que se efectúe un nuevo procedimiento.

6. si se produce una hemorragia transplacentaria masiva.

7. si existe metrorragia de la segunda mitad del embarazo, a menos que el marido sea Rh (-).

La incidencia de inmunización en madres Rh (-) tratadas en el postparto con gamaglobulina Rh inmune al tener un niño Rh (+), es de aproximadamente el 2%. Cuando se administran, además, 300 ug de gamaglobulina hiperinmune a las 28 semanas, la incidencia de inmunización disminuye al 0,2%.

Aborto: 

· 2 causa de mortalidad materna. interrupción espontánea o inducida de un emb antes de 20sem o 500g. 

· El limite de viabilidad del feto son las 24-25sem (se une bronquiolo terminal con alveolo), por lo que la definición funcional es <25sem o 750g.

· Rendimiento del embarazo en humanos: 80% abortos (2/3 son detectados), 20% embarazo viable

Etiología del aborto: genetica 55% (aberraciones crom y otras causas), endocrinas, incompetencia cervical, placenta anormal, inmunulogicas, toxicas, defectos implantación, fertilizacion (poliespermia)

Causas Genéticas: 

8sem. Mec: alt de la meiosis, superfecundacion de 2 espermios, division cromosomica sin division del citoplasma. Causas: trisomías 16, 21, 22, triploidias, monosomias del crom X, tetraploidia del crom X, alt estructurales (traslocaciones)

Manifestaciones: huevo anembrionado: saco gestacional >35mm sin embrión visible en eco transvaginal / Muerte fetal temprana. 

Manejo: evacuar el útero. 

Probabilidad de recurrencia: 1x 20%, 2x 35%, 3x  47% (aborto recurrente por lo que nec estudio)

Causas Toxicas y Sustancias Químicas: 

· Cigarro : > 14cig/d riesgo aum 1.6%. Tóxicos hidratos de carburos, CO se une a Hb. Efecto directo de la nicotina en dism de la síntesis progesterona en cuerpo luteo

· Alcohol : 2x mas riesgo. Si no hay aborto prod malformaciones (corazón, riñón, cerebro)

· Oxido Nitroso : anestecistas y personal de pabellón

Causas endocrinas : 

· Insuf del cuerpo luteo : aborto temprano 8-12sem (antes que la placenta tenga funcion endocrina), aborto recurrente, progesterona <15ng/ml. Manejo : aporte de progesterona y suspencion del cig

· Insuf Tiroidea : ocasional, a veces parto de pretermino

· DM : ocasional, DM muy descompensada

· Hiperandrogenismo : insuf cuerpo luteo

· Ovario poliquistico : aum LH y alt funcion del cuerpo luteo

SAAF : Ac contra fosfolipidos fetales. F(+) VDRL y fenómenos trombóticos (aum agregacion plaquetaria e inhiben la prostaciclina sintetiza). Mortalidad fetal 90% sin tto. Abortos recurrentes a los 14-18sem. Los de termino desarrollan RCIU y PE, muerte fetal por trombosis de vasos placentarios. Prednisona y bajas dosis de aspirina 80mg/d o heparina 5000U c/12h hasta llegar aTTPK de 1.2-1.5xel normal

Placentacion anormal : prod insuf placentaria por falta de transformación arterial. Consecuencia : aborto recurrente, parto de pretermino, RCIU, PE. Diagn : Bx de placenta, sospecha en RCIU y PE

anomalías anatómicas : aborto recuente

· Adquiridas : sinequias 66% postaborto, 22% postparto / Incompetencia cervical

· congénitas : alt del conducto de Muller (uteros bidelfos, bicornes, septados) / Incompetencia cervical

Alt Muller :
Diagnostico : histeroscopia con laparoscopia, histerosalgingografia, hidrohisterosonografia

Fisiopatología : implantación en zonas mal irrigadas

Tto reseccion, histeroscopia metroplastia

Incompetencia Cervical : 

Diagnostico : aborto silencioso (sin CU) en el 1º trimestre > 14sem, mb prominentes en reloj de arena, flujo vaginal aum. Sin emb : paso de dilatador Hegar de 8mm o Sonda Foley con balon de 1ml

Etiología : congénita, postparto, post cono por Ca cuello

Tto cerclaje : entre las 12-16sem, antes de la dilatacion, se mantiene antes del termino del emb (38sem) o inicio del trabajo de parto. Si hay mb protruidas asegurarse de que no hay infección intraamniotica (amniocentesis) y usar ATB

Infecciones :

· vía ascendente desde la vagina y se favorece por la incompetencia cervical. 

· Dp de 14sem. Gérmenes : bact anaerobios y aerobios /

· Virus herpes, rubeola / 

· Toxo, lues, listeria, clamidia, micoplasma*, UU* (*se asoc a recurrente). 

Manifestaciones : fiebre, CU, RPM, flujo vaginal purulento. Doxicilina entes del nuevo embarazo y en embarazo eritromocina

Desprendimiento Ovular : (1º trimestre). Sangrado entre el amnios y el corion o entre corion y decidua. Sangrado silencioso, embrión vivo con despegamiento de mb opuesto  a la placenta, regresion espontánea y buen pronostico si no es masivo. 

Reposo y seguimiento ecografico.

 El que tiene mal pronóstico es el útero en trompo sin pua (fondo duro y cuello acortado y cerrado, metrorragia variable)

Manejo de Muerte Fetal temprana : 

1.- Investigar en aborto recurrente (3x)1-0.5% de las mujeres

· Placenta : estudio histologia¡co (art espirales, inflam), cultivo, estudio cromosomico

· Feto : necropsia, buscar malformaciones, cariotipo, cultivo en sangre, contenido intestinal o LCR

· Madre : Ac anti fosf, cultivo sangre y virus, HSG, hemograma, VHS, PCR, glicemia, T3-T4, TSH, eco, Bx de endometrio, cultivo de micoplasma. Otros : histeroscopia, laparoscopia y cariotipo de los padres

2.- Evacuacion Uterina : 

· manejo espectante hasta 8 sem de observación 

· uso de misoprostol 200-400ug veginal, responden en 24h 

· Aorto incompleto nec legrado

Manejo del Aborto Completo :

Anamesis : CU, expulsión del feto u otro tejido, dism posterior del sangramiento y CU

Ex Físico : útero de tamaño normal o leve % aum, no hay dolor ni CU, cuello abiuerto o cerrado, sangramiento minimo

Diagnóstico : clínico y se da el alta

Eco : en caso de duda, puede verse un material ecorrefringente heterogeneo en la cavidad (coágulos, restos, pólipos, miomas). Probabilidad de restos es cuando es > 15cm en eco con nec de legrado. Aborto completo <15mm

Manejo Espectante del aborto retenido : 

Se completa el aborto en 8sem en 42% de los casos.

 Aborto incompleto que no requiere dilatación 36%,

 legrado voluntario 7%, 

electivo 8%,

 aborto incompleto que requiere dilatación 7%

Amenaza de aborto : emb 1º trimestre + CU

· Sx de aborto : dolor + Cu + metrorragia

.
 Realizar eco para descartar desprendimiento ovular, decidual o extracorionico. 

DD : separación fisiológica de la decidua y embarazo gemelar.

Manejo reposo y eco semanales

Aborto inevitable : metrorragia masiva, cuello dilatado, infección, huevo roto, desprendimiento ovular

Aborto en evolución : metrorragia + CU + Cuello dilatado + contenido in útero

Aborto Incompleto : tuvo CU + MC : metrorragia + útero  aumentado. Nec legrado

Aborto completo : tuvo Cu, metrorrgia imp, expulsión del contenido, útero < 15cm en eco o peq

Retenido : en control habitual, sin molestias pero tuvo leve%, eco feto muerto in útero

Con DIU : aborto en cualquiera etapa del DIU

Embarazo con DIU : 2-2.5% posibilidad de embarazarse en un año.

 50% prod aborto, si sigue parto prematuro y RPM. 

Si no se ven las guías nec seguimiento con eco. 

DIU a la salida nec que se extraiga (aborto asociado)

Metrorragia del 1º trimestre : 

· Especuloscopia : sangrado cuello o cav uterina. Mb visibles y prominentes. Cuello dilatado

· TV : dilatación cervical, tamaño del útero, tumor anexial

· Eco de 5sem se debe ver el embrión con LCF, visualización de saco gestacional (aborto genético)

· Sub unidad B > 1000 sin saco visible plantear Ectópico (transabd >3.000)

· Progesterona plasmática : <15ng/ml sospecha de insuf cuerpo luteo

Conducta general : reposo, no dar supositorios antioespasmoliticos, seguimiennto con progesterona pl y eco. 

Aborto Inducido : 

Interrupción premeditada del embarazo, antes de que el feto sea viable. 

Existe la voluntad de la madre o de la persona que lo realiza

Perfil de la madre que realiza un aborto : tiene 1-2hijos, 21-35 a, hijo no deseado, abandono por el esposo, motivos economicos, 1º trimestre del embarazo, falla metodo anticoncepción, 50% recurren en el aborto (aum de PG)

Moralidad materna a dism (> NSE, misiprostol, no maniobras)

Métodos abortivos mas comunes: sonda nelaton, lavado jabonoso, tallo perejil, legrado uterino. Los 3 primeros tienen un mec común que es la infección con sepsis fetal y aborto

Shock Endotóxico o Séptico:

Se prod por bacterias exogenas o vaginales que son G(-) (tb clostridum w, stafilococo y otros G(+)) con endotoxinas que aum mediadores quimicos (TNF, IL-1, PGE2, TXA2, ON, etc) liberadas de cB, macrofagos, neutrofilos, c endoteliales e intestino (serotonina) y a la inducción de los R-oxitocina. 

Puede ser 2º a una bacteremia o puede ser un foco 1º intrauterino. 

El clostridium Perfingens independiente no prod shock septico pero puede estar asoc a G(-) presentando el mismo cuadro.

Flora vaginal normal :

Germenes aerobios : E coli,  enterococus, Strepto (grupo A, B, D), strepto viridans, proteus, klebsiella, pseudomona, enterobacter, stafilo aureus, epidermidis, H influenza

Germenes anaerobios : bacteriodes fragilis, bacteroide melainogenicus, peptococus, clost perfingens, peptoestreptococo

Fisiopatologia : 

· IL-1 estimula PGE2 (fiebre) y linfocitos para mejorar la inmunidad

· TNF tb estimula linfocitos y en el hígado los neutrófilos y macrófagos lib sust oxidantes y prod daño celular

· PAF : estimula PGE2, TXA2 que prod vasoc y agregacion plaquetaria lo que desencadena microtrombosis, PGI2 prod vasodilatacion, no agregacion plaq, dism del flujo coronario, inotropo (-) lo que prod vasod con falla de bomba

· NO : vasodilatacion imp

· Endotoxina : daño capilar por mediadores. Alt permeabilidad, salida macromoléculas al intersticio, salida H2O y plasma, > hipovolemia, < perfusión tisular, > hipoxia y < nutrición de la célula

· Shock : aum el diam capilar, el flujo se enlentece mucho y la distancia entre el capilar y la célula es > por el aum del intersticio y la mala perfusión tisular, aum la viscosidad del capilar y hay agregacion plaquetaria por tromboxano.  

Esto prod microtrombos

Pulm de shock :

 broncocontricción con dism de la ventilación, edema interticial con < difusión, éstasis y microtrombos con dism de la perfusión, aum de la permeabilidad capilar con aum del edema. El pulm de shock de desencadena por la 5HT liberada del intestino

Metabolismo celular : dism O2, aum CO2, dism la glucosa y nutrientes, metabolismo anaerobio (con menos prod de enrgia), acidosis

Ex Físico:

 fiebre, taquicardia, taquipnea >28 rpm, vasocontriccion (palidez y dism del llene capilar), redistribución de flujo, hipotensión <80/40, oliguria, compromiso del sensorio, obnubilación, abd distendido y dism de RHA pensar en peritonitis 

Laboratorio : leucocitosis > 10.000, leucopenia <7.000, hipoxemia PO2< 80-90mmHg, dism SO2, aum CO2 pl (alt mixta es mas tardía), dism de CO2 (hiperventila), HCO3 dism 

Compromiso sistémico :

1. CID : trombocitopenia, alargamiento TTPK, hipofibrinogenemia, , aum prod de degradación del fibrinogeno + sind hemorragiparo

2. corazón : disfunción miocárdica (alt sistólicas y diastólicas), puede ser reversible o evol a shock irreversible

3. riñón : toxinas prod alt tublar, aum la FG (poliuria), luego alt regulación de la HD y renina con NTA. 

4. hígado :  hiperbili a IHAg

· Signos de preshock : fiebre, leucocitosis, leucopenia, disociacion pulso tº, dism de Pa, taquicardia, Fr >28, piel fria y palida, dism del llene capilar, dism de deb urinario (<40ml/h), obnubilación, lenlitud del sensorio.

· Signos de shock : acidosis metabolica, dism de PO2, alcalosis respiratoria compensada, acidosis resp agregada, hemorragia digestiva, acidosis metabolica

Pacientes de bajo riesgo:

· fiebre menor a 39 C, 

· tamaño uterino inferior a 12 semanas,

· infección localizada al útero

·  sin mayor compromiso del estado general. 

· Solicitar hematocrito y recuento de blancos. Régimen líquido inicialmente, luego liviano. 

· Iniciar tratamiento antibiótico con Penicilina G Sódica 4.000.000 iv cada 6 hrs + Quemicetina 1 gr iv cada 8 hrs. Se efectúa legrado uterino luego de 12-24 hrs afebril o 48-72 hrs de tratamiento si hay persistencia del cuadro febril. Cambiar a esquema de antibiótico terapia oral (ampicilina/cloramfenicol) 24-48 hrs post-legrado, hasta completar un total de 7 días de tratamiento. En pacientes alérgicas a penicilina: ciprofloxacino 500 mg c/ 12 hrs. por 7 días.

Pacientes de alto riesgo:

1. fiebre mayor a 39 C,

2. antecedentes de maniobras abortivas,

3. infección que se extiende más allá del útero,

4. tamaño uterino superior a 12 semanas, 

5. infección por C. perfringens, 

6. descarga purulenta por orificio cervical externo,

7. signos de shock (hipotensión, oliguria, disociación pulso/temperatura).

Complicaciones: 

hemorragia, perforación uterina, inf cav uterina y contenido, endometritis, parametritis, pelviperitonitis, peritonitis, tromboflebitis pelviana, absceso tuboovarico, celulitis del piso pélvico, absceso del Douglas

Manejo : reposo absoluto en posición semisentada, régimen cero, tº axilar y rectal cada ½ hora y luego horaria (disociación de pulso tº con hipotermia y taquicardia es signo de mal pronostico).

monitorización estricta : Pa y Fc c/15-30min / Medicion de PVC para menjo de volumen / Debito urinario cada hora / GSA y ELP 1-2x/d / BH 12-24h

ATB 7d: 
1º PNC 5mill de UI c/6h ev, quemi 1gc/8hev, genta 3-5mg/kg im en dosis diaria 


2º clinda 600mg c/6h ev o im, genta 3-5mg/kg im en dosis diaria 

Equilibrio Ac base : 

· ph 7.35-7.5,            PCO2 :30-40,             HCO3 :20-26 al restablecer la perfusión general% la hipoxia tisular y acidosis mejoran.    

· Adm HCO3 en ph<7.2 o BE –15mEq/L (peso x 0.35 x (BE sobre –15))

Manejo del volumen : 

sin cateter de PVC : SF 9% 500cc en 15min, si la diuresis se normalizo seguir hidratando.

 Si no se normaliza usar PVC. 

Prueba de sobrecarga acuosa en PVC (evitar ICC)

	PVC en cm de H2O
	Cristaloides cm3/10min

	<10
	300

	10-14
	100-200

	>14
	50


PVC sin diuresis adecuada y esta entre 0-12 cm de H2O adm coloides (plasma, hemacell, sangre)

PVC sin diuresis adecuada y esta >12cm de H2O adm dopamina (2-5ug/kg/min) y traslado a UCI. Si requiere > 5ug/kg/min nec Qx

	Cristaloides
	Bajo costo, fácil acceso
	EPA y paso rápido al extravascular (15min)

	Plasma fresco
	Mejora Ph, aporta factores de la coag
	Hepatitis y VIH

	Sangre
	Mejora la Ph, corrige la anemia
	Hepatitis y VIH

	Hemacell y Dextran
	Mejora Ph, no hay riesgo de hepatitis y VIH
	Alto costo


Manejo Respiratorio : O2 > 6h, PO2 >80mmHg. Hipoxemia : FIO2> 40% con mascara para llegar Pao2 > 80mmhg. 

Ventilación mecánica en : 

PaCO2 >40-45mmHG con acidosis metabolica/

 PaCO2 > 50-55mmHg con HCO3 normal (acidosis repiratoria) 

/ FR >35rpm/

 fatiga muscular  

PaO2<60mmHg con FIO2 > 40%

CID : TTPK y plaquetas seriadas, mas imp es la evaluación. Instalada la CID es difícil revertir, Tto plasma fresco, plaquetas (en recuento bajo)

Qx : si ya requiere dopamina , shock persistente, signos de miometritis, abscesos pelvianos, perforación uterina, signos de peritonitis. Histerectomia o lavado, no hacer psar > 3h 

Septicotoxemia a Perfingens : 

Las esporas de clostriduim tallo de perejil o en portadoras (1% de la poblacion) prod exotoxinas que desencadena : Miocarditis, mionecrosis con activación de la vía intrínseca y extrínseca de la coagulación y hemólisis (hemoglobinuria).

 El cuadro clínico se presenta con IC, CID, IRA, shock grave. Existen 3 fase : atapa hemolítica, etapa de IR, etapa de recuperacion

Causas mortalidad : poder patogeno del clostridium, > EG con > complicaciones, diagnostico tardio, legrado prematuro.

Indicacion de Qx : 

· Compromiso sensorial, dificultad de coneccion con el medio

· Signos de metritis : útero sens a la palpación y movilizacion

· Compromiso inflamazion anexial o parametrail

· Peritonitis o pelviperitonitios

· Sospecha rotura uterina

· Oliguria y anuria refractaria tto

· Ictericia progresiva (hemólisis)

Diagnóstico : sospecha metrorragia + fiebre. 

Aborto asociado a fiebre, hipotermia, signos de shock o preshock, signos de hemolisis con anemia importante y Hto en desenso, sin evidencia de hemorragia activa, ictericia, color bronceado de la piel, mialgias, IRA, rapida intalacion, CID, peritonitis, Sind hemorragiparos, disnea, llene capilar alt.

 Flujo uterino purulento, prutrido o con gangrena.

Colestasia intra hepática del embarazo :

Clínica :

Prurito palmo-plantar, de predominio nocturno, dp de la 2º mitad del embarazo y persiste el Sx hasta terminar con el embarazo.

 Asoc a actividad uterina aumentada (parto prematuros).

 Frec 3-10%

Etiología : factores ambientales, genéticos y hormonales

Factores genéticos : grupos étnicos (mapuches, paises escandinavos, japon), predispocisión familiar, prevalencia similar de la enf a lo largo del pais

Factores ambientales : variaciones estacionales, temporales (dism con higiene poblacional)

Factores hormonales : enf exclusiva del embarazo, tendencia a recurrir (45%), > frec en emb múltiple, cuadro similar al adm ACO. La gl suprarrenal fetal prod DHEAS y la placenta lo transf en estrógenos

 Riesgo materno : ninguno, molestias propias del prurito

Patogenia : 

1. Mayor respuesta contráctil a ocitocina. 

2. Sales biliares aum, que también aum la contractilidad, posiblemente por > entrada de Ca++ al intracelular. 

3. Sales biliares inducen expulsión de meconio y mayor frecuencia de partos prematuros en ovejas. 

4. Sales biliares estimulan motilidad colónica (expulsión meconio). 

5. Sales biliares estimulan síntesis de PG (parto prematuro). 

6. Contractilidad uterina aumentada en tercer trimestre en pacientes con CIE. 

Riesgo Fetal : prematurez, meconio y sind aspirativo meconial, muerte fetal (etiologia no presisada, irritabilidad miocardica?)

Diagnostico : es clínico

Prurito palmo-plantar o generalizado, intermitente en intensidad, nocturno, leve a invalidante, presente todos los días

Ictericia y coluria (10% de las CIE)

Ausencia de lesiones cutáneas 1º

Signos de grataje

Laboratorio : aum FA, Sales biliares aum o normales, trasaminasas leve aum, bili aum o normal (10% de las CIE). 

Laboratorio ayuda al Diagnostico diferencial de enf hepáticas (DD)

DD : 

· prurito : alergia, infecciones, patologia dermatologica 

· Ictericia : coledocolitiasis, hepatitis, drogas, hemólisis

Manejo : Muertes fetales inesperadas

Evaluación UFP :

clínica : 

· monitorización diaria de mov fetales

· Percepción de las CU aum, evolución del prurito, aparición de coluria y ictericia

· Procedimientos Habituales del Control Prenatal

Laboratorio : RBNE, PBF semanal% dp de 34sem (no se alt por causa de la enfermedad)

Tratamiento : reposo en Sx de parto prematuro / 

prurito : sedación diacepam 5mg c/12h (antihistamínicos), hielo palmo-plantar o talco mentolado, coleteramina (prod diarrea osmotica)

Tocolisis en Sx de parto prematuro con <36sem

interrupción del embarazo : prurito intenso, SFA. Nec madurez pulmonar comprobada. Evaluar presencia de meconio y mortinatos previos

10% ictericia 

· : sin patologia asoc continuar con control semanal ambulatorio 

· con patologia asoc hospitalizar. En pac ictéricas interrumpir en > 36sem

90% no ictéricas : 

· sin patologia asoc control ambulatorio semanal y interrupción a las 38sem. 

· Con patología asoc hospitalizar e interrumpir a la 36-38sem 

Interrupción del embarazo :  

Se define como la terminación del embarazo sin esperar el inicio espontáneo del trabajo de parto o aborto. 

1. ¿Por qué interrumpir? patologías médicas y obstétricas que determinan morbimortalidad materna o que establecen un ambiente intrauterino hostil que pone en peligro el bienestar fetal.

2. ¿Cuándo interrumpir?: Considerar: grado de compromiso materno-fetal, EG y peso del feto, madurez (bioquímica) del pulmón fetal, calidad de la Unidad Neonatal. 

Decisión de urgencia: pensar sólo en la salud de la madre, ej: metrorragia masiva, el hígado graso agudo, y la sepsis ovular.

3. ¿Cómo interrumpir?: Es necesario considerar: EG, presentación fetal, bienestar fetal, estimación de peso fetal, grado de modificaciones cervicales

Objetivos: obtener un RN en las mejores condiciones posibles, evitando la asfixia y el traumatismo perinatal, y, en ausencia de viabilidad fetal, salvaguardando la salud de la madre.

Metodos de interrupción: 
1.Primer trimestre (hasta 14 semanas)

Dilatación y legrado: La dilatación por medios mecánicos (Hegar* en forma progresiva hasta N 8), osmóticos (lamicell por 4h con ATB profilácticos) o análogos de prostaglandinas (misoprostol 200-800 ug por vía intravaginal, resultado en 4-6h). 

Luego, extraer los restos con pinzas Föester y realizar un legrado uterino suave y ordenado.

 El % de aborto dentro de 24 h, con 800 ugrs, alcanza al 90%. 

Con dosis de 200 ugrs, es posible encontrar modificaciones cervicales que permiten evitar la dilatación mecánica. 

En todo legrado, el material extraído debe ser enviado a Anatomía Patológica.

 La dilatación con Hegar puede dejar cicatrices y adherencias, cuello incompetente o estéril

2. Segundo trimestre
Se induce el vaciamiento uterino y luego se realiza legrado de la cavidad uterina.

 Éxitos que oscila entre 80 y 95%, 24 a 48 horas después de iniciado cualquier procedimiento.

 Se prefieren los de adm sistémica o local de sust.

Inducción ocitócica : infusión ev de ocitocina, en dosis muy superiores a las utilizadas en emb de término (existen < receptores). Desencade Cu.

 Intoxicación hídrica por oxitoxina: prevenir con medición de diuresis y balance hídrico 

Maniobra de Krausse : instalar el balón (50ml) de una sonda Foley en la cav uterina y aplicar tracción a ella (peso en caída libre 500-1000 g). Se recomienda ATB profilácticos. Una vez obtenida dinámica uterina se puede asociar suero con ocitocina por vía endovenosa. Una vez expulsado el contenido uterino se procede a realizar el legrado.

Sonda periovular : similar a la maniobra de Krausse; la diferencia está en la adm extraamniótica (periovular) de soluciones salinas isotónicas. Éxito de 90% de evacuación uterina a las 36 h, con 20% de complicaciones. Requiere ATB profilácticos. Es utilizada excepcionalmente.

Misoprostol intravaginal : entre las 12-22 sem 200 ug vía intravaginal c/12 h. Se puede asociar goteo ocitócico. Los resultados cercanos al 90% dentro de las 24 horas.

3. Tercer trimestre: 
1. Feto muerto : pruebas de coagulación en caso de óbito >20sem retenido por >4 sem,. 

Los métodos de vaciamiento uterino son los mismos descritos para el segundo trimestre. 

Misoprostol 100 ug c/12 horas. 

En el caso de presentación transversa y EPF < 2000 g, existiendo una dilatación cervical adecuada, se puede realizar maniobra de Braxton-Hicks para orientar el polo fetal. 

Si la EPF > 2000 g, se puede intentar una versión externa a cefálica o podálica. Si no se logra, debe realizarse operación cesárea. 

No usar Krausse ni infusión periovular. Nec legrado

2. Feto vivo : inducción ocitócica y operación cesárea. 

Evaluar el como interrumpir:

· presentación fetal: opción a parto vaginal los fetos en situación longitudinal. Los fetos en presentación transversa se interrumpen por vía alta.

· bienestar fetal: se desaconseja el parto vaginal en UFP deteriorada (monitoreo basal, perfil biofísico o velocimetría Doppler) o insuf cardíaca (hidrops inmune o no inmune).

· estimación de peso fetal: se desaconseja el parto vaginal si la EPF > 4500 g. Cuando la EPF < 600 g, debe intentarse un parto vaginal. Si la EPF > 600 g se dará vía vaginal sólo si la presentación es cefálica y el trabajo de parto expedito. De no ser así cesárea.

· grado de madurez cervical: misoprostol en dosis única 25-100 ug, entre 60-80% desencadena trabajo de parto dentro de las 24 h.

Lactancia:


Promover la lactancia materna a embarazadas durante el control prenatal.

Mamogenesis: 

· Estrógenos estimulan el crecimiento de los ductos, grasa, tej conectivo, pezon y areola. Ej: pubertad. 

· Progesterona: estimula el desarrollo alveolar Ej: ciclos ovulatorios con desarrollo del cuerpo luteo. 

· En el embarazo aum la prod ovarica y placentaria de estrógenos y progesterona, pero tb de prolatina que aum el desarrollo de los alveolos (congestion mamaria) y la secrecion del calostro.

· En el parto con el alumbramiento dism la progesterona y los estrógenos, pero se mantiene la prolactina elevada por mas tiempo (dism mas lenta y pick de prolactina en el alumbramiento). 

· Esto permite la secrecion de leche.

Regulación de la prod de la leche: 

Etapa I: emb, post parto inmediato. Se prod calostro hasta 3d

Etapa II: estableciemiento de la secreccion copiosos de leche. Prolactina-ocitocina

Etapa III: mantencion (ley de la oferta y la demanda)

· . A > succion, > remocion de leche, > cantidad de ocitocina y prolactina. 

· Prolactina aum la prod de leche en las c cuboidea de los acinos y la ocitocina prod contraccion de las c mioepiteliales de los acinos para que llege leche a los senos galactoforos. Esto es el reflejo eyectolacteo. 

· La ocitocina tb aum la contraccion del útero dism la hemorragia postparto. 

Identificar FR
A. Mamas
1. Tamaño y forma: Detectar probl potenciales (muy largas, pendulosas, etc) y asegurar a la madre que mamas igual prod leche.

2. Identificar evidencias de cirugía.

3. Identificar patologías (masas, asimetría, etc).

B. Pezones:
Tipo de pezones: normales, largos, planos, pseudoumbilicados, umbilicados. 

En el caso de pezones umbilicados o cortos, ayudar a la madre a adquirir confianza y enseñarle ejercicios que pueden ser útiles.

 Los ejercicios de preparación de pezones pueden estar contraindicados en trabajo de parto prematuro.

Beneficios para la madre y el niño:

A. Para el Niño: 

1. Propiedades protectoras: < enf infectocontagiosas (bronquitis, otitis, diarrea), por el paso de Ac a través de la leche desde la madre hacia el niño.

2. Propiedades nutricionales: el mejor alimento, temperatura ideal, composición ideal para la digestión del niño, cantidad justa durante el día, e higiénica, ya que pasa directo del pecho de la madre a la boca del niño.
Previnene la obesidad.

Favorece al vínculo madre-hijo.

B. Para la Madre:

1. Prevención de hemorragias postparto y anemias.

2. Recuperación del peso normal.

3. Ventajas económicas.

4. Prevención del cáncer de mama.

5. Ventajas en el espaciamiento de nuevos embarazos: período infértil por la prolactina.

Método de amenorrea y lactancia (L.A.M.): 

· eficaz en los primeros seis meses postparto,

· requisitos lactancia exclusiva 

· madre permanezca en amenorrea (sin menstruación). Protección frente al embarazo de 98%.

Técnicas de prepación y cuidados del pezón:

Pezones umbilicados y planos se debe comenzar en el primer control prenatal. 

Suspender entre las 20 y 36 sem si existe riesgo de parto prematuro.

A. Técnica:
1) Ejercicios de Hoffman: Consisten en el estiramiento del tejido periareolar de tal manera de obtener la eversión paulatina del pezón.

3) Estirar y rodar el pezón entre el dedo índice y el pulgar varias veces al día.

B. Cuidados de las mamas y los pezones:
- Cuidados durante el embarazo:
a) Higiene: sólo con agua, sin jabón. 

b) Helioterapia: Si los pezones son muy sensibles, exponerlos a la luz (calor de una ampolleta a 30 cm. de distancia en c/ pecho por 5min).

c) Usar un sostén que sostenga, pero no apriete.

- Cuidados durante la lactancia:
a) Evitar el uso de jabones, lociones o cremas.

b) No es necesario el aseo de las mamas antes de amamantar.

c) Colocar el niño al pecho con el pezón y aréola dentro de su boca, ya que así se evita el dolor y las grietas.

d) Para el cuidado de los pezones sólo se requiere extraer unas gotas de la misma leche después de la mamada y cubrir con ésta el pezón y la aréola, dejando secar al aire libre.

Técnica de amamantamiento: 

1. Cómodamente sentada, con su espalda apoyada en un respaldo, o en decúbito lateral con la cabeza apoyada sobre una almohada alta o doblada. 

2. El niño debe recostarse en decúbito lateral sobre uno de los antebrazos de la madre, que debe ser homólogo de la mama en que será amamantado. 

3. La cabeza del niño debe apoyarse en la parte interna del ángulo que forma el brazo con el antebrazo de la madre y quedar orientada en el mismo sentido que el eje de su cuerpo. 

4. El abdomen del niño queda en íntimo contacto con el abdomen de la madre y su brazo inferior debe abrazarla, pasando por el costado del tórax. 

5. La mano que comprende el antebrazo donde el niño está recostado, debe tomar al niño firmemente de la región glútea, de modo que la madre con sólo desplazar el brazo, puede acercar o alejar al niño de la mama. 

6. Con la otra mano la madre debe tomar su mama, con el dedo pulgar colocado en la parte superior de la aréola y los otros cuatro dedos en la parte inferior, formando una C.

7. De esta forma lleva al pezón a estimular el centro del labio inferior del niño para producir el reflejo que le hará abrir la boca y bajar la lengua. En ese momento, con un movimiento rápido la madre debe atraer al niño hacia la mama (no la mama al niño) para introducir el pezón y la aréola en su boca.

8. Los dedos de la mano que sujeta la mama no deben ser colocados en forma de tijera, ya que esto retrae el pezón.

9. El pezón y la aréola deben quedar completamente introducidos en la boca del niño, de tal manera que la nariz y el mentón de éste queden en íntimo contacto con la piel de la mama. 

10. Es importante explicar a la madre que aunque el niño tenga su nariz estrechamente aplicada contra la mama, puede respirar normalmente debido a la conformación anatómica de su nariz. 

11. En ciertas situaciones como es el caso de amamantar gemelos, mamas muy grandes, grietas del pezón, niños hiper o hipotónicos, es útil colocar al niño sentado frente a la madre o en posición "del caballito", en la que el niño se sienta montando sobre la pierna de la madre, con su cuerpo enfrentándola. 

12. Otra posición útil en casos de reflejo de eyección excesivo de leche, es la de la madre en decúbito dorsal con el niño recostado en posición ventral sobre ella. 

13. La duración de la mamada estará determinada por el niño; dejar que termine con el primer pecho, luego ofrecer el segundo. Existen variaciones de un niño a otro, a veces un pecho es suficiente.

14. La frecuencia también está determinada por el niño; la alimentación libre demanda permite que el niño decida cuándo tiene hambre y que esto no sea una determinación de la madre o de la enfermera.

15. Habitualmente, la frecuencia es mayor durante los primeros 2 a 7 días. 

16. Durante este período no se recomiendan intervalos mayores de tres horas; la madre debe despertar al niño y ofrecerle el pecho si duerme mucho, o si la madre siente las mamas muy llenas.

17. Una vez establecida la lactancia, es común un patrón de 8 a 12 mamadas en 24 horas.

18. Las mamadas nocturnas son importantes para asegurar la adecuada estimulación para la producción de leche y la supresión de la fertilidad. 

19. Si el niño está muy somnoliento, se debe desabrigar y alimentar en una posición más levantada (sentado o de costado)

Indicadores de producción suficiente de leche:
1. Deglución audible durante el amamantamiento

2. Sensación de bajada de leche en los pechos de la madre

3. Pechos llenos antes de amamantar y vacíos después

4. Pañales mojados: seis o más/24 horas

5. Movimientos intestinales frecuentes y suaves

6. Promedio de ganancia de peso de 18-30 g/día ó 125-210 g/semana

1. No suplementar con otros alimentos (rellenos).
Comente a la madre por qué esto es importante: 

· Mayor estimulación del niño sobre los pezones, mayor es la producción de leche.

· Riesgo de exposición a infecciones por mamaderas.

· Riesgo de alergias por leche de vaca.

2. No usar chupetes de entretención porque: 

· Se puede reforzar una mala técnica de amamantamiento.

· Riesgo de infección. 

· Pérdida de oportunidad de amamantar.

3. Alimentación de la madre: 

En el puerperio se recomienda que la madre se alimente en forma completa y variada, que no haga régimen para adelgazar, que coma para satisfacer su apetito y abundantes líquidos.

4. Apoyo para la madre: Asegurarse que la madre sepa con quién contactarse si presenta cualquier problema al amamantar (profesional de salud, clínica de lactancia, grupo comunitario de apoyo, etc).

Apoyo ala madre que trabaja: 
Beneficios legales:
· Descanso pre y postnatal: de 6 semanas (42 días) antes del parto y 12 semanas (84 días) después del parto.
Durante este período el empleador está obligado a conservar el empleo y la madre tiene prohibición de desempeñar un trabajo remunerado.

· Fuero materno o inamovilidad: la madre tiene derecho a no ser despedida del trabajo hasta un año después de haber finalizado el descanso postnatal. No gozan de este derecho las trabajadoras de casa particular.

· Licencia para el cuidado del menor de un año en caso de enfermedad grave: para obtener este beneficio la madre debe presentar la licencia médica correspondiente otorgada por el pediatra. El permiso se concede en caso de enfermedad grave del hijo menor de un año.

· Derecho a sala cuna para el menor de un año: gozan de este derecho las madres que trabajan en un establecimiento que ocupa veinte o más trabajadoras.

· Derecho a facilidades para continuar amamantando a su hijo en la sala cuna: la madre tiene derecho a una hora diaria de permiso para amamantar a su hijo y, además, dinero para los gastos de locomoción y tiempo adicional para el traslado en caso necesario.

La mujer trabajadora que carece de previsión o que está atrasada en sus cotizaciones, no tiene derecho a esta protección legal.

La mujer que trabaja y no cuenta con sala cuna puede aprender la técnica de extracción y almacenamiento de su leche, para que así el niño sea alimentado con leche materna en su ausencia y al mismo tiempo se prolongue la lactancia.

Extraccion manual de la leche

TECNICA DE EXTRACCION:
- Escoger un lugar tranquilo, tener pensamientos gratos en relación a su niño. La capacidad de relajación favorece el reflejo de eyección de leche.

- Lavado de manos.

- Masaje circular de la mama, seguido de otro desde arriba hacia la aréola, estimulando suavemente la aréola y los pezones para desencadenar el reflejo eyecto lácteo antes de extraerse la leche.

- Extraer la leche hacia un envase limpio de plástico o de vidrio. Idealmente una mamadera.

- Colocar el pulgar y el dedo índice en el borde superior e inferior de la aréola, respectivamente. Mantenerlos fijos y no deslizarlos sobre la piel.

- Realizar una compresión rítmica hacia las costillas con los dedos abiertos y juntándolos luego hacia el pezón, con la frecuencia del niño al mamar. Al principio saldrán gotas y luego saldrán chorros de leche.

- Rotar los dedos alrededor de la aréola para vaciar todas las áreas.

- Alternar la mama cuando disminuya el flujo de leche y repetir el masaje y el ciclo varias veces. El procedimiento total durará 20 a 30 minutos y puede realizarse cada 4 horas.

- Cerrar la mamadera y rotularla con la fecha y la hora, para ser guardada en el refrigerador. La extracción de la leche también puede efectuarse con bombas manuales o eléctricas. Estos artefactos requieren de un manejo riguroso de la higiene para evitar la contaminación de la leche.

CONSERVACION DE LA LECHE:
· Se puede utilizar envase de vidrio o plástico limpio. 

· El envase debe lavarse con agua caliente y detergente, dejándolo bien refrigerado. 

· No es necesario hervirlo. 

· La duración de la leche varía según el tipo de refrigeración usado

· Temperatura ambiente 12 horas, 

· Refrigerador (no en la puerta) 72 horas,

· Congelador (refrigerador de una puerta) 14 días, 

· Congelador (refrigerador de dos puertas) 3 meses

UTILIZACION DE LA LECHE:
· Para utilizar la leche congelada ésta debe ser descongelada lentamente, cambiándola del congelador al refrigerador la noche anterior. Después de descongelada debe ser usada dentro de las próximas 24 horas.
Para entibiarla, agitar el envase con la leche en agua caliente, no hirviendo. 

· El calor excesivo destruye enzimas y proteínas, lo mismo ocurre con el uso de microondas.

· Advertir a la madre que la grasa de la leche extraída se separa al congelar y se homogeniza al descongelarla y agitarla suavemente

· .La leche puede ser administrada al niño con vaso, cuchara o mamadera.
MANEJO DE LOS PROBLEMAS DE LACTANCIA

PEZONES UMBILICADOS
Causa: persistencia de la invaginación del pezón. No contraindica la lactancia

Manejo:
- Ejercicios de Hoffman

- Extracción de leche y estimulación del pezón previo al amamantamiento; en la mayoría de los casos se produce eversión espontánea.

- Amamantar en posición de costado para mayor control de la cabeza.

· Evitar pezonera y chupetes de entretención. Existen casos muy poco frecuentes en que la invaginación es permanente, manteniéndose la lactancia sólo con leche materna extraída y complemento en caso necesario.

GRIETAS DEL PEZON
 Causas:
- Colocación al pecho y posición incorrectas (causa más frecuente).

- Congestión, que favorece la mala posición.

- Candidiasis del pezón, planteársela siempre en grietas persistentes o de aparición tardía.

- Disfunción motora oral (poco frec).

Manejo:
- Estimular el reflejo de eyección de leche, previo a la succión.

- Comenzar cada alimentación con el lado menos comprometido.

- Adecuada colocación al pecho y extracción manual previa cuando sea necesario. También ayuda la posición de costado, favoreciendo mayor control de la cabeza del niño para evitar el dolor.

- Aplicar, después de amamantar, solamente leche en los pezones, evitando sustancias irritantes (cremas, etc).

- Aire y exposición al sol.

- Evitar congestión, amamantar con mayor frecuencia.

- Analgésicos suaves en caso necesario.

- Tratamiento de la micosis en casos evidentes o sospechosos. Nistatina o Miconazol, aplicado en boca del niño y ambos pezones después de amamantar por 10 a 14 días.

- Evaluación motora oral cuando sea apropiada.

- Ultimo recurso (raramente necesario): interrumpir la lactancia por 24 a 36 horas; la madre debe extraerse leche en forma frecuente. Esta leche extraída puede ser administrada al niño.

CONGESTION

CONGESTION PRIMARIA ("bajada de leche"), usualmente comienza después de las 48 horas postparto como resultado de un aumento de la vascularización y de la producción de leche.

Manejo:
- Amamantamiento frecuente y efectivo.

- Vaciamiento frecuente y efectivo de los pechos si madre y niño están separados (RN hospitalizado).

CONGESTION SECUNDARIA: calor local eritema e incluso fiebre leve. Edema del interticio por obstruccion conductos.
 Causas:
- Vaciamiento inadecuado o poco frecuente de la mama.

- Reflejo de eyección inhibido.

Manejo:
- Compresas húmedas tibias antes de amamantar

- Analgesicos 

- Masaje y extracción manual o con bomba para descongestionar la aréola antes de amamantar, facilitando la colocación al pecho.

- Amamantamiento frecuente y efectivo.

- Frío local después de amamantar para descongestionar y disminuir el dolor.

- Reducir el stress, técnicas de relajación.

CONDUCTO LACTIFERO OBSTRUIDO: 

· nodulos mamarios sensibles 
Causa: retención de leche secundaria a:

- amamantamiento poco frecuente

- vaciamiento incompleto

- presión local

Manejo:
- Calor húmedo en el área antes de amamantar

- Masaje en la zona afectada antes y durante el amamantamiento

- Posición y colocación al pecho adecuadas, con técnicas de extracción cuando sea necesario

- Amamantamiento más frecuente

- Ofrecer al niño primero el pecho comprometido

· Verificar si la ropa no comprime, especialmente el sostén.

MASTITIS: 

Infeccion de un lobulo mamario.

 Agentes: Stafilo*, Strepto (mas agresivo). 

Clinica: dolor congestion, eritema localizado, CEG, fiebre alta y calofrios. 

Se dividen en linfatica o abscedada (zona fluctuante)
Causas:
- Usualmente posterior a las grietas

- Obstrucción de conducto lactífero o congestión no tratados

- Actúan como factores contribuyentes el stress y la fatiga 

Manejo: responde en 2-3d
- NO SE DEBE SUSPENDER LA LACTANCIA

- Reposo en cama por lo menos 24 horas

- Ingesta de líquidos en respuesta a la sed

- Amamantar con mayor frecuencia

- Ofrecer al niño primero el pecho comprometido

- Posición y colocación al pecho apropiadas, técnicas de extracción

- Analgésicos suaves

- Antibióticos: cloxacilina 500 mg c/6 horas, por 10 a 14 días. Si no responde ceftadrina

· Puede complementarse el tratamiento con AINES: Ibuprofeno 400 mg. c/12 horas o Naproxeno 275 mg. c/12 h.

ABSCESO MAMARIO
Causa: Mastitis mal tratada.

Manejo: suspender la lactancia en el 2º absceso
- Reposo

- Antibióticos

- Incisión y drenaje con anestesia general en la zona mas fructuante o periareolar

- Calor local

- Vaciamiento completo de las mamas en forma frecuente

- Si existe un tubo de drenaje, se puede continuar amamantando si el tubo está suficientemente lejos de la aréola de manera de no interferir con la alimentación; de lo contrario, se puede extraer leche con bomba o suspender la lactancia en ese lado y reinducir después.

QX MAMARIA PREVIA:

Qx reductiva o post Ca: puede existir compromiso del conducto y alt la inervacion de la areola. Se recomienda amamantar frecy extraer manual% o por bomba dp de la mamada para incrementar el estim de produccion lactea

Implantes: no hay alt de la lactancia

MAMAS SUPERNUMERARIAS: en la linea anterior
Completa: tiene conducto de salida / Incompleta: solo tej glandular (frec en axila) y se inflama y congestiona. Manejo: analgesicos , frio local, al no vaciar la glandula regresan al estado previo en pocos dias.

CRISIS TRANSITORIA DE LACTANCIA
Se describe entre el segundo y tercer mes de vida, generalmente en una madre que se siente insegura de su habilidad para alimentar al niño. Lo describe como irritable y que no queda satisfecho, acompañado de sensación de mamas vacías.

Causas:
- Crecimiento rápido del niño

- Factores emocionales o fatiga materna

Manejo:
- Amamantar con más frecuencia

- Darle de ambos pechos

- Aumentar la alimentación y el aporte de líquidos a la madre

- Descansar

· Darle seguridad de que, siguiendo las indicaciones, la situación se supera en una semana.

SUPRESIóN DE LA LACTANCIA: 

Restriccion de la ingesta de líquidos

Vendaje compresivo de las mamas

No amamantar al niño

No estimular la areola y el pezon

Drogas: bromocriptina 2.5mg c/12h x 10d (comenzar con media dosis) / cabergolina 0.5g x 2 d /estrogenos

Evolución natural: dism paulatinamente al dism la oferta y la demanda. 
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