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1. Objetivo

Aproximacion multidisciplinaria y bien definida que per-
mita una actuacion rapida y secuencial y que evite omisio-
nes o conflictos de estrategias que podrian ocurrir en una
situacion de estrés como es la de la hemorragia obstétrica.



2. Mortalidad materna

Cada dia mueren unas 1.000 mujeres por causas preve-
nibles relacionadas con el embarazo y el parto. En 2008
murieron 358.000 mujeres durante el embarazo, el parto
o después de ellos. El 99% de esas muertes se produjo en
paises en vias de desarrollo y la mayoria podian haberse
evitado (1).

La mortalidad materna representa un buen indicador de
la calidad asistencial y es uno de los indicadores que mejor
definen las diferencias socioeconomicas entre paises. En
el mundo, el 99% de fallecimientos se producen en paises
no desarrollados y menos del 1% ocurre en paises desarro-
llados (2).

La International Classification of Diseases (ICD-10) de la
OMS define la Mortalidad Maternal (MM) como la muerte
de la mujer durante la gestacion o durante los 42 dias
postparto con independencia de la duracion o localizacion
del embarazo por cualquier causa relacionada o agravada
por el embarazo o por su tratamiento, pero no por cau-
sas accidentales o incidentales (3). Otros dos conceptos
que también se emplean con frecuencia son la Tasa de
Mortalidad Materna (TMM) definida como el nimero de
muertes maternas por cada 100.000 nacidos vivos y el
Riesgo Global de Mortalidad Materna (RMM) que considera
la probabilidad acumulada a lo largo de la vida de quedar
embarazada y de morir a consecuencia del embarazo (4).

Las estadisticas oficiales de mortalidad materna no reve-
lan la autentica dimension del problema. Se estima que
puede ser de un 25-80% superior a la considerada como ofi-
cial. Las causas del subregistro son muchas: fallecimientos
no recogidos, mala cumplimentacion de los certificados,
concomitancia de distintas patologias...(2).



Mortalidad Materna en diferentes regiones del mundo
seglin estimaciones de OMS, UNICEF Y UNFPA en el ano 2000.

REGION TMM RMM
Mundial 400 74
Paises Desarrollados 20 2.800
Africa Del Norte 130 210
Africa Subsahariana 920 16
Asia 330 94
Latinoamerica Y Caribe 190 160
Oceania 240 83

La Tasa de Mortalidad Materna mundial es de 402 muer-
tes/100.000 nacidos vivo, siendo la Mortalidad Materna glo-
bal en los paises desarrollados es del 7-14 muertes/100.000
nacidos vivos y la Tasa de Mortalidad Materna en Espafna es
de aproximadamente 7-8/100.000 nacidos vivos.

La Organizacion Mundial de la Salud en la Declaracion
del Milenio propuso disminuir la MM desde la tasa de
400/100.000 nacimientos vivos a 100/100.000 nacidos vivos
en el ano 2015 (en un 75%). Es uno del los ocho Objetivos
del Milenio (Goal 5). Se necesita una reduccion de un 5,5%

anual para alcanzar el objetivo.

Objetivos de desarrollo del Milenio

@

META

Objetivo 5

Mejorar la
salud materna

INFORME 2010

Reducir un 75% la tasa de mortalidad materna entre

1990 y 2015



Los sistemas de comunicacion y analisis de mortalidad
materna son muy variables y deficientes. En los paises
donde hay una mayor tasa de mortalidad materna existe
también una mayor falta de registros fiables.

El registro de referencia es el del Reino Unido que dispo-
ne del “Confidencial Enquiries into Maternal Death” poste-
riormente ampliado a la salud infantil como “Confidencial
Enquiries into Maternal Death and Child Health” (CEMACH).
Ha publicado un informe cada 3 afos desde 1952 y es el
sistema mejor elaborado que existe para estudiar la mor-
talidad materna. Solo trata de la mortalidad en el Reino
Unido pero se considera la auditoria mejor conducida de
la historia. El rigor de su analisis y la falta de comunica-
cion en otros paises han hecho que sea la referencia en
la evolucion de las causas de muertes maternas. Entre los
miembros que analizan las muertes maternas ha habido un
anestesiologo desde 1955, una comadrona desde 1994 y un
experto en cuidados intensivos desde 1997. Esta auditoria
y el proceso seguido de analisis ha demostrado que el
estudio disciplinado y escrupuloso de pocos casos puede
determinar factores de riego y permitir recomendaciones
que hagan la practica clinica mas segura (5, 6).

La Sociedad Espaiola de Ginecologia y Obstetricia reali-
z06 hace unos anos (1995-1997) un estudio epidemiologico
para conocer la mortalidad materna en Espafa. A los 10
anos la SEGO y su seccion de Medicina Perinatal han rea-
lizado una encuesta abarcando el periodo 2005-2007, con
el objetivo de conocer la razéon de mortalidad materna en
Espana, las causas y el subregistro existente.

Los hospitales invitados fueron 110. Los hospitales que
respondieron fueron 40 (36,6%). Las encuestas contabili-
zaron 334.126 recién nacidos vivos. Hubo que lamentar
27 muertes maternas, lo que significa una tasa de MM
de 7,87/100.000 nacidos vivos, con un riesgo de muerte
materna de 1/12.375 nacidos vivos.

Comparacion de los datos oficiales con los recogidos en
el estudio: en el periodo de estudio se asistieron en Espana



1.440.511 nacidos vivos. Se contabilizaron 45 muertes
maternas. La tasa de MM es de 3,12/100.000 nacidos vivos
y el riesgo muerte 1/32.011 nacidos vivos. En comparacion
con los datos obtenidos por la encuesta, el subregistro es
de 60.4%.

Asi, para Espaiia la tasa de MM es de 7,87/100.000 naci-
dos vivos. El riesgo de MM es de 1/12.375 nacidos vivos. La
estimacion de la subestimacion es del 68% (2).

El CEMACH del Reino Unido clasifica las muertes mater-
nas en directas, causadas por la gestacion dentro de los 42
dias del parto; indirectas, causadas por una enfermedad
previa agravada por la gestacién; coincidentes, no rela-
cionadas con la gestacion y tardias; entre dia 42 y un afio
del parto.

Las causas directas mas frecuentes de mortalidad
materna segun datos de la CEMACH para el trienio 2003-05
fueron enfermedad tromboembdlica (21,4%), hemorragia
(17%), complicaciones de la hipertension (15%, 22 causa
en EEUU). La causa mas frecuente de las indirectas fue la
cardiopatia.

Recientemente se han publicado los datos del trienio
correspondiente a los anos 2006-08; las muertes por causa
directa han disminuido de un 6.24 /100.000 nacimientos en
el trienio anterior a un 4.67/100.000 nacimientos en este
trienio. Esta reduccion es debida sobretodo a la disminu-
cion de las muertes debidas a enfermedad tromboembo-
lica, y en menor medida a hemorragia siendo la primera
causa de MM directa la sepsis. Las causas indirectas no
han variado, siendo la cardiopatia la principal causa de MM
indirecta (7).

En Espafna, la causa obstétrica directa represento el
62,96% de la MM siendo las causas mas frecuentes: embo-
lismo liquido amniotico (29.41%), hipertension-eclampsia-
HELLP (23,52%), hemorragia obstetricia (17,64%) y sepsis
(17,64%). Estas causas suponen el 82,3%.

La causa obstétrica indirecta (patologia cerebrovascular,
hipertension pulmonar, sindrome aédrtico agudo, diseccion
aortica, obstruccion intestinal y otras causas) representa-
ron el 37,03% de la MM.



Causas Directas de Mortalidad Materna (CEMACH) (5, 6).
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Causas de Muerte Materna en Espana (2005-2007) (2).

Cansas de muerte materma N %

Obstétrica directa 17 62,96
Obstétrica Indirecta 6 22,22
Accidental 2 7,40
Suicidio 1 3,70
No filiadas 1 3,70

Tabla |

Las principales causas de mortalidad materna en
los paises en vias de desarrollo son la hemorragia y la
hipertension, que en su conjunto son responsables de la
mitad de todas las muertes de embarazadas y madres
primerizas. Las causas indirectas como causas cardiacas,
malaria, VIH/SIDA corresponden al 18% de las muertes
maternas. La gran mayoria de estas muertes es evitable.

Causas de muertes maternas, regiones en
vias de desarrollo, 1997/2007 (Porcentaje)
1 Embolia

9
Aborto
(provocado o
espontineo)

La obstetricia es un asunto “sanguinolento” y aunque la
hospitalizacion para el parto y la disponibilidad de hemo-
derivados han reducido de manera notoria la mortalidad
materna, los decesos por hemorragia persisten como una
causa principal de mortalidad materna (1). El sangrado
excesivo durante o después del parto es la causa aislada mas
frecuente de mortalidad materna en todo el mundo (5, 6).
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La hemorragia posparto (HPP) es la 1° causa de morta-
lidad en paises no desarrollados y la 3° causa en paises
desarrollados (8). Es la causa mas prevenible de mortali-
dad materna.

El sangrado durante el parto es un hecho inevitable. La
presencia de circulacién Utero placentaria que alcanza un
promedio de 500-700 ml/min al final de la gestacion hace
que el desprendimiento normal de la placenta tenga como
consecuencia un abundante sangrado.

En todo el mundo, se estima que la hemorragia postpar-
to severa se presenta en alrededor del 11% de las mujeres
que tienen un parto de un nacido vivo. La incidencia es
mucho mayor en los paises en vias de desarrollo, donde
gran parte de las mujeres no tiene la posibilidad de tener
acceso a un parto asistido por personal capacitado y
donde la conducta activa en el alumbramiento puede no
ser la practica de rutina. Se estima que alrededor de 14
millones de mujeres sufren una pérdida de sangre seve-
ra después del parto, y que el 1% de éstas muere y un
12% adicional sobrevive con anemia severa. Las secuelas
adversas de la hemorragia postparto a menudo se ven
agravadas en los paises de bajos recursos por la anemia
preexistente y el VIH/SIDA, lo que significa que incluso
cantidades menores de pérdida de sangre pueden ser
fatales. En los paises en vias de desarrollo, se hallo que
el 50% de las mujeres que morian de hemorragia postpar-
to no tuvieron acceso a ningln tratamiento antes de su
muerte; es decir, que murieron en sus casas, camino a o
entre las instituciones.

La HPP puede llevar a la muerte en un corto lapso de
tiempo, un estudio mostr6 que un 88% de las muertes por
HPP ocurren en las primeras cuatro horas (9). Cualquier
parturienta es susceptible de desarrollar una HPP, y por
lo tanto, cada hospital debe estar preparado para afron-
tar esta situacion (9).

Es una emergencia que requiere un tratamiento agresi-
vo inmediato y estrategias de prevencion.

12
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3. Definicion(es) de hemorragia

obstétrica

Cuando se revisa la hemorragia obstétrica es compli-
cado encontrar la definicion adecuada por la falta de
consenso sobre lo que constituye una pérdida sanguinea
excesiva. Se pueden enumerar muchas circunstancias cli-
nicas en las cuales hay un aumento apreciable del riesgo
de hemorragia, quedando de manifiesto que la hemorra-
gia grave puede ocurrir en cualquier momento durante
todo el embarazo y el puerperio. El momento en que ocu-
rre la hemorragia se utiliza ampliamente para clasificar la
hemorragia obstétrica como hemorragia anteparto (HAP)
o hemorragia posparto (HPP)(1).

Se han propuesto diferentes definiciones para la HPP,
pero no se ha conseguido una Unica definicion totalmente
satisfactoria. La HPP se ha definido de manera clasica
como la pérdida hematica superior a 500 ml en el parto
por via vaginal y superior a 1.000 ml en el parto por cesa-
rea (2). Sin embargo, al no existir una preparacion ade-
cuada en la estimacion de las pérdidas sanguineas es muy
habitual obtener unos valores inadecuados, subestimando
frecuentemente las pérdidas (3).

Otra definicion muy popular de la HPP es la disminucion
del 10% en los valores de hematocrito, pero la medicion
de estos valores se suele retrasar y ademas puede no
reflejar el estado hemodinamico actual del paciente por
lo que también se ha propuesto como definicion clinica la
“necesidad de transfusion” (4). La anemia posparto que
precise transfusion ocurre en el 1% de los partos y en el
1-7% de las cesareas (5), por lo que cualquier definicion
basada en la necesidad de transfusion sanguinea puede
reflejar diferencias en la practica médica habitual mas
que en el estado clinico de las pacientes.

En un intento de combinar la presentacion clinica con
datos objetivos, la hemorragia obstétrica puede ser defi-
nida mejor como el sangrado excesivo que provoca sinto-
mas (debilidad, vértigo, sincope) y/o signos de hipovole-
mia (hipotension, taquicardia u oliguria). Es importante

14



recordar que la mayoria de estos cambios Unicamente
ocurriran cuando el paciente haya perdido una cantidad
importante de sangre (6,7,8).

Cuando se desencadena una hemorragia obstétrica,
como en cualquier cuadro hemorragico, en funcion del
volumen y de la rapidez con la que se instaura la pérdida
sanguinea, se presentan diferentes sintomas y signos cli-
nicos que marcaran la gravedad de la pérdida hematica y
el grado de shock hemorragico (9) (ver tabla).

COMPENSADO LEVE MODERADO SEVERO
PERDIDA DE
SANGRE <750 ml 750-1.500 ml 1.500-2.000 ml 2.000 ml
VOLEMIA (%) <15% 15-30% 30-40% >40%
FC <100 Ipm 100-120 Ipm 120-140 Ipm >140 Ipm
Ligero Descenso Descenso
TA Normal dgscenso marcado. profundo.
TAS <90 TAS<80
RELLENO
CAPILAR Normal Lento Lento Ausente
FR
14-20 rpm 20-30 rpm 30-40 rpm >40 rpm
DIURESIS
(ml/h) >30 ml’h 20-30 ml/h 5-20 mli/h <5 mlh
CONCIENCIA  Normal Ansioso/Agitado  Confuso/Letargico Coma

En un estudio de morbilidad obstétrica se definid como
hemorragia obstétrica severa la pérdida hematica supe-
rior a 1.500 ml, la caida de la hemoglobina mas de 4 g/l,
o la transfusion de 4 o mas unidades de concentrado de
hematies (10).

En cuanto al término de hemorragia masiva existen
diferentes definiciones que tienen un valor limitado. Se
sugiere que la naturaleza de la lesion puede alertar sobre
la probabilidad de una hemorragia masiva y que puede
considerarse de manera arbitraria como aquella situacion
en la que es necesario infundir un volumen equivalente
a 1-1,5 volumenes sanguineos, bien de manera aguda o
en un periodo de 24 horas (11). También se ha propuesto
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definir la hemorragia masiva como la reposicion del 50%
del volumen sanguineo en menos de 3 horas, un sangrado
mayor de 150 ml/min o la transfusion de mas de 4 unida-
des de CH en una hora.

Se define como transfusion masiva a la transfusion de
mas de 10 unidades de concentrado de hematies (CH) en
24 horas o la transfusion de mas de 4 unidades de CH en
una hora (12).
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4. Clasificacion de la hemorragia

obstétrica

Hoy en dia la hemorragia obstétrica todavia conlleva
una elevada morbimortalidad con el agravante de que
incide sobre una poblacion generalmente joven. Una de
las clasificaciones de la hemorragia obstétrica se realiza
segin el momento en que ocurre la hemorragia en rela-
cion al parto. En la practica, cualquier causa de hemorra-
gia anteparto puede resultar en una hemorragia periparto
o posparto (1).

HEMORRAGIA ANTEPARTO (HAP): 5-6% de gestaciones

Ocurre después de la 24 semana de gestacion y antes
del parto. Muchos casos tienen su origen en patologia
benigna y no conllevan morbilidad materno fetal pero el
50% son de origen desconocido y provocan un aumento de
partos prematuros y problemas neonatales y fetales. La
HAP puede derivar en hemorragia postparto (HPP).

Causas HAP
Desprendimiento de placenta (DP) (10%)

Separacion del lecho placentario de la decidua antes
del nacimiento. Se presenta como hemorragia vaginal,
Utero lefoso y aumento de la actividad uterina. En
ocasiones no es visible porque se acumula en forma de
hematoma retroplacentario (incluso 1 a 2 litros). Con
frecuencia, produce coagulopatia (10%) sobretodo si
coexiste con muerte fetal (50%). El modo y el momen-
to del parto vienen determinados por el compromiso
materno y fetal. Se puede optar por una actitud expec-
tante ante edad gestacional temprana, sin alteraciones
de la coagulacion ni existencia de otros problemas
maternos y fetales. Aun asi, la regla general es parto
inmediato ante un DP (2).
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Placenta Previa (PP) (0,5%)

La hemorragia por placenta previa total, parcial o mar-
ginal ocurre en 0,3-0,5% de los embarazos sobretodo si
se asocia a cicatriz uterina por cesarea previa, cirugia
uterina y placenta previa anterior. El signo clasico es
un sangrado vaginal no doloroso. El primer episodio de
sangrado suele ceder espontaneamente y no conlleva
compromiso fetal (2).

Placenta acreta (PA) increta o percreta

La placenta acreta, increta o percreta suele diagnosti-
carse tras la apertura del Utero porque la ecografiay la
RMN tienen baja sensibilidad. La incidencia de placenta
acreta va en aumento debido al mayor nimero de cesa-
reas realizadas. Chattopadhyay y sus colaboradores (3)
sefalan que cuando el Utero no presenta cicatriz la
incidencia de PA es del 5% si existe placenta previa; con
una cicatriz de cesarea previa la incidencia aumenta al
10% y con mas de una cesarea previa, mas del 50% de
los pacientes presentan placenta acreta (2).

Rotura uterina

La existencia de una cesarea previa es el principal fac-
tor de riesgo para la rotura uterina (0.2%). Con cicatriz
uterina previa, la rotura uterina puede ser incompleta
y no dar dolor siendo la alteracién en la FCF el Unico
sintoma junto con contracciones uterinas anarquicas o
hipertonia. Puede presentarse también como un cuadro
de shock en la madre junto con dolor abdominal inten-
so, agudo y continuo. El diagnéstico es por exploracion
uterina manual o laparotomia. No existen diferencias
significativas en cuanto a morbilidad materna ni peri-
natal tanto si la rotura ocurre en Utero con cicatriz o
sin cicatriz. Aunque es una situacion poco frecuente
supone una elevada morbimortalidad materna y requie-
re tratamiento quirtrgico inmediato (2).

19



Vasa previa

El corddn se inserta en la placenta a través de la
superficie de las membranas ovulares. Los vasos del
cordon umbilical recorren determinada longitud entre
las membranas ovulares antes de llegar a la placenta
en vez de insertarse libre y directamente en ella. Los
vasos fetales estan por delante de la presentacion. La
rotura de las membranas puede resultar en un desgarro
de vasos fetales y llevar a un feto exanglie. Se debe de
sospechar si una minima pérdida de sangre se acompana
de distress fetal. Como el volumen sanguineo fetal es
pequefno, de aproximadamente 250 ml, una pequeha
cantidad de sangrado puede llevar a la muerte fetal
en unos minutos si no se realiza una cesarea inmedia-
tamente (2).

Embolia de liquido amnidtico

Ocurre en 1/10.000 embarazos, pero debe ser mucho
mas frecuente de lo que se creia antes porque existen
formas “moderadas” no diagnosticadas. Se presenta
como colapso cardiovascular. Se sigue de infarto/paro
cardiaco y coagulopatia que puede incluso ser el Unico
sintoma. En cualquier caso el parto debe ser inmediato,
aunque el feto este muerto y se debe anticipar la posi-
bilidad de un sangrado postparto abundante (2).

HEMORRAGIA POSTPARTO (HPP)

La HPP ocurre en aproximadamente el 5% de los partos
(la incidencia global es de 4% en el parto vaginal y 6%
en la cesarea). Desde los anos 80 se habia descrito una
meseta en la incidencia de la HPP, sin embargo, a partir
del ano 2000 se ha observado un incremento en la misma
debido al aumento del nimero de cesareas. La HPP se
considera primaria si ocurre en las primeras 24 horas
después del parto, es mas frecuente y ocasiona mayor
morbimortalidad materna y secundaria si ocurre desde
las 24 horas hasta la sexta semana postparto (1).

En la practica clinica, la valoracion de la perdida san-
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guinea es inexacta, por lo que cualquier sangrado anor-
mal, tanto en volumen como en duracion tras el parto,
nos debe hacer pensar en una posible HPP. Existen
muchos factores de riesgo conocidos para HPP pero tienen
una relacion sensibilidad/especificidad muy bajas para
poder basar en ellos estrategias de prevencion, excepto
en casos de placenta previa y placenta acreta (2).

Las tres causas mas frecuentes de HPP son:

1.- Atonia uterina (50-60%)

2.- Placenta retenida, restos placentarios (20-30%).
3.- Laceraciones cervicales y/o vaginales (10%).

Todos ellos representan aproximadamente el 95% de
todas las causas de HPP.

1.- Atonia Uterina

Es la principal causa y la causa mas frecuente. Se pro-
duce cuando fracasa el mecanismo fisiolégico de la con-
traccion y retraccion uterina tras la expulsion del feto.
El Utero al contraerse y retraerse disminuye la superficie
de implantacion de la placenta y facilita la separacion
de la misma. Al separarse totalmente la placenta que-
dan multiples vasos desgarrados que se comprimen con
las contracciones uterinas, son las “ligaduras vivientes
de Pinard”, siendo éste el mecanismo hemostatico fun-
damental para el control de la hemorragia postparto. Si
falla, la hemorragia se perpetua (1).

El diagnostico de atonia uterina se considera si existe
sangrado continuo, no doloroso y de instauracion lenta al
comienzo (el Utero distendido puede ser capaz de retener
mas de 1 litro de sangre). Se palpa un Utero blando y de
mayor tamano que el que le corresponde.

La prevencion parte del manejo activo del tercer esta-
dio del parto. La mayor o menor hemorragia acompanante
dependera del tiempo que tarde la placenta en separarse
y de la eficacia de las contracciones uterinas en el perio-
do inmediato. El manejo activo del tercer estadio de
parto consiste en adoptar medidas y procedimientos que
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faciliten el alumbramiento en el menor tiempo posible
y aumenten las contracciones uterinas (2). Con ello se
reduce el riesgo de HPP en mas de un 40% (4).

El tratamiento de la atonia uterina (no la prevencion)
se basa en vaciar la vejiga y administrar farmacos oxito-
cicos junto con masaje uterino. Si estas medidas no son
efectivas se deben buscar laceraciones cervicales y/o
vaginales e iniciar tratamiento con prostaglandinas si el
sangrado persiste.

2.- Placenta Retenida. Restos Placentarios

Segunda causa mas importante de HPP (20-30% de
casos). Se investiga sistematicamente en primer lugar
porque frecuentemente origina y se asocia a atonia ute-
rina. Se sospecha porque la placenta aparece incompleta
o no ocurre el alumbramiento. Se debe hacer una extrac-
cion manual bajo anestesia hasta estar seguros que el
Utero esta vacio o bien, realizar una exploracion manual
uterina, en los casos en que parezca que no quedan restos
placentarios (2).

3.- Laceraciones Cervicales y/o Vaginales

Tercera causa de HPP (10% de los casos), generalmente
asociadas a un parto instrumentado, a la presencia de un
feto macrosémico, a un parto que ocurre rapido, antes
de dilatacion cervical completa, o a la realizacion de
episiotomia. El diagnostico se hace cuando se ha descar-
tado la existencia de atonia uterina y la presencia restos
placentarios retenidos.

Se examina vagina y cérvix, para lo que se requiere
anestesia. El diagnostico con frecuencia es tardio, cuando
el acimulo de sangre en espacio perivaginal y fosa isquio-
rrectal es tan importante que la paciente presenta ines-
tabilidad hemodinamica, alteraciones en la coagulacion y
aumento del dolor pélvico. La episiotomia puede derivar
en un sangrado importante si no se repara pronto (1, 2).
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4.- Inversion Uterina

Complicacion rara y grave (1/1.000-2.500 partos). La
exteriorizacion parcial o completa del cuerpo del Utero
a través del cérvix se produce cuando se hace una trac-
cion excesiva del corddon umbilical o se aplica presion
abdominal excesiva, se ve favorecida por la existencia de
atonia uterina. El diagnostico es obvio. La clinica incluye
dolor abdominal, gran perdida hematica e inestabilidad
hemodinamica. Se debe revertir el Gtero de inmediato. Se
necesita una buena relajacion uterina, se emplean nitra-
tos en primera linea, como tocoliticos, asociados a vaso-
presores potentes para contrastar la hipotension (1, 2).

5.- Alteraciones De La Coagulacion

Pueden ser causa o consecuencia de HPP, aunque es
raro que las coagulopatias tanto congénitas como adqui-
ridas sean causa desencadenante de HPP, al revés de las
causas previas.

Otra clasificacion de las causas de la hemorragia post-
parto es la denominada de las “4T” segun el defecto
detectado. Fue propuesta por la Sociedad Canadiense de
Obstetricia y Ginecologia (5) y la recoge la SEGO en sus
protocolos. Se utiliza la regla nemotécnica de las CUATRO
“T” para recordar las causas mas frecuentes de HPP (ver
tabla): Tono (atonia uterina), Tejido (retencion de pro-
ductos de la concepcion), Trauma (lesiones del canal geni-
tal) y Trombina (alteraciones de la coagulacion) (6, 7).

CUATRO “T” ETIOLOGIA

Sobredistension uterina.
Corioamnionitis
Agotamiento muscular

Atonia Uterina (Tono)

Retencion de tejidos (Tejido)

Placenta
Coagulos

Lesion del canal del parto
(Trauma)

Desgarros del canal del parto
Rotura/ dehiscencia uterina
Inversion uterina

Alteraciones de la Coagulacion
(Trombina)

Adquiridas
Congénitas
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5. Factores de riesgo de hemorragia

posparto

Aunque en dos tercios de los casos de HPP no se encuen-
tra ningln factor de riesgo, deben tenerse en cuenta en
el manejo del parto (1,2). Las causas de HPP segln el
defecto detectado pueden agruparse en cuatro categorias
con la regla nemotécnica de las cuatro “T” (ver tabla):
Tono (atonia uterina), Tejido (retencidon de productos
de la concepcién), Trauma (lesiones del tracto genital)
y Trombina (en relacion con alteraciones de la coagula-
cion). Cada una de estas causas de HPP (solamente las
tres primeras suponen el 95% de todas las causas de HPP)
se asocian a determinados factores de riesgo que deben
ser identificados cuando sea posible (3, 4).

Causas Factores de riesgo
Atonia uterina Sobredistension uterina Gestaci6n miltiple
(Tono) Hidramnios

Feto macrosoma

Coricamnionitis RPM prolongada
Fiebre

Agotamiento muscular Parto prolongado y/o rapido
Elevada multiparidad
Retencién de tejidos Placenta Acretismo placentario
(Tejido) Cirugia uterina previa

Coégulos

Lesi6n del canal del parto Desgarros del canal del parto Parto instrumental
(Trauma) Fase de expulsivo precipitada

Rotura/Deshidencia uterina Cirugia uterina previa (cesérea)
Parto instrumental

Distocia

Hiperdinamia

Version cefélica externa

Inversion uterina Alumbramiento manual
Acretismo placentario
Maniobra de Credé

Alteraci dela lacién | Adquiri Preeclampsia
(Trombina) Sindrome de Hellp
CID

Embolia de liquido amni6tico
is

Seps
Abruptio placentae

Congénitas Enf. de Von Willebrand
Hemofilia tipo A

Se han descrito diferentes estudios en los que se
recogen factores de riesgo con influencia en hemorragia
posparto (5, 6).
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FACTOR DE RIESGO ODDS RATIO
TERCER ESTADIO PROLONGADO 7.6
PREECLAMPSIA 5
EPISIOTOMIA MEDIOLATERAL 4.7
HEMORRAGIA POSTPARTO PREVIA 3.5
EMBARAZO GEMELAR 3.3
PARTO ESTACIONADO 2.9
LACERACIONES 2
ETNIA ASIATICA 1.7
PARTO INDUCIDO 1.7
PARTO INSTRUMENTADO 1.7
ETNIA HISPANICA 1.7
EPISIOTOMIA MEDIA 1.6
NULIPARIDAD 1.5

A excepcion de la placenta previa, la placenta acreta y el
tercer estadio de parto prolongado, ninguno de ellos posee
la suficiente sensibilidad ni especificidad en el desarrollo
de la HPP para basar en ellos estrategias preventivas (7).
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6. Alteraciones de la coagulacion

asociadas a la hemorragia masiva

Los defectos en la hemostasia en un sangrado masivo
varian dependiendo de la cantidad y de la causa del
sangrado y de factores propios del paciente. Es una situa-
cion que puede evolucionar rapidamente y el manejo del
paciente debe ser guiado por los resultados analiticos
(laboratorio y/o sistemas “point of care”), pero dirigido
por el escenario clinico.

Todos los pacientes tratados durante una hemorragia
masiva estan en riesgo de sufrir una coagulopatia por
dilucion ocasionando una disminucion de plaquetas,
fibrindgeno y otros factores de coagulacion. Esto puede
ocurrir si hay una reposicion de volumen con cristaloides,
coloides y concentrados de hematies, pero una infusion
insuficiente de plasma fresco congelado (PFC) y plaque-
tas. La coagulopatia por dilucion puede prevenirse con la
infusion precoz de PFC (1).

Algunos pacientes con hemorragia masiva también
estan en riesgo de sufrir una coagulopatia de consumo o
coagulacion intravascular diseminada (CID), desarrollando
un fracaso de la hemostasia en ausencia de una dilucion
significativa. Esta situacion es comUn en el caso de hemo-
rragia obstétrica, especialmente en casos de abruptio
placentae y émbolos de liquido amnidtico (1). El inicio
de la CID esta mediado por el Factor Tisular (FT) - Factor
VIl (brazo extrinseco de la cascada de la coagulacion).
En la CID los sistemas anticoagulantes (antitrombina I,
proteina C, inhibidor del FT) estan reducidos y la fibri-
nolisis esta inhibida por el aumento plasmatico del PAI-1
(inhibidor del activador del plasminégeno). La CID puede
ocasionar lesion organica severa por formacion de coagu-
los a nivel microvascular, y ocasiona una coagulopatia sis-
témica debido al consumo de factores de la coagulacion
y plaquetas (2, 3).
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Se han desarrollado algunos sistemas de puntuacion
para diagnosticar la presencia de CID. El desarrollado
por Internacional Society of Trombosis and Haemostasis
ha sido validado en varios estudios con una sensibilidad
y especificidad alrededor del 95% (4). Anteriormente se
habian desarrollado las escalas de Bick y Aoki (5,6).

Table 2. Algorithm for the diagnosis of disseminated intravascular coagulation (DIC) (38)

Score global coagulation test results
1. Platelet count (=100 x 10%L = 0, <100 x 10°L = 1, <50 x 10°L = 2)
2. Elevated fibrin-related marker (e.g., fibrin degradation products or D-dimer) (no increase, 0;
moderate increase, 2; strong increase, 3)°
3. Prolonged prothrombin time (<3 secs = 0, =3 but <6 secs = 1, =6 secs = 2)
4. Fibrinogen level (=10 gL =0, <1.0gL=1)
Calculate score
If =5: compatible with overt DIC
If <5: no overt DIC; repeat next 1-2 days

9In most prospective validation studies, D-dimer assays were used and a value above the upper limit
of normal (0.4 pg/L) was considered moderately elevated, whereas a value =10 times the upper limit
of normal (4.0 pg/L) was considered as a strong increase.

Se ha estudiado, especialmente en los pacientes tras
traumatismo, que el shock y la hipoperfusion tisular son
un factor prondstico independiente de mal resultado tras
traumatismo. Asimismo se ha demostrado un aumento de
dosis dependientes de los tiempos de coagulacion con el
aumento de la hipoperfusion. Asi, el shock y la hipoperfu-
sion parecen ser claves en el desarrollo de la coagulopatia
aguda traumatica (7).
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En ausencia de hipoperfusion tisular, la lesion trauma-
tica activa la via extrinseca de la coagulacion generando
trombina que recluta fibrindgeno para formar fibrina. En
presencia de hipoperfusion tisular, en cambio, el endo-
telio tisular presenta trombomodulina (TM) que forma un
complejo con la trombina de manera que habra menos
cantidad de trombina para reclutar fibrindgeno. Ademas
el complejo trombina-TM activa la proteina C (PC) que
inhibe la via extrinseca a través de los cofactores V y VIII.
De esta manera se obtiene un efecto de anticoagulacion
sistémica (7, 8).

Q7N

Platelet | — e X3 X8 oy ombin ————, Fibrin

__J’hrombln-TM

pC ™ TM TM M Endothellum

Ante el mecanismo de lesion tisular e isquemia, el endo-
telio produce activador tisular del plasmindgeno (tPA) para
activar la fibrindlisis. Este es un mecanismo de control
local para reducir la propagacion del coagulo en el arbol
vascular normal. Sin embargo, también se ha encontrado
una reduccion en el inhibidor del activador del plasmindge-
no (PAI-1) (que es el principal inhibidor del plasminogeno
tisular) en los pacientes con hipoperfusion tisular que ya
tienen el doble de tPA que los pacientes sin shock. La PC
activada es la que provoca la inhibicion del PAI-1. De esta
manera se obtiene un efecto de hiperfibrindlisis (7, 8).
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Los cambios fisioldgicos en la hemostasia durante el
embarazo normal producen una situacion de hipercoagu-
labilidad disminuyendo la posibilidad de complicaciones
hemorragicas relacionadas con el parto. Sin embargo el
factor mas importante para la hemostasia aguda en el
momento del parto es la contraccion muscular uterina que
interrumpe el flujo sanguineo (9).

Durante el segundo y especialmente el tercer trimestre
del embarazo aumenta la sintesis y la actividad de varios
factores de la coagulacion que producen el estado de
hipercoagulabilidad. Aumentan las cantidades de fibrind-
geno (factor |) y factores (F) VII, VIII, IX, X, Xl y factor de
von Willebrand (VWF), por lo que disminuye el tiempo de
protrombina (TP) y el tiempo de tromboplastina parcial
activado (TPPa). Los niveles de protrombina (Fll) y el FV
no cambian, mientras los niveles de FXI y FXIIl estan algo
reducidos. La actividad anticoagulante de la proteina S se
reduce claramente mientras la proteina C y la antitrom-
bina permanecen sin cambios. Estos cambios producen el
estado de hipercoagulabilidad que junto con la disminucion
del retorno venoso producen un aumento del riesgo de
enfermedad tromboembdlica venosa (10).

Se observa en ocasiones una disminucion en el nivel de
plaquetas. En la trombocitopenia gestacional se observa
un nivel de plaquetas entre 80.000 y 150.000. La etiologia
no esta clara aunque puede ser por dilucion y/o reflejar

30



el consumo de plaquetas en la unidad uteroplacentaria,
especialmente durante el tercer trimestre. En la trom-
bocitopenia gestacional benigna no hay un aumento del
riesgo de sangrado espontaneo pero durante la situacion
de hemorragia pueden precisar transfusion de plaquetas
antes que en mujeres con niveles iniciales de plaquetas
superiores. Se deben descartar otras causas mas severas
de trombocitopenia asociada con la gestacion como pree-
clampsia, purpura trombocitopénica idiopatica, microan-
giopatia trombédtica, y lupus eritematoso sistémico porque
pueden contribuir de manera significativa al aumento de
morbilidad matero-fetal (10, 11).

Durante el embarazo normal hay un aumento de la
produccion del plasmindgeno y de sus activadores, sin
embargo la produccion del inhibidor del activador del
plasmindgeno (PAI-1) por el endotelio y la produccion del
inhibidor del activador del plasmindgeno (PAI-2) por la pla-
centa estan también aumentados. Asi, como resultado de
diferentes etapas de regulacion, la capacidad fibrinolitica
esta atenuada (9).

Por otro lado se ha descrito un aumento de la actividad
de la coagulacion y de la fibrindlisis en la circulacion Gtero-
placentaria que puede contribuir al aumento de los niveles
de productos de degradacion del fibrindgeno (como el
dimero-D) al final del embarazo normal. En la mayoria de
las mujeres se encuentran niveles aumentados de dimero-
D en las dos primeras horas posparto. Este hallazgo es
probablemente una situacion fisioldgicamente normal en
el parto, pero en una mujer con una hemorragia posparto
la situacion de aumento de actividad fibrinolitica puede
tener consecuencias negativas. Los productos de degrada-
cion del fibrindgeno empeoran la formacion del coagulo y
la agregacion de las plaquetas (10).

En un estudio de marcadores de hemostasia que puedan
predecir la severidad de la hemorragia posparto, se con-
cluye que el fibrindgeno es el Unico marcador asociado
con el riesgo de HPP severa. Los autores sugieren que el
mecanismo principal en la HPP severa es el consumo de
factores por una activacion excesiva de la coagulacion,
ya que puede observarse el consumo de factores como
el fibrindgeno y un aumento de los niveles de dimero-D
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(estos niveles tienen un alto grado de correlacion con la
fibrina soluble, que es un indicador de la formacion aguda
de fibrina), mientras que los marcadores que reflejan la
actividad del sistema fibrinolitico no varian segln sea una
HPP severa o no (12).
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7. Diagnéstico

7.1. CLINICO

Habitualmente se realiza el diagnostico de HPP cuando
el sangrado excede lo que el médico estima como “nor-
mal” tanto en cantidad como en duracion. Es importante
definir de manera practica y sencilla el concepto de
hemorragia, especialmente tras el parto donde el limite
entre el sangrado fisiologico y la HPP debe estar claro
para evitar retrasar el inicio del tratamiento (1).

Cuando se desencadena una hemorragia obstétrica,
como en cualquier cuadro hemorragico, en funcion del
volumen y de la rapidez con la que se instaura la pérdida
sanguinea, se presentan diferentes sintomas y signos cli-
nicos que marcaran la gravedad de la pérdida hematica y
el grado de shock hemorragico (2) (ver tabla).

GRADOS DE SHOCK HEMORRAGICO (The American
College of Surgeons; Advanced Trauma Life Support).

COMPENSADO LEVE MODERADO SEVERO
PERDIDA DE
SANGRE <750 ml 750-1.500 ml 1.500-2.000 ml 2.000 ml
VOLEMIA (%) <15% 15-30% 30-40% >40%
FC <100 lpm 100-120lpm  120-140 Ipm >140 lpm
. Descenso Descenso
TA Normal I(;gseggnso marcado. profundo.
TAS < 90 TAS<80
RELLENO
CAPILAR Normal Lento Lento Ausente
FR
14-20 rpm 20-30 rpm 30-40 rpm >40 rpm
DIURESIS
(ml/h) >30 ml/h 20-30 mlh 5-20 ml/h <5 ml/h
CONCIENCIA Normal Ansioso/Agitado Confuso/Letargico Coma

Los sintomas y signos clinicos de pérdida hematica,
incluyendo debilidad, sudoracion y taquicardia puede no
aparecer hasta que la pérdida de sangre llega al 15-25%
del volumen sanguineo, y la inestabilidad hemodinamica
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marcada no aparece hasta que las pérdidas alcanzan el
35-45%, por lo que es importante combinar la presenta-
cion clinica y los datos objetivos, teniendo en mente la
posibilidad de sangrado oculto en Utero, cavidad peri-
toneal o retroperitoneo y la posibilidad de enmascara-
miento de los signos de shock hemorragico debido a los
cambios fisiologicos del embarazo (3).

7.2. MONITORIZACION DE LA HEMOSTASIA EN
HEMORRAGIA MASIVA

El nivel de fibrindgeno < 1g/loun TPy TTPa > 1,5 veces
el valor normal representan un fallo establecido de la
hemostasia y es predictor de sangrado microvascular. La
infusion precoz de PFC puede prevenir esta situacion si se
predice una hemorragia masiva (4).

La medicion del nivel de fibrindgeno es un test facil-
mente disponible y debe realizarse la peticion de manera
especifica en los casos en los que no esté incluido como
estudio rutinario de coagulacion. El nivel de fibrindgeno
tiene mayor sensibilidad que el TP y el TTPa en cuanto
al desarrollo de una coagulopatia por dilucién o una coa-
gulopatia de consumo. Los niveles inferiores a 1 g/l, en
el contexto de una hemorragia masiva, son insuficientes
y se sugiere la necesidad de niveles superiores a 1,5 g/l.
Es probable que niveles superiores mejoren ain mas la
hemostasia (4). En un estudio con el objetivo de medir
cambios en marcadores de hemostasia para predecir la
severidad de la HPP, se concluye que mediciones del nivel
de fibrindgeno por debajo de 2 g/l deben alertar sobre el
alto riesgo de desarrollar un sangrado severo (5).

Las guias internacionales antes del afo 2009 reco-
mendaban niveles minimos de fibrindgeno de 0,8-1 g/l,
niveles similares a los recomendados para el manejo de
afibrinogenemia congénita. Sin embargo, las guias mas
recientes recomiendan niveles minimos de 1.5-2 g/l para
la coagulopatia perioperatoria (ver tablas). Estos cambios
se deben a datos clinicos que sugieren incluso niveles
superiores de fibrindgeno para conseguir una hemostasia
adecuada.
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o NIVEL DE
ESTUDIO ANO FIBRINOGENO (g/1) INTERVENCION

Gerlach et al 6. 2002 >15 Neurocirugia (tras intervencion)

Charbit et al 5. 2007 >2.0 Hemorragia posparto

Bolliger et al 7. 2009 >2.0 By pass coronario (tras intervencion)

Bolliger et al 8. 2009 2-3 Hemodilucién in vitro

Fenger-Eriksen et al 9. 2010 24 Cistectomia (tras intervencion)

Blome et al 10. 2005 2.7 By pass coronario (tras intervencion)
Karlsson et al 11. 2009 31 By pass coronario (tras intervencion)
Rahe-Meyer et al 12. 2009 3.6 Reemplazo de aorta ascendente (tras

intervencion)

o NIVEL DE

ESTUDIO ANO FIBRINOGENO (g/) INTERVENCION
ASA 13. 2006 >0.8-1 American Guideline
0O’Shaughnessy et al 14. 2004 1 British Guideline
American Red Cross 2007 1 American Guideline
Spahn et al 15. 2007 1 European Guideline
Bundersarztekammer 16 2009 1.5 German Guideline
OGARI 2010 1.5-2 Austrian recommendations
Rossaint et al 17. 2010 1.5-2 European Guideline

El recuento de plaquetas <50.000 esta fuertemente
asociado con compromiso de la hemostasia y sangrado
microvascular en el paciente con hemorragia masiva, por
lo que un nivel minimo de 75.000 plaquetas es apropiado
en esta situacion clinica (4,18).

El tiempo de protrombina (TP) es un test poco sensible
para valorar el compromiso de la hemostasia, y un resul-
tado relativamente normal no debe necesariamente ser
tranquilizador. La practica comun es corregir el TP hasta
un nivel < 1,5 veces el normal, sin embargo, en determina-
das situaciones puede no ser un objetivo adecuado (4,19).

EL INR no es un test apropiado en el contexto de una
hemorragia masiva porque esta estandarizado para el
control de warfarina o acenocumarol, y los resultados
pueden ser engafnosos o no interpretarse bien en el con-
texto de coagulopatia por dilucion o por consumo o en
enfermedad hepatica.

El tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPa) se
utiliza habitualmente para guiar el tratamiento con com-
ponentes sanguineos, pero al igual que en el caso del TP,
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corregir el TTPa hasta un nivel < 1,5 veces el valor normal
puede no ser una estrategia adecuada porque con esos
niveles puede estar establecido un fracaso de la hemosta-
sia. El objetivo minimo debe ser mantener el TTPa < 1,5
veces el valor normal (4).

En los casos en que se utilicen sistemas tipo “point-of-
care”, es conveniente acordar previamente una pauta de
utilizacién de componentes sanguineos basada en trom-
boelastografia (TEG/ROTEM).

Las diferentes pruebas para medir la alteracion de la
hemostasia deben repetirse al menos cada hora en casos
de sangrado en curso, para observar la tendencia y valorar
las medidas terapéuticas instauradas. El sangrado micro-
vascular generalizado (“rezumar”) es un signo clinico de
fracaso de la hemostasia independientemente de los resul-
tados analiticos y debe tratarse de manera agresiva (4).

7.3. TROMBOELASTOGRAFIA (TEG/ROTEM)

La monitorizacion perioperatoria de la coagulacion es
importante para diagnosticar las causas potenciales de
hemorragia, guiar el tratamiento y predecir el riesgo de
sangrado. Habitualmente se utilizan pruebas de coagula-
cion realizadas en el laboratorio (TP/INR, TTPa, fibrindge-
no), y el nivel de plaquetas para valorar la coagulacion del
paciente (19). Sin embargo, se ha cuestionado el valor de
estas pruebas en la situacion perioperatoria aguda por el
retraso en los resultados desde la obtencion de las muestras
(45-60 minutos), los valores se determinan en plasma y no
en sangre completa, no informa sobre la funcién de las pla-
quetas, y se realiza a una temperatura estandar de 37° C.

Los sistemas “point-of-care” utilizados para la monito-
rizacion de la coagulacion analizan las propiedades visco-
elasticas de la sangre completa. Algunos de estos sistemas
como la tromboelastografia (TEG®), la tromboelastometria
rotacional (ROTEM®), o el Sonoclot® pueden superar algu-
nas limitaciones de las pruebas rutinarias de coagulacion.
No es necesaria la realizacion en el laboratorio (por lo que
se obtienen los resultados en menor tiempo), se valora el
estado de la coagulacién en sangre completa (permitiendo
valorar la interaccion con plaquetas y hematies) y puede
realizarse a la temperatura del paciente.
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Sin embargo, una diferencia significativa con la situa-
cion in vivo es que la medicion se realiza en condiciones
estaticas (sin flujo) y es diferente a la situacion de un vaso
sanguineo endotelizado, por lo que sigue siendo importan-
te tener en cuenta la valoracion clinica (por ejemplo un
sangrado persistente en el campo quirurgico) (20).

A: TEG B: ROTEM C: Sonoclot

TEG® y ROTEM® miden y muestran graficamente los
cambios en la viscoelasticidad en todas las fases de desa-
rrollo del coagulo: el tiempo hasta la formacion inicial de
fibrina, la cinética de formacion de fibrina y desarrollo del
coagulo, la fuerza y estabilidad del coagulo de fibrina y la
lisis del coagulo.

ROTEM Analysis

Clot firmness

T o
= MCF LY

emN Ll

Time
TEG: R (tiempo de reaccion), angulo a y K (cinética
de formacion de fibrina y desarrollo del coagulo), MA
(amplitud maxima), CL (lisis del coagulo). ROTEM: CT
(tiempo de coagulacion), angulo a y CFT (cinética de
formacion de fibrina y desarrollo del coagulo), MCF (fir-
meza maxima del coagulo), LY (lisis)
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8. Tratamiento

8.1. MEDIDAS BASICAS ANTE HEMORRAGIA OBSTETRICA

Desde el minuto 0 de inicio de la Hemorragia Obstétrica
y no mas tarde de 30 minutos tras el diagnostico inicial (1).

) D - B

Extraccién manual 22 via venosa
placenta

Vaciamiento vesical Oxigenoterapia Analitica completa+

pruebas cruzadas+

Masaje uterino Fluidoterapia HEne
Fibrindgeno

Exploracion manual (cristaloides, coloides)

Oxitocina 20-40 Ul
terina Efedrina / Fenilefrina Comprobar
disponibilidad de

sangre

Examen vaginal:
reparacién

Hematologia

Cuando se desencadena una hemorragia obstétrica, en
funcién del volumen vy la rapidez con que se instaura la pér-
dida sanguinea se presentan diferentes sintomas y signos
clinicos que marcan la gravedad de la perdida hematica,
el grado de shock hemorragico y el tipo de maniobras de
reanimacion a aplicar (2). Los signos y sintomas se mani-
fiestan de forma sumatoria segin la pérdida es mayor,
pero pueden pasar desapercibidos en una mujer embara-
zada y (la taquicardia y la hipotension en la gestante es
frecuente pero no se desarrolla como signo de hemorragia
hasta que la perdida supera 1 litro). Ademas, la estimacién
visual de la pérdida de sangre puede tener un margen de
error del 50%, lo que supone un retraso en el diagnostico
y tratamiento (prestar especial atencion en la sangre que
empapa las compresas y si chorrea al suelo, un charco de 1
metro de diametro contiene 1,5 | de sangre) (3).

Se recomienda intentar cuantificar la gravedad de la
hemorragia usando una combinacion de los siguientes
parametros: mecanismo lesional, variables fisiologicas,
patron anatomico y respuesta a la resucitacion inicial (4).
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La actuacion inicial del anestesidlogo va dirigida como
en cualquier cuadro hemorragico grave a:

- Restaurar y mantener el volumen sanguineo y garan-
tizar la oxigenacion tisular

- Tratar las alteraciones de la hemostasia
- Identificar y controlar la causa de la hemorragia

Actuacion desde el inicio del cuadro hemorragico (minu-
to 0) v en los primeros 30 minutos (1, 4, 5, 6).

* Anotar el tiempo: Debe minimizarse el tiempo trans-
currido entre la lesion inicial y la intervencion para
los pacientes subsidiarios de intervencion quirdrgica
urgente para controlar la hemorragia.

Pedir ayuda

Monitorizacion: ECG, Presion Arterial No Invasiva
(PANI), Saturacion O,.

La reposicion de la volemia requiere la infusion rapida
de fluidos a través de la menos 2 accesos venosos peri-
féricos de grueso calibre (14G-16G). El flujo a través
de una via se relaciona directamente con la cuarta
potencia del radio (Ley de Hagen Poiseuilly).

Dependiendo de la gravedad del cuadro clinico y de la
situacion hemodinamica del paciente, se valorara en
un segundo tiempo una via venosa central que permi-
ta la monitorizacion de la PVC, la saturacion venosa
de O, y la administracion de farmacos vasopresores,
asi como una linea arterial.

El tratamiento etiologico ha de realizarse simulta-
neamente a la reanimacion de la paciente una vez
identificada la causa. Para ello se deben descartar sin
demora las 3 causas mas frecuentes de HPP:

o Placenta retenida (extraccion manual de la placen-
ta y exploracion uterina).

o Atonia uterina (vaciamiento de la vejiga, masaje
uterino y oxitocina IV 20-40 Ul).

o Laceraciones cervicales/vaginales (examen de
vagina y cérvix).
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El anestesiologo debe administrar la analgesia necesa-
ria para facilitar las maniobras quirdrgicas.

Administrar O, a alto flujo. Evitar la compresion
aorto-cava si el feto esta aun en el Utero, mediante la
colocacion de la paciente en decubito lateral izquier-
do 15°.

Fluidoterapia: Parece que son los cristaloides los flui-
dos de primera linea combinandolos adecuadamente
con coloides por su mayor capacidad de expansion
volémica en menor tiempo. Se recomienda mante-
ner una tension arterial sistdlica de 80-100mmHg
(“hipotension permisiva”) hasta que cese el sangrado
salvo que existan TCE o lesién medular, empleandose
inicialmente los cristaloides, pudiéndose también con-
siderar las soluciones hipertonicas.

Se sugiere la adicion de coloides dentro de los limites
prescritos (50 ml/ kg/ 24 horas) para cada solucion
en el paciente inestable.

Se debe tener precaucion ante la posibilidad de una
coagulopatia dilucional que empeora aun mas la
situacion inicial de la hemorragia y con la sobrecarga
de volumen que puede llevar a EAP. En una mujer
previamente sana ocurre una coagulopatia dilucional
cuando el 80% del volumen sanguineo ha sido susti-
tuido y ocurre CID si existe shock con hipoperfusion
tisular que origina lesion y liberacion de tromboplas-
tina tisular (aumento de Dimero D, disminucion de
fibrindgeno, aumento del tiempo de protrombina).

Extraccion de sangre para analitica completa con
determinacion de fibrindgeno, asi como para com-
probacion de grupo de sangre y pruebas cruzadas.
Ponerse en contacto con Servicio de Hematologia.
Comprobar la disponibilidad de sangre.

No se recomienda considerar aisladamente la cifra
de hematocrito como marcador de sangrado, debido
al factor de confusién que suponen las medidas de
resucitacion.



La determinacion del lactato sérico y el déficit de bases
son pruebas sensibles para estimar y monitorizar la mag-
nitud del sangrado y el shock, si bien solo los niveles de
lactato han demostrado asociacion con el prondstico.

Para detectar la coagulopatia post-traumatica se acon-
seja monitorizar el tiempo de tromboplastina parcial
activada, INR, plaquetas y fibrindgeno, no debiéndose usar
de forma exclusiva los dos primeros para guiar la terapia
hemostatica, ya que sélo intervienen en la fase inicial de
la coagulacion, sugiriéndose el empleo de la tromboelas-
tometria para dicho fin.
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8.2. TRANSFUSION DE HEMODERIVADOS

El tratamiento con productos sanguineos es un parte
esencial en el manejo de la hemorragia obstétrica, no solo
para reemplazar la pérdida hematica y mantener la oxi-
genacion tisular, sino también para tratar la coagulopatia
asociada (1).

REANIMACION INICIAL

La reanimacion inicial de un paciente hipovolémico
implica la infusion inicial de cristaloides y coloides para
estabilizar la circulacién sistémica. Tanto los cristaloides
como los coloides provocan dilucion de factores de coagu-
lacion, plaquetas y hemoglobina (2).

Emplear exclusivamente cristaloides tiene varios defec-
tos porque se necesitan grandes voliumenes que, favorecen
la formacion de edema intersticial e inducen dilucion de
factores de la coagulacion y las plaquetas. Los coloides
afectan la funcion de las plaquetas, inhiben la polimeriza-
cion de las fibrinas, aumentan la tendencia a la fibrindlisis
y pueden desencadenar un sindrome adquirido de Von
Willebrand. La intensidad de estas alteraciones depende
del volumen y el tipo de coloide administrado. Ademas,
en caso de fibrindlisis la presencia de HES 130/0,4 o de
gelatinas facilita la disolucion del coagulo mas rapido y
mas extensamente que con cristaloides. En general se
recomienda durante las fases iniciales de HPP la combina-
cion de cristaloides y coloides teniendo presentes las dosis
maximas recomendadas de coloides (50 ml/Kg/24 h para
HES 130/0.4) (2,3).

TRANSFUSION DE CONCENTRADO DE HEMATIES (CH)

El sangrado masivo requiere a menudo transfusion de
sangre. La preocupacion por los problemas asociados a
la transfusion de sangre (especialmente la transmision
de enfermedades infecciosas) ha llevado a reevaluar las
indicaciones de transfusion de CH. Aunque era costumbre
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transfundir con niveles de hemoglobina (Hb) menores de 10
g/dl, las guias de consenso concluyeron que en pacientes
sanos la transfusion perioperatoria de CH solo era necesa-
ria con niveles de Hb menores de 7 g/dl (4).

El aumento del metabolismo relacionado con el embara-
Z0 nos sugiere que probablemente la paciente embarazada
tolera peor la situacion de anemia, situacion demostrada
por la alta incidencia de isquemia miocardica (determi-
nada por mediciones de troponinas) en pacientes con
HPP (5). Asi, aunque de manera general se recomienda la
transfusion perioperatoria de CH en pacientes sanas para
mantener un nivel de Hb alrededor de 7 g/dl, en el caso
del sangrado activo se recomienda actualmente un umbral
mayor para el inicio de la transfusion, intentando mante-
ner unos niveles de Hb alrededor de 10 g/dl (6,7).

La transfusion de CH se realiza para mejorar la capa-
cidad de transporte de oxigeno, pero el aumento del
hematocrito también puede ser beneficioso para la hemos-
tasia debido a que en los vasos sanguineos las plaquetas
se distribuyen preferentemente hacia la pared vascular
(marginacion) debido a la masa de hematies, y ademas los
hematies pueden facilitar la agregacion de las plaquetas
por la produccion de ADP favoreciendo de esta manera la
activacion de la cascada de la coagulacion (2).

A nivel institucional es importante realizar esfuerzos
para una rapida disponibilidad de CH. En ocasiones se uti-
liza CH tipo-especificos pero sin la realizacion de pruebas
cruzadas. Tras la administracion en estos casos, el riesgo
de anticuerpos no esperados es bajo (1-4%). Y en algunas
ocasiones, cuando se requiere sangre inmediatamente,
puede ser necesaria la peticion de sangre, de extrema
urgencia (del grupo O Rh negativo). Debe obtenerse una
muestra de sangre para realizar pruebas cruzadas antes de
iniciar la transfusion de sangre de emergencia, ademas de
avisar al laboratorio para disponer de la sangre necesaria

3).
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TRANSFUSION DE PLASMA FRECO CONGELADO (PFC)

El PFC es la parte liquida acelular de la sangre donada.
Una unidad de PFC tiene un volumen aproximado de 300 ml
y contiene niveles practicamente normales de la mayoria
de proteinas plasmaticas.

No existen datos definitivos sobre la dosificacion ade-
cuada de PFC. Se ha sugerido un nivel critico de factores
de la coagulacion del 30% del normal para mantener
la hemostasia en pacientes que van a ser sometidos a
procedimientos invasivos. En pacientes con sangrado
microvascular supuestamente debido a niveles deficien-
tes de factores de la coagulacion, la American Society
of Anesthesiologist’s (ASA) ofrece la recomendacion de
10-15 ml/Kg de PFC con el objetivo de aumentar todos los
factores de coagulacion por encima de 30 Ul/dl. Se han
publicado datos afirmando que con esa dosificacion (10-
15 ml/Kg) pocos pacientes consiguen ese nivel arbitrario
de 30 Ul/dl, mientras que con dosificaciones mas agresivas
(30 ml/Kg) si se consigue alcanzar esos niveles (8).

Es importante recordar que el grado de normalizacion
del INR tras la administracion de PFC depende ampliamen-
te del grado de alteracion pretransfusional. Esto es debido
a la relacion exponencial no lineal entre los niveles de
factores de la coagulacién y los resultados de las pruebas
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En el contexto de una hemorragia masiva, pacientes
con sangrado microvascular generalizado o con pruebas de
coagulacion que demuestran una hemostasia inadecuada
(fibrindgeno < 1g/l o TP/TTPA > 1,5 del valor normal)
debe administrarse PFC en dosis adecuada para corregir las
deficiencias de factores de coagulacion. En estos casos las
dosis habituales de 10-15 ml/kg pueden ser insuficientes y
puede ser preciso 30 ml/kg de PFC (10).

La infusion de PFC se ha recomendado de manera clasica
con niveles de TP/TTPa > 1.5 veces el valor normal, o tras
la transfusion de 10 unidades de CH. Ademas muchos pro-
tocolos de transfusion masiva estipulaban 1 unidad de PFC
cada 4 unidades de CH (relacion PFC:CH 1:4). En los ulti-
mos anos basandose en estudios retrospectivos realizados
en pacientes en situaciones de guerra (Iraq y Afganistan)
se observado una asociacion entre supervivencia y una
administracion mas liberal de PFC. Estos datos ha llevado a
muchos hospitales civiles a incorporar el uso precoz de PFC
aproximandose a una relacion PFC:CH 1:1 (11,12).
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Los datos de estos estudios tienen ciertas limitaciones, ya
que estan obtenidos en pacientes en situacion de combate,
son retrospectivos y presentan un sesgo de supervivencia
ya que los pacientes que mueren precozmente no llegan a
recibir PFC. Estas limitaciones deben tenerse en cuenta y
por eso en la guia europea para el manejo del sangrado en
pacientes con traumatismo, la recomendacion es la admi-
nistracion precoz de PFC en pacientes con sangrado masivo
siendo la dosis inicial de 10-15 ml/Kg y las dosis adicionales
basadas en la monitorizacion de la coagulacion y en la
cantidad administrada de otros productos sanguineos (12).

TRANSFUSION DE PLAQUETAS

La reanimacion con cristaloides/coloides y la transfusion
masiva de sangre lleva a una plaquetopenia por dilucion.
Ademas, la funcionalidad de las plaquetas se afecta por
la anemia y por los productos de degradacion del fibrino-
geno (PDF). La recomendacion clasica en cuanto al nivel
de plaquetas ha sido la de mantener al menos 50.000/
pl, sin embargo niveles por debajo de ese umbral estan
fuertemente asociados con compromiso de la hemostasia
y sangrado microvascular, por lo que en la situacion de
hemorragia masiva parece mas adecuado un umbral mini-
mo de plaquetas de 75.000/pl, debido a que en situaciones
como la CID y/o hiperfibrinolisis con aumento de PDF,
éstos interfieren con la funcion de las plaquetas. Incluso
se ha sugerido aumentar el umbral de plaquetas hasta
100.000/ul en situaciones de hemorragia masiva y lesion
cerebral severa (10,11).

Existe un interés creciente en la estrategia activa de admi-
nistracion de plaquetas durante la hemorragia activa. Asi se
ha observado en diferentes estudios que una estrategia acti-
va utilizando plaquetas y plasma de manera preventiva en
“paquetes de transfusion” (por ejemplo 5 unidades de CH, 5
unidades de PFC y 2 unidades de plaquetas) ante la presencia
de una hemorragia masiva, disminuye la mortalidad.

Estos estudios son retrospectivos y es necesaria la con-
firmacion de resultados mediante estudios prospectivos
aleatorizados para poder formular recomendaciones firmes
sobre este aspecto (1,13).
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Con estos datos, la guia europea para el manejo del
sangrado en pacientes con traumatismo, recomienda
mantener un nivel de plaquetas de al menos 50000/pl.
También se sugiere un umbral de 100000/pl en pacientes
con politraumatismo y sangrado severo o con traumatismo
craneoencefalico (TCE) (11).

Es importante recordar que la transfusion de PFC vy
plaquetas no debe ser aplazada hasta la obtencion de los
resultados de laboratorio si existe sospecha clinica de coa-
gulopatia y el paciente continta sangrando (3,10).

FIBRINOGENO

La formacion de fibrina es una paso clave en el proceso
de la coagulacion, y la hipofibrinogenemia es uno de los
componentes habituales de la coagulopatia asociada con
el sangrado masivo. En el contexto de una hemorragia
masiva, el fibrindgeno parece ser el primer factor de la
coagulacion que disminuye a niveles criticos. Y en el con-
texto de la HPP se observado que es el Unico parametro
de la coagulacion independientemente asociado con el
progreso hacia una hemorragia severa (niveles menores
de 2 g/l en el momento de administrar un uterotonico de
segunda linea han demostrado un valor predictivo positivo
del 100%) (1,11).

Con estos datos, la guia europea para el manejo del san-
grado en pacientes con traumatismo, recomienda adminis-
trar fibrindgeno si un sangrado significativo se acompana
de niveles plasmaticos de fibrindgeno menores de 1,5-2,0
g/l, o signos de déficit en la funcion del fibrinogeno medi-
dos mediante tromboelastografia. Se sugiere una dosis
inicial de 3-4 g y administracion de nuevas dosis segin los
resultados analiticos o la monitorizacion por tromboelas-
tografia (11).

Niveles plasmaticos altos de fibrindgeno (>3 g/l) pueden
incluso compensar niveles bajos de plaquetas. Y existen
resultados clinicos que apoyan la utilizacion de fibrindgeno
para disminuir la pérdida de sangre y la transfusion de CH
y plaquetas tras cirugia mayor sin aumentar el riesgo de
complicaciones tromboéticas (2).
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La hipofibrinogenemia es frecuente en la hemorragia
obstétrica, especialmente en le contexto de una coa-
gulopatia de consumo que puede verse agravada por la
dilucion. La correccion de la hipofibrinogenemia es una
medida de importancia vital porque la coagulopatia persis-
te con niveles de fibrinogeno menores de 1 g/l, y porque
la severidad de la hemorragia obstétrica esta asociada
con niveles bajos de fibrindgeno. La ventaja principal del
concentrado de fibrindgeno es que puede administrarse
rapidamente como un bolo de escaso volumen, ya que no
precisa tiempo para su preparacion. El nivel plasmatico de
fibrindgeno aumenta aproximadamente 0,35-0,5 g/l por
cada 1 g de fibrindgeno administrado, mientras que para
aumentar 1 g/l el nivel de fibrindgeno con PFC se necesitan
unos 15 ml/kg (14).
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8.3. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
8.3.1. FARMACOS UTEROTONICOS:

Tratamiento inicial de la atonia uterina. Su adminis-
tracion debe ser inmediata, en los primeros 30 minutos
desde el inicio del cuadro hemorragico junto con el masa-
je del fondo uterino y el vaciado vesical (1). En Europa,
las pautas de actuacion y reanimacion inmediata de la
paciente ante una hemorragia obstétrica son similares,
pero varia el orden de farmacos a utilizar de unos paises
a otros. En nuestro medio la oxitocina sigue siendo el
farmaco de primera eleccion (2, 8).

OXITOCINA

Farmaco de primera linea. Principal tratamiento de la
atonia uterina. En una encuesta realizada en 14 paises
europeos, la mayor parte usan oxitocina de forma profi-
lactica tras el parto.

Aumenta la intensidad y la frecuencia de las contraccio-
nes uterinas en 2-4 min y su vida media es de 5-12 min.
Relaja musculo liso arteriolar. Se administra lentamente
porque provoca hipotension brusca por vasodilatacion.
Vigilar el balance de liquidos administrados para evitar la
sobrecarga de liquidos por los efectos antidiuréticos de la
oxitocina (ADH).

Ante una hemorragia las dosis utilizadas son 5-10 Ul im
oiven boloy repetir la dosis si es preciso mediante infu-
sion de 20-40 Ul de oxitocina en 500/1.000 ml de SSF o
RL a 60-125 ml/h (variar ritmo infusion segln respuesta).
Si existe shock circulatorio se puede administrar 10 Ul via
intramiometrial. Por su vida media corta, para evitar
atonias secundarias es necesario proseguir su administra-
cion con una perfusion IV durante 4-6 horas o asociarla a
otros uterotonicos.

Si persiste la hemorragia, y en no mas de 30 minutos
desde el diagnodstico de HPP, se administraran:
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ALCALOIDES DERIVADOS DEL CORNEZUELO DE CENTENO:
METILERGONOVINA

Metilergonovina (Methergin®): 0.2 mg IV en infusion
lenta o via IM, hasta un maximo de 1,25 mg. Provoca con-
traccion intensa del musculo liso uterino, pero también
del musculo liso arterial pudiendo desencadenar crisis de
HTA, arritmias y accidentes cerebrovasculares. Esta con-
traindicado en enfermas con preeclampsia y coronariopa-
tia. En gestantes filipinas se han descrito vasoespasmos
coronarios. Origina nauseas y vomitos.

PROSTAGLANDINAS:
o PGF2a: CARBAPROST
Carboprost (Hemabate®): Amp 250ugr/1ml.

Dosis de 250 pgr im o intramiometrial (nunca iv), se
puede repetir la dosis cada 15 minutos hasta un maximo
de 2 mg. Inicio de accion en 1 minuto. Por regla general
en la practica clinica no se pasa de la segunda dosis y se
elige otro farmaco por los importantes efectos secunda-
rios. Provoca constriccion del musculo liso. Efectividad
del 80-90% para la atonia que no cede al tratamiento con
oxitocina y ergometrina.

Los efectos secundarios son broncoconstriccion, aumen-
to del shunt intrapulmonar e hipoxemia; nauseas, vomitos
y diarrea; HTA, aumento de la temperatura corporal con
sudoracion, temblores y escalofrio. No se debe emplear
en pacientes con patologia hepatica, cardiopulmonar o
renal.

» PGE1: MISOPROSTOL
Misoprostol: (Cytotec®): Comprimido 200ugr.
Dosis de 800-1.000ugr via rectal en la hemorragia.

El misoprostol se utiliza en obstetricia para el manejo
activo del tercer estadio de parto, para la maduracion
cervical, para la induccion del aborto via vaginal y en el
tratamiento de HPP.

Su administracion via vaginal tiene mayor efectividad
para aumentar las contracciones uterinas y con menos
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efectos sistémicos que por via oral. No obstante en la HPP
la administracion via vaginal queda descartada, asi como
la oral. Una alternativa valida es la administracion via
rectal, la absorcion a través de la mucosa rectal es tan
efectiva como por cualquiera de las otras vias, aunque
los niveles plasmaticos alcanzados son menores. No se
requiere que este en la nevera, al contrario que oxitocina
y carboprost y tiene un coste pequeno. Especialmente
indicado en paises tropicales. Efectos colaterales son
escalofrios, fiebre y diarrea.

En revision de Cochrane el misoprostol a dosis de
800ugr via rectal ha demostrado ser un farmaco mas efi-
caz que la oxitocina o que la combinacién de oxitocina y
metilergometrina (Sintometrina) (3, 4, 5).

e PGE2a :SULPROSTAN

Se usa en Francia en infusion iv, a los 15-30 min del
inicio de la hemorragia. La via im e intramiometrial estan
contraindicadas. La dosis de inicio debe ser entre 100-500
pgr/hora. Esta dosis se ajusta a la respuesta observada,
tono del Gtero y persistencia de la hemorragia (1).

CARBETOCINA (Duratobal®)

Analogo de Oxitocina. Comercializado desde 2008 en
Espana. Inicio de accion rapido y vida media prolongada
de 40 minutos. Es bien tolerado y parece que tan efectivo
como la oxitocina (su eficacia no esta bien documentada).
Dosis Unica de 100pugr iv. Perfil de toxicidad similar a la
oxitocina. No se usa en EEUU.

Indicaciones clinicas formalmente aprobadas en Espaia:
Prevencion de la atonia uterina tras el parto por cesarea
bajo anestesia epidural o espinal.

Mecanismo de accion: Las propiedades farmacologi-
cas y clinicas de carbetocina son las de un agonista de
oxitocina de accion prolongada. Se une selectivamente
a receptores de oxitocina en el musculo liso del Utero,
estimula las contracciones ritmicas del Utero, aumenta
la frecuencia de contracciones existentes, y aumenta el
tono de la musculatura del Utero. En el Utero postparto,
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la carbetocina es capaz de incrementar el indice y la fuer-
za de las contracciones espontaneas uterinas. El inicio
de la contraccion uterina después de la administracion
de carbetocina es rapido, obteniéndose una contraccion
firme a los 2 minutos.

Posologia: Se debera administrar 1ml (100 microgra-
mos) solo después del parto mediante cesarea. Se debera
administrar lo mas rapido posible tras la extraccion del
nino, preferiblemente antes de extraer la placenta. Una
dosis Unica intravenosa de 100 microgramos administrada
tras la extraccion del nifo es suficiente para mantener
la contraccion uterina adecuada que previene la atonia
uterina y el sangrado excesivo.

Existe una revision sistematica (6) que pretende dar
a respuesta a si el manejo de la HPP es mejor con oxi-
tocina o sus analogos, fundamentalmente carbetocina,
ya que sintometrina es mas efectiva pero tiene mas
efectos adversos. En la busqueda se incluyeron ensayos
randomizados que comparasen agonistas (carbetocina)
con otro agente uteroténico o con placebo o con no tra-
tamiento para la prevencion de la hemorragia postparto.
Se incluyeron cuatro estudios (1037 mujeres), en tres
de ellos se compara carbetocina con oxitocina (Boucher
1998, Boucher 2004 y Dansereau 1999) y uno con place-
bo (Barton 1996). De los comparativos entre oxitocina y
carbetocina, dos de ellos fueron en parto con cesarea
(Boucher 1998 y Dansereau 1999).

En la variable mas relevante, la prevencion de las
hemorragias postparto no se ha puesto de manifiesto
diferencias entre los tratamientos. En cuanto al uso de
agentes uterotonicos adicionales o masaje, estos serian
inferiores en el brazo de carbetocina. En cualquier caso
se necesitarian realizar estudios con mas pacientes para
extraer conclusiones definitivas.

Concluyen que con la carencia de evidencia clara
existente, la decision de empleo de un farmaco u otro
dependera de otros factores como el coste, por lo que no
estaria de entrada justificado el empleo de carbetocina
como farmaco de primera linea en todas las situaciones.
Podria ser una opcion en algunas situaciones individuales.
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Area Economica:

Precio unitario (PVL+IVA) 156 € 2158¢€
Presentacion E/5 ampollas E/50 amp (1 amp=10U1)
P i 1 ampalla (DU) Total- 50 Ul
Coste tratamiento completo 312€ 215€

Coste incremental respecto a _ B
terapia de referencia 20€ Terapia de referencia
I to anual” 5800 €
* n° pacientes/afio previsto por el salicitante =200

El coste es 14 veces alternativa disponible, y segtin el nimero estimado de pacientes al afio, el impacto
estara alrededor de 6.000€

SINTOMETRINA

Agente oxitocico que asocia 5 Ul de oxitocina + 0,5 Ul
de ergometrina. Alto riesgo de hipertension.

Existe una revision que analiza 6 estudios clinicos que
comparan oxitocina con sintometrina y reduccioén del
riesgo de HPP (7).

En comparacion con la oxitocina, la ergometrina-oxi-
tocina (sintometrina) se asoci6 a una pequena reduccion
en el riesgo de hemorragia postparto (odds ratio: 0,74;
intervalo de confianza del 95%: 0,65 a 0,85). Esta ven-
taja fue mas pequena pero aun asi significativa cuando
se utilizaron 10 Ul de oxitocina. No se observo diferencia
entre los grupos que recibian 5 o 10 Ul para pérdida de
sangre igual o superior a 1.000 ml. Los efectos adversos
mayores se asociaron al uso de ergometrina-oxitocina.
No se encontraron diferencias significativas en otros
resultados maternos o neonatales. Los autores concluyen
que el uso sintometrina en el manejo activo de rutina del
alumbramiento, parece estar asociado con una reduccion
estadisticamente significativa del riesgo de hemorragia
postparto comparado con la administracion de oxitocina
cuando la pérdida de sangre es menor de 1.000 ml. No se
observo diferencia entre los grupos que recibian 5 0 10 Ul
para pérdida de sangre igual o superior a 1.000 ml. Este
resultado debe sopesarse comparandolo con los efectos
adversos mas comunes asociados al uso de sintometrina.

Existe una gran diversidad respecto al farmaco de
segunda linea cuando la hemorragia no se controla con
oxitocina. En la mayor parte de Europa se emplean pros-
taglandinas, mientras que en Austria y parte de Espafa se
emplea ergometrina.
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En nuestro hospital, el Servicio de Obstetricia tiene
protocolizado el empleo de 20-40 Ul de oxitocina iv,
seguido de 4 comprimidos de misoprostol rectales y si aun
asi persiste el sangrado, carboprost im o intramiometrial
1 amp cada 15 minutos hasta un maximo de 8 amp.

No existe evidencia de que una secuencia de farmacos
sea mejor que otra, lo mas importante no es el orden
de administracion de farmacos sino el inicio rapido del
tratamiento uteroténico. Deberia ser posible determinar
en 30 minutos si el tratamiento farmacoldgico es capaz
de resolver la atonia uterina. Si no es asi, se debe de
comenzar con tratamiento invasivo de la HPP.
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8.3.2. FARMACOS PROHEMOSTATICOS
FACTOR VIl-activado RECOMBINANTE:

El primer uso de factor Vlla recombinante (rFVila) fue
descrito en 1983 para el control de la hemorragia en dos
pacientes con hemofilia. Actualmente esta aprobado para
su uso en pacientes con hemofilia, con déficits congénitos
de coagulacion y con alteraciones plaquetarias heredita-
rias.

La primera administracion del rFVlla “off label” para
parturientas tras parto por cesarea data del afo 2001
siendo las primeras publicaciones casos clinicos en el que
su administracion tuvo diferentes resultados.

La revision mas reciente del uso de rFVlla en HPP ame-
nazante para la vida ha sido llevada a cabo por Franchini
et al (1). Los autores recogen informacion de 31 estudios,
con un total de 118 pacientes, hasta el ano 2007. La edad
media fue 31 anos y la dosis media administrada 72 pgr/
kg. No se registraron episodios tromboticos. La eficacia
en el cese o la disminucion del sangrado fue del 88%
pero los autores advierten que hay que ser cuidadosos en
la interpretacion de estos resultados, porque provienen

60



de estudios no controlados. Aun asi, consideran que una
dosis de 60-90 ugr/ kg iv en bolo deberia ser administrada
antes de considerar la histerectomia, pero que no es un
sustituto ni debe retrasar procedimientos que salvan la
vida como la embolizacién o la cirugia.

Ahonen et al (2) en un estudio retrospectivo comparan
a 26 parturientas que recibieron rFVila con 22 parturien-
tas que fueron también tratadas por HPP pero que no
recibieron rFVlla. Como era de esperar la hemorragia fue
mas severa en el grupo que recibié rFVila (mas pérdida
de sangre, mas coagulopatia y mas necesidad de transfu-
sion). Aun asi, la respuesta fue buena en dos tercios de
las 26 mujeres. Los autores también sefalan que varias
pacientes que recibieron rFVlla tuvieron poca o ninguna
respuesta por presentar un sangrado arterial. Los autores
concluyen que no existe suficiente evidencia para usar
rFVIIA en casos no severos de HPP.

En una revision llevada a cabo en Australia (3) entre el
ano 2002 y 2008 los autores concluyen que de 105 muje-
res con hemorragia obstétrica expuestas al tratamiento,
en 94 fue eficaz (dosis media administrada 92 pgr/kg).
Los autores registran de forma significativa la menor
necesidad de transfusion de concentrados de hematies,
PFC, crioprecipitados y plaquetas. Ademas, observan
que el pH <7.20 y la hipotermia se relacionan con una
baja respuesta a la administracion de rFVlla y sefalan
que siempre se debe de considerar el riesgo de eventos
tromboembodlicos.

En la actualidad se esta desarrollando un estudio pros-
pectivo, multicéntrico y randomizado en Francia y Suiza
con el objetivo de comparar la eficacia de la administra-
cion de rFVlla antes versus después de la ligadura arterial
quirurgica o embolizacion (4). Hasta que los resultados
estén disponibles se recomienda el uso de rFVlla cuando
han fallado otros tratamientos, incluidos tratamientos
invasivos como embolizacion o la cirugia conservadora,
pero antes de la histerectomia.

Se recomienda una dosis inicial de 60-90ugr/kg siempre
tras un tratamiento activo del tercer estadio de parto,
tras deteccion de alteraciones en la coagulacion, ade-
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cuado tratamiento intervencionista y estabilidad hemo-
dinamica tras transfundir concentrados de hematies, PFC
y crioprecipitados. Se debe mantener un hematocrito
alrededor del 30%, plaquetas por encima de 50.000/
pl, fibrinbgeno mayor de 1,5-2 gr/l, pH arterial>7.20,
normocalcemia y temperatura mayor de 34°C. Se podria
administrar una segunda dosis pasados 30-60 min de la
primera (debido a la corta vida media del farmaco, de
aproximadamente 2 horas) si no hay evidencia de mejora
de la hemostasia y el sangrado no es arterial.

Hasta la fecha no hay estudios controlados y randomi-
zados publicados que valoren la eficacia y la seguridad
del rFVlla en la hemorragia obstétrica, y que indiquen
su administracion de forma protocolizada en la HPP. Las
guias europeas sefialan que se debe considerar la admi-
nistracion del rFVlla cuando la hemorragia postparto ame-
nace la vida, sea resistente al tratamiento convencional y
antes de la indicacion de histerectomia.

ACIDO TRANEXAMICO

La fibrinolisis es frecuente aunque raramente diagnosti-
cada cuando existe trauma severo y hemodilucion.

Los analogos de la lisina, el acido -amino caproico y el
acido tranexamico (AT), son actualmente los farmacos
antifibrinoliticos disponibles. Son U(tiles para preservar
el “débil” coagulo de fibrina. Se sabe que el acido tra-
nexamico mejora la estabilidad del coagulo en pacientes
hemofilicos (5).

Esta descrita una reduccion total en la pérdida de san-
gre y en la necesidad de transfusién de concentrados de
hematies en pacientes cardiacos, traumatologicos y tras
cirugia hepatica en tratamiento con analogos de la lisina.

Un estudio prospectivo randomizado y controlado 6
se ha realizado para investigar la efectividad del AT (1
g de carga seguido de 1 gramo cada 8 horas) en 20.211
pacientes con trauma mdultiple (CRASH 2). Este estudio ha
demostrado una reduccion significativa en muertes debi-
das al sangrado sin aumento de fenomenos tromboticos en
los pacientes tratados con AT (6).
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En un metaanalisis (7) que incluyo tres estudios contro-
lados y randomizados con 461 parturientas que recibieron
1 gramo de AT o placebo se demostré una reduccion de
las perdidas sanguineas tras su administracion. Asimismo,
en un estudio reciente realizado en gestantes programa-
das para cesareas a las que se le administro 1 gramo de
AT (inmediatamente antes de la incision) versus placebo y
se comparo el efecto sobre perdidas sanguineas y niveles
de Hb a las 24 horas, se observo una reduccion del san-
grado postquirdrgico y un valor de hemoglobina mejor a
las 24 horas, en el grupo tratado con AT. No se observaron
efectos adversos (8).

Recientemente ha finalizado un estudio randomizado
controlado en Francia (EXADELY: Exacyl in the treatment
of delivery haemorraghe trial) donde los resultados mues-
tran una reduccion significativa en los requerimientos de
hemoderivados. Actualmente se esta realizando un estu-
dio multicéntrico internacional sobre la administracion
del AT en la HPP (WOMAN: World Maternal Antifibrinolytic
trial).

Las ventajas de este farmaco es que es economico y
facil de administrar. Las recomendaciones de la OMS se
dirigen a su administracion cuando otras medidas fallan,
incidiendo en la necesidad de una mayor evidencia cienti-
fica. Se administra 1 g IV en 1 -5 min y se repite en 30-60
min si el sangrado continua.
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8.4. TRATAMIENTOS INVASIVOS

Cuando las medidas terapéuticas fracasan y el sangrado
se mantiene, se deben de tomar medidas invasivas. La
técnica elegida dependera de la situacion hemodinamica
de la paciente, de la infraestructura y disponibilidad de
personal experto en cada centro hospitalario (1).

El packing uterino es una alternativa valida, rapida y
efectiva para el control de la hemorragia. Existen dife-
rentes dispositivos para taponar el uUtero (uno de los mas
utilizados es el balon de taponamiento SOS Bakri) (2). Se
le supone una tasa de éxito de aproximadamente un 84%,
parece una técnica facil de realizar incluso por personal
poco experimentado y requiere poca o ninguna anestesia.

La embolizacion arterial es un método eficaz que se
utiliza tanto como para prevencion de la HPP como para
tratamiento de la HPP junto con el tratamiento médico o
cuando éste falla. Se considera la técnica previa a cual-
quier maniobra quirlrgica siempre que se disponga del
personal y la infraestructura necesaria y las condiciones
clinicas de la paciente lo permitan. Hoy dia la emboliza-
cion arterial selectiva es el paso previo a la ligadura de
la arteria hipogastrica o a la realizacion de una histerec-
tomia. Tiene una eficacia cercana al 98% y conserva la
fertilidad.

No es un procedimiento exento de riesgos y complica-
ciones y no es una técnica rapida, por lo que se debe ase-
gurar la estabilidad hemodinamica de la paciente tanto
durante su traslado como durante el procedimiento. En
las pacientes en las que se prevea una HPP la colocacion
profilactica de catéteres arteriales y en caso de hemorra-
gia el inflado del balon intraarterial hasta la realizacion
de la embolizacion es una solucion valida (3,4).

La sutura de B-Lynch consistente en realizar suturas
que abracen al Utero de modo que la cara posterior y la
cara anterior establezcan contacto y presién continua, ha
sido también utilizada con éxito para el control del san-
grado cuando falla el tratamiento conservador. Preserva
la fertilidad (1,4).
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La ligadura de vasos arteriales se suele realizar cuan-
do fallan el taponamiento uterino y la embolizacion o
incluso en el mismo momento de la cesarea. La ligadura
de las arterias uterinas si el sangrado es uterino, es una
técnica facil con pocas complicaciones y alto porcentaje
de éxitos. La circulacion colateral y su recanalizacion se
producen en 6-8 semanas. Si se mantiene la hemorragia
se puede realizar la ligadura de las arterias ovaricas. La
ligadura de la arteria iliaca interna es Gtil tanto para el
sangrado uterino o vaginal. Ligar bilateralmente las arte-
rias iliacas internas es una técnica dificil (4).

Parece que la combinacion de embolizacion arterial y
sutura B-Lynch es efectiva en 90-91% de los casos, mien-
tras que la ligadura arterial con el taponamiento uterino
presenta un 80% de eficacia (4, 5).

Si todas las opciones anteriores fallan, la histerectomia
urgente es la Ultima medida para controlar el sangrado
y salvar la vida de la paciente. La mayoria de los casos
publicados de histerectomia periparto fueron debidos a
atonia uterina e insercion anormal de la placenta (4).
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9. Recuperador de sangre. Utilidad en la

hemorragia obstétrica

Los recuperadores de sangre son dispositivos disefados
para la recuperacion y el procesamiento de sangre autolo-
ga procedente del campo quirurgico en las intervenciones
donde el sangrado es importante.

Se disminuye el consumo de sangre de banco y se evitan
los riesgos asociados a la transfusion de sangre alogénica.

El uso de esta técnica esta bien establecido en cirugia
cardiovascular, traumatologica y cirugia del trasplante
hepatico, pero en el caso de la hemorragia periparto
obstétrica existen o existian dudas sobre su uso, porque
actualmente la mayoria de las sociedades de anestesia
obstétrica lo consideran como una alternativa aceptable
a la transfusion de sangre autoéloga (1). En el manejo de
la hemorragia obstétrica, el empleo del recuperador de
sangre intraoperatorio ha sido aprobado por el National
Institute for Health and Clinical Excellence, Obstetric
Anaesthetists Association, Association of Anaesthetists of
Great Britain and Ireland y CEMACH (2).

Actualmente, la principal razéon para oponerse a su
empleo es la preocupacion de que, en el transcurso de la
emergencia que es la hemorragia obstétrica, el montaje
del dispositivo conlleve un retraso en el tiempo compa-
randolo con la transfusion de sangre alogénica (3). A la
inversa, los defensores de esta técnica sehalan que cada
unidad de sangre aldgenica que se ahorra, reduce los erro-
res asociados a la transfusion (1).

La coagulopatia es una complicacion asociada al empleo
del recuperador de sangre, especialmente cuando se
retransfunden grandes volumenes. Ademas, puede existir
un embolismo de liquido amniotico yatrogénico y una isoin-
munizacion Rh por ponerse en contacto células fetales con
maternos (si se emplea el recuperador se debe tratar con
antiD a las pacientes con riesgo de isoinmunizacion). Para
prevenir el embolismo de liquido amnidtico se recomienda
la utilizacion de este dispositivo tras la extraccion del feto
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y de la placenta y el uso de filtros anti leucocitarios. En la
actualidad las preocupaciones iniciales se han disipado al
existir experiencia en mas de 400 casos sin complicaciones
(1, 4, 5).

Aunque no existen estudios controlados y randomizados
para poder descartar el riesgo de coagulopatia o de embo-
lismo iatrogénico de liquido amnidtico, los datos actuales
sefialan que con las modernas técnicas autoélogas y con el
empleo de filtros de deplecion leucocitaria es muy impro-
bable que el uso de los recuperadores origine una coagulo-
patia o un embolismo (1).

El uso del recuperador de sangre intraoperatorio tiene un
papel indiscutible en la paciente obstétrica de alto riesgo
(como ante presencia de placenta previa o acreta, tipo de
sangre andémalo, anticuerpos anormales), en el tratamien-
to de testigos de Jehova, o en areas geograficas donde la
reserva de sangre es dificil de conseguir (1).

Los datos experimentales sefialan que el uso del recupe-
rador de sangre ante un sangrado inesperado en periparto
es (til pero su montaje_no debe sustituir ni retrasar el
inicio de la resucitacion vital (7).
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10. Prevencion. Manejo activo del tercer

estadio del parto

El tercer estadio de parto es el intervalo de tiempo
desde el nacimiento del nifio hasta la expulsion de la pla-
centa. La mayor complicacion en este periodo es la HPP:
el grado de pérdida sanguinea se asocia con la rapidez con
que la placenta se separa del Utero y con la efectividad de
la contraccién uterina.

La tercera etapa del parto puede ser manejada de modo
activo o bien mantenerse una actitud expectante (alum-
bramiento espontaneo o manejo fisioldgico de la tercera
etapa del parto). El manejo expectante o fisioldgico se
refiere a un alumbramiento espontaneo de la placenta sin
usar uterotonicos y sin traccionar del cordon.

El manejo activo de la tercera etapa del parto impli-
ca clampaje precoz del cordon, traccion controlada del
mismo, masaje uterino y administracion de uterotonicos
antes de la separacion de la placenta.

La duracion de la tercera etapa del parto es importante
porque la prevalencia de HPP aumenta cuando su duracion
se alarga (1).

La tercera etapa del parto se considera prolongada si
dura mas de 30 minutos con manejo activo y mas de 60
minutos con alumbramiento espontaneo. La edad gestacio-
nal es el factor que mas influye en la duracion del tercer
estadio del parto: los partos pretérminos asocian una dura-
cion mayor (2).

El manejo activo se asocia a una disminucion de la inci-
dencia de HPP y a una reduccion en la perdida sanguinea.
Asimismo reduce la necesidad de administracion de oxi-
tocicos y acorta la duracion de la tercera etapa del parto
(3). Se recomienda el manejo activo del alumbramiento en
todas aquellas mujeres que van a tener un parto via vaginal
en un hospital. El alumbramiento espontaneo es una opcion
si la mujer lo solicita, pero debe ser informada de las ven-
tajas que asocia el manejo activo.
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Hay evidencia que demuestra que el uso rutinario de
oxitocina como uteroténico en el manejo activo del tercer
estadio de parto disminuye el riesgo de HPP mayor de 500
ml y la necesidad de usar uterotonicos (4). No hay diferen-
cias en el uso de oxitocina versus ergotinicos en cuanto a
la disminucion de la HPP en mas de 500 ml, pero si que dis-
minuye el riesgo de extraccion manual de la placenta en el
grupo de oxitocina (5). La combinacion de oxitocina y ergo-
tinicos disminuye mas la tasa de HPP cuando se comparan
con oxitocina o ergotinicos en monoterapia y asi como
necesidad de uso terapéutico de uterotonicos cuando se
comparan con oxitocina, pero asocian un elevado nimero
de complicaciones maternas como crisis de hipertension,
nauseas y vomitos (5). La utilizacion rutinaria de prosta-
glandinas en el manejo activo del tercer estadio de parto,
de inicio, no esta indicado, por los importantes efectos
secundarios que conllevan( 6). La carbetocina, analogo de
la oxitocina, pero de vida media mas larga, es tan efectiva
como la combinacion de oxitocina y ergometrina, pero con
menos efectos adversos. Este farmaco (dosis Unica de 100
pr) es una alternativa a la oxitocina en los paises donde
esta disponible, ya que es facil de administrar y tiene una
mayor duracion de accion (7).

Pese a todo, la oxitocina sigue siendo el farmaco de
primera eleccion y se recomienda su utilizacion rutinaria
en el manejo de la tercera fase del parto. Existe una gran
variabilidad en la practica clinica sobre cual es la dosis
optima a emplear, recomendandose la administracion de
10 Ul de oxitocina iv lentamente (8).

Respecto a la via de administracion de la oxitocina pro-
filactica, también existen diferentes opciones: se puede
administrar una infusion de 20 Ul en 1.000 ml de crista-
loides en vena materna o en vena umbilical, siendo ambas
vias de administracion igual de efectivas; se puede admi-
nistrar hasta 10 Ul via im y se puede administrar un bolo
iv de hasta 10 Ul. La seguridad del bolo iv de oxitocina ha
sido cuestionada por la hipotension que produce que puede
llevar al colapso cardiovascular (incluso un bolo de 2,5 Ul
iv puede provocar taquicardia e hipotension en pacientes
preeclampticas). Existe un ensayo randomizado doble ciego
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sobre 201 mujeres que recibieron o bien un bolo de 10 Ul
de oxitocina o una infusion de 10 Ul / 500 ml de salino a
125 ml/hora tras la salida del hombro anterior del nifio. La
inyeccion en bolo no causo alteraciones hemodinamicas,
y el grupo de la oxitocina diluida tuvo mayor pérdida san-
guinea, mayor caida de la cifra de hemoglobina respecto
de la previa antes del parto y mayor necesidad de uso de
oxitocicos adicionales (9). Otros ensayos, sin embargo han
cuestionado la seguridad del bolo iv, sefalando la existen-
cia de alteraciones hemodinamicas, signos de isquemia en
ECG, colapso cardiovascular o incluso paro cardiaco tras la
administracion de oxitocina en bolo iv (10). Es por ello por
lo que se recomienda la inyeccion lenta del bolo de 10 Ul de
oxitocina para el manejo activo del tercer estadio de parto.
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11. Plan de actuacion ante hemorragia

obstétrica masiva: algoritmo

El manejo efectivo de la hemorragia obstétrica masiva
depende de unos principios muy simples, que en ocasiones
no se tienen en cuenta, y que tienen importancia para un
tratamiento adecuado:

 Actuacion simultanea, coordinada y multidisciplinar
(obstetras, anestesiologos, hematologos, técnicos de
laboratorio y banco de sangre y radidlogos)

Definicion practica y consensuada de hemorragia:
cualquier sangrado anormal (en cantidad o duracion)
debe desencadenar el diagnostico de hemorragia. Esto
es especialmente importante tras el parto donde el
limite entre el sangrado fisiologico y la HPP debe estar
claro y bien definido para evitar retrasos en el trata-
miento.

Plan de actuacion consensuado y disponible como pro-
tocolo.

Se propone un plan de actuacion en diferentes niveles
terapéuticos, teniendo presente la importancia del tiempo
en el manejo de una situacion de hemorragia.

o Primer nivel: el equipo obstétrico debe realizar una
busqueda activa y tratar las tres principales causas
de HPP: retencion placentaria (extraccion manual
de la placenta y exploracién manual uterina), atonia
uterina (vaciamiento vesical, masaje uterino y oxi-
tocina) y laceraciones de canal del parto (examen
de vagina y cérvix y reparacion en caso de lesiones).
Simultaneamente el equipo anestésico debe proporcio-
nar medidas basicas de reanimacion y avisar al servicio
de hematologia para que tengan conocimiento de la
situacion.

« Segundo nivel: se inicia tan pronto como las medidas
de primer nivel se hayan demostrado inefectivas para
cohibir la hemorragia, y no deben iniciarse mas tarde
de 30 minutos tras el diagndstico inicial de HPP para
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mejorar la efectividad. Se basa fundamentalmente en
la administracion de prostaglandinas como uteroténico
de segunda linea, generalmente PGF2a (carboprost,
Hemabate®) intramuscular, o PGE1 (misoprostol,
Cytotec®) transmucoso (generalmente via rectal). Y
habitualmente son necesarias medidas mas avanza-
das de monitorizacion y resucitacion (transfusion de
componentes sanguineos o hemoderivados y soporte
hemodinamico farmacologico)

« Tercer nivel: se inician tras 30 minutos adicionales (y
no mas de 1 hora) si las medidas de segundo nivel no
consiguen el objetivo de parar el sangrado. Se basa
en la aplicacion de medidas invasivas como el tapo-
namiento uterino con balon, la embolizacion arterial,
las suturas de compresion uterina, o las ligaduras arte-
riales quirtrgicas. El Gltimo paso es la histerectomia
pudiendo considerarse previamente la administracion
de rFVIl ante una hemorragia persistente refractaria a
las medidas habituales para el control del sangrado, y
a pesar de una adecuada utilizacion de los componen-
tes sanguineos y hemoderivados.

En cualquier caso, no debemos olvidar que esta sistema-
tica de abordaje de la HPP debe ser adaptada a cada situa-
cion individual, cantidad de sangrado o etiologias especifi-
cas, pero resulta Gtil en la mayoria de las situaciones para
ganar tiempo, evitar omisiones y prevenir conflictos.
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Anotar tiempo

Monitorizacion

Pedir ayuda

Sonda urinaria
(medicion de
diuresis horaria)

Profilaxis

Uterotonico
de 2° linea:

Carboprost

CH para mantener
Hb = 8- 10 g/dl

PFC segun cri-
terios analiticos
y/o clinicos

Objetivo:
Mantener

PAM = 60-80
mmHg con
vasopresores
si es necesario
(NA)

antibibtica (Hemabate®) 6 Fibrindgeno
i ol (si < 1.5-2.0 g/l) Valorar la
. isoprostol o

Calentamiento . necesidad de

del paciente (Cytotec ®) Plaquetas (si < T D
75000) central y de ca-

X téter arterial

Acido
tranexamico

Taponamiento
uterino con balén

Histerectomia

Ligaduras
arteriales

Embolizacion
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