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INTRODUCCION

La hemorragia materna es la causa significativa mds importante de morbi-
mortalidad materna en el mundo, principalmente en el periodo postparto. Es
responsable del 25 a 30% de las muertes maternas. La hemorragia postparto
(HPP) con riesgo de vida ocurre en 1 cada 1000 nacimientos en los paises
desarrollados. Constituye la primera causa de muerte materna en los paises en vias
de desarrollo y la tercera causa de muerte en los paises desarrollados. +2/3)

La Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) ha planteado como Objetivo para el
Desarrollo del Milenio reducir un 75% para el 2015 la mortalidad materna,
priorizando principalmente la prevencion y tratamiento en los lugares de menores
recursos. ‘<’ >’

La HPP es también la mayor causa de graves morbilidades como sindrome de
distres respiratorio del adulto, coagulopatia, shock, infertilidad, y necrosis pituitaria.

’

El Reino Unido que es el pais de referencia en cuanto a la evolucién de las causas
de muerte maternas, dispone de un reporte de Consultas Confidenciales sobre
Mortalidad Materna que se publica cada 3 afios desde 1952. Consiste en un sistema
muy bien elaborado y se considera la auditoria mejor conducida de la historia. ) En
el reporte de 2006-2008, la hemorragia descendié a la sexta causa directa de



muerte materna comparada con el periodo 2003-2005 en el que se encontraba en
el tercer lugar. Esta caida pudo deberse a la implementacion de mejoras en el
manejo multidisciplinario de estas pacientes. Sin embargo en otros paises
desarrollados asi como también los que estan en vias de desarrollo, la hemorragia
materna permanece en los primeros lugares de causa de muerte materna A5 En
nuestro pais la hemorragia materna es responsable del 27% de las muertes
maternas, constituyendo la segunda casusa de muerte materna luego de las
enfermedades crdnicas previas de las pacientes responsables del 28%. ®)

El diagndstico de hemorragia obstétrica mayor consiste un reto, siendo muchas
veces dificil de reconocer. Las pérdidas sanguineas no son faciles de cuantificar
debido a la dilucién con el liquido amnidtico, el flujo placentario es
aproximadamente 700ml/min por lo que cualquier sangrado puede amenazar
rapidamente la vida; y debido a los cambios fisioldgicos que ocurren en las
pacientes embarazadas los signos de hipovolemia pueden estar enmascarados ya
que la respuesta hemodindmica se desarrolla tardiamente. ©/7/8)

La HPP es la causa mds prevenible de mortalidad materna. *) Es por ello que surge
la necesidad de realizar e implementar politicas sanitarias estratégicas y de
desarrollo de programas que guien el trabajo médico, con el fin de realizar un
diagndstico y tratamiento precoz y eficaz. (+3:3)

DEFINICIONES

Sangrado masivo se define como pérdidas sanguineas mayores o iguales de 150
ml/minuto o 1.5 ml/kg/minuto por mas de 20 minutos. Como parte del tratamiento
requerird de transfusion masiva, definida como la reposicidon de una volemia en
24 horas o mayor del 7% del peso ideal en adultos, asi como también la transfusion
de 3000 ml de hematocomponentes durante la cirugia, o de mas de media volemia
en 3 horas. )

La hemorragia obstétrica severa estd definida por la pérdida hematica superior
a 1.500 ml, la caida de la hemoglobina mas de 4 g/l, o la transfusion de 4 o mas
unidades de concentrado de Hematies. (+1°

El momento en que ocurre la hemorragia en relacion al parto se utiliza ampliamente

para clasificar la hemorragia obstétrica en hemorragia anteparto (HAP) vy
hemorragia postparto (HPP).

La HAP corresponde al sangrado del tracto genital luego de las 24 semas de
gestacion y antes del parto, presenta una incidencia de 2-5%. Muchos casos tienen
su origen en patologia benigna y no conllevan morbilidad materno-fetal pero el
50% son de origen desconocido y provocan un aumento de (partos prematuros y
problemas neonatales y fetales. La HAP puede derivar en HPP. (#/5:10)

La HPP se define como una perdida sanguinea mayor a 500 ml durante el parto

vaginal, y mayor a 1000 ml luego de una cesarea; clinicamente corresponde a
aquella perdida sanguinea que produzca inestabilidad hemodindmica. *:2:3)

HPP primaria, es la hemorragia que ocurre inmediatamente, dentro de las
primeras 24 horas luego del parto. La atonia uterina constituye el 70% de las HPP
primarias. 2/



HPP secundaria o tardia ocurre entre las 24 horas y las 6 o 12 semanas
postparto, segun diferentes autores. Principalmente se debe a retencién de restos
placentarios, infeccién o ambas. (!+2+4

ETIOLOGIA

Las patologias subyacentes que son causa de la hemorragia materna varian segun
la etapa obstétrica en la que ocurre el sangrado.

Hemorragia Anteparto:

Las causas de esta hemorragia van desde una cervicitis hasta placentacion
anémala, mas cominmente placenta previa o abruptio placentae. /10

Placenta previa

Se define por la implantacion baja de la placenta en el Utero, pudiendo cubrir
parcial o totalmente el orificio cervical interno. Esta presente en el 0,6% de los
embarazos. Se clasifica como total si la placenta cubre totalmente el orificio, parcial
si cubre en parte al orificio y marginal si el borde inferior de la placenta llega al
orificio pero sin cubrirlo. @) Los factores de riesgo para desarrollar placenta previa
se relacionan con la presencia de una cicatriz uterina como: multiparidad, edad
materna avanzada, cesarea anterior u otra cirugia a nivel uterino, y antecedente de
placenta previa.®81%) Clinicamente se caracteriza por un sangrado indoloro durante
el segundo o tercer trimestre del embarazo. Inicialmente suele ser de leve entidad
e incluso puede cesar espontaneamente. G8) Las pacientes con placenta previa
tienen riesgo aumentado de mayor sangrado en el intraoperatorio debido que la
incision puede llegar a travesar de la placenta y tienen mayor riesgo de presentar
placenta acreta. Si bien no hay consenso en cuanto al manejo anestésico (general
versus regional), Bonner y sus colegas han determinado que la mayoria de los
anestesidlogos prefieren la anestesia neuroaxial con respecto a la anestesia general
ya sea cesarea de coordinacién o de emergencia. )

Abruptio Placentae.

Desprendimiento prematuro de la placenta. Consiste en un desprendimiento parcial
o completo de la placenta antes del nacimiento del feto, con una incidencia
estimada de 1,3-1,6% de los embarazos. ®) Los factores de riesgo incluyen
patologia preexistente como: hipertension crénica, preeclampsia, edad materna
avanzada, multiparidad, consumo materno de cocaina, ingesta excesiva de alcohol,
tabaco y antecedentes previo de desprendimiento placentario. 810 Clasicamente
se presenta con sangrado vaginal, sensibilidad e hiperactividad uterina. La pérdida
sanguinea puede subestimarse debido a que la sangre puede quedar retenida en un
hematoma retroplacentario. ©' 8 10 E|l manejo en cuanto a los tiempos y la via de
finalizacion del embarazo depende del grado de compromiso materno y fetal, de la
presentacién y edad gestacional. Las mayores complicaciones de esta entidad son
shock hemorragico, falla renal aguda, coagulopatia y fallecimiento fetal. ) L3
coagulopatia ocurre en un 10% de los casos, y si el feto muere asciende a una
incidencia mayor de 50%, siendo también la mayor causa de coagulacion
intravascular diseminada (CID) en el embarazo. ' 819 Se puede considerar
anestesia regional si el desprendimiento es parcial y son tenidos en cuenta el
estado de la volemia y la coagulacion. En los casos de mayor entidad, con
inestabilidad hemodindmica o coagulopatia es preferible realizar anestesia general.
La monitorizacion de la presién arterial invasiva y presidn venosa central pueden
ser Utiles para guiar la reposicion, (¢/®



Rotura uterina

Constituye una emergencia obstétrica que asocia alta mortalidad materna vy
perinatal. Su incidencia estd en aumento debido al incremento en la realizacién de
cesareas, principal factor de riesgo para la rotura uterina. Puede producirse
también debido a una manipulaciéon uterina, traumatismo o uso excesivo de
oxitocina. La incidencia es mayor durante un parto vaginal tras una cesarea, siendo
de 1%. Los signos son poco especificos, pero casi siempre incluye bradicardia fetal.
Ademds, suele presentarse hipotensidn materna asociada a la perdida de la funcién
en los monitores de presidén uterina. El tratamiento obliga a realizar una
laparotomia de emergencia normalmente bajo anestesia general. 5/ 8:10)

Hemorragia Postparto:

Las prirzczz)ipales causas de la HPP primaria se resumen en la pnemotecnia las
“4Ts"”.

Tono: atonia uterina

Tejido: placentaciéon andmala, retencion de coagulos o restos placentarios
Trauma: laceraciéon del tracto genital

Trombina: coagulopatia congénita o adquirida

Atonia uterina

Los vasos sanguineos miomteriales transcurren entre las células musculares del
miometrio, el mecanismo inmediato de hemostasis luego del parto consiste en la
contraccién miometrial causando oclusién de los vasos sanguineos miometriales. )
La atonia uterina consiste en la contraccion ineficaz del musculo uterino en el
puerperio y constituye la causa mas frecuente e importante de la HPP (50-70% de
los casos). 5 810) |os factores de riesgo son: trabajo de parto prolongado,
sobredistencion uterina (polihidramnios, macrosomia o embarazo multiple),
infecciones, gran multiparidad, y la administracion de farmacos que relajan el
musculo uterino (anestésicos halogenados, B-simpaticomiméticos y sulfato de
magnesio). G 8) |os hallazgos clinicos mas comunes consisten en un Gtero suave y
pantanoso acompafiado de un sangrado vaginal. El sangrado puede pasar
desapercibido ya que la sangre puede quedar retenida en el (tero y no
exteriorizarse hasta la compresion del fondo uterino o manifestarse con
inestabilidad hemodindmica materna e hipovolemia. La prevencion es fundamental
y radica en el manejo activo del tercer estadio del trabajo de parto: traccién
manual y controlada del corddn umbilical, masaje uterino luego del alumbramiento,
administracién profildctica de 5-10UI de oxitocina y alguna otra droga uterotoénica
dentro del primer minuto del nacimiento del nifio. El tratamiento inicial consiste en
discontinuar los farmacos que contribuyan a la atonia, evacuacion de vejiga,
compresién bimanual, masaje uterino y drogas uteroténicas. (?>:8:10)

Placenta acreta

Consiste en una anomalia en la adhesién placentaria con ausencia de la decidua
gue produce inexistencia del plano de separacién de la placa decidual. Se puede
clasificar segun el grado de invasion al miometrio: Placenta acreta, no invade el
miometrio, placenta increta invade el miometrio y pércreta lo perfora llegando a la
serosa e incluso a invadir estructuras vecinas como la vejiga. &1% 1) |g
combinacién de placenta previa y cicatrices uterinas aumentan el riesgo
significativamente. Una cesarea previa el riesgo es de 10%, ascendiendo a mas del
50% cuando poseen mas de una cesarea previa. (19) junto con la atonia uterina es
la mayor causa de histerectomia postparto. ©°) El diagnostico puede realizarse antes
del parto mediante ultrasonografia y la extensién puede evaluarse con resonancia



magnética (RM). Se pueden utilizar técnicas como la embolizacién arterial bajo
control radioldgico para reducir la extension del sangrado antes o durante la
histerectomia obstétrica. 1911 En cuanto al manejo anestésico, este depende de
la estabilidad de la paciente, de la experiencia del anestesidlogo, disponibilidad de
los servicios auxiliares y los deseos de las pacientes. Puede realizarse anestesia
epidural continua de forma segura en la mayoria de las histerectomias obstétricas
electivas. La posibilidad de conversién a anestesia general siempre esta presente y
algunos anestesiologos optan por ella de entrada. El manejo del catéter epidural es
controversial, se recomienda la retirada con precaucion en los casos de hemorragia
y transfusién masiva que pueden desencadenar una CID.

Retencion de restos placentarios

Esta es la segunda causa mas importante de HPP (20-30% de los casos
aproximadamente), debe ser sistematicamente investigada y se asocia fuertemente
con la atonia uterina. Debe sospecharse frente al alumbramiento incompleto de la
placenta y no debe demorarse la extraccidn manual de la placenta, bajo anestesia
en lo posible, para poder asegurar un Utero vacio. 9

Laceracion del tracto genital

Consiste en hematomas y laceraciones del periné, vagina y cuello. Representa la
tercera causa de HPP (aproximadamente 10% de los casos). Los factores de riesgo
son: nuliparidad, episiotomia, edad materna avanzada, extraccién fetal
instrumentada, macrosomia fetal, trabajo de parto y parto rapido antes de la
dilatacién cervical completa. Se diagnostica mediante la exploraciéon de la vagina y
cuello mediante valvas apropiadas una vez descartadas la atonia uterina y la
retencion de restos. El sangrado puede ser inadvertido al quedar acumulado en las
paredes de la vagina y muchas veces se puede expresar clinicamente con
hipovolemia e inestabilidad hemodinamica. Para los sangrados de baja entidad el
tratamiento es inicialmente conservador: observacion, hielo, presién local y

?Snlaol?ésicos. En otros casos requiere exploracién en block quirdrgico bajo anestesia.

Coagulopatia

Los trastornos de la coagulacién son causa infrecuente de HPP. Pueden ser tanto
causa como consecuencia de HPP. Dentro de las patologias congénitas, la mas
frecuente es la Enfermedad de Von Willebrand. Como trastorno adquirido se
encuentran el sindrome HELLP, CID y terapia anticoagulante. El tratamiento para
las pacientes con dichas patologias consiste en la administracion de agentes
hemostaticos como Acido Tranexamico y Desmopresina, en casos severos o de
patologia refractaria al tratamiento puede requerir la administracion de factores de
la coagulacién. %) Los expertos consideran seguro el uso de anestesia o analgesia
epidural para pacientes con enfermedad de Von Willebrand en pacientes con niveles
de factror de Von Willebrand mayores a 50UIdI-1 o mas. ()

CLINICA
Sintomas y signos. Diagndstico de shock hemorragico e hipoperfusion tisular.

Durante el embarazo ocurren muchos cambios en la mujer que son fisioldgicos. A
nivel hemodindmico: la presién arterial desciende, la frecuencia cardiaca y el
volumen sanguineo aumentan. Dichos cambios pueden enmascarar un sangrado



importante. La respuesta hemodindmica compensadora se desarrolla de forma
tardia y el colapso circulatorio se desencadena rapidamente.

Se debe permanecer atento a los signos clinicos de alarma de una hemorragia
aunque sean inespecificos: taquicardia, taquipnea, hipotension, palidez, oliguria y
cambios en el cardiotocograma. Son importantes tanto las tendencias como los
valores absolutos. Los signos clinicos como la debilidad, sudoracion y la taquicardia
pueden no estar presentes incluso con un sangrado de un 15-20% del volumen
sanguineo. La taquicardia es uno de los primeros signos en aparecer y el Unico
que esta presente hasta que se ha perdido un 30-40% del volumen sanguineo,
apareciendo recién posteriormente la hipotensiéon y la vasoconstriccién periférica
como se observa segun la clasificacién de la hemorragia de las guias de la ATLS
(American College of Surgenos Advanced Trauma Life Support). (12/13)

Ha quedado demostrado entonces la poca correlacion que presenta la pérdida
sanguinea con los signos clinicos, siendo dificil establecer un punto de corte a partir
del cual nos permita realizar intervenciones terapéuticas. Las guias europeas sobre
el “*manejo de sangrado severo perioperatorio” recomiendan agregar a la valoracién
de los signos clinicos, las medidas de hemoglobina-hematocrito, lactato y
défici de base como parte de la monitorizacion de la perfusion tisular, oxigenacion
tisular y las perdidas sanguineas dindmicas durante un sangrado agudo. /*2) No se
recomienda considerar aisladamente la cifra de hematocrito como marcador de
sangrado, debido al factor de confusidn que suponen las medidas de resucitacion.
La determinacion del lactato sérico y el déficit de bases son pruebas sensibles para
estimar y monitorizar la magnitud del sangrado y el shock, si bien sélo los niveles
de lactato han demostrado asociaciéon con el prondstico. *7) El indice de shock
(SI) es un indicador promisorio para la severidad de la perdida sanguinea. Este se
calcula dividiendo la frecuencia cardiaca sobre la presién sistdlica, esta divisidon
transforma unos parametros imprecisos en un predictor mds exacto de
hipovolemia. Si bien aun faltan mayores estudios en poblaciones obstétricas este
indice resulta promisorio incluso en dicha poblacién. Birkhahn y colegas estudiaron
a embarazadas en el primer trimestre con dolor abdominal y encontraron que un
valor mayor a 0,85 es altamente sugestivo de hemorperitoneo por rotura de
embarazo ectdpico. Similares hallazgos fueron encontrados por otros autores que
sugirieron que el SI es un buen indice de diagndstico precoz de hemorragia. *3)
Incluso en un analisis multivariable realizado por Sohn Chang Hwan observo que el
SI es un factor independiente de asociaciéon con necesidad de transfusion
masiva en pacientes con HPP primaria. El célculo rutinario del SI puede ser de
ayuda para identificar pacientes que se beneficiaran de iniciar una terapéutica
precoz de transfusidon masiva.

FISIOPATOLOGIA

Repercusiones de la hemorragia masiva. Coagulopatia. Acidosis. Triada letal

Las complicaciones del sangrado masivo se relacionan por un lado con las
consecuencias del shock hemorragico (isquemia e hipoxia tisular) y por otro con las
complicaciones de la reposicion masiva: hipotermia, acidosis, trombocitopenia,
coagulopatia, hipocalcemia, hiperkalemia, reacciones hemoliticas fatales vinculadas
a ABO-Rh incompatibilidades y distrés respiratorio transfusional (TRALI). ©)

Del 15% al 54% de los pacientes que ‘presentan una hemorragia masiva en el
intraoperatorio fallecen. La mortalidad en la hemorragia masiva aumenta a cifras
de 75% cuando se presenta coagulopatia. La causa de esta complicacion en el



sangrado masivo es multifactorial; la hemodilucién, la hipotermia y la acidosis son
los principales factores que producen trastornos de la coagulacién.

Todos los pacientes tratados durante una hemorragia masiva estan en riesgo de
sufrir una coagulopatia por dilucién ocasionando una disminucion de plaquetas,
fibrinbgeno y otros factores de coagulacidn. Esto puede ocurrir si hay una
reposicion de volumen con cristaloides, coloides y concentrados de hematies, pero
una infusidon insuficiente de plasma fresco congelado (PFC) y plaquetas. La
coagulopatia por dilucién puede prevenirse con la infusién precoz de PFC. )

Algunos pacientes con hemorragia masiva también estdn en riesgo de sufrir una
coagulopatia de consumo o coagulacion intravascular diseminada (CID),
desarrollando un fracaso de la hemostasia en ausencia de una dilucidn significativa.
El inicio de la CID estd mediado por el Factor Tisular (FT) - Factor VII (brazo
extrinseco de la cascada de la coagulacién). En la CID los sistemas anticoagulantes
(antitrombina III, proteina C, inhibidor del FT) estan reducidos y la fibrindlisis esta
inhibida por el aumento plasmatico del PAI-1 (inhibidor del activador del
plasmindgeno). Esta situacién es comin en el caso de hemorragia obstétrica,
especialmente en casos de abruptio placentae y émbolos de liquido amniético. )

El modelo mejor estudiado para entender la CID es en el paciente politraumatizado,
donde estd demostrado que el shock y la hipoperfusion son claves en el desarrollo
de la coagulopatia. En ausencia de hipoperfusion tisular, la lesiéon traumatica activa
la via extrinseca de la coagulacién generando trombina que recluta fibrindgeno para
formar fibrina. En presencia de hipoperfusién tisular, en cambio, el endotelio tisular
presenta trombomodulina (TM) que forma un complejo con la trombina de manera
que habrd menos cantidad de trombina para reclutar fibrindgeno. Ademas el
complejo trombina-TM activa la proteina C (PC) que inhibe la via extrinseca a
través de los cofactores V y VIII. De esta manera se obtiene un efecto de
anticoagulacion sistémica. Ante el mecanismo de lesién tisular e isquemia, el
endotelio produce activador tisular del plasminédgeno (tPA) para activar la
fibrindlisis. Este es un mecanismo de control local para reducir la propagacion del
coagulo en el arbol vascular normal. Sin embargo, también se ha encontrado una
reduccién en el inhibidor del activador del plasmindgeno

(PAI-1) (que es el principal inhibidor del plasmindgeno tisular) en los pacientes con
hipoperfusion tisular que ya tienen el doble de tPA que los pacientes sin shock. La
PC activada es la que provoca la inhibicién del PAI-1. De esta manera se obtiene un
efecto de hiperfibrindlisis. )

Los factores de riesgo para desarrollar coagulopatia son: acidosis con pH<7,1,
hipotension arterial (PAS<70 mmHg), hipotermia (temperatura central<34 °C), e
ISS>25 (score de severidad de lesidn). Si todos los factores de riesgo estan
presentes la incidencia de coagulopatia es mayor a 98%. ©’

La combinacién de coagulopatia, acidosis e hipotermia se conoce como “triada
letal” que lleva a un circulo vicioso de discrasia y sangrado de dificil manejo
que suele llevar a la muerte de la paciente. La coagulacién intravascular
diseminada se relaciona con el desarrollo de disfuncion organica miultiple (DOM), y
es frecuente su asociacidbn a la “triada letal”. La hipotermia es un factor
independiente de hemorragia severa que retarda las reacciones enzimaticas.
Cuando es moderada provoca disfuncion plaquetaria con disminucion de la
adhesividad y la agregacidon, y en casos severos retarda la formacion plaquetaria y
estimula la fibrindlisis. Las pruebas de la coagulacidn se realizan habitualmente en
normotermia, por lo que puede suceder que en el campo quirdrgico no se produzca
la hemostasia adecuada a pesar de examenes de laboratorio normales. La acidosis
dificulta la polimerizacién de la fibrina y debilta la resistencia del coagulo,
contribuyendo al desarrollo de coagulopatia. Ademads, disminuye la accién de las



drogas inotrépicas y vasoconstrictoras, dificultando el tratamiento del shock. Otros
factores que afectan la coagulopatia en el contexto de una hemorragia masiva son:
la hipocalcemia, causada por la reposicion de grandes volimenes de sangre de
banco (el citrato actla como quelante del calcio) y la anemia. El hematocrito
menor al 30% contribuye a agravar la didtesis hemorragica pues los glébulos rojos
contribuyen a la marginacion de las plaquetas y su adhesion al endotelio. ®)

En las mujeres embarazadas los cambios fisioldgicos que se producen en la
hemostasia generan wuna situacion de hipercoagulabilidad, disminuyendo Ia
posibilidad de complicaciones hemorragicas relacionadas con el parto. Durante el
segundo y tercer trimestre del embarazo aumenta la sintesis y la actividad de
varios factores de la coagulaciéon. Aumentan las cantidades de fibrindgeno (factor I)
y factores (F) VII, VIII, IX, X, XII y factor de von Willebrand (vWF), por lo que
disminuye el tiempo de protrombina (TP) y el tiempo de tromboplastina parcial
activado (aPTT). La actividad anticoagulante de la proteina S se reduce claramente.
Este estado de hipercoagulabilidad junto con la disminucién del retorno venoso
produce un aumento del riesgo de enfermedad tromboembdlica venosa. Por otro
lado se ha descrito un aumento de la actividad de la coagulacién y de la fibrindlisis
en la circulacién Uteroplacentaria que puede contribuir al aumento de los niveles de
productos de degradacién del fibrindgeno (como el dimero-D) al final del embarazo
normal. En un estudio de marcadores de hemostasia para predecir la severidad de
la hemorragia posparto, se concluye que el fibrin6geno es el Ginico marcador
asociado con el riesgo de HPP severa. Un valor de fibrinbgeno menor a
200mg/dl tiene un valor predictivo positivo de 100%.¢* 71> |os autores
sugieren que el mecanismo principal en la HPP severa es el consumo de factores
por una activacién excesiva de la coagulacién, ya que puede observarse el consumo
de factores como el fibrinégeno y un aumento de los niveles de dimero-D. (%)

TRATAMIENTO

Cualquier parturienta es susceptible de desarrollar una HPP, y por lo tanto, cada
centro de salud debe estar preparado para afrontar esta situacidén, principalmente
los centros de atencién de salud periféricos. Se debera realizar el diagnostico de
forma rapida e inmediatamente instaurar las medidas terapéuticas basicas, referir
y transportar a la paciente a un centro con unidad de maternidad especializada.

Se trata de una emergencia obstétrica por lo que se requiere un tratamiento
agresivo e inmediato. Toda institucion debe tener un protocolo de manejo para el
tratamiento de la hemorragia obstétrica.

MEDIDAS BASICAS ANTE LA HEMORRAGIA OBSTETRICA

La primera hora desde el inicio de la hemorragia es fundamental, por lo que la
mayoria de las medidas terapéuticas basicas deben ser realizadas en este periodo
de tiempo. Es lo que se conoce como la hora dorada de la reanimacion. ¢

Bonner describe para la hemorragia obstétrica masiva un plan de manejo de
cinco pasos: 1) organizacion del equipo multidisciplinario; 2) reposicion del
volumen sanguineo a través de accesos venosos de gran calibre utilizando fluidos y
sangre; 3) correccion de las alteraciones de la coagulacion mediante
hemoderivados y factores; 4) evaluacion de la respuesta al tratamiento mediante
parametros hemodinamicos y de laboratorio; y 5) correccion de la causa
subyacente del sangrado. )



Siguiendo con los objetivos de dichos pasos la actuacion inicial del anestesidlogo
dentro de los primeros 30 minutos consistira en: /16

- Pedir ayuda y coordinar el trabajo con los ginecdlogos, parteras, médicos
laboratoristas y hemoterapeutas, formando un equipo de trabajo
multidisciplinario. (4 16.17)

- Evaluar via aérea y ventilacion: administrar oxigeno (02) mediante mascara de
flujo libre. Si existe compromiso de la via aérea por deterioro de conciencia debera
realizar intubacion orotraqueal en secuencia rapida para reducir el riesgo de
aspiracion previendo la posibilidad de presentarse ante via aérea dificultosa. 1.17)

- Monitorizacion: Electrocardiograma (ECG), Presion Arterial No Invasiva (PANI),
Saturacion de 02.

- Reposicion de la volemia: mediante la infusion rapida de fluidos (cristaloides
y coloides entibiados) a través de al menos 2 accesos venosos periféricos de
grueso calibre (14G-16G).

- Administrar oxitocina.

- Enviar muestra sanguinea para clasificacion de grupo ABO y pruebas
cruzadas.

El tratamiento etiolégico ha de realizarse simultdneamente a la reanimacién de la
paciente una vez identificada la causa. ®**1®) E| ginecélogo répidamente debera
identificar la causa del sangrado teniendo en mente las “4Ts”, sabiendo que la
atonia uterina con retenciéon o no de restos placentarios es la causa mas frecuente.
En los primeros 30 minutos debera: vaciar la vejiga, realizar masaje uterino y
examinar el tracto genital en busca de traumatismo.

Si el sangrado persiste, en menos de 60 minutos el anestesiélogo debera: (+:1¢)

-Colocar via arterial para obtencidon de muestras sanguineas seriadas y medicion
invasiva de la presién arterial.

-Colocar acceso venoso central, para control de la presién venosa central y
saturacion venosa de oxigeno.

-Iniciar infusion de drogas vasopresoras.

-Transfusion de sangre y hemoderivados (concentrado de gldbulos rojos,
plasma fresco congelado y plaquetas en relaciéon 1:1:1)

El ginecdlogo en conjunto considerara iniciar terapia con prostaglandinas (PGE,.
PGF,.ita) vy realizar taponamiento uterino compresivo.

De continuar el sangrado luego de los 60 minutos, se deberd continuar con la
resucitaciéon y considerar administrar factor VII recombinante activado, a la
vez que el ginecdlogo considerara realizar taponamiento con balén,
embolizacion de arterias uterinas o intervenciones quirdrgicas: ligadura
arterial, sutura de B-Lynch o histerectomia. *'!®) E| anestesidlogo deber3
administrar analgesia adecuada para lograr una mejor exposicion que facilite las
maniobras quirdrgicas. “/17)



Otro objetivo durante el tratamiento es evitar la isquemia miocardica
aumentando la relacion de aporte y demanda de oxigeno. Se ha observado en un
estudio realizado en pacientes jovenes con HPP severa que existe un porcentaje
significativo de pacientes con elementos electrocardiograficos de isquemia vy
alteracién de la contractilidad miocardica segun la severidad de la hemorragia. (5.18)
Del analisis multivariable fueron identificados: la presion arterial sistolica y
diastolica baja (menos de 88 mmHg y menos de 50mmHg respectivamente) y la
frecuencia cardiaca elevada (mayor a 115 latidos/minuto) como predictores
independientes de injuria miocardica. /'8

MANEJO ANESTESICO

En el contexto de una hemorragia obstétrica, el rol del anestesidlogo es clave
dentro del equipo multidisciplinario. Mientras que el medico obstetra debera realizar
el tratamiento definitivo, el anestesista se encargara de realizar el tratamiento de
soporte. El anestesista es el entrenado en resucitacién, manejo de shock
hipovolémico, monitorizacién, traslado y cuidado de pacientes criticos. *°

Existen dos posibles escenarios clinicos que el anestesidlogo puede llegar a
enfrentarse. Por un lado cuando se presenta una paciente con un sangrado
postparto masivo imprevisto en la sala de partos y por otro, cuando el sangrado
ocurre durante la cesarea en block quirdrgico. En el segundo escenario, el
anestesidlogo ya estd presente, mas preparado y familiarizado con la historia clinica
de la paciente, mientras que fuera de block quirdrgico, existe mayor posibilidad de
confusiones y errores de comunicacion. (19)

Cuando el sangrado ocurre de forma inesperada en sala de partos el accionar del
anestesista consistira en conocer brevemente la historia clinica de la paciente,
valorar rapidamente el estado hemodindmico y realizar de forma inmediata las
medidas bésicas de reanimacién explicadas mas arriba en el texto. (:°)

La presencia de inestabilidad hemodindamica es una contraindicacion relativa para la
anestesia regional. 1.8) g bloqueo del sistema simpatico puede empeorar la
hipotension generada por la hemorragia. Si se ha logrado la estabilidad
hemodindmica y no hay evidencia de coagulopatia, puede realizarse anestesia
regional. Esto es importante en los casos de las pacientes con catéter peridural
colocado previamente para analgesia del parto, pudiéndose realizar anestesia
epidural. Esta parece ser mejor opcion frente a la raquianestesia debido a que
permite un mejor control de la presién arterial asi como también del nivel
anestésico en caso de que se prolongue la cirugia. De persistir el sangrado y existir
compromiso hemodinamico se prefiere la anestesia general. Para la induccién se
deberadn usar drogas con minimo efecto vasodilatador y se debera contar con
adrenalina y atropina a mano. Se recomienda ventilar con altas concentraciones de
02 hasta que el sangrado esté bajo control. *)

Con el avance en la tecnologia, a través del ultrasonido y otras técnicas
imagenolégicas se ha logrado diagnosticar previo al parto una variedad de
condiciones que conllevan un riesgo aumentado de sangrado: placenta previa,
placenta acreta, vasa previa, etc. Toda paciente embarazada con alto riesgo de
presentar sangrado mayor y con alta sospecha de anormalidades en la implantacion
placentaria deberia tener una consulta con el anestesista previo al parto. Esto le
permitird al anestesidlogo preparar un plan de manejo: anestesia general como
técnica anestésica desde un principio, ademas de la monitorizacién no invasiva
estandar (ECG, PANI, SatO2, Temperatura), monitorizacién arterial invasiva,
colocacién de via venosa central, contar con dispositivos de infusién rapida y para



calentamiento de fluidos, drogas vasopresoras diluidas prontas en bombas de
infusion continua y cama en centro de terapia intensiva (CTI) para el
postoperatorio. Cuando se sospecha gran invasién placentaria, que involucre otros
organos o que pueda dificultar el acceso quirdrgico, una opcidén previa a la cirugia
es cateterizar mediante radiologia intervencionista ambas arterias femorales. Esto
permitird en el intraoperatorio dirigir catéteres mediante fluoroscopia para realizar
una oclusién-embolizacion arterial que prevenga el sangrado masivo incontrolable.
Este procedimiento se realiza fuera de block, en sala de radiologia, y puede requerir
de anestesista. Se recomienda realizar raquianestesia para el confort de la paciente
y para impedir movimientos accidentales durante el procedimiento. No se
recomienda realizar una anestesia combinada raquidea-peridural debido al riesgo
de coagulopatia durante el intra y postoperatorio. ()

MANEJO DE FLUIDOS

Al igual que Ilo descrito para pacientes traumatizados, se recomienda la

reanimacion hipotensiva, mediante al aporte limitado de volumen para evitar
mayor sangrado. (7)

La meta de la reposicidn es mantener la estabilidad hemodindmica y una adecuada
coagulacién con el menor volumen posible de hemoderivados. )

Se debe tener precaucion ante la posibilidad de una coagulopatia dilucional que
empeora aun mas la situacion inicial de la hemorragia y con la sobrecarga de
volumen que puede llevar a EAP. En una mujer previamente sana ocurre una
coagulopatia dilucional cuando el 80% del volumen sanguineo ha sido sustituido y
ocurre CID si existe shock con hipoperfusion tisular que origina lesion y liberacion
de tromboplastina

tisular (aumento de Dimero D, disminucién de fibrindgeno, aumento del tiempo de
protrombina). )

Se realizara mediante el aporte de cristaloides inicialmente, sabiendo que genera
una expansion leve del volumen intravascular (70% se redistribuye en el liquido
intersticial) y su uso indiscriminado se asocia con edemas (visceral, pulmonar y de
tejidos blandos). ©)

En hemorragia mayor a 500 mL o 10% de la volemia se debe incluir el uso de
expansores plasmaéticos (coloides). °° Comparados con los cristaloides, la
estabilizacion hemodindamica con coloides iso-oncéticos como albumina o
hidroxietilamidén (HAES) causa menos edema. ) Todos ellos tienen efecto
indirecto sobre la coagulacién por hemodilucién; pero algunos tienen ademas
accion directa sobre la hemostasia y funcién plaquetaria, como los dextranos ya
que si bien son excelentes expansores plasmaticos, estan contraindicados en la
hipovolemia con coagulopatia pues generan alteraciones de la crasis. Los
diferentes preparados de HAES (Hidroxietilstarch) tienen efectos diferentes sobre
la expansidon de volumen y la coagulaciéon. Los preparados con mayor peso
molecular y con mayor grado de sustitucion molecular se acumulan mas en los
tejidos y producen mayores trastornos de la coagulacion (Plasmasteril®) y no
deben administrarse a dosis mayores de 20 mL/Kg en 24 horas. Sin embargo, los
nuevos preparados con pesos moleculares bajos (Voluven®) no producen
alteraciones directas de la crasis y podrian utilizarse hasta 50 mL/Kg/24 horas con
seguridad en pacientes con coagulopatia. El porcentaje de expansion plasmatica en
la mayoria de estos preparados es cercano al 100%. Su indicacién esta dada por la
necesidad urgente de expansion plasmatica pues ella es mas rapida y mayor que



con el uso de cristaloides. En un informe publicado se cuestiona el uso de HAES. Se
ha observado que la infusion de HAES 6% sobreestima los valores de
fibrindgeno, altera la formacion del coagulo de fibrina y aumenta los
requerimientos de hemoderivados. (20) Las recomendaciones de la Food and
Drugs Administration son: evitar el uso de HAES en pacientes criticos incluyendo
los aquellos con sepsis e ingresados a CTI y discontinuar su uso frente al
primer signo de coagulopatia. (?!)

Se destacan las gelatinas por su minimo efecto sobre el sistema de la coagulacion
y la funciéon plaquetaria. La expansion del volumen es menor que con otros
coloides (70-80%), con menor permanencia en el plasma (2 a 7 horas para
Haemacel® y Gelofusin®). Al no tener efectos directos sobre la agregacion
plaguetaria, hay autores que los recomiendan como coloides de eleccién en la
reposicion masiva con trastornos de la coagulacién. La albumina no es adecuada
para la reposicién en la hemorragia de emergencia, su uso para la correccién de la
hipovolemia no ha demostrado tener ventajas en la sobrevida al compararlo con
otras soluciones de reposicién. )

Como se observa mas arriba, existe controversia en cuanto a cual es el fluido mas
apropiado para la resucitacion y en cuanto a los protocolos de infusiéon. Segun la
Royal College of Obstetricians and Gynaecologists, se debe infundir (mientras la
sangre aun no esta disponible), un volumen total de 3,5 Its de fluidos claros. Mas
de 2 Its de cristaloides calientes tan rapido como sea posible, seguido de 1,5
Its de coloides tibios si la sangre ain no esta disponible. ) Segin un articulo
publicado en 2008 sobre temas anestésicos relacionados con la HPP se recomienda
no dar cargas predeterminadas de 1-2 Its, evitar formulas de estimacion
para reemplazo 3:1. Se debe administrar bolos de cristaloides de 250-500 cc
a 39°C y no administrar almidones. Debe ser una terapia guiada por
objetivos, teniendo en cuenta las variables hemodindmicas dinamicas (ej:
calculo de la variacién de la presién de pulso, PPV) para evaluar la respuesta a
fluidos. (%)

TRANSFUSION DE HEMODERIVADOS
Glébulos rojos. Plasma. Plaquetas. Fibrindgeno

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

Para que la terapia transfusional sea Optima deberia ser guiada por las
determinaciones de laboratorio de concentracion de hemoglobina (Hb), recuento
plaguetario y coagulaciéon. En situaciones de emergencia sin embargo, la terapia
sera empirica con concentrados de hematies, plasma y plaquetas. No existe
consenso para la relacién 6ptima de administraciéon de hemoderivados. Los Ultimos
estudios recomiendan para los pacientes traumatizados la administraciéon 1:1 de
globulos rojos y plasma. Dada la similitud fisiopatolégica de los pacientes con
hemorragia masiva por trauma con las pacientes con hemorragia obstétrica masiva
se considera aplicar dicha relacidn para estas Ultimas pacientes también, si bien
aun no hay datos definitivos disponibles.

Se ha reportado una mejoria de los resultados de los pacientes con trasfusiones
masivas cuando se utiliza menos cristaloides y se inicia de forma temprana y
agresiva la infusion de glébulos rojos, Blaquetas y especialmente plasma fresco
congelado (PFC) en una relacion 1:1:1. @2



Las guias actuales de resucitacion (basadas en pacientes traumatizados) sugieren
que la reposicion temprana de los factores de la coagulacién y la identificacion
precoz del aumento de la fibrindlisis se han asociado a mejores resultados. Hacen
hincapié en 3 nuevos aspectos: (23)

- Limitar el uso temprano y agresivo de cristaloides, y considerar hipotension
permisiva (PAS 80-100 mmHg es éptima para limitar la perdida sanguinea.)

- Administracion temprana de PFC vy plaquetas, concomitantemente con
concentrados de hematies en una relaciéon 1:1:1. De forma empirica, sin esperar los
resultados de laboratorio de la coagulacion.

-Uso precoz de Factor VII recombinante activado (rFVIIa).

Protocolo de manejo para transfusiéon masiva: 3

Considerar activar el protocolo cuando el paciente tiene un sangrado activo y
cualquiera de los siguientes puntos: PAS menor a 90 mmHg, ph menor a 7,1,
déficit de base mayor a 6, temperatura menor de 34°C, INR mayor a 2 y recuento
plaquetario menor a 50000/mm?>.

Paso 1:

Se deberd solicitar al departamento de hemoterapia 6 unidades de glébulos
rojos, 6 unidades de PFC, 6 unidades de plaquetas y 10 unidades de
crioprecipitado.

Paso 2:

Si el sangrado persiste, se solicitaran 6 unidades mas de concentrado de glébulos
rojos y PFC, y 20 unidades de crioprecipitado (para elevar los niveles de
fibrindgeno ya que el siguiente paso es administrar rFVIIa)

Paso 3:

Administrar rFVIIa 40 microgr/Kg.

TRANSFUSION DE CONCENTRADO DE HEMATIES

Esta demostrado que valores de hematocrito bajos se asocian con disfuncion
organica. Si bien no existen estudios clinicos sobre los limites de transfusion en
hemorragia obstétrica masiva, generalmente se toma como valor 8,1 g/dl de
hemoglobina. 7

La transfusion de gldbulos rojos se realiza para mejorar la capacidad de transporte
de oxigeno, pero el aumento del hematocrito también puede ser beneficioso para la
hemostasia debido a que en los vasos sanguineos las plaquetas se distribuyen
preferentemente hacia la pared vascular (marginacién) debido a la masa de
hematies, y ademds los hematies pueden facilitar la agregacion de las plaquetas
por la produccion de ADP favoreciendo de esta manera la activacién de la cascada
de la coagulacion. ¥



A nivel institucional es importante realizar esfuerzos para una rapida disponibilidad
de concentrados de globulos rojos. En ocasiones se utiliza concentrados tipo-
especificos pero sin la realizacidon de pruebas cruzadas. Tras la administracién en
estos casos, el riesgo de anticuerpos no esperados es bajo (1-4%). Y en algunas
ocasiones, cuando se requiere sangre inmediatamente, puede ser necesaria la
peticiéon de sangre, de extrema urgencia (del grupo O Rh negativo). )

TRANSFUSION DE PLASMA

Un volumen de 1 mi/kg de plasma aporta el 1 al 1.5% de la capacidad pro-
coagulante del plasma. Es decir que para un paciente de 70 kg, la administracion
de 3 volumenes de plasma (200 ml) aportan entre 3 y 4.5 % de dicha capacidad.
El plasma debe ser administrado para llegar al 30% de los factores de la
coagulacién: 10-15 mL/kg.

Las indicaciones del plasma dependen del estado del sangrado; debiendo
corregirse siempre el trastorno clinico de la coagulacién mas que “los nimeros” de
los exdmenes del laboratorio: sangrado activo con INR>1.6 o KPTT>1.5. )

TRANSFUSION DE PLAQUETAS

La reanimacién con cristaloides/coloides y la transfusion masiva de sangre lleva a
una plaquetopenia por dilucién. Ademas, la funcionalidad de las plaquetas se afecta
por la anemia y por los productos de degradacién del fibrindgeno (PDF). La
recomendacion clasica en cuanto al nivel de plaguetas ha sido la de mantener al
menos 50.000/ul, sin embargo niveles por debajo de ese umbral estan fuertemente
asociados con compromiso de la hemostasia y sangrado microvascular, por lo que
en la situacién de hemorragia masiva parece mas adecuado un umbral minimo de
plaguetas de 75.000/ul, debido a que en situaciones como Ila CID vy/o
hiperfibrinolisis con aumento de PDF, éstos interfieren con la funcidn de las
plaguetas. Incluso se ha sugerido aumentar el umbral de plaquetas hasta
100.000/ul en situaciones de hemorragia masiva y lesidon cerebral severa. “

En adultos un concentrado de aféresis 450 ml (6-8 unidades/pool de plaquetas) es
la dosis habitual y permite aumentar el recuento plaquetario en 20 - 25 x 109/L.
Las plaguetas deben administrarse en 30 - 40 minutos y realizarse recuento a los
15 minutos de la administraciéon para asegurar eficacia del tratamiento. )

Existe un interés creciente en la estrategia activa de administracion de plaquetas
durante la hemorragia activa. Asi se ha observado en diferentes estudios que una
estrategia activa utilizando plaquetas y plasma de manera preventiva en “paquetes
de transfusion” (por ejemplo 5 unidades de concentrados de hematies, 5 unidades
de PFC y 2 unidades de plaquetas) ante la presencia de una hemorragia masiva,
disminuye la mortalidad. Estos estudios son retrospectivos y es necesaria la
confirmacién de resultados mediante estudios prospectivos aleatorizados para
poder formular recomendaciones firmes sobre este aspecto. *)

FIBRINOGENO

La formacion de fibrina es una paso clave en el proceso de la coagulacion, y la
hipofibrinogenemia es uno de los componentes habituales de la coagulopatia
asociada con el sangrado masivo. En el contexto de una hemorragia masiva, el
fibrindgeno parece ser el primer factor de la coagulacién que disminuye a niveles
criticos. Y en el contexto de la HPP se ha observado que es el Unico parametro de la
coagulacién independientemente asociado con el progreso hacia una hemorragia



severa (niveles menores de 2 g/l en el momento de administrar un uterotdénico de
segunda linea han demostrado un valor predictivo positivo del 100%). )

Con estos datos, la guia europea para el manejo del sangrado en pacientes con
traumatismo, recomienda administrar fibrindgeno si un sangrado significativo se
acompana de niveles plasmaticos de fibrindgeno menores de 1,5-2,0 g/l, o signos
de déficit en la funcion del fibrindgeno medidos mediante tromboelastografia. Se
sugiere una dosis inicial de 3-4 g y administracién de nuevas dosis segun los
resultados analiticos o la monitorizacién por tromboelastografia. Niveles
plasmaticos altos de fibrindgeno (>3 g/l) pueden incluso compensar niveles bajos
de plaquetas. Existen resultados clinicos que apoyan la utilizacion de fibrindgeno
para disminuir la pérdida de sangre y la transfusién de glébulos rojos y plaquetas
tras cirugia mayor sin aumentar el riesgo de complicaciones trombdticas. /12

La hipofibrinogenemia es frecuente en la hemorragia obstétrica, especialmente en
el contexto de una coagulopatia de consumo que puede verse agravada por la
dilucién. La correccion de la hipofibrinogenemia es una medida de importancia vital
porque la coagulopatia persiste con niveles de fibrindgeno menores de 1 g/lI, y
porque la severidad de la hemorragia obstétrica estd asociada con niveles bajos de
fibrindgeno. La ventaja principal del concentrado de fibrindgeno es que puede
administrarse rapidamente como un bolo de escaso volumen, ya que no precisa
tiempo para su preparacion. El nivel plasmatico de fibrinbgeno aumenta
aproximadamente 0,35-0,5 g/| por cada 1 g de fibrindgeno administrado, mientras
que pa(rf) aumentar 1 g/I el nivel de fibrindgeno con PFC se necesitan unos 15
ml/kg.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

DROGAS UTEROTONICAS

Oxitocina. Metilegonovina. Prostaglandinas. Carbetocina
Oxitocina

Es la droga uterotdnica preferida. Es una droga segura y efectiva, de primera linea
para el tratamiento de la HPP. Cumple un rol fundamental en el tratamiento de la
atonia uterina. Se utiliza de rutina como parte del alumbramiento activo como
medida de prevencién sistemética para la HPP luego del parto. >

Estimula la musculatura lisa uterina del segmento superior e inferior del Utero,
causando una contraccién ritmica ocluyendo los vasos sanguineos y por ende
disminuyendo el flujo sanguineo a través del Gtero. (3

El inicio de accion es en 2-4 minutos y tiene una vida media de 5 a 12 minutos. )
Se prefiere la infusion continua para lograr un efecto sostenido de la droga. La
respuesta uterina persiste por 1 hora luego de finalizada la infusién intravenosa
(i/v). ) La concentracién tipica utilizada son 20-40 U/litro administradas a una
velocidad de 500-1000 mi/h. Estad descrito hasta una concentracién de 160 U/litro
administradas a 1000ml/hr, que disminuye significativamente la necesidad de usar
otras drogas uterotdnicas y sin incidencia de hipotension. El uso de la oxitocina en
bolo es controversial, se ha demostrado que 10 U i/v en bolo durante la cesarea
producen hipotension significativa y evidencia electrocardiografica de isquemia
miocardica. Sin embargo la EDgg calculada para la oxitocina en bolo es 0,35 U, con
una respuesta calculada de 100% cuando se administra 1 U en bolo sin causar
hipotensién a dicha dosis. ®) En una revisién sistematica del 2012 sobre la dosis



adecuada de oxitocina para la cesarea se concluye que la dosis adecuada para una
cesarea electiva es 0,3 a 1 U de oxitocina en bolo en 1 minuto seguida de una
infusion de 5 a 10 U/h por 4 hrs. Para cesarea en trabajo de parto se
recomienda la administracién en bolo de 3 U seguida de una infusiéon de 5 a 10 U/h.
A dichas dosis de oxitocina se minimiza el riesgo de nduseas y de efectos
hemodinamicos adversos. Estd demostrado que dosis adicionales de oxitocina
no ofrecen ningin beneficio clinico y deben ser evitadas. (24

La coadministracién de fenilefrina junto a la oxitocina obtiene un efecto
hemodindmico favorable. Los efectos hemodindmicos de la oxitocina no son
abolidos con la feniliefrina pero si son disminuidos. Si bien son necesarios mas
estudios concluyentes, también evitaria las nduseas y vomitos asociados a la
oxitocina. %)

Alcaloides Ergotaminicos.
Metilergonovina (Methergin®)

Es utilizada cuando luego de 30 minutos de administrada la oxitocina la repuesta es
insuficiente. 0.2 mg IV en infusién lenta o via IM, hasta un maximo de 1,25 mg.
Provoca contraccion tetanica, intensa del musculo liso de los segmentos superior e
inferior uterino. Su accién es mediada por los receptores alfa adrenérgicos por lo
que causa también contraccion del musculo liso arterial pudiendo desencadenar
crisis de HTA, arritmias y accidentes cerebrovasculares. Estad contraindicado
en enfermas con preeclampsia y coronariopatia. Se ha demostrado vasoespasmo
coronario con isquemia miocardica e incluso infarto de miocardio. Origina
nauseas y vomitos. />

Prostaglandinas

Cada vez se reconoce mas la utilidad de las prostaglandinas para el tratamiento de
la atonia uterina.

PGF2a: Carbaprost

Dosis de 250 microgr intramuscular o intramiometrial (nunca i/v), se puede repetir
la dosis cada 15 minutos hasta un maximo de 2 mg. Inicio de accién en 1 minuto.
Por regla general en la practica clinica no se pasa de la segunda dosis y se elige
otro farmaco por los importantes efectos secundarios. Provoca constriccion del
musculo liso. Efectividad del 80-90% para la atonia que no cede al tratamiento con
oxitocina y ergometrina. Los efectos secundarios son broncoconstricciéon, aumento
del shunt intrapulmonar e hipoxemia; nauseas, vomitos y diarrea; HTA, aumento
de la temperatura corporal con sudoracién, temblores y escalofrio. No se debe
emplear en pacientes con patologia hepatica, cardiopulmonar o renal. 45

PGE1: Misoprostol

Dosis de 800-1.000ugr via rectal en la hemorragia. El misoprostol se utiliza en
obstetricia para el manejo activo del tercer estadio de parto, para la maduracion
cervical, para la induccidon del aborto via vaginal y en el tratamiento de HPP. Su
administracién via vaginal tiene mayor efectividad para aumentar las contracciones
uterinas y con menos efectos sistémicos que por via oral. No obstante en la HPP la
administracién via vaginal queda descartada, asi como la oral. Una alternativa
valida es la administracion via rectal, la absorcion a través de la mucosa rectal es
tan efectiva como por cualquiera de las otras vias, aunque los niveles plasmaticos



alcanzados son menores. A diferencia de oxitocina y carboprost, no requiere
conservacion en frio y tiene un coste pequefio. Los efectos colaterales son
escalofrios, fiebre y diarrea. En una revisidon de Cochrane el misoprostol a dosis de
800ugr via rectal ha demostrado ser un farmaco mas eficaz que la oxitocina o que
la combinacion de oxitocina y metilergometrina (Sintometrina). 4 se ha
demostrado que la administracion oral de 200 microgr de misoprostol
inmediatamente antes de la cesarea reduce la necesidad de agentes uterotonicos
adicionales en casi un 40%. ) Existe evidencia de que el misoprostol no presenta
ningin beneficio cuando es administrado simultdneamente con otras drogas
uterotdnicas para el tratamiento de la HPP, por lo tanto no estd recomendado su
administracién en conjunto con oxitocina para el tratamiento de la HPP. (?)

Carbetocin

Andlogo sintético de la oxitocina de accién prolongada. Inicio de accion rapido y
vida media de 40 minutos. Se une selectivamente a receptores de oxitocina en el
musculo liso del Utero, estimula las contracciones ritmicas del Utero, aumenta la
frecuencia de contracciones existentes, y aumenta el tono de la musculatura del
Utero. El inicio de la contraccién uterina después de la administracién de
carbetocina es a los 2 minutos. (4/2°

Es utilizada para la prevencion de la atonia uterina tras el parto por cesarea bajo
anestesia epidural o espinal. En el Utero postparto, la carbetocina es capaz de
incrementar el indice y la fuerza de las contracciones espontaneas uterinas. Se
utiliza en dosis Unica de 100 microgr i/v. Dicha dosis, administrada tras la
extraccion del nifio es suficiente para mantener la contraccion uterina adecuada que
previene la atonia uterina y el sangrado excesivo. ()

Faltan estudios concluyentes que demuestren el uso de la carbetocina como
farmaco de primera linea, se plantea como opcién para situaciones individuales. )
Segun una revision de Cochrane de 2012 el uso de carbetocin en las cesareas tiene
el mismo riesgo de hemorragia severa que la oxitocina, sin embargo el uso de
carbetocina reduce la necesidad de adicional de drogas uterotonicas
comparado con la oxitocina. ) En un estudio doble ciego realizado en el 2013
se demostr6 que los efectos secundarios hemodinamicos (hipotension,
taquicardia) del carbetocin son similares a los de la oxitocina tanto en su inicio
como en (glél duraciéon, siendo en los primeros minutos luego de administrados en la
cesarea.

En otro estudio del 2013 donde se estudia el carbetocin versus la oxitocina en
cesareas con alto riesgo de HPP se observa que ambas drogas presentan un efecto
hemodinamico hipotensivo, pero las reducciones mayores de presion arterial fueron
en el grupo de oxitocina. Significativamente mds mujeres requirieron uso adicional
de uterotdnicos en el grupo de oxitocina. No se registraron diferencias en las
perdidas sanguineas estimadas asi como en la caida de la hemoglobina. Se observd
una diferencia significativa en la diuresis, siendo mayor en el grupo con carbetocin.
Por lo que concluye que una Unica inyeccion de carbetocin parece ser mas
efectiva en la prevencion de HPP que una infusion continua de oxitocina,
con efectos hemodinamicos similares y menores efectos antidiuréticos. (?%)

FARMACOS PROHEMOSTATICOS

Acido Tranexdmico. Factor VII activado



Acido Tranexamico

El &cido tranexamico (AT) es un antifibrinolitico por lo que impide la fibrindlisis y
mantiene estable el coagulo de fibrina. La fibrindlisis es frecuente aunque

raramente diagnosticada cuando existe trauma severo y hemodilucién, por lo que el
uso de antifibrinoliticos es recomendado ante dichas situaciones. ¢

La eficacia de los antifibrinoliticos ha sido bien estudiada en pacientes que se
someten a procedimientos quirdrgicos electivos. También ha sido demostrado que
el uso de 4acido tranexamico mejora un 10% la sobrevida en pacientes
traumatizados. Las guias europeas sobre el manejo del sangrado severo
perioperatorio recomiendan la administracion de acido tranexamico a
pacientes obstétricas con hemorragia para reducir la perdida sanguinea, la
duracion y el numero de volimenes transfundidos.

El AT reduce el sangrado luego del parto vaginal o cesarea, asi como la necesidad
de transfusién. Dicho farmaco parece ser seguro y eficaz en la prevencion y el
manejo del sangrado durante el parto. %) La dosis recomendada es de 25mg/kg,
la cual puede ser repetida o seguida de una infusién continua a 1-2 mg/kg/hr. ("

Es un farmaco econdémico y facil de administrar. Las recomendaciones de la OMS
son mas que nada cuando otras medidas farmacolégicas fallan. Practicamente no
presenta efectos adversos. &)

Ducloy-Bouthors y colaboradores realizaron un estudio randomizado, doble ciego,
en 2011; que demostré que la administracion temprana de AT a dosis elevadas
(60 mg/kg) previene el sangrado severo e intratable en la HPP. Redujo el
descenso de la hemoglobina y asi como la necesidad de transfusiones. Se observd
que la HPP fue detenida sin la administracién de drogas hemostaticas o
procedimientos invasivos en el 93% de las pacientes tratadas con AT, mientras que
el grupo de las pacientes no tratadas con AT fue de 80%. Se concluye que el leve
efecto de TA en reducir la pérdida sanguinea es clinicamente relevante y
que es til en prevenir el uso de drogas procoagulantes o procedimientos
invasivos en mas del 13% de las mujeres. La disminucién de la morbilidad
asociada al uso del TA puede llegar a reducir los costos médicos. Si bien el
alcance del estudio no permitié valorar la seguridad de la droga, los efectos
adversos registrados (gastrointestinales y neuroldgicos) fueron leves y transitorios,
incluso a dosis elevadas. 3?

Factor VII recombinante-activado (rFVIIa)

Es una glicoproteina sintética vitamina K dependiente que se administra en casos
de hemorragia que no responden a la terapia transfusional convencional. El rFVIIa
activa la via extrinseca de la cascada de la coagulacién, generando trombina y
estabilizando el coagulo de fibrina en el sitio lesionado. Inicialmente fue utilizado
para el tratamiento del sangrado de pacientes con Hemofilia A y B. También ha sido
utilizado de forma exitosa para prevenir y controlar el sangrado en pacientes con
otras patologias: trombocitopenias, alteracion en la funcién plaquetaria,
hepatopatias y trauma severo con sangrado masivo. Si bien no han sido publicados
estudios randomizados sobre el uso de rFVIIa en HPP, reportes de casos sugieren
gran eficacia en el control del sangrado masivo en obstetricia. Para su uso se debe
valorar riesgo-costo-beneficio ya que tiene alto riesgo de tromboembolismo y es de
altisimo costo. La Sociedad Americana de Anestesiologia (ASA) recomienda su uso
cuando se han agotado todas las otras herramientas para detener el sangrado.
Luego de fallo en el tratamiento médico, quirdrgico y luego de miultiples
transfusiones con glébulos rojos y hemoderivados. La dosis recomendada es de 90
microgr/kg, seguido de una dosis idéntica en 20 minutos si no hay respuesta. ®)



Las pacientes con HPP pueden presentar hipofibrinogenemia severa, la cual debe
corregirse previo a la administracion del rFVIIa ya que sin fibrindgeno es inefectivo
asi como si el nivel de plaquetas es bajo. M) | as guias europeas sugieren corregir
los niveles de plaquetas y fibrindgeno previo a su administracién, asi como también
la acidosis. ) El fibrindgeno debe estar por encima de 1 g/l vy el recuento
plaquetario debe ser mayor a 20 x 10°/I. ()

RECUPERACION DE SANGRE INTRAOPERATORIA

Existe un interés creciente en cuanto a la recuperacion de sangre intraoperatoria en
las pacientes obstétricas con HPP. El obstaculo para el uso en estas pacientes es la
posibilidad de reinfusion de liquido amniético y la probabilidad de desarrollar una
embolia de liquido amnidtico que amenace la vida de la paciente. ) También existe
riesgo de isoinmunizacion Rh por ponerse en contacto células fetales con maternos
(si se emplea el recuperador se debe tratar con antiD a las pacientes con riesgo de
isoinmunizacion). *) La evidencia es controversial pero existen varios estudios que
sugieren que esta técnica puede usarse en cirugia de cesarea con minimo riesgo de
dicha complicacion. En caso de ser utilizada, la recoleccién de sangre debe ser
realizada luego de que se ha eliminado, mediante el aspirador, la mayoria del
liquido amnidtico del campo quirlirgico y deben colocarse filtros leucocitarios. ®) | as
guias europeas sugieren que usando esta técnica en la cesarea se reduce la
incidencia de transfusién homologa postoperatoria y los dias de estadia
hospitalaria. ) Es importante tener en cuenta que la recolecciéon de sangre
intraoperatoria recolecta Unicamente hematies sin factores de la coagulacién ni
plaguetas.

El uso del recuperador de sangre intraoperatorio tiene un papel indiscutible en la
paciente obstétrica de alto riesgo (como ante presencia de placenta previa o acreta,
tipo de sangre andmalo, anticuerpos anormales), en el tratamiento de testigos de
g4e)hové, 0 en areas geograficas donde la reserva de sangre es dificil de conseguir.

Los datos experimentales sefialan que el uso del recuperador de sangre ante un
sangrado inesperado en periparto es Util pero su montaje no debe sustituir ni
retrasar el inicio de la resucitacién vital. )

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

Si el sangrado persiste luego de la administracion de drogas uteroténicas, se
recomienda al ginecélogo realizar 2 maniobras rapidas, temporarias, no invasivas y
que pueden ayudar a salvar la vida de la paciente:

-Compresion bimanual del utero: se debe explicar a la paciente y los familiares la
necesidad de realizar dicha maniobra la cual puede resultar dolorosa. Debe
introducirse una mano en la vagina y apretar con el pufio cerrado. La otra mano se
coloca en el fondo del Utero y se intenta acercar ambas manos haciendo fuerza
para escurrir la sangre y detener el sangrado. No es una medida definitiva, es un
recurso Util mientras llega el apoyo médico.

-Compresion Aortica: es una maniobra de salvataje que puede realizarse cuando se
presenta un HPP importante, independientemente de cual sea la causa y del
momento del sangrado. No previene ni debe retrasar ningun otro tratamiento a
realizar. La circulacidon queda restringida a la parte superior del cuerpo y hacia los




organos nobles. La presidn arterial se mantiene elevada y se impide que la sangre
alcance el sector del sangrado en la pelvis. Esta técnica la debe hacer un ayudante
mientras se ponen en marcha otras intervenciones. El técnico debe parase a la
derecha de la paciente y colocar el pufo izquierdo arriba y a la izquierda del
ombligo. Debe inclinarse hacia la paciente para que la fuerza sea realizada con el
peso del cuerpo. La efectividad de la maniobra se chequea constando la ausencia
del pulso femoral. (2

TRATAMIENTO INVASIVO

Las medidas explicadas anteriormente son temporarias, permiten “ganar tiempo” y
simultdneamente deben comenzar a ponerse en marcha medidas invasivas. Las
opciones con las respectivas tasas de éxito son: taponamiento con baldn
intrauterino (84%), suturas uterinas compresivas (92%), embolizacién arterial
mediante angiografia (91%), ligadura arterial (85%) e histerectomia. No hay
estudios controlados que evallen la eficacia de un tratamiento con respecto a otro
en el manejo de la HPP. )

Taponamiento con balén hidrostatico intrauterino

Consiste en un baldén de goma sintética como las sondas Foley. Se han utilizado con
éxito gran variedad de balones pero el mas utilizado es el catéter esofagico de
Sengstaken-Blalemore. El dispositivo se coloca rapidamente, requiere minima
analgesia tanto para colocarlo como para retirarlo y preserva la fertilidad. Se
inserta en la cavidad uterina y se insufla con agua tibia estéril o suero fisioldgico
hasta que el Gtero sea firme a la palpacién abdominal y el sangrado se detenga.
Muchos reportes consideran al taponamiento como un test. Si el sangrado es
detenido y no se observa sangre por el cuello o a través de la luz del catéter se
considera el taponamiento positivo y la histerectomia es evitada. Si el sangrado
continla a pesar del taponamiento, el test serd negativo y requerird exploracion
quirtrgica. Si bien el taponamiento con baldn intrauterino no ha sido probado que
sea superior a otros métodos de control de sangrado, este procedimiento es el
menos invasivo, el mas rapido y el que menos complicaciones presenta. Es por ello
que consiste en el primer paso en el manejo de HPP. No hay evidencia clara en
cuanto al tiempo en que debe ser dejado el baléon. En la mayoria de los casos 4-6
hrs de taponamiento son adecuadas para conseguir la hemostasis e idealmente
debe ser removido en el mismo dia. 12/ 4:3)

Suturas uterinas compresivas

Las suturas uterinas compresivas funcionan de una manera similar a la compresion
manual. Es una intervencién adyuvante dirigida a mantener la contraccién uterina.
Su mayor utilidad es en la atonia uterina pero también se ha realizado en casos de
placenta retenida y coagulopatia. Sus ventajas son: alta tasa de éxito, facil de
realizar y conserva la fertilidad. Las desventajas incluyen: la necesidad de
laparotomia y usualmente histerotomia; y se han reportado complicaciones como
laceracion de la pared uterina, necrosis uterina y piometria. ¢+

La técnica mas conocida es la descrita por B-Linch en 1997, la cual consiste en
realizar suturas que abracen el Utero de modo que la cara anterior establezca
contacto con la cara posterior y se ejerza presion continua. Requiere histerotomia



por lo que es particularmente Uutil en la cesarea en la que de por si requiere
apertura del Utero. En 2002, Hayman y coloaboradores describen una modificacion
de la técnica que no requiere histerotomia y que presenta 100% de eficacia, se han
descrito \(/la)rias modificaciones de las suturas compresivas, todas con altas tasas de
eficacia.

Los estudios observacionales sugieren que la sutura uterina hemostatica es efectiva
en controlar la HPP severa y en reducir la necesidad de histerectomia. No existen
estudios que demuestren la superioridad de una variante con respecto a otra, por lo
que el ginecdlogo adoptara la que mejor maneje.

Ligadura quirdrgica de arterias uterinas, ovaricas y/o iliacas internas

Las arterias uterinas son ramas del tronco anterior de la arteria iliaca interna y son
las que aportan la mayor irrigacion al Utero. Las arterias ovaricas también
contribuyen de forma significativa a la irrigacién del Utero durante el embarazo. La
ligadura arterial puede resultar Util cuando otros métodos de control de la HPP han
fallado. Determina un descenso de la presion de pulso distal a la ligadura,
lograndose més facilmente la hemostasis y la formacién del coagulo. )

La ligadura bilateral de los vasos uterinos resulta mas atractivo que la ligadura de
la arteria iliaca interna debido a que las arterias uterinas son de facil acceso, el
procedimiento es mas exitoso; y los uréteres y venas iliacas estan alejados del
campo quirL'Jrgico.(S) La circulacion colateral y su recanalizacion se producen en 6-8
semanas.

Se ha descrito la desvascularizacion uterina paso a paso: primero las arterias
uterinas, si el sangrado persiste se ligan las ramas tubaricas de las arterias ovaricas
y finalmente las arterias iliacas internas. )

Es una técnica con altisima efectividad y evita la realizacion de histerectomia
preservando la fertiidad. Sin embargo requiere manos experimentadas vy
estabilidad hemodindmica de la paciente. Los riesgos incluyen isquemia de

(n;\itlagl;lbros inferiores, neuropatia, oclusién intestinal e isquemia de nervio periférico.

Faltan estudios comparativos que muestren cual técnica quirlrgica hemostatica es
mas efectiva. Sin embargo los datos de estudios observacionales sugieren que el
taponamiento con balén y las suturas hemostaticas son mas efectivas que la
ligadura de la arteria iliaca interna y son mas faciles de realizar. @

Histerectomia

La histerectomia puede llegar a ser el tratamiento definitivo de la HPP
principalmente por atonia uterina y placenta acreta. Tiene una incidencia
aproximada de 0,8 cada 1000 partos. La histerectomia periparto no debe ser
demorada si las técnicas alternativas han fallado y la paciente continua sangrando.
Es fundamental el rapido control del sangrado uterino para disminuir la morbilidad,
evitar el desarrollo de una CID y prevenir la muerte de la paciente. ¢31)

La técnica puede resultar dificultosa ya que el Utero se encuentra edematoso,
aumentado de tamafo y congestivo.



Las complicaciones de la histerectomia perioperatoria incluyen infeccién del sitio
quirtrgico, lesion vesical y ureteral; otra hemorragia intraabdominal y lesiéon en
otros 6rganos.

TERAPIA RADIOLOGICA INTERVENCIONISTA

La radiologia intervencionista ha tenido un rapido crecimiento en los Uultimos
tiempos y ha revolucionado la neurocirugia y la cirugia vascular. Permite la
colocacién de catéteres de forma estratégica en las arterias que irrigan una zona
determinada. Su uso se ha extendido a la obstetricia, tanto en situaciones de
emergencia: para el tratamiento de la HPP; como en situaciones electivas:
diagnostico antenatal de 3pa’cologl'as con elevado riesgo de sangrado, como por
ejemplo, placenta &creta. ¢2)

Histéricamente el diagnostico de placenta acreta era un hallazgo incidental en el
momento del parto asociada a alta morbimortalidad materna, con altisima
incidencia de hemorragia severa. En la actualidad, con el desarrollo de nuevas
técnicas de imagen como la resonancia magnética y el ultrasonido Doppler color
transvaginal han permitido realizar el diagnostico antenatal. Ello permite planificar
en el preoperatorio el manejo obstétrico y anestésico; y asi disminuir o minimizar
los riesgos periparto. (1)

El diagnostico de placenta acreta se sospecha con la clinica en pacientes de riesgo.
La ecografia doppler es la primer herramienta diagnostica debido a que es
altamente accesible y presenta elevada sensibilidad. La resonancia magnética
placentaria es un método exacto de estratificacion topografica que permite definir
la anatomia y planificar un plan quirirgico obstétrico y considerar otras técnicas
terapéuticas como la insercién de balones oclusivos en la arteria hipogdstrica. (1)
La colocacion profilactica de catéteres en casos de alto riesgo de sangrado, como
placenta previa o acreta, permite una realizar una oclusiéon rapida en caso de que
sea necesario. ()

La radiologia intervencionista permite a través de fluoroscopia, la colocacion de
catéteres con baldon oclusivo para ocluir la arteria hipogastrica o la iliaca comun
como medida transitoria, o simplemente realizar un acceso arterial y conducir
material embolizante o coils. Durante una hemorragia en curso permite realizar una
?P)Qiograﬂ'a e identificar los vasos responsables del sangrado y embolizarlos. 11/

La tasa de éxito reportada para esta técnica es de 85-95%. Las complicaciones
observadas incluyen fiebre, perforacién vascular, isquemia de miembros inferiores,
isquemia de la pared rectal y vesical. El flujo a través de los vasos retorna luego de
cierto tiempo preservando al Gtero vy la fertilidad.

Frente a la situacién de emergencia de HPP, hoy dia la embolizaciéon arterial
selectiva es el paso previo a la ligadura de la arteria hipogastrica o a la realizacién
de una histerectomia.

En las situaciones electivas, previo al parto se colocan catéteres oclusivos con balon
desinsuflados en la arteria iliaca interna (AII), la divisidn anterior de la arteria iliaca
interna o las arterias uterinas. El abordaje estandar es en ambas femorales
comunes pasando el catéter a la AIl contralateral. El angulo agudo con que nace la
All de la arteria iliaca comin hace técnicamente facil el acceso contralateral.



Luego de que es cortado el cordon umbilical, los balones oclusivos son insuflados.
Si estd planeado realizar histerectomia puede realizarse la embolizacién de la AIL
Si se pretende conservar el Utero, se pueden dejar los balones insuflados y realizar
embolizacion inmediata o desinsuflar los balones lentamente. Los agentes
embolizantes que se utilizan son esponjas de gelatinas. Resulta en una oclusidon
arterial temporaria, recanalizandose en 3 a 6 semanas. Coils no se usan debido a
que tienden a ocluir los vasos proximalmente lo que impide embolizaciones
subsecuentes a la vez que el sangrado puede continuar debido a colaterales. Si no
hay sangrado los catéteres con baldén se dejan en el lugar hasta que finalice la
cesarea. En caso de hemorragia masiva intraoperatoria los balones pueden ser
insuflados para ocluir los vasos. Sin embargo, debido al aporte de flujo sanguineo
de colaterales como de la arteria pudenda interna, ovarica y arterias lumbares; ni la
ligadura de la AIl ni la oclusidon con baldén detienen completamente el sangrado
uterino. Por ello es dificil demostrar a través de estudios la diferencia de perdida
sanguinea entre la oclusién quirtrgica o radiolégica de la AIL. 2

Los balones pueden reducir la presion de pulso distal y lograr un campo quirdrgico
mas limpio. Sivan vy colaboradores asi como Angstmann vy colaboradores
demostraron la contribucidon de la radiologia intervencionista profildctica en la
reduccién de la necesidad de histerectomia en cesarea. Si la hemorragia ocurre en
el postoperatorio, los balones pueden isuflarse nuevamente, transferir a la paciente
a la sala de radiologia intervencionista y realizar embolizacién. Por ello los catéteres
no deben ser removidos hasta 6 hrs en el postoperatorio. No se han publicado dafio
fetal asociado con la colocacién de catéter mediante radiologia intervencionista
profildctica. Si bien dicha técnica es muy prometedora, el beneficio de la radiologia
intervencionista profildctica con balones endovasculares en las arterias iliacas
internas es controversial, los estudios existentes no son concluyentes, presentando
resultados diferentes. El Colegio Real de Radidlogos y la Sociedad Britanica de
Radiologia Intervencionista sostiene que son necesarios mas estudios en esta area
para poder recomendar el rol profilactico de dicha técnica. (32

Existe controversia en cuanto a la técnica anestésica. Los entusiastas de la técnica
regional, optan generalmente por una anestesia combinada peridural-raquidea
permitiendo adecuar la duraciéon y nivel de la anestesia segun los requerimientos
quirtrgicos. Otros argumentan en contra de la anestesia regional. Opinan que esta
contraindicada en caso de potencial hemorragia y que muchas veces requiere
conversidon a anestesia general.

CUIDADOS POSTOPERATORIOS (12)

Una vez logrado el control quirdrgico del sangrado y estabilizado la paciente (PAS
mayor a 100 mmHg y FC menor de 90 cpm), se debera trasladarla a un area de
cuidados intensivos o0 una unidad de alta dependencia de la sala de partos. Se
realizard una vigilancia clinica cuidadosa con la paciente monitorizada durante las
proximas 24 a 48 hrs.

La monitorizacién adecuada incluye:
-Control del Utero, que esté bien contraido y firme.
-Valorar existencia de sangrado persistente.

-Monitorizacion de signos vitales: temperatura, pulso, respiracién, saturaciéon de
02, presion arterial, estado general y de conciencia.



-Asegurar plan de hidratacién adecuado: 1 It. de fluidos i/v cada 4-6 hrs. De ser
imposible el acceso venoso, se recomienda 300 a 500 ml en 1 hr. de suero de
rehidratacion oral (SRO) via oral o por sonda nasogastrica.

-Controlar las transfusiones sanguineas y de hemoderivados, incluyendo el volumen
transfundido y valorando posibles reacciones adversas.

-Control de diuresis

Previo a otorgar el alta a sala se debera solicitar hemograma para valorar
concentracién de hemoglobina y considerar suplementar con hierro y acido félico
segun condicién de la paciente.

PROTOCOLOS

Se ha demostrado la importancia de desarrollar protocolos y algoritmos de
tratamiento que provean una linea légica de manejo de las pacientes con HPP. Ha
permitido reducir la cantidad de transfusiones san?uineas, histerectomias, ingresos
a centro de terapia intensiva y muertes maternas. 33)

PROTOCOLO DE MANEJO ANTE HEMORRAGIA OBSTETRICA POSTPARTO
(HPP)

HPP: sangrado >500 ml durante el parto vaginal, >1000 ml luego de una cesarea;
o perdida sanguinea que produzca inestabilidad hemodinamica.

Hemorragia obstétrica severa: sangrado > 1.500 ml, disminucién de
hemoglobina > 4 g/l, o transfusibn de 4 o mas unidades de concentrado de
Hematies.

Ante esta situacién el anestesidlogo dentro de los primeros 30 minutos debera:

- Pedir ayuda y coordinar el trabajo con los ginecdlogos, parteras, médicos
laboratoristas y hemoterapeutas.

- Evaluar via aérea y ventilacion: administrar oxigeno (02) mediante mascara de
flujo libre. Si existe compromiso de la via aérea por deterioro de conciencia, realizar
intubacién orotraqueal en secuencia rapida.

- Monitorizacion: Electrocardiograma (ECG), Presién Arterial No Invasiva (PANI),
Saturacion de 02.

- Colocar 2 gruesas vias venosas periféricas (14-16G)

-Reposicion de la volemia: bolos de 250- 500cc de cristaloides entibiados,
objetivo: PAS 80-100mmHg (reanimacion hipotensiva). Evitar usar almidones.

- Administrar drogas uterotdnicas: 1° opcién: Oxitocina 5UI i/v en bolo lento o
infusion de 20-40UI en 1lt de SF a pasar 500-1000ml/h.

Si no se dispone de Oxitocina o el sangrado persiste: Metilergonovina
(Methergin®) 0,2mg i/v en bolo lento, se puede repetir cada 2-4 hrs. Maximo 1mg



(5 dosis) en 24 hrs. Contraindicada: HTA, patologia cardiovascular, preeclampsia-
eclampsia.

Si el sangrado persiste o no se dispone de los farmacos anteriores:
-Carbetocina 100 ug i/V en bolo lento

- Misoprostol 800 pg sublingual.

- Clasificacion de grupo ABO y pruebas cruzadas.

-Identificar causa del sangrado y realizar tratamiento etioldégico: wvaciar vejiga,
masaje uterino y examen del tracto genital.

-Considerar Compresion Aortica, Compresion uterina bimanual,
Taponamiento con balén intrauterino.

Si el sangrado persiste, en menos de 60 minutos:

-Colocar via arterial para obtencidon de muestras sanguineas seriadas y medicién
invasiva de la presién arterial.

-Colocar acceso venoso central, para control de la presion venosa central y
saturacion venosa de oxigeno.

-Iniciar infusion de drogas vasopresoras.

-Transfusion de sangre y hemoderivados precozmente (concentrado de
gldbulos rojos, plasma fresco congelado y plaquetas en relacion 1:1:1) Considerar
administrar precozmente crioprecipitado.

-Considerar terapia con prostaglandinas (PGE,. PGF;.)
De continuar el sangrado luego de los 60 minutos:

-considerar administrar Acido Tranexamico 25mg/kg, que puede repetirse o
continuar con una infusién a 1-2 mg/kg/hr.

-considerar administrar factor VII recombinante activado 40 pg/Kg.

-considerar embolizacién de arterias uterinas o intervenciones quirdrgicas:
ligadura arterial, sutura de B-Lynch o histerectomia.

-cuidado postoperatorio en CTI.
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