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EDITORIAL

Todos los anestesiólogos que realizamos fre-
cuentemente anestesia obstétrica, y también 
aquellos que la practican ocasionalmente, nos 
hallamos expuestos a enfrentarnos con una gra-
ve complicación que es patrimonio exclusivo de 
la paciente gestante: la hemorragia obstétrica.

A lo largo de mi práctica anestesiológica, en la 
cual he preferido esta subespecialidad, pude ob-
servar que la hemorragia obstétrica constituye 
uno de los mayores retos y pruebas extremas con 
los que se puede enfrentar un anestesiólogo en 
su labor profesional. He comprendido también 
que la gravedad de este problema, no solamente 
está determinada por la extrema complejidad de 
su presentación y desarrollo (que muchas veces 
surge y evoluciona en forma súbita e impensa-
da), sino también por el hecho de que las pacien-
tes que la padecen, constituyen una población 
muy joven, generalmente sana y que se encuen-
tran transitando un proceso normal y fisiológico 
como es el nacimiento de un hijo. Este último 
hecho constituye un desafío médico que puede 
transformar el fracaso terapéutico en una verda-
dera catástrofe social. 

Por otra parte, todos los anestesiólogos (y ob-
viamente todos los otros médicos especialistas 
que desempeñan su labor profesional en el ám-
bito perinatológico) conocen claramente que la 
hemorragia obstétrica representa un grave pro-
blema médico mundial. En primer lugar, porque 
permanece dentro de las 3 primeras causas de 
muerte materna en el mundo desarrollado (tal 
como lo indica el Report on Confidential Mater-
nal Deaths in the United Kingdom) y asciende a 
cifras alarmantes en países subdesarrollados o 
en vías de desarrollo (como la Argentina). Estos 
datos claramente indican que el problema no ha 
sido completamente resuelto aún. Precisamente 
por esto, es necesario estudiar el tema y propo-

ner conductas tendientes a resolverlo o al menos 
disminuir su mortalidad. Son múltiples las cau-
sas que pueden dar lugar a un sangrado de ori-
gen obstétrico; por lo tanto, el enfoque de su 
análisis y su resolución solo puede llevarse a 
cabo a través de un estudio que abarque a todos 
los profesionales y disciplinas involucrados en el 
tema. En conjunto con algunos anestesiólogos y 
otros colegas con los que trabajo asistencialmen-
te en obstetricia, hemos elaborado un documen-
to titulado: “Protocolo para el tratamiento y pre-
vención de las Hemorragias Obstétricas Graves”. 
En agosto de 2013 el Dr. Hugo Scavuzzo se puso 
en contacto conmigo y me propuso adaptar y ac-
tualizar dicho documento para publicarlo en la 
Revista Argentina de Anestesiología (RAA) para 
que pueda servir de guía de manejo a nuestros 
anestesiólogos federados. 

Es mi deseo dejar bien en claro que los con-
ceptos y las sistemáticas de los procedimientos 
expuestos en el presente trabajo son el producto 
del incansable estudio de varios colegas aneste-
siólogos y no anestesiólogos (obstetras, terapis-
tas y radiólogos intervencionistas). Quien lea 
este trabajo observara que el tratamiento del 
problema de la hemorragia obstétrica, solo pue-
de llevarse a cabo eficientemente desde un enfo-
que y un trabajo multidisciplinario. 

Finalmente, como considero que en la mayo-
ría de las hemorragias obstétricas confluyen tres 
factores primordiales, 1º lesión de causa obsté-
trica, 2º pérdida sanguínea superior a 1000 ml 
de sangre con sus correspondientes consecuen-
cias hemodinámicas y 3º trastornos de la coagu-
lación derivados de la pérdida hemática), y que 
estos ocurren en forma casi simultánea, en el 
presente protocolo se pondrá especial énfasis en 
el análisis y manejo de estas cuestiones. 

                       Dr. Pablo Amanzi

Ante un complejo problema 
médico-obstétrico actual, un enfoque 
multidisciplinario puede ser la solución
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1. Introducción

La mortalidad materna global alcanza 530.000 
casos anuales, y una cuarta parte es consecuen-
cia de hemorragias obstétricas. Se estima que en 
el mundo mueren unas 140.000 mujeres por 
año, una cada cuatro minutos, a causa de hemo-
rragia obstétrica. La incidencia de la hemorragia 
obstétrica grave post-parto es 5% a 15% aproxi-
madamente, con una mortalidad de 1/1.000 en 
países en vías de desarrollo. El 75-90 % de los 
casos corresponden a atonías uterinas1-7.

Estableciendo una comparación práctica con 
situaciones catastróficas, podemos decir que por 
cada día mueren en el mundo por causas obsté-
tricas, un número de mujeres equivalente al nú-
mero de pasajeros que alojan cuatro aeronaves 
747 – Jumbo, una de ellas con mujeres que pade-
cen hemorragias obstétricas graves. Los mayores 
contribuyentes con estas cifras son los países en 
vías de desarrollo.

Las causas de mortalidad materna en dichos 
países son:

Hemorragias graves	 28.7%
Tromboembolismo	 19.7%
Hipertensión gestacional	 17.6%
Infecciones	 13.1%
Miocardiopatías	 5.6%
Complicaciones anestésicas	 2.5%
Otras causas	 12.7%

Colaboradores: Marcelo Gómez Roca (Médico Anestesiologo), Julio Dono (Médico Anestesiólogo del Hospital Italiano), Nora Nicolas 
(Médica Anestesióloga del Hospital Alemán), Hugo G. Scavuzzo (Médico Anestesiológo del Hospital Alemán), Marcelo Martínez 
(Médico Obstetra), Rodrigo Zlatkes (Médico Obstetra), Eduardo Malvino (Médico especialista en terapia intensiva), Guillermo Eiselle 
(Radiólogo Intervencionista), Damián Simonelli (Radiólogo Intervencionista)
Pablo Amanzi: pabloamanzi@gmail.com

La hemorragia obstétrica grave plantea una 
problemática que comprende tres aspectos dife-
rentes, que necesariamente influirán sobre la 
morbimortalidad, y deben abordarse simultánea-
mente con la finalidad de lograr su resolución:
1.	Científico: se refiere al conocimiento de la pa-

tología y de los recursos terapéuticos dispo-
nibles.

2.	Recursos: está referido a la disponibilidad de 
infraestructura y materiales apropiados, (ins-
trumental, suturas, medicamentos, equipa-
miento, catéteres, entre otros), y de la cantidad 
de personal médico y paramédico entrenado.

3.	Cultural: Es un concepto amplio, responsable 
en alguna medida del elevado número de de-
cesos. Se refiere a las decisiones políticas a la 
hora de organizar y disponer los recursos te-
rapéuticos y la logística necesaria. Esto no 
solo abarca a las autoridades gubernamenta-
les, sino también a los responsables de tomar 
decisiones en los distintos centros de salud 
estatales o privados, y también al médico afec-
tado a la atención de cada caso, quien en defi-
nitiva tendrá que tomar decisiones acertadas y 
en el tiempo oportuno.
Se citó como ejemplo de políticas opuestas, lo 

acontecido en la India y en los países escandina-
vos. En India, la esposa preferida del Shah Jahan, 
(emperador de principios del siglo XVII), la em-
peratriz Mumtaz Mahal, falleció en su décimo 
cuarto parto por una hemorragia obstétrica, en 

Protocolo para la prevención y el tratamiento
de las hemorragias obstétricas

Editor Invitado: Pablo Amanzi (Médico Anestesiólogo Universitario)
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1631. El emperador dedicó el resto de su vida a 
la construcción de la tumba para su esposa, el 
Taj Mahal, el cual requirió de 20.000 obreros y 
20 años para su terminación (http://www.in-
dianchild.com/taj_mahal.htm).

Sin duda un gran esfuerzo, pero en el sentido 
equivocado, ya que aún hoy, y con el Taj Mahal 
como testigo, la India sigue contribuyendo a la 
estadística mundial con altas cifras de mortali-
dad materna.

Por contrapartida, en Suecia, en la misma dé-
cada de la muerte de Mumtaz, se creó el colegio 
médico que en 1749 estableció el primer registro 
vital europeo. La infraestructura resultante, la 
educación, el entrenamiento de médicos y enfer-
meras, y un sistema de registro, lograron dismi-
nuir la mortalidad materna de 900 a 230 por 
100.000 entre 1751 y 19008.

En 1997, con motivo de la inauguración del 
congreso de la FIGO en Copenhague, y hacien-
do referencia a ese aspecto del problema, el pre-
sidente de la Federación Internacional de Gine-
cología y Obstetricia dijo: “Las mujeres no están 
muriendo por enfermedades que no podamos 
tratar; están muriendo porque las sociedades no 
han tomado aún la decisión si esas vidas valen la 
pena de ser salvadas”. Mahmoud Fathalla, Presi-
dent of the International Federation of Gynecolo-
gy and Obstetrics (FIGO), World Congress, Co-
penhagen, 1997.

Teniendo en cuenta que 2/3 de los casos no 
tienen factores de riesgo identificables, podemos 
afirmar que la hemorragia obstétrica podrá afec-
tar a cualquier mujer en cualquier parto. Pero la 
misma patología proporciona desigualdad de 
oportunidades en cuanto a la posibilidad de so-
brevivir se refiere. Esto último se debe, por un 
lado a factores propios de cada paciente: su esta-
do nutricional, la condición médica previa, el 
acceso a determinados niveles de atención mé-
dica, estrato social y casta religiosa a la que per-
tenece, región que habita, entre otros factores; 
los cuales, al menos en países subdesarrollados, 
podríamos considerarlos inevitables o inmodifi-
cables en la mayoría de los casos. Por otra parte, 
factores circunstanciales conforman el denomi-

nado triple retraso: retraso diagnóstico, retraso 
en la búsqueda de asistencia apropiada y retraso 
en la aplicación del tratamiento adecuado.

Todo lo expuesto hace pensar que el gran de-
safío internacional no es tecnológico sino estra-
tégico y de organización. Y es así como lo mani-
fiesta la OMS, cuando en 2005 llama a la 
comunidad internacional a disminuir la morta-
lidad materna en un 75% para el año 20159, 10.

Hasta el momento, no parece haberse tomado 
medidas suficientes en este sentido, por lo que la 
OMS predice que ya no será posible alcanzar el 
objetivo propuesto en el periodo referido. Las 
hemorragias obstétricas graves representan en 
Argentina la segunda causa de muerte materna. 
La magnitud de este flagelo nos compromete a 
involucrarnos con la propuesta internacional, 
para lo cual es fundamental la comprensión de la 
magnitud del problema y establecer una meto-
dología que establezca una conducta estándar.

La hemorragia obstétrica es una entidad mul-
tifacética y por lo tanto comprende aspectos vin-
culados con la obstetricia, la anatomía, la hemo-
dinamia, la hematología, la anestesiología, la 
urología, entre otros. Por este motivo el abordaje 
exitoso solo se logrará a través de un enfoque 
multidisciplinario.

El concepto de abordaje multidisciplinario no 
solo se refiere a la participación de diversas espe-
cialidades, sino también a la asimilación por 
parte del obstetra del conocimiento básico sobre 
otras disciplinas que toman parte de la atención 
de las hemorragias obstétricas graves. Así, el 
obstetra deberá:

Estimar la magnitud de la pérdida hemática y 
confirmar su origen.

Asegurar el soporte hemodinámico mediante 
vías de acceso venoso e infusión de líquidos.

Mejorar el aporte de O2.
Cateterizar la vejiga.
Enviar al laboratorio las muestras para los es-

tudios que se consideren necesarios.
Convocar al equipo multidisciplinario mien-

tras se realiza el traslado al área quirúrgica, (si es 
que la paciente no estuviera allí).

En el presente protocolo proponemos un or-
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den de actuaciones frente a una hemorragia obs-
tétrica potencial o en curso, haciendo mención 
detallada de los tratamientos a aplicar en forma 
general y particular frente a cada patología con-
dicionante de una hemorragia obstétrica. El éxi-
to en el manejo de la hemorragia obstétrica no 
radica en el manejo exclusivo e independiente 
de la cirugía, ni de la radiología intervencionis-
ta, ni en el manejo anestesiológico, o la estabili-
zación hemodinámica, sino en todo ese conjun-
to, sumado a la identificación de los factores de 
riesgo que permiten alertar en forma precoz, 
para aplicar los recursos en forma coordinada, 
oportuna y suficiente.

Con esta finalidad, se elaboró el presente ma-
nuscrito, que periódicamente será actualizado 
de acuerdo con los avances en la especialidad. Se 
incluyó un protocolo de actuaciones, previa-
mente publicado, referente a la atención médica 
preventiva frente a la alta probabilidad de acre-
tismo placentario11. Se reportó que la inciden-
cia de histerectomía podrá disminuirse del 15 al 
4% cuando los acretismos placentarios se abor-
dan en forma no conservadora y multidiscipli-
naria respectivamente12.

La intención final es disponer de un manual 
reflexivo que destaque la importancia de antici-
par las consecuencias de las hemorragias obsté-
tricas mediante actuaciones consensuadas pre-
viamente con otros especialistas. Más allá de las 
disponibilidades existentes en cada institución 
pública o privada, se intentará ofrecer la mejor 
opción posible para el diagnóstico precoz, pre-
vención y tratamiento adecuado de una hemo-
rragia obstétrica. Con esto último queremos 
concientizar a los colegas sobre la necesidad de 
entrenamiento en aspectos no obstétricos para 
el abordaje de la hemorragia. En consecuencia, 
resultará importante entrenar a los obstetras en 
forma integral ya que, aun contando con habili-
dades quirúrgicas adecuadas, se estará en des-
ventaja frente a la hemorragia si no se aplican 
conceptos teóricos y prácticos para la reposición 
de la volemia, el tratamiento de las coagulopa-
tías y el apoyo de las funciones vitales.

2. Condiciones hemostáticas 
en la gestante

Al final del embarazo existe un incremento de 
la volemia del orden del 30-50%, llegando al 8,5 a 
9% del peso corporal. Esta situación permite que 
la gestante tolere pérdidas sanguíneas de hasta el 
15% de su volumen circulante antes de manifes-
tar taquicardia o hipotensión arterial. Cuando 
estos síntomas se presentan, el sangrado resulta 
cercano a 1000 ml y por lo tanto estamos en pre-
sencia de una hemorragia obstétrica grave.

Otros cambios fisiológicos incluyen:
1.	Aumento del gasto cardíaco y del volumen 

sistólico.
2.	Incremento del flujo de las arterias uterinas 

de 10 ml/min a 600 ml/min al término del 
embarazo.

3.	Modificaciones de la hemostasia (Tabla I)
En el puerperio, estos cambios demoran 3-4 

semanas para normalizarse13.
 

Tabla I

Modificaciones de los parámetros hemostáticos 
en la embarazada

Parámetros Hemostáticos Cambio

Recuento plaquetario ↓

Fibrinógeno y factor von W ↑

Factores VII, IX, X, XII ↑

Factor XI =/ ↓

Factor V y XIII ↑ / ↓

Antitrombina, proteína C =

Proteína S ↓

Activador tisular del plasminógeno ↓

PAI 1 e inhibidor de la fibrinólisis ↑

Fragmento proteico 1+2, complejos 
trombina-antitrombina, dímero D y 
fibrinopéptido A

↑

La hemostasia normal
La correcta hemostasia requiere de una ade-

cuada interacción de tres elementos: los vasos 
sanguíneos, las plaquetas y los factores de la coa-
gulación, representados estos últimos por un 
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conjunto de proteínas sanguíneas con actividad 
pro coagulante y sus inhibidores fisiológicos. 
Además, otro sistema complementario denomi-
nado fibrinolítico limitará la progresión del 
trombo al sitio de la lesión.

Los mecanismos involucrados constituyen las 
hemostasias primaria y secundaria. La primera 
comprende la formación local del tapón hemos-
tático. Ante una lesión vascular localizada, se 
produce la vasoconstricción limitando la pérdi-
da sanguínea, segundos más tarde las plaquetas 
se adhieren al tejido subendotelial expuesto, for-
man el tapón hemostático fibrino-plaquetario y 
liberan sustancias vasoactivas, serotonina, trom-
boxano y otros agentes que estimulan la coagu-
lación, como el factor plaquetario 3, que en inte-
racción con el factor tisular y el calcio inducen la 
formación del coágulo. El segundo mecanismo 
está referido a la cascada de coagulación y el sis-
tema fibrinolítico, motivo de análisis en una pu-
blicación previa14 que se detalla y amplía en la 
presente.

Diversas afecciones vinculadas con el embara-
zo podrán activar la coagulación agotando su 
capacidad hemostática, inhibiendo los factores 
constituyentes de su mecanismo, o impidiendo 
su síntesis. En las tres situaciones, se desarrolla 
un estado de hipocoagulabilidad y la posibilidad 
que se presenten hemorragias que pongan en 
riesgo de vida a la madre y el feto.

Función de las plaquetas
Formadas en la médula ósea a partir de los me-
gacariocitos, tienen una activa participación en 
la coagulación. Poseen numerosas glicoproteí-
nas (GP) que intervienen en la adhesión mole-
cular: GPIa, GPIb y GPIIb/IIIa. En su interior 
contienen α-gránulos con fibrinógeno, factor 
von Willebrand (FvW), antagonistas de la hepa-
rina (factor plaquetario 4) y factor de crecimien-
to plaquetario. Además, poseen gránulos densos 
con adenosina (ADP) y 5 hidroxitriptamina (se-
rotonina). Cuando existe daño endotelial las 
plaquetas se adhieren al colágeno subendotelial 
por medio de los receptores GPIa. El FvW forma 
puentes entre constituyentes del subendotelio y 

los receptores GPIb. Los receptores GPIIb/IIIa 
ligan las plaquetas entre sí utilizando el fibrinó-
geno (Figura 1).

Figura 1

Adhesión de las plaquetas entre sí y al endotelio en 
el sitio de lesión para formar el tapón hemostático

La liberación de 5 hidroxitriptamina contribu-
ye a la vasoconstricción lo mismo que el trom-
boxano A2 sintetizado a partir del ácido araqui-
dónico. A su vez, el tromboxano A2 y el ADP 
promueven la acción y agregación plaquetaria.

Mecanismo de la coagulación
Los denominados factores de la coagulación son 
proteínas que circulan en forma inactiva como 
zimógenos. Estos zimógenos se activan en forma 
secuencial, a manera de una cascada, con la fina-
lidad de formar trombina (F-IIa), que actúa so-
bre el fibrinógeno (F-I) y lleva a la formación de 
fibrina (F-Ia). Con posterioridad la fibrina ad-
quiere disposición en malla o red por la acción 
del F-XIII.

La formación de trombina se logra a través de 
alguna de las dos vías, la extrínseca y la intrínse-
ca. Esta última denominación surge del hecho 
que todos los factores involucrados en esta vía se 
encuentran en el espacio intravascular. Por el 
contrario, para la activación de la vía extrínseca 
se requiere de la presencia del factor tisular (TF) 
o tromboplastina tisular, de síntesis endotelial 
(extraluminal).
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Mecanismo intrínseco. 
Activación de la vía intrínseca
El F-XII es activado por superficies con cargas 
negativas como colágeno, endotoxinas, comple-
jos antígeno-anticuerpo; e in vitro por vidrio, 
kaolín y ácido elágico. Otros activadores fisioló-
gicos del FXII son poco conocidos, como la he-
parina de los mastocitos que podrían actuar 
como activadores de superficie sobre el FXII.

El F-XIIa provoca la conversión de la precali-
creína en calicreína y del F-XI en F- XIa. Luego 
se genera la activación del quininógeno de alto 
peso molecular (HMWK high molecular weight 
kininogen) cuyas acciones se describen más aba-
jo (Tabla II). La activación secuencial de facto-
res culmina en la formación de F-Xa.

Cuando el F-IX es activado a través de la vía 
intrínseca o extrínseca, forma un complejo (te-
nase complex) con el F-VIIIa, el calcio y los fos-
folípidos que promueven la conversión del F-X a 
F-Xa (Figura 2). En el plasma, el F-VIII circula 
unido a un transportador: el FvW que lo protege 
e inhibe su función hasta que es activado por la 
trombina. Como ya se mencionó, el FvW ade-
más actúa como un puente entre las plaquetas y 
el colágeno subendotelial.

 

Figura 2

Esquema didáctico simplificado de la coagulación 
sanguínea (según MacFarlane R. An enzyme cascade 

in the blood clotting mechanism 
and its function as a biochemical amplifier. Nature 

1964; 202: 98-99) 

Mecanismo Intrínseco 		M  ecanismo Extrínseco
Precalicreína - HMWK		  Factor tisular

               XII

                      XI

                            IX		  VII
 
                                   VII
                                   I 	 X
	 V
	 II
	 I

Vía final común

Mecanismo extrínseco. El Factor Tisular
El endotelio y las estructuras subendoteliales 
son las principales fuentes de factor tisular 
(TF)15. El TF es inicialmente inducido para su 
síntesis y luego expuesto en el subendotelio 
cuando el daño celular ocurre. En el subendote-
lio se encuentra presente en fibroblastos, macró-
fagos y pericitos.

El pericito es una célula del tejido conjuntivo 
con propiedad contráctil, localizado en la MB, 
rodeando las células endoteliales de los capila-
res. Su función es la vasoconstricción capilar.

Además, monocitos y células del músculo liso 
podrán sintetizar TF en presencia de ciertos es-
tímulos como citoquinas y otros mediadores in-
flamatorios.

El TF endotelial posee tres segmentos: extrace-
lular, transmembrana y una cola citoplasmática. 
La porción extracelular del TF funciona como 
receptor del FVII/FVIIa. El FVII es luego com-
pletamente activado por la trombina y otros fac-
tores activados tornando este proceso 100 veces 
más activo que la reacción original16. Cuando se 
une TF/FVIIa activa el FIX y FX y se desencade-
na el proceso de coagulación. A través del F-IXa 
se extiende el mismo a la vía intrínseca y de este 
modo el proceso se amplifica y generaliza17.

Vía final común y formación de fibrina
El tenase complex convierte la protrombina en 
trombina, y de esta manera se liberan los frag-
mentos 1 + 2, cuya presencia en el plasma indica 
la activación trombínica. Siendo su principal ac-
ción la conversión del fibrinógeno en fibrina, la 
trombina es, además, capaz de activar las pla-
quetas, los F-V y F-VIII, la proteína C y el TAFI17.

La conversión de fibrinógeno en fibrina libera 
a la circulación dos porciones moleculares resi-
duales denominadas fibrinopéptidos A y B. La 
determinación del fibrinopéptido A es utilizada 
como marcador de la conversión del fibrinógeno 
en fibrina. La fibrina formada es estabilizada 
mediante su entrecruzamiento, bajo la acción 
del F-XIIIa.
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Tabla II

Factores de la coagulación. HMWK: quininógeno de alto peso molecular

Factor Nombre Función T½ (hs)

F-I Fibrinógeno Precursor de la fibrina 90

F-II Protrombina Complejo protrombinasa 65

F-III Calcio Cofactor -

F-IV Factor tisular Inicio de la coagulación -

F-V Proacelerina Cofactor complejo protrombinasa 15

F-VII Proconvertina Inicio de la coagulación 5

F-VIII Antihemofílico Cofactor complejo X 12

F-IX Christmas Factor complejo X 24

F-X Stuart-Prower Factor complejo protrombinasa 40

F-XI Antecedente tromboplastínico Amplificador 45

F-XII Hageman Factor de contacto 50

F-XIII Estabilizador fibrina Entrecruza fibrina 200

Precalicreína Flechter Factor de contacto 35

HMWK Fitzgerald Factor de contacto 150

Factores de síntesis hepática
Con excepción del TF, el FvW y parte del F-VIII, 
el resto de los zimógenos con actividad procoa-
gulante son sintetizados en el hígado, incluyen-
do las proteínas C y S. El tiempo de protrombina 
se vincula con la capacidad de síntesis de los fac-
tores de la coagulación en el hígado y resulta 
prolongado en presencia de insuficiencia hepáti-
ca. En estas condiciones, los factores V y VII son 
los primeros en disminuir su concentración 
plasmática, y los primeros en recuperarse al me-
jorar la función hepática.

Factores dependientes de la vitamina K
Algunos de los factores de la coagulación sinte-
tizados en el hígado sufren un proceso de trans-
formación para ejercer su actividad procoagu-
lante. Estos cambios se producen en presencia 
de vitamina K.

Los factores II, VII, IX y X, bajo la acción de 
residuos gama carboxílicos, producto del meta-
bolismo de la vitamina K, provocan cambios en 
la conformación de las moléculas que otorgan a 
los factores la capacidad de ligarse a los fosfolípi-
dos de las membranas. En ausencia de vitamina 

K, el hígado normal sintetiza los factores con ac-
tividad procoagulante disminuida, denomina-
dos PIVKAS – proteínas inducidas en ausencia 
de vitamina K.

Inhibidores fisiológicos de la coagulación
El inhibidor más importante es la antitrombina 
III (AT-III) que forma un complejo no solo con 
la trombina sino con la mayoría de los factores 
de coagulación, en especial F-IXa, F-Xa, com-
plejo TF-FVIIa, excepto el F-VIIIa. Esta acción 
de la AT- III es acelerada por heparinoides en-
dógenos y por heparinas exógenas administra-
das para tratamiento anticoagulante. De esta 
manera, la AT-III tiene un doble sitio de unión: 
con la trombina y con la heparina/heparinoides; 
esta última unión incrementa la actividad de la 
AT-III 1000 veces16. Valores de AT-III por de-
bajo de 60-70% se asocian con resistencia a la 
acción de los heparinoides aumentando el riesgo 
de trombosis17 y resistencia al tratamiento con 
heparinas. De la unión trombina/AT-III surge el 
complejo trombina-antitrombina (TAT), expre-
sión de la producción activa de trombina.

La proteína C sintetizada por el hígado, es vi-
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tamina K dependiente, circula inactivada y se 
activa por contacto con la trombina y con la 
trombomodulina, una proteína presente en la 
superficie de las células endoteliales y soluble en 
el plasma. La trombina se une a la trombomodu-
lina provocando cambios en la conformación 
molecular de la primera que le permite ejercer la 
activación de la proteína C ligada a su receptor 
(EPCR endothelial protein C receptor). Luego la 
proteína C activada (APC) se desprende de su 
receptor y se une a su cofactor, la proteína S 
(SP). Este complejo APC-SP actúa como inhibi-
dor de los F-Va y F-VIIIa, como así también ac-
tivan la fibrinólisis a través de la inhibición que 
ejerce sobre el PAI-1. El 40% de la SP en el plas-
ma se encuentra en forma libre o funcional, 
mientras que el resto no tiene actividad biológi-
ca mientras circula unida al componente del 
complemento C4b17, 18.

En aquellas pacientes portadoras de la muta-
ción del F-V o F-V Leiden (defecto hereditario), 
la APC no logra la completa inactivación del fac-
tor, generándose resistencia a la proteína C, de-
fecto hereditario de riesgo más frecuente para el 
desarrollo de trombosis venosas en miembros in-
feriores y venas cerebrales, en particular durante 
el puerperio19. Otra forma de resistencia a la 
APC durante el embarazo ocurre en presencia de 
anticuerpos antifosfolípidos (defecto adquirido).

El mecanismo extrínseco tiene un potente an-
tagonista: el inhibidor de la vía del factor tisular 
(TFPI tissue factor pathway inhibitor) sintetizado 
por las células endoteliales. Su rápida acción in-
hibitoria la ejerce sobre el TF, F-Xa y F-VIIa16.

El mayor antagonista de la vía intrínseca es el 
C1 inhibidor cuya función es neutralizar la ac-
ción del F-XIIa17. Es interesante mencionar que 
la deficiencia funcional de la proteína plasmática 
C1 inhibidor es causa de angioedema heredita-
rio. En estos casos, la ausencia del antagonista 
del F-XII promueve su activación y consecuen-
temente de la calicreína y bradiquinina, que cau-
sa edema de glotis de causa no alérgica. En un 
caso que no publicamos, asistimos a una pacien-
te que requirió profilaxis con concentrado de C1 
inhibidor durante la operación cesárea.

La antitripsina puede inhibir el F-XIa forman-
do un complejo estable. La α2-macroglobulina 
es una proteasa inhibidora de amplio espectro de 
acción, inactivando varios factores de la vía in-
trínseca incluyendo la calicreína y la trombina, 
además de la plasmina17.

Mecanismo fibrinolítico
Con la activación de la coagulación se pone en 
marcha el sistema fibrinolítico que limitará la 
extensión del coágulo. El sistema está compues-
to por el plasminógeno, convertido en plasmina 
bajo la acción de varios activadores, que produce 
la fragmentación de la fibrina y en ocasiones del 
fibrinógeno, formando productos de degrada-
ción denominados PDF o pdf según provenga 
del fibrinógeno o la fibrina respectivamente. El 
dímero D tiene su origen en la lisis de la fibrina 
entrecruzada.

Los productos de la degradación del fibrinó-
geno y fibrina (PDF/pdf) formados por acción 
de la plasmina, interfieren en la polimerización 
de la fibrina al formar complejos con los monó-
meros20.

Activadores de la fibrinólisis
El activador tisular del plasminógeno (t-PA), 
es sintetizado por las células endoteliales y es el 
principal activador fisiológico del sistema fibri-
nolítico (Figura 3).

Figura 3

Mecanismo fibrinolítico y sus activadores

FXII

FXIIa tPA Uroquinasa
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El F-XII no solo pone en marcha el mecanis-
mo intrínseco de la coagulación sino que ade-
más tiene otras funciones. Una de ellas es trans-
formar el plasminógeno en plasmina a través de 
la calicreína. Sin embargo, desempeña un rol 
secundario en la activación de la fibrinólisis.

 El activador del plasminógeno de cadena 
única tipo uroquinasa (su-PA) ejerce similar 
acción a nivel tisular. El su-PA se une a los recep-
tores celulares de los tejidos y participa en los 
procesos proteolíticos de degradación de la ma-
triz extracelular (reparación hística, implanta-
ción del embrión). Es transformado en activa-
dor del plasminógeno de dos cadenas tipo 
uroquinasa (tcu-PA) por efecto de la plasmina y 
el F-XIIa17.

Inhibidores fisiológicos 
del sistema fibrinolítico
El sistema fibrinolítico posee sus inhibidores fi-
siológicos. La α-antiplasmina es el principal in-
hibidor de la acción de la plasmina, de manera 
que cuando los niveles de plasmina superan los 

Tabla III

Inhibidores fisiológicos del sistema de coagulación 
y del sistema fibrinolítico

Inhibidores de la coagulación Actúa sobre

Antitrombina III FXa, FIIa, FIXa, FXIa, FXIIa, FVIIa

Cofactor II de Heparina FIIa

C1 Inhibidor FXIIa, FXIa, precalicreína

Inhibidor de la Vía Factor Tisular TF, FXa, FVIIa

Proteína C Activada FVa, FVIIIa

Proteína S FVa, FVIIIa

Inhibidores de la Fibrinólisis Actúa sobre

Alfa 2 Antiplasmina Plasmina

Alfa 2 Macroglobulina Plasmina

PAI-1 t-PA, tcuPA

PAI-2 t-PA, tcuPA

Glicoproteína Rica em Histidina Plasminógeno

TAFI Fibrina, plasmina

PAI: inhibidor del activador del plasminógeno. t-PA: activador tisular del 
plasminógeno. tcuPA: activador tisular del plasminógeno tipo uroquinasa de cadena 
única. TAFI: inhibidor de la fibrinolisis trombina activable.

de la α-antiplasmina, la fibrinólisis se pone en 
marcha. La unión plasmina-antiplasmina (PAP) 
forma un complejo equimolar irreversible, su 
presencia en el plasma expresa la producción de 
plasmina. También son antagonistas el inhibidor 
del activador del plasminógeno tipo I (PAI-1 
plasminogen activator inhibitor) almacenado en 
las plaquetas, de síntesis endotelial, hepática y te-
jido adiposo21 y el PAI-2, este último de exclusivo 
origen placentario (Tabla III). De menor impor-
tancia cuantitativa, se mencionó al PAI-3. Reali-
zan su función a través de la neutralización del 
t-PA, luego que su liberación fue estimulada por 
varias sustancias, como la trombina y las endoto-
xinas. La cantidad de PAI-1 circulante excede la 
del t-PA impidiendo la lisis precoz del coágulo. El 
PAI-1 exhibe un ritmo circadiano con mayores 
niveles plasmáticos en la mañana y acompaña el 
pico de actividad fibrinolítica21.

Otros inhibidores son la α2-macroglobulina 
antagonista de la plasmina, de efecto más lento 
que la α-antiplasmina, actúa cuando la acción de 
esta última se agotó, y la glicoproteína rica en 
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histidina (HRGP) que neutraliza la acción del 
plasminógeno sobre la fibrina. De más reciente 
descubrimiento es el inhibidor de la fibrinólisis 
trombina activable (TAFI – thrombin activatable 
fibrinolysis inhibitor), también denominado car-
boxipeptidasa B. En el momento que la trombi-
na se une a la trombomodulina, activa el TAFI16 
que inhibirá la fibrinólisis a través de varios me-
canismos. En primer lugar, provoca cambios en 
la fibrina reduciendo su capacidad para activar 
el plasminógeno vía t-PA. En segundo lugar, in-
hibe la acción de la plasmina en forma directa. 
Finalmente, se entrecruza con la fibrina previ-
niendo la lisis precoz del coágulo17.

El mecanismo de acción fisiológico de la fibri-
nólisis puede explicarse de la siguiente manera:

El a-TP tiene poca afinidad por el plasminó-
geno mientras ambos permanecen libres en la 
circulación, pero la plasmina se torna activa so-
bre la superficie de la fibrina. La plasmina libre 
formada es rápidamente inactivada por la α2-
antiplasmina, mientras que activada sobre la fi-
brina inicia su acción proteolítica (Figura 4).

Figura 4

Mecanismo de la fibrinólisis

El activador del plasminógeno actúa únicamente sobre el plasminógeno unido 
a la fibrina para formar plasmina. El exceso de plasmina es neutralizado en 
la circulación por su inhibidor α2-antiplasmina. De esta manera la fibrinolisis 
secundaria queda limitada a una acción local. Carmeliet P. Semin Thromb 
Haemost 1996; 22: 525.

Si la plasmina es generada en exceso (hiper-
fibrinólisis secundaria o fibrinólisis primaria), 
no solo ejerce su efecto sobre la fibrina en la su-
perficie del coágulo, sino que excede los niveles 
de α2-antiplasmina y extiende su acción sobre el 
fibrinógeno, F-VIII y F-V. Esta reacción resulta-
rá en un efecto deletéreo sobre la hemostasia, 
producto de una fibrinólisis exagerada.

Rol del endotelio
Múltiples acciones vinculan al endotelio con el 
mecanismo de coagulación. Entre las acciones 
anticoagulantes se mencionan: secreción de he-
parinoides, expresión de la trombomodulina, 
receptor de la proteína C y síntesis de t-PA.

Las acciones pro-coagulantes del endotelio se 
relacionan con la producción de PAI-1, síntesis 
de FvW y TF.

Sistema calicreína-bradiquinina
Este sistema ejerce funciones sobre los procesos 
inflamatorios, del dolor, control de la tensión ar-
terial y la coagulación.
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En 1909, Abelous & Bardier observaron el 
efecto hipotensor de la orina al ser inyectada en 
la sangre. En 1930 Frey & Werle descubrieron la 
presencia del quininógeno de alto peso molecu-
lar en la orina, del que deriva la bradiquinina, 
como responsable de una acción vasodilatadora 
con incremento de la permeabilidad vascular 
(acción símil histamina). En 1948, la bradiquini-
na fue aislada por Rocha e Silva, Teixeira & Ros-
enfeld, fisiólogos y farmacólogos brasileños, 
mientras estudiaban los efectos tóxicos de vene-
nos de víboras.

La precalicreína y el HMWK circulan juntos 
en el plasma formando un complejo inactivo.

La calicreína se encuentra en el plasma en for-
ma inactiva, conocida como pre- calicreína (fac-
tor Fletcher). Esta forma inactiva, sintetizada en 
el hígado, es transformada en calicreína por 
efecto del F-XIIa que a su vez libera la bradiqui-
nina del HMWK. Cuatro acciones se relacionan 
con la calicreína.
1.	La calicreína es capaz de transformar el F-XII 

en su forma activa (F-XIIa) por mecanismo de 
retroalimentación, aumentando 2000 veces la 
velocidad de la reacción.

2.	La calicreína es en parte responsable de la 
conversión del plasminógeno en plasmina, al 
activar la uroquinasa.

3.	Las quininas, como la bradiquinina, la calidi-
na y la metil-lisil-bradiquinina, son polipépti-
dos con actividad farmacológica liberados en 
tejidos y sangre por acción de la calicreína so-
bre los quininógenos.

4.	Tanto la calicreína como la plasmina activan 
el sistema del complemento.

Los quininógenos comprenden el HMWK y el 
quininógeno de bajo peso molecular (LMWK). 
El primero es sintetizado en el hígado, mientras 
que el LMWK es producido por varios tejidos, 
actúa a nivel local y tiene propiedades fisiológi-
cas diferentes.

La calidina es liberada del LMWK en tejidos, 
por la calicreína tisular.

La bradiquinina (nonapéptido) actúa sobre 
receptores específicos β2 (vasodilatación e hipo-

tensión, contracción de la vasculatura lisa y au-
mento de la permeabilidad) y en menor medida 
sobre los β1 (dolor) expresados en situación de 
injuria tisular. La bradiquinina es un poderoso 
estimulo para la liberación de t-PA.

El F-XIIa y el HMWK convierten el F-XI en su 
forma activa (F-XIa) y se pone en marcha el me-
canismo intrínseco de la coagulación.

Inhibidores de las quininas
Las quininasas se encuentran presentes en el 
plasma, células endoteliales y tejidos para regu-
lar la acción fisiológica de las quininas. Estas son 
denominadas quininasa I y quininasa II, esta úl-
tima más conocida como enzima convertidora 
de la angiotensina (ECA). Otras quininasas in-
cluyen carboxipeptidasas, la N circulante en 
plasma y la M unida a membranas, capaces de 
inactivar tanto la bradiquinina como la calidina.

Los fármacos que inhiben la ECA (IECA) 
provocan efector hipotensor, no solo por dismi-
nuir el nivel de angiotensina (vasoconstrictor), 
sino además por incrementar los niveles de la 
bradiquinina al disminuir su degradación. Este 
efecto es causante de tos seca o angioedema en 
algunos pacientes tratados con IECA.

Modificaciones de la coagulación y 
la fibrinólisis en el curso del embarazo normal
La actividad pro coagulante aumenta al doble al 
final del embarazo22. Estas modificaciones se 
producirían como consecuencia de los cambios 
hormonales, y responden a la necesidad de ofre-
cer una rápida y efectiva hemostasia en el mo-
mento del desprendimiento placentario para 
evitar la hemorragia exanguinante23. Otros in-
vestigadores consideran que los cambios hor-
monales no justifican plenamente las modifica-
ciones referidas16.

El cambio más frecuente de observar es la dis-
minución del recuento plaquetario, que llega a 
valores de plaquetopenia (< 150.000/mm3) en 
alrededor del 10% de las gestantes al final del 
embarazo22. En parte esta caída del recuento 
responde a la hemodilución existente, y proba-
blemente al aumento del consumo fisiológico en 
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el último periodo de la gestación18. Al final del 
embarazo se demostró la activación plaquetaria 
a través del aumento de la concentración de 
β-tromboglobulina y A2-tromboxano.

Si bien las concentraciones solubles del TF 
permanecen constantes durante el embarazo, la 
actividad y la expresión del mismo en los mono-
citos es baja comparada con las mujeres no ges-
tantes24. 

Los principales cambios observados son el au-
mento de la concentración plasmática de los fac-
tores I (Tabla IV, Figura 5), F-VIII (Figura 6) y 
factor von Willebrand. También se incrementa 
F-VII, F-X y F-XII. El F-VII aumenta hasta 10 
veces con respecto a las no gestantes25, mientras 
el F-II y F-IX poco se modifican16, 24. La concen-
tración de F-XIII y la del F-XI caen. La actividad 
del F-V se incrementa gradualmente, no así su 
concentración. Obsérvese que de los factores K 

Tabla IV

Valores de fibrinógeno en plasma (mg/dl, media ± 2 DE) durante el embarazo y el puerperio

10-15ª sem 23-25ª sem 32-34ª sem 38-40ª sem 1 día puerp 8 día puerp

Media 330 350 410 450 460 260

Rango 210 - 450 230 - 470 290 - 530 350 - 550 320 - 600 180 - 340

Figura 5

Valores de fibrinógeno en plasma (mg/dl, media ± 2 DE) 
durante el embarazo y el puerperio27
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dependientes solo los F-VII y F-X aumentan en 
forma significativa, mientras los F-IX y F-II in-
crementan poco sus niveles plasmáticos26. La 
pre-calicreína aumenta a valores del doble con 
respecto a la mujer no gestante, pero cae con el 
inicio del trabajo de parto mientras aumenta la 
concentración de calicreina16.

Poca modificación se aprecia en la AT-III16, 23, 

24. Se observó un déficit de proteína S total y li-
bre y resistencia adquirida a la proteína C acti-
vada en la mitad de las embarazadas sanas16, 24, 25. 
La caída de la concentración de la proteína S ya 
es evidente entre la 6ª y la 11ª semana de gesta-
ción25. Los niveles de trombomodulina aumen-
tan24. Existe aumento de los marcadores bioló-
gicos de actividad protrombínica: fragmentos 1 
+ 2, y del complejo trombina antitrombina 
(TAT) a partir de la 28ª semana hasta el final de 
la gestación16.

Figura 6

 Valores de factor VIII antígeno/actividad durante 
el embarazo y en controles28
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La disminución de los niveles del F-XI y de la 
expresión del FT en los monocitos, representaría 
un mecanismo de contra balance parcial a la ac-
tividad pro coagulante desarrollada en el curso 
del embarazo24.

Con el inicio de la activación de la trombina, 
se genera un mecanismo de amplificación me-
diante el que se retroalimenta la activación del 
F-VIII. Esta activación del F-VIII implica con-
sumo de su actividad, pero conserva su poten-
cial antigénico. Por lo tanto el incremento de la 
relación F-VIII antígeno/actividad indica incre-
mento de la actividad protrombínica28.

 La actividad fibrinolítica también sufre cam-
bios: aumento de los niveles de plasminógeno24 
(Figura 7), disminución de la actividad de t-PA23, 

24, aunque otros refirieron leve incremento16, un 
marcado aumento del PAI-1 que llega a alcanzar 
al final del embarazo 3,5 veces el valor usual18 y 
aparición de altos niveles de PAI-2, este último 
de origen placentario. Los valores de PAI-2 du-
rante el embarazo aumentan con el incremento 
del peso fetal y la masa placentaria22. El nivel de 
TAFI permanece sin variantes25 o exhibe un leve 
aumento29.

Es habitual observar aumento del dímero D. 
Sus valores se incrementan por sobre los de refe-
rencia en el curso del último trimestre, alcan-
zando su máximo valor en el puerperio inme-

Figura 7

 Valores de plasminógeno, antiplasmina, y PDF en plasma 
(media ± 2 DE) en el embarazo (o) y en controles (l). N = 1228
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diato. Indica la existencia de aumento de la 
actividad fibrinolítica local; sin embargo, duran-
te el embarazo el balance global se inclina de 
manera neta a favor de la actividad procoagu-
lante. Esta actividad resulta máxima en el mo-
mento del alumbramiento.

El tiempo de protrombina se acorta significa-
tivamente, pero dentro de los valores normales. 
El tiempo de trombina se prolonga, dentro del 
rango de referencia normal, y este cambio resul-
taría de la presencia de productos de degrada-
ción de fibrinógeno (Figura 7) y fibrina circu-
lantes, que provocan modificaciones en la 
constitución molecular del fibrinógeno (disfibri-
nogenemia). No se observaron cambios en el 
aPTT23, aunque se refirió acortamiento dentro 
del rango normal26.

 En embarazadas de más de 40 años se consta-
tó acortamiento del aPTT e incremento del fibri-
nógeno y F-VIII, que favorecen la presencia de 
trombosis venosas en gestantes añosas30.

La activación de la coagulación y la fibrinólisis 
reactiva es más intensa en los embarazos geme-
lares en comparación con las gestaciones con 
feto único. En relación con esta afirmación, se 
demostró mayor incremento del dímero D y de 
los productos de degradación del fibrinógeno, y 
menor aumento del fibrinógeno y de la actividad 
de la AT-III31
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La coagulación en la interfase útero-placentaria
Se refiere que un proceso de coagulación intra-
vascular se desarrolla limitado al espacio inter-
velloso placentario, donde el depósito de fibrina 
es depurado por una actividad fibrinolítica reac-
tiva16, 23. Se observaron altos niveles de complejo 
TAT, PDF, dímero D, y complejo PAP en las ve-
nas uterinas en comparación con las medidas en 
la circulación general16.

Los mecanismos involucrados en este proceso 
son motivo de estudios y están pendientes de es-
clarecimiento.

Durante el proceso de invasión trofoblástica 
las arterias espiraladas reemplazan no solo la 
capa muscular para transformarse en vasos de 
baja resistencia, sino también el subendotelio 
que es suplantado por células citotrofoblásticas. 
Estas células poseen escasa capacidad para lisar 
fibrina, debido al incremento local de la concen-
tración de PAI-1 y PAI-2. A su vez, las células del 
estroma endometrial perivascular protegen de 
una hemorragia local durante la invasión trofo-
blástica aumentando la expresión del FT. La ex-
presión del FT resulta estimulada por el estra-
diol y el factor de crecimiento endotelial. En 
contraste con los efectos procoagulantes referi-

dos, la anexina V, una proteína expresada en la 
superficie apical de las vellosidades trofoblásti-
cas ejerce efectos anticoagulantes previniendo la 
aparición de infartos placentarios25.

Cambios durante el puerperio
El nivel de plaquetas aumenta durante la primera 
semana del puerperio y luego se normaliza. Los 
valores de AT-III se incrementan progresivamen-
te durante las primeras 2 semanas (Figura 8).

La proteína C aumenta en el puerperio inme-
diato, mientras la proteína S total incrementa sus 
niveles rápidamente, no así la porción libre que 
tarda hasta 5 semanas en normalizar sus valo-
res22. Los valores de PAI-1 se normalizan luego 
de la 5ta semana de puerperio.

Tres horas después del alumbramiento el dí-
mero D alcanza su máximo valor y al finalizar la 
primer semana del puerperio se normaliza173. El 
tiempo de euglobulinas, acortado durante el em-
barazo, se normaliza dentro de los 30 minutos 
posteriores al alumbramiento28. En general, en-
tre tres y cuatro semanas después del nacimien-
to, todos los valores de Ia coagulacion y la fibri-
nolisis regresan a los rangos que exhibían en el 
periodo prenatal24,30. 

Figura 8

Valores de AT-III antes y después del parto (media ± 2 DE)28
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3. Definición y diagnóstico 
de la hemorragia obstétrica

Se considera que la pérdida sanguínea normal 
durante el parto vaginal no supera los 500 ml, 
pudiendo alcanzar hasta 1000 ml en la opera-
ción cesárea abdominal1. Cifras que exceden 
esos valores se consideran patológicas.

Podemos decir que hemorragia obstétrica 
grave es aquella que reúne uno o más de los si-
guientes criterios:
1.	Pérdida del 25% de la volemia, siendo la vole-

mia normal al final del embarazo equivalente 
a 8,5-9% peso corporal

2.	Caída del hematocrito mayor de 10 puntos
3.	Toda pérdida sanguínea asociada a cambios 

hemodinámicos
4.	Pérdida mayor de 150 ml/min
5.	Caída de la concentración de hemoglobina 

mayor de 4 g/dl
6.	Requerimiento transfusional mayor de 4 U de 

glóbulos rojos
7.	Hemorragia que conduce a la muerte materna

Por otro lado deben considerarse otros facto-
res que intervienen como agravantes de la mor-
bilidad causada por la hemorragia; por ejemplo, 
menor volemia en casos de talla pequeña, ane-
mia, deshidratación previa, o bien enfermeda-
des crónicas, hipertensión arterial, edad gesta-
cional, entre otras.

Finalmente podemos decir que: “Se considera 
hemorragia del embarazo, parto o puerperio, a 
cualquier pérdida de sangre que no pueda ser 
compensada fisiológicamente y que por tal moti-
vo, podría causar daño tisular”.

Causas y factores predisponentes 
de hemorragia obstétrica
Debemos dividir las hemorragias de acuerdo 
con el momento en que ocurren: previo al parto 
y posterior al mismo.

Entre las primeras reconocemos el despren-
dimiento placentario, que tiene una incidencia 
de 1/200 embarazos, y es responsable del 15% de 
las muertes fetales. Se presenta como una metro-

rragia de comienzo súbito, que puede acompa-
ñarse de dolor abdominal y aumento del tono 
uterino, y no siempre es detectado por los méto-
dos habituales para el diagnóstico como la eco-
grafía o el monitoreo fetal.

Entre los factores de riesgo se reconocen los 
siguientes:
•	 Desprendimiento placentario en el embara-

zo anterior (riesgo 10%)
•	 	 Hipertensión arterial (riesgo 1%)
•	 	 Ruptura prematura de membranas (ries-

go 1-2%)
•	 	 Tabaquismo (riesgo 1%)
•	 	 Consumo de cocaína (riesgo 15%)
•	 	 Trauma abdominal (riesgo 1%)

En lo referente a las causas de hemorragia 
postparto pueden clasificarse como las cuatro 
“T”32.
•	 	 Tejido (retención de restos)
•	 	 Trauma (lesiones del canal)
•	 	 Trombina (coagulopatías)
•	 	 Tono (atonía)

Un listado de factores predisponentes para he-
morragia periparto, será tenido en cuenta para 
cada paciente que ingresa a la sala de partos.

1.	Factores predisponentes para la retención de 
restos y/o trastornos adherenciales placenta-
rios (acretismo placentario: ver más abajo):
•	 Alumbramiento incompleto
•	 Placenta previa
•	 Cirugías uterinas: cesárea, miomectomía, 

miometrectomía, raspados

2.	Lesiones del canal del parto
•	 Dilatación cervical manual
•	 Parto forcipal
•	 Parto en avalancha
•	 Ventosa extractora
•	 Macrosomía fetal
•	 Infecciones vaginales
Los diferentes tipos de lesiones corresponden a:
•	 Desgarros cérvico-vaginales
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•	 Desgarros complejos
•	 Hematomas de la fosa isquio-rectal
•	 Hematomas del ligamento ancho
•	 Rotura segmentaria
•	 Roturas complejas
•	 Inversión uterina
•	 Desgarros perineales
•	 Hematomas vulvo-perineales
•	 Hematomas peri-uterinos
•	 Ruptura uterina cervical
•	 Ruptura corporal (Incidencia en cicatrices 

segmentarias 1-2%, 10% en cicatrices cor-
porales y 1/ 20.000 en úteros sin cicatrices)

•	 Dehiscencia de cicatriz uterina previa

3.	Coagulopatías hereditarias o adquiridas, y 
tratamientos anticoagulantes o antiagregantes 
plaquetarios
•	 Síndrome HELLP
•	 Desprendimiento placentario
•	 Muerte fetal de larga data
•	 Sepsis
•	 Embolia de líquido amniótico
•	 Coagulopatía por consumo
•	 Coagulopatía dilucional

4.	Factores asociados con riesgo de alteraciones 
de la contractilidad uterina:
•	 Polihidramnios
•	 Embarazo múltiple
•	 Trabajo de parto prolongado
•	 Corioamnionitis
•	 Miomatosis uterina
•	 Alteraciones anatómicas uterinas
•	 Polisistolia
•	 Macrosomía
•	 Gran multípara

Acretismo placentario
Ante el desarrollo imperfecto de la membrana 
fibrinoide de Nitabuch que separa la decidua ba-
sal de la porción vellosa de la placenta, la deci-
dua basal se encuentra total o parcialmente au-
sente. Según el grado de invasión se reconocen 
tres tipos:
•	 Acreta: la placenta se encuentra adherida al 

miometrio pero sin invadirlo y representa el 
78% de los casos.

•	 Increta: la placenta penetra la profundidad 
del miometrio (17% de casos)

•	 Percreta: la placenta atraviesa el miometrio 
hasta la serosa e incluso puede invadir órga-
nos vecinos en 5% de los casos33.

Con el correr del tiempo y el incremento de las 
operaciones uterinas y cesáreas, se aumentó su 
incidencia, haciendo de esta patología una de las 
causas más frecuentes de hemorragia obstétrica:
•	 1930-1950	 1:30.000
•	 1950-1960	 1:19.000
•	 Año 1980	1:7.000 
•	 Año 2000	1:2.500
En una revisión de 109 casos de acretismo, se 

reportaron más de 10 unidades de sangre trans-
fundida en 44 casos, infección materna en 31 
casos, muerte perinatal en 10 casos, muerte ma-
terna en 8 casos, formación de fístulas o ligadura 
accidental de la vía urinaria en diez casos y rotu-
ra uterina en tres34.

Diagnóstico por imágenes del acretismo pla-
centario:

Merece una mención especial la secuencia 
diagnóstica del acretismo placentario. La eco-
grafía es el método diagnóstico inicial y los si-
guientes son signos de sospecha35.
1.	Ausencia o adelgazamiento (menos de 1 mm) 

de la zona entre miometrio y placenta hi-
poecoica normal en el segmento uterino. Tie-
ne una sensibilidad del 7% y es un pobre pre-
dictor positivo: 7%. Puede determinarse desde 
la 12ª semana.

 2.	Presencia de espacios vasculares lacunares 
dentro del parénquima placentario, aun lejos 
de la zona. Se detecta desde la semana 9; apa-
riencia de “queso suizo“. Como signo aislado 
tiene sensibilidad de 79% y valor predictivo 
positivo alto.

3.	Adelgazamiento, irregularidad o disrupción 
focal de la interfase hiperecoica entre las pare-
des uterina y vesical (alta especificidad y baja 
sensibilidad).
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Distintos estudios determinaron la sensibili-
dad y especificidad del método. Los valores pro-
medio son: de sensibilidad 87%, especificidad 
82%, valor predictivo positivo 71% y valor pre-
dictivo negativo 94%. En cuanto a la ecografía 
Doppler color, varios estudios no mostraron su-
perioridad en la detección, frente a la ecografía 
convencional36, 37; sin embargo se describen dis-
tintos signos con la ecografía Doppler que son 
necesarios reconocer:
•	 Dirección de vasos placentarios hacia el mio-

metrio o a la vejiga y no paralelos a la periferia 
placentaria.

•	 Alta pulsatilidad y flujo turbulento a nivel de 
las estructuras venosas lacunares placentarias.

•	 Tortuosidad de las estructuras vasculares re-
troplacentarias.

Desde 1992 contamos con la resonancia mag-
nética nuclear (RMN) obstétrica que mediante 
una buena discriminación de los planos anató-
micos, contribuye a la discriminación del grado 
de invasión. El uso de contraste (gadolinio), me-
jora la visualización de la trama vascular del úte-
ro y la placenta38-40.

Así se reconocen los tipos de acretismo según 
la invasión miometrial: 
•	 Tipo 0: Apariencia y espesor normal del mio-

metrio
•	 Tipo 1: Adelgazamiento o irregularidad del 

miometrio subyacente y contiguo a la placen-
ta sin extensión placentaria transmural

•	 Tipo 2: Extensión placentaria transmural o 
anormal intensidad de señal del miometrio 
confluente con isointensidad de la placenta

•	 Tipo 3: Invasión de la vejiga por la placenta 
con irregularidad o disrupción de la arquitec-
tura normal de su pared. Invasión de estructu-
ras loco- regionales

Uno de los problemas que se presentan con la 
RMN, además del costo económico, es el ruido 
que estimula intensamente los movimientos fe-
tales, ocasionando artefactos en las imágenes 
obtenidas y que mejora recurriendo a las se-
cuencias de corte rápidas. Por otra parte, gracias 

a los resonadores abiertos, se disminuyó la inci-
dencia de rechazo al estudio por parte de las pa-
cientes claustrofóbicas.

Carecemos de suficientes estudios que com-
paren el ultrasonido con la RMN.

La RMN resulta útil para valorar el grado de 
invasión, especialmente en las placentas de cara 
posterior o fúndicas, donde la ecografía no ob-
tiene imágenes tan precisas40-42.

Si bien existe evidencia de que la ecografía su-
mada al Doppler color y la RMN pueden ser úti-
les para definir la presencia de acretismo placen-
tario, ningún método diagnóstico se acerca al 
100% en la tasa de detección. Ante alta sospecha 
de acretismo placentario deberían tomarse los 
recaudos clínicos como si el mismo estuviese 
presente.

La ecografía es útil aunque imperfecta en el 
diagnóstico o exclusión de placenta ácreta. No 
obstante sigue resultando el test de primera elec-
ción por excelencia. La RMN puede aportar in-
formación adicional con mejor perspectiva to-
pográfica y mayor precisión en la valoración de 
la extensión de la lesión. Los antecedentes clíni-
cos, conjugados con los resultados de las imáge-
nes resultan críticos en la etapa diagnóstica. Fi-
nalmente y como elemento complementario, 
varios estudios señalaron que la elevación de la 
alfa feto proteína 2,5 veces por encima de la me-
dia, sugiere acretismo placentario43-45.

Categorización de los factores de riesgo:
En base a la experiencia con distintos factores de 
riesgo, se categorizan según el riesgo elevado o 
bajo para producir hemorragia. Creemos que 
esto resulta útil para identificar el grado de ries-
go de cada paciente y para individualizar las ne-
cesidades de infraestructura para el tratamiento 
en cada caso.

En este sentido reconocemos:
Factores de riesgo elevado: placenta previa lo-

calizada sobre la cicatriz de cirugía anterior (Ej. 
cesárea o miomectomía), coagulopatía no con-
trolada, (ej. síndrome HELLP, embolia de líqui-
do amniótico, etc.)

Factores de riesgo bajo: parto forcipal, macro-



RAA 21

Protocolo para la prevención y el tratamiento de las hemorragias obstétricas

somía fetal, infecciones vaginales, polihidram-
nios, embarazo múltiple, trabajo de parto pro-
longado, corioamnionitis, miomatosis uterina.

Estadificación del riesgo:
Según la identificación de los factores de riesgo, 
se impone la adopción de medidas iniciales de 
prevención3, 4, 46 de acuerdo con el grado de 
riesgo.
1.	Riesgo ausente: atención del parto en condi-

ciones habituales.
2.	Riesgo bajo: con un factor de riesgo. Estos ca-

sos serán atendidos en centros que garanticen 
la disponibilidad de recursos necesarios para 
la atención de una hemorragia obstétrica. Si 
bien no requieren de la preparación previa de 
los recursos (ej cateterismo arterial previo, 
disponibilidad de sangre compatible en quiró-
fano, presencia de cirujano general o vascular 
en quirófano, etc.) creemos conveniente que 
se active una alerta en todos los sectores que 
pudieran ser requeridos ante la presentación 
de una hemorragia grave. Según apartado: 
manejo programado de la paciente con ries-
go BAJO de sangrado.

3.	Riesgo elevado: dos o más factores de riesgo, 
o el diagnóstico de acretismo placentario, me-
rece seguir de protocolo según el apartado: 
manejo programado de la paciente con ries-
go ELEVADO de sangrado.
 

Aspectos Institucionales
La Organización Mundial de la Salud ha pro-
puesto “Diez principios para el cuidado perina-
tal” del embarazo y el parto normal que repre-
sentan el 80 % de la atención:
1.	No medicalizado: el cuidado debe ser provisto 

utilizando un mínimo de intervenciones y el 
menor uso de tecnología necesaria.

2.	Basado en el uso de tecnología apropiada. 
Principio dirigido a reducir el uso excesivo de 
tecnología sofisticada cuando procedimien-
tos más simples pueden ser suficientes o su-
periores.

3.	Basado en las evidencias
4.	Regionalizado

5.	Multidisciplinario
6.	Integral: considerando aspectos intelectuales, 

emocionales, culturales y no solamente el as-
pecto biológico.

7.	Centrado en las familias
8.	Apropiado
9.	Tener en cuenta la toma de decisión de las 

mujeres.
10.	Respetar la privacidad, la dignidad y la con-

fidencialidad. 

Condiciones obstétricas y neonatales esenciales
La OMS exige “condiciones obstétricas y neonata-
les esenciales”, que deben cumplirse en todos 
los servicios que asisten partos, cualquiera sea 
su nivel de complejidad:
1.	Condiciones quirúrgicas: capacidad para 

realizar cesárea, fórceps, legrado por aborto 
incompleto, extracción de placenta, repara-
ción de desgarros vaginales altos, cervicales y 
rotura uterina, histerectomía, embarazo ectó-
pico.

2.	Anestésica: general y regional.
3.	Transfusión de sangre segura. Poder realizar 

grupo y factor, contar con banco o reserva re-
novable de sangre.

4.	Tratamientos médicos: eclampsia, shock, 
sepsis.

5.	Asistencia neonatal inmediata: reanimación, 
control térmico.

6.	Evaluación del riesgo materno-feto-neona-
tal: listado de factores de riesgo.

7.	Transporte oportuno al nivel de referencia: 
Contar con teléfono, radio, vehículo perma-
nente.

(Expediente No 1-2002-2997/03-9 del Registro 
del Ministerio de Salud)
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4. Prevención de la 
hemorragia obstétrica

Para la prevención de la hemorragia post na-
cimiento, es importante el reconocimiento de 
los factores de riesgo (ver en el capítulo ante-
rior), que permita tomar medidas para prevenir-
la, y en caso que surja el sangrado excesivo, dis-
poner de los medios para su control inmediato.

La mayoría de los casos de hemorragia post-
parto (HPP) ocurren durante el tercer período 
del parto. Normalmente, en este período, los 
músculos del útero se contraen y la placenta co-
mienza a separarse de la pared uterina. Este pe-
riodo dura aproximadamente de 5 a 15 minutos.

Siendo la atonía la principal causa de sangra-
do excesivo post parto, se aconseja la adminis-
tración de rutina de 10 UI de ocitocina luego del 
alumbramiento, vía intramuscular o endoveno-
sa lentamente, o 600 microgramos de misopros-
tol por vía oral47-50.

Debido a que cerca del 90% de las HPP se de-
ben a atonía uterina, con el objetivo de dismi-
nuir la incidencia de la misma, se aconseja el 
manejo activo del tercer periodo de trabajo de 
parto, lo cual reduce la incidencia de hemorra-
gia en más del 40%, y disminuye la pérdida he-
mática aun en casos sin hemorragia, en un 31% 
menos que el alumbramiento manual. Un meta-
análisis de estos estudios, al que se puede acce-
der a través de la base Cochrane y de la Bibliote-
ca de Salud Reproductiva de la OMS, confirmó 
que el manejo activo se asocia a una disminu-
ción de la pérdida de sangre (incluidas la HPP y 
la HPP grave), menor número de casos con ane-
mia postparto y a una reducción de los casos con 
transfusión  sanguínea. Ninguno de los estudios 
reveló mayor incidencia de complicaciones gra-
ves asociadas al manejo activo51-52.

El manejo activo consiste en facilitar la ex-
pulsión placentaria incrementando las contrac-
ciones uterinas. Los componentes de tal accio-
nar incluyen la administración de útero tónicos, 
la tracción controlada del cordón y el masaje 
uterino47, 53, 54.

Manejo activo del tercer periodo:
1.	Luego del parto, mantener al recién nacido a 

la altura de la placenta, o colóquelo encima 
del vientre de la madre.

2.	Entre los minutos 1 y 3, o cuando el cordón 
deje de latir, pinzar el cordón umbilical.

3.	Administre el útero-retractor: ocitocina 10 
unidades IM o endovenosa, o ergometrina 0,2 
mg IM).

4.	Sostenga el cordón pinzado y el extremo de la 
pinza con una mano.

5.	Coloque la otra mano por encima del pubis de 
la mujer, y realice sobre el útero contra-trac-
ción durante la tracción controlada del cor-
dón umbilical.

6.	Cuando sienta que la placenta se ha despren-
dido, tire del cordón hacia abajo para extraer 
la placenta. Con la  otra mano, continúe ejer-
ciendo contra-tracción sobre el útero.

7. 	 Si la placenta no desciende después de 
30–40 segundos de tracción del cordón umbi-
lical espere hasta que el útero esté bien con-
traído nuevamente, y repita lo anterior.

8.	Examine cuidadosamente la placenta para 
asegurar su integridad.

9.	Masajee el fondo del útero a través del abdo-
men hasta una nueva contracción uterina, y 
repítalo las veces que sea necesario para man-
tener dicha contracción.

10.	Examine a la mujer cuidadosamente y repare 
cualquier desgarro del cuello uterino o la va-
gina, o repare la episiotomía55.

Actualmente la ocitocina es la droga con la 
que mayor experiencia se tiene, y de elección de-
bido a su rápida acción y por carecer de efecto 
hipertensor, así como por la baja incidencia de 
contracciones tetánicas que podrían provocar 
retención placentaria con la consiguiente necesi-
dad de alumbramiento manual, como ocurre 
con la ergotamina5, 56.

La aplicación de ocitocina debe realizarse por 
vía endovenosa luego del desprendimiento de 
los hombros, en dosis de 10 UI intramuscular, o 
5 UI endovenoso en bolo, o 20 UI por litro de 
solución endovenosa a 100 ml/h. El tiempo de 
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latencia para su efecto es de 2 o 3 minutos57.
Es menos estable a temperatura ambiente que 

la ergonovina, y pierde eficacia cuando se alma-
cena a temperaturas cálidas.

Actualmente se cuenta con un análogo de la 
ocitocina, el Carbetocin, cuya acción es rápida, y 
su vida media de 40 minutos es diez veces mayor 
que la de la ocitocina. Se debe aplicar una ampo-
lla endovenosa durante 1 minuto luego del naci-
miento58, 59.

La sintometrina (ergometrina combinada con 
ocitocina) es más efectiva que la ocitocina aisla-
da, pero se asocia con más efectos secundarios, 
como dolor de cabeza, náuseas, vómitos y au-
mento de la presión sanguínea.

La ergometrina no debe usarse sola o en com-
binación con la ocitocina en casos de hiperten-
sión, preeclampsia o eclampsia, pues incrementa 
los riesgos de convulsiones y accidentes cerebro-
vasculares, pero excluyendo esas situaciones, es 
una alternativa válida.

En cuanto a las prostaglandinas, algunos estu-
dios prospectivos muestran igual efectividad de 
la ocitocina que el misoprostol en dosis de 1000 
microgramos vía rectal o 600 microgramos vía 
sublingual post parto, con la ventaja adicional de 
ser más económica, poder almacenarse por lar-
go tiempo a temperatura ambiente y no requerir 
la vía parenteral49, 60-65. Sin embargo, otros estu-
dios refieren que la eficacia del misoprostol es 
menor que la de la ocitocina49. A pesar de ello, se 
aconseja su uso, sobre todo en comunidades que 
no cuentan con ocitocina por su costo, o por la 
imposibilidad de su almacenamiento adecua-
do66. Por ello, la Organización Mundial de la Sa-
lud la agregó al listado de drogas esenciales50.

5. Manejo programado
de la paciente de riesgo

Acciones Preparto

Paciente con bajo riesgo de sangrado
Evaluación preparto
Se tendrán disponibles todos los recursos del 
equipo multidisciplinario en forma pasiva. Esto 
significa dar aviso a los servicios de radiología 
intervencionista, laboratorio, hemoterapia, tera-
pia intensiva, enfermería, etc., en función de 
prepararse para una eventual hemorragia con 
todos los recursos disponibles.

Paciente con alto riesgo de sangrado
Momento de terminación del embarazo:
En los casos en que se presuma un alto riesgo de 
sangrado periparto, tal como ocurre en los casos 
de acretismo, se procederá a la maduración fetal 
con corticoides en dosis habitual, y se programa-
rá la interrupción del embarazo. Se completará 
el consentimiento informado en todos los casos.

Finalizará en forma programada, preferente-
mente en semanas 35ª - 36ª, salvo episodios de 
sangrado o patología que obligue a programar la 
cesárea en etapas más tempranas del embarazo. 
La mayoria de las muertes en casos de acretismo 
fueron después de la 36ª semana. El riesgo de 
sangrado aumenta luego de la semana 36ª un 
93%67-69.

Medidas Generales
1.	Ayuno de 8 horas (de ser posible)
2.	Profilaxis de aspiración del contenido gástrico 

con antagonistas H2 y metoclopramida (Prac-
tice Guidelines for Obstetric Anesthesia 2007).

3.	Colocar cuña abdominal para evitar hipoten-
sión.

4.	Colocar manta térmica.
5.	En las situaciones potencialmente exangui-

nantes y antes de iniciar todo procedimiento, 
colocar por venopuntura dos vías periféricas 
de calibre 14G o 16G para obtener rápida infu-
sión de sangre y soluciones electrolíticas, y una 
vía venosa central percutánea yugular o sub-
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clavia con catéter cuyo extremo permita moni-
torear la presión venosa. Con hemorragia gra-
ve en curso o en presencia de coagulopatía, es 
preferible no intentar colocar vías centrales y 
utilizar en cambio más de dos vías periféricas 
por venopuntura.

6.	En todos los casos, colocar un acceso en arte-
ria radial para monitoreo directo y continuo 
de la tensión arterial y la obtención de mues-
tras para determinación de pO2 y estado ácido 
base.

7.	Colocar sonda vesical para medición de la 
diuresis horaria.

8.	Realizar bloqueo peridural continuo (con 
coagulograma normal).

9.	Administrar ansiolíticos: midazolan 1-5 mg IV.
10.	Oxigenoterapia con cánula nasal 4 litros/mi-

nuto.
11.	De acuerdo con la condición quirúrgica, 

evaluar la necesidad de realizar anestesia ge-
neral. Priorizar anestesia regional sobre la 
general salvo contraindicación.

12.	En el momento de decidir la intubación tra-
queal evaluar la vía aérea superior y conside-
rar aquellos factores que pueden dificultar su 
implementación.

Factores anatómicos y fisiológicos 
asociados a aspectos anestesiológicos 
•	 Flexión cervical menor de 90º
•	 Extensión atlanto-occipital menor de 20º
•	 Movilidad disminuida de la articulación tém-

poro-mandibular
•	 Abertura bucal menor a 4 cm
•	 Distancia tiro-mentoniana menor a 6 cm
•	 Cuello corto y grueso
•	 Incisivos prominentes
•	 Dentición mellada
•	 Obesidad: se relaciona con el 80% de las muer-

tes maternas, de las cuales el 50% están vincu-
ladas con problemas en el control de la vía 
aérea. En la paciente obesa disminuye la com-
pliance torácica, aumenta la presión intraab-
dominal y disminuye aun más la capacidad 
funcional; por lo tanto la reserva de oxígeno.

•	 Mallampati-Samsoon 3-4

•	 Malformaciones maxilofaciales
•	 Dificultad para colocar la pala del laringoscopio 

ante el aumento de tamaño de las mamas
•	 Retención de líquidos y edemas de mucosas 

por aumento de la  progesterona
•	 El grado de visualización de las estructuras 

orofaríngeas con la boca abierta (grado de 
Mallampati-Samsoon) está aumentado en el 
último trimestre del embarazo; por otro lado, 
la frialdad de las mucosas predispone al san-
grado

•	 El grado de edema faringo-laríngeo se ve in-
fluenciado por varios factores:
•	 preeclampsia
•	 sueroterapia abundante
•	 infusión continua de ocitocina (efecto anti-

diurético)
•	 realización continua de Valsalva.

En la embarazada existe un aumento del con-
sumo de oxígeno por elevada demanda metabó-
lica y por una disminución de la capacidad fun-
cional residual por desplazamiento cefálico del 
diafragma. Esto implica que la apnea o desatura-
ción tras la inducción anestésica resulte más pre-
coz, por lo tanto disminuye el margen de tiempo 
de intubación. Siempre conviene oxigenar a la 
paciente previo a iniciar una anestesia general.

•	 Aumento del riesgo de regurgitación y aspira-
ción por:
•	 aumento de la presión abdominal (útero 

grávido)
•	 disminución de la motilidad gástrica, de la 

absorción gástrica y del tono del esfínter 
esofágico inferior

•	 aumento de la gastrina (placentaria) res-
ponsable del aumento del volumen gástrico 
e hiperclorhidria.

Cateterismo arterial
En caso de disponer de Radiología Intervencio-
nista, podrá realizarse.
Cateterismo ureteral:
En caso de sospecha de percretismo o ante la po-
sibilidad de una hemorragia grave, disponer de 
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cateterismo ureteral, a los fines de facilitar la 
identificación de los uréteres en caso de abordaje 
del área parametrial. A tal fin se llevará a cabo la 
colocación de catéteres doble J por cistoscopia, 
directamente con la paciente en quirófano y lue-
go del cateterismo arterial, de haberse realizado.

Acciones periparto
Pacientes con alto riesgo de sangrado
Se procederá a la atención del parto o cesárea se-
gún criterio obstétrico, con todos los elementos 
expuestos previamente en el apartado anterior 
(acciones preparto).

Ante la aparición de sangrado mayor que lo 
habitual, se procederá según los lineamientos 
del apartado que sigue, en referencia al manejo 
del sangrado activo.

Se detalla a continuación un esquema de pro-
cedimientos:

Los puntos 1, 2, 7 y 9, serán para los casos en 
que se disponga de radiología intervencionista.
1.	Disponer del arco en C portátil de radiología 

para colocación intraoperatoria de catéteres 
ureterales y control de la embolización uteri-
na. (para los casos en que se disponga del re-
curso).

2.	La camilla de cirugía debe ser radio lúcida insta-
lando a la paciente de forma que el pie de la 
mesa no entorpezca la movilización del arco en 
C a nivel de la pelvis y región lumbar.

3.	Se deben tener en quirófano por lo menos 4 
unidades compatibilizadas de glóbulos rojos se-
dimentados antes de comenzar la laparotomía.

4.	El médico obstetra realizará una laparotomía 
y se elegirá el tipo de incisión (mediana o 
Pfannenstiel) según la localización placenta-
ria. En general creemos conveniente la inci-
sión mediana para los casos de sospecha de 
acretismo, debido a que permite un mejor 
campo quirúrgico.

 5.	En las placentas acretas de cara anterior, se 
elegirá el tipo de histerotomía, para no incluir 
nunca la placenta en la incisión. Esto detona-
ría un sangrado de importancia, que dificulta-
rá la resolución del caso. A tal fin, podrá reali-
zarse una ecografía en la sala de operaciones 

previo al acto operatorio, para ubicar el borde 
placentario superior, y realizar la histerotomía 
hacia cefálico respecto de dicho borde.

6.	Luego de la extracción fetal se procederá a la 
administración de útero retractores. Antes de 
proceder a otras maniobras quirúrgicas, se 
aconseja la aplicación de una sutura continua 
reabsorbible tipo catgut simple numero 1, con 
puntos pasados, para disminuir el sangrado 
de los bordes de la histerotomía.
Es importante, previo al alumbramiento, dise-

car el espacio vesicouterino, tratando de expo-
ner la cara anterior del cuello uterino a los fines 
de tener disecados los planos para realizar las li-
gaduras vasculares necesarias. Si se tratara de un 
caso de percretismo, podrá considerarse el con-
trol vascular previo al alumbramiento, el cual 
podrá ser con balón intra aórtico o con clampeo 
elástico de la aorta.
7.	En caso de disponer de cateterismo arterial 

uterino, el radiólogo intervencionista realiza-
rá a continuación la embolización uterina.

8.	Luego de esto se procede al alumbramiento y 
reparación del área uterina afectada.

9.	De aparecer sangrado evidente se volverá a 
embolizar con o sin recolocar los catéteres 
según el territorio afectado por el sangrado, 
será manejado por el radiólogo intervencio-
nista de acuerdo con las imágenes de vascu-
larización activa obtenidas en el intensifica-
dor de imágenes.

10.	De ser necesario para conseguir una hemos-
tasia satisfactoria, se aplicarán las técnicas 
quirúrgicas hemostáticas específicas. Estas 
técnicas se utilizarán como medida terapéu-
tica única en los casos que no disponen de 
radiología intervencionista.

11.	De no conseguir detener el sangrado, una 
vez agotados todos los medios quirúrgicos, 
en presencia de sangrado coagulopático 
(microvascular) si estuviera disponible, se 
efectuara la aplicación de factor VII recom-
binante (ver luego). De lo contrario o ante el 
fracaso del mismo se realizara histerectomía 
total. Deberá extraerse el cuello uterino en 
todos los casos debido a la importante red 
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anastomótica proveniente del sector cervical 
y vaginal que podría perpetuar la hemorra-
gia si se dejara el cervix.

En aquellos casos en que estuviera programa-
da la histerectomía antes de la cirugía, se realiza-
rá embolización luego de la extracción fetal, di-
sección amplia del plano vesicouterino, y 
finalmente, histerectomía sin alumbramiento 
previo.

Si persistiera el sangrado en el lecho de la his-
terectomía, se procederá a realizar packing abdo-
minal74.
12.	Lograda la hemostasia y finalizada la cirugía, 

se dejará un drenaje en fondo de saco de 
Douglas por contrabertura.

13	 Se retirarán en quirófano ambos introducto-
res femorales con compresión femoral bila-
teral luego de su extracción, dejando coloca-
da una sonda Foley vesical.

14.	Durante el monitoreo anestésico se realizará 
control y reanimación permanente del esta-
do hemodinámico y de la coagulación de la 
paciente.

15.	En caso de indemnidad vesical y ureteral se 
retirarán ambos catéteres doble J previo al 
traslado a UCI.

16.	La paciente será internada en UCI, por lo 
menos 24 horas para control. Abordaje sin 
alumbramiento para los casos seguidos de 
histerectomia programada.

Se han reportado algunos casos de abordaje 
conservador en casos de placenta acreta que lue-
go del nacimiento fetal no presentan sangrado, 
en los que no se procedió al alumbramiento y se 
administró con la paciente internada metotrexa-
te, antibióticos y útero retractores durante sema-
nas, como medida terapéutica, y con seguimien-
to ecográfico y medición de HCG en sangre, 
para controlar la reabsorción placentaria.

Sin embargo el procedimiento no está exento 
de riesgos, tales como la infección, la hemorra-
gia tardía y la coagulación intravascular disemi-
nada. Por lo tanto, y hasta que la seguridad y la 
eficacia de esta modalidad terapéutica se de-
muestre, no la recomendamos71-75.

Sin embargo podemos sugerir, para los casos 
abordados en centros sin el equipamiento ade-
cuado, en los cuales el acretismo resulte un ha-
llazgo operatorio, se realice la extracción fetal 
como indicamos más arriba, y si no se presenta 
hemorragia, se realice el cierre de la laparotomía 
sin extraer la placenta, y derivar la paciente a un 
centro con mayor complejidad asistencial para 
completar el tratamiento.
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6. Abordaje de la hemorragia 
periparto activa

Hemos esquematizado las actuaciones de esta 
fase crítica de la hemorragia obstétrica activa en 
3 momentos claramente diferentes: el 1er tiempo 
comprende el abordaje inicial y pedido de ayuda, 
el 2do tiempo incluye la reevaluación y reconside-
ración de la hemorragia obstétrica, la respuesta a 
las terapias aplicadas y las disponibilidades exis-
tentes; por último en un 3er tiempo se implemen-
tarán los tratamientos disponibles: médico, qui-
rúrgicos y/o intervencionistas.

Las diferencias principales entre los diferen-
tes tipos de hemorragia obstétrica residen en: la 
importancia del sangrado, su repercusión he-
modinámica y la respuesta al tratamiento, moti-
vo por el que este esquema deberá adaptarse a 
cada caso y condicionarán variables las caracte-
rísticas en duración y desarrollo de cada uno de 
estos tiempos.

Abordaje inicial y pedido de ayuda
Tiene por objetivo cumplir con varios puntos 
para alcanzar el éxito terapéutico:
•	 Estimación de la magnitud de la pérdida he-

mática y confirmacion del origen de la hemo-
rragia obstétrica

•	 Soporte hemodinámico: asegurar vías de ac-
ceso venoso e infusión de líquidos. Con 2 li-
tros de pérdidas considerar hemoderivados

•	 Mejorar aporte de O2 (FiO2)
•	 Cateterización vesical
•	 Tomar muestras para laboratorio
•	 Convocar equipo multidisciplinario durante 

el traslado al área quirúgica, (si es que la pa-
ciente no estuviera alli).
Los objetivos se llevarán a cabo en forma si-

multánea. Consideraremos éxito terapéutico al 
estadio en el cual se alcanza la hemostasia satis-
factoria y la estabilidad hemodinámica, sin ne-
cesidad de reposición de volumen adicional al 
realizado para el tratamiento inicial. Mientras 
este estadio no se alcance, se continuará accio-
nando en base a un protocolo escalonado, como 
se describe a continuación.

Es fundamental considerar el tiempo transcu-
rrido hasta la primera acción terapéutica, ya que 
cuando ese periodo es breve, la probabilidad de 
lograr una hemostasia exitosa sin descompensa-
ción clínica es elevada, si la elección del trata-
miento fue la adecuada.

Al igual que lo descrito en relación a las actua-
ciones de prevención, es en este momento donde 
resulta oportuno anticipar el tratamiento de 
progresión mediante el llamado de ayuda pre-
ventivo o el llamado de ayuda activo del grupo 
multidisciplinario.

En una publicación del 2002, Why Mothers 
Die 2000–2002. Confidential Enquiries into Ma-
ternal Deaths in the United Kingdom. London: 
Department of Health, HMSO, 2004, se escribió: 
“La razón para la alta tasa de mortalidad asocia-
da a la hemorragia obstétrica es simple: El retar-
do en el reconocimiento de la hipovolemia y el 
fallo en proveer un adecuado volumen de repo-
sición. Están involucrados problemas comunes 
como el reconocimiento de factores de riesgo 
para la hemorragia, la subestimación de la pér-
dida, y fallas en involucrar el personal clave en 
forma suficientemente precoz. Estos problemas 
pueden ser operacionales aun en naciones desa-
rrolladas como US y UK.”

Este llamado a otros profesionlaes consiste en:
La intervención activa de:                                
•	 Hemoterapia
•	 Laboratorio

Prevenir la posible necesidad inmediata de:     
•	 2º Obstetra
•	 2º Anestesiólogo
•	 UTI
•	 Radiología Intervencionista

Se requerirá entonces la participación activa 
de todo el grupo multidisciplinario y se seleccio-
nará el tratamiento más conveniente (UTI, Ci-
rugía o Radiología Intervencionista) en función 
de criterios que se mencionan a continuación.
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Estimación de las pérdidas
La estimación puede realizarse de diversas ma-
neras: 
•	 Valoración visual
•	 Colecta de la sangre
•	 Método gravimétrico
•	 Determinación de hematocrito y hemoglobi-

na pre y post

En general, existe una subestimación visual 
en el monto del sangrado. Este error se incre-
menta cuanto mayor es la hemorragia. La esti-
mación del monto perdido representa solo una 
parte del volumen total del sangrado. Se acepta 
que retarda el diagnóstico y el tratamiento pues 
valora un 30-50% de la pérdida, y lo que es peor 
aún, la subestimación empeora por arriba de los 
1000 ml de pérdida. En términos globales, la va-
loracion visual subdiagnostica 89% de las he-
morragias. Sin embargo, puede ser útil llevar a 
cabo entrenamientos del personal involucrado, 
con escenarios simulados, para calibrar dicha 
estimación visual, con el objeto de mejorar la 
detección.

 

Una estimación visual del volumen 
de sangre perdido, es la siguiente:

Una gasa chica de 10 x 10 cm, completamente 
empapada, tiene 60 ml de sangre.

Si se trata de una compresa de gasa grande, de 30 x 
30 cm, en las mismas condiciones, se recogen
140 ml aproximadamente.

En caso de pesar las gasas embebidas, 1000 gramos 
de las mismas contienen 1000 ml de sangre.

Cuando las sábanas de la camilla están embebidas 
en sangre en forma abundante, la pérdida es cercana 
a 1000 ml, y cuando la sangre además, llega a 
derramarse en el suelo con un diámetro de 1 metro, 
supera los 1500 ml59.

También con el objeto de medir la pérdida he-
mática, se ensayaron dispositivos como el 
BRASSS-V de la foto.

El nombre de este recolector lleva las iniciales 
de los creadores. Se hizo para países subdesarro-
llados para que estimen y se alerten de la hemo-
rragia observando el depósito del receptáculo de 
nylon. Lleva un cinturón que se ajusta a la cintu-
ra y atrás llega hasta la espalda para colectar me-
jor toda la sangre. Se inventó para una experien-
cia, en la India, en la cual se investigaba la 
eficacia del misoprostol en áreas rurales para 
disminuir la morbimortalidad por hemorragia 
postparto. Comparado con el gold standard que 
es la espectrofotometría, tuvo un error de medi-
ción del 16%. Además, tiene un bajo costo y 
constituye una buena medida de higiene.

Otra manera de estimar la pérdida es por el 
método gravimétrico que consiste en pesar las 
gasas y compresas embebidas en sangre y calcu-
lar la pérdida refiriéndolo al peso de las gasas 
secas.

Finalmente, la medición del hematocrito y la 
hemoglobina pre y post operatoria, así como la 
valoración de la respuesta fisiológica ante la he-
morragia, constituyen métodos más seguros de 
valoración de la hemorragia, como vemos más 
adelante en la clasificación de shock.

Soporte hemodinámico
Instalado el sangrado, el estado hemodinámico 
suele deteriorarse rápidamente, transformando 
una paciente estable, en una descompensación 
de difícil manejo ulterior aunque se disponga 
de los recursos necesarios. Es por esta razón 
que, sin demoras, el anestesiólogo deberá pro-
ceder agresivamente desde un comienzo con la 
reanimación.
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Una forma práctica de evaluar la coagulación 
en su conjunto durante el transcurso del acto 
quirúrgico es realizar la extracción de 5 ml de 
sangre en un tubo seco. Si no se obtiene un coá-
gulo en 10-15 minutos, se podrá inferir que el 
fibrinógeno es menor de 150 mg/dl. De esta ma-
nera, se estimará la coagulación hasta disponer 
de los resultados de laboratorio. 

Diagnóstico y tratamiento de la hemorragia
En lo que respecta a las maniobras que el obs-

tetra realizará simultáneamente con lo descrito, 
comenzará con una adecuada evaluación  tanto 
del tono uterino como del canal de parto con 
valvas. Para ello, se vaciará la vejiga con sonda y 
se procederá al examen bimanual del canal, in-
cluyendo la exploración digital de la cavidad 
uterina buscando desgarros y restos placentarios 
y evaluando el tono uterino. Podrá recurrirse a la 
ecografía para detectar restos placentarios, pero 
este método tiene poca especificidad en el post-
parto inmediato.

Mediante la palpación uterina, se valorará el 
tono. En caso de atonía se procederá al masaje 
bimanual (Figura 9) y a la eliminación de coágu-
los retenidos en la cavidad uterina, simultánea-
mente con la administración de útero-retracto-
res por vía endovenosa.

 

Figura 9

Masaje bimanual del útero 

Uso de útero retractores
Frente a una hemorragia obstétrica en curso con 
signos de atonía uterina se implementará el si-
guiente tratamiento:
•	 Ocitocina: 5 UI diluidas en 20 ml a pasar en 

bolo IV lento y 10 a 20 UI en
•	 SF en infusión rápida.
•	 Carbetocina : 1 ampolla diluida IV lenta, en 

lugar de ocitocina
•	 Metilergonovina: 0.25 mg IM, si la paciente 

no es hipertensa.
•	 Misoprostol: 800 a 1000 mg por vía rectal, rá-

pida absorción alrededor de 3 minutos, no 
está contraindicado en asmáticas, broncoes-
pasmos, e hipertensión arterial

•	 Carboprost (prostaglandina F2α): no dispo-
nible en nuestro país, 0.25 intra-miometrial o 
IM, repetida cada 15 minutos, hasta 8 dosis.

La evaluación visual del canal de parto con 
valvas y buena iluminación, se completará con la 
comprobación táctil de la indemnidad de la va-
gina y el cervix, así como también la presencia 
de hematomas, que en caso de aumentar su ta-
maño, deberán ser drenados.

Procedimientos quirúrgicos y/o intervencionistas
Luego de aclarado el o los orígenes de la hemo-
rragia, se procederá a su tratamiento. Laceracio-
nes y desgarros deberán suturarse en forma ade-
cuada, y los restos retenidos serán evacuados 
digitalmente, con gasa montada en pinza o con 
curetaje, mientras se realiza la palpación tran-
sabdominal del fondo uterino para evitar perfo-
raciones del órgano.

 De no lograrse éxito terapéutico se diagnosti-
cará la hemorragia obstétrica como no respon-
dedora a las maniobras convencionales y se pro-
cederá con los procedimientos quirúrgicos y/o 
intervencionistas.

Si estuviese disponible, es importante alertar 
al servicio de radiolología intervencionista des-
de un principio, para una acción coordinada y 
rápida que permita el traslado a la sala de hemo-
dinamia y el eventual cateterismo arterial para 
embolización vascular.
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Lesiones del canal de parto:
El trauma perineal se encuentra en más del 80% 
de los partos vaginales, siendo la episiotomía en 
sí misma un factor que incrementa el riesgo de 
hemorragia obstétrica76, 77. Los desgarros vagina-
les bajos suelen ser sencillos de reparar, pero los 
del tercio superior de la vagina requieren sepa-
ración con valvas y la tracción hacia el introito 
de los puntos dados, con la finalidad de hacer 
más visible y accesible el extremo profundo de la 
herida.

A veces podremos encontrar desgarros vagi-
nales múltiples en una vagina friable, la que se 
suturará cuidadosamente. Aun así, puede persis-
tir un sangrado en napa, el cual podrá resolverse 
con un taponaje por 24-48 horas, solo luego de 
resolver todos los sangrados de origen vascular 
que se encuentren. Para evitar que al retirar el 
taponaje se efraccione el tejido comprimido y 
sangre, podría ser útil lubricar la gasa de tapona-
je antes de emplearla, o aplicar una bolsa de po-
lietileno estéril en la vagina para luego ser llena-
da con la gasa de taponaje. Si la hemostasia no se 
lograra en forma completa, puede evaluarse el 
tratamiento con embolización arterial regional.

Es de fundamental importancia el examen 
cervical, tomando con pinzas atraumáticas los 
labios anterior y posterior y tirando hacia el in-
troito y a cada lado, para visualizar toda la cir-
cunferencia del mismo, y especialmente la hora 
3 y 9, donde los desgarros comprometen con 
mayor frecuencia elementos vasculares.

 En caso de no verse el extremo cefálico del 
desgarro, deberá buscarse digitalmente, y en 
caso de palparse (o aun sospecharse) su conti-
nuación hacia el cuerpo uterino, deberá proce-
derse a una laparotomia exploradora. De lo con-
trario, muchas veces, se expondrá a la paciente a 
un sangrado solapado que la descompensará 
más tarde.

Los desgarros cervicales menores a 2 cm que 
no sangran pueden no suturarse77. Un punto a 
tener en cuenta, aun sin hemorragia externa, lo 
constituyen los hematomas perineales. Estos 
pueden verse en la vulva, o ser palpados desde la 
vagina o por un tacto rectal, y si bien algunos 

son limitados y poco sintomáticos, no dejan de 
ser una amenaza de infección o un sitio de extra-
vasación continua. Normalmente, los menores a 
5 cm y estables no requieren más que manejo 
conservador, con cobertura antibiótica, analgé-
sicos, hielo, y si es posible, compresión local. 
Pero en caso de ser mayores u originar desesta-
bilización hemodinámica, requieren su trata-
miento mediante su apertura (de preferencia via 
vaginal si es posible, para evitar cicatrices exter-
nas), evacuación de coágulos e identificación y 
ligadura de todo vaso sangrante (aunque mu-
chas veces éste no se encuentra). Cuando no se 
identifique un punto de sangrado, será útil reali-
zar puntos en equis en el lecho del hematoma 
teniendo en cuenta las estructuras vecinas para 
no lesionarlas. Tal es el caso de los hematomas o 
los desgarros en las cercanías de la uretra, donde 
podría resultar adecuado colocar una sonda ve-
sical para facilitar su identificación durante la 
aplicación de las suturas. Luego de abordado el 
hematoma, se podrá dejar un taponaje compre-
sivo por 12-24 horas. Las heridas podrán sutu-
rarse o dejar el lecho abierto. En caso de persistir 
el sangrado del lecho de un hematoma, podrá 
suturarse los bordes entre sí, dejando un balón 
de sonda Foley inflado en su interior77, o tam-
bién podrá recurrirse a la embolizacion arterial.

Otra situación de hemorragia que puede ma-
nifestarse sin sangrado externo, lo constituyen 
los hematomas alojados por sobre el elevador 
del ano, dentro de los cuales está el hematoma 
retroperitoneal, muchas veces originado en la 
dislaceración de alguna rama de la hipogástrica. 
También puede deberse a la lesión vascular du-
rante la aplicación de ligaduras arteriales, o al 
desgarro del cuello que se prolonga hacia el 
cuerpo uterino, o a la ruptura de la cicatriz de 
cesárea anterior luego de un parto, o a la defi-
ciente hemostasia de la misma seguida de peri-
tonización visceral, antes de finalizar una cesá-
rea. Este tipo de hematomas tiende a ser poco 
manifiesto a no ser por los signos de hipovole-
mia, ya que es muy difícil de detectar ecográfica-
mente, confirmándose por TAC o laparotomía. 
Es imperioso realizar una laparotomía y la iden-
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tificacion de los sitios sangrantes para ser liga-
dos o suturados. En referencia a los hematomas 
retroperitoneales, cabe aquí decir que durante el 
manejo quirúrgico de una hemorragia obstétri-
ca, no es conveniente suturar el peritoneo visce-
ral, debido a que aumenta las probabilidades de 
desarrollar ese tipo de hematoma en caso de un 
resangrado del útero o del lecho quirúrgico (la 
sangre irá disecando el retroperitoneo, en lugar 
de acumularse en la cavidad peritoneal, retra-
sando así su detección).

Reevaluación y reconsideración de la HO, 
respuesta y disponibilidades
Conjuntamente al abordaje inicial y la solicitud 
de ayuda se deberá, al mismo tiempo, rever los 
tratamientos aplicados y las disponibilidades te-
rapéuticas para la toma de decisiones respecto a 
las acciones a implementar a continuación si aún 
no se logró la hemostasia. Por lo tanto se deberá 
tener en cuenta:
•	 La certeza de el/los diagnóstico/s del origen 

de la HO y la respuesta a los tratamientos es-
pecíficos obstétricos

•	 Los tratamientos de reanimación aplicados y 
su respuesta con resultados de laboratorio ac-
tualizados

•	 Si se trata de un parto o cesárea
•	 La  disponibilidad de ayuda y la demora pre-

vista de un 2º obstetra, 2º anestesiologo o in-
tensivista, radiología intervencionista al igual 
que la experiencia asistencial con los métodos 
por parte de quien tenga que aplicarlos.

•	 La relación entre el tiempo que toma comple-
tar la hemostasia y la rapidez con que progre-
sa el deterioro clínico

•	 La factibilidad de traslado de la paciente a he-
modinamia para su eventual arteriografía y 
embolización uterina

•	 Presencia de sangrado y/o coagulopatía NO 
quirúrgica: se refiere a la necesidad de lograr 
hemostasia mediante la corrección de la coa-
gulopatía en ausencia de lesión vascular de 
resolución quirúrgica o intervencionista

La evaluación de la respuesta hemostática a los 
tratamientos será de todas maneras el fin principal y 
como tal se vigilará permanentemente su obtención. 
De la misma manera será necesaria una constante 
reconsideración de la respuesta hemodinámica, del 
estado de la coagulación y el laboratorio para medir la 
eficacia del tratamiento en curso. 

Implementación de los tratamientos 
disponibles: médico, quirúrgicos y/o 
intervencionistas
Esta presentación de criterios para la selección 
de tratamientos no pretende más que proponer 
un orden racional del empleo de recursos; cada 
especialista y/o grupo terapéutico comprometi-
do en la atención de la HOG deberá considerar 
su experiencia personal y/o grupal.

Estos criterios establecen que:
1.	Las HOG en shock no compensado, no son 

trasladables de la sala de partos o quirófano y 
rápidamente debe darse curso a su tratamien-
to quirúrgico en forma ordenada.

2.	Toda vez que exista, o se sospeche, una lesión 
obstétrica sangrante pasible de tratamiento 
quirúrgico, se deberá asegurar su control me-
diante cirugía. En caso de tratarse de lesión 
difusa (atonía) o focal pequeña (desgarro cer-
vical) con poca repercusión hemodinámica, 
se podrá optar por realizar embolización para 
intentar la conservación uterina.

3.	La embolización uterina, salvo lesiones uteri-
nas extensas, ofrece una tasa de hemostasia 
superior a 90% en HOG con pocas complica-
ciones menores, pero requiere el traslado de la 
paciente y la disponibilidad del recurso en la 
urgencia.

4.	Las HOG por coagulopatía y sin sangrado 
quirúrgico deberán tratarse en UTI

Por lo tanto, en presencia de una HO debida a 
coagulopatía, sin shock y sin lesión obstétrica de 
resorte quirúrgico, es aconsejable su tratamiento 
en UTI. Cabe la posibilidad de su eventual em-
bolización uterina previa si este recurso está dis-
ponible en tiempo apropiado.
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En caso de existir un sangrado obstétrico tras-
ladable a hemodinamia sin shock y con lesión de 
compleja resolución quirúrgica, es apropiado 
disponer la embolización uterina como trata-
miento de urgencia.

Si, por ejemplo, el sangrado fuera profuso, re-
sultará conveniente comenzar por la compresión 
manual de la aorta a nivel infrarrenal, antes que 
por la disección vascular selectiva o el traslado a 
la sala de hemodinamia para llevar a cabo el ca-
teterismo y embolización arterial uterina. Del 
mismo modo, y teniendo a disposición dicho re-
curso, en una paciente con un sangrado post-
parto moderado pero continuo, se preferirá la 
embolización uterina a la laparotomía para liga-
dura hemostática.

Inversion uterina
Se trata de la invaginacion del cuerpo uterino, 
acompañada de shock y hemorragia. Su inciden-
cia es de 1/2000 partos, y puede ser incompleta 
cuando el cuerpo uterino no atraviesa el OCI, o 
completa cuando el cuerpo uterino atraviesa al 
OCI y hasta puede aparecer en el introito vagi-
nal. Recientemente se puso en duda el origen de 
esta entidad, resulte de la tracción del cordón o 
de la compresión del fondo uterino durante el 
alumbramiento, según se creía.

Si la inversión se produce con la placenta aún 
adherida al útero, no es aconsejable removerla 
hasta reponer el órgano en su lugar, pues de lo 
contrario se incrementará la hemorragia. Para 
su tratamiento, se empujará el fondo uterino in-
vertido desde la vagina hacia cefálico, y si se fa-
llara en el intento, se usarán simultáneamente  
uterorrelajantes. Al respecto, cabe recordar que 
los betamiméticos están desaconsejados en pa-
cientes hipotensas y con sangrado por su efecto 
vasodilatador, por lo cual se sugiere el empleo de 
sulfato de magnesio.

Si aun así fallara el tratamiento, se puede recu-
rrir a anestesia general para reponer el útero en 
su lugar anatómico. Ante el fracaso de todo esto, 
se recurrirá a la laparotomía para acompañar la 
maniobra vaginal con la tracción de los ligamen-
tos redondos. En caso de no lograr reponer el 

útero en su sitio, se realizará una incisión verti-
cal segmentaria en la línea media posterior. Lue-
go de la reposición de la situación uterina, debe-
rá aplicarse útero retractores y suturar la incisión.

Periodo postparto
La mayor parte de las enfermas ingresan prove-
nientes de la sala de partos o del quirófano luego 
de efectuar el tratamiento transitorio o definiti-
vo para cohibir la hemorragia.

Se continuará el tratamiento hasta donde se 
hubiera completado y se mantendrá todo el apo-
yo cardiopulmonar, que incluye:
•	 Proveer oxígeno con el procedimiento realiza-

do hasta ese momento
•	 Mantener todas las vías de acceso venoso per-

meables, continuar con aporte de soluciones 
cristaloides a razón de 200 ml/h, durante las 
primeras horas

•	 Preservar las mantas térmicas para conserva-
ción de la temperatura

•	 Efectuar los controles abajo referidos
•	 Oxímetro de pulso
•	 Catéter arterial para control de tensión y toma 

de muestras para laboratorio
•	 Completar la transfusión de hemoderivados 

en curso
•	 Extraer muestra de sangre arterial para estu-

dios de rutina que incluyan determinación de 
pO2a y estado ácido base, lactacidemia y coa-
gulograma

•	 Efectuar ecografía Doppler de miembros infe-
riores, si es normal colocar botas con mangui-
tos de compresión neumática secuencial (en 
su defecto medias o vendas elásticas en miem-
bros inferiores

En todos los casos se administrará la sedo-
analgesia. Preferimos las infusiones de midazo-
lan y fentanilo. Mantener los controles de:
•	 Signos vitales: tensión arterial, pulso, estado 

de conciencia, cada 15 minutos como mínimo
•	 Control de sangrado vaginal y por drenajes 

cada 15 minutos como mínimo y durante 4 
horas

•	 Asegurar la persistencia de la contracción ute-



RAA 33

Protocolo para la prevención y el tratamiento de las hemorragias obstétricas

rina y la altura del fondo cada 15 minutos y 
durante 2 horas como mínimo

•	 Medir la diuresis horaria durante 6 horas 
como mínimo, luego cada 2 horas

Evaluar el control definitivo de la hemorragia
A través de las pérdidas genitales, control de los 
drenajes abdominales si los hubiere. Ante la sos-
pecha de hemorragias ocultas intra-abdomina-
les o pelvianas, recurrimos en primera instancia 
a la ecografía bed side. Si persistieran dudas, se 
completarán los estudios por imágenes con una 
tomografía abdómino-pelviana.

Recordemos que la descompensación hemo-
dinámica en ausencia de hallazgos de coleccio-
nes hemáticas intraabdominales por ecografía, 
debe alertarnos sobre la posibilidad de un sagra-
do hacia el retroperitoneo. Este compartimiento 
anatómico sólo se podrá evaluar adecuadamente 
por medio de tomografía computarizada.

La regeneración de los glóbulos rojos perdi-
dos comienza de inmediato luego de una hemo-
rragia, pero dado que requiere de la hematopo-
yesis medular es un proceso lento que no 
sobrepasa de 15 a 20 ml por día. El hematocrito 
alcanzará el porcentaje verdadero más bajo y de-
finitivo 36-48 horas después de controlado el 
sangrado (Figura 10).

Figura 10

Caída  del valor  del hematocrito en el 
transcurso  de las horas posteriores 

al cese de una hemorragia aguda
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Este hallazgo se debe a que el desplazamiento 
de líquido desde el intersticio al espacio intra-
vascular se prolonga por 30 a 40 horas hasta lo-
grar su equilibrio. Con pérdidas equivalentes al 
40% de la volemia, 1.500 ml podrán transferirse 
en los primeros 90 minutos, luego el desplaza-
miento será más lento, a razón de 40 a 90 ml/
hora.

Concentraciones de hemoglobina menores de 
7 gr/dl requerirían de nuevas transfusiones de 
glóbulos rojos en la mayor parte de las enfermas, 
en cantidad necesaria para alcanzar ese umbral. 
Expresado en tiempo condicional, tiene la inten-
ción de supeditar la indicación de transfundir 
GR de acuerdo con la condición clínica de la en-
ferma y no fundamentar el requerimiento única-
mente en la concentración de hemoglobina78, 79. 
Con hematocrito de 20% o superior en pacientes 
asintomáticas, no se indicarán transfusiones80-82. 
Esta afirmación tiene sustento si consideramos 
que las transfusiones representan un factor de 
riesgo independiente para el desarrollo de infec-
ciones y también aumentan el riesgo de padecer 
disfunción multiorgánica, en particular distrés 
pulmonar81, 83. Por otra parte, concentraciones 
de hemoglobina de 10 g/dl en una enferma jo-
ven en condición basal, se vinculan con una dis-
ponibilidad de oxígeno que duplica el consumo 
en reposo83, por lo tanto es de suponer que posee 
suficiente reserva como para tolerar sin inconve-
nientes valores de hemoglobina por debajo del 
referido.

Edema post-resucitación
El aporte de soluciones electrolíticas durante el 
periodo de shock y la cirugía (fase I), en el con-
texto de las modificaciones fisio-patológicas im-
puestas por el organismo de las que resultan la 
retención de agua y sal, generan una neta ganan-
cia de líquido en el espacio intersticial.

Durante la fase II, periodo que se extiende des-
de el control de la hemorragia y la finalización de 
la cirugía hasta la máxima ganancia de peso, el 
secuestro de líquido extravascular es notorio a 
juzgar por el edema generalizado en enfermas 
con hemorragias masivas que debieron ser poli-
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transfundidas. Este periodo se extiende entre 24 
y 36 horas aproximadamente. La hipoalbumine-
mia resultaría secundaria al aumento de la per-
meabilidad capilar, aunque otros sostienen que 
es debido a una disminución de la transferencia 
de albúmina desde el intersticio hacia los linfáti-
cos, desde donde recircula al plasma84. El intento 
por disminuir este edema mediante la adminis-
tración de diuréticos, conduce a la hipovolemia y 
promueve el desarrollo de insuficiencia renal. 
Por lo tanto, se priorizará una adecuada reple-
ción de la volemia aunque sin promover mayor 
balance positivo.

 Por otra parte, se demostró una mayor tasa de 
mortalidad en pacientes que recibieron albúmi-
na85. La mayor parte de las enfermas presentaron 
hipokalemia dilucional, que motivó el aporte 
con cloruro de potasio cuando los valores plas-
máticos descendieron de 3,0 mEq/l.

La fase III representa el lapso entre la máxima 
ganancia de agua hasta su movilización y elimi-
nación, que en promedio se extiende por 4 días84.

Apoyo cardiovascular
Podrá resultar necesario usar drogas vasoactivas. 
Si de acuerdo a la evaluación de la enferma se 
considera que la reposición del volumen fue ade-
cuada y la puérpera permanece con tensión arte-
rial sistólica menor de 90 mmHg se iniciará la 
infusión de noradrenalina, hasta alcanzar ese va-
lor. La noradrenalina es una droga con efectos 
alfa-adrenérgicos, que induce la elevación de la 
tensión arterial por vasoconstricción arteriolar 
periférica con redistribución del flujo sanguíneo. 
La dosis usual es 1 a 30 gammas/kg/minuto86.

Deberá considerarse la posibilidad de deterio-
ro de la función ventricular con adecuada pre-
carga, en cuyo caso las drogas beta-adrenérgicas 
tienen indicación formal, como la dopamina en 
dosis de 5 a 10 gammas/kg/minuto. Identificar 
esta situación resulta de mayor importancia, si 
tenemos en cuenta que el principal objetivo es 
obtener óptimo gasto cardíaco antes que una 
tensión arterial normal.

 

Apoyo de la función respiratoria
La intubación traqueal continuará mientras per-
sista la inestabilidad hemodinámica, la hemo-
rragia se encuentre activa y/o exista depresión 
del estado de conciencia. Durante el periodo de 
recuperción de la anestesia general se deteriora 
el intercambio gaseoso agravado por la posición 
supina que reduce la capacidad residual funcio-
nal en 20% que conduce a la hipoxemia con hi-
percapnia. Existe tendencia al desarrollo de ate-
lectasias. De ser necesario, mantener el apoyo 
ventilatorio mecánico y la oxigenación suple-
mentaria por algunas horas hasta tener la segu-
ridad que los parámetros vitales y los datos de 
laboratorio se encuentran dentro de un rango 
aceptable y que se mantienen estables.

Durante la etapa de reanimación o en las pri-
meras horas posteriores a finalizada la reposi-
ción de la volemia, ya superado el shock, las cau-
sas más frecuentes de insuficiencia respiratoria 
aguda son: congestión pulmonar por sobre-hi-
dratación, distrés pulmonar y TRALI (transfu-
sion related acute lung injury).

Sobrehidratación pulmonar
La reanimación enérgica con soluciones crista-
loides podrá conducir a un estado de sobrehi-
dratación que se manifiesta con edema generali-
zado, quemosis conjuntival, distención yugular 
sin colapso inspiratorio, hipertensión arterial, 
poliuria y en la radiografía de tórax la existencia 
de imágenes intersticiales hiliofugales bilatera-
les. La ecocardiografía no revela la existencia de 
disfunción sistólica general ni segmentaria del 
miocardio. La restricción del aporte hidrosalino 
mientras transcurre el periodo de poliuria fisio-
lógica es la medida terapéutica necesaria y sufi-
ciente para corregir esta afección. Podrá resultar 
necesario la inhalación de oxígeno en bajas con-
centraciones con cánula nasal o máscara facial 
cuando la saturación de oxígeno respirando aire 
ambiente se encuentre entre 90-95%.

Distrés pulmonar del adulto
Se presenta en 0,3 a 0,5% de las enfermas80. El 
pulmón resulta particularmente sensible en los 
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estados de shock. En las primeras 24 a 48 horas 
existe acentuada hiperemia en los capilares pul-
monares, mientras los alvéolos presentan micro 
atelectasias con inactivación del surfactante. De 
esta manera se favorece el colapso alveolar y la 
pérdida de los volúmenes pulmonares con dis-
minución de la capacidad residual funcional y la 
complacencia, edema intersticial con aumento 
del corto circuito arteriovenoso y la consiguiente 
hipoxemia con PaFIO2 menor de 200 mmHg. La 
radiografia de tórax exhibe infiltrados pulmona-
res bilaterales. Al final de la primer semana se 
inicia un proceso proliferativo epitelioalveolar.

Una forma atenuada de distrés con PaFIO2 en-
tre 200 – 300 mmHg, es denominada injuria 
pulmonar aguda.

Las infecciones sobre agregadas por bacterias 
intra nosocomiales, complican el cuadro inicial 
con permanencia de la asistencia ventilatoria 
mecánica y elevada mortalidad.

Injuria pulmonar aguda relacionada 
con la transfusión (TRALI)
Es atribuida a la reacción de anticuerpos leucoa-
glutinantes o linfocitotóxicos del plasma de do-
nantes contra leucocitos del receptor. Sin embar-
go, los mecanismos finales del síndrome no 
están claramente definidos ya que también pue-
de desencadenarse por anticuerpos del receptor.

Si bien se asocia con la administración de 
sangre total, glóbulos rojos y plasma fresco con-
gelado, también fue referido con la transfusión 
de leucocitos87, crioprecipitados88, concentrados 
de plaquetas89, 90, inmunoglobulina91 y plasma-
féresis. Se estima una ocurrencia de 1,4 – 2 por 
cada 10.000 transfusiones90  pero hay consenso 
que es sobrevalorado o no referido, no obstante 
ser la segunda causa de muerte vinculada a las 
reacciones transfusionales92.

Los síntomas salientes del TRALI incluyen93 
disnea, hipotensión arterial, fiebre, y edema pul-
monar bilateral. Se presenta entre el inicio de la 
transfusión y cuatro horas de finalizada90, aun-
que se refirieron casos de aparición tardía94. La 
severidad del cuadro es variable, no tiene rela-
ción con el volumen infundido95  y los síntomas 

tienden a resolverse dentro de las 96 horas. En 
una serie, el periodo con oxigenoterapia fue 40 
horas y 72% de los pacientes requirieron asisten-
cia ventilatoria mecánica. En la radiografía de 
tórax se observan infiltrados bilaterales, que son 
de instalación precoz y en 20% de los casos per-
sisten hasta 7 días, con frecuente disociación clí-
nico radiológica90.

El mecanismo patogénico es materia de dis-
cusión. En el plasma de donantes se identifican 
anticuerpos clase I HLA y II HLA90, 95 contra 
granulocitos del receptor, pero el síndrome pue-
de desencadenarse por anticuerpos del recep-
tor96. Otra hipótesis jerarquiza como gatillo a 
lípidos biológicamente activos, detectables en 
componentes celulares de la sangre y originados 
por el almacenamiento. No resulta claro por qué 
no se produce en presencia de antígenos y anti-
cuerpos capaces de desencadenarlo o su apari-
ción cuando están ausentes. Algunos autores 
sugieren la necesidad de una condición preexis-
tente como anestesia, hipoxia o cirugía recien-
te90, 97. Considerando los mecanismos referidos 
se consideró la hipótesis de los dos golpes para 
explicarlo: el primero es una condición de base 
y el segundo es la transfusión de un hemocom-
ponente con anticuerpos dirigidos contra gra-
nulocitos del paciente o que contengan lípidos 
biológicamente activos97, 98.

Se refiere una mortalidad de 5% y en el mate-
rial de autopsias los pulmones están consolida-
dos y congestivos, hay daño alveolar difuso con 
edema y hemorragia, formación de membrana 
hialina e inflamación intersticial, pudiendo sur-
gir infecciones agregadas en periodos tardíos97.

 El diagnóstico de TRALI es clínico, toma 
como base la presencia de edema pulmonar en el 
contexto temporal de una transfusión de sangre 
o sus componentes. Los exámenes para detectar 
el antígeno/anticuerpo no son de obtención in-
mediata y aunque resulten negativos no descar-
tan el diagnóstico99. El diagnóstico diferencial es 
con la sobrecarga de volumen, edema cardiogé-
nico y otras etiologías de distrés respiratorio.

El tratamiento recomendado es el soporte me-
diante oxígeno, la asistencia ventilatoria mecáni-
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ca no invasiva, o invasiva cuando resulte necesa-
rio, y el sostén hemodinámico. La utilización de 
corticoides es controvertida y los diuréticos se 
aconseja manejarlos con cautela por la posibili-
dad de generar hipovolemia94.

Insuficiencia renal aguda
Debido a un periodo de hipotensión arterial 
sostenido, la caída del flujo sanguíneo renal po-
drá conducir al desarrollo de necrosis tubular 
aguda con diuresis conservada o con oligoanu-
ria. En esta última situación, la extensión de la 
misma se prolonga por 7 – 21 días, y durante el 
mismo la enferma requerirá de tratamiento he-
modialítico.

Función hepática
El tejido hepático resulta sensible a la disminu-
ción del aporte de oxígeno secundario al estado 
de shock. Una reducción del aporte de oxígeno 
conducirá a la lesión de los hepatocitos centrolo-
bulillares, que en la mayor parte de los casos es 
de carácter reversible. Luego de una transfusión 
masiva podrá observarse un leve aumento en los 
valores de bilirrubina indirecta hasta 3 mg/dl 
durante un periodo menor de 48 horas. Esto es 
debido al exceso de aporte del pigmento secun-
dario a algún grado de hemólisis, que excede la 
capacidad de conjugación de un hígado aún dis-
funcionante.

Si hubiere daño hepatocelular como conse-
cuencia de la hipoxia del órgano durante el pe-
riodo de shock, un segundo incremento de la 
bilirrubina y transaminasas hepáticas se obser-
vará a partir del segundo día de evolución. Las 
transaminasas podrán elevarse hasta 10 veces su 
valor normal, y la hiperbilirrubinemia será a 
predominio directo.

Íleo postoperatorio y colitis isquémica
El íleo postoperatorio que se prolonga durante 
24 horas es habitual. Más allá de este periodo, la 
distensión abdominal con ausencia de ruidos hi-
droaéreos requiere de una radiografía simple 
para evaluar la disposición del aire y gas intralu-
minal.

El síndrome de Ogilvie es una de las causas 
más frecuentes de abdomen agudo en el puerpe-
rio. La seudo-obstrucción colónica aguda fun-
cional se caracteriza por síntomas y signos de 
obstrucción colónica sin compromiso mecánico. 
La etiopatogenia no se encuentra debidamente 
aclarada, y puede provocar serias complicaciones 
como isquemia y perforación cecal. El reconoci-
miento precoz y su tratamiento evitan estas com-
plicaciones. Existe mayor incidencia de este cua-
dro en el postoperatorio de cesárea. Se manifiesta 
dentro de la primera semana de puerperio. Los 
síntomas son distensión y dolor abdominal, en 
ocasiones con vómitos. Fiebre, dolor a la descom-
presión abdominal y leucocitosis son signos de 
alarma y se vinculan con isquemia o perforación. 
El diagnóstico es confirmado con la radiografía 
directa de abdomen, que muestra dilatación co-
lónica, más importante en el colon derecho. Re-
presenta un signo inminente de perforación un 
diámetro cecal mayor de 10-12 centímetros.

El tratamiento comprende ayuno, sondas gás-
trica y rectal, enemas evacuadoras, hidratación 
parenteral y deambulación como las medidas ini-
ciales. Realizar radiografías abdominales diarias 
para monitorear el diámetro cecal. Las puérperas 
que no mejoran con estas medidas en el término 
de 24-48 horas, serán pasibles de tratamiento con 
neostigmina, en ausencia de signos de isquemia o 
perforación, con una dosis de 2 mg administrada 
en infusión continua durante 3 a 5 minutos. En 
aquellas pacientes con respuesta parcial o recu-
rrencia después de la primera  dosis, una segunda 
dosis es a menudo exitosa. Sin embargo, si la pa-
ciente falla en responder luego de dos dosis, se 
debe proceder a la  descompresión  colonoscópi-
ca. La descompresión quirúrgica está reservada 
para aquellas enfermas que no respondieron con 
la administración de neostigmina y la descompre-
sión colonoscópica o aquellas pacientes con sig-
nos de isquemia o perforación. En este último 
caso se debe realizar la resección colónica subto-
tal. En los demás casos solamente se lleva a cabo 
una cecostomía descompresiva. En caso de perfo-
ración cecal la mortalidad fue 71%.
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Lesiones urológicas vinculadas 
con la histerectomía de urgencia
La incidencia de lesiones urológicas en el curso 
de una histerectomía es 0,3%100. Comprende las 
lesiones accidentales de la vejiga y uréter, como la 
ligadura accidental de este último. La reparación 
inmediata de las lesiones en el mismo acto opera-
torio se relaciona con un buen pronóstico. Con 
las suturas vesicales, la sonda deberá permanecer 
por espacio de una semana. La instrumentación 
ureteral mediante un catéter doble J asegurará la 
permeabilidad de la vía urinaria lesionada y re-
parada100. Solo el 11,5% de las injurias ureterales 
y el 51,6% de las lesiones vesicales fueron percibi-
das durante la cirugía inicial101. Las mayores difi-
cultades surgen cuando estas lesiones pasan des-
apercibidas durante la histerectomía de urgencia. 
Dolor y distensión abdominal, íleo prolongado, 
fiebre, leucocitosis podrán surgir como conse-
cuencia de una peritonitis urinosa.

En el postoperatorio la manera más sencilla 
de asegurar la permeabilidad de los uréteres es 
mediante la citoscopia que certificará el pasaje 
de orina a través de los meatos ureterales101. La 
presencia de hidronefrosis en los estudios por 
imágenes no resultará válida para sospechar li-
gadura ureteral, dado que es un hallazgo habi-
tual durante el tercer trimestre de gestación y en 
caso de obstrucción ureteral requiere de varios 
días para que aumente su tamaño. La pielografía 
ascendente o descendente pondrá en evidencia 
la fuga del material de contraste en casos con le-
siones de los uréteres100.

Riesgo de septicemia
Luego del periodo inicial donde el síndrome de 
reacción inflamatoria sistémica fue la manifesta-
ción predominante, seguirá una respuesta anti-
inflamatoria compensadora con disminución de 
la inmunidad e incremento del riesgo a desarro-
llar infecciones102.

El intestino adquiere un protagonismo parti-
cular en aquellas pacientes que sobrevivieron al 
shock hemorrágico. Consecuencia de la isque-
mia inicial y la reperfusión luego del tratamien-
to, la integridad de la pared intestinal sufre dete-

rioro que se manifiesta por un aumento de la 
permeabilidad a gérmenes y toxinas provenien-
tes de la luz del tubo digestivo. Estos alcanzan la 
circulación portal y en presencia de un hígado 
inefectivo aún para cumplir plenamente su fun-
ción llegan a la circulación general. Algunas ma-
nifestaciones hemodinámicas tardías del shock 
hipovolémico semejan al shock séptico, en parti-
cular la vasodilatación sostenida.

Las enfermas transfundidas tienen riesgo adi-
cional de infecciones en el postoperatorio. El 
riesgo relativo de infección es 1,6 en aquellas que 
recibieron 1 a 3 unidades de sangre comparado 
con las que no fueron transfundidas, y se eleva a 
3,6 en quienes recibieron más de 3 unidades103. 
Existiría pues, una relación entre el grado de 
inmuno depresión y el monto de sangre trans-
fundida.

Se efectuarán hemocultivos. No obstante, no 
deberá indicarse tratamiento antibiótico en au-
sencia de infección documentada o sospechada.

Prevención de la trombosis venosa
Transcurridas 24 horas de postoperatorio y cuan-
do el recuento plaquetario supere 100.000 ele-
mentos, deberá contemplarse el tratamiento con 
HBPM para prevención de TVP. Dentro de las 
primeras horas es preferible recurrir a los man-
guitos de compresión neumática secuencial en 
miembros inferiores, previa ecografía Doppler 
para descartar trombosis aguda preexistente.

En aquellas pacientes a las que se administró 
F-VII activado recombinante, el riesgo de com-
plicaciones trombóticas aumenta de manera sig-
nificativa. Se refirió la existencia de trombosis 
venosa profunda en miembros inferiores, trom-
boembolismo pulmonar, trombosis venosa cere-
bral, entre otros.

Otros aspectos a considerar
En toda intervención quirúrgica de urgencia 
efectuada sobre el útero, asegurar la permeabili-
dad de ambos uréteres mediante ecografía renal 
postoperatoria que se realizará durante los pri-
meros días del puerperio para descartar la pre-
sencia de hidronefrosis unilateral. En caso de 
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dudas, efectuar una citoscopia para asegurarse la 
permeabilidad de ambos meatos ureterales.

Otro cuadro vinculado con isquemia cere-
bral fue publicado de una paciente con shock he-
morrágico. La asociación de ceguera cortical y 
anosognosia referida como la negación del tras-
torno por parte de la enferma, se conoce bajo la 
denominación de síndrome de Anton104. La 
RNM pone de manifiesto mínimos cambios en 
la corteza occipital con atenuación de las imáge-
nes, que sugiere la presencia de edema por hipo-
perfusión. La recuperación fue completa al cabo 
de algunas horas. Otra enferma que padeció hi-
potensión arterial y pérdida de 3 litros de sangre 
por placenta retenida, manifestó ceguera que re-
virtió en forma progresiva varios días más tarde. 
Un tercer caso similar al referido, fue publicado 
por Ioscovich105.

Como consecuencia de la permanencia pro-
longada en posición de litotomía asociada a hi-
potensión arterial por hemorragia obstétrica 
grave, tres enfermas presentaron síndrome 
compartimental del miembro inferior. Es con-
secuencia de la isquemia muscular prolongada 
de miembros inferiores en la posición referida, 
asociado a hipotensión sostenida por hemorra-
gia grave; seguida de reperfusión con edema, au-
mento de la presión tisular compartimental del 
miembro al recuperar su posición normal. El 
trastorno causa dificultad circulatoria venosa en 
su etapa inicial, seguida de isquemia muscular. 
El dolor en la pierna afectada que se muestra 
tensa, el aumento de la CPK mayor de 2.000 U/l 
y la mioglobinuria por rabdomiólisis con riesgo 
de desarrollar insuficiencia renal aguda, son los 
rasgos relevantes de este cuadro. La fasciotomía 
de urgencia podrá revertir el cuadro cuando se 
efectúa oportunamente106, 107, 108. 

Otros síndromes dolorosos de miembros infe-
riores podrán presentarse en el puerperio inme-
diato, e incluyen: 1) injuria de las raíces nervio-
sas durante la anestesia peridural o espinal, 2) 
lesiones del nervio lumbosacro provocadas por 
la presión directa ejercida por la cabeza del feto 
o el forceps, 3) injuria del nervio peroneo por 
presión directa ejercida por la mano materna 

contra la cabeza del peroné, 4) injuria del nervio 
peroné profundo por permanencia prolongada 
en posición de cuclillas, 5) injuria del nervio fe-
moral y obturatriz por presión directa de los 
mismos contra la pelvis en posición de litoto-
mía, 6) lesión del nervio lateral cutáneo del mus-
lo por hiperflexión del muslo durante el parto.

 La presencia de fiebre dentro de las primeras 
48 horas de postoperatorio, en general no res-
ponde a causas infecciosas. Una excepción es la 
hipertermia vinculada a la administración de 
hemoderivados contaminados como fuente de 
septicemia. El misoprostol podrá causar escalo-
frios e hipertermia elevada como efecto secun-
dario a su acción útero retractora. En ocasiones, 
la analgesia peridural se asocia con fiebre, desco-
nociéndose el mecanismo por el que la genera.

En ausencia de un foco séptico evidente, se es-
tudió la presencia de fiebre mayor de 38 oC ya 
transcurridas las primeras 24 h en un grupo de 
enfermas que cursaron el postoperatorio de ope-
ración cesárea. Mediante ecografia, se estableció 
la vinculación entre la existencia de hematomas 
sub-faciales de la pared abdominal en la región 
prevesical y la presencia de hipertermia. 

Evaluación y registro de lo actuado
Al ingreso de la paciente a la Unidad de Cuida-
dos Intensivos (UCI) se establecerá la puntua-
ción APACHE II (Acute Phisiology And Chronic 
Health Evaluation) y SOFA (Sequential Organ 
Failure Assessment) al ingreso y durante los días 
de la internación.

Se consignará en el intraoperatorio y en el 
postoperatorio inmediato (primeras 48 horas):
a)	número de unidades de glóbulos transfundidas.
b)	volumen de cristaloides administrados (solu-

ción fisiológica y/o Ringer lactato)
c)	volumen de coloides administrados (poligeli-

na y almidón de bajo PM)
d)	cantidad de hemoderivados administrados:

a. 	Plasma fresco congelado (número de uni-
dades de 250 – 300 ml)

b.	Crioprecipitados (número de unidades)
c. 	Plaquetas (número de unidades)
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Morbilidad
Se consideran los siguientes grupos:
1.	cardiovascular:	 hipotensión arterial sostenida 

	 shock hipovolémico
	 insuficiencia cardíaca
	 paro cardíaco

2.	respiratorio:	distrés respiratorio
	 broncoaspiración

3.	renal: insuficiencia renal aguda
4.	trastornos de la coagulación:
	 coagulopatía dilucional post-transfusional

coagulopatía por consumo
coagulación intravascular diseminada

5.	daños en otros parénquimas:	 hepático
	 neurológico   
	 otros

Identificación de las disfunciones orgánicas
•	 Cardiovascular: Se considera hipotensión ar-

terial a aquellos registros tensionales con valo-
res sistólicos menores de 90 mmHg. Los datos 
de TA se obtendrán del parte anestésico du-
rante la cirugía y de los registros de enfermería 
en el pre y post operatorio. Se define shock ante 
la existencia de hipotensión arterial sostenida, 
asociada a taquicardia, deterioro del  estado de 
conciencia (obnubilación, estupor), alteracio-
nes del relleno capilar (acrocianosis o palidez, 
recuperación capilar enlentecida, frialdad de 
extremidades, sudoración) y oligoanuria (diu-
resis menos de 20 mililitros/hora).

•	 Renal: a través de los valores de uremia, crea-
tininemia y diuresis. El deterioro del filtrado 
glomerular se relacionó con valores de creati-
ninemia > 0.8 mg/dl (VN en el embarazo 0.4 
– 0.8 mg/dl) y se considera la existencia de in-
suficiencia renal aguda (IRA) ante la presen-
cia de oliguria menor de 400 ml/día con crea-
tininemia > 1.2 mg/dl y alteraciones de la 
relación orina/plasma de: sodio, urea, creati-
nina y osmolaridad.

•	 Respiratoria: mediante la realización de Rx 
de tórax seriadas con la frecuencia que se esti-
me conveniente durante el post-operatorio. Se 
obtendrán muestras de sangre arterial para 
gases en sangre y estado ácido base y se moni-
toreará la saturación de oxígeno transcapilar 
en forma permanente en el intra y en el post 
operatorio inmediato. La existencia de síndro-
me de dificultad respiratoria aguda del adulto 
(SDRA) se estableció tomando como base cri-
terios ya definidos: disnea, hipoxemia, rales 
pulmonares e infiltrados alveolares bilaterales 
en la radiografía, con ecocardiografía sin evi-
dencia de disfunción ventricular izquierda.

•	 Digestiva: Se evalúa la función hepática, utili-
zando como parámetro la bilirrubina y la 
transaminasa glutámico-pirúvico.
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7. Manejo hemodinámico y metabólico 
de la hemorragia obstétrica

El shock hemorrágico es un síndrome secunda-
rio a la pérdida aguda del volumen circulante, 
con incapacidad cardiorrespiratoria y baja dis-
ponibilidad de oxígeno para suplir las necesida-
des tisulares, causando daño en diversos parén-
quimas por incapacidad para mantener la 
función celular.

Queda claro que la definición hace referencia 
a un déficit de oxígeno y nutrientes a nivel celu-
lar que, por lo general y no necesariamente, se 
asocia con hipotensión arterial. 

Diagnóstico de shock
Desde el punto de vista clínico, cuando el shock 

se encuentra desarrollado, se expresa por:
•	 Hipotensión arterial con TA sistólica menor 

de 90 mmHg
•	 Taquicardia, pulso débil
•	 Signos de hipoperfusión tisular: oliguria, de-

terioro del estado de la conciencia
•	 Signos cutáneos: palidez, sudoración, hipo-

termia distal, relleno capilar enlentecido
La demora en el diagnóstico implica demora 

en iniciar el tratamiento con incremento de la 
morbi-mortalidad.

Desarrollo del shock 
y mecanismos compensatorios
Al final del embarazo existe un incremento de la 
volemia del orden del 30-50%, llegando al 8,5 a 
9% del peso corporal. Otra estimación se basa en 
el peso corporal en kg dividido 12, igual a la vo-
lemia expresada en litros; o bien 100 ml/kg de 
peso al final del embarazo109. Con gestaciones 
múltiples el incremento es mayor110. Esta situa-
ción permite que la gestante tolere pérdidas san-
guíneas de hasta el 15% de su volumen circulan-
te antes de manifestar taquicardia o hipotensión 
arterial en decúbito111.

Las pacientes con preeclampsia cursan con 
hemoconcentración, por lo tanto la caída del he-
matocrito luego de la reposición del volumen 
con soluciones cristaloides resultará mayor que 

la esperable de acuerdo con la magnitud de la 
hemorragia112.

La respuesta hemodinámica difiere según el 
monto y la rapidez con que se establece la hemo-
rragia113. El American College of Surgeons estable-
ció una clasificación del shock de acuerdo con la 
severidad de la hemorragia. Excluyó la valora-
ción del estado de conciencia y la respiración, 
considerando que, en oportunidades, estos pará-
metros se encuentran abolidos por efecto de dro-
gas sedantes y/o anestésicas en el curso del parto 
u operación cesárea. El primer estadio corres-
ponde al denominado:

Clase 1. Shock “compensado” Pérdida hemática de 
hasta 750 ml o hasta 15% de la volemia; frecuencia 
cardiaca menor a 100/minuto, sin alteración de tensión 
arterial y con diuresis mayor a 30 ml/hora.

Dadores voluntarios de sangre ceden hasta 
500 ml por sesión sin sufrir shock, aunque po-
drán presentar hipotensión postural hasta que 
los sistemas adaptativos compensen la depleción 
del volumen. Sin embargo, cuando las pérdidas 
se generan con rapidez el mecanismo de com-
pensación podrá resultar insuficiente.

En estas condiciones patológicas el término 
“compensado” se refiere a la conservación de la 
tensión arterial en decúbito dorsal con ausencia 
de taquicardia y oliguria. No obstante, el estado 
de shock ya se encuentra en marcha, y podrá ma-
nifestarse por leve caída del bicarbonato plasmá-
tico y aumento de la lactacidemia.

Con la hemorragia en curso, disminuye el re-
torno venoso que resulta en una caída del gasto 
cardíaco de acuerdo con la ley de Starling (Figu-
ra 11). Mecanismos fisiológicos compensatorios 
contribuyen a conservar la estabilidad hemodi-
námica. Cuando la tensión arterial se reduce, 
genera estímulos a punto de partida de recepto-
res carotídeos y aórticos conduciendo a un au-
mento central del tono simpático, que comienza 
a ser efectivo 30 segundos después del inicio de 
la hemorragia severa110.

La estimulación simpática central, y la conse-
cuente disminución del tono parasimpático pro-
vocan incremento de la frecuencia cardiaca, au-
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mento de la fuerza de contracción miocárdica y 
vasoconstricción regional selectiva. La disminu-
ción del flujo sanguíneo en áreas como piel, 
músculo e intestino es bien tolerada por un 
tiempo limitado, favoreciendo la perfusión co-
ronaria -que porcentualmente se incrementa de 
5-7% a 25%-, y cerebral que se mantiene.

Además, esta redistribución del flujo permite 
que el consumo global de oxígeno se mantenga 
con pocos cambios a pesar de la caída del gasto 
cardíaco y la disponibilidad de oxígeno. En este 
periodo la circulación útero placentaria también 
se encuentra afectada.

La estimulación simpática máxima intentará 
mantener un volumen cardiaco adecuado a pe-
sar de la disminución de la presión auricular de-
recha debido a la caída del retorno venoso cen-
tral (Figura 12).

Otros mecanismos compensatorios requieren 
entre 10 y 60 minutos para lograr su máximo de-
sarrollo110. La estimulación de la médula supra-
rrenal contribuye con la secreción de adrenalina 
de efecto vasoconstrictor e inductor de taquicar-
dia. También aumenta la secreción de ACTH, 
cortisol y glucagón. La venoconstricción repre-
senta uno de los mecanismos compensadores 
más importantes al contribuir con la moviliza-
ción del 50% de la volemia a partir de los vasos 
venosos de capacitancia.

Figura 11
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Figura 12

Relación entre la presión auricular derecha 
y el gasto cardíaco con diversos grados de 
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La antidiuresis se pone en marcha por la caída 
del gasto cardíaco, el incremento en la secreción 
de hormona antidiurética y el efecto secundario 
de la ocitocina cuando se administra en dosis su-
periores a 40 unidades. La hormona antidiurética 
es liberada por la neurohipófisis como respuesta a 
la hipotensión detectada por los barorreceptores 
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y a la concentración de la natremia a la que los 
osmorreceptores de los núcleos talámicos su-
praóptico y paraventricular son sensibles.

 La hipovolemia estimula en el riñón el siste-
ma renina-angiotensina-aldosterona; elevados 
niveles circulantes de esta última favorecen la 
retención de sodio en los túbulos renales. La re-
nina convierte el angiotensinógeno en angioten-
sina I, que a su vez es transformada en angioten-
sina II por los pulmones y riñones. Luego la 
angiotensina II provoca vasoconstricción del 
músculo liso de las arteriolas incrementando la 
resistencia periférica para mantener la tensión 
arterial y estimula la secreción de aldosterona en 
la corteza de las glándulas suprarrenales.

Cuando la hipotensión y la taquicardia se pre-
sentan, el sangrado resulta cercano a 1000 ml y 
estamos en presencia del inicio de una hemorra-
gia obstétrica grave. Por lo general, la taquicar-
dia precede a la hipotensión111, se manifiesta con 
pérdidas entre 10% y 20% de la volemia114 y es 
uno de los mecanismos que permiten mantener 
la tensión arterial. Sin embargo resulta habitual 
durante el parto o cesárea observar la inversión 
secuencial de esta respuesta por el efecto de al-
gunas drogas.

Clase 2. Shock leve. Pérdida hemática de 750 a 1.500 ml, 
equivalente a 15 a 30% de la volemia, con tensión arterial 
normal, frecuencia cardiaca entre 100 y 120 y diuresis 
entre 20-30 ml/hora

La existencia de tensión arterial sistólica me-
nor de 90 mmHg en decúbito dorsal, asociada 
con sangrado grave, representa el signo de alar-
ma más relevante para activar el protocolo para 
la asistencia de hemorragias graves y potencial-
mente exanguinantes, con grado de ALERTA. 
Esta situación quedará así establecida aunque la 
expansión inicial de la volemia logre corregir la 
hipotensión arterial.

Algunas pacientes son hipotensas constitu-
cionales, otras podrán presentar hipotensión 
como consecuencia de la analgesia regional, en 
otras situaciones se trata de reacciones vaso-
vagales caracterizadas por hipotensión y bradi-
cardia, sin embargo en ninguno de estos casos 
la hemorragia grave se encuentra presente. De-
pendiendo de la magnitud del sangrado, el esta-
do hemodinámico podrá lograr una estabilidad 
hemodinámica parcial (Figura 13, curvas I, II y 
III), o en caso contrario sufrir una descompen-
sación manifiesta (curvas IV, V y VI).

El líquido extracelular se desplazará al espacio 
intravascular en el intento de favorecer la perfu-
sión tisular; este movimiento se ve favorecido 
por la caída de la presión en los capilares. Se de-
mostró que con una hemorragia que represente 
el 25% de la pérdida de la volemia con hipoten-
sión arterial, el volumen extracelular se reduce 
en 18-26%115. La caída del gasto cardiaco y la 
tensión arterial se relacionan directamente con 
el volumen de sangre perdido.

Figura 13

Respuesta de la tensión arterial en relación con la severidad del sangrado. Guyton 1996
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De continuar la hemorragia, aunque se logre 
una estabilización transitoria, ingresamos en la 
zona con elevada morbi-mortalidad, que corres-
ponde a las hemorragias masivas.

Clase 3. Shock moderado. Pérdida hemática entre 
1.500 a 2.000 ml, 30 a 40% de la volemia, con tensión 
arterial disminuida de 70 a 80 mmHg, frecuencia 
cardiaca de 120 a 140, diuresis de 5-15 ml/hora

Con pérdidas agudas de más de 30% de la vo-
lemia la disponibilidad de oxígeno celular se ve 
severamente afectada. El índice de extracción 
tisular de oxígeno llega a 50% utilizando el orga-
nismo su último recurso para mantener la vitali-
dad celular.

El metabolismo anaerobio eritrocitario gene-
ra aumento del 2,3-difosfoglicerato, con el con-
siguiente desplazamiento de la curva de disocia-
ción oxígeno/hemoglobina hacia la derecha, y 
de este modo facilita la cesión de oxígeno a los 
tejidos. Esta respuesta podrá resultar anulada 
por la presencia de hipotermia y la transfusión 
de grandes cantidades de sangre de banco que 
provocan un efecto opuesto sobre la curva de di-
sociación oxígeno/hemoglobina.

En enfermas con función hepática conserva-
da, los valores de lactacidemia y su persistencia 
tienen valor pronóstico al asimilarse con la deu-
da de oxígeno en los tejidos116.

Después de cierto tiempo de hipoperfusión e 
hipoxia tisular sostenida, la liberación de cito-
quinas y otros intermediarios pone en marcha el 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
(SIRS) que conducirá a las fallas multiorgánicas 
por daño secundario, con elevada mortalidad117. 
El desenlace fatal podrá ocurrir en los días si-
guientes a pesar que el sangrado fue controlado.

Diversos estudios demostraron diferencias 
entre los géneros en relación con la respuesta in-
mune frente al shock hemorrágico. Elevados ni-
veles de estrógenos y/o altos valores de prolacti-
na circulantes podrían contribuir con aumento 
de la respuesta inmunológica en mujeres118. Esta 
respuesta también fue observada en los indivi-
duos más jóvenes, y también existirían variacio-

nes interpersonales vinculadas con el modo de 
reaccionar frente a la injuria.

Clase 4. Shock severo: Pérdida hemática mayor de 
2.000 ml o mayor de 40% de la volemia, tensión 
arterial de 50 a 70 mmHg, frecuencia cardíaca mayor 
de 140 y diuresis menor a 5 ml/hora

Ingresamos al último nivel de gravedad que 
comprende aquellas enfermas con hemorragias 
exanguinantes, y riesgo inmediato de deten-
ción cardíaca. Con pérdidas de la volemia del 
orden del 40%, el deceso ocurrirá en las horas 
siguientes110. A pesar de los elevados niveles de 
catecolaminas circulantes existe una pérdida en 
la autorregulación local debido a cambios es-
tructurales en los receptores periféricos y al in-
tento de controlar la tensión arterial por parte 
de los centros vasomotores centrales. Además, 
se suma una respuesta inflamatoria intensa que 
provoca mayor lesión celular. La disfunción de 
las membranas celulares se traduce en la inca-
pacidad de la bomba de sodio/potasio y calcio 
para ejercer su función, pérdida de la integri-
dad de las membranas celulares y en el despla-
zamiento de agua hacia el espacio intracelu-
lar117. En estas circunstancias, es muy probable 
que el shock se torne irreversible, teniendo en 
cuenta la suma de hipoxia, acidosis, depleción 
de nucleótidos de adenosina, y la generación de 
radicales libres de oxígeno.

Las células hepáticas y del intestino podrán 
persistir isquémicas, aun después de la recupe-
ración de las variables hemodinámicas, debido 
al edema tisular que comprime los capilares. 
Este fenómeno denominado no reflow, persiste a 
pesar de la normalización del gasto cardíaco.

Con los mecanismos compensadores en su 
máxima expresión, la perfusión cerebral es man-
tenida con una presión arterial media de hasta 50 
mmHg, luego surgirá el estupor y el coma. En en-
fermas con asistencia ventilatoria, la asistolia es el 
evento final cuando la perfusión coronaria se re-
duce con hipoxemia asociada y los cambios meta-
bólicos inducen severa acidosis e hiperkalemia.

Podemos establecer una relación entre la grave-
dad del shock y la evolución esperable111:
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Shock 
compensado
Clase 1

Los mecanismos fisiológicos de 
compensación resultan suficientes 
para asegurar el flujo en órganos 
vitales

Shock 
descompensado 
pero reversible
Clase 2 y 3

Con medidas terapéuticas 
adecuadas podrá lograrse que la 
enferma sobreviva

Shock 
irreversible
Clase 4

A pesar del tratamiento la enferma 
morirá. El tratamiento resultó 
insuficiente o fue ejecutado con 
demora

Queda aclarado que el estadio de shock com-
pensado no es el objetivo propuesto por el trata-
miento, sino un estadio de alarma para imple-
mentar con carácter de urgencia el protocolo de 
asistencia.

El segundo estadio representa la última opor-
tunidad para salvar la vida de la enferma.

Shock irreversible
La existencia de shock grave con tensión arte-

rial sistólica menor de 70 mmHg por más de 30 
minutos se asocia con una mortalidad mayor del 
80%119.

En el shock hemorrágico, el determinante de 
los cambios hemodinámicos compensatorios es 

Figura 14

Etapa de shock irreversible en el curso de una hemorragia aguda. Guyton 1993
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la caída del contenido de oxígeno arterial vincu-
lado con la anemia: aumento del gasto cardíaco, 
redistribución del flujo regional e incremento de 
la extracción periférica de oxígeno.

En presencia de anemia aguda, el gasto cardía-
co en mujeres jóvenes es capaz de incrementarse 
hasta 110% para mantener la disponibilidad de 
oxígeno tisular. Las arteriolas responden a estí-
mulos neuroendocrinos derivando el flujo hacia 
corazón y cerebro. Valores de hematocrito de 
hasta 21% son perfectamente tolerados cuando 
los mecanismos de compensación se encuentran 
indemnes120. Cuando estos mecanismos com-
pensatorios se agotan, las demandas de oxígeno 
tisular superan la disponibilidad del mismo.

Este déficit de oxígeno podrá adquirirse por 
cualquiera de los tres mecanismos: hipovolemia, 
anemia o hipoxemia. El consumo de oxígeno 
permanece constante hasta que la disponibili-
dad cae a un nivel crítico: 8-10 ml de oxígeno 
por kg de peso121.

Superados los valores referidos, aunque se re-
ponga el volumen perdido o se supere ese mon-
to, el daño celular fue de tal magnitud que las 
posibilidades de recuperación resultarán casi 
nulas (Figura 14). 
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De todos los elementos que las células necesi-
tan para ejercer su función, la deprivación de 
oxígeno es la primera en generar profundos 
cambios metabólicos, capaces de conducir a la 
muerte celular de no mediar una corrección 
oportuna.

Las mitocondrias serán incapaces de mante-
ner el metabolismo aerobio, y el consumo de 
oxígeno disminuye. Crowell & Smith122 demos-
traron que existía una relación inversa entre la 
posibilidad de sobrevivir y la magnitud del défi-
cit de oxígeno acumulado a nivel tisular durante 
el curso de una hemorragia aguda. Con poste-
rioridad se estableció que ese déficit es 120 ml de 
oxígeno por kg de peso. En consecuencia existe 
una estrecha relación entre la intensidad y dura-
ción del shock y la posibilidad que una enferma 
sobreviva (Figura 15)

Figura 15

Correlación entre el tiempo en que se adquiere 
el déficit de oxígeno
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Signos de compromiso de la oxigenación sistémica
•	 extracción periférica de oxígeno superior a 

50%
•	 elevación del lactato sérico
•	 caída del bicarbonato plasmático

El cálculo de la extracción periférica de oxíge-
no se establece a partir del volumen minuto car-

díaco y la diferencia en la concentración de oxí-
geno arterial y venoso mixto.

Cambios hemodinámicos intraquirúrgicos
La respuesta fisiológica a la hemorragia podrá 
resultar modificada por efecto de las drogas 
anestésicas, los relajantes musculares y por cier-
tas condiciones intraoperatorias como la hipo-
termia y la hemodilución. Las drogas utilizadas 
durante la anestesia poseen acciones cardiovas-
culares que pueden afectar el transporte, el con-
sumo de oxígeno y la respuesta fisiológica a la 
anemia aguda. Un ejemplo es la bradicardia rela-
tiva que se observa en algunas enfermas con in-
hibición del sistema simpático paravertebral 
dorsal luego de analgesia regional peridural.

Signos que indican compromiso 
agudo de órganos durante el shock
•	 Isquemia miocárdica: la paciente podrá ma-

nifestar dolor precordial, arritmias diversas y 
caída del gasto cardíaco no volumen depen-
diente. En el electrocardiograma podrá regis-
trar cambios en la onda T y en el segmento ST 
de aparición reciente, y también evidencias 
ecocardiográficas de trastornos de la motili-
dad miocárdica. Resultará preocupante la pre-
sencia de bradicardia, que expresa la incapaci-
dad para aumentar el gasto cardíaco.

•	 Isquemia cerebral: podrá observarse diversos 
grados de deterioro del estado de conciencia, 
desde obnubilación hasta coma. No valorable 
bajo efecto anestésico.

•	 Hipoperfusión renal: oliguria con sodio 
urinario bajo, U/P de creatinina alto, eleva-
da osmolaridad urinaria y baja excreción 
fraccional de sodio. Con hipoperfusión re-
nal persistente, la necrosis tubular aguda se 
instalará con diuresis conservada o con oli-
goanuria.

Reposición de la volemia
En la última mitad del embarazo se incrementa 
el volumen plasmático y globular, con predomi-
nio del primero; en consecuencia se considera 
normal un hematocrito de hasta 33% (“seudo-
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anemia”). Las pacientes con preeclampsia cons-
tituyen una excepción, dado que cursan con hi-
povolemia y hemoconcentración.

Este incremento de la volemia permite que 
pérdidas habituales de hasta 500 ml, se toleren 
sin mayor repercusión hemodinámica. Sobrepa-
sado este valor, una pérdida de hasta 20-30% de 
la volemia, podrá reemplazarse con soluciones 
electrolíticas o expansores del tipo de las polige-
linas. Se evitará el uso de los dextranos, por alte-
rar la agregación plaquetaria e interferir con las 
pruebas de compatibilidad sanguínea124. En el 
periodo inicial del tratamiento, la reposición con 
fluidos intravenosos es más importante que la re-
posición de la masa globular124, considerando que 
la enferma fallecerá por hipovolemia antes que 
por anemia aguda.

Iniciada la reposición con cristaloides, se con-
tinuará con sangre entera, o glóbulos desplas-
matizados, de acuerdo con las pérdidas estima-
das o medidas, el estado hemodinámico de la 
paciente y el valor del hematocrito.

Si la hemorragia continúa, la reposición globu-
lar seguirá mientras se mantiene la expansión con 
cristaloides y/o coloides en cantidad decreciente, 
siendo reemplazados por plasma fresco congelado 
(PFC). La reposición temprana de PFC en propor-
ción 1:1 con los glóbulos, reduce la incidencia de 
coagulopatía en presencia de hemorragias exan-
guinantes125. Durante el periodo de sangrado, el 
valor del hematocrito dependerá no solo del vo-
lumen perdido sino además de la cantidad de 
fluido administrado.

 Con pérdidas equivalentes a una volemia, los 
factores de coagulación disminuyen por efecto 
dilucional a un nivel crítico y favorece la apari-
ción de coagulopatía126. Antes de que esto ocu-
rra, el PFC reemplazará parte de los cristaloides 
administrados. Se requieren pérdidas equivalen-
tes a 1,5 volemias para que el valor de plaquetas 
descienda debajo de 50.000/mm3.

Este tratamiento no deberá interrumpirse en 
ningún momento, independientemente del lu-
gar donde la paciente se encuentre: sala de par-
tos, quirófano, sala de hemodinamia o durante 
un eventual traslado a un centro de tercer nivel.

Queda aclarado que en presencia de una he-
morragia obstétrica activa, la resucitación inten-
sa y continua no sustituye ni deberá demorar el 
control manual o quirúrgico de la hemorragia 
que adquiere carácter prioritario sobre cualquier 
otra medida.

Prioridades para la reanimación
Durante la reanimación los siguientes pasos in-
dican orden de prioridad, sin demora en la se-
cuencia de ejecución y efectuados con la mayor 
premura posible.
1.	Oxigenoterapia
2.	Reposición de la volemia
3.	Reposición de la masa globular
4.	Corrección de la acidosis metabólica
5.	Corrección electrolítica
6.	Conservación de la temperatura
7.	Corrección de la coagulopatía

El tratamiento común inicial en todos los casos 
de hemorragia obstétrica grave incluye:
a.	colocar dos vías periféricas de calibre ade-

cuado
b.	iniciar la expansión con 2000-3000 ml de so-

luciones cristaloides 
c. 	proveer oxígeno con máscara o cánula nasal
d.	transfusiones de sangre entera o glóbulos des-

plasmatizados.
e.	corregir la causa de la coagulopatía , si la hubie-

re, y reponer los factores de coagulación

El retraso en iniciar la reanimación con flui-
dos intravenosos induce mayor liberación de ci-
toquinas pro inflamatorias que condicionarán el 
grado de daño orgánico, ya finalizado el periodo 
de shock hipovolémico127.

Monitoreo básico durante el sangrado activo
Comprende la determinación seriada de los si-
guientes parámetros128:
•	 tensión arterial
•	 frecuencia y ritmo cardiaco
•	 oximetría de pulso
•	 presión venosa central (de ser posible)
•	 ritmo diurético
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•	 temperatura central
•	 estado ácido base
•	 coagulograma básico
•	 ionograma plasmático (sodio, potasio, calcio)
•	 lactacidemia
•	 hematocrito

Vías de acceso vascular

Vías venosas periféricas
Son los accesos venosos de elección para repo-
ner la volemia. Se colocarán de preferencia en 
antebrazos y como mínimo dos vías de acceso 
venoso de calibre adecuado: 14 o 16, que brin-
dan un flujo suficiente en casos con hemorragias 
agudas.

Catéter periférico 14 G 315 ml/min

Catéter periférico 16 G 210 ml/min

Catéter central 16 G 91 ml/ml

En enfermas con sangrados obstétricos no se co-
locará catéter para infusión en miembros inferio-
res; resultan poco efectivos por contribuir con el 
sangrado venoso pelviano.

 
Vías venosas centrales
No resultan imprescindibles para la reanimación 
inicial. Debemos considerar que su colocación en 
una enferma con severa descompensación hemodi-
námica es dificultosa por el colapso venoso existen-
te y significa pérdida de tiempo en un periodo críti-
co para el tratamiento. Además es riesgoso por la 
posibilidad de provocar severas complicaciones: 
neumotórax o hemorragias internas en presencia 
de coagulopatías. En general resultan más útiles 
para el monitoreo de la presión venosa central 
que para la administración de líquidos.

Diferente resulta este planteo en aquellas pa-
cientes con riesgo elevado de sangrado obstétri-
co masivo identificado en el periodo prenatal, 
como ocurre en presencia de acretismos placen-
tarios. En estas circunstancias, la colocación 
electiva de una vía central antes de la cirugía es 
una excelente opción para la provisión de flujos 

máximos a través de introductores de 7,5 French, 
y la medición seriada de la presión venosa cen-
tral como un parámetro de referencia para la re-
posición racional.

Catéteres que permiten elevados flujos centra-
les requieren acondicionar la temperatura del 
fluido previo a su administración. Con la insta-
lación de las vías venosas, solicitar estudios de 
laboratorio incluyendo el coagulograma básico y 
una muestra de sangre para el Servicio de He-
moterapia.

Catéter radial
La utilización de un catéter arterial resultará de 
suma utilidad para: 
1.	determinar la tensión arterial con certeza, 
2.	registro permanente de la misma y 
3.	obtener muestras de sangre arterial para estu-

dios seriados en el laboratorio.

Reposición de la volemia 
con soluciones electrolíticas
Sin lugar a dudas, las soluciones electrolíticas 
constituyen el fluido ideal para la reposición ini-
cial en presencia de una hemorragia aguda. Tres 
motivos sustentan esta aseveración.
1.	Disponibilidad inmediata y universal, ante 

una situación donde existe una directa rela-
ción entre demora y mortalidad.

2.	La reposición inicial de la volemia no solo 
considerará el monto de la hemorragia, ade-
más deberá restituir un volumen considerable 
de líquido inicialmente transferido desde el 
intersticio. Este representa el 75% del espacio 
extracelular.

3.	Considerando que luego de una hemorragia 
aguda existe enlentecimiento en la microcir-
culación con aglutinación globular, el aporte 
de soluciones electrolíticas favorece la recupe-
ración de la viscosidad sanguínea y circula-
ción capilar.
Por lo tanto se iniciará la reposición de la vo-

lemia en forma precoz, a partir del inicio del 
sangrado, mediante el uso de cristaloides cuyo 
monto guardará una proporción de 3:1 con rela-
ción a las pérdidas medidas y/o estimadas.
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Teniendo en cuenta que se considera hemorra-
gia grave a aquella que supera 1.000 ml y que, por 
lo general, esta pérdida sanguínea se asocia con 
hipotensión arterial, en presencia de alguna de es-
tas dos condiciones, el volumen y el ritmo de in-
fusión será 50 ml/kg peso en 10-15 minutos, lo 
que representa una cantidad de 3000 ml apro-
ximadamente. (Figura 16)

Figura 16
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La pérdida sanguínea de 1.000 ml asociada a hipotensión 
arterial, determina un punto crucial en el cual la adecuada 
reposición recuperará la estabilidad hemodinámica mientras se 
procede a cohibir el sangrado. Omitir la identificación oportuna 
de esta situación expone a la paciente a riesgo inminente de 
muerte en la medida que el sangrado persista sin reposición 
adecuada. Modificado de Guyton 1996.

Más allá de la reposición inicial de la volemia, 
esta expansión inicial constituye una prueba 
diagnóstica para determinar la gravedad de la 
descompensación hemodinámica inicial. Si la 
tensión arterial se estabiliza la reposición de flui-
dos continuará de acuerdo con las pérdidas; si la 
tensión arterial se recupera en forma transitoria 
y luego vuelve a descender o, peor aún, si no se 
eleva, indica la necesidad de poner en actividad, 
sin más demora, el protocolo para hemorragias 
masivas y potencialmente exanguinantes que in-
cluye la utilización de hemoderivados. La alter-
nancia de normo-hipo tensión también es indi-
cador de resucitación insuficiente.

En relación con el shock hemorrágico vincula-
do con el trauma, se discutió si esta reposición 
inicial intensa debe continuar cuando el control 
de la hemorragia aún no fue logrado129. En la 

teoría, una resucitación enérgica en una enfer-
ma con sangrado incontrolado podría incre-
mentarlo al provocar la disrupción de trombos 
blandos recién formados y favorecer la coagulo-
patía por hemodilución. Este planteo parece más 
apropiado para la resucitación pre hospitalaria, 
que en el ámbito de la sala de partos o en el qui-
rófano, donde todas las medidas para cohibir la 
hemorragia se encuentran en ejecución. Por otra 
parte, deberá tenerse en cuenta que con una re-
posición insuficiente de la volemia, el shock per-
sistirá con riesgo a agravarse.

También quedó descartada una propuesta de 
reanimación llevando la disponibilidad de oxí-
geno a valores supra normales. La disponibili-
dad de oxígeno tisular se relaciona con el volu-
men minuto cardíaco y la concentración de 
hemoglobina, intentando obtener el valor más 
alto como fuera posible mediante el aporte de 
soluciones parenterales, glóbulos rojos y drogas 
inotrópicas. Estudios posteriores demostraron 
que este accionar no mejoró el pronóstico e in-
crementó el desarrollo de algunas complicacio-
nes como el distrés respiratorio del adulto o el 
síndrome compartimental. Esta situación resul-
taría agravada en el embarazo y el puerperio in-
mediato si tenemos en cuenta la caída fisiológica 
de la presión oncótica al final de la gestación, y la 
disminución de la viscosidad sanguínea que se 
provoca con el aporte de grandes cantidades de 
solución salina normal130.

La reposición con fluidos tomando como re-
ferencia parámetros hemodinámicos y metabó-
licos es la más aconsejada en estas situaciones. 
Habitualmente se considera a la tensión arterial 
sistólica como principal referente hemodinámi-
co para la reanimación de enfermas obstétricas 
con sangrado. Sin embargo, esta aproximación 
al objetivo propuesto resulta insuficiente. En al-
gunos casos, con tensión arterial normal la hipo-
volemia persiste como consecuencia de una re-
posición insuficiente, con hipoperfusión tisular 
que conduce al daño celular severo. Expresión 
de este último es la presencia de acidosis meta-
bólica, exceso de bases significativamente nega-
tivo e intensa lactacidemia.
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La reposición de la volemia es adecuada si se 
cumplen todos los siguientes requisitos:
•	 Tensión arterial sistólica 90 mmHg o mayor
•	 Lactacidemia normal o en descenso
•	 Exceso de bases normal con pH cercano a 7.4
•	 Presión venosa central entre 8-12 cm H2O
•	 Diuresis igual o mayor de 40 ml/hora
•	 Adecuada perfusión tisular

Aunque convenido de manera arbitraria, con-
sideramos que una tensión arterial sistólica de 
90 mmHg será suficiente en mujeres jóvenes sin 
patología previa que presenten hemorragia obs-
tétrica. Logrado este primer objetivo, deberán 
cumplirse los cinco restantes arriba referidos, en 
su totalidad.

La taquicardia es un indicador más sensible 
que la hipotensión como indicador de hipovole-
mia; sin embargo, en estas circunstancias la res-
puesta se ve alterada por drogas analgésicas, se-
dantes y anestésicas. Por el contrario, la 
taquicardia sin hipotensión podrá expresar una 
respuesta adrenérgica ante el dolor.

El término “índice de shock” se refiere a la 
relación entre la frecuencia cardiaca y la pre-
sión arterial sistólica. Un valor mayor de 0,9 
identifica pacientes con inestabilidad hemo-
dinámica. 

El valor de la presión venosa central podrá 
usarse como orientación para la reposición. Sin 
embargo deberá quedar en claro que podrá exhi-
bir valores normales con mala perfusión tisular, 
o bien resultar baja con buena perfusión.

Un ritmo urinario menor 0,5 ml/kg/hora será 
considerado inadecuado, y resulta un paráme-
tro que orienta bien sobre el grado de repleción 
intravascular, salvo que surja necrosis tubular 
aguda.

El lactato sérico es el mejor indicador de me-
tabolismo celular anaeróbico, en ausencia de 
otra causa que eleve sus valores, como las con-
vulsiones o el trabajo muscular respiratorio in-
crementado. Los valores de lactacidemia predi-
cen la morbi-mortalidad con mayor precisión 
que el exceso de bases131.

Antes de considerar las características de las 
soluciones electrolíticas, dejamos aclarado que se 

contraindica el uso de soluciones hipo-osmola-
res, como la dextrosa, como así también de aque-
llas que pudieran interferir con el mecanismo de 
la coagulación, tal como sucede con los dextra-
nos y los almidones de alto peso molecular.

Las soluciones cristaloides se distribuyen rá-
pidamente en todos los compartimientos, por 
esta razón solo el 16% del volumen administra-
do permanecerá en el espacio intravascular 
transcurridos 30 minutos, y el 11% a los 60 mi-
nutos desde su administración132.

La solución salina normal (SSN) contiene un 
exceso de cloro y con su acidez contribuye al 
descenso del pH cuando es administrada en vo-
lúmenes superiores a 3.000 ml. La solución de 
Ringer posee al menos dos ventajas: en primer 
lugar, contiene calcio que favorece la contractili-
dad cardiaca y disminuye el efecto del citrato 
que acompaña la sangre de banco, y en segundo 
término carece del exceso de cloro (111 mEq/l 
contra 154 mEq/l) y la baja acidez de la solución 
salina normal. Con la intención de mejorar su 
composición, Hartmann adicionó lactato de so-
dio, aumentando el pH a 6-7,5 que con función 
hepática normal, el organismo convertirá en bi-
carbonato133.

Por lo expuesto la solución de Ringer lactato 
(SRL), similar a la solución de Hartmann, tiene 
amplia difusión para el tratamiento de la reposi-
ción de la volemia. Sin embargo, de no disponer 
de la misma, la solución salina normal deberá 
usarse sin demora.

Se estudió en animales las diferencias existen-
tes entre la SRL y la SSN con relación a los efectos 
que ambas provocan sobre el agua pulmonar ex-
travascular. No se observaron diferencias cuando 
las cantidades administradas resultaron menores 
de 250 ml/kg. Cuando ese monto fue superado, el 
agua en el intersticio pulmonar fue mayor en el 
grupo expandido con SSN134. Esta diferencia re-
sultaría de un aumento de la permeabilidad vas-
cular y la vasodilatación periférica secundaria a 
acidosis que se produce cuando grandes cantida-
des de SSN se administran. En la práctica médica 
esta situación se presenta únicamente con las he-
morragias exanguinantes. A pesar del resultado 
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referido, la difusión alveolo-capilar de oxígeno 
no resultó significativamente afectada134.

En fecha reciente se demostró que la solución 
de Ringer ejerce efectos deletéreos sobre la in-
munidad, al potenciar la injuria celular causada 
por efectos del shock. Esta solución contiene lac-
tato racémico, uno de cuyos constituyentes, el 
isómero D, promueve la activación de los neu-
trófilos. La injuria tisular mediada por neutrófi-
los fue identificada como uno de los principales 
mecanismos de disfunción orgánica post resuci-
tación135. Esta activación sería atenuada por la 
sustitución del lactato racémico por el isómero L 
o por ß hidroxibutirato.

Solución salina hipertónica
El uso de soluciones salinas hipertónicas (SSH) 
como expansoras de la volemia se inició en 1980. 
Por su capacidad para movilizar líquido desde el 
intersticio al espacio intravascular, 250 ml de so-
lución salina al 7,5% logra resultados compara-
bles a la administración de 2.000 a 3.000 ml de 
solución salina normal al 0,9%. Younes136 obtuvo 
con ese monto de SSH una expansión plasmática 
de 24%, que equivale al desplazamiento de 450 a 
800 ml de agua hacia el espacio intravascular.

Además carece de efectos perjudiciales sobre 
la inmunidad. No provoca activación de los neu-
trófilos y se observa menor injuria pulmonar e 
intestinal135. Como efecto adverso, es capaz de 
generar hipernatremia.

Numerosos estudios, no demostraron en la 
práctica asistencial ventajas de la solución salina 
hipertónica con respecto a la isotónica128, salvo 
en aquellos casos que presentan edema cere-
bral136. Aún no se encuentra disponible para su 
uso.

Uso de soluciones coloides sintéticos
Podrá asociarse soluciones coloides del tipo 

poligelina o almidón en proporción de 1:3 con 
respecto a los cristaloides. Los dextranos y los 
almidones de alto peso molecular están formal-
mente contraindicados cuando el volumen a in-
fundir es elevado.

Las gelatinas con puentes de urea en solución 
electrolítica lograron amplia difusión en nuestro 
medio para la reposición de la volemia. Los efec-
tos sobre la tensión arterial dependen de la con-
centración de gelatina. El producto es eliminado 
en su mayor parte por vía renal al cabo de 2-3 
horas. El hidro-etil-almidón al 6% (iso-oncóti-
co), con baja sustitución molar (menor 0,5) y 
bajo peso molecular (menor de 200 kD) es otro 
coloide sintético que al igual que el anterior se 
administra en proporción 1:3 con respecto a las 
soluciones cristaloides. Sus moléculas son frac-
cionadas por la amilasa sérica y eliminadas por 
vía renal.

La concentración plasmática desciende a la 
mitad al cabo de tres horas. Otras fórmulas dife-
rentes a la mencionada se vincularon con altera-
ciones de la coagulación y fallo renal137, 138. Se 
refirió reducción del F-VIII y F-vW circulante, 
deterioro de la función plaquetaria y prolonga-
ción del aPTT138 cuando los volúmenes de infu-
sión sobrepasaron 1.500 ml.

Albúmina sérica humana
La albuminemia es responsable del 80% de la 

presión oncótica del plasma. Cada gramo de al-
búmina circulante tiene una capacidad de fija-
ción de agua de 18 ml.

Sin embargo, no ofrece ventajas con respecto 
a los coloides sintéticos, y es de elevado costo. 
Otro riesgo radica en la transmisión de enfer-
medades infecciosas, por contaminación con 
componentes virales o priones. Las reacciones 
anafilactoides, con una incidencia de 0,1%, son 
habitualmente leves.

Estudios efectuados con el uso de albúmina 
humana como expansor de la volemia se asocia-
ron con un incremento del riesgo de muerte de 
1,68 veces comparado con las soluciones de 
cristaloides139, 140. Este efecto se vincula con el 
pasaje de la albúmina hacia el compartimiento 
intersticial, incrementando el edema durante la 
hipovolemia y exacerbando la falla cardíaca y 
respiratoria. 
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Coagulopatías en el curso 
del shock hemorrágico

Deberá sospecharse la existencia de una coa-
gulopatía asociada al sangrado obstétrico en 
aquellos casos en que se observan hemorragias 
espontáneas en: sitios de punción y heridas, gin-
givorragias, epistaxis, hematuria, petequias cu-
táneas o conjuntivales, hemorragia digestiva. 
Aun en ausencia de alguna de estas manifesta-
ciones clínicas, se solicitarán estudios de labora-
torio que a) certifiquen el diagnóstico, 2) sus 
resultados se encuentren disponibles en pocos 
minutos, y 3) permitan efectuar la reposición ra-
cional de los factores consumidos. Para estos fi-
nes consideramos que el coagulograma mínimo 
debería considerar el recuento plaquetario, el 
tiempo de protrombina o tiempo de Quick, el 
aPTT, el dosaje de fibrinógeno, y la determina-
ción de la presencia de productos de degrada-
ción del fibrinógeno (PDF) o dímero D.

Podrán presentarse tres situaciones bien defi-
nidas:
•	 Coagulopatía previa no diagnosticada. En-

fermedad de von Willebrand, alteraciones de 
la función plaquetaria, hemofilias, entre otras.

•	 Coagulopatía dilucional post-transfusional. 
La coagulopatía dilucional se observa luego 
de transfusiones masivas, considerando como 
tales aquellas cuyo volumen administrado en 
3 horas o menos, supere la mitad de la vole-
mia estimada. Se observa plaquetopenia y dé-
ficit de factores V y VIII. Los niveles plasmáti-
cos de otros factores se encuentran 
disminuidos en menor proporción. Se corrige 
con transfusiones de plaquetas y plasma fres-
co congelado y/o crioprecipitados.

•	 Coagulopatía por consumo y coagulación 
intravascular diseminada. La coagulopatía 
por consumo se refiere a las alteraciones en los 
estudios de coagulación sin manifestaciones 
clínicas. La presencia de fenómenos trombóti-
cos, hemorrágicos y el compromiso multiorgá-
nico certifican la existencia de una coagula-
ción intravascular diseminada en presencia de 
alteraciones compatibles en el coagulograma. 

El tratamiento se basa en la corrección de la 
causa que origina la coagulopatía.

Complicaciones vinculadas con el shock
Lesiones. La primera se relaciona con la caída 
del flujo sanguíneo tisular, que por déficit de oxí-
geno y nutrientes conduce al daño celular direc-
to. Esta situación desencadena la siguiente.

El segundo mecanismo resulta de la activa-
ción de neutrófilos y macrófagos, liberación de 
mediadores pro inflamatorios (TNF, interleu-
quina 6) o de la lesión isquémica con reperfu-
sión y la liberación de radicales libres de oxíge-
no. El daño celular será evidente, todas las 
funciones metabólicas se deterioran o resultan 
abolidas. Las consecuencias de este “segundo 
golpe” se manifestarán con mayor intensidad 
cuanto mayor haya sido la duración del estado 
de shock inicial.

Apoyo respiratorio
En todos los casos de descompensación hemo-
dinámica se incrementará la fracción inspirada 
de oxígeno con el fin de optimizar la disponibili-
dad del mismo a nivel tisular. Podrá resultar ne-
cesario iniciar o continuar la asistencia respira-
toria mecánica.

Con modelos experimentales en animales se 
observó que en el curso del shock hemorrágico 
con ventilación espontánea, el paro respiratorio 
precedía al paro cardiaco. Se relacionó esta alte-
ración con dos factores:
1.	alteraciones a nivel del centro respiratorio de-

bido a la disminución del flujo sanguíneo ce-
rebral secundario al shock hipovolémico, si 
bien no se hallaron cambios en la circulación 
encefálica durante la hemorragia aguda severa 
como consecuencia de los mecanismos com-
pensatorios de redistribución del flujo142, no 
resultando claro el origen de la bradipnea que 
precede al paro.

2 	fatiga muscular respiratoria debido a menor 
disponibilidad de oxígeno tisular e incremen-
to en el trabajo ventilatorio143 por el estímulo 
provocado por la presencia de acidosis meta-
bólica y la activación de los barorreceptores.
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Soporte hemodinámico
En las etapas avanzadas del shock hemorrágico 
podrá observarse hipotensión severa a pesar de 
la adecuada reposición de la volemia debido a 
una vasodilatación persistente. Los mecanismos 
responsables de esta vasoplejía son la acidosis ti-
sular, la hipoxia y la depleción de ATP128. Estu-
dios en animales demostraron que una tensión 
arterial media menor de 45 mmHg ocasiona hi-
poperfusión coronaria con isquemia miocárdica 
que lleva al paro cardíaco144.

La anemia aguda severa genera disminución 
de la disponibilidad de oxígeno miocárdico de-
bido a la hipoperfusión coronaria secundaria a 
la hipotensión arterial sistémica y disminución 
del contenido arterial de oxígeno. En estas con-
diciones, la administración de elevadas con-
centraciones de oxígeno inhaladas y la reposi-
ción de la hemoglobina resultarán medidas 
efectivas para evitar el agravamiento de esta 
condición que se retroalimenta por la caída del 
gasto cardiaco.

Sin embargo, a pesar de recuperarse la tensión 
arterial y la capacidad de transporte de oxígeno 
mediante el aporte de glóbulos rojos y solucio-
nes cristaloides, la función ventricular permane-
ce deprimida cuatro horas después de finalizada 
la reanimación. Se comprobó la presencia de 
elevados niveles de interleuquinas y citoquinas 
inflamatorias que podrían ser responsables de 
esta reacción.
Por lo tanto, si a pesar de la reposición adecuada de la 
volemia, se apreciara deterioro de la función cardíaca 
podrá recurrirse al uso de drogas vasoactivas.

La noradrenalina actúa sobre los receptores 
alfa y beta adrenérgicos promoviendo incre-
mento de la presión arterial, con una disminu-
ción o ausencia de cambios en el gasto cardíaco. 
La resistencia total periférica aumenta en todos 
los territorios, incluyendo el renal. La infusión 
de noradrenalina incrementa la tolerancia a la 
anemia aguda mientras se implementa la reposi-

ción de la volemia y la masa globular perdida145, 
y puede enmascarar el déficit de volumen al pro-
vocar redistribución de la volemia146.

La dopamina ejerce efecto inotrópico y cro-
notrópico positivo sobre el corazón, además de 
generar vasoconstricción selectiva en dosis ma-
yores a 5 gammas/kg/minuto; en todos los casos 
la reposición suficiente de la volemia es requisito 
previo a su uso. Hipotensión persistente con do-
sis de hasta 20 gammas/kg/minuto, hará necesa-
rio asociar una infusión con noradrenalina.

Estudios experimentales demostraron la utili-
dad de la vasopresina en el shock hemorrágico al 
disminuir el volumen de fluidos durante la rea-
nimación, mejorar los parámetros de función 
cardiaca y pulmonar y mejorar la superviven-
cia128, 144. Por derivar el flujo sanguíneo al territo-
rio supra-diafragmático, con beneficio para la 
circulación coronaria, pulmonar y cerebral, sin 
embargo se desaconseja su uso intravenoso du-
rante el embarazo. También se utilizó como 
agente tópico al promover la hemostasia, provo-
car vasoconstricción localizada y favorecer la 
contracción uterina147. (Ver Tablas V y VI)

Se observó una elevada incidencia de isque-
mia miocárdica en enfermas con shock hemo-
rrágico de origen obstétrico. Se determinó como 
factor de riesgo para desarrollar este trastorno la 
existencia de una concentración de hemoglobi-
na por debajo de 6 g/dl, una tensión sistólica de 
88 mmHg o menor, diastólica de 50 mmHg o 
menor, y una frecuencia cardíaca superior a 115 
latidos/minuto148.

La Tabla 4 permite visualizar la afinidad de 
los principales vasopresores con distintos subti-
pos de receptor para catecolaminas.

En la Tabla vi puede observarse la forma de 
preparación y de administración de los vasopre-
sores más utilizados. Las dosis efectivas tienen 
una gran variabilidad y se deberá titular y ajustar 
hasta lograr el efecto deseado (ejemplo presión 
arterial sistólica > 90 mmHg, o presión arterial 
media > 65 mmHg)
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Tabla V

Receptor Alfa 1 Alfa 2 Beta 1 Beta 2 Dopamina

Droga Vasoconstricción Disminuye 
presión arterial 
y conducción 
cardíaca

Estimula la:
Contractilidad
Conducción 
Frecuencia 
cardíaca

Contractilidad
Broncodilatación
Vasodilatación

Natriuresis
Vasodilatación
Esplácnica

Noradrenalina ++++ + ++
(bradicardia 
refleja)

+

Dopamina >10 mcg/kg/min 5-10 mcg/kg/min <2 mcg/kg/min

Adrenalina ++ + ++++ +++

Fenilefrina ++++ + Bradicardia 
refleja

Efedrina ++++

Tabla vi

Droga Preparación Administración 

Noradrenalina Ampolla de 4 mg
Diluir en dextrosa 5%
Administrar a través de vía central
Dilución habitual: 8 mg/250 ml (2 
ampollas) = 3,2 mcg/ml
A esta concentración 
ml/hora = mcg/min x 1.875

Solo infusión:
Inicial 0,05 μg/kg/min
Habitual: 0,1-0,5 μg/kg/min
Adultos 70 kg: 7-35 mcg/min 

Dopamina Ampolla de 200 mg
Diluir 4 ampollas en 400 ml dextrosa 5% 
o solución fisiológica (2 mg/ml)

Dosis bajas: efecto dopaminérgico 
(natriurético): 1-5 μg/kg/min
Dosis medias: 5-10 μg/kg/min efecto Beta 
(inotrópico y cronotrópico)
Dosis altas: 10-20 μg/kg/min efecto Alfa 
solamente a altas dosis la dopamina es 
vasoconstrictora

Adrenalina Ampolla de 1 mg
Administrar a través de vía central.
Se usa para hipotensión refractaria a otras 
drogas

A dosis < 4 mcg/min: efecto beta 
predominante
El efecto alfa se hace evidente a dosis 
altas. 
Infusión: 1 mcg/min (Hasta 10 mcg/min) 
El rango habitual es de 1-4 mcg/min

Fenilefrina Ampolla de 10 mg
Puede ser usado en forma IM-SC o IV 
Para su uso en bolo se recomienda doble 
dilución a 50-100 mcg/ml

Infusión inicial: 100-180 mcg/minuto
Mantenimiento: 40-60 mcg/min
Bolo: 100-200 mcg cada 10-15 minutos
(Máximo 500 mcg)

Efedrina Ampolla de 50 mg
Puede ser usado en forma IM-SC o IV 
lenta 

Bolos de 5-25 mg. Máximo 150 mg/día.
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Conservación de la temperatura corporal
De acuerdo con la gravedad, consideramos tres 
categorías de hipotermia:
•	 Leve: temperatura central entre 32 ºC y 35 oC
•	 Moderada: temperatura central entre 30 oC y 

32 oC
•	 Grave: temperatura central menor de 30 oC

Dado que el mecanismo de coagulación se 
basa en una serie de reacciones enzimáticas, los 
cambios de la temperatura y del pH originan 
profundas alteraciones en su cinética, condu-
ciendo a un estado de hipocoagulabilidad a pe-
sar que las concentraciones de las mismas resul-
ten dentro del rango fisiológico. Además provoca 
depresión de la función contráctil del miocardio, 
promueve las arritmias cardíacas y los trastornos 
de conducción, se deterioran las reacciones me-
tabólicas celulares y causa inmunodepresión. 
Las enfermas hipotérmicas son susceptibles de 
sufrir pérdida de la autorregulación cerebral y 
bulbar, arritmias cardiacas, desplazamiento de la 
curva de disociación de oxígeno hemoglobina.

Tanto la anestesia general como regional pro-
mueven la hipotermia al inhibir los mecanismos 
fisiológicos que facilitan la recuperación de la 
temperatura corporal normal. Temperaturas 
centrales menores de 35 ºC presentan severa aci-
dosis metabólica con alta prevalencia de morta-
lidad111. Los escalofríos que se provocan para 
recuperar la temperatura corporal causan incre-
mento del consumo de oxígeno y aumentan la 
lactacidemia149.

Se implementarán los mecanismos necesarios 
para conservar la temperatura corporal, tenien-
do en cuenta el deterioro hemodinámico y la 
coagulopatía que la hipotermia provoca. Estas 
medidas incluyen: mantas térmicas, calefactores 
y entibiar los sueros durante su administración. 
Un litro de solución salina colocado en el hor-
no por microondas alcanza los 39 oC al cabo de 
2 minutos.

La infusión de un litro de solución de cris-
taloides a temperatura ambiente o de una 
unidad de glóbulos rojos a 4 oC provoca la 
caída de la temperatura central en aproxima-
damente 0,25 oC.

La hipotermia y las bajas concentraciones en la 
sangre de banco de 2-3 difosfoglicerato provocan 
desplazamiento hacia la izquierda de la curva de 
disociación de oxihemoglobina dificultando la 
cesión de oxígeno a nivel tisular.

Corrección de la acidosis metabólica
Al final del embarazo existe una disminución de 
las reservas de bicarbonato plasmático, que rápi-
damente se agotan en presencia de acidosis lacta-
cidémica tipo A133. La concentración plasmática 
de ácido láctico resulta del balance entre su pro-
ducción y la capacidad del hígado para metaboli-
zarlo. Esta capacidad resulta elevada; estudios en 
animales demostraron que reduciendo el flujo 
sanguíneo a través de las arterias hepáticas y la 
vena porta a valores tan bajos como el 10% del 
normal, el hígado metabolizaba el lactato. Por este 
motivo podrá administrarse solución de Ringer 
lactato en situaciones de shock hemorrágico, aun-
que la perfusión hepática esté disminuida sin in-
crementar la acidosis láctica.

La lactacidemia constituye un método de eva-
luación indirecto de la magnitud del metabolis-
mo anaeróbico tisular. La reposición de la vole-
mia corrige con relativa rapidez la acidosis por la 
gran capacidad de reserva hepática. Se estima 
que en estas condiciones la vida media de ácido 
láctico en sangre es de 18 horas150.

El uso de bicarbonato queda restringido a 
situaciones con pH menor de 7,20 y en canti-
dad limitada para alcanzar dicho valor.

 Déficit de bicarbonato (mEq) = 0,3 . kg peso . 
exceso de bases

El resultado obtenido corresponde a la canti-
dad de mEq que se necesitarían, de la que se ad-
ministrará la mitad en 15 minutos.

La acidosis interfiere con la respuesta a las ca-
tecolaminas y promueve las arritmias cardíacas; 
y se intensifica cuando la ventilación alveolar no 
es la adecuada.

 
Alcalosis metabólica
La sangre recién recolectada a 37 ºC tiene un 
pH de 7.10 debido al ácido cítrico añadido 
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como anticoagulante. Por cada semana de al-
macenamiento el pH disminuye 0.1 unidades 
debido a la producción de ácido láctico por par-
te de los glóbulos rojos. El hígado transforma 
cada milimol de citrato en 3 mEq de bicarbona-
to; en total 23 mEq de bicarbonato se generan 
por cada unidad de sangre transfundida, cuyo 
exceso es eliminado del organismo por el riñón. 
En presencia de insuficiencia renal el bicarbo-
nato se acumula con la consiguiente alcalosis 
metabólica. No obstante, la alcalosis metabólica 
es infrecuente de observar en pacientes obsté-
tricas con shock hemorrágico, por tener una re-
serva alcalina fisiológicamente disminuida.

Hipocalcemia
La hipocalcemia podrá presentarse como conse-
cuencia de la administración de una considera-
ble cantidad de hemoderivados conteniendo ci-
trato como anticoagulante, pero en particular si 
el ritmo con el que se efectúa la transfusión es 
rápido.

Estudios en animales permiten estimar la ca-
pacidad máxima del hígado para transformar el 
citrato en bicarbonato, evitando que el exceso 
del primero condicione hipocalcemia151. Para 
una mujer de 50 kg de peso con función hepática 
normal, el ritmo de infusión máximo es 66 ml/
min aproximadamente, que equivale a 33 unida-
des de glóbulos rojos por hora, de 120 ml por 
unidad. Sin embargo, esta situación podrá surgir 
con ritmos de infusión menores en presencia de 
shock con disfunción glandular producto de la 
isquemia aguda.

La hipocalcemia es infrecuente como causa de 
coagulopatía. Se considerará su reposición si el ni-
vel de calcio iónico cae por debajo de 2,5 mEq/l, o 
en caso de observarse prolongación del segmento 
ST en el trazado electrocardiográfico, que suele 
preceder a las alteraciones en la hemostasia. Otras 
manifestaciones eléctricas vinculadas con la hipo-
calcemia, como hipotensión, inversión de la onda 
T, bradicardia y/o arritmias son difíciles de adjudi-
car a la caída del calcio sérico, en el contexto de un 
estado de shock hemorrágico.

El tratamiento es sustitutivo: gluconato de 

calcio lentamente por una vía no utilizada para 
las transfusiones de acuerdo con los valores sé-
ricos de calcio iónico. Es importante tener en 
cuenta que las formas comerciales disponibles 
poseen diferente cantidad de calcio elemental. 
Así, 10 ml de gluconato de calcio al 10% contie-
ne 9,3 mg de calcio, mientras que igual volumen 
de cloruro de calcio al 10% posee 27,2 mg de 
calcio elemental. Corregida la alcalosis respira-
toria o metabólica si la hubiere, la dosis inicial 
de calcio elemental a administrar es 100-200 mg 
durante un lapso de 10 minutos o más152. Desde 
el punto de vista práctico, se administra una do-
sis de 10 a 20 ml de gluconato de calcio al 10% o 
2 a 5 ml de cloruro de calcio al 10%. Nuevas de-
terminaciones séricas definirán sobre la necesi-
dad de continuar con la reposición.

 
Alteraciones séricas del potasio y el magnesio
La hipokalemia es habitual, se observa en el 53% 
de los casos y responde a un doble origen, la he-
modilución con soluciones carentes del ión, y 
por otra parte la transferencia del mismo hacia 
el espacio intravascular153. No debiera efectuarse 
la reposición del potasio sérico mientras su con-
centración no resulte inferior a 2,5 mEq/l o en 
caso que se presenten arritmias cardiacas vincu-
ladas con la hipokalemia111.

También podrá detectarse hipomagnesemia, 
cuyo reemplazo será tenido en cuenta con valo-
res plasmáticos menores de 1,5 mEq/l o arritmias 
cardiacas vinculadas con el ión.

La hiperkalemia se vincula con transfusiones 
de sangre con más de una semana de almacena-
miento, y en presencia de oligoanuria. La acido-
sis agrava la hiperkalemia por desplazamiento 
del ión desde el espacio intracelular.

Efectos fetales de la hemorragia materna
La asociación de disminución de la perfusión 
útero-placentaria y la capacidad de transporte 
de oxígeno durante la hemorragia aguda, con-
ducen a una reducción de la disponibilidad de 
oxígeno fetal y la posibilidad de provocar bradi-
cardia e hipoxia. Con hemorragia materna que 
exceda 1.000 ml, la presión arterial materna es 
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preservada a expensas de la redistribución del 
flujo hacia órganos supra diafragmáticos, con el 
consiguiente deterioro de la circulación esplác-
nica. Dado que la circulación útero placentaria 
carece de capacidad de adaptación por encon-
trarse normalmente con el flujo en valores máxi-
mos, a partir de este momento la disponibilidad 
de oxígeno al feto comienza a disminuir, aunque 
la madre conserve la tensión arterial y solo ma-
nifieste moderada taquicardia.

La redistribución del flujo no resultará óptima 
mientras la gestante yace en decúbito dorsal con 
el útero de más de 20 semanas comprimiendo la 
vena cava inferior. En estas circunstancias las 
posibilidades de incrementar el gasto cardíaco se 
ven reducidas, estimándose una caída del volu-
men sistólico de hasta 30%.

Por medio del registro de la frecuencia cardía-
ca fetal y la ecografía Doppler feto-placentaria, 
se estudió a un grupo de voluntarias que fueran 
sometidas a donación prenatal de 400 ml de san-
gre para reserva autóloga durante la semana 36ª. 
De este modo se provocó una caída de la hemog-
lobinemia materna de 1 g/dl, sin cambios en la 
tensión arterial ni en la frecuencia cardíaca.

Se observó una disminución significativa del 
índice de pulsatilidad en la arteria cerebral me-
dia al cabo de 24 h posteriores a la donación. Es-
tos hallazgos son compatibles con la caída de la 
resistencia vascular cerebral, como se observa 
cuando existe redistribución del flujo debido a 
insuficiencia útero-placentaria. Si bien no hubo 

consecuencias ulteriores sobre la salud fetal, la 
experiencia pone de manifiesto la repercusión 
hemodinámica que se genera en estas condicio-
nes, aunque la madre exhiba óptima tolerancia.

 Es condición fisiológica de adaptación duran-
te el embarazo la disminución de la reserva alca-
lina, como mecanismo compensador a la hiper-
ventilación que se produce bajo el efecto de 
elevados niveles de progesterona sobre el centro 
respiratorio. Luego, existe una disminución de la 
capacidad para neutralizar la acidosis metabóli-
ca lactacidémica tipo A, que acompaña al shock 
hemorrágico.

La disminución de la capacidad residual fun-
cional respiratoria por elevación del diafragma 
induce menor tolerancia a la hipoventilación, en 
el momento que el consumo de oxígeno, en con-
diciones basales, se eleva 10 a 20%.

De lo referido se desprende como conclusión, 
que la presencia de hemorragia obstétrica grave 
condiciona, desde su inicio, cambios fisiopatoló-
gicos que inducen hipoxemia, acidosis y caída 
del flujo útero placentario; todos factores deleté-
reos para la salud fetal.

Evaluado inicialmente el ritmo cardíaco y/o la 
presencia de movimientos fetales, se dirigirá 
toda la atención a la madre; lograda su estabili-
zación cardio-respiratoria se reevaluará la con-
dición fetal. El tratamiento materno adecuado 
y oportuno constituye la única prevención del 
sufrimiento fetal. 
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8. Acciones de hemoterapia 
y hematología

Estudios de laboratorio
En presencia de una hemorragia obstétrica seve-
ra, el requerimiento urgente de los resultados de 
las pruebas de laboratorio podrá sufrir retraso, 
principalmente por dos motivos: 1. no todas las 
instituciones cuentan con la tecnología adecua-
da para efectuar estudios completos durante las 
24 horas, y 2. no existe una relación temporal 
adecuada entre la condición hemostática de la 
enferma, que cambia en minutos, y el momento 
en el que se dispone de los resultados154. Por esas 
razones, en ocasiones deben efectuarse indica-
ciones terapéuticas antes de disponer de los re-
sultados, con los inconvenientes que este proce-
der implica.

Tiempo de sangría
Se mide luego de la punción en el lóbulo de la 
oreja (técnica de Duke), valor normal 1 a 3 mi-
nutos. La sensibilidad del método fue mejorada 
mediante la técnica de Ivy, que mide el sangrado 
en el antebrazo bajo una presión preestablecida 
con manguito, y con escarificación estandariza-
da. Valor normal hasta 9 minutos.

La duración de la prueba se relaciona en for-
ma inversa con el recuento plaquetario, co-
menzando a prolongarse con plaquetopenias 
menores de 100.000/µl. El tiempo de sangría 
también se extiende en presencia de diversos 
factores que afectan la interacción entre las pla-
quetas y los vasos sanguíneos: enfermedad de 
von Willebrand, alteraciones de la función pla-
quetaria, efecto de drogas como la aspirina, coa-
gulación intravascular diseminada y uremia, en-
tre otros. Con recuento plaquetario normal, la 
prolongación del tiempo de sangría indica dis-
función plaquetaria.

Tiempo de coagulación y retracción del coágulo
Determina el tiempo que tarda en coagular la 
sangre recién extraída. Evalúa la vía intrínseca 
de la coagulación al poner la sangre en contacto 
con el vidrio. Al mismo tiempo estima en térmi-

nos generales: el fibrinógeno, otros factores (ex-
cepto VII) y el número y calidad de las plaque-
tas. Sirve además para controlar los tratamientos 
con heparina aunque con menor precisión que 
el tiempo parcial de tromboplastina activada.

Valores normales: tiempo de coagulación 5 a 15 
minutos. La retracción comienza después de 1 
hora de coagulada la sangre y se mide cuando al-
canzó el 50 % de la retracción total.

Tiempo de coagulación prolongado: defi-
ciencia de factores de la coagulación. Presencia 
de anticoagulantes. Retracción lenta o incomple-
ta del coágulo: trombocitopenia, tromboastenia.

La prueba tiene algunas limitaciones, como el 
periodo prolongado de observación para deter-
minar en primer lugar el tiempo que tarda en 
coagular la sangre extraída, y luego el tiempo 
que tarda el coágulo en retraerse para liberar el 
suero. Además se deberá contar con un cronó-
metro y un baño a 37 ºC. Por lo tanto los resulta-
dos no son confiables con el tubo sujeto en la 
mano o en el bolsillo como en ocasiones se prac-
tica, menos aún si tenemos en cuenta las tempe-
raturas acondicionadas en quirófanos.

La confiabilidad de los resultados es buena 
pero tiene escasa sensibilidad, pues requiere de 
una severa caída de los niveles de algunos facto-
res para prolongar el tiempo de coagulación.

Tiempo de coagulación 
con plasma recalcificado (TCT)
Determina el tiempo que tarda en coagular el 
plasma descalcificado luego de agregarle un ex-
ceso de Ca++. Su valor normal oscila entre 100 y 
240 segundos. Los fundamentos e interpretación 
de los resultados son similares al anterior.

 
Tiempo de Protrombina (TP o Tiempo de Quick)
Representa la medida del funcionamiento de la 
vía extrínseca y la vía final común. La adición 
de tromboplastina tisular y Cl2Ca al plasma ci-
tratado desencadena la activación de la vía ex-
trínseca.

El valor normal del tiempo hasta aparecer la 
red de fibrina es 11-13 segundos. Existiendo di-
ferencias entre diferentes tromboplastinas, la re-
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acción fue estandarizada contra una referencia 
internacional. De este modo el RIN (INR inter-
national normalized ratio) expresa la relación 
entre el valor medido y el control. Como ejem-
plo mencionamos que en pacientes bajo trata-
miento con anticoagulantes orales el valor usual 
es entre 2 y 4.

La prolongación del TP podrá deberse a defi-
ciencia de F-I, F-II, F-V, F-VII y/o F-X, siendo 
necesario que los valores de uno o varios de es-
tos factores estén por debajo de 0,4 U/ml. El 
tiempo no se prolonga por déficit de fibrinógeno 
hasta que su valor descienda a menos de 100 
mg/dl. Su utilidad reside en: 1. control del trata-
miento con anticoagulantes orales, 2. evaluación 
de la función hepática, y 3. deficiencia de los fac-
tores que componen la vía extrínseca y común.

Tiempo parcial de tromboplastina (PTT)
Determina el tiempo que tarda en coagular el 
plasma previamente recalcificado luego de agre-
gar un sustituto de fosfolípidos plaquetarios. Este 
estudio fue sustituido por otras pruebas que acti-
van el método mediante el agregado de kaolín o 
ácido elágico. El valor normal es 60-90 segundos.

Tiempo parcial de tromboplastina 
activada (kPTT o aPTT)
Se realiza igual que el PTT pero se adicionan 
sustancias como el caolín (kPTT) o ácido elági-
co (aPTT), fosfolípidos que reemplazan al FP3 y 
calcio; el conjunto activa a los factores XII y XI. 
Mide la vía intrínseca y la vía final común. Valor 
normal 25-40 segundos, y varía según la técnica 
utilizada en cada laboratorio.

Su valor se prolonga ante el déficit de F-I, F-II, 
F-V, F-VIII, F-IX, F-X, F-XI y F- XII. En condi-
ciones normales la concentración de estos facto-
res es 1 U/ml, resultando el aPTT alterado cuan-
do este valor cae por debajo de 0,3 o 0,4 U/ml. 
Luego, una deficiencia de estos factores del or-
den de 40% de los valores normales no serán de-
tectadas por el aPTT, y sin embargo podrán cau-
sar trastornos hemorrágicos. Es menos sensible 
al déficit de protrombina y fibrinógeno (vía final 
común).

También podrá alterarse en presencia de inhi-
bidores de los factores mencionados, en particu-
lar el F-VIII, el anticoagulante lúpico, o produc-
tos de degradación del fibrinógeno, además de la 
presencia de heparina. La mezcla del suero en 
estudio con suero normal en partes iguales co-
rrige el defecto por deficiencia del factor, pero 
no en presencia de un inhibidor. Este paso es 
obligatorio de cumplir cuando la causa que pro-
longó el aPTT no resulta obvia.

Tiempo de Trombina (TT)
Se efectúa mediante la adición de trombina bo-
vina al plasma citratado, con o sin el agregado de 
calcio. El valor normal es 14 a 16 segundos.

Se incrementa si la concentración de fibrinó-
geno es muy baja, menos de 80-100 mg/dl, si 
existe disfibrinogenemia (fibrinógeno anormal), 
contaminación con heparina, o interferencia en 
la polimerización de la fibrina. Esta última alte-
ración ocurre en casos de uremia, presencia de 
paraproteinas y de productos de degradación del 
fibrinógeno (PDF), de especial importancia en 
casos de coagulación intravascular diseminada. 
La contaminación con heparina podrá descar-
tarse mediante el uso de la prueba con veneno de 
serpiente (Reptilase), en este caso se formará el 
coágulo (Figura 17).

 

Figura 17

Tiempo parcial de tromboplastina activada (aPTT), tiempo de 
protrombina (TP), y tiempo de trombina (TT) y su relación con 
los factores evaluados por estos estudios.
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Concentración de fibrinógeno
Como se mencionó en el capítulo 2, la concen-
tración de fibrinógeno aumenta a medida que 
transcurre el embarazo. En embarazos gemela-
res, este incremento es menor que el esperado, y 
puede explicarse por dos motivos. El primer fac-
tor es la hemodilución mayor que exhiben estas 
pacientes con respecto a aquellas que presentan 
gestaciones con feto único; y en segundo lugar 
existiría un incremento del consumo a juzgar 
por los valores más elevados de PDF y dímero-D 
en las mujeres con embarazo gemelar155.

En presencia de un trastorno hemorragíparo 
en una paciente ingresada en la unidad de cui-
dados intensivos, la primera aproximación diag-
nóstica a través del laboratorio podrá obtenerse 
solicitando:
•	 Tiempo sangría
•	 Recuento plaquetario
•	 Tiempo protrombina
•	 aPTT
•	 Tiempo trombina
•	 Fibrinógeno
•	 Productos degradación del fibrinógeno
Además de valorar la cantidad y calidad pla-

quetaria a través de los dos primeros estudios, de 
acuerdo con los resultados obtenidos con las 
restantes pruebas, consideraremos la existencia 
de alguna de las siguientes patologías (Tabla VII)

Tabla VII

Posibles patologías de acuerdo con los resultados obtenidos con los estudios básicos de 
coagulación. Modificado de Kitchen S. Laboratory test of hemostasis

T° Protrombina aPTT T° trombina Fibrinógeno Posible patología

Prolongado Normal Normal Normal Deficiencia F-VII

Normal Prolongado Normal Normal Deficiencia F-VIII; F-IX; F-XI; F-XII; factor de 
contacto

Prolongado Prolongado Normal Normal Deficiencia F-II; F-V; F-X. Hepatopatía grave

Prolongado Prolongado Prolongado Normal 
o bajo

Fibrinógeno bajo; Disfibrinogenemia 
Hepatopatía; Transfusión masiva; CID

Antitrombina III (AT-III)
Con el incremento de la actividad de la trombi-
na la concentración de la AT-III se reduce.

Desciende en la preeclampsia grave, coagula-
ción intravascular diseminada, insuficiencia he-
pática, síndrome nefrótico, y en el último tri-
mestre de la gestación (no menos de 75%). 
También la actividad de AT-III es menor en ges-
taciones múltiples comparado con aquellas con 
feto único, probablemente vinculado con mayor 
generación de trombina155.

Valor normal: 80-120%

Tiempo de euglobulinas
El tiempo de euglobulinas es una prueba para 
detectar la presencia de actividad fibrinolítica 
acelerada. Las euglobulinas son la parte del plas-
ma que no tiene inhibidores de la fibrinólisis, 
formadas principalmente por plasminógeno, fi-
brinógeno y los activadores del plasminógeno. 
Para su determinación se separa la fracción de 
euglobulinas del plasma citratado mediante aci-
dificación. Luego se incuba a 37 oC con el agre-
gado de trombina para formar el coágulo y se 
mide el tiempo transcurrido hasta la lisis del 
mismo. Valor normal: 60-300 minutos.

El tiempo de euglobulinas podrá acortarse en 
individuos normales en situaciones de estrés o 
luego de la administración de DDAVP. Sin em-
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bargo, su principal utilidad es detectar estados 
de hiperfibrinólisis o fibrinólisis primaria en los 
que se acorta por deficiencia de inhibidores de la 
fibrinólisis (PAI-1 o antiplasmina) o por la apa-
rición de sustancias pro fibrinolíticas símil t-PA. 
Excepcionalmente la prueba podrá acortarse en 
casos de CID o fibrinólisis secundaria.

En situaciones de urgencia, como ocurre en 
gestantes con hemorragias en el periodo peri-
parto con CID aguda, no resulta de utilidad 
práctica dado el tiempo que demanda la reali-
zación de la prueba.

Productos de Degradación del Fibrinógeno (PDF)
Su determinación ofrece información de la acti-
vidad fibrinolítica sobre el fibrinógeno y la fibri-
na. Teniendo en cuenta que la fibrinolisis nece-
sariamente surgirá luego de la actividad 
trombótica, la presencia de PDF implica la acti-
vación de ambos procesos. De utilidad para 
efectuar el diagnóstico de coagulación intravas-
cular diseminada. Además, sus valores podrán 
incrementarse con menor intensidad y duración 
en presencia de infarto agudo de miocardio, 
tromboembolismo pulmonar y trombosis veno-
sa en miembros inferiores. Valor normal: menor 
de 5 µg/ml.

Dímero-D (DD)
Es un producto de degradación de la fibrina; se 
encuentra elevado en casos de trombosis venosa 
profunda y coagulación intravascular disemina-
da, entre otros. Los niveles en plasma del DD 
proveen información sobre la síntesis de fibrina 
y la intensidad de degradación de la fibrina en-
trecruzada. Se realiza su determinación median-
te ELISA considerándose positivos valores por 
encima de 0,5 µg/ml. Posee elevada sensibilidad 
pero baja especificidad. Durante el embarazo 
normal, los valores se incrementan en 16% de las 
gestantes durante el primer trimestre; en 67% 
durante el segundo, y en 99% en el transcurso 
del tercer trimestre156. En embarazos gemelares 
los valores de DD son mayores que los observa-
dos en gestaciones con feto único155.

Con la intención de facilitar el diagnóstico de 
TVP en el embarazo y el puerperio, se estable-
cieron valores de corte para la concentración de 
dímero D, por encima de los que en el diagnós-
tico es más probable156, 157.

Preservación de la masa globular

Sangre autóloga (pre-depósito)
Queda reservado para aquellas pacientes con 
riesgo elevado de sangrado obstétrico. Solo en el 
transcurso del tercer trimestre, comenzando a 
partir de la semana 32ª. Se procede a la extrac-
ción de una unidad cada semana, la última una 
semana antes del parto. El volumen extraído es 
300-400 ml. Para estos fines se considera necesa-
rio un hematocrito mínimo de 32% y una he-
moglobina mínima de 10,5 g/dl antes de la pri-
mera extracción, siendo para la segunda unidad 
de 30% y 10 g/dl respectivamente. Se efectúa el 
reemplazo isovolémico con solución fisiológica, 
y continúa tratamiento con sulfato ferroso por 
vía oral. Durante la extracción se controla ten-
sión arterial, pulso y temperatura materna; 
mientras que el control fetal se realiza mediante 
el monitoreo obstétrico de la frecuencia cardiaca 
del feto durante la extracción y hasta 10 minutos 
después de finalizado el procedimiento. Se efec-
túa el control del hematocrito y de la hemoglobi-
na posterior a cada extracción. Si el procedi-
miento se iniciara tres o cuatro semanas antes de 
la cesárea, se podrían obtener entre 900 y 1200 
ml de sangre entera, que representa entre tres y 
cuatro unidades de GR y otro tanto de PFC.

Las unidades de GR vencen entre 35-42 días 
luego de la donación según el anticoagulante 
utilizado. Se pueden reinfundir en caso que la 
cirugía se pospusiera.

Quedan excluidas del procedimiento aquellas 
pacientes con:
•	 	 Menos de 45 kg de peso corporal
•	 	 VDRL, HIV, HBsAg: reactivos
•	 	 Preeclampsia
•	 	 Severo RCIU
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Hemodilución normovolémica aguda preoperatoria
La experiencia en gestantes es limitada. Depen-
diendo del hematocrito pre- quirúrgico, se po-
drá obtener en quirófano una unidad de sangre 
entera más, antes de iniciar la cirugía. Por lo ge-
neral el procedimiento resulta bien tolerado158.

Uso de recuperador 
celular intraoperatorio (cell saver)
Se efectúa la recuperación celular con la remo-
ción del liquido amniótico y la filtración-lavado-
filtración de los GR recuperados. En aquellas pa-
cientes con factor Rh negativo con feto Rh 
positivo, determinar la cantidad porcentual de 
sangre fetal recuperada mediante la técnica de 
Kleihauer-Betke, para proceder al cálculo de la 
inmunoglobulina anti-D requerida. La incompa-
tibilidad ABO no es significativa. El equipo po-
drá estar disponible en quirófano, sin abrir el ma-
terial descartable, y usarlo en caso de necesidad.

Contraindicaciones: presencia de células ma-
lignas, infecciones o presencia de sustancias 
contaminantes.

Transfusión de globulos rojos
En presencia de hemorragia aguda, el objetivo 
de la transfusión con GR es restaurar la capaci-
dad de transporte de oxígeno para cumplir con 
las demandas tisulares. Durante la anemia aguda 
existe aumento del gasto cardíaco, pero este po-
drá afectarse por disfunción ventricular izquier-
da, requiriendo mayores concentraciones de he-
moglobina para mantener una adecuada 
disponibilidad de oxígeno en los tejidos. Tenien-
do en cuenta que se trata de una patología po-
tencialmente exanguinante y mortal, dispondre-
mos en quirófano de un mínimo de 4 unidades 
de GR isogrupo compatibilizadas, y en el banco 
de suficiente cantidad como se estime necesario, 
para su pronta utilización.

La transfusión de GR no deberá ser usada 
como expansión del volumen intravascular 
cuando la capacidad de transporte de oxígeno 
es adecuada.

 

Hematocrito óptimo
El umbral mínimo de hematocrito tolerable es 
individual en cada sujeto, pero tomando a favor 
un pequeño margen de seguridad, podríamos 
afirmar que hemoglobinemias entre 7 y 8 g/dl re-
sultarán adecuadas para una mujer con función 
cardíaca y respiratoria normal. Cada unidad de 
GR transfundida debería aumentar, en una 
mujer de 70 kg, la concentración de hemoglo-
bina en 1 gramo/dl y el valor del hematocrito 
en 3 puntos.

La transfusión de glóbulos rojos no está indi-
cada cuando la concentración es mayor de 10 gr/
dl, excepto en la hemorragia no controlada. Casi 
siempre está indicada con niveles de hemoglobi-
na menores de 6 gr/dl, excepto en testigos de Je-
hová. Se transfundirá la enferma con GR cuando 
la hemoglobina se encuentra entre 6-10 gr/dl 
asociado con signos de oxigenación tisular in-
adecuada.

Otras formas de mejorar el suministro de oxí-
geno con relación a la demanda, independiente-
mente de la transfusión, comprenden:
1.	 Aumento de la perfusión tisular, optimizando 

en rendimiento cardíaco (dopamina)
2.	Incremento de la saturación de oxígeno de la 

hemoglobina (oxigenoterapia)
3.	Disminución de las demandas tisulares de 

oxígeno (hipotermia controlada)

Transfusión de hemoderivados
La reposición con plasma fresco congelado no 
solo aporta los factores de coagulación sino ade-
más sus inhibidores naturales en cantidades 
equivalentes. Los crioprecipitados sustituyen el 
fibrinógeno, FVIII, FvW y FXIII. Los niveles por 
debajo de los cuales se efectúa la reposición, im-
plican el concepto de monitoreo permanente de 
la coagulación, con determinaciones iniciales y 
luego de cada reposición para evaluar los resul-
tados en cada caso. Con pérdidas cercanas a una 
volemia la concentración de los factores de coa-
gulación llega a su punto crítico: 30%. Por tal 
motivo se considerará la transfusión de PFC y 
de CrPr si la concentración plasmática de fi-
brinógeno se reduce por debajo de 100 mg/dl. 
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La dilución de las plaquetas es más tardía. El ob-
jetivo del tratamiento de sustitución es lograr los 
valores hemostáticos útiles, diferentes de los va-
lores fisiológicos.

Niveles hemostáticos útiles
Son diferentes de los niveles fisiológicos, y aun-
que anormales resultan suficientes para lograr 
una hemostasia efectiva. Estos valores son:
•	 aPTT: hasta 1,5 veces el valor basal
•	 Tiempo protrombina (Quick): igual o mayor 

de 40% o < 1,6 veces del valor de control
•	 Concentración de fibrinógeno: 100 mg/dl
•	 Recuento de plaquetas: mayor de 50.000/mm3  

durante la cirugía abdominal
•	 Concentración de factores: mayor de 30% de 

la normal
Si a pesar de estos valores el sangrado persiste, 

no es adjudicable a coagulopatía

Transfusiones de plasma
El plasma normal contiene suficiente cantidad 
de factores de la coagulación para permitir que 
su concentración no resulte por debajo del límite 
de la coagulabilidad cuando la paciente recibe 
casi una volemia de reemplazo con cristaloides/
coloides.

Indicaciones
1.	Si los resultados de laboratorio no están aún 

disponibles, tres unidades de PFC podrán 
transfundirse para intentar controlar el san-
grado no quirúrgico luego de la 4º o 5º unidad 
de glóbulos rojos.

2.	En el contexto de una transfusión masiva (más 
de una volemia), si hay sangrado microvascu-
lar asociado con un incremento del TP y aPTT 
> 1,5 veces superior al valor normal (coagulo-
patía dilucional).

3.	En pacientes con coagulopatía por consumo 
con sangrado obstétrico activo o con coagula-
ción intravascular diseminada (sangrado múl-
tiple)

4.	Para algunos autores el camino es mantener el 
TP en 40%, para otros debe continuarse hasta 2 
U plasma c/3 U GR o 1:1 (de no contar con un 
hematólogo a quien consultar).

Dosis
El cálculo de la dosis de PFC a administrar debe 
realizarse como para lograr un mínimo del 30% 
de la concentración plasmática de los factores 
de la coagulación. Por lo general, la dosis es 10-
15 ml/kg peso.

Efectos adversos y riesgos asociados
•	 Reacciones hemolíticas de tipo inmunológicas
•	 Sobrecarga de volumen
•	 Reacciones alérgicas o anafilácticas
•	 Edema agudo de pulmón no cardiogénico
•	 Transmisión de agentes infecciosos

Uso indebido
1.	Expansor del volumen circulante
2.	Corrección del efecto anticoagulante de la he-

parina

Transfusión de crioprecipitados
Es la fracción coagulante obtenida a partir de 
una unidad de PFC, descongelado a una tempe-
ratura inferior a 4 ºC y concentrado en un volu-
men final de 10-20 ml que contiene:
•	 Factor VIII: 80-120 UI
•	 Fracción de von Willebrand, 70% del que con-

tenía el plasma original
•	 Fibrinógeno: 250 mg/dl Factor XIII

Indicaciones
•	 Deficiencia de fibrinógeno
•	 Hemofilia A
•	 Enfermedad de von Willebrand
•	 Deficiencia de factor XIII

Transfusion de plaquetas
La transfusión de plaquetas se utiliza en los pa-
cientes con hemorragia por trombocitopenia o 
por trastornos funcionales de las plaquetas. 
También se indica en quienes recibieron trans-
fusiones masivas (una o más volemias en 24 ho-
ras o el 50% de su volemia en tres horas). En es-
tos casos se puede presentar una disminución 
del recuento plaquetario con la consecuente 
coagulopatía dilucional. Su manifestación clíni-
ca es el sangrado del lecho microvascular (borde 
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de la herida, mucosas y sitios de punción).
La severidad del cuadro hemorrágico, el re-

cuento de plaquetas y la causa de la trombocito-
penia, son factores que deben valorarse antes de 
decidir la transfusión. Si el recuento se encuen-
tra entre 40.000 y 50.000/mm3, es suficiente para 
poder realizar un procedimiento quirúrgico con 
seguridad, en ausencia de alteraciones de la coa-
gulación asociada. En las trombocitopenias con 
estos recuentos, se transfundirán plaquetas sólo 
si hay hemorragia o un especial riesgo de ella.

El riesgo hemorrágico es importante si el re-
cuento es menor de 20.000/mm3, sobre todo si 
el paciente tiene una historia de hemorragia, se 
encuentra en tratamiento con ciertos fármacos 
o tiene un deterioro de la función renal y/o he-
pática.

La dosis estándar es una unidad de plaquetas 
cada 10 kg peso corporal, que en condiciones 
ideales, debería elevar el recuento entre 5.000-
10.000/mm3 por cada unidad transfundida.

Indicaciones
Se transfunden cuando el recuento se encuentra 
por debajo de 50.000/mm3.
La compatibilidad ABO no es esencial, pero si 
se consigue, la supervivencia plaquetaria sería 
mayor.
Con 50.000/mm3 se logra actividad plaquetaria 
normal, pero si hay hemorragia masiva e hipo-
termia y/o acidemia el valor es 100.000/mm3.

Otras indicaciones
Disfunción plaquetaria con tiempo de sangría 
mayor de dos veces el límite superior de lo nor-
mal. En presencia de sangrado microvascular o 
en el postoperatorio inmediato.
Cirugía con sangrado microvascular y tiempo 
de sangría mayor de dos veces el límite superior 
normal.

Efectos adversos
Sensibilización Rh (paciente Rh negativa debe 
recibir anti D post transfusión de plaquetas Rh 
positivas)

Activación fibrinolítica
La activación consecuente del sistema fibrinolí-
tico podrá aportar daño adicional por medio de 
los productos de degradación del fibrinógeno y 
la fibrina:
•	 disminuyendo la contractilidad miocárdica y 

ocasionando hipotensión no dependiente de 
la hipovolemia

•	 disminuyendo el tono uterino y favoreciendo 
el sangrado obstétrico.

A su vez, ambos deterioran aún más la coagu-
lación y retroalimentan la hemorragia.

¿Hasta cuándo reponer en coagulopatías?
•	 cuando el paciente esté estable, se resolvió su 

causa de sangrado y cesó el consumo, luego
•	 continuar el monitoreo en forma adecuada,
•	 no tomar ninguna conducta transfusional 

adicional.
•	 recomendación: no discontinuar los controles 

seriados hematológicos y de hemostasia y sus-
pender las transfusiones.

Ante probables cirugías programadas poten-
cialmente sangrantes, por ejemplo acretismo 
placentario, se sugiere que el valor de hemoglo-
bina prequirúrgico resulte igual o superior a 10 
gr/dl. Para alcanzarlo, podrá indicarse hierro 
por vía IV en dosis de 1 mg/kg/día. No obstante, 
se requerirán 7-10 días de tratamiento para au-
mentar el valor de hemoglobina en 1 gr/dl.

Coagulopatía dilucional 
en las transfusiones masivas
Se consideran transfusiones masivas a aquellas 
cuyo volumen de reposición supera el equiva-
lente a la mitad de la volemia administrado en el 
transcurso de tres horas, o bien a una volemia 
completa en el lapso de 24 horas. Con la reposi-
ción de la volemia durante la hemorragia, los 
factores de coagulación disminuyen por efecto 
dilucional, hasta alcanzar un nivel crítico que fa-
vorece la aparición de coagulopatía.

La corrección con hemoderivados se efectúa 
tomando como base los resultados de las prue-
bas en el laboratorio. En estas circunstancias, 
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una comunicación estrecha entre el médico asis-
tente, el hematólogo y el servicio de hemoterapia 
resultará indispensable.

Fisiopatología de la coagulopatía dilucional
Con sangrado mayor de 1.000 ml, la reposición 
inicial de la volemia se realiza mediante la infu-
sión rápida con soluciones cristaloides y coloi-
des seguida de la restitución de los valores de 
hemoglobina con glóbulos rojos (GR) sedimen-
tados. Con pérdidas hemáticas que superen la 
mitad de la volemia, estimada entre 8,5 y 9% del 
peso corporal al final de la gestación, la concen-
tración de los factores de la coagulación dismi-
nuye a valores cercanos a 0,5 U/ml o 50% de su 
valor normal159, 160. La teoría cinética de la exan-
guíneo-transfusión predice que 37% del volu-
men sanguíneo original permanece después de 
la pérdida de un volumen completo de sangre. 
En consecuencia, la actividad de los factores de 
coagulación y plaquetas después del reemplazo 
de un volumen debería resultar adecuada para 
mantener la hemostasia161. Sin embargo, con el 
consumo adicional de los factores para generar 
coágulos en los sitios de lesión vascular, los nive-
les plasmáticos disminuirán por debajo del um-
bral hemostático.

Cuando se transfunde sangre total, no habrá 
una dilución significativa de los factores de la 
coagulación, a menos que se haya reemplazado 
el equivalente a 3 a 4 volemias. Si bien las con-
centraciones de los factores lábiles F-V y F-VIII 
están disminuidos en la sangre almacenada, 
mantienen los niveles hemostáticos en pacientes 
con transfusiones masivas, salvo que esté pre-
sente un consumo acelerado161.

Con el aporte de GR la coagulopatía dilucio-
nal ocurrirá más temprano, si consideramos que 
en pocas oportunidades se requiere igual núme-
ro de unidades de plasma fresco congelado 
(PFC) y GR, homologable a la sangre reconsti-
tuida sin plaquetas.

 Los estudios básicos de la coagulación ponen 
de manifiesto la prolongación del TT, TP y aPTT, 
caída del nivel de fibrinógeno y del recuento pla-
quetario. Los PDF y dímero D normales o ligera-

mente aumentados en el periodo periparto, des-
cartan la coexistencia de una coagulopatía por 
consumo.

La dilución de las plaquetas es más tardía que 
la de los factores de la coagulación. Se requieren 
pérdidas equivalentes a 1,5 volemias para que el 
valor de plaquetas descienda debajo de su nivel 
crítico, que se expresa con sangrado microvas-
cular en los bordes de las heridas, mucosas y si-
tios de punción.

La trombocitopenia dilucional es predecible 
después del recambio de 2 a 3 volúmenes, debi-
do a que los elementos remanentes en el plasma 
caen a niveles de 15% y 5% respectivamente; con 
esas concentraciones plaquetarias la hemorragia 
microvascular difusa resultará evidente162, 163.

Trombocitopenia dilucional
La trombocitopenia es la anormalidad más co-
mún asociada con transfusión masiva. Las pla-
quetas se pierden durante la hemorragia y se 
consumen con la formación del coágulo161. Una 
moderada trombocitopenia inicial vinculada 
con la coagulopatía dilucional podrá intensifi-
carse en caso de surgir una CID .

Después de la infusión de 15 a 20 unidades de 
GR, en la mayoría de los adultos el recuento de 
plaquetas cae a menos de 100.000/µl162.

Con la reposición insuficiente, el recuento 
plaquetario permanecerá por debajo del valor 
necesario para obtener hemostasia, con tenden-
cia a seguir descendiendo mientras la hemorra-
gia persista activa en el curso de una cirugía164, 
165 (Figura 18).

 Recuentos iguales o superiores a 50.000/µl, 
son suficientes para realizar procedimientos 
quirúrgicos con seguridad, excepto para llevar a 
cabo una neurocirugía, en ausencia de otras al-
teraciones de la coagulación.

Varios investigadores aceptan que el valor crí-
tico en el número de plaquetas se encuentra en-
tre 50.000-80.000/µl (Tabla VIII), por debajo de 
este umbral, se transfundirán concentrados de 
plaquetas en dosis de 1 U por cada 10 kg de peso, 
sólo en aquellos casos que presenten una hemo-
rragia activa.
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Figura 18

Recuento plaquetario calculado versus observado en enfermas con 
reposición de sangre libre de plaquetas. Miller R et al. Ann Surg 1971;174:794
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Tabla VIII

Riesgo de sangrado debido a plaquetopenia (modificado de Cortés, 1997)

Recuento de plaquetas/mm3	 Riesgo de hemorragia

> 100.000 Improbable sangrado en neurocirugía

> 50.000 Improbable sangrado en cirugía general y con procedimientos invasivos

10.000 – 50.000 Improbable sangrado espontáneo, probable sangrado en cirugía y con 
procedimientos invasivos

5.000 – 10.000 Riesgo de sangrado espontáneo

< 5.000 Alto riesgo de sangrado espontáneo

Se estima que por cada unidad transfundida el recuento plaquetario se elevará en 5.000-10.000/mm3

También podrá indicarse concentrados de pla-
quetas aunque el recuento resulta mayor de 
50.000/µl, si se asocia disfunción plaquetaria (de-
fectos cualitativos), acidosis o hipotermia, cuan-
do el tiempo de sangría se prolongue y en presen-
cia de sangrado microvascular.

Resulta importante destacar que, cada pack 
de 6 unidades de concentrados de plaquetas 
contiene además una cantidad de factores de 

coagulación equivalente al de una unidad de 
PFC161.

La reposición con plaquetas de donantes Rh 
positivos a una paciente Rh negativa, impone la 
necesidad de administrar inmunoglobulina anti-
Rh166. De resultar posible, en estos casos se dis-
pondrá con antelación de plaquetas obtenidas 
por aféresis de dador único hemocompatible.
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Prevención de la coagulopatía dilucional
Con pérdidas cercanas a una volemia, la concen-
tración de los factores llega a su punto crítico: 
30%. Sin embargo, antes que esto ocurra, el plas-
ma fresco reemplazará parte de los cristaloides 
administrados, en una proporción creciente. La 
dosis usual de PFC es 15-20 ml/kg peso. Si la he-
morragia persiste, transfusiones suplementarias 
de concentrados de plaquetas y PFC se adminis-
tran de preferencia antes que ocurra una dilu-
ción extrema y comience a manifestarse un san-
grado excesivo (Figura 19).

Recientes estudios resaltan la importancia 
de administrar el PFC y plaquetas más tempra-
no, luego de transfundir las primeras unidades 
de GR, y mantener una proporción GR/PFC de 
1:1. Esta afirmación se basa en los resultados 
observados: mejor supervivencia167, menor re-
querimiento de GR167, menor severidad de la 
coagulopatía168 y menor número de casos con 
insuficiencia renal aguda post hemorragia169.

Disponer de PFC implica una demora obliga-
toria de 20-30 minutos, hasta completar  su com-
patibilización y descongelamiento. Una vez des-

Figura 19

Esquema para el manejo de la reposición de la volemia en presencia de hemorragias 
obstétricas masivas o exanguinantes. Erber W. Transfus Apheresis Sci 2002;27:83
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congelado deberá administrarse dentro de las 4 
horas. El PFC descongelado y no utilizado se des-
echa; por lo tanto y teniendo en cuenta su elevado 
costo, el pedido se ajustará a lo indispensable. 
Para obtener adecuados niveles de los factores 
aportados, la infusión se efectuará con rapidez. 

El PFC aporta la mayor parte de los factores y 
sus inhibidores naturales en partes equivalen-
tes160. Cada unidad tiene un volumen de 250 ml 
aproximadamente y en dosis de 15-20 ml/kg 
peso aumenta en un 20% el nivel de los factores 
de coagulación. La concentración de fibrinóge-
no en el PFC es 2,5 mg/ml aproximadamente.

La prolongación leve o moderada del TP o 
aPTT no predice con exactitud si los niveles de to-
dos los factores de coagulación son inferiores a los 
hemostáticos. Un TP intraoperatorio menor de 
1.5 veces el valor normal se asocia con adecuada 
hemostasia intraoperatoria. La prolongación de 
estas pruebas por encima de 1.7 veces el control, 
a menudo se correlaciona con niveles de los fac-
tores por debajo de 20% o 30%; por tanto, en es-
tas circunstancias está indicado el aporte con 
PFC161.
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 El tiempo de trombina podrá resultar normal 
debido a que la concentración de fibrinógeno es 
aún suficiente. Hiippala170 demostró que la con-
centración de fibrinógeno llega a 100 mg/dl re-
cién cuando se pierde un promedio de 1,4 vole-
mias. Si luego de infundir PFC, la concentración 
de fibrinógeno no alcanza valores mayores a 100 
mg/dl, se recurrirá a los crioprecipitados (CrPr) 
que poseen una cantidad de fibrinógeno igual a 
150-300 mg por cada unidad. Diez unidades de 
CrPr aumentan el nivel de fibrinógeno en 50-70 
mg/dl en una mujer de 70 kg de peso corporal.

Una vez finalizada la cirugía y en ausencia de 
sangrado se suspenderá el aporte de hemoderi-
vados aunque los resultados de las pruebas de 
laboratorio revelen alteraciones de la coagula-
ción. Un estudio llevado a cabo en la Clínica 
Mayo demostró que la transfusión de PFC en 
enfermos no quirúrgicos, en estado crítico y con 
coagulopatía demostrada por un RIN ≥ 1.5 pero 
sin sangrado activo, no resultó beneficiosa. Los 
enfermos transfundidos no redujeron el número 
de complicaciones hemorrágicas con respecto al 
grupo control, y desarrollaron injuria pulmonar 
con mayor frecuencia171.

Sangrado activo por coagulopatía dilucional
No existe una norma estándar para corregir la 
diátesis hemorrágica asociada con la transfusión 
masiva. Dos modalidades de tratamiento fueron 
propuestas: a) el reemplazo selectivo de plaque-
tas y factores basado en datos de laboratorio, o 
b) la administración empírica de componentes 
sanguíneos antes de caracterizar la coagulopatía. 
No se estableció la eficacia clínica de las fórmu-
las preestablecidas para guiar el reemplazo con 
componentes, como por ejemplo dar una o dos 
unidades de PFC, o sangre total fresca, o 6 uni-
dades de plaquetas por cada 5 unidades de GR 
transfundidas161. La mayoría de las veces esas 
fórmulas proporcionan un soporte insuficiente 
en pacientes con coagulopatía por consumo, y 
por el contrario el aporte de hemoderivados re-
sultó excesivo en quienes solo presentaron coa-
gulopatía dilucional162.

 Solo en casos de extrema emergencia y hasta 
disponer de los resultados de laboratorio, uno o 
dos concentrados de crioprecipitados junto a 
tres unidades de plasma fresco y un pack de pla-
quetas podrán transfundirse en el intento de 
controlar el sangrado grave de resolución no 
quirúrgica. Se entiende por sangrado quirúrgi-
co, aquel de origen arterial o venoso que deberá 
resolver el  médico cirujano mediante ligaduras 
u otros métodos similares.

El ejemplo de una situación apremiante esta-
ría dado por una paciente inestable hemodiná-
micamente o con cuadro de shock ya establecido, 
con sangrado microvascular grave no controla-
do y con extenso lecho quirúrgico en el curso de 
una histerectomía.

Cuando se sospeche CID, la indicación de 
CrPr es mandatoria, debido al consumo precoz e 
intenso del fibrinógeno en estas condiciones172. 
Los crioprecipitados sustituyen el fibrinógeno y 
los F-VIII, FvW y F-XIII. Cuatro unidades de 
PFC contienen la misma cantidad de fibrinóge-
no (cerca de 2 g) y factor VIII (1.000 unidades) 
que 10 unidades de crioprecipitados161.

Fuera de esta circunstancia apremiante, la 
transfusión de plasma o plaquetas está justifica-
da en presencia de sangrado en mucosas, heri-
das o sitios de venopunción y/o en las alteracio-
nes severas de las pruebas del laboratorio (PT, 
aPTT, fibrinógeno y recuento de plaquetas) en el 
curso de la cirugía. Como ya se mencionó, se 
procederá a transfundir con plasma fresco si 
surge el sangrado con incremento del tiempo de 
protrombina y aPTT ≥ 1,5 veces superior al va-
lor normal, asociando crioprecipitados si la con-
centración plasmática de fibrinógeno se redujera 
por debajo de 100 mg/dl.

Este accionar requiere de mediciones seriadas 
de las pruebas de coagulación antes y después de 
cada reposición, para evaluar los resultados ob-
tenidos.

El objetivo del tratamiento por sustitución es 
lograr valores hemostáticos útiles, diferentes de 
los valores fisiológicos que, aunque anormales, 
resultan suficientes para lograr una coagulación 
efectiva.
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Los valores hemostáticos son:
•	 aPTT hasta 1,5 veces el valor basal normal
•	 tiempo protrombina ≥ 50% o < 1,6 veces el va-

lor del basal normal
•	 concentración de fibrinógeno ≥ 100 mg/dl
•	 recuento de plaquetas ≥ 60.000/mm3 durante 

la cirugía abdominal
•	 concentración de factores ≥ 30% del normal

De este modo el estado de coagulación del pa-
ciente se determinará tomando como base una 
apropiada selección de pruebas que luego justifi-
cará el correcto uso de los hemocomponentes.

Se podrá solicitar pruebas de laboratorio adi-
cionales para evaluar la probable existencia de 
CID, isquemia hepática aguda y otras complica-
ciones asociadas con el shock hemorrágico que 
promuevan el sangrado161.

Si a pesar de lograr valores hemostáticos el 
sangrado persiste, no será adjudicado a una coa-
gulopatía. Las pacientes que sangran a  pesar de 
tener niveles suficientes de plaquetas y factores 
de coagulación, serán pasibles de tratamiento 
quirúrgico.

Cuando una enferma transfundida dejó de 
sangrar, se suspenderá el aporte de hemoderiva-
dos, continuando con los controles clínicos y los 
controles por medio del laboratorio.

Condiciones inductoras o agravantes 
de la coagulopatía dilucional
En el curso de una hemorragia masiva, los prin-
cipales efectos deletéreos sobre la coagulación se 
vinculan con el riesgo de provocar hipocalcemia 
y agravar la hipotermia y la acidosis preexisten-
te, producto del estado de shock.

Hipocalcemia
Con transfusiones masivas, el citrato provoca 
disminución del calcio iónico. Sin embargo el 
hígado posee capacidad para metabolizar con 
rapidez el citrato en bicarbonato. Por otra parte, 
el calcio se moviliza desde los depósitos óseos 
para reponer el déficit plasmático. La reposición 
con gluconato o cloruro de calcio173 será guiada 
de acuerdo con la concentración del calcio ióni-
co, evitando reglas que proponen reponer el cal-

cio según el número de unidades transfundidas, 
pues podría inducir hipercalcemia e hiperexcita-
bilidad miocárdica. Bajo ninguna circunstancia 
se administrará calcio por la misma vía de la 
transfusión; la recalcificación de la sangre pro-
voca la formación de grandes coágulos.

Se aconseja efectuar la medición de la calce-
mia total e iónica cada 5 U transfundidas aproxi-
madamente.

Las manifestaciones clínicas por reducción 
del calcio ionizado sérico incluyen cefalea, pa-
restesias peri orales, contracciones musculares, 
fasciculaciones, falla ventricular izquierda, pro-
longación del intervalo Q-T, del segmento ST y 
depresión de la onda T en el electrocardiogra-
ma174. La hipotermia exacerba los efectos adver-
sos de la hipocalcemia sobre la función cardíaca.

La disminución del calcio ionizado a conse-
cuencia de la transfusión rara vez tiene significa-
ción clínica y se revierte con rapidez con el apor-
te del electrolito.

Hipotermia
Temperaturas centrales menores de 34 oC dete-
rioran la hemostasia con prolongación del TP y 
aPTT160, 175. Habitualmente pasan desapercibidas 
porque las muestras de sangre con la que se efec-
túan las pruebas de coagulación son corregidas a 
37 oC. La hipotermia se previene y se trata calen-
tando a temperatura corporal las soluciones 
cristaloides infundidas, los glóbulos rojos y el 
PFC, con el complemento de otras medidas 
como el uso de mantas térmicas, calefactores o 
irrigando la cavidad abdominal con suero tibio.

Las arritmias ventriculares son más comunes 
en quienes reciben grandes volúmenes de sangre 
fría. El enfermo sometido a transfusión masiva 
tiene riesgo elevado de hipotermia debido a su 
exposición en ambiente frío durante la cirugía, 
el tratamiento con soluciones cristaloides no en-
tibiadas y la administración de anestésicos, que 
inhiben la termogénesis.

La infusión rápida de sangre fría (más de 100 
ml/minuto durante 30 minutos) puede producir 
fibrilación ventricular, arritmias o paro cardía-
co al disminuir la temperatura por debajo de 30 
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ºC en el nodo sinoatrial. No es necesario calen-
tar la sangre si la transfusión se limitará a 1-3 
unidades, cuando se realiza con un flujo ordina-
rio. No se debe utilizar hornos por microondas 
ni la inmersión en agua caliente porque puede 
provocar hemólisis por exposición a temperatu-
ras elevadas y facilitar la contaminación de los 
reservorios.

La temperatura ideal para transfundir es alre-
dedor de 35 ºC. El calentamiento de la sangre a 
temperatura ambiente se logra si se coloca la 
unidad a temperatura del cuarto por un lapso de 
20 minutos (una unidad de GR almacenada a 5 
ºC puede sobrepasar el límite de 10 ºC a los 30 
minutos con temperatura ambiental de 25 ºC).

Los calentadores de sangre se emplean para 
prevenir la hipotermia inducida por la infusión 
rápida de grandes volúmenes de sangre refrige-
rada o infusión rápida a través de catéteres veno-
sos centrales. Proporcionan una temperatura 
mayor de 32 ºC y un flujo de hasta 150 ml por 
minuto (1 unidad de 500 en casi 3 minutos).

La sangre calentada a más de 10 ºC no se ad-
ministrará a pacientes después de haber trans-
currido más de 45 minutos a temperatura am-
biente, ya que en esas circunstancias se podrá 
favorecer el crecimiento bacteriano.

Acidosis metabólica
El mecanismo de coagulación comprende una se-
rie de reacciones enzimáticas, que sufren inhibi-
ciones cuando el pH arterial cae por debajo de 
7,10 aunque la concentración de los factores per-
manezca normal160, 176. En el curso del shock he-
morrágico se genera acidosis láctica tipo A, de 
pronta instalación si consideramos que al final del 
embarazo los valores de bicarbonato plasmático 
se encuentran disminuidos por un mecanismo 
adaptativo a la función ventilatoria. La reposición 
de la volemia con soluciones ácidas como la solu-
ción salina normal y la sangre de banco en gran-
des volúmenes, agrava esta situación. El pH de la 
sangre de banco disminuye progresivamente a 
medida que transcurren los días de almacena-
miento. Sin embargo, no se confirmó que la trans-
fusión masiva provoque acidosis metabólica en 

enfermos con función hepática y renal normales. 
No se asumirá esta afirmación en quienes se en-
cuentran en shock con acidosis metabólica ya ins-
talada. No se administrará bicarbonato como ru-
tina y se determinará el pH arterial previo a su 
infusión.

La acidosis metabólica se tratará con bicarbo-
nato de sodio solo en caso que el pH arterial des-
cienda por debajo de 7,20 y dentro de los límites 
necesarios hasta alcanzar ese valor. Una dosis 
inicial de 1 ml/kg peso de bicarbonato molar, re-
sultará adecuada en la mayor parte de los casos y 
se repetirá, de ser necesario, según el valor del 
pH obtenido en controles posteriores.

Activación de la coagulación en la CID
La coagulación intravascular diseminada (CID) 
es un síndrome caracterizado en su inicio por la 
activación patológica de la coagulación con de-
pósito de fibrina en la microvasculatura y daño 
isquémico tisular. Con la trombosis generaliza-
da se genera el consumo de plaquetas y factores, 
origen de las hemorragias.

La CID nunca es primaria, siempre responde 
a un factor desencadenante, por lo tanto el trata-
miento básico deberá dirigirse a la causa que la 
origina, complementado por el aporte de los fac-
tores de coagulación y plaquetas consumidas. 
En todos los casos, incluyendo los obstétricos, 
existe una enfermedad causal, que podemos cla-
sificar de acuerdo con el mecanismo lesional in-
volucrado:
I. Infusión de sustancias 
con capacidad tromboplástica 
a.	Desprendimiento placentario
b.	Feto muerto
c. 	Embolia de líquido amniótico 	
d.	Transfusión feto-materna
e. 	Toxinas bacterianas (bacterias Gram negati-

vas, neumomeningococo,
	 clostridium)
f.	 Crisis hemolíticas
g.	Shock (hemorrágico, séptico)
II. Causas inmunológicas
a.	Lupus eritematoso sistémico 
b.	Reacciones anafilácticas
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c. 	Púrpura trombótica trombocitopénica 
d.	Vasculitis inmunológicas
III. Daño endotelial directo 
a.	Preeclampsia
b.	Infusión drogas adrenérgicas

Las causas obstétricas que con mayor frecuen-
cia causan CID son el desprendimiento placen-
tario extenso, la muerte fetal intrauterina, el em-
bolismo por líquido amniótico, el aborto séptico 
y el shock hemorrágico en el periodo periparto.

 
CID en el shock hemorrágico 
de causa obstétrica
El estado trombofílico en el momento del naci-
miento responde a una necesidad fisiológica, y 
podría facilitar la inducción de CID ante la pre-
sencia de ciertos estímulos: hipotensión arterial, 
hipoxemia, acidosis, hipotermia, tromboplasti-
nas circulantes.

La enfermedad se manifiesta en dos etapas177; 
durante la primera, trombos fibrino plaqueta-
rios se depositan en la microvasculatura, con el 
consiguiente daño isquémico multiorgánico178. 
Algunos órganos podrán exhibir mayor lesión 
que otros.

En extensas series, el compromiso multiorgá-
nico se presentó con la siguiente frecuencia:
•	 Riñón		   25%
•	 Hígado		   19%
•	 Pulmón		  16%
•	 Shock por CID	 14%
•	 Hipotensión	   7%
•	 Encéfalo		    2%
Se discutió si la disfunción de órganos fue 

producto de la hipoperfusión y caída de la dis-
ponibilidad tisular de oxígeno, o si esta última 
resulta dependiente de la microtrombosis en el 
curso de  la CID178. Es razonable asignar esta res-
ponsabilidad a la suma de ambos procesos fisio-
patológicos; en nuestras enfermas, la asociación 
de shock y coagulopatía provocó mayor morbili-
dad que en el grupo sin coagulopatía. En coinci-
dencia con lo referido en la literatura, observa-
mos que la función renal y la respiratoria fueron 
las que con mayor frecuencia resultaron afecta-
das179. La prevalencia de CID resultó menor en  

las pacientes con hemorragias obstétricas sin 
shock y llegó a 88% en los casos con hemorragias 
exanguinantes180.

En estas circunstancias, la hipotensión arterial 
podrá resultar consecuencia directa de la hemo-
rragia o debido a la liberación de bradiquinina 
en el curso de la CID.

En un segundo periodo, el agotamiento por 
consumo de los factores de coagulación y de las 
plaquetas y la degradación plasmínica de la fi-
brina conducen a las hemorragias múltiples, 
como observamos en el 11% de las enfermas con 
shock. Solo registramos un caso con CID en au-
sencia de descompensación hemodinámica. En 
el resto de las pacientes, la CID se asoció con 
sangrado microvascular limitado a las heridas 
quirúrgicas o al lecho placentario179.

Hace más de 30 años, Hardaway181 demostró 
en animales los beneficios de mantener el flujo 
tisular normal en presencia de tromboplastinas 
circulantes, al evitar el desarrollo de CID.

Observamos una reacción fibrinolítica inten-
sa y precoz asociada a una abrupta caída de la 
fibrinogenemia, que justificó el uso de CrPr con el 
inicio del tratamiento sustitutivo179.

En casi todas las enfermas se respetó la res-
puesta fibrinolítica secundaria evitando el uso 
de antagonistas específicos; no obstante revalua-
mos esta conducta. Letsky182 sostiene que, en es-
tas circunstancias, los PDF circulantes podrían 
deteriorar la contracción del miometrio con ato-
nía e inclusive deprimir la función miocárdica. 
En ocasiones, la hipotensión arterial no resulta 
dependiente de la hipovolemia, sino consecuen-
cia directa de la liberación de bradiquinina en el 
curso de la CID.

CID es múltiple, en la mayor parte de los ca-
sos es mediada por la generación de citoquinas 
liberadas con mayor expresión de TF en las célu-
las endoteliales y monocitos circulantes183 que 
activan la vía extrínseca. A continuación, un 
mecanismo de interacción y amplificación indu-
ce cambios en todo el sistema de coagulación 
con formación de trombina184. Takahashi185 de-
terminó los niveles de TF en enfermos con CID, 
cuyo promedio resultó tres veces por encima del 
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valor obtenido en sujetos normales.
Por su parte, los tejidos útero-placentarios 

poseen sustancias tromboplásticas que, aun en 
ausencia de shock, pueden inducir el comienzo 
de una CID cuando son liberadas en la circula-
ción materna. La determinación de las concen-
traciones de TF en el miometrio y en el tejido 
placentario fueron muy superiores a los niveles 
sanguíneos186. El líquido amniótico posee una 
concentración de TF 44 veces más elevada que 
su concentración plasmática.

El sistema fibrinolítico también se altera; altos 
niveles de los inhibidores del activador del plas-
minógeno PAFI-1 y PAFI-2 -este último de ex-
clusivo origen placentario-, inhiben la fibrinoli-
sis y por lo tanto contribuyen al depósito de 
fibrina durante la fase inicial del proceso.

En este caso, la perpetuación de la CID está 
condicionada por la persistencia de la hipoten-
sión arterial y la hipovolemia, cuyo tratamiento 
adquiere carácter prioritario. Sin embargo. la ade-
cuada reposición del volumen perdido no evitó la 
CID en todas las enfermas que evaluamos179.

Coagulación intravascular diseminada 
en el desprendimiento placentario
El desprendimiento placentario (DP) es la causa 
más frecuente de CID en el curso del embarazo. 
En la mayor parte de los casos ocurre en el trans-
curso del tercer trimestre, si bien algunos casos 
se presentaron a partir de la 20ª semana. La fre-
cuencia de DP es variable entre las diversas se-
ries publicadas. En una de las series más exten-
sas, sobre casi 850.000 nacimientos se refirió una 
prevalencia de 0,44% o 1 caso cada 225 naci-
mientos. En años recientes, en el Parkland Hos-
pital la frecuencia de DP fue 1 cada 200 partos. 
El riesgo de recurrencia en posteriores embara-
zos es elevado, 1 cada 8 casos.

El mecanismo de activación de la coagulación 
se vinculó con la liberación de TF sistémico y 
retro placentario. Luego, extensos hematomas 
consumen los factores de coagulación con tal in-
tensidad que, en situación extrema, provocan 
afibrinogenemia.

La CID se presenta en el DP con una frecuen-

cia de 10%. La incidencia del trastorno de coa-
gulación dependerá de la extensión del despren-
dimiento, que llega a 25 a 30% si el DP afecta el 
50% de la superficie placentaria, resultando de 
intensidad severa en la mitad de los casos con 
DP extenso341. Letsky182 menciona que en esta si-
tuación, hasta 5 litros de sangre pueden confor-
mar un hematoma retro placentario sin eviden-
cias de sangrado externo. La presencia de feto 
muerto asociado agrava la coagulopatía.

Diagnóstico de CID
En la actualidad, no existe una prueba simple de 
laboratorio única y específica que pueda usarse 
en el diagnóstico de la CID. Sin embargo, la 
combinación de bajo recuento de plaquetas, bajo 
nivel de fibrinógeno, TP y aPTT prolongados, 
dímero D elevado y la presencia de monómeros 
de fibrina solubles en el contexto de una enfer-
medad de base predisponente, es orientadora 
para el diagnóstico. Los productos de degrada-
ción del fibrinógeno o dímero D se encuentran 
con frecuencia altos en la CID aguda pero no 
tienen especificidad diagnóstica. Éstos se pue-
den elevar en ausencia de CID, como ocurre al 
final del embarazo, puerperio inmediato, trom-
bosis venosa, entre otras situaciones.

Se estableció un algoritmo para confirmar el 
diagnóstico de CID187 (Tabla IX).

Gravedad de la coagulación 
intravascular diseminada aguda
En la Tabla X se expresa los tres estadios por los 
que transcurre la CID aguda a medida que pro-
gresa en intensidad. Los estadios 1 y 2 solo se 
manifiestan en las pruebas de laboratorio, y se 
conocen bajo denominación de coagulopatía 
por consumo. El estadio 3 corresponde a la etapa 
con hemorragias múltiples y se conoce como 
coagulación intravascular diseminada, propia-
mente dicha. Cuando la intensidad del estímulo 
que desencadena la coagulopatía es muy grande, 
se pasa de un estadio a otro con rapidez.

En el estudio de Gando188, el grupo de enfer-
mos no sobrevivientes evidenciaron una signifi-
cativa y progresiva reducción en el recuento de 
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plaquetas con elevados niveles de PDF y dímero 
D durante los primeros tres días de evolución. 
Por el contrario, aquellos con recuentos plaque-
tarios estables (recordar que la médula requiere 
de varios días para reponer las plaquetas consu-
midas), pero con PDF y dímero D en descenso, 
sobrevivieron. En el estadio 3, la hemorragia se 
presenta espontáneamente (mucosas) y en las 
heridas quirúrgicas, en coincidencia con valores 
en las pruebas de coagulación por debajo del 
umbral hemostático.

Tratamiento de la CID
El tratamiento de la CID incluye cuatro aspectos:
1.	Tratamiento de la causa que la origina
2.	Soporte de las funciones vitales
3.	Reposición de los factores y plaquetas consu-

midos
4.	Inhibición de la formación de trombina

Tratamiento de la causa que origina la CID
La supresión o atenuación de la causa que origi-
na la CID representa la medida terapéutica más 
importante. Factores asociados con la descom-
pensación hemodinámica favorecen el inicio y la 
perpetuación de la coagulopatía. En el curso del 
shock hemorrágico, el daño endotelial causado 
por la acidosis y/o la hipoxemia puede activar la 
cascada de coagulación. La hipotermia retarda 
la formación del tapón plaquetario y la forma-
ción del coágulo de fibrina debido a que los fac-
tores de coagulación, como toda proteína, de-
penden de la temperatura, para ejercer su 
actividad enzimática.

En otras circunstancias, como en la septice-
mia, las medidas de reanimación inicial, el dre-
naje del foco séptico y el inicio del tratamiento 
antibiótico luego de obtener los cultivos, repre-
sentan medidas que iniciadas oportunamente 

Tabla X

Niveles de gravedad en el curso de la CID

Estadio 1 Bajo grado
compensada

PDF elevados
Plaquetas disminuidas

Estadio 2 Descompensada
sin sangrado

PDF elevados 
Fibrinógeno bajo 
Plaquetas muy bajas 
F-V y F-VIII bajos

Estadio 3 Descompensada
con sangrado

Fibrinógeno < 100 mg/dl 
Plaquetas < 30.000/mm3
PDF muy elevados
Factores todos < 30%

Tabla IX

Algoritmo diagnóstico para confirmar la presencia de CID187

Paso 1. La enferma cursa con alguna enfermedad condicionante de CID de las mencionadas al 
comienzo de este capítulo? en caso afirmativo pasar al siguiente item

Paso 2. Solicitar la determinación de: recuento de plaquetas, TP, fibrinógeno y PDF

Paso 3. Evaluar los resultados de acuerdo con la siguiente puntuación:

Número de plaquetas: > 100.000/mm3: 0 50.000-100.000/mm3: 1 < 50.000/ mm3: 2

PDF o dímero D: normal: 0 leve aumento:1 aumento intenso: 2

Tiempo protrombina 
(TP):  < 3 segundos: 0 

3 a 6 segundos: 1 > 6 segundos: 2

Nivel de fibrinógeno: > 100/mg/dl: 0 < 100 mg/dl: 1

Paso 4. Calcular la puntuación: ≥ 5 puntos: CID confirmada
< 5 puntos: CID probable



RAA 73

Protocolo para la prevención y el tratamiento de las hemorragias obstétricas

podrán modificar favorablemente el pronóstico.
Si bien la corrección de la causa es el principal 

objetivo del tratamiento, otras medidas contri-
buyen a su resolución.

Soporte de las funciones vitales
Aparte  del  mecanismo etiológico incitador, el 
desarrollo de trombosis microvascular juega un 
papel activo en la disfunción multisistémica de 
órganos con inestabilidad cardiovascular, falla 
renal, compromiso hepático y síndrome de difi-
cultad respiratoria. El apoyo terapéutico brinda 
condiciones favorables para la hemostasia.

Reposición de los factores y plaquetas consumidas
La reposición de los factores y plaquetas consu-
midas tiene indicación precisa en aquellos casos 
con hemorragias severas en los que la causa que 
originó la CID se encuentra en vías de correc-
ción, o bien cuando el mecanismo pro trombó-
tico cesó por la administración de un trata-
miento específico. Fuera de estas circunstancias, 
algunos investigadores aseguran que esta medi-
da podrá agravar la situación al ofrecer mayor 
cantidad de sustrato al proceso de coagulación 
ya activado. Plasma fresco, crioprecipitados y 
concentrado de plaquetas son los hemoderiva-
dos utilizados frecuentemente en la práctica 
médica para reponer los elementos consumi-
dos. Todo tratamiento requerirá de frecuentes 
controles mediante las pruebas usuales de labo-
ratorio antes de planear el tipo y cantidad de he-
moderivados a reponer y luego de efectuar cada 
reposición.

En ninguno de estos casos se administrará 
concentrados de factores activados. Estos prepa-
rados comerciales resultan inadecuados en el 
curso de la CID por a) disponer solo de algunos 
de los factores consumidos; b) carecer de anta-
gonistas fisiológicos, y c) contener factores en su 
forma activa. Estos dos últimos aspectos favore-
cerán la extensión de la trombosis.

Inhibir la formación de trombina
La indicación de heparina sódica para el trata-
miento de la CID requiere de un análisis detalla-

do en cada caso, ya que mal indicada podría in-
crementar la hemorragia. La heparina posee la 
capacidad de inhibir la formación de trombina, 
cuando los niveles plasmáticos de AT-III son 
adecuados. Este último aspecto no es de menor 
importancia si consideramos que en el curso de 
la CID existe consumo de AT-III, que habitual-
mente se repone con el aporte de PFC (de prefe-
rencia). También se dispone de preparados co-
merciales con AT-III (alternativa), la dosis a 
administrar se calcula mediante la fórmula:

Reposición de AT-III [nivel deseado – nivel 
actual] . kg peso . 0,6

La administración de heparina resultará más 
segura en casos de coagulopatía por consumo sin 
sangrado activo, como ocurre en presencia de 
feto muerto retenido. Tampoco se discute su in-
dicación en casos con púrpura fulminante. Dife-
rente resulta la situación en enfermas con profu-
sos sangrados activos, como ocurre en el curso 
de una histerectomía de urgencia, o en caso de 
atonía con un lecho placentario que origine una 
hemorragia grave. Estas situaciones no excluyen 
el uso de la heparina, pero deberá indicarse luego 
de un preciso análisis clínico y de laboratorio, de 
acuerdo con los esquemas terapéuticos acepta-
dos, bajo el estricto control que provee los resul-
tados de las determinaciones seriadas en un la-
boratorio que brinde rápida respuesta a los 
requerimientos de urgencia.

Factor VII activado recombinante (rFVIIa)
Es una nueva arma terapéutica, no autorizada 
aún por la ANMAT, para el sangrado obstétrico. 
Así y todo, son incesantes los reportes bibliográ-
ficos al respecto.

Este factor VII se obtiene por ingeniería gené-
tica del riñón del hámster.

Indicaciones para el ANMAT actuales:
•	 Hemofilia con inhibidor de alto título
•	 Hemofilia adquirida
•	 Déficit hereditario de factor VII
•	 Tromboastenia de Glanzmann
Se requieren nuevos y extensos ensayos para 

determinar la oportunidad y la dosificación 
para uso del rFVIIa, ya que los datos publicados 
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resultan aún insuficientes. A través de un con-
senso multidisciplinario se establecieron pautas 
para la utilización de rFVIIa en obstetricia189.

Se considerará su uso en aquellos casos que 
reúnan las siguientes condiciones:
1.	ausencia de respuesta al tratamiento conven-

cional (comprende la correcta restitución del 
defecto de la coagulación con hemoderivados)

2.	hemorragia persistente a pesar de efectuar 
una exhaustiva hemostasia quirúrgica

3.	sangrado de tipo microvascular (coagulopáti-
co difuso)

4.	laboratorio compatible con consumo
5.	luego de la histerectomía o antes de ésta, en 

caso de existir un fuerte mandato para conser-
var el útero

6.	luego del fracaso de la embolización o antes de 
la misma en caso de demora o falta de dispo-
nibilidad del recurso

Para que la droga pueda actuar de manera sa-
tisfactoria, se requieren niveles mínimos de los 
valores hemostáticos:
a.	tiempo de protrombina mayor de 10%
b.	RIN igual o menor de 2,5
c. 	Recuento plaquetario igual o mayor de 

22.000/ml
d.	Concentración de fibrinógeno igual o mayor 

de 60 mg/ml
e.	Hematocrito mayor de 24%
f.	 pH arterial igual o mayor de 7.2

Se consideran contraindicaciones absolutas 
para la indicación de rFVIIa:
I.	 alergia a las proteínas componentes del pre-

parado comercial
II.	 prótesis mecánica valvular cardíaca
III.	episodio de IAM, ACV, trombosis arterial o 

venosa, o colocación de stent endovascular 
en los últimos 3 meses

IV.	trombofilia preexistente
V.  	púrpura fulminante

La dosis inicial es 90-120 mcg por kg de peso, 
administrada en bolo IV durante 3 a 5 minutos. 
En caso de sangrado severo persistente se podrá 
repetir una segunda dosis luego de transcurri-

dos 20 o 30 minutos. No se justifica el uso de una 
tercera dosis.

Dentro de las 24 horas del cese del sangrado, 
considerar la profilaxis de trombosis venosas o 
arteriales mediante el uso de heparinas de bajo 
peso molecular. Asistimos una paciente con 
trombosis venosa del seno longitudinal superior 
luego de administrar rFVIIa.

Los efectos adversos reportados por la FDA 
son tromboembólicos, y ocurren dentro de las 
24 h de su aplicación:
1.	TVP 17%
2.	TEP 22%
3.	ACV 21%
4.	IAM 18%
5.	Otros sitios arteriales 14%
6.	Dispositivos endovasculares 5%

Agentes antifibrinolíticos 

Ácido tranexámico
La administración de drogas uterotónicas, la ci-
rugía y el intervencionismo radiológico tienen 
un papel central en el tratamiento de las hemo-
rragias obstétricas; no obstante, poco se ha con-
siderado del uso de agentes antifibrinolíticos 
como tratamiento de primera fila. Este concep-
to está cambiando tras demostrarse la relación 
entre los niveles bajos de fibrinógeno y los re-
sultados, al mismo tiempo que se ha reconocido 
que la lesión tisular extensa puede desviar el 
equilibrio hemostático hacia el incremento de la 
fibrinolisis contribuyendo a la coagulopatía y el 
sangrado190. Los fármacos antifibrinolíticos, 
principalmente el ácido tranexámico (ATX) y la 
aprotinina han demostrado que reducen las 
pérdidas sanguíneas y los requerimiento de 
transfusión en diferentes cirugías electivas. 
Considerando que la aprotinina ha sido retirada 
del mercado en 2008, el ATX está siendo motivo 
de investigación en el ámbito de la obstetricia.

El ATX es un inhibidor competitivo de la acti-
vación del plasminógeno, bloqueando los recep-
tores de lisina de éste, y a concentraciones eleva-
das es un inhibidor no competitivo de la plasmina, 
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una acción similar a la del ácido aminocaproico. 
Su mecanismo de acción es mediante la forma-
ción de un complejo reversible con el plasminó-
geno e inhibe la degradación de fibrina y fibrinó-
geno. Se considera 10 veces más potente que el 
ácido aminocaproico. (véase Figura 3). 

Después de una dosis de 1 g, la concentración 
plasmática muestra una caída exponencial con 
una vida media de eliminación de aproximada-
mente 2 h. La excreción urinaria es la principal 
vía de eliminación, excretándose el 95% del fár-
maco sin metabolizar. El ATX cruza la barrera 
placentaria y la concentración en el cordón um-
bilical es tan alta como en la sangre materna. 

Se recomienda iniciar la administración con 
una dosis estándar de 10 a 15 mg/Kg ( 5 a 10 ml 
o 500 a 1000 mg aprox) via EV a 1 ml minuto. En 
el ámbito de la obstetricia las dosis que se han 
estudiado han sido desde 0,5 a 1 g como dosis 
única en el tratamiento preventivo. En el trata-
miento de la HPP, ha resultado efectiva la admi-
nistración de 4 g como dosis de carga seguida de 
una infusión de 1 g hora en las 6 horas siguien-
tes. Las diluciones del fármaco pueden realizarse 
con soluciones de cloruro de sodio isotónico, 
glucosa isotónica, dextrano 40 y 70 asi como so-
lución Ringer. No debe mezclarse con la transfu-
sión de sangre o soluciones que contengan peni-
cilina o manitol.

Con el objetivo de buscar una mayor eviden-
cia y dentro del compromiso de ODM (Objetivo 
de Desarrollo del Milenio) de reducir la mortali-
dad materna en las tres cuartas partes para el 
año 2015, y que implica una reducción de la 
mortalidad materna en el 5,5% anual, se ha dise-
ñado el estudio WOMAN que busca una mayor 
evidencia en la terapia con ATX en lo referente a 
la HPP. Este estudio iniciado en 2010 es a gran 
escala, diseñado de asignación aleatoria, doble 
ciego, controlado con placebo en una muestra 
estimada de 15.000 mujeres con diagnóstico clí-
nico de HPP (pérdidas mayores a 500 ml tras 
parto vaginal o 1000 ml después de una cesárea). 
La elección de la dosis a administrar, en base a la 
literatura, ha sido de 1 g EV, seguida de otro gra-
mo si la hemorragia continúa a los 30 minutos o 

se reinicia dentro de las 24 h. La información de 
los resultados de este estudio sin duda será de 
gran interés.

En la actualidad existen pocos estudios de ca-
lidad acerca de la efectividad del ATX para el 
tratamiento de la hemorragia posparto. A pesar 
de esto, la OMS lo recomienda para este fin 
cuando no se puede detener la hemorragia me-
diante el uso de oxitocina y demás uterotónicos, 
o cuando se piensa que la hemorragia es de ori-
gen traumático. La OMS advierte que la calidad 
de los estudios que sustentan esta recomenda-
ción es baja y recomienda que se lleven a cabo 
más ensayos clínicos para estudiar esta droga en 
la población obstétrica. 

Potenciales efectos indeseables
El ATX, al inhibir la rotura de los depósitos de 
fibrina ya formados, teóricamente incrementa el 
riesgo de tromboembolismo. Sin embargo, la re-
visión de la literatura acerca de su administra-
ción en diferentes procedimientos quirúrgicos, 
no muestra que el riesgo de eventos tromboem-
bólicos se incremente191. Otros efectos secunda-
rios a destacar son la presencia de náuseas, vó-
mitos y diarreas que desaparecen a bajas dosis. 
La administración EV rápida puede causar sibi-
lancias, acufenos e hipotensión. La administra-
ción de ATX está contraindicada en pacientes 
con antecedentes de enfermedad tromboembó-
lica y se recomienda reducir las dosis en pacien-
tes con insuficiencia renal. No se conocen efec-
tos secundarios en el recién nacido.
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9. Radiología intervencionista

Definiciones
La arteriografía uterina es una intervención 
para diagnóstico vascular efectuada la mayor 
parte de las veces por cateterismo femoral, em-
pleando equipamiento radiológico específico 
para angiografía. La finalidad es identificar alte-
raciones o lesiones en la circulación arterial pel-
viana, uterina, cervical, vaginal y ocasionalmen-
te ovárica. En el caso específico de las hemorragias 
obstétricas, la arteriografía presenta una altísima 
sensibilidad, permitiendo identificar imágenes 
directas o indirectas del sangrado obstétrico en 
prácticamente todos los casos. La embolización 
uterina de las hemorragias obstétricas consiste 
en la oclusión selectiva y transitoria de arterias 
sospechosas de causar el sangrado. Al igual que 
la arteriografía, la embolización uterina se reali-
za mediante el empleo de catéteres endovascula-
res y equipo de angiografía, a continuación de la 
arteriografía diagnóstica. Habitualmente se em-
plea para la oclusión vascular partículas de ma-
terial reabsorbible (Spongostan®).

Indicaciones de la arteriografía 
y embolización uterina en obstetricia
Existen seis situaciones diferentes en cuanto a 
las condiciones que determinan el momento y 
caso apropiado donde efectuar la indicación de 
embolización uterina frente a una hemorragia 
obstétrica activa o potencial.

1.	Hemorragia post-parto vaginal
En las hemorragias del post-parto primarias o 

tempranas, generalmente debidas a atonía uteri-
na o desgarro del canal del parto, sin respuesta a 
los tratamientos tradicionales, la embolización 
uterina es recomendable ya que puede conseguir 
hemostasia en más del 90% de casos, evitando 
una laparotomía exploradora con eventual histe-
rectomía192.

 Se agrega a esto el beneficio de la conservación 
uterina con una recuperación rápida de la pacien-
te, sin los riesgos de la poli transfusión y posibili-

dad de 6% de complicaciones menores193-197.
Las hemorragias graves post parto detecta-

das tardíamente ligadas a endometritis, desga-
rro cervical o vaginal, pueden presentar una 
dificultad mayor tanto en el diagnóstico como 
en el tratamiento médico y quirúrgico habitual. 
Esta condición resulta favorable para imple-
mentar la arteriografia y embolización uterina 
que también presenta resultados excelentes en 
estos casos198, 199.

2.	Hemorragia intra-cesárea
En estas circunstancias la prioridad para cohi-

bir la hemorragia la tiene el tratamiento quirúr-
gico en curso, empleando técnicas de desvascu-
larización y/o suturas compresivas uterinas. En 
todos los casos se deberá evitar la ligadura de la 
arteria hipogástrica previendo la eventual nece-
sidad de recurrir a la embolización uterina.

En excepcionales ocasiones, habiendo realiza-
do la histerectomía o no, la arteriografía intra 
cesárea es requerida para aclarar el foco de san-
grado persistente, no localizable ni controlable 
en pacientes críticas no trasladables a la sala de 
angiografía. Cabe señalar que la menor calidad 
del diagnóstico y control de la posterior emboli-
zación uterina realizados con equipamiento ra-
diológico portátil, se verán justificados por la 
dificultad del control del sangrado y gravedad 
general del cuadro clínico.

3.	Hemorragia post-cesárea
La angiografía y embolización brinda ventajas 

en estos complejos casos gracias a su posibilidad 
de localizar y cohibir la hemorragia evitando 
una riesgosa re- laparotomía. La embolización 
uterina altamente exitosa se adapta mejor como 
tratamiento para este tipo de enfermas, ya que es 
rápida y sencilla de implementar, con baja inci-
dencia de complicaciones, sin exponer al resan-
grado del campo quirúrgico y tampoco a la coa-
gulopatía.

El retro-peritoneo es una región anatómica 
compleja de intervenir; por ejemplo, en los casos 
de hematomas disecantes profundos y pacientes 
comprometidos en forma aguda, requiriendo 
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una importante experiencia del operador.
En la hemorragia obstétrica masiva, la visuali-

zación del piso pélvico y de los vasos ilíacos pue-
de ser dificultosa, impidiendo la ligadura de ar-
terias hipogástricas lo más distal posible del 
origen de las arterias glúteas superiores.

La embolización uterina ha demostrado su 
utilidad hemostática en casos de hemorragia 
obstétrica post cesárea controladas temporaria-
mente con packing y realizándola previo al tras-
lado a UTI para la compensación más definitiva.

4.	Hemorragia post-histerectomía
La persistencia del sangrado en el postopera-

torio inmediato de la histerectomía presenta un 
riesgo particular, teniendo en cuenta que la abla-
ción del útero se efectuó como último recurso 
para controlar la hemorragia. El origen del san-
grado suele ser el muñón cervical cuando se 
efectuó histerectomía subtotal, y en otros casos 
se trata de hematomas del peritoneo o retroperi-
toneo con serias dificultades en la identificación 
del vaso sangrante. Suelen coincidir estos hallaz-
gos en una paciente poli-transfundida, con coagu-
lopatía en curso y que debería afrontar una nueva 
cirugía de urgencia con anestesia general.

Ante el fracaso de los métodos quirúrgicos, se 
recurrirá a la embolización uterina consideran-
do dos opciones posibles:
a. 	De preferencia, el traslado a hemodinamia en 

pacientes estables o estabilizadas con el trata-
miento de reanimación.

b.	En los casos no trasladables a la sala de angio-
grafía, se deberá adaptar la camilla y quirófa-
no para realizar en condiciones ideales la arte-
riografía y embolización uterina (arco en C 
con registro de series angiográficas).
La arteriografía es fundamental, pudiendo 

identificar rápida y eficazmente el sitio de san-
grado. La embolización selectiva de las arterias 
responsables representa un método no quirúrgi-
co con mayores posibilidades de hemostasia que 
las ligaduras quirúrgicas, con baja incidencia de 
re-sangrado por las colaterales como resultado 
de la oclusión más distal y próxima de los tejidos 
dañados200.

5.	Hemorragia obstétrica en el acretismo placen-
tario conocido
Como se describe detalladamente en el capí-

tulo de Prevención de Hemorragia Obstétrica, el 
cateterismo preventivo y posterior embolización 
intra cesárea de arterias uterinas luego de la ex-
tracción fetal, brinda excelente hemostasia para 
poder completar tanto la histerectomía o repara-
ción uterina en el acretismo placentario. En es-
tudios comparativos tratando el acretismo pla-
centario en forma tradicional versus el abordaje 
multidisciplinario, en este último se registra sig-
nificativamente menor sangrado, incidencia de 
histerectomía e internacion en UTI201, 202.

6.	Hemorragia en cirugía obstétrica de alto ries-
go de sangrado severo sin feto viable
Existen algunas patologías obstétricas que, 

asociadas a determinadas co morbilidades, sue-
len requerir una intervención quirúrgica de alto 
riesgo de sangrado perioperatorio. Gracias a que 
no existe riesgo de sufrimiento fetal por hipo 
flujo útero-placentario, se emplea la emboliza-
ción uterina previa a la cirugía para prevenir la 
hemorragia obstétrica potencial.

Estas enfermedades incluyen al embarazo ec-
tópico cervical, feto muerto y retenido, abortos 
incompletos, cotiledón aberrante post parto con 
indicación de evacuación  uterina con legrado o 
laparotomía. Las co-morbilidades y otras pato-
logías asociadas pueden corresponder a hemato-
ma retro placentario, placenta previa o acreta, 
malformación parietal o vascular uterina, trom-
bofilia o legrado previo altamente sangrante. El 
deseo de las pacientes de preservar la fertilidad 
también debe ser considerado.

En este empleo la embolización uterina pre-
senta excelentes resultados de hemostasia post 
quirúrgica203,205.

Condiciones para realizar la 
arteriografía y embolización pelviana 
y uterina en hemorragia obstétrica
Se detallan a continuación una serie de condi-
ciones, generales vinculadas con las hemorra-
gias obstétricas y particulares de la embolización 
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uterina, que contemplan distintos aspectos para 
la realización de estas intervenciones206.

Programado o urgente
De manera similar a la presentación de las he-
morragias obstétricas, la embolización uterina 
podrá efectuarse en forma programada en pa-
cientes con trastornos de alto riesgo de sangrado 
intra y post parto conocidos (por ejemplo acre-
tismo placentario). Existe una segunda condi-
ción de riesgo de hemorragia obstétrica, en su 
mayoría sin feto viable (embarazo ectópico cer-
vical, feto muerto y retenido con placenta pre-
via, restos placentarios asociado a adherencia 
placentaria patológica) donde ante el riesgo de 
sangrado durante la evacuación o legrado  uteri-
no, la embolización se realiza previa a la cirugía 
en forma programada.

Sin embargo, la arteriografía y emboliza-
ción uterina de urgencia son las de mayor fre-
cuencia y se indican en las hemorragias obsté-
tricas no respondedoras a los tratamientos 
habituales médicos y quirúrgicos207.

Empleo de la sala de angiografía o hemodinamia:
La calidad de la exploración arteriográfica (y 
consecuentemente su éxito) está en relación di-
recta con la resolución espacial del equipa-
miento radiológico y de la posibilidad de gra-
bar series de imágenes en secuencias dinámicas 
empleando sustracción digital. Las condiciones 
ideales se encuentran dadas en los equipamien-
tos de salas de angiografía y hemodinamia ac-
tuales, y por el contrario no son obtenibles con 
los sistemas de arco en “C” tradicionales en 
quirófano.

Por esta razón, en casos con hemorragias 
obstétricas de urgencia, es preferible el traslado 
de la paciente para realizar la embolización ute-
rina a áreas provistas con estos equipos. Ade-
más, estas salas disponen de personal paramédi-
co y de enfermería experimentado en estas 
intervenciones y una amplia variedad de catéte-
res, guías, micro-catéteres, etc., indispensables 
para la resolución de casos complejos de sangra-
do obstétrico.

Es imprescindible la coordinación previa del 
traslado y preparación de la sala y personal de 
hemodinamia para poder ofrecer la atención 
dentro del tiempo aceptable para una emergen-
cia de estas características. Se acepta que entre 
40-60 minutos máximos es el tiempo admisible 
para asistir una hemorragia obstétrica de urgen-
cia desde el momento del llamado en quirófano 
hasta el comienzo de la arteriografía y emboliza-
ción uterina.

Para pacientes que requieran embolización 
uterina prequirúrgica o cateterismo preventi-
vo de arterias uterinas, se sugiere efectuar en 
forma planificada estas intervenciones en la sala 
de hemodinamia inmediatamente antes de la ci-
rugía, por las mismas razones de calidad y con-
trol de esta intervención.

En circunstancias críticas de hemorragia obs-
tétrica e inestabilidad hemodinámica no trasla-
dables desde quirófano, existe la opción de ofre-
cer la arteriografía y embolización uterina y/o 
hipogástrica en el área quirúrgica. Es necesa-
rio tener  en cuenta la menor precisión y control 
de la intervención en estas condiciones, pero 
que se justifican por la gravedad del cuadro. En 
estos casos se ofrecerá también la posibilidad de 
oclusión de la aorta terminal por vía endovascu-
lar en el propio quirófano208.

3.	Radiólogo Intervencionista experimentado
Como en cualquier otro territorio anatómico, 

es fundamental el conocimiento angiográfico y 
el entrenamiento en el cateterismo de arterias 
pelvianas para enfrentar con éxito la realización 
de la arteriografía y embolización uterina. No 
sólo debe estar familiarizado con las imágenes 
angiográficas pelvianas y los distintos materiales 
y posibilidades de hemostasia endovascular ute-
rina (eventualmente oclusión con balones hipo-
gástricos), sino que es imprescindible entender 
el grado de urgencia que requiere el manejo de 
las hemorragias obstétricas, como también de 
las posibles limitaciones y el manejo de compli-
caciones debidas a la arteriografía y emboliza-
ción uterina. En casos de sangrados cervicales 
y/o vaginales, es de importancia al final de la 
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embolización realizar junto al obstetra una ins-
pección directa en la misma sala de hemodina-
mia para verificar la hemostasia obtenida.

El radiólogo debe estar capacitado para reali-
zar la intervención en quirófano si la paciente no 
es trasladable, embolizando selectiva o sub-se-
lectivamente la circulación uterina, colocando 
balones de oclusión o bloqueando la aorta ter-
minal con balón. También le compete al radiólo-
go detectar toda alteración del estado hemodiná-
mico de la paciente que repercuta sobre la 
circulación arterial pelviana y pudiera conducir 
al fracaso o complicaciones de la arteriografía y 
embolización uterina (vasoespasmo arterial).

El escenario de la urgencia de las hemorragias 
obstétricas es comparable al del trauma pelvia-
no, donde la experiencia del radiólogo interven-
cionista puede ser determinante para la resolu-
ción de una hemorragia crítica de difícil control.

Aspectos técnicos
La exploración arteriografíca uterina debe ser 
lo más completa posible entendiendo como tal 
aquella que permita la detección de lesiones an-
giográficas arteriales uterinas o vaginales direc-
tas (sangrado activo, seudoaneurisma, fístula 
AV) o indirectas (focos hipervasculares, vasoes-
pasmo reactivo, persistencia de vasos espirales 
por atonía) responsables del sangrado obstétrico.

A partir del aortograma pelviano o de opaci-
ficaciones selectivas, la arteriografía compren-
derá el estudio bilateral de las arterias hipogás-
tricas, uterinas, ramas cervicales y vaginales. En 
casos especiales se completará con el estudio de 
arterias ováricas e incluso ilíacas primitivas y 
externas. Sin embargo, las arterias más fre-
cuentemente responsables de las hemorragias 
obstétricas son las arterias uterinas que se co-
rresponde con la atonía como causa preemi-
nente de estos sangrados208.

Es importante conocer los antecedentes clí-
nicos o quirúrgicos de las hemorragias obstétri-
cas (desgarro cervical suturado, atonía uterina, 
histerectomía) y la topografía de la lesión o san-
grado (cervix, vagina, lateralización, entre otros) 
para correlacionarlo con el hallazgo de la arte-

riografía y permitir guiar con más precisión la 
embolizacion arterial.

En los casos de arteriografía durante la colo-
cación de catéteres arteriales uterinos preventi-
vos, es importante la consideración de los datos 
de la arteriografía uterina y placentaria que per-
miten guiar la hemostasia durante la cesárea me-
diante la embolización coordinada con manio-
bras quirúrgicas. Por otra parte, si existe 
sospecha de lesión venosa (plexo útero-ovárico) 
el rédito diagnóstico y sobre todo la posibilidad 
de hemostasia con embolización arterial son 
casi nulos, razón por la cual se optará por el tra-
tamiento quirúrgico.

Es aconsejable para la arteriografía y emboliza-
ción uterina emplear la técnica de sustracción di-
gital que facilita la detección de focos de sangrado 
o hipervasculares conspicuos.

La incidencia antero posterior debe acompa-
ñarse de oblicuas para lograr identificar selecti-
vamente los pedículos a cateterizar. En todos los 
casos, es necesario identificar la presencia de va-
riantes anatómicas (arterias uterinas dobles), 
ramos cervicales desde arterias pudendas, arte-
rias vaginales largas y arterias del ligamento re-
dondo, posibles fuentes de sangrados en presen-
cia de desgarros.

Los materiales de cateterismo no tienen una 
especificación absoluta más allá de tratarse de 
catéteres angiográficos de 5 o 4 French; sin em-
bargo tanto los catéteres como las guías hidrofí-
licas se adaptan convenientemente al cateteris-
mo de estas arterias, razón por la que son de 
nuestra predilección.

Las reacciones de vasoespasmo por cateteris-
mo son menos habituales con este tipo de mate-
rial, en particular determinado por el gran tama-
ño de las arterias uterinas gestantes. Raramente 
se requiere el empleo de micro-catéteres, y sola-
mente con la intención de realizar embolización 
con cianoacrilato.

El acceso arterial preferente es el cateterismo 
femoral común con técnica Seldinger emplean-
do introductor vascular de 5 o 6 French que a su 
vez permite monitorear la presión arterial inva-
siva durante la arteriografía.



ACTUALIZACIÓN

RAA · Volumen 73 · Nº 3 · Octubre - Diciembre 201580

En la medida de lo posible, preferimos em-
plear material de contraste no iónico que expo-
ne al riñón a menor riesgo de injuria tóxica, en 
pacientes donde el shock pudiera inducir com-
promiso de la función renal.

 Referente a la técnica de cateterismo, en las 
embolizaciones post parto se realizará acceso fe-
moral unilateral. Es preferible explorar en prime-
ra instancia la arteria uterina del lado sospecha-
do como fuente de hemorragia, en general por 
cateterismo cruzado empezando por la opacifi-
cación de la arteria hipogástrica y luego pasando 
selectivamente a la arteria uterina. Repetimos el 
mismo estudio contralateral para continuar con 
la embolización de ambas arterias uterinas. En el 
control final incluimos las opacificaciones de 
ambas arterias hipogástricas y el aortograma 
pelviano.

En el cateterismo preventivo empleado en el 
acretismo placentario, se realiza acceso de am-
bas arterias femorales dejando los extremos de 
ambos catéteres en cada una de las arterias uteri-
nas, habitualmente por acceso cruzado (catéter 
que ingresa en femoral derecha se posiciona en 
uterina izquierda y viceversa)

Resulta importante poder fijar la posición de 
los introductores y catéteres a la vez que mante-
nerlos en esterilidad durante el traslado al área 
de quirófano. Para esto la introducción del ex-
tremo del catéter al menos 1 cm dentro de cada 
arteria uterina y la fijación con puntos a piel de 
los introductores facilita el primer paso. El em-
pleo de campos adhesivos o plásticos amplios 
que puedan plegarse sobre el campo de cateteris-
mo empleado, ayuda  a mantener en forma sen-
cilla la esterilidad durante el traslado.

La embolización uterina se realiza inmedia-
tamente a continuación del diagnóstico y sin de-
moras. No debe insistirse en completar inciden-
cias angiográficas si suponemos que no 
cambiarán la decisión terapéutica posterior y 
retardan la hemostasia aportando exceso de 
contraste iodado.

La finalidad de la embolización es detener el 
flujo circulatorio arterial en las ramas distales 
dañadas y sangrantes del útero y/o vagina en 

forma transitoria por días o semanas, de forma 
de permitir la reparación de la lesión vascular. 
Con este tipo de oclusión vascular distal se ob-
tiene el cese del sangrado en la mayoría de los 
casos, puesto que se actúa directamente sobre el 
o los puntos de lesión arteriolar evitando los po-
sibles fracasos por el desarrollo de circulación 
colateral observada en las embolizaciones más 
proximales por efecto “ligadura”.

Técnicamente, la embolización uterina debe 
ser suficiente, es decir que la angiografía de con-
trol luego de la inyección del agente embolizante 
debe mostrar la exclusión vascular de las lesio-
nes o territorios uterinos sospechados del san-
grado. El enlentecimiento circulatorio debe ser 
tal que deje permeable el eje principal de la arte-
ria uterina para facilitar la recanalización en los 
días siguientes.

Cabe señalar que con equipos entrenados y en 
virtud de la alta probabilidad de control del san-
grado con embolización (alrededor del 90% de 
los casos), esta intervención es realizable en pa-
cientes con shock compensado mientras se 
efectúa la reanimación. En caso de sospechar le-
sión sangrante uterina y coagulopatía asociada, 
la embolización se encuentra adaptada a esta 
indicación por su alta tasa de control de sangra-
do y poca agresión.

El material de embolización mejor adaptado 
para estos requisitos son las partículas de gelati-
na bovina o spongostan®, que además disponen 
de la ventaja de su bajo costo y amplia difusión 
en los medios quirúrgicos e intervencionistas.

En las lesiones vasculares más estructurales 
como son los seudoaneurismas o fístulas AV, es 
necesaria la exclusión definitiva de las mismas 
para lo que se emplea cianoacrilato o coils metá-
licos para la hemostasia.

Aspectos médicos
Para asegurar el éxito de la embolización, se 
debe seleccionar adecuadamente la indicación 
basada en un correcto diagnóstico de la lesión 
obstétrica responsable. Daños del tejido uterino 
pequeños con sangrado en napa o lesiones pun-
tuales con hemorragia más profusa hacia cavi-
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dad uterina, intra o retro peritoneo podrán ser 
resueltas con la embolizacion uterina con efica-
cia gracias al mecanismo de acción sobre vasos 
pequeños dístales. Esto explica el éxito de su 
aplicación en la atonía uterina (mayor a 95%) sin 
requerir la reversión del déficit del tono de con-
tracción del útero.

Las lesiones que comprometan en forma trans-
mural el útero o vagina -como ejemplo los desga-
rros-roturas parietales uterinas extensas o los 
desgarros vaginales importantes- son de resolu-
ción quirúrgica exclusiva en un primer término. 
Frente a una hemorragia post parto con imposi-
bilidad de realizar el cateterismo y la consecuente 
embolización uterina, creemos indicado extre-
mar las medidas de resolución quirúrgica209.

En caso de fracaso hemostático luego de com-
pletar la embolización uterina correctamente, la 
ligadura de las arterias uterinas o las ligaduras 
de compresión (Ho Cho, B Lynch) exponen a un 
alto riesgo de isquemia e infarto uterino y de 
órganos vecinos si la ligadura arterial compren-
de la arteria hipogástrica o su tronco anterior.

Por el contrario, hemos verificado que la em-
bolizacion realizada posterior a ligaduras arte-
riales, puntos de aposicion, histerectomía par-
cial o total, no predispone a ningún efecto 
isquémico del tejido uterino. Debemos entender 
como corolario que la embolizacion realizará su 
efecto en vasos pequeños pero requiriendo man-
tener la permeabilidad de vasos de mayor calibre 
para no determinar isquemia. Las ligaduras y 
puntos hemostáticos podrán reducir el flujo de 
los vasos pequeños pero sin necesariamente 
ocluirlos.

Es probable que las pacientes que continúan 
sangrando a pesar de la embolización bilateral 
de las arterias uterinas, probablemente no se be-
neficien significativamente con la ligadura arte-
rial uterina, ya que el sangrado puede provenir 
de lesiones venosas y en cuyo caso el taponaje, 
packing, balón uterino o histerectomías sean in-
dicaciones más acertadas.

 Especial atención debe prestarse a la circula-
ción colateral desarrollada en el embarazo y 
también a la forma y cantidad del material em-

bolizante inyectado, para evitar el reflujo del 
mismo hacia un territorio no deseado, fuente de 
posibles complicaciones210.

Aunque raras en incidencia, debe llamar la 
atención del grupo médico tratante la fiebre per-
sistente como testimonio de infarto o necrosis 
uterino. Es necesario confirmar rápidamente el 
diagnóstico mediante imágenes de ecografía o 
tomografía computarizada211.

Es recomendable una cobertura antibiótica 
de amplio espectro durante el procedimiento, 
extendida 24 a 48 horas en las pacientes donde 
existió importante manipulación durante el par-
to o la cesárea.

En los cateterismos, sobre todo aquellos con 
importante sangrado y shock prolongado, o du-
rante largas cirugías por acretismo placentario 
extenso y cirugías complejas, los accesos femo-
rales podrán presentar vasoespasmo femoral 
común alrededor del introductor vascular, con o 
sin trombosis, que deben ser detectados y trata-
dos precozmente por el intervencionista actuan-
te; en caso de imposibilidad o fracaso se debe 
recurrir a la resolución quirúrgica sin pérdida de 
tiempo.

No deberá descuidarse la adecuada compre-
sión de la punción femoral al retirar los catéte-
res, ya que en pacientes coagulopáticas por he-
morragias obstétricas es mayor la posibilidad de 
desarrollar hematoma o seudoaneurisma.

Entre los cuidados post embolización uterina, 
es necesario considerar al “síndrome post em-
bolización” debido a la liberación de mediado-
res inflamatorios por la oclusión vascular. Típi-
camente consiste en dolor local, náuseas y/o 
vómitos y febrícula vespertina durante 1 a 3 días. 
Sin embargo, testimonio de la transitoriedad de 
la embolización uterina con spongostan, este 
síndrome es raro de apreciar en hemorragias 
obstétricas. La curva febril persistente debe aler-
tar sobre la presencia de endometritis o mioen-
dometritis.

La oportunidad ideal para realizar el trata-
miento de embolización es de inmediato ante el 
fracaso de las medidas iniciales generales y espe-
cíficas de las causa de la hemorragia obstétrica. 
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No obstante ello, también resulta eficaz en la he-
mostasia tardía posterior a cirugía de desgarros 
del canal del parto, e incluso de hemorragia post 
histerectomía. En nuestra experiencia, incluso 
en los fracasos de hemostasia de la embolización 
(todos se debieron a roturas uterinas o vaginales 
desapercibidas) se logró el control transitorio 
del sangrado por 2 a 4 horas que permitieron 
mejorar la condición general de las enfermas 
para la ulterior intervención quirúrgica.

El cateterismo preventivo con embolización 
uterina intra quirúrgica, como parte de las ar-
mas de hemostasia a emplear en el acretismo 
placentario planificado, cumple un rol impor-
tante facilitando el control de la hemorragia en 
la exploración, reparación uterina o en la histe-
rectomía. Hemos presentado resultados compa-
rando el acretismo placentario tratado en forma 
multidisciplinaria (incluyendo la embolizacion 
uterina) y el acretismo sin este abordaje, encon-
trando beneficios significativos en las variables 
de importancia del sangrado212.(Tabla XI)

Tabla XII

Variables HO Grupo I Grupo II SE

Volumen promedio (ml)
repuesto 3.402 5.752 .001

Unidades de sangre 1.02 3.95 .000

Días de UCI 6.56 7.64 .002

Re laparotomía 0/84 2/20 .034

Histerectomía 27/84 11/20 .004

Shock intra operatorio 4/84 7/20 .001

Ninguno de estos resultados es obtenible sin 
una previa coordinación de actuaciones entre 
las partes actuantes a fin de evitar pérdidas de 
tiempo (muy valioso en las circunstancias de ur-
gencia) o equivocar las herramientas a emplear 
en el momento oportuno. Incluso en la atención 
multidisciplinaria del acretismo placentario he-
mos demostrado la importancia de realizar in-
tervenciones guiadas y coordinadas siguiendo 
los lineamientos de este protocolo. Comparando 
los casos atendidos en forma grupal pero sin 
cumplimentar uno o varios de los principios del 
protocolo (Grupo II), con las pacientes tratadas 
por el grupo multidisciplinario funcionando co-
rrectamente también se encontraron beneficios a 
favor del último Grupo I con significativamente 
menor sangrado213. (Tabla XII)

En conclusión, la inclusión de la arteriografia 
y embolizacion uterina en el control de las he-
morragias obstétricas se debe dirigir a obtener 
un beneficio real de estas intervenciones, dentro 
de un plan de actuaciones analítico llevado a 
cabo por grupos médicos entrenados.

Tabla XI

Acretismo 
placentario

n HTT Shock
Hipovo
lémico

Re
Laparo
tomía

Volumen
repuesto

U de
GR

Com
plica
ción

Días
UTI

Multidisciplinario 110 46% 11% 2% 4.300 ml 1.8 U 14% 1,2

NO multi
disciplinario 31 84% 68% 13% 4.500 ml 6,4 U 26% 3,8

Significancia
estadística P<0,01 P<0,01 P=0.057 P=0.37 P<0,01 P=0.14 P<0,01
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