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Prefacio

Se transcribe el siguiente parrafo, ya difundido en otras publicaciones, que exime de todo comentario:

La Sra. X murié en la sala de partos de un hospital. El médico que la atendié certifico que su muerte fue debida
a una hemorragia por placenta previa.

El obstetra dijo que la hemorragia podria no haber sido fatal si la Sra. X no hubiera estado anémica por una
infeccion parasitaria y desnutricion.

También existia preocupacion porque la Sra. X habia recibido solo 500 ml de sangre y porque habia muerto
durante una operacion cesarea realizada por un médico que recién iniciaba su capacitacion.

El administrador del hospital advirtio que la Sra. X no habia llegado al hospital hasta 4 horas después de haber
comenzado la hemorragia, y que habia tenido severos episodios de pérdidas sanguineas durante el dltimo mes
para los cuales no buscé atencion médica.

El socidlogo observd que la Sra. X tenia 39 afios, 7 gestaciones y 5 hijos vivos, nunca habia usado
anticonceptivos y la dltima gestacion habia sido no deseada. Ademas, era pobre, analfabeta y vivia en una zona
rural.

Este relato fue presentado por el Profesor Mahmoud F. Fathalla en una sesion de la Reunién Internacional

sobre Mortalidad Materna en la OMS, en noviembre de 1985. El mismo podria rotularse de anacrénico y
exclusivo de paises en vias de desarrollo. Sin embargo, referencias mas recientes advierten sobre la vigencia
universal del mensaje, aunque las causas pudieran diferir.

Se estima que, sesenta por ciento de las parturientas con hemorragias obstétricas reciben atencion sub-

estandar. En 2011, Marie Pierre Bonnet y colaboradores estudiaron treinta y ocho mujeres fallecidas en Francia
por hemorragias obstétricas graves durante el periodo 2000-2003. Efectuado el diagnéstico, el tiempo promedio
para iniciar la transfusién fue 82 minutos y tres mujeres no las recibieron previo a su deceso; no se efectuaron
estudios de coagulacion en veinte enfermas; la concentracion de hemoglobina fue medida solo una vez en siete
de veintidés pacientes que sobrevivieron mas de 6 horas y cinco de ellas fueron extubadas durante el periodo
de sangrado activo.

Con el deseo de contribuir a un mejor conocimiento del tema, esta publicacidn resume la experiencia recogida

por un integrante del equipo de profesionales que asistio a 447 enfermas con hemorragias obstétricas graves,
ingresadas en una unidad de cuidados intensivos en el transcurso de 22 afios, con dptima sobrevivencia.

&l @utor
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CAPITULO 1

Se estima que la prevalencia global de las hemorragias obstétricas patolégicas es de 5-6% aproximadamente,

pero que la misma asciende a 11% cuando se utilizan métodos objetivos para la medicién de las pérdidas
(Rajan 2010). En nuestro centro asistencial, una mayor prevalencia de hemorragias se relacion6 con el aumento
del nimero de cesareas (Zaki 1998), el incremento en la edad de las embarazadas (Hung 1999) y la mayor
incidencia de gestaciones multiples (Malvino 2009). En naciones industrializadas, el 1,86% de los nacimientos
se complican con hemorragias severas, 0,3% necesitan ingresar a la unidad de cuidados intensivos, siendo
responsables del 13-25% de las muertes maternas (Rath 2011, Montufar 2013, Alexander 2013). Mientras en
el Reino Unido, el riesgo de muerte por hemorragia post-parto es 1:100.000; en naciones no industrializadas
este valor asciende a 1:1.000 (Carroli 2008, Rath 2011, Haeri 2012). La principal causa de hemorragia obstétrica
grave es la atonia uterina y su incidencia en los EEUU tiende a incrementarse (Callaghan 2010).

En Argentina, las hemorragias obstétricas graves representan la segunda causa de muerte materna y a nivel
mundial se estima que provocan la pérdida de 125.000 a 150.000 vidas cada afio.

En una serie de 294 mujeres con 588 embarazos que padecieron hemorragia postparto, el 29% cursaba el
primer embarazo, el 18% el segundo y en el 8% la hemorragia fue recurrente (Ford 2013). En su mayor parte,
afecta a pacientes en transcurso del tercer trimestre del embarazo o en el puerperio inmediato; se trata de
hemorragias de origen Utero-placentario o vaginal, asociadas con anemia aguda y descompensacion
hemodinamica que se manifiesta por hipotension arterial persistente o shock. Con la operacion cesarea, el
riesgo de hemorragia grave, duplica al observado durante el parto vaginal (Rossen 2010).

Hemorragia obstétrica previsible
Se refiere a la pérdida hematica habitual durante el parto vaginal u operacién cesarea abdominal no complicada.

Estos valores representan un monto de hasta 500 mL en el parto y hasta 1.000 mL en la operacion cesarea;
sin embargo, el 40% de las enfermas exceden ese valor en el parto y el 30% lo supera con la cesérea (Jansen
2005). El sangrado méximo considerado normal es 1.000 mL medido a través de los sistemas de recoleccion
en el parto o por el aspirado del campo quirdrgico y el peso de las gasas utilizadas durante la cesarea. Con las
pérdidas mencionadas, la caida de la hemoglobinemia resulta inferior a 2 g/dL en la mayor parte de las mujeres
(Rosales 2013), aunque resulta suficiente para que el 80% de las enfermas padezca anemia post-ceséarea,
tomando como referencia un limite inferior de la concentracion normal, de 10,5 gr/dL (Fernandez 2010).

Mujeres con anemia pre-concepcional y/o de contextura fisica menuda, podran no tolerar pérdidas sanguineas
de 500 mL (El-Refaey 2003).

En el parto vaginal, existe una subestimacion visual en el monto del sangrado que conlleva a la posibilidad de

sub-valorar los volimenes perdidos (Bose 2006). Este error se incrementa cuanto mayor es la hemorragia
(Prasertcharoensuk 2000, Dildy 2004, Patel 2006). La estimacion del monto representa solo una parte del
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volumen total del sangrado, en consecuencia, debemos complementar nuestra guia por los controles vitales y
los parametros obtenidos luego de la reposicién de la volemia.

Si el volumen de sangre perdida no fue adn restituido con soluciones intravenosas, el valor del hematocrito no
exhibird cambios antes que se establezca la transferencia de liquido intersticial al intravascular. Luego, con la
reposicion de la volemia mediante soluciones cristaloides o coloides el hematocrito adquiere su real valor, antes
de proceder a reconstituir la masa globular (Rath 2011).

Las actuales estrategias para reducir el sangrado post-parto resultaron efectivas. En contraposicion al manejo
pasivo, expectante, conservador o fisiolégico; el manejo activo del tercer periodo del parto demostré sus
beneficios, tabla 1.

Manejo pasivo Manejo activo
e Utero-retractores solo ante el sangrado o Uso universal de Utero-retractores
excesivo o Clampeo precoz del cordén
e Clampeo tardio del corddn o Liberacion placentaria mediante traccion
e Placenta liberada por gravedad y pujos suave del cordén
maternos

Tabla 1. Conduccién del trabajo del parto
Definicion y clasificacion

Se consideran hemorragias obstétricas graves a aquellas cuyo volumen, en el periodo periparto, superan los
1.000 mL. La tolerancia a las pérdidas hematicas en valores absolutos se relaciona con el grado de anemia
previo al parto, el monto de la volemia - menor en mujeres con contextura fisica reducida -, como asi también
de la velocidad con que la hemorragia se desarrolla (Rath 2011). Burtch (2016) propuso redefinir el monto de
las pérdidas en funcion de la superficie corporal, representandolo como un porcentaje de la volemia, estimada
a partir de aquella. Asi, en la poblacién estudiada, la superficie corporal media fue 1,9 m2y la volemia promedio
de 5.046 mL. Las pérdidas sanguineas promedio habituales fueron 300 mL y representaron el 5,9% de la
volemia.

Otras definiciones incluyen como guia la caida del hematocrito, la hemoglobinemia o la necesidad de efectuar
transfusiones de sangre para asegurar un volumen eritrocitario adecuado (Rajan 2010). Para ello, toman como
valores de referencia una caida de mas de 4 gr/dL en la concentracién de hemoglobina o la necesidad de
transfundir mas de 4 unidades de sangre (Shevell 2003). No obstante, el valor del hematocrito o la concentracion
de hemoglobina dependeran de sus valores previos al inicio de la hemorragia y del momento en el que se
realiza la medicion durante el transcurso del sangrado o posterior al mismo y del tratamiento instituido,
incluyendo la reposicion de la volemia y las transfusiones de sangre (Karlsson 2009).

Las hemorragias postparto se clasifican en primarias y secundarias, segun se inicien dentro de las primeras 24
horas posteriores al nacimiento o entre el 2° y el 42° dia del puerperio. Las hemorragias primarias se presentan
en 4-6% de los nacimientos y tienen su principal origen en la atonia uterina en el 80% o mas de los casos
(ACOG 2006).

Factores de riesgo y su valor predictivo

Entre los factores de riesgo reconocidos se citan a la operacion cesarea, la miomatosis uterina, la induccién del
parto, el embarazo multiple, un indice de masa corporal menor de 30, las coagulopatias previas, la placenta
previa, los trastornos adherenciales de la placenta, la macrosomia, la preeclampsia, la placenta retenida, la
amnionitis y las intervenciones vaginales (Rossen 2010, Kramer 2011, Shields 2011, Paglia 2012).
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Sobre mas de 11.000 nacimientos en 24 maternidades de Argentina y Uruguay, se identificaron los factores de
riesgo para hemorragia grave postparto vaginal, que se presento en el 1,9% de los nacimientos. Las patologias
identificadas fueron: retencion de restos placentarios, embarazo multiple, macrosomia, induccién del parto y
necesidad de sutura perineal (Sosa 2009).

Si bien algun factor de riesgo individual es identificado en el 40% de las hemorragias obstétricas graves, en
general, ellos resultan pobres predictores para identificar quienes desarrollaran la enfermedad (Rath 2011)
debido a su baja especificidad. A pesar de sus limitaciones, son los Unicos elementos con que contamos en la
actualidad para generar un estado de alarma preventivo (Hazra 2004, Magann 2005, Oyelese 2010, Dilla 2013).

En pacientes con bajo riesgo, la hemorragia surgira de manera imprevista (Mousa 2001), por lo tanto, todos los
recursos para la atencidn de esta emergencia deberan estar disponibles de inmediato. Esta circunstancia surgié
en 0,8% de los casos, en comparacion con aquellas gestantes que reunian criterios de alto riesgo y en las que
la hemorragia las afectd en un porcentaje del 7,3% (Dilla 2013). Las siguientes, fueron enunciadas como
patologias de riesgo para desarrollar hemorragias obstétricas graves (Oyelese 2007, Kramer 2013):

Acretismo placentario Polihidramnios

Placenta previa Embarazo multiple

Cesérea Trabajo de parto prolongado
Dilatacion cervical manual Corioamnionitis

Parto forcipal Miomatosis uterina

Parto en avalancha Malformaciones uterinas
Infecciones vaginales Macrosomia

Preeclampsia Gran multipara
Desprendimiento placentario | Induccién del parto

Muerte fetal Anemia previa

Vasa previa Coagulopatia previa
Seudoaneurismas uterinos Malformaciones arteriovenosas

Tabla 2. Afecciones vinculadas con sangrado obstétrico grave

De todos los factores consignados, solo algunos pocos exhiben un odds ratio mayor de 4: desprendimiento
placentario sospechado o confirmado, placenta previa demostrada, gestacion multiple y preeclampsia (RCOG
2009). Kramer (2013) sumo dentro de este subgrupo a la laceracion cervical y a la ruptura uterina; y Vinograd
(2015) agrego el antecedente de acretismo.

Es conocida la relacidn entre el riesgo de padecer una hemorragia obstétrica grave y la edad materna mayor
de 35 afios (Ohkuchi 2003, Al-Zirgi 2008, Kramer 2013, Rocha 2015), tanto con el nacimiento por parto vaginal
como con la operacién cesarea (Ohkuchi 2003, Chhabra 2004). El 43% de nuestras enfermas, pertenecientes
a una clase socio-econdémica media-alta superaron ese limite etario (Malvino 2009). En EEUU se observé mayor
riesgo de muerte por hemorragia en el grupo etario 40-49 afios (Chichakla 1999). Se observé una relacion
significativa entre la posibilidad de desarrollar una placenta previa y la edad materna avanzada o la multiparidad
(Ananth 1996).

Otros autores determinaron que la probabilidad de sangrado obstétrico durante el tercer trimestre de gestacion
se incrementa aproximadamente 70% cuando el periodo entre gestaciones fue inferior a seis meses (Conde-
Agudelo 2005). En otro trabajo, los mismos autores también demostraron mayor riesgo de hemorragia postparto
en embarazadas adolescentes. El parto prolongado en su segundo y tercer estadio y la carencia de ocitdcicos
luego del parto se vincularon con aumento de la hemorragia (Selo-Ojeme 1997, Bais 2004, Magann 2008).
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La frecuencia de hemorragias obstétricas superiores a 1.500 mL resulta mayor con la operacién cesarea de
urgencia que con la misma cirugia programada: 3,2% versus 1,9% (Waterstone 2001, Skjeldestad 2012). La
extension de la incision de una histerotomia aumenta el sangrado comparado con la utilizacién de un método
romo (Magann 2002). La remocién manual de la placenta incrementa el sangrado con respecto al
alumbramiento espontaneo (Hidar 2004, Ramadani 2004) si bien otros autores no avalan esta afirmacion
cuando el procedimiento es ejecutado durante la cesarea (Gol 2004). La anestesia regional durante la operacion
cesarea se vinculd con menor pérdida sanguinea en comparacion con la anestesia general (Sule 2005).

En el momento de tomar decisiones, se tendra presente que, durante la cesarea-histerectomia programada el
monto de la hemorragia fue 2.100 mL y aument6 a 4.200 mL cuando se efectud con caracter de urgencia (Weiss
2002).

Al rehusar las transfusiones de sangre, las enfermas que practican la religion Testigos de Jehova, incrementan
el riesgo de fallecer 44 veces (Singla 2001).

Cuando la hipertension gestacional o la preeclampsia leve aparecen, el riesgo de hemorragia post-parto
aumenta; 10,4% sufren sangrado grave (Koopmans 2014).

En fecha mas reciente, se comprobd que el riesgo de hemorragia postparto aumenta 1,4 a 1,9 veces entre las
mujeres bajo tratamiento con antidepresivos inhibidores de la recaptacion de la serotonina y no-serotoninicos,
como asi también con los triciclicos (Palmsten 2013, Hanley 2016, Braillon 2016).

Otros autores destacan la elevada posibilidad de transfusiones en presencia de hemorragias por placenta
previa, acretismo y operacion cesarea (Reyal 2004). El desprendimiento placentario se vinculé con el nimero
de gestaciones previas, en particular cuando estas se sucedieron en mujeres jovenes (Ananth 1996,
Rasmussen 2000).

Se establecié una estrecha correlacién entre la tasa de mortalidad materna y la calidad del servicio, definida
esta Ultima tomando como base el Reporte Mundial de la Salud del afio 2000 (WHO 2005). Un estudio de casos
y controles mostrd que el riesgo de muerte aumentaba 10 veces cuando la estructura hospitalaria no era la
adecuada. Estas variables incluyen:

1. ausencia de guardia obstétrica activa y de atencion obstétrica esencial

2. ausencia de residencia en obstetricia, indicador indirecto de disponibilidad de personal de planta
y conduccidn acreditado en la especialidad

3. menos de 1.500 partos por afio

Los centros asistenciales nivel 2, deberan contar con servicio de hemoterapia y anestesidlogo de atencidn
permanente. Pero, ademas, debera destacarse que el retraso en acceder a estos recursos condiciona una
importante morbi-mortalidad (Selo-Ojeme 1997).

Severa anemia durante el embarazo fue un factor determinante de la evolucion, presente en el 20% de las
muertes maternas por hemorragias post-parto (Geller 2006, ljaiya 2003). Por otra parte, la hemorragia prenatal
de origen desconocido, antes de las 34 semanas de gestacidn se vincula con un incremento del riesgo de parto
pretérmino entre tres a cinco veces (Yeung 2012).

El 8,1% de las enfermas con hemorragia postparto repite el sangrado en gestaciones ulteriores, resultando de

igual etiologia en el 68% de los casos (Kominiarek 2007, Rajan 2010). Sin embargo, otros autores no
consideraron a este antecedente un factor de riesgo importante (Selo-Ojeme 1997). En fecha mas reciente, se
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efectud un estudio sobre mas de medio millon de mujeres con hemorragia postparto pertenecientes al registro
sueco 1997-2009. El antecedente de hemorragia postparto incrementa el riesgo de padecerla en el segundo
embarazo en 3 veces, por igual o diferente etiologia (Oberg 2014).

Criterios de gravedad

Existen diversos criterios para evaluar la gravedad, destacandose aquellos que se basan en la cuantificacién
de las pérdidas sanguineas o en el volumen de reposicion de la volemia, por ser estos los de mayor aceptacion
entre diversos autores. Para expresar las pérdidas en funcién de la volemia, se debera tener en consideracion
que la misma al final del embarazo representa el 8,5-9% del peso corporal aproximadamente, mientras que el
valor normal de la volemia en no gestantes es 7% del peso corporal. Las pérdidas normales durante el parto
son 500 mL aproximadamente y se elevan a 800 mL con la operacion cesarea. Se consideran hemorragias
obstétricas graves a aquellas cuyo volumen, en el periodo periparto, supera 1.000 mL. Si bien no existe acuerdo,
la mayor parte de los autores consideran hemorragias masivas a aquellas que representan el 25% de la volemia
0 1.500 mL (Hazra 2004). El término hemorragia exanguinante surge de la cirugia del trauma, para referirse a
sangrados cuyo volumen supera el 40% de la volemia o 2.500 mL, 150 mL/minuto durante 20 y més minutos o
bien 10 o mas unidades de globulos rojos transfundidos en el parto o cesarea. En estas dos Ultimas
circunstancias, el riesgo de vida resulta obvio, cuadro 1.

1. Criterio basado en las pérdidas hematicas
a. Evaluacion subjetiva y objetiva
|. Graves: = 1000 mL
[l. Masivas: = 1.500 mL
lll. Exanguinantes: = 2.500 ml 0 = 150 mL/m
b. Evaluacién en base a estudios complementarios
|.  Caida del hematocrito = 10 puntos — masiva —
2. Criterio basado en el recurso terapéutico
a. Histerectomia de urgencia
b. Ingreso a la unidad de cuidados intensivos
c. Transfusion masiva: = 4 unidades/hora 0 = 50% volemia
en tres horas

3. Criterio basado en la disfuncién organica

Cuadro 1. Clasificacion de la gravedad de la hemorragia obstétrica de acuerdo con diversos criterios

Se estima que alrededor de 150 mL de la sangre perdida esta contenida dentro de la placenta expulsada
(Quifiones 2010). La elevada irrigacién sanguinea uterina al final de la gestacién, del orden de 600-800 mL/m,
y una amplia red anastomética convierte cada caso en una potencial hemorragia exanguinante.

Teniendo en cuenta las bajas tasas de mortalidad materna vinculadas con las hemorragias obstétricas en
paises desarrollados, se adjudico relevancia al concepto de morbilidad obstétrica grave, entiendo por tal la
existencia de toda complicacién, durante cualquier periodo del embarazo o el puerperio, relacionada o agravada
por la gestacion o su manejo, excluyendo causas accidentales o incidentales (Malvino 2008). En general, los
términos: casi perdido - near miss -, morbilidad materna severa o morbilidad obstétrica, se utilizan en forma
indistinta.

Sin embargo, la acepcion “casi perdido”, hace referencia a la existencia de por lo menos un érgano con
disfuncion o insuficiencia (Paruk 2001). Existen definiciones aceptadas para considerar la insuficiencia o fallo
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de cada drgano, mientras que disfuncion es un término mas amplio que involucra a aquellas alteraciones
fisiopatologicas que no llegan a cumplir con todos los criterios aceptados para falla o insuficiencia (Say 2004).

Los requerimientos transfusionales en la hemorragia postparto, también fueron utilizados como criterio para
identificar los casos con morbilidad materna severa (Sagot 2012).

Medicion o estimacién del volumen del sangrado

Esta demostrada la subestimacion visual de las pérdidas cada vez que se requiera reconocer el limite aceptado
de 1000 mL, mas alla del cual la situacion se torna riesgosa (Prasertcharoensuk 2000, Bose 2006, Dildy 2004,
Patel 2006, Kavle 2006, Stafford 2008). El error es de aproximadamente el -30% (Al-Kadri 2011). Por el
contrario, existe una sobreestimacién cuando las pérdidas resultan menores de 1.000 mL (Larsson 2006).

Durante el parto u operacion cesarea, se mediran las pérdidas por medio de sistemas graduados de recoleccion
y se pesaran los apositos utilizados (Prata 2005). A modo de ejemplo, una gasa de 4 x 4 centimetros empapada
contiene en promedio 10 £ 2 mL de sangre (Quifiones 2010), tabla 3.

Referencia Volumen aproximado (mL)

Gasa4 x4 cm 10
Gasa de 10 x 10 cm saturada 60
Compresa de 45 x 45 cm saturada 75
Compresa de 45 x 45 cm goteando 100
Aposito 45 x 45 cm saturado 350
Rifionera llena 500
Sangrado profuso sobre la cama =1.000
Sangrado profuso sobre la cama'y el piso =2.000
Charco sobre el piso de 50 cm de diametro 500
Charco sobre el piso de 75 cm de diametro 1.000
Charco sobre el piso de 100 cm de diametro 1.500

Tabla 3. Volumen de la hemorragia mediante estimacion visual

La bolsa de recoleccién es un método practico, sencillo y barato para cuantificar las pérdidas hematicas. Se
puso en duda su precision cuando en el mismo recipiente confluye orina y liquido amniético, junto con la sangre.
Al respecto debe aclarse que, la vejiga sera evacuada completamente por medio de una sonda vesical que sera
retirada luego de cumplir este objetivo y que, por ofra parte, existen bolsas cdnicas calibradas
bicompartamentales, figura 1. Estas Ultimas permiten recolectar el liquido amniético en una de las divisiones
luego de la ruptura de membranas, para luego disponer del segundo recipiente donde de coleccionaré la sangre
vertida durante el parto (Tixier 2011). No obstante, el uso de estas bolsas queda restringido a la sala de partos;
otros métodos serén utilizados durante las primeras horas posteriores al nacimiento.

Los controles frecuentes de las pérdidas genitales en el puerperio inmediato y la correcta estimacion visual
lograda con personal de enfermeria adiestrado (Lakhi 2014), permitira el reconocimiento oportuno del limite
mas alla del que define el comienzo del estado de alerta.

También se recurrio al adiestramiento del equipo interviniente utilizando una tarjeta con imagenes de diferentes
elementos impregnados en sangre y su correlacién con volumen hematico perdido (Zuckerwise 2014).
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Figura 1. Bolsa recolectora bicompartamentada. Tixier 2011

Otros sistemas mas complejos brindan mayor precisién que los métodos visuales y gravimétricos, para la
medicidn de las pérdidas hematicas. Uno de ellos se basa en la medicién de la hemoglobina contenida en las
compresas extraidas del campo operatorio; se esta manera se excluye de la evaluacion otros liquidos que
habitualmente impregnan las mismas — amindtico o de lavado — (Satish 2014).

A través del cuadro clinico se sospechara la presencia de una hemorragia oculta, ya se trate de una coleccion
intrauterina, hemoperitoneo, hematoma retroperitoneal, parietal o pelviano. La ecografia bed side es el método
de eleccion para la confirmacion diagnéstica de urgencia en estos casos.

Hemorragias graves controladas versus no controladas

La definicion de hemorragia grave incluye la de hemorragia masiva y a su vez, esta Ultima la de hemorragia
exanguinante. Sin embargo, son las hemorragias exanguinantes las que contribuyen a incrementar el nimero
de decesos maternos.

Esta apreciacion no implica restar importancia a la primera, si tenemos en cuenta que el concepto de hemorragia
grave define con exactitud una situacion de riesgo de vida potencial, que en algunas pacientes adquiere caracter
real.

En una primera serie de 247 gestantes con hemorragias obstétricas graves que tratamos entre 1992 y 2008,
en el 57% de los casos se logro el répido control de la hemorragia con adecuada reposicion de la volemia y se
evitd una situacion de riesgo real. En la siguiente tabla se observa que en nuestra casuistica solo el 10% de las
hemorragias graves adquirieron caracter de exanguinantes.

Hemorragias Pérdidas (mL) Volemia* (%) | Prevalencia
Graves =1.000 >15 57%
Masivas =1.500 > 25 33%
Exanguinantes = 2.500 > 40 10%

Tabla 4. Magnitud de las hemorragias obstétricas. *Volemia al finalizar la gestacion 8,5-9% peso corporal

Reconocimiento de las hemorragias masivas y exanguinantes
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Identificar la gravedad aceptando como base el volumen de reposicion de la masa globular implica un
reconocimiento tardio, toda vez que la hemorragia ya adquiri6 caracter critico. Considerar como criterio de
gravedad la definicion de transfusion masiva, que identifica como tal aquella cuyo monto es igual o superior a
cuatro unidades de gldbulos rojos en el transcurso de una hora, o bien el reemplazo del 50% de la volemia en
tres horas; solo tendra valor para efectuar su identificacidn retrospectiva.

El Advanced Trauma Life Support — ATLS — es una guia y un programa de adiestramiento de postgrado para
la asistencia inicial de la victima de un politraumatismo. De acuerdo con este manual de procedimientos, en
presencia de hemorragia aguda con hipotensién arterial, se procedera a la expansion de la volemia con solucion
electrolitica isotdnica, solucion de Ringer lactato o en su defecto solucion fisioldgica, cuyo volumen se calculara
de acuerdo con el peso estimado: 50 mL por kg de peso. Este volumen de 3.000 mL para una mujer con peso
promedio de 60 kg, coincide con el monto de reposicion electrolitica inicial que corresponde a una pérdida
sanguinea de 1.000 mL - relacién 3:1 - a partir del que, nos encontramos en presencia de una hemorragia
obstétrica grave.

Figura 2. Relacion entre el porcentaje de volemia perdida y su repercusién hemodinamica

De acuerdo con la respuesta obtenida en los parametros vitales: tension arterial, pulso, perfusion tisular, se
identificara precozmente aquellas enfermas con hemorragias masivas 0 que evolucionan hacia un sangrado
exanguinante. Una respuesta adecuada y sostenida, junto con el control del sangrado, indica que la hemorragia
no ingresara al rango de masiva o exanguinante. Una respuesta parcial y/o transitoria sin una hemostasia
satisfactoria nos advierte sobre la posibilidad de una hemorragia masiva, mientras que una respuesta
hemodinamica ausente anuncia la existencia de una hemorragia exanguinante en curso.

Ademas, la guia establece la premura con la que se iniciara la transfusion. En la primera de las situaciones, si
hubiera indicacién, se efectuaran las pruebas de compatibilidad antes de proceder con la misma. En las otras
dos circunstancias, la rapida recomposicion del volumen globular justificara el uso de sangre isogrupo no
compatibilizada o grupo 0 Rh negativa cuando el estado de la enferma es critico.

Medidas de prevencion ante hemorragias masivas

Se recomienda la prevencién mediante el manejo activo en el tercer estadio del parto (Rogers 1998, McCormick
2002, Chong 2004) siendo que resulta superior al manejo expectante en relacién con las pérdidas sanguineas
durante el parto y el puerperio. La utilizacién solo de ocitocina, reduce el riesgo de hemorragia postparto en 40-
50%, elevandose este porcentaje hasta 60-70% con el manejo activo del mismo (Keirse 1998). En paises no
desarrollados, la incidencia de hemorragias obstétricas graves en el post-parto se redujo de 7,5% a 1% con el
uso de ocitocina (Strand 2005). La ocitocina y la asociacion ocitocina-ergonovina resultaron mas efectivos que
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el misoprostol en el manejo activo de la tercera etapa del parto (Villar 2002). Sin embargo, se aprecia una
subutilizacion de este recurso en paises con alto porcentaje de partos domiciliarios (Flandermeyer 2010).

= Disponer de un protocolo de actuaciones

= |dentificacion de los factores de riesgo

=  Convocar al equipo multidisciplinario

= Manejo activo del tercer periodo

= Colocacion de varias vias venosas para reposicion de la volemia
= Disponer de sangre compatibilizada

= Reserva suficiente de hemoderivados

= Baldn aortico o iliaco bilateral pre-posicionado

= Colocacién de catéteres ureterales doble J

= Posicionamiento de catéteres arteriales para embolizacién uterina
=  Recuperador celular - cell saver -

= Manta térmica para la conservacion de la temperatura corporal

Cuadro 2. Medidas de prevencién

La indicacién de episiotomia se haréa solo en aquellos casos que lo requieran y en el momento oportuno, con la
expulsion del feto se procedera a la sutura de la misma sin mas demora (Nunns 1995), evitando la contribucion
que al sangrado innecesario se facilita a través de la herida.

Con el avance de los métodos diagnosticos: ecografia Doppler y resonancia nuclear magnética, otras
patologias, como los trastornos adherenciales placentarios, podran identificarse con elevado grado de certeza
y se actuara en prevencion de las hemorragias que inducen.

Demoras minimas obligatorias

Con el inicio de la reposicién de la volemia, dos medidas basicas complementarias se llevaran a cabo. La
primera es obtener datos elementales de laboratorio y coagulograma que incluya: tiempo de protrombina, aPTT,
recuento plaquetario, dosaje de fibrindgeno y productos de degradacion del fibrindgeno. Estos estudios insumen
aproximadamente 15 minutos para su determinacion.

La segunda indicacién consiste en solicitar al servicio de hemoterapia la cantidad inicial de glébulos rojos
compatibilizados y otros hemoderivados. Contar con ambos implica una demora de entre 15 y 30 minutos.
Durante dicho lapso se efectuara la reposicion con cristaloides y coloides. Luego, ante un cuadro exanguinante
se iniciara sin mas demora el tratamiento transfusional recurriendo, de ser necesario, al uso de sangre isogrupo
no compatibilizada o de sangre grupo 0 factor Rh negativo.

Con el pedido de sangre isogrupo no compatibilizada, el hemoterapéuta transfiere la responsabilidad al médico solicitante respecto a
las consecuencias que tal proceder pudiera causar sobre la enferma. Este Gltimo no dudara que el riesgo supera con creces el beneficio,
dejando constancia por escrito, en la historia clinica, de los fundamentos que justifican tal proceder.

El recuperador celular — cell saver —no demora mas de 10 minutos ponerlo en uso, cuando se encuentra dentro
del quiréfano.

Disponer del equipo profesional de radiologia intervencionista para embolizacién implica una demora de 45
minutos aproximadamente desde la convocatoria hasta el inicio del procedimiento.

Integracion multidisciplinaria
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El tratamiento de la hemorragia grave excede el accionar del médico obstetra y el anestesidlogo. La primera
linea de refuerzo la constituye un segundo médico que se hara cargo de la reanimacion, y una enfermera
encargada de colaborar en la obtencidn de las muestras para el laboratorio, obtener los resultados, solicitar
material adicional y convocar al resto del equipo. La segunda linea de apoyo estara conformada por diversos
especialistas segun se los requiera, e incluye al intensivista, hematologo y cirujano, entre otros (Brennan 2015).
Un papel fundamental cumplira el médico coordinador, encargado de ordenar el accionar del equipo, y luego
evaluar las probables dificultades que pudieran surgir, con vista a su correccion (Antony 2013, Crowe 2014).

Se comparé los resultados obtenidos en dos grupos de enfermas con trastornos adherenciales placentarios,
uno conformado por 57 pacientes bajo la atencién de un equipo multidisciplinario y el otro confomado por 33
mujeres sin la atencion del mismo. En el primero se observé menor sangrado y en consecuencia menor nimero
de transfusiones (Shamshirsaz 2015).

Protocolos de tratamiento

Identificada la presencia de una hemorragia obstétrica con riesgo de vida, se pone en marcha una serie de
conductas preestablecidas con la intencion de reestablecer la homeostasis perdida (Wise 2010, CNGOF 2015,
Fleischer 2016). Todo protocolo de tratamiento debera ajustarse a los recursos de cada instituciéon (Skupski
2006, Batra 2014). Con adecuada adherencia a las guias de tratamiento y ensayos periédicos, se observo una
significativa disminucion en la incidencia de hemorragia masiva de 1,70% a 0,45% (Rizvi 2004, Nadisauskiene
2014, Woiski 2015, Clak 2015). Estos protocolos generan cambios en las conductas terapéuticas, con un
significativo incremento en el uso del balon intrauterino, las suturas hemostaticas por compresion y la
embolizacién arterial (Einerson 2015). Por su parte, Shields (2011) noté control de la hemorragia en un periodo
mas precoz, menor uso de hemoderivados y una reduccion en la incidencia de coagulacion intravascular
diseminada, cuando se dispuso de un programa de atencion.

En 2008 se implemento en la provincia de Corrientes — Argentina - un proyecto basado en la elaboracion de
guias de tratamiento disefiadas segun los principios del uso racional del tratamiento y la investigacion. La
iniciativa correspondié al Grupo Internacional para la Reduccion de la Morbilidad y la Mortalidad Asociadas a
Hemorragia Puerperal que en primera instancia analiz6 las caracteristicas de los servicios de los Hospitales
Vidal, Llano y Zonal de Goya, y luego implementé la metodologia referida.

Confeccionamos una guia de tratamiento para prevenir hemorragias graves en presencia de trastornos
adherenciales placentarios (Martinez 2005), tomando como base la experiencia acumulada por los autores.

Recursos terapéuticos

El centro de atencidn contara con los recursos generales obligatorios (Margulies 1995), que incluyen:

Médico anestesitlogo de guardia activa

Servicio de hemoterapia con amplio recurso de hemoderivados

Unidad obstétrica integrada a un hospital general de agudos, con UCI

Médico obstetra adiestrado en las nuevas técnicas para el control de la hemorragia y la preservacion
uterina

En la actualidad, para el tratamiento de las hemorragias graves, se dispone de nuevos procedimientos que
seran seleccionados para su uso de acuerdo con la situacion

En el Reino Unido, a pesar de las recomendaciones practicas publicadas periodicamente, el tratamiento resulto
sub-estandar en casi el 60% de los casos (Mousa 2002), siendo en Francia este valor de 24% (Bouvier-Colle
2001).
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= Compresion externa de la aorta

= Clampeo adrtico infrarrenal

= Sangre grupo 0 Rh negativo o isogrupo
= Sistema de infusién presurizado
= Compresion uterina bimanual

= Taponaje o balén uterino

= Taponaje vaginal

= Ligadura de pediculos vasculares
= Suturas de compresion uterina

=  Embolizacion arterial pelviana

=  Empaquetamiento pelviano

= Histerectomia

= Factor VIl recombinante activado

Cuadro 3. Recursos terapéuticos en la urgencia

En particular, se aprecia sub-utilizacion de las Ultimas técnicas incorporadas para la preservacion uterina y de
la embolizacion arterial. Se estima que las primeras incrementaran su indicacion con la curva de aprendizaje,
mientras que la radiologia intervencionista es dependiente de la disponibilidad tecnolégica.

Radiologia intervencionista

A partir de 2002, incorporamos en nuestra institucién la radiologia intervencionista en la prevencion y el
tratamiento de las hemorragias obstétricas. La identificacion de los factores de riesgo permite el accionar
preventivo con significativo beneficio manifestado por menor morbilidad y bajo costo. En nuestra experiencia,
la embolizacién resultd eficaz al controlar definitivamente el sangrado en 91,5%, de los 47 casos tratados en la
primera serie analizada (Eisele 2007).

Los fracasos con la embolizacion uterina obedecieron a indicaciones quirirgicas que pasaron inicialmente
desapercibidas - rupturas uterinas y laceraciones vaginales - que, a pesar del resangrado, se beneficiaron con
la embolizacion al controlar transitoriamente el shock y permitir controlar la coagulopatia, mejorando las
condiciones quirirgicas de las pacientes. Asi mismo, el numero de complicaciones vinculadas con el
procedimiento, fue bajo.

Tal como ya expresamos, la angiografia diagnéstica permitié en todos los casos la deteccion de lesiones
vasculares y de sangrados activos, pudiendo completar el estudio en forma sencilla y rapida a cargo de
radiélogos vasculares entrenados, con elevada tasa de hemostasia, siendo aplicable aln en casos con shock
y coagulopatia.

Se refiri6 como principal inconveniente para la utilizacién de este método la falta de disponibilidad del recurso.
Sin embargo, la mayor parte de las ciudades cuentan con equipos para estudios hemodinamicos, cardiologia
intervencionista y angiografias cerebrales o generales. La utilizacion de este método requiere organizacion
mediante: 1. acuerdos contractuales para solventar los gastos 2. guardias pasivas que cubran las 24 horas del
dia y 3. adiestramiento en patologia vascular obstétrica. Con respecto a este ultimo punto, observamos que los
resultados no fueron dptimos hasta que el equipo actuante alcanzé el aprendizaje necesario, como en cualquier
otra disciplina.

También se objet6 su uso dada la necesidad de traslado a una sala de hemodinamia y la necesidad de definir
con claridad el momento oportuno para su indicacion. Al respecto, Silver (2015) detall6 los requisitos necesarios
para crear un centro de referencia para la atencion de los acretismos. Entre ellos menciona a la sala de
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operaciones “hibrida” con capacidad tecnolégica para efectuar intervenciones radiolégicas durante la cirugia —
mesa de cirugia radio-traslucida y equipo con arco en “C”.

Sub-utilizacion de recursos

En la mayor parte de los centros asistenciales, la alternativa ante la hemorragia grave que no cede con el uso
de Utero retractores, el masaje uterino, el legrado evacuador en presencia de restos ovulares y el taponaje
intracavitario, es la histerectomia. Se aprecia sub-utilizacién de otros medios para la conservacion uterina
(Mousa 2002) como: ligaduras vasculares regladas, suturas compresivas uterinas y embolizacion angiografica
(Eisele 2007). Ante la falta de recursos, quienes lo requieran recibiran apoyo local o regional, oficial o privado,
cuyo rol se habrd consensuado previamente. La disponibilidad de recursos humanos y de medios fisicos
contemplaré las 24 horas de 365 dias anuales, incluyendo fines de semana y feriados.

También se advirtié respecto a la sub-utilizacion de los recursos destinados a la reanimacion incial de la
enferma, incluyendo el retraso en administrar transfusiones de hemoderivados; como asi también en los
controles de laboratorio para evaluar el nivel de hemoglobina, el estudio de coagulacién y aquellos destinados
a estimar la funcién de diferentes oérganos. Infusion de drogas vasoactivas en ausencia de monitoreo
hemodinamico, falta de control de la diuresis horaria y otras falencias en el manejo del cuadro resultan
habituales (Bonnet 2011).

En 2003, un grupo de expertos reunidos en la localidad de Bellagio, Italia, evaluaron tecnologias de bajo costo
incorporadas recientemente y confirmaron la subutilizacion en paises con escasos recursos (Tsu 2009).

Vinculadas con las hemorragias graves post parto, fueron identificados cinco procedimientos que, aunque
disponibles, no obtuvieron suficiente difusién para ser aplicados en forma masiva. Tres de ellos se vinculan con
la prevencion: 1. manejo activo del tercer periodo del trabajo de parto, 2. indicacién del misoprostol y 3. uso de
la ocitocina en jeringa pre-dosificada. Los otros dos procedimientos se relacionan con el tratamiento de la
hemorragia obstétrica grave: 1. balones intrauterinos y 2. pantalones anti shock no-neumaticos. Un relevo
efectuado en los Paises Bajos confirmé que el manejo activo del tercer periodo del trabajo de parto se ejecutd
solo en 48% de los partos vaginales (Prick 2013).

Con respecto a estos Ultimos, nuevos ensayos prospectivos y aleatorizados se llevaron a cabo en paises con
bajos recursos asistenciales, para determinar su utilidad en centros de atencién primaria en el momento de
efectuar el traslado de la enferma hacia el hospital de referencia.

Morbi-mortalidad materna debido a hemorragias obstétricas

La hemorragia obstétrica es la principal causa de muerte materna en el mundo, a la que se adjudica la cuarta
parte de los decesos, entre 125.000 y 150.000 al afio; sin atencion casi todas fallecen dentro de las dos horas
después del parto. La inmensa mayoria de los decesos ocurren en paises no industrializados, donde se
registran el 99% de los dbitos (ACOG 2006). El riesgo de morir en paises industrilizados es 1:100.000, mientras
que en aquellos en vias de desarrollo se incrementa hasta 1:1.000. En EEUU las muertes por hemorragias
obstétricas tienen una incidencia de 1,4 por cada 100.000 nacimientos y representan el 4% del total de los
decesos (Chichakli 1999). En Argentina ocupa el segundo lugar en cuanto a prevalencia de mortalidad con el
22,1% del total de las muertes, resultando las cifras exactas desconocidas debido a sub registro existente
(Ramos 2007, Rivero 2005, MSAL).

Entre el 11-17% de las muertes sobrevienen durante el parto y 50-71% en el puerperio. De estas el 88% ocurren
en las primeras 4 horas y el resto en el transcurso de la primera semana (Chong 2004). El 80% de los casos
resultan por causas directas y 20% por causas indirectas.
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La morbilidad materna severa debido a hemorragia obstétrica grave fue estimada en 4,5-6,7 por cada 1.000
nacimientos y en paises industrializados, estos valores, tiende a aumentar. Anualmente, aproximadamente 20
millones de mujeres sufren alguna discapacidad aguda o crénica secundaria a hemorragia postparto.

Las causas directas mas frecuentes son las hemorragias con el 25%, seguido de infecciones, hipertension y
otras (Bagga 2006). La prevalencia de hemorragia postparto es similar en las regiones urbanas que en las
rurales, 8 veces mayor en primigestas que en multiparas y, contrariamente a lo publicado, con igual prevalencia
en gravidas con feto unico o multiple (Carroli 2008). En Argentina y en Uruguay, el 1,9% de los partos vaginales
presentan hemorragias mayores a 1.000 mL y/o requerimiento transfusional (Oyelese 2010). Entre estos casos
se encuentran aquellos que contribuyen a engrosar las cifras de mortalidad materna.

El tratamiento extra hospitalario del parto, en lugares alejados de los centros de salud es insuficiente debido a
la carencia de recursos fisicos y humanos cuando surge una emergencia como la hemorragia masiva (Ramos
2007). En el &mbito hospitalario, la ausencia de planificacién conlleva a adoptar conductas personales, que
cuando son inadecuadas y dilatorias, agravan aun mas la situacién y ponen en riesgo la vida de la madre. En
EEUU el 89% de los decesos ocurrieron dentro del ambito hospitalario.

Entre el 60% y 80% de las muertes maternas por hemorragias son prevenibles

En el 56% de las muertes por hemorragias obstétricas, el feto sobrevivio (Chichakli 1999). Entre las hemorragias
el desprendimiento placentario fue responsable del mayor nimero de decesos in ttero en EEUU (Chichakli
1999).

Reporte de eventos adversos
La identificacién de eventos adversos, provee el material necesario para corregir errores y mejorar los

protocolos de tratamiento. Deborah Holden (2004) sintetiza la conducta considerando tres fases: 1.
identificacion del riesgo, 2. analisis del riesgo y 3. control del riesgo.

Reuniones periodicas del equipo de salud, y de ser necesario con expertos en el tema, modificaran las
conductas asistenciales en base a la experiencia propia y los recursos disponibles.

Nufiez Urquiza (2004) elabor6 un instructivo practico referido a la “deteccién de eslabones criticos en los
procesos de atencion para la prevencion de muertes maternas” cuya consulta sugiero.

La elevada morbi-mortalidad se vincula con tres factores principales: 1. Retraso diagnéstico; 2.
Deficiencias en la organizacion institucional y 3. Errores en el tratamiento, en particular cuando
“poco se hizo y demasiado tarde”.

Claves para el éxito

En coincidencia con lo afirmado por Main (2015), podemos resumir en los siguientes items los objetivos intra-
institucionales necesarios de obtener para arribar a una atencion adecuada.

Anticipacion inteligente
Diagnostico precoz

Apoyo logistico oportuno
Tratamiento efectivo actualizado
Entrenamiento periddico
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En todos los casos, el objetivo es obvio, disminuir la morbi-mortalidad materna hasta el valor mas cercano a
cero, como resulte posible.
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En la mayor parte de las series publicadas con hemorragias obstétricas graves, la atonia uterina se presentd

en el 90% de los casos, las laceraciones cérvico-vaginales en el 7% y la retencién de restos placentarios en el
3% (Carroli 2008). Sin embargo, estas proporciones se modifican en las poblaciénes urbanas de paises
industrializados, en la medida que las operaciones cesareas incrementan su nimero, condicionando una
incidencia creciente de acretismos placentarios y rupturas uterinas.

Orientacion diagndstica general

Para facilitar la orientacion diagndstica inicial, resulta conveniente clasificar las hemorragias de acuerdo con el
periodo obstétrico considerado, cuadro 1

a. Antes de parto
Placenta previa

Desprendimiento de placenta
Ruptura uterina
Vasa previa
b. En el puerperio
Precoz (primeras 24 horas): Hemorragias Primarias
Atonia uterina
Traumatismo cérvico-vaginal
Retencion de restos ovulares
Trastornos adherenciales placentarios
Inversion uterina
Tardio (entre el 2° dia y la 6% semana): Hemorragias Secundarias
Retencién de restos ovulares
Endomiometritis
Anormal involucién del lecho placentario
Dehiscencia de la histerorrafia
Malformacion arteriovenosa o seudoaneurismas
¢. Indiferentes
Coagulopatias congénitas
Coagulopatias adquiridas

Cuadro 1. Clasificacidn de las hemorragias obstétricas segun el periodo en el que aparecen
Previo al parto, las causas se vinculan con los trastornos adherenciales placentarios que comprenden: el

desprendimiento placentario, la placenta previa y los acretismos, en el sentido amplio del término. Durante el
trabajo de parto debera considerarse la posibilidad de ruptura uterina.
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Con la expulsién del feto, la causa mas frecuente de sangrado es la atonia uterina. Traumatismos del cuello
uterino y de la vagina, resultan de lesiones producidas durante el periodo expulsivo. Laceraciones cervicales
podran extenderse al Utero y requiere de laparotomia exploradora (Arulkumaran 1999). Luego del parto se
controlara que la placenta expulsada esté completa, en caso contrario evacuar el resto mediante exploracion
manual o instrumental bajo anestesia regional o general. La presencia de restos placentarios perpetia la
hemorragia al interferir sobre la contractilidad efectiva del miometrio.

En todos los casos con hemorragias postparto resulta ineludible un examen cérvico-vaginal, ejecutado con
6ptimas condiciones de visibilidad, con la finalidad de evaluar la posibilidad de desgarros como causa de
hemorragias graves.

Observamos que estas lesiones se asocian frecuentemente con

atonias uterinas secundarias, adjudicadas inicialmente como la  Los factores de riesgo seran identificados y el
causa del sangrado, comprobando mas tarde que una laceracion ~ diagnostico prenatal asegurado hasta donde
cérvico-vaginal debi6 repararse oportunamente para evitar la ~ resulte posible con los métodos actuales
hemorragia persistente. En otras oportunidades la sutura vaginal

resulté insuficiente para cohibir un hematoma pelviano en

progresion, que se logré controlar luego de una prolija hemostasia accediendo al piso pelviano por via de una
laparotomia.

Multiples causas obstétricas originan coagulopatia por consumo en las pacientes gestantes: hematoma
retroplacentario, feto muerto retenido, preeclampsia, higado graso agudo, embolia de liquido amniético, aborto
séptico y otras infecciones graves. Mientras toda la atencion esta centrada en controlar una hemorragia
obstétrica grave cuyo origen es manifiesto, la coagulopatia aparece, sumando un factor agregado que
condiciona la persistencia de la primera.

Durante la gestacion, la mujer cursa con un estado fisiolégico "procoagulante”, que la hace particularmente
susceptible a activar el sistema de coagulacion en determinadas circunstancias. Por tal motivo la hipotension
arterial sostenida o el shock, por si mismos, podran desencadenar el consumo de factores. A su vez, la
coagulacion intravascular diseminada aguda, en ocasiones, origina hipotensién arterial no dependiente de
hipovolemia (Malvino 2009).

Toda hemorragia obstétrica grave implica el riesgo potencial de exsanguinacion y requiere para su atencién
del accionar de un equipo interdisciplinario que tome como base un protocolo de diagnostico y tratamiento
previamente consensuado y adaptado a cada institucion

Enfoque diagnéstico y terapéutico antes del parto

La hemorragia anteparto es definida como todo sangrado genital, externo u oculto, que ocurre a partir de 242
semana del embarazo hasta el primero y segundo estadio del parto (Calleja 2006, Ngeh 2006). Sin embargo,
se trata de un limite fijado de manera arbitraria, vinculado con la pre-viabilidad fetal mientras que, por otra parte,
no todos los sangrados de la primera mitad del embarazo corresponden a abortos y embarazos ectopicos, ya
que casi el 25% de los que surgen entre la semana 142 y 262 se deben a placenta previa y desprendimientos
placentarios, patologias propias de resolver dentro del &mbito obstétrico (Odendaal 1999).

En el 5% de los embarazos se presentan hemorragias antes del parto; en 1% de los casos se trata de placentas
previas, desprendimiento placentario en 1,2% de las enfermas y el 2,8% comprende a las hemorragias de
etiologia indeterminada (Mena 2005). Como se aprecia, la mitad de las hemorragias ante-parto carecen de un
diagndstico de certeza, a pesar de los estudios realizados con posterioridad al nacimiento (Ngeh 2006). La
hemorragia pre-natal representa un factor de riesgo independiente de mortalidad perinatal (Koifman 2008).
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La gestante debera ser instruida sobre la necesidad de consulta inmediata en casos con 1. hemorragia genital,
2. dolor abdominal continuo, 3. subito comienzo de las contracciones y 4. reduccion de los movimientos fetales
(Odendaal 1999).

Una primera aproximacién diagndstica con relacion al probable origen de la hemorragia, esta dado por el
momento en que ésta se inicia y la presencia o0 no de dolor, segun se detalla en el algoritmo 1.

Hemorragias en el Periodo Preparto o Parto

hemorragia y dolor

sangre roja hemorragia asociada
hemorragia indolora con dolor
o con dolor vinculado continuo entre
con las contracciones contracciones
| |
[ | [ |

PLACENTA VASA DESPRENDIMIENTO RUPTURA
PREVIA PREVIA PLACENTARIO UTERINA

Algoritmo 1. Orientacion diagnéstica de las hemorragias pre ¢ intra-parto

La ecografia obstétrica determina la topografia placentaria cuando su implantacion es baja y, si se efectia por
via transvaginal, permite identificar vasa previa, confirmada por las pruebas de laboratorio que aseguran el
origen arterial del sangrado. El exdmen cérvico-vaginal con espéculo estéril en el momento de obtener la
muestra de sangre, permitira descartar otras causas no obstétricas de sangrado como embarazo cervical,
trauma, varices, pélipos, cancer cervical o infecciones (Odendaal 1999).

El diagndstico inicial de desprendimiento placentario y de ruptura uterina se basa en los sintomas y en el
examen obstétrico. En el primer caso, el monitoreo cardiaco fetal y el coagulograma materno resultan
imprescindibles.

Mientras que el sangrado por vasa previa o por ruptura uterina representan siempre una emergencia obstétrica,
algunos casos seleccionados de hemorragias por placenta previa o desprendimiento placentario permiten
adoptar una actitud expectante bajo un estado de alerta permanente.

1. Placenta previa
Frecuencia
Se presenta con una frecuencia de 0.3-1.9% de los embarazos(Baron 1998, Frederiksen 1999, Crane 2000,
Bhide 2004, Olive 2005, Oyelese 2006, Calleja 2006, Papinniemi 2007, Choi 2008, Rosenberg 2011, Roberts
2012). Se mencion6 que, la frecuencia llega a 2,5% en mujeres con cesérea previa y se reduce a 0,4% en
ausencia de este antecedente (Fuglsang 2010, Giambatista 2012).

En una serie de 132 enfermas con placenta previa, la frecuencia del tipo completo fue 51,5%, incompletas
20,5%, marginales 5,3% y con implantacién baja el 22,7% (Daskalakis 2011).

Factores de riesgo y patogenia
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El dafio endomiometrial que se provoca durante un legrado o una cesarea podria predisponer a una
implantacién placentaria cada vez mas baja en embarazos ulteriores (Ananth 1997, Downes 2015). Por este
motivo, tiende a aumentar su incidencia en relacion con el mayor nimero de operaciones cesareas (Frederiksen
1999, Fuglsang 2010, Rosenberg 2011, Giambatista 2012), legrados uterinos, abortos espontaneos o inducidos,
miomectomias (Ananth 1997, Calleja 2006), endometritis y en presencia de patologia placentarias, como las
inserciones marginales del corddn y la coexistencia de I6bulos sucenturiatos. También en mujeres con elevada
paridad (Abu-Heija 1999, Rosenberg 2011), de este modo, las multiparas de 40 o mas afios tienen 5,6 veces
mas riesgo de padecer placenta previa que aquellas nuliparas con edad entre 20 y 29 afios (lllia 2001) y en las
primeras puede alcanzar una frecuencia de hasta el 5% de los embarazos (Mouer 1994). La fertilizacién asistida
también predispone a una mayor frecuencia de placenta previa (Papinniemi 2007, Rosenberg 2011).

Se encontré el antecedente de hemorragias genitales minimas, luego del nacimiento vinculados con depésitos
de hemosiderina en la decidua o en las membranas extra-placentarias, en un nimero considerable de mujeres
con partos prematuros — antes de la 35% semana -, expresion de desprendimientos placentarios no
diagnosticados oportunamente (Gargano 2010).

En mujeres con placenta previa, se observé mediante ecografia que, un cuello en el tercer trimestre con una
longitud de 30 milimetros 0 menos, incrementd el riesgo de hemorragia, actividad uterina y parto prematuro
(Stafford 2010).

Cuadro clinico

Un sangrado indoloro o con dolor vinculado Unicamente con las contracciones uterinas, durante el curso del
segundo o tercer trimestre, es propio de la placenta previa (Reed 2008).

Figura 1. Placenta previa de insercién baja, marginal y total, de izquierda a derecha

El sangrado se presenta en el 80% de las enfermas con placenta previa, con un primer episodio antes de la
semana 362 en la mitad de los casos (Morgan 2003). La repeticion del sangrado incrementa el riesgo de
hemorragia grave, asi el 60% de las pacientes entre 242 y 362 semanas de gestacion presentan sangrado
adicional (Wing 1996, Baron 1998, Sharma 2004). Alguin grado de desprendimiento placentario podra coexistir
con placentas previas en alrededor del 10% de los casos. Si bien el sangrado indoloro es caracteristico, cuando
el hematoma es retroplacentario surge el dolor (Harrington 2005).

La ecografia confirma el sitio de implantacién, cuando se efectia por via transvaginal tiene una sensibilidad de
87,5% y una especificidad de 98,8% (Morgan 2003). También podra efectuarse por via trans-labial o trans-
perineal (Reed 2008). Cuando el estudio se realiza entre las semanas 16 y 20° la incidencia de placenta previa
es 4% a 6% (Reed 2008); luego este porcentaje disminuye con el desarrollo del segmento intermedio que en la
20? semana mide 0,5 centimetros y alcanza 5 a 10 centimetros en la semana 342. Esta situacién motivo adoptar
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una conducta expectante en la mayor parte de los casos asintomaticos entre la 242 y 362 semana (Mouer 1994,
Wing 1996, Sakornbut 2007). Placentas previas que persisten en la semana 342 dificimente se corrijan en el
momento del nacimiento (Ngeh 2006, Reed 2008).

Figura 2. Borde placentario a menos de dos centimetros del orificio cervical interno

Si el borde placentario, con mayor seguridad determinado por la ecografia transvaginal, se encuentra a menos
de 2 centimetros del orificio cervical interno, el parto estara contraindicado, figura 2. Determinar la posicion de
la placenta mediante la ecografia es importante para definir el sitio de la histerotomia (Reed 2008). Este punto
es crucial. La transeccién placentaria implica una pérdida adicional de méas de 1.000 mL de sangre con respecto
a la histerotomia que evita involucrarla (Verpyck 2015).

Ante la confirmacion diagnéstica de placenta previa resulta necesario estudiar mediante la ecografia y/o
la RNM, la coexistencia de acretismo, en particular entre aquellas gestantes con cesareas previas.

Liberada la placenta es muy probable que el sangrado sobrevenga como consecuencia de una inadecuada
contraccion cervical, a pesar del efecto mioretractor que ejerce la ocitocina (Calleja 2006).

Yoon (2014) intentd predecir el riesgo de complicaciones periparto en gestantes con placenta previa por medio
de un score clinico-ecocardiografico que considera: 1. Tipo de placenta previa; 2. Hipervascularidad utero-
placentaria; 3. Multiparidad; 4. Antecedentes de cesarea y 5. Antecedentes de placenta previa. Tomando como
base los items mencionados, pudo pronosticar la necesidad de transfusiones y el riesgo de histerectomia, con
aceptable predicibilidad.

También se construyd un score para identificar aquellos casos que deberian internarse por presentar elevado
riesgo de requerir una cesarea de urgencia. Un sangrado “centinela” antes de la 292 semana del embarazo,
tres 0 mas episodios de hemorragia y una placenta previa oclusiva total orientan a tomar esa decision (Pivano
2015).

Tratamiento

Si la placenta ocluye el orificio cervical interno - placenta previa total o parcial - sin signos de sangrado genital,
se efectuara la ceséarea programada en la 362 o0 387 semana, en un centro asistencial de tercer nivel, ademas
de activar el protocolo de prevencidn y tratamiento para las hemorragias obstétricas graves (Lala 2002, Zlatnik
2010).

La colocacion preventiva de catéteres-balén en ambas arterias uterinas redujo significativamente el sangrado
durante la cesarea, en comparacion con el grupo control (Broekman 2015).

Si bien en la mayor parte de las enfermas con sangrado no se aconseja el uso de drogas tocoliticas (Reed

2008), mediante los utero-inhibidores y transfusiones fue posible prolongar la gestacion hasta la semana 342
en casos seleccionados, con evidente beneficio para el feto (Cotton 1980, Sharma 2004). La existencia de
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alteraciones en el monitoreo cardiaco fetal, la inestabilidad hemodinamica materna y/o la presencia de sangrado
profuso decidiran la operacion cesarea de urgencia, sin mas dilaciones (Reed 2008).

Los utero-retractores resultan de poca efectividad para controlar la hemorragia proveniente de una placenta de
insercion baja. Lo mismo ocurre con las ligaduras de las arterias hipogastricas o uterinas debido a la circulacion
colateral proveniente de ramas cérvico-vaginales.

En presencia de sangrado, el empaquetamiento cervical con gasa o la colocacion de una sonda Foley lograron
contener la hemorragia, en algunos casos (Singh 2003). Beckmann (2014) utilizé el balén de Bakri
inmediatamente después de liberar la placenta, pero no observé diferencias significativas con respecto al grupo
en el que este procedimiento fue indicado de manera convencional — luego del fracaso de otras medidas
médicas o quirurgicas -. Uygur (2014) recurri6 a un baldn de arquitectura similar, posicionado sobre el segmento
inferior durante 6 horas, en promedio. Obtuvo control de la hemorragia en 85% de los casos.

En 15 enfermas, Fuglsang (2010) recurri6 a la aplicacion de colageno embebido en fibrindgeno y trombina sobre
la superficie sangrante obteniendo un efecto hemostatico local.

Por su parte, la técnica de B-Lynch logra adecuada compresién corporal, pero fallé en controlar la hemorragia
en 13% de los casos con placenta previa (Penotti 2012). Suturas de compresion bajas podran intentarse cuando
no se dispone de radiologia intervencionista. Penotti (2012) obtuvo dptimos resultados con la utilizacién de
suturas compresivas antero-posteriores bilaterales al controlar la hemorragia en 18 casos con placentas
previas. Otras técnicas quirdrgicas fueron propuestas. Hwu (2005) utilizé suturas de compresion verticales que
no atravesaban por completo el grosor de la pared posterior, que podrian resultar utiles cuando el utero no
puede movilizarse debido a la presencia de adherencias. Ying (2010) propuso las suturas de compresién
transversas anulares; sobre estas dos Ultimas técnicas no existe suficiente experiencia. Las suturas
compresivas uterinas también fueron usadas en combinacién con el balén intracavitario (Matsubara 2014).

En conclusion, en presencia de hemorragia, los recursos terapéuticos disponibles, antes de intentar una
histerectomia, incluyen:

Taponamiento cervical

Agentes hemostéticos locales sobre el lecho placentario
Puntos hemostaticos sobre el sitio de implante placentario
Suturas antero-posteriores por compresion

Embolizacion arterial selectiva

Corresponde advertir que, la placenta previa es considerada un factor de riesgo para la histerectomia de
urgencia debido a que, en algunos casos, se vincula con acretismos placentarios (Giambatista 2012). Asi
mismo, la atonia podra asociarse generando un sangrado profuso.

En un grupo de 246 mujeres con placenta previa, el 28,9% de ellas debieron transfundirse, mas de la mitad con
2 3 unidades de GR. Las pérdidas sanguineas promedio fueron estimadas en 1.225 mL (Boyle 2010). Goto
(2016) estudié dos grupos de pacientes con placentas previas oclusivas totales, que a causa del sangrado
debieron someterse a cesarea. La seccion del itsmo antes de las 25 semanas de gestacion se relaciond con
hemorrgias masivas, en comparacion con aquellas mujeres en las que el procedimiento se realizd luego de ese
periodo gestacional.

En una serie sobre 346 casos, la histerectomia de urgencia debid realizarse en el 9% de las enfermas debido

ala presencia de hemorragias masivas por atonias secundarias (Choi 2008). Placentas previas oclusivas totales
tienen mayor riesgo de histerectomia: 20% (Dola 2003).
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Con la cesarea electiva, los riesgos de provocar lesiones quirirgicas vesicales, ureterales, intestinales y
vasculares son bajos, pero se duplican en presencia de placenta previa (Onwere 2011).

Prondstico

Se vincula esta patologia con alta incidencia de partos prematuros, bajo peso al nacer y muertes perinatales
(Ananth 1997) siendo, ademas, un factor de riesgo reconocido de hemorragia obstétrica grave durante la
operacion cesarea electiva o de urgencia (Kolas 2010). En presencia de placenta previa, la posibilidad de
hemorragia postparto, transfusiones y el riesgo de histerectomia de urgencia aumenta en forma significativa
(Crane 2000, Onwere 2011, Giambatista 2012) y por lo tanto las enfermas deberan transferirse a centros
asistenciales que cuenten con los recursos necesarios para su asistencia (Olive 2005). Onwere (2011) reuni6
un grupo de 4.332 mujeres con placenta previa sometidas a ceséarea electiva, y comprobd que el riesgo de
histerectomia era mas bajo que el previamente reportado en la literatura: 1% en lugar de 5%, mientras que, a
modo de comparacién, 0,03% es el observado en mujeres sin patologia placentaria.

Si el borde placentario se encuentra a una distancia de 2-3,5 centimetros del orificio cervical interno — placenta
de insercion baja - dentro de las dos semanas previas al nacimiento, las probabilidades de un lograr un parto
vaginal exitoso son de 60% y por lo tanto, deberan tomarse todos los recaudos que correspondan al grupo de
alto riesgo de hemorragia obstétrica grave (Ngeh 2006).

La mortalidad matera es 0,03% y la perinatal 8,1% aproximadamente (Sharma 2004).

2. Desprendimiento placentario
Se define como la separacion completa o parcial de la placenta normal, antes del parto (Tikkanen 2011).
Frecuencia
El desprendimiento placentario es responsable de, aproximadamente, la cuarta parte de las hemorragias que
se presentan durante la segunda mitad del embarazo, con mayor frecuencia entre las semanas 24? y 262
(Tikkanen 2011). Afecta al 0.05-2% de los embarazos (Kramer 1997, Hutchon 2002, Hladky 2002, Ananth 2005,
Mena 2005, Tikkanen 2006, Tikkanen 2011, Ananth 2016) con tendencia a incrementarse (Ananth 2005,
Oyelese 2006, Ngeh 2006) entre las mujeres de 45 afios o0 mas, las fumadoras, las multiparas y entre aquellas
con embarazos mdltiples (Tikkanen 2012). Dos tercios de los casos fueron clasificados como graves (Ananth
2016).

Factores de riesgo

En el 26% de los desprendimientos, la preeclampsia se encuentra presente (Abdella 1984, Morgan 1994) y
aumenta el riesgo de desprendimiento 3,8 veces; resultando este valor de 2,8 veces para enfermas con
preeclampsia sobreimpuesta, mientras que no implica mayor riesgo en gestantes con hipertension crénica o
preeclampsia leve (Hladly 2002, Sanchez 2006, Tikkanen 2006, Ananth 2007). También existe una mayor
incidencia de desprendimiento placentario en enfermas que sufren eclampsia (Tinakken 2006).

Ademas, fueron referidos como factores de riesgo el antecedente de haber padecido abruptio, la edad por
encima de los 35 afios, la multiparidad, la anemia gestacional, la diabetes, el cordén corto o con insersion
velamentosa, el tabaquismo, el alcoholismo y la corioamnionitis (Tikkanen 2011). Para algunos, no existe una
definida vinculacion entre las trombofilias y desprendimiento placentario (Hladly 2002), sin embargo,
coagulopatias trombéticas, como la hiperhomocisteinemia, fueron vinculadas con mayor riesgo de abruptio
(Eskes 2001, Tikkanen 2011). El riesgo de recurrencia en el embarazo subsiguiente se incrementa en 10 veces
(Hladly 2002, Oyelese 2006, Ngeh 2006). En casos con polihidramnios, la ruptura espontanea o artificial de las
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membranas, resulte prematura o no, podra causar el desprendimiento al ocasionar la brusca descompresion de
la cavidad uterina (Major 1995, Calleja 2006, Ngeh 2006, Rasmussen 2009), provocando una desproporcion
entre las superficies de las membranas (Sholl 1987, Ananth 2005, Tikkanen 2006, Rasmussen 2008, Tikkanen
2010). Boisrame (2014) le asigna a la ruptura prematura de membranas un valor, como factor de riesgo
independiente, de 9,5.

En otro contexto, la cocaina y los traumatismos son capaces de provocarla, la primera por vasoconstriccion
sostenida. En cuanto a los politraumatismos, si bien es dificil establecer cual es el riesgo que surja un
desprendimiento placentario de acuerdo con la escala de severidad del mismo, se menciond que el mismo esta
presente en 6% de todos los traumas y en 20-25% de los politraumatismos graves (Tinnaken 2011).

Patogenia

El desprendimiento responde a la ruptura de las arterias espiraladas uterinas luego, la presién hidrostatica del
mismo hematoma contribuye a expandirlo. El exacto origen de la separacion prematura de la placenta no se
encuentra debidamente aclarado (Ananth 2006) y la mayor parte de las explicaciones la vinculan con
anormalidades placentarias y alteraciones vasculares, como fragilidad y malformaciones (Ngeh 2006, Tikkanen
2010). La trombosis de los vasos deciduales o el vasoespasmo agudo de las pequefas arterias pueden
preceder al desprendimiento placentario (Tikkanen 2010). Traumatismos o la brusca descompresion de la
cavidad uterina sobredistendida también fueron involucrados como factores precipitantes de abruptio.

Figura 3. A: hematoma retroplacentario; B: hematoma subcorionico y C: hematoma subamniético; donde P es
la placenta, en rojo el hematoma, la linea azul representa el amnios y la violeta el corion.

El desprendimiento podra involucrar a la regién retroplacentaria, subcoriénica o subamnidtica / pre-placentaria
(Oyelese 2006), figura 3. EI hematoma que no encuentra salida hacia la cavidad vaginal por via cervical podra
infiltrar el miometrio resultando en el “Utero de Couvelaire” (Serrano 2014). El sangrado subcorionico diseca el
corion del endometrio y cuando compromete

el margen de la placenta se denomina

“subcorionico marginal”. La hemorragia En el 25% de los casos de desprendimiento placentario la
subamniética es infrecuente, se aloja entre el hemorragia no se exterioriza a través de la vagina, pudiendo el
amnios y el corion y se extiende sobre la hematoma contener un volumen considerable de sangre

placenta hasta el sitio de implante umbilical

donde el amnios se refleja. El desprendimiento

limitado al borde placentario, se denomina “ruptura del seno marginal” y causa un sangrado con caracteristicas
venosas, a diferencia del verdadero desprendimiento que se comporta como una hemorragia de origen arterial
(Hladly 2002), por este motivo se interpretd que en el primero de los casos el riesgo fetal se vincula con el parto
prematuro mas que con asfixia.

Cuadro clinico

www.obstetriciacritica.com 44



Cuando la hemorragia se asocia con dolor abdominal o dorsal, intenso y persistente - presente en el 66% de
las enfermas -, contraccion uterina sostenida - confirmado en el 34% de ellas - y signos de sufrimiento fetal, el
diagnéstico probable es desprendimiento placentario (Mena 2005). El dolor permanente es referido en el
abdomen y/o en la region lumbar. En un estudio de 247 casos de desprendimiento placentario, la triada clinica
clasica: dolor abdominal, metrorragia e hipertonia uterina, se encontraron presentes en solo el 9,7% de los
casos (Boisrame 2014).

Cuando el desprendimiento es de escasa extension, solo la inspeccion de la placenta luego del alumbramiento
permitira confirmar el diagndstico (Hladly 2002, Tikkanen 2010). Los criterios clinicos en los que se basa el
diagnéstico son:

o Visualizacion ecografica del desprendimiento placentario
e Presencia de codgulos retroplacentarios
e Sangrado vaginal con hipertonicidad uterina y feto no reactivo

Utilizando estos criterios, al ser confrontados con los hallazgos histopatolégicos, la especificidad llega al 100%,
pero la sensibilidad solo alcanza al 30% (Elsasser 2010). La pobre sensibilidad es debida a que los sintomas
mencionados corresponden a las formas severas y a la limitacidn de la ecografia para identificar la lesion.

La visualizacion ecografica del hematoma depende de su tamafio, localizacién y edad del mismo (Tikkanen
2010). La ecografia tiene un elevado porcentaje de resultados falsos negativos debido a que el hematoma es
hiper o isoecoico con respecto a la placenta (Sakornbut 2007, Tikkanen 2010, Elsasser 2010) en consecuencia,
el sangrado retroplacentario reciente posee caracteristicas ecogréficas similares a la placenta, e impide su
identificacion certera (Calleja 2006). En el transcurso de la primera semana de evolucion adquiere
caracteristicas hipoecoicas. En algunas series, solo en el 25% de los casos el diagnéstico fue confirmado
mediante la ecografia (Sholl 1987, Shevell 2003) y en el 15% de la poblacién estudiada por Tikkanen (2006).
En ninguna publicacién se menciond que la ecografia supero el 50% de sensibilidad; de todos modos, el estudio
debera realizarse para descartar placenta previa. Cuando el codgulo es visualizado por ultrasonido, el valor
predictivo positivo del hallazgo es 88% (Tikkanen 2010).

Segun la magnitud del sangrado y el grado de compromiso materno-fetal, se consideraron tres tipos de
desprendimientos: leve, presente en el 40% de los casos sin mayores repercusiones sobre el binomio, los
sintomas pasan desapercibidos hasta el alumbramiento

cuando se comprueba la presencia del hematoma

retroplacentario (Tikkanen 2010). Moderados en el 45% de las ~ Un abdomen blando a la palpacion en ausencia
enfermas, con leve repercusion hemodindmica materna y  de signos electrocardiograficos de distrés fetal,
cambios en el monitoreo electrocardiografico fetal. Severos en ~ Permiten adoptar una  acitud — expectante,
el 15% restante, con shock hemorragico, coagulopatia y ~Manteniendo el estado de alerta

muerte fetal (Shevell 2003). Desde el punto de vista

anatémico, el desprendimiento es total en el 7% de los casos y parcial en el 93% restante (Tikkanen 2010). La
clasificacién Sher Grading System se detalla en la tabla 1.

Grado | Sangrado menor de 100 mL, sin contractura uterina ni distrés fetal

Grado Il | Utero doloroso, contracturado, existe distrés fetal y la hemorragia alin no se exterioriza por vagina

Muerte fetal, shock materno, con extenso hematoma retroplacentario. Este ultimo estadio presenta
Grado Il | coagulopatia en el 33% de las enfermas (grado Ill-b) que se encuentra ausente en los dos tercios
restantes (grado lll-a)

Tabla 1. Clasificacion de los desprendimientos placentarios.
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Rasmussen (2009) considera formas severas a aquellas que se presentan antes de la semana 372 de gestacion,
con peso fetal menor de 2.500 gramos o asociadas con muerte perinatal.

Considerando la necesidad de atender aspectos maternos y fetales, Ananth (2016) categorizé como graves
aquellos casos que se acompafian, como minimo, de uno de los siguientes criterios, tabla 2.

Coagulacion intravascular diseminada
Shock hipovolémico

Transfusiones sanguineas
Histerectomia

Fallo renal

Muerte intrahospitalaria

Feto no reactivo

Retraso de crecimiento intrauterino
Muerte fetal

Criterios maternos

Criterios fetales

Tabla 2. Criterios de gravedad de desprendimiento placentario

Debe considerarse, que en el 20-35% de los casos la hemorragia queda limitada a un hematoma
retroplacentario (Lala 2002, Morgan 2003, Shevell 2003, Tikkanen 2010) cuyo volumen podra llegar a ser
considerable, hasta 2.000 mL, sin que se exteriorize por sangrado externo. Ocasiona un severo consumo de
factores con marcada hipofibrinogenemia y liberacion de tromboplastinas en la circulacién materna (Hladly
2002).

El sufrimiento fetal no resulta Gnicamente de la presencia de coagulos que comprimen y obliteran el espacio
intervelloso reduciendo la superficie efectiva para el intercambio placentario, sino también, por la liberacion de
prostaglandinas que originan espasmo uterino interfiriendo con la perfusion de la regién placentaria adn
adherida (Papp 2003, Shevell 2003) y que, ademas, estimulan las contracciones promoviendo el parto
prematuro (Hladly 2002). La trombina generada en el espacio retroplacentario fue considerada un potente utero
contractor (Oyelese 2006).

Las complicaciones maternas graves, tabla 2, surgen en 3,3:1.000 casos leves y 14,1:1.000 casos severos
(Ananth 2016).

El shock hipovolémico se presenta en el 15-18% de los casos, podra conducir a la insuficiencia renal aguda por
necrosis tubular aguda, o necrosis cortical cuando la coagulacion intravascular diseminada se hace presente
(Oyelese 2006) en el 5-7% de las pacientes (Mena 2005, Boisrame 2014).

Aln en ausencia de sangrado visible, la coagulopatia esta presente en 10% de los casos y llega al 40% en las
enfermas con desprendimiento completo y muerte fetal (Shevell 2003). El coagulograma seré controlado, al
menos, cada 4 horas durante el periodo agudo. La madre presentara una coagulacién intravascular diseminada
dentro de la primera hora de completado el desprendimiento total de la placenta (Hladly 2002). Sin embargo,
hasta en un tercio de las enfermas con esta patologia, los sintomas podran estar ausentes (Sholl 1987, Tikkanen
2006).

Un aspecto inquietante esta referido al hecho que, deberia incluirse al desprendimiento placentario como un
factor de riesgo para la embolia de liquido amniético.

Tratamiento
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Con la actividad contractil uterina persistente, la inminencia de parto prematuro resulta habitual (Sholl 1987).
En aquellos casos donde exista compromiso fetal manifiesto, el tratamiento se basa en reponer rapidamente la
volemia, restituir los factores consumidos sobre la base de plasma fresco y crioprecipitados y proceder con la
cesarea de urgencia si el feto es viable. La coagulopatia por consumo debera corregirse al igual que la
hipovolemia antes de iniciar la cirugia. Elevados valores de PDF circulantes o la existencia de infiltracion
hemorragica del miometrio - Utero de Couvelaire - se asocian con atonia secundaria. En estas condiciones, el
riesgo de muerte fetal aumenta 8,9 veces (Morgan 2003) y cuando la superficie placentaria afectada supera el
50%, la muerte fetal es muy probable (Hladly 2002).

Resulté una conducta habitual en el pasado, proceder con la interrupcién inmediata del embarazo una vez que
el diagnéstico de desprendimiento placentario fuera confirmado. Mas recientemente, se observd que el
pronéstico de los neonatos resulté afectado por el grado de prematuridad, mas que por la posibilidad de asfixia
intra-uterina en casos con desprendimientos de leve o0 moderada extension. Con edad gestacional entre la 202
y 342 semana, en ausencia de distrés fetal o progresion del desprendimiento placentario, podra adoptarse una
conducta expectante, bajo estrecha vigilancia clinica y ecogréfica, con monitoreo fetal y el tratamiento adecuado
(Oyelese 2006). Por este motivo, se recurre al uso de tocoliticos mientras se completa la maduracion pulmonar
fetal con corticoides (Hladly 2002). El sulfato de magnesio es la droga de eleccidn por carecer de efectos
importantes sobre la hemodinamia materna, ademas de este, ni la ritodrina ni la terbutalina favorecen el
sangrado en pacientes estables (Shevell 2003).

Con embarazos a término o proximo al mismo, se procedera de inmediato con el parto o cesarea, segin
convenga de acuerdo con la condicion del binomio. La cesarea de urgencia, 91% de los casos en la serie de
Tikkanen (2006), podra indicarse por distrés con fetos viables, vinculado con desprendimientos moderados a
severos, o por sangrado profuso con inestabilidad hemodinamica materna (Hladly 2002), de lo contrario el parto
vaginal es preferible (Shevell 2003, Oyelese 2006). En caso de muerte fetal, resultara conveniente inducir el
parto cuando la presentacion y las condiciones maternas lo permitan.

Completado el alumbramiento, el riesgo de atonia es elevado, en particular cuando el miometrio se encuentra
infiltrado por el hematoma o la CID esta presente. En ocasiones, una vez estabilizado el cuadro hemodinamico
materno, ya controlada la hemorragia y efectuada la reposicion de la volemia, se pone de manifiesto la
existencia de una preeclampsia no diagnosticada con anterioridad.

Boyle (2009) estudio los factores de riesgo para transfundir a enfermas con placenta previa. Setenta y una
pacientes — 28,8% -, sobre un total de 246, fueron transfundidas y los factores independientes identificados
fueron: una edad gestacional en el momento del nacimiento de 34-35 semanas y la necesidad de ejecutar una
cesarea-histerectomia.

Pronostico

La evolucidn y el pronostico materno se vinculan con la severidad de la enfermedad, en cambio el pronéstico
fetal se relaciona no solo con la extension del desprendimiento, que no solo genera asfixia, sino ademas, el
riesgo de parto prematuro (Oyelese 2006) presente en el 59% de las enfermas (Tikkanen 2006). El porcentaje
de prematuridad es de 50-70% aproximadamente (Mena 2005) comprende aquellos neonatos con menos de
37 semanas de edad gestacional y bajo peso al nacer, menor de 2.500 gramos.

El hematoma subcoridnico masivo se vincula con mala evolucién obstétrica. En una serie de 10 casos, 6
nacieron vivos, pero solo 2 fetos llegaron a término (Fung 2010).

La morbilidad materna es frecuente en los casos graves, pero la muerte resulta excepcional (Oyelese 2006),
en la actualidad menor de 1% (Tinnaken 2011). La mortalidad perinatal global — entre la 282 semana y los 7
dias de vida - varia entre 11,9% (Hladly 2002) y 22%, en la mitad de los casos vinculado con prematurez
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(Oyelese 2006). En la serie de Tikkanen (2006) la mortalidad perinatal fue 9,2% y es mayor cuando la
hemorragia genital esta ausente porque condiciona la consulta médica tardia (Chang 2001). En otra serie de
247 casos, la mortalidad perinatal fue 15,8% (Boisrame 2014). Los neonatos sobrevivientes experimentan
secuelas neuroldgicas con una frecuencia cuatro veces mayor que la observada en la poblacion control (Shevell
2003).

Aquellas mujeres que padecieron un desprendimiento placentario en su primer embarazo, tienen alto riesgo de
repetirlo en el siguiente. Si bien la hipertension arterial es un factor reconocido de desprendimiento placentario,
no se observo riesgo de recurrencia bajo esa condicién (Ruiter 2015).

Enfoque diagnéstico y terapéutico durante el parto
1. Ruptura uterina

Descripta por primera vez en 1643 por Jaques Guillemeau (Pérez 2013), excluye por convencién a las
perforaciones instrumentales.

Frecuencia

Complicacion presente en el 0.02-0.3% de las mujeres en trabajo de parto (Ofir 2003, Zeteroglu 2005, Murphy
2006, Grossetti 2007, Zwart 2009, Gupta 2011, Ronel 2012, Pérez 2013, Colmorn 2015). En los Ultimos afios
la incidencia de la ruptura uterina tiende a aumentar (Kwee 2006, Ronel 2012), llegando a alcanzar una
prevalencia de 0,3% a 1,7% en mujeres con cesareas previas (Lieberman 2001, Oteng-Ntim 2002, Kaczmarczyk
2007, LNG 2010, Pérez 2013).

Por otra parte, la frecuencia de rupturas en Uteros sin cicatrices previas citada en la literatura oscila entre
1:17.000 a 1:20.000, con mayor presencia en multiparas afiosas (Uzun 2010, Uccella 2011). En estas
circunstancias, otros autores mencionaron una frecuencia de 0,009% (Wang 2006), 0,0033% a 0,0051%
(Revicky 2012, Thisted 2015) y 0,06% (Lang 2010), llegando hasta valores méximos de 0,16% (Sahu 2008). En
una serie de mujeres nigerianas, la frecuencia fue de 1:81 nacimientos (Esike 2011). La ruptura uterina
espontanea en primigravidas fuera del trabajo de parto es excepcional en cuanto a su frecuencia; Uccella (2011)
identificd 24 casos publicados en estas condiciones. Casi la mitad de ellas eran portadoras de algin defecto
parcial de la pared uterina.

En el 92,9% de los casos ocurren en Uteros con cicatriz previa (Kwee 2006). En un analisis retrospectivo
efectuado por Lydon-Rochelle (2001) en mujeres con multiples cesareas previas, la incidencia de ruptura fue
1,6:1.000 en el embarazo y 5,2:1.000 durante el trabajo de parto espontaneo, 7,7:1.000 cuando se recurri6 a la
induccion y 24,5:1.000 cuando la misma se realizé con prostagandinas (Shevell 2003).

Patogenia vy factores de riesgo

Como se menciond, la ruptura uterina podré ocurrir en Uteros previamente sanos o en aquellos que presentan
una cicatriz producto de una cesarea o legrado uterino, resultando mas frecuentes estos ultimos. En la tabla 2
se resumen las causas de la ruptura uterina.

La ruptura afecta al segmento en el 92% de los casos con y sin cesérea previa (Onwuhafua 1998, Ofir 2004), y
es completa cuando afecta la pared muscular y la serosa estableciéndose una comunicacion directa entre la
cavidad uterina y la peritoneal, presente en el 65% de los casos publicados por Zeteroglu (2005) y asociada
con importante hemorragia (Gupta 2011). Se considera incompleta si la ruptura se encuentra cubierta por el
peritoneo visceral o resulta intra-ligamentaria (Gupta 2011) mientras que las membranas ovulares conservan o
no su integridad (Pérez 2013).
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Cesarea (Matsuo 2004)

Legrados

Cicatriz uterina | Miomectomias (Gyamfi 2012, Gambacorti 2016)

Reseccion cornual (Chopra 2009, Carazo 2012)

Salpinguectomia (Stanirowski 2015, Pontis 2016)

Abortos instrumentales (Lin 2004)

Traumaticas latrogénicas o por accidentes, ver tomo IX

Con utero normal y sin patologia general asociada (Uccella 2011)
Enfermedad del tejido conectivo (Hasmuller 2010, Noh 2013, Indraccolo 2015)
Edad materna > 30-35 afios (Lieberman 2001, Kaczmarczyk 2007)

Grandes multiparas (Zeteroglu 2005, Gueye 2012, Cotte 2013)

Embarazo mdiltiple (Tarney 2013)

Espontaneas Corto periodo inter-gestacional < 24 meses (Bujold 2002)

Placenta increta o pércreta (Huang 2005, Wang 2006, Aguilar 2010)
Induccién de la maduracién cervical (Hoffman 2004)

Edad gestacional > 42 semanas (Kaczmarczyk 2007)

Neonatos de mas de 4.000 gramos (Kaczmarczyk 2007, Uzun 2010)

Mala presentacion o distocia (Ofir 2003, Gupta 2011)

Altas dosis de utero-inductores (Zelop 1999, Miles 2000, Catanzarite 2006, Grossetti
2007)

Tabla 2. Etiologia y mecanismos de la ruptura uterina

Toda intervenci6n quirdrgica que genere una cicatriz uterina, resultard en debilidad regional de la pared que
predispone a la ruptura durante la gestacién o el parto, elevando el riesgo 10 veces (Biljan 1996, Mesleh 1999,
Sahu 2008). Con una ceséarea previa, la incidencia de ruptura uterina fue 0,8% y aumenté a 3,7% con dos
cesareas (Caughey 1999). Estudios mas recientes, establecieron que la incidencia de ruptura uterina en
mujeres con cesarea previa es menor: 0,28-0,5% (Al-Zirgi 2010, Ronel 2012).

En las grandes multiparas con el antecedente de 5 0 mas partos, la ruptura se deberia al adelgazamiento y
debilidad del segmento (Gupta 2011). El adelgazamiento progresivo del segmento intermedio a medida que el
embarazo progresa, resulta mayor en mujeres con cesarea previa que en quienes carecen de este antecedente
(Lang 2010, Gupta 2011). Con cesareas previas, el grosor del miometrio menor de 1-1,5 centimetros medido
en el tercer trimestre mediante la ecografia, representa un factor de riesgo para la ruptura (Lombaard 2006,
Mestre 2007).

En estos casos, el periodo transcurrido entre gestaciones, en particular si es menor de 18 meses con ceséarea
previa, se relaciona de manera inversa con la posibilidad de ruptura uterina (Esposito 2000, Lieberman 2001,
Barger 2012). La incidencia de ruptura en un Utero con cesarea previa, resulté mayor cuando la cesérea se
efectud pre-término (Sciscione 2008), con edad gestacional avanzada (Murphy 2006), cuando la histerorrafia
se efectud en un solo plano, en lugar de dos (Bujold 2010, Roberge 2011) y cuando se efectuaron incisiones
transversas del miometrio (Shevell 2003). Las incisiones bajas y verticales, tienen menor riesgo de ruptura que
las cicatrices de la cesarea clasica o en “T” (Lieberman 2001, Bodega 2005, Lang 2010).

El antecedente de fiebre post-cesarea es un factor de riesgo para la ruptura uterina cuando, en el embarazo
subsiguiente se intenta el parto vaginal (Shipp 2003, Lang 2010). El desarrollo de una endometritis puerperal,
que afecta al 35-40% de las mujeres que no recibieron profilaxis antibiética post-cesarea, resultaria en una
cicatriz de histerorrafia débil que favoreceria la ulterior ruptura uterina. Se comprob6 que la ruptura estuvo
presente en el 38% de quienes referian esa complicacion contra el 15% en el grupo control (Lieberman 2001).
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Los antecedentes quirlrgicos no solo comprenden a la cesarea sino, ademas al legrado o succién de la cavidad
(Sobande 2002, Nkwabong 2007), la histeroscopia y a la ablacion endometrial (Bowling 2010) que se vinculan
con la posibilidad de provocar una perforacién, en ocasiones inicialmente inadvertida (Okeahialam 1997, Li
2012). Los acretismos se asocian con ruptura en el 15% de los casos (Fox 1972, Aguilar 2010) y el tema es
considerado mas adelante. Con la miomectomia previa el riesgo de ruptura uterina es bajo (Gyamfi 2012):
0,47%, en particular ocurre antes de la 36% semana (Gambacorti 2016).

La ruptura uterina de un embarazo en un cuerno rudimentario o en un Utero unicornual no comunicante, con o
sin acretismo asociado, también fue referido como una causa de hemoperitoneo espontaneo prenatal,
habitualmente entre las semanas 102 y 15% en el 80-90% de los casos y cercano al término solo en el 10% de
ellos (Chopra 2009, Carazo 2012).

En un caso publicado por Pechtor (2010) se involucré al antecedente de una sutura compresiva segun la técnica
de B-Lynch, como responsable de la ruptura uterina en la 322 semana del embarazo.

La ruptura uterina en primigestas sin cirugias previas, resulta infrecuente (Stronge 1998, Fawzi 1998, Mesleh
1999, Uzun 2010, Uccella 2011, Revicky 2012). Como se menciond, entre las multiparas sin antecedentes de
cesareas la frecuencia de ruptura es muy baja, pero cuando el trabajo de parto no progresa y se requiere de
analgesia peridural con incremento de la infusion de ocitocina, el grado de alerta debe aumentar (Thisted 2015).
Causas iatrogénicas predisponen a la ruptura, como la versién cefalica externa, la extraccion de una
presentacion de nalgas o la excesiva presion sobre el fondo uterino — maniobra de Kristeller — (Shevell 2003).

La decisidn de intentar un parto vaginal en gestantes con el antecedente de cesarea, es un dilema obstétrico
que amerita una extensa discusion que excede nuestro objetivo (Landon 2010, Holmgren 2012, Senthiles 2013).
Elrol de las drogas Utero-retractoras fue y sigue siendo motivo de grandes controversias, en particular el referido
a las prostaglandinas ante un indice de Bishop desfavorable (Ravasia 2000, Majoko 2002, Thomas 2003, Lin
2004, Buhimschi 2005, Turner 2006, Chang 2006, Grossetti 2007, Kaczmarczyk 2007, Weimar 2010) que se
vincul6 con un aumento significativo de la prevalencia de ruptura uterina de hasta el 2,4% (Lyndon 2001) y
mayor aun en enfermas con cesarea previa: 5,6% (Plaut 1999, Miles 2000, Lydon 2001, Senthiles 2013). La
accién de la prostaglandina E2 como responsable de las rupturas en Uteros con cesérea previa fue discutida
con amplitud (Vellekoop 2006) si bien otros sostienen que el mismo efecto se obseva con la ocitocina, aunque
en este caso, dependiente de la dosis (Senthiles 2013). Harper (2012) compar6 un grupo control con 111 casos
de ruptura uterina y concluy6 que un cuello desfavorable en el momento del parto es un factor de riesgo para
la ruptura. Si bien, durante el parto, algunas préacticas incrementan el riesgo de ruptura uterina en 2-3 veces, el
aumento absoluto de la frecuencia es de 0,5% a 1-1,5% (Barger 2011, Barger 2012).

Periodos prolongados de trabajo de parto, en particular cuando se requiere la maduracién cervical — al examen
con menos de 4 centimetros de dilatacién -, incrementan el riesgo de ruptura (Harper 2012). En paises no
industrializados, el parto obstruido extrahospitalario es la causa mas frecuente de ruptura uterina (Gupta 2011).

Cuadro clinico

En el 7% de las enfermas el diagnéstico se efectud en el periodo prenatal, 70% fueron identificadas durante el
parto y 23% en el puerperio inmediato (Kapoor 2003). En la serie de Zwart (2009) el 80% de las rupturas
ocurrieron durante el trabajo de parto, figura 3. En ocasiones la ruptura fue un hallazgo diagndstico durante una
laparotomia indicada por distrés fetal (Khan 2004, Ozdemir 2005). La ruptura uterina en el transcurso del primer
trimestre de gestacion es excepcional, como ocurrié en el caso publicado por Biljan (1996); la ruptura afecto el
fundus y surgi6 en la 6% semana del embarazo. Otros casos presentados por Matsuo (2004) y por Visariya
(2011) se desarrollaron en las semanas 102 y 162 respectivamente a partir de una ruptura del segmento inferior,
sobre una cicatriz de cesarea previa.
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Figura 3. Ruptura uterina

El caso de ruptura espontanea publicado por Hornemann (2011) ocurrié en la 212 semana del embarazo y se
vinculé con percretismo placentario.

Fuera del trabajo de parto debera diferenciarse la ruptura, de la dehiscencia de histerorrafia previa, que es la
forma mas frecuente de observar en la actualidad (Kieser 2002); en esta Ultima existe una separacioén de la
cicatriz que puede resultar asintomatica, con sangrado limitado, mientras el peritoneo visceral y las membranas
fetales permanecen intactas (Shevell 2003, Gupta 2011, Zuckerwise 2011).

De manera incidental, un control ecografico puede revelar su existencia en periodos tempranos del embarazo
(Zuckerwise 2011). Los sintomas resultan menos manifiestos (Greenwald 2015) y el diagnéstico suele
confirmarse en el puerperio inmediato mediante una TAC (Eller 2009) o RNM (Lombaard 2006, Teunissen
2007). En una extensa serie referida por Lang (2010) resulté asintomatica en la mayor parte de las enfermas,
sin embargo, en otros casos motivd una hemorragia puerperal persistente hasta 12 semanas posteriores a la
cesarea, a considerar dentro de los diagndsticos diferenciales de las hemorragias secundarias (Dhar 2012).

En cambio, la ruptura uterina se expresa con dolor intenso y permanente, que puede disminuir en intensidad
una vez que la ruptura se completé. El fondo uterino es doloroso, las contracciones uterinas disminuyen en
frecuencia, la presentacidn no progresa de plano y la dilatacién cervical no se completa, resultando el distrés
fetal el signo mas frecuente de observar (Soltan 1996, Shevell 2003). Teniendo en cuenta que la ruptura podra
ocurrir durante el trabajo de parto bajo el efecto de una anestesia peridural, se tendra en consideracién todo
dolor que sea referido por la enferma a nivel de la espalda, hombros o abdomen superior (Gutierrez 2003).

En las dos terceras partes de los casos, cambios en el ritmo cardiaco fetal, en particular la presencia de
desaceleraciones variables o bradicardia, resultaron signos precoces, vinculados con el inicio de la ruptura
uterina, cuando se asociaron con dolor abdominal entre las contracciones, espontaneo o exacerbado por la
palpacién abdominal (Ozdemir 2005, Pryor 2007, Lang 2010, Xia 2011).

La presencia de bradicardia fetal persistente junto con el inicio del dolor abdominal son signos
precoces que indican la probabilidad de una ruptura uterina completa.

La aparicion de hematuria durante el trabajo de parto es sugestiva de laceracion vesical secundaria a ruptura
uterina (Lombaard 2006). Las lesiones vesicales y la necesidad de transfusiones se vincularon con los casos
mas graves de ruptura uterina (Chauhan 2003) y en la serie de Gupta (2011) estuvo presente en 8,7% de los
casos con ruptura uterina.

Con la aparicion del dolor surge una hemorragia intraperitoneal (Gutierrez 2003), hematoma del ligamento
ancho (Norris 1997) o, con menor frecuencia, el sangrado exteriorizado por la vagina. El hemoperitoneo con
shock hemorragico es mas frecuente de observar en las rupturas de Uteros sin cicatriz previa, mientras que el
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sangrado vaginal estuvo presente en el 27% de las enfermas (Zwart 2009). Entre el 80% y el 99% de los casos
de ruptura uterina, la hemorragia externa o el hemoperitoneo (Gutierrez 2003) estuvieron resultaron hallazgos
habituales (Sahu 2008).

La triada: alteraciones en la frecuencia cardiaca fetal, dolor abdominal y hemorragia genital solo estuvieron
presentes en 9% en una serie de 52 casos con ruptura uterina completa, mientras que las rupturas parciales
resultaron asintomaticas en la mitad de las gestantes (Guiliano 2014).

El shock estuvo presente en 48% de los casos referidos por Bakour (1998). Hipotension arterial y muerte fetal
intrauterina son frecuentes de observar en las rupturas uterinas sin cicatriz previa: 89% de incidencia para
ambas complicaciones; mientras que dolor abdominal y distrés fetal son sintomas habituales en Uteros rotos
con cicatriz previa: 76% y 64% respectivamente; estos datos indican que el cuadro reviste mayor gravedad en
aquellos casos de ruptura uterina sin cicatriz previa (Chuni 2006, Lombaaard 2006). Se menciond que, la menor
severidad del sangrado cuando la ruptura provino de una cicatriz es debido a que se trata de un tejido avascular
(Palacios 2009).

El dolor abdominal intenso y constante durante un trabajo de parto que no progresa, podra
deberse a ruptura uterina y el control del estado de salud fetal es mandatorio

En los casos de ruptura uterina en el curso de un embarazo en un cuerno rudimentario, el shock hemorragico
con hemoperitoneo sobreviene pocos minutos después de iniciado el evento y solo el conocimiento del
antecedente de la malformacién por medio de la ecografia, sugerira la causa de la descompensacién (Chopra
2009).

Ya expulsado el feto, la exploracién transvaginal manual de la cavidad uterina bajo el efecto anestésico podra
revelar el defecto en la pared (Norris 1997). En un caso se constaté como a través de la brecha uterina se
desplazé parte del intestino delgado, exteriorizandose en la vagina (Umezurike 2008).

Gibbins (2015) compard la evolucion en un grupo de 20 mujeres con ruptura uterina primaria — sin cicatriz previa
- con 126 controles — ruptura uterina con cicatriz previa -. La morbilidad fue significativamente mayor en el
primer grupo, con mayor monto del sangrado, mayor nimero de transfusiones requeridas y un aumento
considerable de histerectomias: 35% versus 2,4% en el grupo control. Igual resultado desfavorable se observéd
entre los neonatos de mujeres con ruptura primaria.

Tratamiento

La hipotensidn arterial requiere tratamiento inmediato hasta lograr la compensacion hemodinamica y ejecutar
una laparotomia urgente mediante incision mediana infraumbilical.

Ante la sospecha de ruptura uterina se procedera a efectuar una laparotomia urgente (Lombaard 2006). La
ruptura transversal del segmento intermedio podra repararse mediante sutura si es menor de 4 centimetros.
Uzun (2010) efectu6 una histerorrafia de un desgarro de 10 centimetros sobre la cara anterior, con buena
evolucién inmediata, aunque representa un signo de alerta para futuros embarazos. La sutura podra hacerse
simple o doble, la primera acorta el tiempo quirlirgico, aunque se sefialé que podria incrementar el riesgo de un
nuevo desgarro (Pérez 2013).

Con rupturas que afectan la parte baja del segmento anterior, se descartara el compromiso vesical (Thakur

2001, Sahu 2008), cervical y vaginal (Lombaaard 2006). Los desgarros laterales se vinculan con laceraciones
vasculares e importantes hematomas del ligamento ancho, con extension de la lesion al fondo de saco vaginal
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(Thakur 2001). El ligamento sera abierto y explorado, identificando el uréter para evitar lesionarlo, las arterias
deberan ligarse y el sangrado venoso podra controlarse mediante empaquetamiento, mientras se procede con
la reparacién uterina (Lombaard 2006). Sin embargo, Gupta (2011) menciona que la extensién del desgarro
dentro del ligamento ancho limita las posibilidades de reparacién.

Los desgarros vesicales seran reparados (Oteng-Ntim 2002) y una sonda permanecera colocada durante 10-
14 dias (Lombaard 2006).

Palacios (2009) efectu6 la reparacion de una ruptura cicatrizal en la 202 semana de gestacion, que continud sin
complicaciones hasta la 32% semana en que se realizé la ceséarea programada. Leduc (2016) publico un caso
similar a las 23? semanas del embarazo. También se recurri6 a la via laparoscépica en un caso de ruptura
espontanea en la 172 semana, debida a acretismo a nivel del fundus, con reseccion del area afectada e
histerorrafia (Ramirez 2014).

La decision de efectuar una histerectomia se relaciona con el grado de extension y la coexistencia de sangrado
profuso con descompensacion hemodinamica, cuando el deseo de conservar la fertilidad no es prioritario (Gupta
2011). Lesiones extensas del fondo uterino se resuelven mediante una histerectomia, 26% de los casos en la
serie de Ofir (2003), 47% referido por Ziadeh (1999), 65% en la publicaciéon de Zeteroglu (2005) y hasta 70%
comunicado por Ozdemir (2005) en coincidencia con la casuistica de Thakur (2001). En estas circunstancias
se optara por la histerectomia subtotal; en cambio, la extension del desgarro en el cuello uterino, la vejiga y la
vagina requieren habitualmente de la histerectomia total. Por su parte, la ruptura cornual culmina en su
reseccién, que se completa con la salpingectomia unilateral con conservacion del ovario (Chopra 2009).

El intento de parto en una gestante con cesarea previa se efectuara en centros asistenciales
que cuenten con la mayor complejidad para asistir las complicaciones que pudieran derivar de
esta patologia.

Prondstico

La mortalidad materna es variable entre las diferentes series y en todas ellas menor a 10% (Zeteroglu 2005,
Gupta 2011) salvo en aquellos casos donde la ruptura ocurrié fuera del hospital y existié demora en su
reconcimiento y en la atencién (Onwuhafua 1998, Thakur 2001). Otro autor, reunié 108 casos de ruptura uterina
sin cicatriz uterina previa, con una mortalidad materna de 10,2% y perinatal de 34,3% (Kapoor 2003), mientras
que la experiencia de Gueye (2012) en Africa, duplica esos valores: 20,8% y 64,6% respectivamente. La
morbilidad materna es baja en casos con dehiscencia; las transfusiones fueron requeridas en el 44% de las
rupturas completas (Kieser 2002).

La mortalidad fetal vinculada con la ruptura fue 61,5% sobre 1.381 casos revisados en la literatura (Suner 1996).
Si bien en algunas series recientes la mortalidad bajé a 9% (Kaczmarczyk 2007, Zwart 2009); en otras persiste
tan alta como 94% (Gupta 2011). Esta enorme diferencia estaria vinculada con el tipo de ruptura, asi en la serie
de Guiliano (2014) la mortalidad fue de 13,6% y 7,7% segUn se tratara de una ruptura completa o parcial,
respectivamente.

Lannon (2015) observo en un grupo de 456 mujeres sometidas a operacion cesarea entre las semanas 20-26
de gestacion, que el riesgo de ruptura uterina en embarazos subsiguientes se incrementaba de manera
significativa comparada con aquellas intervenidas quirirgicamente a término, independientemente del tipo de
incision utilizada. El riesgo de repetir la ruptura en embarazos ulteriores es 4-19% (Gutierrez 2003, Gueye
2012), desaconsejandose intentar el parto vaginal en sucesivos embarazos (Lombaard 2006). Si la ruptura
afect6 el fondo uterino, el riesgo de recurrencia se eleva a 32% (Lang 2010). No obstante, con la vigilancia
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adecuada y mediante la operacion cesarea, la mayor parte de los embarazos cursan sin inconvenientes (Al-
Qahtani 2011).

2. Vasa previa
Frecuencia

Es una patologia infrecuente: un caso cada 2.500-5.000 nacimientos (Hata 1994, Hutchon 2002, Galicia 2005,
Oyelese 2006, Ameryckx 2006) que causa exanguinacion fetal y muerte del producto en el 70-75% de los casos
cuando no es diagnosticado oportunamente (Hata 1994, Shevell 2003, Pérez 2008). El 10% de los casos con
vasa previa ocurren en embarazos mdltiples y en 1:300 en aquellos que resultan producto de la fertilizacion in
vitro (Pérez 2008).

Patologia

La placenta previa se vincula con insercién velamentosa del cordon en 7,5% de los casos. Por su parte, esta
Ultima se halla presente en 1% de los embarazos Unicos y en el 5% de las gestaciones multiples, aunque no
necesariamente cubriendo el orificio cervical interno como vasa previa (Shevell 2003). En estos casos, los vasos
umbilicales se encuentran desprotegidos de la gelatina de Warthon que normalmente forma el cordon, se
insertan en las membranas amniéticas, fuera del tejido placentario (Andrés 2007, Pérez 2008) como se muestra
en la figura 4, a la izquierda.

Figura 4. Tipos de insercion umbilical

Estos vasos se interponen entre la presentacion fetal y el orificio interno cervical, figura 5 a la izquierda (Lee
2000, Galicia 2005). En la imagen de la derecha, los vasos vinculan placentas bilobuladas o sucenturiatas
(Robert 2003) mas frecuentes de observar con gestacién mdltiple (Ameryckx 2006). Ademas, corresponde
mencionar que, la retencién de un Iébulo sucenturiato conduciré a una hemorragia post-parto (Norris 1997). La
fertilizacion in vitro es otro factor predisponente para padecer vasa previa (Shevell 2003, Sakornbut 2007).

Figura 5. Vasa previa. Daly Jones 2008
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Cuadro clinico

Pérez (2008) menciona que antes del advenimiento del ultrasonido, el diagnostico de vasa previa se realizaba
tomando como referencia la triada: ruptura de membrana, sangrado vaginal indoloro y sufrimiento fetal. La
existencia de sufrimiento fetal severo que no guarda relacion con una hemorragia indolora, de moderada
magnitud, iniciada de manera brusca, coincidente con la ruptura de membranas por amninorrexis o espontanea
durante el trabajo de parto y sugiere la existencia de "vasa previa".

En una serie con diagnostico prenatal de vasa previa, el sangrado surgi6 en 42% de los casos (Bronsteen
2013). La hemorragia suele aparecer en el momento de la ruptura esponténea de las membranas o con la
aminotomia. La pérdida de 60-100 mL de sangre comprometera la salud fetal (Garg 2002) si se considera que
la volemia fetal al término de la gestacion es 250 mL aproximadamente (Oyelese 1999, Sakornbut 2007). La
sangre de origen fetal podra identificarse por alguna de las pruebas habituales, como el test de Kleihauer o
diversas reacciones con alcalis como el test Apt, pero las realizaciones de las mismas insumen tiempo, en una
situacion de emergencia en la que, tomar una decisién con premura es crucial.

También podra diagnosticarse accidentalmente mediante el examen digital cervical prenatal, al palpar los vasos
fetales a través de las membranas (Oyelese 2006), cuya compresion causa bradicardia fetal (Ameryckx 2006)
y expone a la posibilidad de ruptura y hemorragia. La ecografia transvaginal Doppler color y pulsado posee una
sensibilidad y especificidad de 100% y 99% respectivamente (Lee 2000, Catanzarite 2001, Galicia 2005, Ruiter
2015) v, si bien su busqueda no forma parte del estudio en la rutina pre-natal (loannu 2010); en algunos casos
con placenta previa, insercién velamentosa del cordon, lébulos sucenturiatos o gestaciones multiples, estaria
indicado ejecutarla durante el segundo trimestre (Hata 1994, Pérez 2008). También podra diagnosticarse
mediante amnioscopia 0 RNM (Oyelese 2003). La ecografia Doppler color transvaginal debera realizarse con
extremo cuidado para no favorecer la hemorragia y efectuar el diagndstico diferencial con la interposicién del
cordon, que se desplazara con los cambios de posicion maternos (Shevell 2003, SOGC 2010).

La madre no corre riesgo importante, pero con el sangrado, aun contando con el diagndstico prenatal, la
mortalidad fetal alcanza 33-50% (Hata 1994, Nwagbara 1997, Oyelese 1999, Catanzarite 2001, Hutchon 2002).

Tratamiento

En caso de sangrado el nacimiento se resolvera mediante una operacidn cesarea de urgencia, y con el
diagnéstico prenatal confirmado, se aconseja la cirugia programada en la semana 332 (Hoover 2014) 0 a mas
tardar en la 34-35% (SOGC 2010). En esta situacion la mortalidad perinatal se reduce al 3% (Pérez 2008).

Causas mas frecuentes de hemorragia obstétrica en el periodo postparto

Las hemorragias post-parto o puerperales ocurren en el 4-8% de los partos vaginales (Norris 1997), aunque
Hoffman (2009) refiere cifras menores en los EEUU: 1,6-4,9%. Las hemorragias post-parto fueron clasificadas
en tempranas o tardias, segun se presenten durante las primeras 24 horas posteriores al nacimiento o
transcurrido el primer dia del mismo, respectivamente (Norris 1997). Las etiologias mas comunes son tres:
atonia uterina, laceraciones cérvico-vaginales y retencion de restos placentarios. Con menor frecuencia se
presentan los trastornos adherenciales placentarios — placenta acreta, increta o pércreta — la ruptura y la
inversion uterina. Las hemorragias post-parto tardias suelen deberse a infecciones, subinvolucion del lecho
placentario o a la retencidn de restos ovulares (Anderson 2007) y son diagnosticadas en 1-2% de las enfermas
(Hoffman 2009). Liberado el feto de la cavidad uterina, una aproximacion inicial sobre el origen de la hemorragia,
se efectlia tomando como referencia el periodo previo o posterior a la remocion de la placenta, segun se detalla
en el algoritmo 2.
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Hemorragias en el Periodo Postparto

placenta removida?

exploraciéon manual remocion Utero blando Gtero
sin plano de clivaje parcial y subinvolucionado contraido
| | | | |
PLACENTA RESTOS ATONIA LACERACION HEMATOMAS
ACRETA OVULARES UTERINA CERVICOVAGINAL PELVIANOS

Algoritmo 2. Orientacidn diagndstica de las hemorragias postparto

Las hemorragias postparto del tercer periodo, previas al alumbramiento de la placenta, son menos frecuentes
de observar. Si la placenta no fue liberada, espontdneamente o con la traccion suave y sostenida del cordén,
transcurridos 30 minutos después del parto, debera plantearse la posibilidad de su indebida retencién o
producto de algun trastorno adherencial. Esta situacion se presenta en el 2% de los partos vaginales (Shevell
2003).

Los denominados trastornos adherenciales placentarios incluyen a la retencién de restos ovulares, la placenta
previa y los acretismos placentarios, en el sentido amplio del término. En el primer caso se realiza la exploracion
manual de la cavidad uterina bajo anestesia, para proceder a su extraccion manual, salvo que surja alguna
dificultad en el procedimiento, como ausencia de plano de clivaje o imposibilidad de separacién, en cuyo caso
el procedimiento sera suspendido de inmediato ante la sospecha de acretismo. En ausencia de este ultimo, el
legrado cuidadoso de la cavidad bajo control ecogréfico, facilita la remocién de restos ovulares y minimiza los
riesgos de perforacion.

Con la expulsién completa de la placenta — hemorragias del cuarto periodo - mas del 90% de los casos son
debidos a la atonia uterina mientras que, las laceraciones del trayecto cérvico-vaginal se presentan con el Utero
contraido (Norris 1997).

Los denominados factores de riesgo prenatales, solo predicen el 40% de los casos de hemorragias post-parto
(Ramanatham 2006). Tres de estos factores muestran su mayor incidencia en los ultimos afios: 1) el aumento
de la edad materna; 2) los embarazos multiples como consecuencia de la fertilizacion asistida y 3) la mayor
incidencia de los trastornos adherenciales placentarios debido al aumento en el nimero de cesareas
(Ramanatham 2006).

1. Acretismos placentarios
Se determind la influencia de los acretismos placentarios sobre la frecuencia de las hemorragias postparto, que
resulté baja, solo contribuyeron a esta ltimas con el 1% del total, sin embargo, tuvieron un fuerte impacto sobre
el nimero de histerectomias, representando el 29% de las mismas (Mehrabadi 2015).

Frecuencia

Antes de la década de 1970 era una patologia poco frecuente, 1:30.000 (Silver 2015). En la actualidad, se
refiere una frecuencia de 1 caso de acretismo cada 2.500 nacimientos (Miller 1997, ACOG 2002, ACOG 2010,
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Doumouchtsis 2010, Koai 2014), con una incidencia creciente que en nuestra casuistica que llega a 1:1.300
aproximadamente y en otras alcanza 1:500-700 (Kara 2010, Kara 2012. EI-Messidi 2012, Mehrabadi 2015, Bailit
2015).

La prevalencia de acretismo placentario durante la dilatacion y legrado de la cavidad ejecutado en el curso del
segundo y tercer trimestre es 0,04% (Gupta 2012).

Factores de riesgo

Aproximadamente el 95% de las pacientes con trastornos adherenciales placentarios exhiben factores de riesgo
identificables (Hayes 2011). El 18% de los casos ocurren en nuliparas y el 37% carecian del antecedente de
cesérea (Bailit 2015). El riesgo de padecer placenta acreta aumenta con el nimero de cesareas previas (Zaideh
1998, Armstrong 2004, Morlando 2013). Este riesgo fue cuantificado entre 0,03% y 7,7% en pacientes que
fueran sometidas a una y seis cesareas respectivamente y se incrementa de manera significativa si ademas la
implantacién placentaria es baja, anterior o posterior - placenta previa -: 3-5% hasta 67% aproximadamente con
el antecedente de una a cinco cesareas previas (Clark 1895, ACOG 2006, Eshkoli 2013), tabla 3. El riesgo es
mayor cuando la placenta asienta sobre una cicatriz de cesérea (ACOG 2010).

Numero cesareas | Con placenta previa | Sin placenta previa
1 3,3 0,03
2 11 0,2
3 40 0,1
4 61 0,8
>5 67 4,7

Tabla 3. Frecuencia de acretismos de acuerdo al nimero de cesareas
y la presencia 0 ausencia de placenta previa. ACOG 2010

Las gestaciones en cuernos rudimentarios, considerada una variable del embarazo ectdpico, se asocian con
acretismos en el 11,9% de los casos. En una serie, sobre 33 casos de ruptura cornual, 7 se vincularon con
acretismos coexistentes (Oral 2001). La elevada frecuencia de acretismos se debe a la variable constitucion de
la pared muscular del cuerno uterino (Chopra 2009).

También se consideran factores de riesgo a la paridad: mas de 2-3 nacimientos, el antecedente de legrado
uterino: presente en 18-60% de los casos, la miomectomia, la remocién manual de la placenta, como asi
también el haber padecido infecciones uterinas (You 2006, ACOG 2010, Noguera 2013). Higgins (2013) reviso
una serie de casos entre 1975-2010 y observd que si bien existid una correlacion lineal entre el nimero de
cesareas previas y la cantidad de acretismos, a partir del afio 2000 la incidencia de placentas &cretas casi se
duplicé, indicando la probable existencia de otros factores de riesgo.

En los casos con placenta acreta las vellosidades coriénicas de adhieren al miometrio en lugar de quedar
restringidas a la decidua basal; la invasion del miometrio define la presencia de incretismo placentario; mientras
que, en los casos con placenta pércreta las vellosidades traspasan el miometrio y pueden afectar érganos
adyacentes, figura 6 (ACOG 2010). Dos terceras partes de los acretismos son de localizacion anterior (Koai
2014). La invasidn vesical ocurre en 5,4% de las enfermas y la hemorragia de cierta magnitud se presenta en
8,8% de ellas (Matsubara 2011).
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Figura 6. Placentas accreta, increta y pércreta

Varios autores presentaron casos durante el segundo y tercer semestre con hemoperitoneo por percretismo
con invasion fundica y ruptura uterina (Dwyer 1998, LeMarie 2001, Massotto 2001, Gupta 2003, Lapresta 2003,
Baruah 2004, Vyjayanthi 2002, Huang 2005, Aguilar 2010). La ruptura uterina surge en hasta el 15% de los
casos de acretismos (You 2006, Hornemann 2011). Otros casos similares fueron referidos en los que el implante
se localizé sobre una cicatriz previa (Maria 2003, Martinez 2004, Roca 2009, Gupta 2012), en uno de ellos tan
precozmente como a las 8 semanas de gestacion (Richa 2012).

Un caso excepcional de placenta increta fue diagnosticado al final del primer trimestre en un embarazo ectdpico
sobre una cicatriz de cesarea previa. A pesar del conocimiento prequirirgico de esta patologia a través de la
ecografia y la RNM, la reseccién ocasion6 un sangrado profuso que motivo una histerectomia supracervical
(Overcash 2012). En ofra enferma, el diagnéstico de percretismo con invasion vesical se efectud durante el
primer trimestre (Brown 2016).

No se logré identificar factores de riesgo que podrian contribuir a individualizar mujeres con posibilidad de sufrir
hemorragias exanguinantes, entre aquellas con diagndstico prenatal de acretismo (Wrigth 2011).

Patogenia

El trastorno de adhesion placentaria se atribuye a la ausencia o deficiencia de la membrana de Nitabuch, capa
fibrinoide que separa el corion frondoso de la decidua basal. Sin embargo, el mecanismo ultra-estructural que
sustenta esta patologia es complejo y se vincula con la ausencia de sefiales bioquimicas para detener el avance
del trofoblasto invasor sobre el tejido subyacente, cuando este ultimo fue dafiado por intervenciones previas
(Noguera 2013).

Diagnéstico

El 95% de las mujeres con acretismo placentario tienen factores de riesgo identificables (Doumouchtsis 2010),
motivo por el que debera recurrirse a los métodos diagndsticos en su busqueda. Durante el parto el diagnéstico
es clinico, si la placenta no fue expulsada luego de 30 minutos (Henrich 2008) y durante el intento de remocion
manual se constata que carece de plano de clivaje por la ausencia de decidua basal, iniciandose una
hemorragia severa, el diagndstico es acretismo placentario en particular cuando, con el antecedente de
cesarea, la implantacion es baja (Miller 1997). Asi mismo, durante el alumbramiento, la retencion de uno o mas
cotiledones debe inducir la sospecha de acretismo (Haghenbeck 2013).
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Resulta interesante mencionar la probable discrepancia que pudiera surgir entre el diagnéstico clinico de
acretismo y el que se establece a través del estudio histopatologico de la placenta (Armstrong 2004, Wu 2005,
You 2006, Haghenbeck 2013). La histopatologia no confirmé la presencia de acretismo en el 28% de las mujeres
con diagnéstico prenatal en los estudios por imagenes (Doumouchtsis 2010). Uniendo ambos criterios se
consider6 la existencia de acretismo en casos con:

1. confirmacion histopatologica en una pieza de histerectomia.

2. dificultad manual para remover la placenta sin evidencias de un plano de separacion, transcurridos 20
minutos del parto conducido mediante manejo activo.

3. severo sangrado continuo del lecho placentario luego de la remocion de la placenta, en presencia de
un Utero contraido.

Considerando estos criterios, el 55,9% de los casos correspondieron a acretismos con confirmacion
histopatolégica, incretismos 8,1% y percretismos 4,5%, mientras que en 31,5% restante el diagndstico se
fundamenté en los hallazgos clinico-quirtrgicos (Wu 2005, Palacios 2008).

En otro estudio, tomando como base Unicamente el diagnéstico histopatologico, el 81,6% de los casos
corresponden a acretismos, el 11,8% a placentas incretas y el 6,6% a percretismos (ACOG 2010).

En la actualidad, mediante la ecografia Doppler color (Comstock 2004, Warshak 2006, Doumouchtsis 2010) y
la resonancia nuclear magnética con gadolinio, que se efectia en la segunda mitad de la gestacion, el
diagnéstico es confirmado con elevado grado de certeza, siempre que el adiestramiento y la experiencia del
especialista en imagenes resulte adecuada (Palacios 2005, Palacios 2008). La ecografia Doppler identifica la
existencia de acretismos placentarios y su extension tomando como base los criterios de Finberg, tabla 4.

Pérdida de la zona hipoecoica normal retroplacentaria (signo poco confiable)
Presencia de lagos placentarios mdltiples (aspecto de queso suizo)

Miometrio retroplacentario con espesor menor de 1 milimetro

Adelgazamiento o irregularidades de la interfaz serosa uterina/pared vesical (pércreta)
Tejido trofoblastico mas allé de la serosa (pércreta)

Tabla 4. Signos ecograficos en escala de grises

Los tres criterios ecograficos mencionados en primer término son los signos que se reportan con mayor
frecuencia en la practica asistencial (Haghenbeck 2013, Tanimura 2015), aunque el primero es el que ofrece
mayor nimero de falsos positivos (Cali 2013). Con la ecografia transabdominal podré resultar dificultoso
visualizar la porcién inferior del segmento (Doumouchtsis 2010, Esakoff 2011). En cambio, la ecografia
transvaginal tiene una sensibilidad y especificidad de 87% y 98% respectivamente y un valor predictivo positivo
y negativo de 93% y 97,6% respectivamente (Shevell 2003, Hayes 2011). Con el uso de Doppler color mejora
el diagnostico de invasion placentaria al identificar &reas de flujo sanguineo turbulento (Cali 2013, Pilloni 2016)
producto de angiogénesis, con una sensibilidad y especificidad de 82-100% y 92-96% respectivamente (Shevell
2003, Maher 2013, D’Antonio 2013, Chalubinski 2013, Haghenbeck 2017). Bowman (2014) afirmd, luego que
seis operadores evaluaran 229 estudios, que la ecografia no tiene tanta sensibilidad diagnostica. Refirié valores
de sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo de 53,5%, 88%, 82,1% y 64,8%
respectivamente. Rac (2015) asignd puntuacién a cada hallazgo ecografico de acretismo, construyendo un
indice de predictibilidad diagndstica. De su implementacion practica resulté una curva ROC de 0,87.

Estos signos ecograficos podran detectarse precozmente desde la 152 a 20? semana del embarazo (Comstock

2011, El-Messidi 2012). Se acepta que, el diagnéstico ecografico prenatal es mas facil y seguro de realizar
cuando la localizacion placentaria es anterior (Koai 2014).
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Por su parte, la RNM resulta particularmente Util en casos de placentas con implantacién fndica o posterior,
en obesas y en presencia de invasion parametrial o vesical (Shevell 2003, ACOG 2010, Pacheco 2011). No
obstante, su indicacién no se limita a estos casos, debido a que permite conocer, con cierto grado de certeza,
la extension y penetracién de la lesion y de este modo afrontar la cirugia con un plan quirGrgico pre-concebido
(Palacios 2013). Identifica el tejido placentario invasor como una sefial de alta intensidad. El contraste de las
imagenes con gadolinio permite apreciar la diferencia entre placenta y miometrio al adquirir este ultimo el
contraste, segundos mas tarde que la placenta, y de este modo establecer el grado de invasién en extension y
profundidad (Maldjian 2000). El gadolinio cruza la placenta con efectos desconocidos sobre el feto. En T2 la
imagen placentaria se muestra hiperintensa y heterogénea, mientras que las lagunas placentarias se exhiben
como bandas intraplacentarias oscuras (Hayes 2011). El estudio se efectuara entre las semanas 307 y 342
(Palacios 2005). La sensibilidad y especificidad del método contrastado es 88-94% y 84-100% respectivamente
(Doumouchtsis 2010) y algunos autores lo consideran similar a la ecografia (Hayes 2011, D’Antonio 2014).

En casos seleccionados — placenta pércreta - el uso de la citoscopia o de la endoscopia digestiva baja, podria
tener alguna utilidad, que algunos niegan (Tikkanen 2011). No se aconseja efectuar la biopsia endoscopica de
estas lesiones (Wadhwa 2013).

Por causas indeterminadas, las alfa fetoproteinas se encuentran elevadas (McDuffie 1994, Marcickiewicz 2005),
lo mismo ocurre con la gonadotrofina coriénica y la creatinina-kinasa — CPK — (Duarte 2008). Esta Ultima se
incrementa solo en casos de invasién miometrial (ACOG 2010). Los valores séricos de alfa fetoproteinas 2,5
veces por encima de su valor normal, se vinculan de manera directa con el grado de extension tisular de la
placenta, y su determinacion fue aconsejada en casos con cesarea previa, implantacién placentaria baja o
imagenes ecograficas dudosas de acretismo (O’'Brien 1996).

Disponer del diagnéstico previo al nacimiento permite elaborar la mejor estrategia para su tratamiento,
solicitar todos los recursos humanos y materiales necesarios y asi mejorar el pronostico materno-
fetal. Estas mujeres siempre requieren internacién en centros asistenciales de tercer nivel.

La verdadera extension de la lesion solo podra confirmarse mediante el exdmen visual durante la cirugia que
se llevara a cabo antes o durante la 35 semana (Palacios 2005, Hayes 2011).

Cuadro clinico

En desconocimiento de su existencia, todo intento de remover la placenta inicia un sangrado considerable que
puede conducir a una situacion catastréfica (Teo 2008), motivo por el que, de inmediato se detendra la maniobra
extrayendo solo la porcién removible (Komulaimen 1995). Continuar con la remocion de la placenta incrementa
la morbilidad materna de 36% a 67% (Eller 2009). El monto de la hemorragia fue estimado en méas de 2 litros
en 66% de los casos, mas 5 litros en 15%, mas de 10 litros en 6,5% y mas de 20 litros en 3% de las enfermas
(Doumouchtsis 2010). En el 28% de las mujeres, se desarrolla una CID (Silver 2015).

La hemorragia grave en el curso del acretismo no solo se presenta durante el alumbramiento; también podra
manifestarse durante la gestacion, como ocurre en el 30% de lo casos, debido a su asociacion con la placenta
previa (You 2006). Por lo tanto, podra simular el comportamiento de una placenta previa con sangrados
vaginales severos (Chapman 1999, Khan 2004, Habek 2007). La hemorragia indolora a través de la vagina se
encuentra presente en 70-80% de los casos, y las contracciones uterinas surgen en el 20% (Shevell 2003). El
miometrio adyacente al &rea afectada con fragmentos placentarios adheridos no se contrae (You 2006).

En otro caso el sangrado exanguinante se hizo presente en el curso de la tercera semana del puerperio,
comprobandose la existencia de un acretismo cervical no advertido durante el parto (Olatunji 2005).
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Con el percretismo placentario, la ruptura uterina durante la gestacién es probable, en ocasiones en periodos
tempranos, como fue mencionado en casos con 9, 14 y 20 semanas de gestacién (Fleisch 2008, Wadhwa
2013).

El caso publicado por Gupta (2012) esta referido a un aborto incompleto en la 17 semana del embarazo. El
legrado de la cavidad ocasiond un sangrado profuso por la existencia de percretismo que finalizé en una
histerectomia.

La morbilidad materna resulta significativamente mayor cuando el acretismo involucra a placentas con
localizacién anterior (Koai 2014) y en términos generales, afecta a mas del 60% de los casos (Eshkoli 2013).
Algunas de las principales complicaciones de esta afeccién incluyen las mencionadas en la tabla 5 (ACOG
2010):

Histerectomia de urgencia

Shock hemorrégico y coagulopatia
Lesiones de érganos adyacentes
Embolia de liquido amnidtico

Tabla 5. Algunas de las principales complicaciones de los acretismos placentarios

Para disminuir su incidencia se propuso elaborar una estrategia para el diagndstico y tratamiento tomando en
cuenta todos los recursos actualmente disponibles (El-Messidi 2012). No obstante, los acretismos son
responsables del 51% de las histerectomias de urgencia (Eshkoli 2013).

Tratamiento

Hasta hace pocos arios el tratamiento de los acretismos extensos y los percretismos reconocia dos conductas;
la histerectomia que, ante una hemorragia severa resultaba la Unica alternativa posible; o en ausencia de
sangrado activo poder intentar el tratamiento conservador con permanencia total o parcial de la placenta in situ.
Hoy en dia, diversos procedimientos quirirgicos y/o endovasculares reducen el flujo sanguineo del Gtero y
permiten ejecutar técnicas de reseccién placentaria con reconstruccion uterina, preservando la fertilidad.

En cualquier caso, se recurrira a centros institucionales de tercer nivel que cuenten con equipos especializados
en la atencion de esta patologia (Belfort 2010). El tratamiento efectuado por equipos multidisciplinarios logra
mejores resultados que los obtenidos con la atencion estandar. Los resultados se resumen en: menores
requerimientos transfusionales, reduccion de la morbilidad y menor nimero de reoperaciones (Eller 2011).

1. Durante el periodo prenatal

En una extensa serie norteamericana, solo en el 53% de los casos hubo diagnostico presuntivo prenatal (Bailit
2015). Establecido el diagnéstico, se aconsejara el reposo en cama (Silver 2015) domiciliario u hospitalario,
segun convenga de acuerdo al estado clinico de la enferma. La incorporacion de hierro y acido félico optimizara
los valores de hemoglobinemia.

Con una placenta previa y un cuello cuya longitud es igual o menor de 30 milimetros en la 32 semana de
gestacion, el riesgo de hemorragia es elevado (Pacheco 2011, Wortman 2013). El sangrado vaginal puede
surgir precozmente; en un caso aparecio en la 92 semana (Hamid 2015). Si bien durante el periodo prenatal la
placenta pércreta con invasion vesical puede no dar sintoma alguno, existe la posibilidad de hematuria grave
en el 9-31% de los casos (Jaswal 2002, Takai 2005, Oyelese 2006, Doumouchtsis 2010) y podra resultar de tal
magnitud que conduzca a la exanguinacion y muerte (Kotwal 1999).
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Con menos de 34 semanas de gestacion y en ausencia de sangrado, se evaluara la indicacién de corticoides
para inducir la maduracién pulmonar fetal (Silver 2015). Con un feto pre-viable, extender el periodo gestacional
implica mayor riesgo de hemorragia grave, ruptura de membranas y parto prematuro; por el contrario, reducirlo
demasiado expone al feto a los peligros de la inmadurez (Silver 2015).

Pocos casos de acretismo diagnosticados durante el segundo trimestre continuaron con el embarazo hasta
alcanzar las 28-32 semanas de gestacion en ausencia de sangrado (Aboulafia 1994). Se trata de mujeres
seleccionadas por ser primigravidas afosas, bajo tratamiento de reproduccion asistida y con un fuerte deseo
procrear. La resolucién podra extenderse hasta la semana 342 (Silver 2015), pero en ningln caso se aconseja
sobrepasar la 367 semana de gestacion (ACOG 2010, Silver 2015). La mayor parte de los autores recomiendan
planear la operacion cesarea para la semana 342-352, excepto el RCOG que, en casos asintomaticos, sugiere
prolongar el embarazo mas alla del periodo referido (Hayes 2011).

Exceptuada esta condicion y con el diagnéstico efectuado en el curso del primer o segundo trimestre de la
gestacion, se interrumpira el embarazo recurriendo a la embolizacion arterial y/o la administracion de
citostaticos (Kapoor 2003, Tseng 2006, Frick 2016). Intentar un legrado en el primer trimestre tiene altas
probabilidades de causar una hemorragia masiva que terminara en una histerectomia (Hamid 2015).

Tikkanen (2011) compard las pérdidas hematicas en un grupo de 20 mujeres con diagnéstico prenatal de
acretismo versus un nimero similar con diagnéstico intraparto. La diferencia resulté significativa: en promedio
4.500 mL contra 7.800 mL respectivamente. Chantraine (2013) compar6 los resultados entre un grupo de 40
mujeres con el diagndstico prenatal ya establecido, y otro con 26 casos diagnosticados durante el nacimiento.
En estas Ultimas hubo mas histerectomias de urgencia y mayor nimero de transfusiones. Similar resultado
obtuvo Grace (2013). Bailit (2015) reunié 84 casos con diagnéstico prenatal de acretismo, 92% fueron
histerectomizadas, 33% sufrieron hemorragias severas y 39% debieron ingresar a la unidad de cuidados
intensivos.

La colocacion profilactica de catéteres balon en ambas arterias iliacas internas se tradujo en menor monto de
la hemorragia y menor requerimiento transfusional solo en el subgrupo con percretismos (Cali 2014), no asi en
casos con acretismos (Salim 2015). La derivacién a una institucién médica de tercer nivel es lo indicado.

2. Luego de un aborto esponténeo

La sospecha de acretismo surge cuando, luego de un legrado uterino efectuado como consecuencia de un
aborto espontaneo incompleto, la enferma presenta hemorragia genital, gonadotrofina coridnica elevada e
infertilidad (Confino 2014). La ecografia obstétrica transvaginal revela una invasion miometrial de 2-5
milimetros. El tratamiento consiste en la reseccién de los restos ovulares mediante histeroscopia. Teniendo en
cuenta los repetidos legrados, aumenta el riesgo de recurrencia en futuros embarazos.

3. Durante el parto-cesarea

Con la indicacién de una operacion ceséarea y ya identificada la localizacion de la placenta, se tomaré la
precaucion de realizar la histerotomia lejos de su implantacion para evitar provocar hemorragias exanguinantes.
Se recomienda el acceso a la cavidad abdominal por medio de una incisidn mediana amplia y la histerotomia
vertical fundica en casos con insercién placentaria baja (Hudon 1998, Pacheco 2011, Wortman 2013). Las
incisiones fundicas o en la cara posterior del Utero requieren la exteriorizacion del mismo (Wax 2004, ACOG
2010). Esta maniobra podra incrementar la posibilidad de embolismo aéreo.

Es necesario el reconocimiento ecografico prenatal del sitio de insercion placentaria para planear el
abordaje quirurgico de la histerotomia.
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Si el diagnéstico se realiza en el periodo de alumbramiento, ante la imposibilidad de remover la placenta debera
optarse por alguna de las opciones terapéuticas posibles, abajo mencionadas.

1. Finalizada la cesarea, proceder con la histerectomia total sin remover la placenta, en la 34-35% semana
(Duarte 2008, Hull 2010, EI-Messidi 2012), salvo en aquellos casos en los que se afecte la porcién superior del
segmento, en los que se podra realizar la ablacién subtotal (Palacios 2008). La intencién de planear una
histerectomia tiene por fundamento reducir los riesgos inherentes a cualquier ofra conducta terapéutica
(Weiniger 2016). En todos los casos el procedimiento se llevara a cabo previa interrupcion del flujo sanguineo
con ligaduras de las arterias hipogastricas (Chapman 1999) o de las uterinas (Bautista 2011, Bautista 2012),
embolizacién arterial o posicionamiento de catéteres con balones en ambas arterias hipogastricas o en la aorta
infrarrenal mientras se realiza la exéresis del érgano reproductor (Levine 1999; Shih 2005, Senthiles 2006,
Sumigama 2007, Masamoto 2009, Angstmann 2010). Massiah (2006) considera mas efectivo el baldn oclusivo
en la arteria hipogéstrica, que la ligadura de la rama anterior de la arteria, considerando que esta Ultima técnica
no evita la circulacion retrégrada que se establece a través de colaterales de la rama posterior.

Un conjunto de medidas fue recomendado por Matsubara (2013) para reducir los riesgos derivados de la
cesérea-histerectomia en casos de acretismos:

Colocar catéteres balones en arterias iliacas
Colocar catéteres doble J en uréteres
Histerotomia flndica

Evitar el uso de drogas utero-ténicas

Doble ligadura del ligamento ovarico

Clampear los parametrios

Efectuar cistotomia cuando exista invasion vesical

Okin (2001) utilizé la vasopresina antes de iniciar la histerectomia, diluyendo 10 Ul en 10 mL de solucién
fisioldgica en inyectandola intramiometrial cercano a los vasos uterinos a la altura del segmento inferior. Redujo
las pérdidas heméticas durante la cirugia en un 40% aproximadamente (Brolmann 2002).

En la actualidad, el 38% de las histerectomias tienen por responsables a los trastornos adherenciales
placentarios (Doumouchtsis 2010). La histerectomia en casos con acretismos redujo la mortalidad actual a
menos del 2% (Khadra 2002) pero el costo fue la pérdida de la fertilidad.

Podria argumentarse que el fin justifica los medios, sin embargo, el trabajo publicado por Weiniger (2016) suma
datos preocupantes: en el 47,8% de los casos, el examen histolégico no confirmd el diagndstico clinico.
Ademas, deberan considerarse las complicaciones vinculadas con la cesarea-histerectomia electiva por
acretismos. En una serie de 29 enfermas bajo esas circunstancias, se causo la seccion ureteral accidental en
dos casos Y la relaparotomia por hemorragia fue necesaria en 4 enfermas (Hoffman 2010). Con la cesarea-
histerectomia el riesgo de lesion vesical es 15%, de injuria ureteral 2% y de embolia pulmonar de 2% (Tikkanen
2011).

El American College of Obstetricians and Gynecologists considera que la cesarea-histerectomia es el
tratamiento de eleccidn en caso de placenta acreta. En fecha mas reciente, Warshak (2010) insiste con esta
conducta terapeutica que, por sobre todo, se vincula con la experiencia, recursos institucionales y experiencia
de cada autor (Shih 2006) como asi también con la posibilidad de contar con diagnéstico prenatal, teniendo en
consideracién que, el grado y la extension de la lesion sera definitivamente establecido durante la cirugia. La
presencia de hemorragia aguda con inestabilidad hemodinamica y del deseo de mantener la fertilidad por parte
de la madre, son factores importantes a tener en cuenta (Makhseed 1995, Ryan 2002).
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Las pérdidas hematicas con la cesarea-histerectomia oscilan habitualmente entre 2.000 a 5.000 mL (ACOG
2010). La reserva y disponibilidad de hemoderivados estara asegurada antes de iniciar la cirugia.

Las hemorragias post-histerectomias generan un problema grave para la madre el el equipo médico asistente.
En una serie de cinco enfermas sometidas a histerectomia, el empaquetamiento abdémino-pelviano logré
contener la hemorragia por coagulopatia cuando otros métodos fallaron (Ghourab 1999). En otro caso con
hemorragia proveniente del mufién cervical post histerectomia subtotal por placenta pércreta, se coloc6 un
balon a través de la vagina durante la laparotomia. Inflado con 470 mL de solucién salina y con una traccion
ejercida sobre el mufién durante tres dias, se controlé la hemorragia; fue desinflado y retirado evitando la
relaparotomia (Fahy 2003).

La disponibilidad de radiologia intervencionista de urgencia, permite el control del sangrado post-histerectomia
mediante la embolizacidn de los vasos lesionados, evitando una nueva intervencién quirdrgica con los riesgos
inherentes a la misma.

2. La segunda alternativa se refiere a evaluar la posibilidad despegar la placenta con un minimo de esfuerzo
cuando la superficie adherencial es pequefia — acreta focal - y la invasion placentaria es superficial, ya que no
toda la superficie placentaria podré verse afectada por el acretismo (Teo 2008). Se deja aclarado que este
proceder conlleva el riesgo de provocar una hemorragia exanguinante y solo se implementara cuando,
desprendida casi la totalidad de la placenta, se compruebe que la adherencia superficial — acretismo
propiamente dicho - esta limitada a un pequefio porcentaje de la misma — acretismo focal -. De obtener éxito
con la maniobra, se evitaran los riesgos inherentes al tratamiento conservador o la histerectomia.

Si se comprobare la existencia de placenta acreta total o parcial, increta o pércreta, todo intento
de separarla sera evitado.

Se deja aclarado que la placenta acreta focal es aquella que afecta un ldbulo o parte de él. La forma parcial
compromete dos o mas Iébulos, mientras que la total involucra a todos ellos (Wortman 2013)

Completado el alumbramiento, se obteniene la hemostasia con puntos de sutura en equis transmurales sobre
el lecho (Marcickiewicz 2005), pudiéndose para ello recurrir, de ser necesario, a la inversién transitoria del cuello
(Sakhavar 2015) o bien mediante la utilizacion de diversas técnicas de aposicion y compresion uterina
(Somunkiran 2007). En casos de acretismo focal, las suturas de compresion uterina, obtuvieron un adecuado
control de la hemorragia (Ho-Cho 2000, Harma 2005, Hwu 2005, Baskett 2007, Gungor 2009, Arduini 2010).

En otros casos, previa ligadura de las arterias uterinas y diseccién del espacio Utero-vesical, el sangrado del

lecho placentario fue controlado mediante una sutura compresiva continua en 8, que puede repetirse en paralelo
hasta deterner la hemorragia, figura 7 (Shazly 2012).

~o ey V¥ Y Ve d

Figura 7. Sutura compresiva multiple en 8. Shazly 2012

Cuando la pared anterior del Utero queda muy debilitada, se efectuara la sutura sobre el lecho placentario
reforzadndolo con un pliegue del peritoneo visceral (Huang 2014).
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Los empaquetamientos y los balones intracavitarios también podran resultar efectivos (Chow 2004, ACOG
2010). En casos con acretismos corporales, el sangrado podra controlarse durante el tiempo suficiente hasta
completar la hemostasia definitiva, mediante el uso de un torniquete cervical (lkeda 2005). En seis casos con
acretismos corporales, luego de la cesarea, se llevo a cabo el tratamiento conservador con desvascularizacion
complementaria mediante ligaduras quirurgicas regladas (Verspyck 2005).

Una dificultad podra surgir al intentar suturar el segmento en su porcién mas baja debido a lo estrecho y delgado
del area, cuidando de no obstruir el canal cervical (Tamizian 2001). La utilizacion de materiales hemostaticos
locales o la electrocoagulacion mediante gas de argon representan alternativas validas a considerar en esta
situacion (Hudon 1998).

En varios casos publicados de acretismos placentarios focales se utilizd vasopresina en inyeccidén sub-
endometrial para cohibir la hemorragia luego de remover la placenta (Zaki 1997, Lurie 1997). La vasopresina
es un potente vasoconstrictor arteriolar que actua sobre receptores V1 que incrementarian en calcio intracelular
en el musculo de la pared arteriolar. En consecuencia, provoca vaso-espasmo agudo con caida del flujo
sanguineo local favoreciendo la formacion del tapon hemostatico (Schuurmans 2000). Se diluyen 20 unidades
de vasopresina en 100 mL de solucién salina normal, equivalente a 0,2 U/mL y se inyecta a razén de 1 mL por
vez, en diferentes sitios del lecho sangrante (Duenas 2008). La vida media de la vasopresina es 24 minutos
aproximadamente (Duenas 2008). Resulta de importancia efectuar la dilucion mencionada y evitar la inyeccion
intravascular, que podra causar hipertension arterial, bradicardia o asistolia (Schuurmans 2000, Duenas 2008).

En 2007, Nelson describi6 el uso simultaneo de las suturas de compresion, con baldn intrauterino, para las
atonias. Arduini (2010) presentd su casuistica utilizando esta técnica combinada en enfermas con placenta
previa acreta. La misma consiste en efectuar puntos hemostaticos sobre el lecho placentario, realizar la técnica
de compresidn uterina de B-Lynch posicionando las suturas sin tensarlas, colocar un balén intrauterino de Bakri
que se llena con 100 mL de solucion salina tibia, tensar las suturas de compresion y finalmente completar el
relleno del balén. De esta manera se obtiene un “sandwich uterino” que ejerce presion sobre los vasos
sangrantes en ambos sentidos, figura 8.

Figura 8. Suturas de compresion — técnica de Hayman - y balén intracavitario. Yoong 2012

Nueve enfermas fueron tratadas exitosamente mediante esta técnica, sin tener que recurrir a ligaduras
vasculares o embolizacion arterial. Para disminuir el riesgo de isquemia miometrial, se aconsejé inflar el balon
luego de efectuar las suturas, mientras se visualiza la respuesta del muasculo. También se sugiri6 usar
volumenes de inflado menores de 500 mL o reducirlos a la mitad al cabo de las primeras 12 horas de colocado
(Diemert 2012). De no disponer de un balén, podra reemplazarse con un tapon intrauterino con gasa
complementado con las suturas compresivas (Kaplanoglu 2015).
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Por su parte, Hayes (2011) considerd que la asociacion de multiples suturas hemostaticas con la embolizacion
selectiva resultd mas util que el uso de esta Ultima aislada. Canonico (2013), utilizé todos los recursos
mencionados, incluyendo la cateterizacion preventiva de la aorta descendente, con buenos resultados.

Bennich (2005) propuso un nuevo método hemostatico para las implantaciones bajas mediante ligaduras pre-
posicionadas que se tensan luego del alumbramiento. Dawlatly (2007) obtuvo el control del sangrado profuso
originado en la cara posterior del segmento luego de extraer una placenta acreta, mediante una nueva técnica
de inversion y sutura del cuello uterino sobre el area afectada. Nishijima (2005) intenté con éxito separar
manualmente placentas acretas mediante histerotomia vertical, eversién de los bordes uterinos e inyeccion
local de ocitocina.

3. En ausencia de sangrado, la tercera opcion es el tratamiento conservador, ya descripto hace mas de medio
siglo, dejando la placenta in situ a la espera de su involucion (Bennett 2009, ACOG 2010, Fox 2015). El cordén
es seccionado proximo a su insercion placentaria para evitar su protusién vaginal (O'Brien 1996) y los ocitocicos
son administrados durante el puerperio inmediato. No existe consenso sobre si la placenta debe removerse
manualmente dentro de un lapso que oscila entre dos semanas y dos meses, 0 bien esperar que la misma sea
expulsada o reabsorbida espontanea (Doumouchtsis 2010), situacién esta Ultima, que puede prolongarse por
hasta seis meses (Komulaimen 1995, Lam 2004, Clement 2004, Jwarah 2006, Yee 2008), o bien acortar ese
periodo a 2-3 semanas con cuatro a seis dosis de metotrexate 50 mg/m2 o 1 mg/kg peso IV asociados a acido
folinico 5 mg por via IM a dias alternos o cada semana durante 1 mes (Hundley 2002, Marcickiewicz 2005,
Morken 2006, Wortman 2013). El metrotexate inhibe la reproduccion trofoblastica y conduce a la necrosis del
tejido placentario a través de la reduccién del flujo sanguineo (Buckshee 1997). No existe un protocolo de
tratamiento establecido para su uso. Los efectos adversos incluyen toxicidad gastrointestinal, estomatitis,
mielosupresion, hepatoxicidad, fallo renal y fibrosis pulmonar (Lee 2008, Doumouchtsis 2010, Wortman 2013)
y requiere monitoreo del hemograma, recuento plaquetario, hepatograma y funcion renal (Crespo 2005). Esta
contraindicado en casos en los que la lactancia es deseada (Lee 2008).

Debera efectuarse el seguimiento semanal mediante la ecografia Doppler y el dosaje de la gonadotrofina
corionica, complementado con la RNM mensual (Armstrong 2004, Honnma 2007, Heiskanen 2008, Ramoni
2013). También se destaco el valor de la TAC dinamica con reconstruccion tridimensional para evaluar la
irrigacion sanguinea de la placenta residual (Endo 2010). El dosaje de las gonadotrofinas se realizan
semanalmente para confirmar la involucion de la placenta (Hundley 2002), aunque estas Ultimas podran llegar
a valores normales a pesar de persistir una masa placentaria residual (Panoskaltsis 2000, Endo 2010, Hayes
2011). Otros prefieren efectuar el seguimiento mediante el control ecogréfico (Hayes 2011). De ser necesario y
posible, se resecara el area afectada en involucién, en un tiempo quirtrgico diferido con preservacién de la
fertilidad (Schnoor 1999, Endo 2010). Nisolle (2013) obtuvo la reseccién completa de los restos de placentas
acretas mediante electro-bisturi bipolar bajo visién histeroscopica.

De este modo, en la serie de Provansal (2010), de 14 enfermas con deseos de procrear, 12 pudieron llevar
adelante una nueva gestacion. Otras requirieron histerectomia tardia por hemorragia, infeccién o bien en las 6
a 10 semanas posteriores por ausencia de absorcion o expulsion del tejido (Davis 1996, Amsalem 2010).
Arendas (2012) recurrié a la histerectomia laparoscépica con el auxilio de la colocacion de clips en ambas
arterias uterinas, programada tres semanas después de la cesarea, en un caso de placenta increta, que por
otra parte no requirié de transfusiones. Sin embargo, Matsubara (2012) advirtié que muchas histerectomias
tardias fueron realizadas de urgencia cuando, no siempre, un equipo experimentado se encontré disponible. En
una serie de 167 pacientes con tratamiento conservador, el Utero fue finalmente preservado en 78% de los
casos (Amsalem 2011).

Por su parte, Verspyck (2005) utilizd técnicas quirtrgicas de desvascularizacién para complementar el
tratamiento conservador en enfermas sin sangrado. Segun el autor, este procedimiento resultd efectivo en
prevenir la hemorragia y promover la involucidn de placentas &cretas localizadas en el cuerpo uterino, no asi
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cuando la implantacion es baja (Doumouchtsis 2010). Chung (2013) recurri6 a la embolizacion postoperatoria
con igual finalidad.

Las complicaciones vinculadas con el tratamiento conservador son: las hemorragias tardias y las infecciones
endometriales, incrementando la posibilidad de tener que recurrir a la histerectomia diferida de urgencia. En
efecto, el tejido necrético predispone al desarrollo de dos complicaciones, la infeccién (Chiang 2006, Hays 2008)
y el resangrado luego de la expulsion placentaria espontanea, manual o instrumental, dias 0 semanas mas
tarde (O'Brien 1996, Armstrong 2004, Clement 2004, Luo 2005, Kayem 2007, Teo 2008). En dos pequefias
series, 15-18% de las enfermas presentaron endometritis puerperal (Kayes 2004, Bretelle 2007, Arendas 2012).
Algunos aconsejan antibiético profilaxis con aminopenicilinas con inhibidores de la beta lactamasa durante los
3 a 10 dias posteriores al nacimiento (Hundley 2002, Kayes 2006, ACOG 2010).

El 12% de las enfermas se complican con coagulacion intravascular diseminada (Arendas 2012). Se comprobé
el desarrollo de coagulacién intravascular diseminada en el transcurso del segundo semestre de gestacion
(Okada 2007) y también varias semanas después del nacimiento (Hays 2008, Amsalem 2011, Judy 2015),
motivo por el que, el monitoreo de la coagulacion debera efecturase durante los 2-3 meses posteriores al mismo.
En otra enferma con tratamiento conservador, en la 9% semana después del nacimiento, surgié sangrado
vaginal, gingival y hematomas, producto de un estado de hiperfibrinolisis sin evidencias de consumo
intravascular diseminado. El tratamiento con acido tranexamico revirtié la situacién (Schroder 2015). En una
serie de 26 casos con acretismos, dos mujeres fallecieron por causa de la coagulopatia (Shahin 2010).

Otra de las complicaciones referidas es la hematuria, que podréd surgir semanas después de iniciado el
tratamiento conservador en enfermas con percretismo (Diop 2009).

En una revision sobre 60 enfermas sometidas al tratamiento conservador, 11 cursaron con infeccién, 21
presentaron sangrado genital y cuatro padecieron coagulacién intravascular diseminada (Hsu 2009). En otra
serie de 167 enfermas, el tratamiento conservador result6 exitoso en 78% de los casos. Las complicaciones
graves surgieron en 10 pacientes, una de ellas fallecié como consecuencia de mielosupresion y nefrotoxicidad
vinculada con el metrotexate (Senthiles 2010). En este ultimo grupo la sepsis grave se present6 en 4,2% de los
casos, mientras que el 28% de las puérperas padecieron algun tipo de infeccion localizada: endometritis 9%,
infecciones de heridas 4,7%, peritonitis y pielonefritis 1,2% cada una de ellas, entre otras. Algun tipo de
morbilidad ocurrié en 16% de las enfermas, y se elevé a 25% cuando la placenta pércreta invadio la vejiga
(Sentilhes 2010). Se comunicé que 19% de los casos con acretismos tratados con el método conservador
terminaron en una histerectomia (Arendas 2012), mientras que otros autores mencionan cifras de hasta el 40%
(Pather 2014).

En Francia se efectud un estudio retrospectivo que abarcé un periodo de 14 afios con 167 mujeres sometidas
al tratamiento conservador, este resultd efectivo en el 78,4% de los casos. Las pacientes presentaron
complicaciones severas, muchas vinculadas con infeccion en 28% de los casos, 11% de hemorragia postparto
tardias y diversas complicaciones uroldgicas; una falleci6 como consecuencia de la depresién medular y la
nefrotoxicidad provocada por el metotrexate (Senthiles 2010).

En otras enfermas con percretismos, el tratamiento conservador permitié efectuar semanas mas tarde la
histerectomia programadas con cistectomia parcial, una vez que la lesién involucioné a su minima expresion,
tomando todos los recaudos para lograr el mejor resultado (Lee 2008). El tiempo de espera promedio para
efectuar la histerectomia fue 39 dias, con un rango de 9 a 105 dias (Sentilhes 2010). A pesar que en un nimero
seleccionado de enfermas la histerectomia diferida fue necesaria, el método conservador redujo la incidencia
de histerectomia de 85% a 15% (Kayem 2004, Yap 2008, Doumouchtsis 2010).

La imposicion de los testigos de Jehova para que se evite el uso de hemoderivados, inclina la conducta a favor
del tratamiento conservador en este grupo de enfermas (Weinstein 2005).
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4. Con una hemorragia obstétrica en curso

La ausencia de estudios prenatales o el error diagndstico por omisidn debido a la inexperiencia del especialista
en imégenes en el momento de informar los resultados, conduce a esta situacion, no infrecuente. Las enfermas
sin diagnostico prenatal portadoras de placenta previa-acreta, tienen alta probabilidad de sufrir una hemorragia
grave postparto que culmine en una histerectomia de urgencia. La falta de prevision eleva la morbi-mortalidad
de manera significativa. La presencia de sangrado prenatal aumenta las posibilidades de un nacimiento no
programado, mas aun cuando surge una ruptura prematura de membranas (Bowman 2014).

La situacion se torna critica cuando el sangrado se vuelve incontrolable. El shock y la coagulopatia surgen como
una constante y las complicaciones quirirgicas son frecuentes. Con el inicio de la hemorragia, la compresion
bimanual abdémino-vaginal del utero y luego el balon intracavitario, reducen inicialmente el sangrado, mientras
se dispone con urgencia el tratamiento quirargico definitivo que mejor convenga para el caso (Palacios 2008,
Doumouchtsis 2010).

Podra lograrse rapido control del sangrado incoercible mediante el clampeo elastico de la aorta infrarrenal, o
con el clampeo parametrial bilateral. Se procede a la reposicion de la volemia, el control del estado de
coagulacion, el apoyo de las funciones vitales, mientras se dispone de los recursos necesarios para continuar
con el procedimiento que en cada caso asegure una hemostasia definitiva, en la medida de lo posible
conservando el érgano reproductor.

Sobre 256 ligaduras arteriales uterinas, O’Leary report6 10 fracasos en el control de la hemorragia, todos en
pacientes con acretismos de implantacion baja. Para el control de las hemorragias originadas en el segmento
inferior se obtuvieron buenos resultados con suturas de compresion segun las técnicas de Ho-Cho o Pereira
luego de movilizar la vejiga, complementadas con la embolizacidn arterial selectiva cuando persistio algun grado
de hemorragia (Palacios 2011). Por su parte, Shahin (2010) utiliz6 la combinacién de las ligaduras de las arterias
uterinas y las suturas compresivas uterinas segun la técnica de B-Lynch para control de la hemorragia en 26
casos de acretismos placentarios. La misma secuencia fue implementada por Blanc (2012) en 56 mujeres con
acretismos; las ligaduras de las arterias uterinas controlaron el sangrado en solo el 23,2% de los casos,
debiéndose complementar con las suturas compresivas en el 76,8% restante. Con este protocolo el resultado
favorecio al 91,1% de las enfermas, cuatro de ellas terminaron en una histerectomia y una fue sometida a
embolizacién arterial. Otra alternativa consiste en ejecutar la técnica de B-Lynch asociada a puntos en cuadrado
— Ho-Cho - en el segmento inferior (Xiao 2011).

Por lo expuesto, la embolizacién selectiva es preferible cuando la implantacién placentaria es baja, con
circulacion suplida por ramas cericales, vaginales y vesicales (Doumouchtsis 2010).

Saber decidir sobre cual es la técnica indicada para resolver cada problema en particular
disminuye el tiempo de sangrado activo y evita mayores complicaciones.

En la urgencia si no se dispone del método de embolizaciém arterial selectiva, no queda otra alternativa que
proceder a la directa identificacion y ligadura del pediculo comprometido, movilizando la vejiga, identificando
los uréteres, disecando tejidos subperitoneales pelvianos, hasta acceder al vaso que provee el sangrado. Este
proceder implica un conocimiento detallado de la anatomia normal y sus variantes, para obtener éxito y evitar
mayores complicaciones.
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Lesiones urolégicas accidentales que involucran vejiga y uréteres se presentaron en 2-3% de los casos, valor
que en algunas series llega a 10-15% (Silver 2015). La relaparotomia por sangrado fue necesaria en el 7% de
las enfermas (Hudon 1998).

5. Percretismo con o sin invasion de estructuras extrauterinas

Si se constata la existencia de percretismo, nuevas técnicas de reseccion del area afectada y reconstruccion
uterina se utilizaron con éxito evitando la ablacion del 6rgano reproductor solo en casos seleccionados en los
que alguna de estas técnicas quirlrgicas pueda implementarse (Kayes 2004, Palacios 2004, Bretelle 2007,
Eisele 2007). Sin embargo, para llevarlas a la practica, se requiere de otras medidas de aseguren la prevencidn
del sangrado masivo. Baste con alertar que, las adherencias placentarias sobre la vejiga o el peritoneo parietal
se vincularon con pérdidas hematicas superiores a los 6.000 mL (Clausen 2013).

Con esta finalidad, la utilizacion de la radiologia intervencionista permitié el control de la hemorragia y de este
modo afrontar cirugias complejas en gestantes con percretismos (Eisele 2007). La colocacion pre-operatoria de
catéteres balones en las arterias iliacas internas es otra opcion Util, mientras que algunos proponen
posicionarlos en las arterias iliacas comunes (Clausen 2013). Con el mismo objetivo, algunos autores prefieren
completar la ligadura bilateral de las ramas anteriores de las arterias hipogastricas, como paso previo a la
reseccién y resconstruccion del 6rgano (Torres 2007, Judlin 2008).

Palacios (2005) publico su extensa experiencia en la reconstruccion uterina, utilizando todos los recursos
actualmente disponibles para extirpar la zona afectada por placentas pércretas con conservacion del 6rgano
reproductor, cuando las condiciones anatdémicas lo permitieron.

La denominada técnica de la “triple P” incluye: 1) identificar el sitio de implante placentario antes de la cirugia y
proceder a efectuar una histerotomia transversa por encima del borde superior de la aquella; 2) proceder con
la desvascularizacion pelviana; 3) resecar la placenta junto con la porcion subyacente del miometrio; y 4)
reconstruir la pared uterina (Chandraharan 2012).

La morbi-mortalidad materna y perinatal se eleva cuando la vejiga sufre invasion trofoblastica (Caliskan 2003).
Una parte considerable de la circulacion sanguinea vesical proviene de vasos colaterales que no se interrumpe
con la ligadura de las arterias uterinas y que, por consiguiente, provoca un profuso sangrado en el intento de
separar la vejiga (ACOG 2010). La invasion profunda de la pared vesical que no afecta el trigono, se resolvera
con una cistectomia parcial y, ocasionalmnte, con reseccion y reimplantacion de los uréteres (Doumouchtsis
2010). Matsubara (2011) describié el abordaje transvesical lateral para la visualizacion directa del &rea afectada,
obteniendo control de la hemorragia y reduciendo al minimo necesario la superficie resecada. De esta manera
evita la separacidn del Utero de la vejiga, origen de sangrados profusos.

Karma (2003), mediante el uso del haz de argdn, logré una adecuada diseccidn del plano utero-vesical en un
caso de percretismo. Si la separacion de la vejiga no es posible, la exéresis de la region afectada con
cistectomia parcial y reconstruccion, sera factible mientras persista indemne el trigono vesical y los uréteres
distales (Massiah 2006). Si la reparacion de la vejiga no fuera posible, la ureterostomia cutanea sera una
alternativa definitiva o transitoria (Caliskan 2003).

En un meta-andlisis referido a percretismos con invasion vesical sometidos a tratamiento quirtrgico
convencional las complicaciones urolégicas resultaron frecuentes de observar e incluyeron: 20% de
laceraciones de vejiga, 13% de fistulas urinarias, 6% de transecciones de uréteres y 4% de casos con capacidad
vesical reducida (Doumouchtsis 2010). Fue necesario efectuar cistectomia parcial en el 44% de las enfermas y
la muerte afecté al 5,6% de las pacientes (Washecka 2002, Doumouchtsis 2010). La cateterizacién ureteral
prequirurgica en casos con diagnostico prenatal de acretismo, redujo la incidencia de complicaciones ureterales
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de 55% a 18% (Eller 2009). A pesar de tomar todos los recaudos preoperatorios, la extensa vascularizacion
regional puede causar una hemorragia exanguinante y generar condiciones adversas para su control.

Tal el caso publicado por Leaphart (1997) que comenzd con la ligadura profilactica de ambas hipogastricas
seguido de histerectomia radical con cistectomia parcial. La pérdida sanguinea estimada fue 21 litros, la
coagulacion intravascular diseminada se hizo presente favoreciendo el sangrado en el postoperatorio, fue
necesaria la ooforectomia bilateral, se lesiond el uréter derecho que se resolvi6 mediante ureterostomia
cutdnea, hubo injuria de la arteria mesentérica inferior que fue embolizada en el postoperatorio, lesion del plexo
venoso pelviano que requirid relaparotomia y empaquetamiento, yeyunostomia de alimentacién, asistencia
ventilatoria mecanica por edema pulmonar y transfusion de 56 U de GR. Como puede apreciarse, se trata de
una patologia que requiere recursos médicos y aptitud profesional para afrontarla, y que excede todas las
recomendaciones que el autor puede hacer al respecto.

Otras estructuras anexas podran sufrir la invasién trofoblastica, como el colon, situacion en la que la colectomia
segmentaria con o sin anastomosis primaria es la unica alternativa posible. La histerectomia total y la ligadura
de ambas arterias iliacas podran resultar insuficientes para contener el sangrado proveniente de la invasion de
los parametrios (Vahdat 2012). Se recurri6 a la diseccion del mismo, preservando el uréter al tiempo que se
resecé el tejido invasor mientras que se realizaba una prolija hemostasia (Singh 2002, Borekci 2008). En el
caso publicado por Ortiz (2013) el tejido trofoblastico se extendié por el ligamento ancho en todo su espesor, €l
hueco pélvico en el fondo de saco posterior y el techo vesical. Se resolvié mediante la ligadura de las arterias
hipogastricas, la histerectomia total con cistectomia parcial y plastica vesical. Por su parte, Vahdat (2012)
considera que la invasion del parametrio genera restricciones para emprender una histerectomia por el riesgo
de sangrado que tal procedimiento involucra en esas circunstancias. Propone el tratamiento conservador, para
proceder con la cirugia radical en un periodo diferido, 7-10 dias mas tarde.

Anestesia

Se menciond a la anestesia epidural continua y a la anestesia combinada espinal/epidural como opciones
validas para estos casos. El 28-29% requieren su conversion a la anestasia general. La anestesia general es
preferible cuando exista inestabilidad hemodindmica, dificultad en el manejo de la via aérea superior, tiempo
estimado de cirugia prolongado, histerectomia electiva o posibilidad de sangrado profuso (Wortman 2013, Silver
2015).

Prondstico

La mortalidad global en presencia de percretismo se eleva a 7-10% (Hundley 2002, Chou 2004, Sinha 2005,
Kayes 2006, Sentilhes 2006, ACOG 2010, Senthiles 2010, Eshkoli 2013, Silver 2015), y en algunas series llega
a 21% (Guleria 2013), con un promedio 7 unidades de glébulos rojos transfundidas (Hundley 2002). El 55% de
las mujeres requieren transfusiones, que superan las 5 unidades en el 21% de los casos. Méas de la cuarta parte
son admitidas en la UCI (Doumouchtsis 2010). Con el tratamiento conservador el riesgo de histerectomia tardia
abarca al 58% de los casos (Clausen 2014).

La experiencia recogida en cada centro influye sobre la conducta terapéutica en el momento de tomar
decisiones, como queda demostrado en un reciente trabajo que compara este aspecto entre dos poblaciones
de enfermas con placentas acretas, asistidas en Francia y Argentina (Mazouni 2009). Sin embargo, queda
aclarado, que la histerectomia deberia reservarse como ultimo recurso terapéutico para el control del sangrado
obstétrico, aunque todavia no exista consenso universal al respecto.

Con los procedimientos actualmente disponibles, el numero de histerectomias disminuye en forma significativa
y se evitan las complicaciones derivadas de la hemorragia masiva, tabla 6 (Malvino 2009).
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Periodo 1991-2001 | Periodo 2002-2008 Odds Ratio
n=14 n=59 Intervalo Confianza 95%
Histerectomia 12 25 8,16 (1,675-39,757) *
Shock hemorragico 12 16 16,12 (3,245-80,127) *
Coagulopatias 2 19 0,35 (0,071-1,727)
Disfuncién multiorganica 4 3 7,46 (1,447- 38,54) *

Tabla 6. Acretismos uterinos. Comparacion de las complicaciones en dos periodos. * p < 0,05. Malvino 2009

La utilizacion de protocolos de tratamiento disminuye la morbilidad y evita la histerectomia en un nimero
considerable de mujeres (Chow 2004, Martinez 2005).

Los recién nacidos presentan bajo peso en relacion con la edad gestacional en el momento de la cesarea, Se
menciond que también podria haber restriccion en el crecimiento intra-uterino, pero desde el punto de vista
estadistico, no esta confirmado (Eshkoli 2013). La mortalidad perinatal llega hasta el 25% (Silver 2015).

Se emitié una alerta respecto al tratamiento conservador: la recurrencia de la patologia surge en 13-18% de los
casos (Alanis 2008, Eshkoli 2013, Deshpande 2013, Kabiri 2014).

2. Atonia uterina
Frecuencia
Su incidencia alcanza al 2-5% de los partos por via baja y es la causa mas frecuente de hemorragias obstétricas
postparto (Diejomaoh 1997, Breathnach 2009). En una publicacion que incluyd mas de 600.000 nacimientos en
Irlanda, durante un periodo de 11 afios, el riesgo de atonia postparto se incrementd tres veces. La incidencia
fue mayor con la operacién cesarea en comparacion con los partos vaginales, en particular cuando la indicacién
de la cirugia fue de urgencia (Lutomski 2012).

Factores de riesgo y patogenia

La sobredistencion de las fibras musculares causada por gesta maltiple, macrosomia o polihidramnios podra
llevar a la atonia (You 2006, Alexander 2013). El agotamiento de la actividad muscular puede ocurrir con el
parto prolongado (Gilbert 1987) o la relajacién del musculo por efecto de algunos anestésicos generales, en
particular los agentes halogenados (Norris 1997), la nitroglicerina y las drogas tocoliticas que contribuyen a
incrementar su incidencia (Quifiones 2010).

Un Utero vacio y contraido,

La exposicién prolongada de los receptores a la accion de la ocitocina
no es la causa del sangrado

genera la desensibilizacién de aquellos al efecto de la droga y en
consecuencia favorece el desarrollo de atonia uterina (Grotegut 2011). De
la revision de la literatura no surgen evidencias que involucren a la infusion del magnesio en preeclampticas
como factor causal o contribuyente al desarrollo de atonia uterina (Heman 2011, Wetta 2013). Infecciones como
la corioamnionitis, la retencién de restos ovulares o la presencia de miofibromas, dificultan la contraccién del
musculo uterino (Wetta 2013). Multiparidad y edad materna avanzada, por encima de los 35 afios, son otros de
los factores predisponentes (Alexander 2013). El antecedente de atonia incrementa el riesgo de hemorragia
obstétrica en embarazos subsiguientes en 2 a 4 veces (Breathnach 2009). La presencia de coagulos
intracavitarios, el sangrado intramiometrial y la replecién vesical dificultan la retraccion uterina (Karlsson 2009).

Los factores de riesgo se hallan presentes en solo la mitad de los casos y su existencia no asegura la aparicion
de atonia (Alexander 2013).
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Soltan (2012) estudio la relacién entre la hemoglobinemia < 9 g/dL con los valores séricos de 6xido nitrico =
180 uM/L y el desarrollo de atonia uterina post-parto. Ain valores leves de anemia prenatal generan aumento
del dxido nitrico que resultan en la relajacion del miometrio.

La atonia puede afectar el tercer o cuarto estadio del parto, o bien aparecer en el puerperio inmediato (You
2006). Podra ser total o segmentaria. La parte inferior del Utero incluyendo su cuello posee menos fibras
musculares y por lo tanto las arterias espiraladas no resultan comprimidas con igual eficacia que las del resto
del érgano (Baron 1998). Por este motivo la respuesta cervical a las drogas utero retractoras es menor (Bonanno
2008).

Los embarazos cervicales causan hemorragia obstétrica severa, debido a que el trofoblasto invade vasos
cervicales que sangran en el momento del alumbramiento, sin la adecuada contraccion del cuello (Olah 2003).

Diagnéstico

Una vez que la placenta fue expulsada, evaluar la consistencia y el tamafio del Utero. Un Utero incompletamente
involucionado, con el fondo elevado y blando (Henrich 2008), es caracteristico de atonia.

Prevencion

El manejo activo del tercer periodo del parto mediante el uso profilactico de drogas Utero-tdnicas, clampeo
precoz del cordon y traccidn controlada del mismo durante el alumbramiento, redujo de manera significativa la
incidencia de hemorragia postparto (Anderson 2007). En la actualidad se pone en duda la eficacia de las dos
ultimas medidas, adjudicandose al tratamiento farmacolégico los beneficios de protocolo mencionado.

Tratamiento

El tratamiento inicial es el masaje uterino y el uso de ocitocicos. La ocitocina por via IM o |V sola o0 asociada a
la metilergonovina, junto al masaje uterino, constituyen las medidas bésicas iniciales mas efectivas para el
tratamiento de la atonia uterina (Norris 1997). Si no se obtiene una respuesta satisfactoria se recurre a los
analogos de las prostaglandinas, logrando una adecuada contraccion uterina en el 90% de los casos. En caso
que la atonia ocurra en una paciente con preeclampsia, la infusién de sulfato de magnesio seré interrumpida
hasta el control definitivo de la hemorragia y se administrara calcio intravenoso para favorecer la contraccién
del miometrio (Oyelese 2007).

Ante el fracaso de las drogas Utero-tonicas y el masaje, el taponaje de la cavidad uterina mediante balones es
el método de eleccién en el postparto; mientras que las suturas compresivas uterinas se efectuaran sin mas
demora en el curso de una cesarea (Habek 2006).

Balones inflados temporariamente en la cavidad, logran buenos resultados. En todos los casos de taponaje, se
indica profilaxis antibiética y sondaje vesical. EIl momento de retirar el taponaje es motivo de discusion, pero en
general se acepta que 12-36 horas de permanencia es un periodo conveniente. Los ocitocicos se mantendran
por 12-24 horas mas, luego de su remocidn.

Si con el taponaje de la cavidad no se obtiene respuesta, podra optarse por intentar la hemostasia a través de
las ligaduras regladas (Gungor 2009), las suturas compresivas sobre el cuerpo uterino mediante técnica de B-
Lynch (Pal 2003), puntos en cuadrado (Ho-Cho 2000) o en ocho (Acar 2015), o bien disponer de una
arteriografia selectiva con la embolizacion consiguiente. Con estos procedimientos se logra cohibir el sangrado
en el 90-95% de casos, algoritmo 3.
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Diemert (2012) utilizé el balén de Bakri en 20 casos, deteniendo la hemorragia en 12 enfermas, en los 8
restantes les suma la accion de las suturas compresivas mediante la técnica de B-Lynch, agregando 6 pacientes
mas al grupo tratado con éxito. De este modo dej6 establecido un procedimiento secuencial que control6 el
90% de los sangrados.

Tratamiento de la Atonia Uterina

masaje uterino
ocitécicos
[
[ |
Con hemorragia CONTROLADA Con hemorragia PERSISTENTE
continuar con ocitécicos taponaje de la cavidad y/o
anéalogos de la prostanglandinas
[
[ ]
Con hemorragia PERSISTENTE Con hemorragia PERSISTENTE
hemostasia reglada o angiografiay
técnica de B-Lynch embolizacién

Con hemorragia PERSISTENTE
histerectomia

reposicion de las pérdidas

Figura 3. Algoritmo terapeutico de la atonia uterina

Otra alternativa, en el intento de preservar el Utero, es recurrir al uso de una venda elastica de Esmarch para
comprimir el mismo de manera temporaria, periodo que puede extenderse por seis horas. Con esta medida se
gana el tiempo necesario hasta que surja efecto la correccién de la hemostasia, en casos con consumo masivo
de factores de la coagulacion (Palacios 2010).

En 2002 incorporamos la radiologia intervencionista disponible 24 horas/365 dias y las nuevas técnicas
quirargicas para el tratamiento de las hemorragias obstétricas graves: ligaduras vasculares regladas y suturas
compresivas entre otras. Se logré un significativo descenso en el nimero de histerectomias y en la morbilidad
vinculada con el shock hemorragico, tabla 7.

Periodo 1991-2001 | Periodo 2002-2008 Odds Ratio
n=24 n=46 Intervalo Confianza 95%
Histerectomia 17 12 6,88 (2,293-20,652) *
Shock hemorrégico 13 14 2,70 (0,975-7,487)
Coagulopatias 10 16 2,054 (0,762-5,532)
Disfuncién multiorganica 6 3 4.77 (1,076-21,224) *

Tabla 7. Atonias uterinas. Comparacion de las complicaciones entre dos periodos. * p < 0,05. Malvino 2009
3. Laceraciones cérvico-vaginales

Factores de riesgo

Se consideran factores de riesgo un peso fetal mayor de 3.500 gramos; segundo periodo del parto mayor de
120 minutos y el parto instrumental (Mikolajczyk 2008). Con el menor uso del parto asistido con férceps a favor
del uso de la ventosa y la operacion cesarea, la incidencia de las lesiones traumaticas del canal del parto redujo
su incidencia.
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Diagnéstico

En ausencia de restos placentarios y con el utero firmemente contraido, la causa de la hemorragia podra residir
en el traumatismo del canal del parto: laceraciones del cuello uterino o de la vagina (Selo-Ojeme 2002) en
particular si el forceps fue utilizado. La inspeccién

visual pone de manifiesto el sitio de sangrado, pero  En toda hemorragia que se presente en el post-parto,
para su diagnéstico se tendran en cuenta dos  resultaineludible el examen visual cérvico-vaginal con la
requisitos: adecuada exposicion e iluminacion optima, ~ finalidad de evaluar la existencia de una laceracion
condiciones dificiles de lograr con la enferma que yace ~ inadvertida

en una cama o camilla (Norris 1997).

Tratamiento

Una adecuada hemostasia quirurgica, bajo el efecto de la anestesia local, logra el control de la hemorragia.
Pequefias laceraciones cervicales menores de 2 centimetros de longitud que no sangran no ameritan
tratamiento quirdrgico (Kafali 2003). Las que se extienden més de 2 centimetros y aquellas que exhiben
sangrado importante requieren sutura. Desgarros cervicales que se extienden mas alla del orificio cervical
interno podran asociarse con sangrado intra peritoneal y son pasibles de laparotomia exploradora. No se
realizaran suturas vaginales por encima del fornix lateral - dado el riesgo de involucrar el uréter con la maniobra
-, ni del fornix anterior - ante la posibilidad de comprometer a la vejiga con el consiguiente riesgo de crear una
fistula vésico-genital - (Ramanatham 2006).

Ante el sangrado persistente y la dificultad para detenerlo mediante una sutura efectiva, se recurrié como
medida transitoria, al taponaje de la cavidad con un balén (Cameron 2011).

También se describieron laceraciones miometriales internas, corporales o cérporo-cervicales, que en
profundidad involucraban grandes vasos y debieron resolverse mediante suturas hemostaticas o histerectomia
total (Hayashi 2000, Kafali 2003, Conrad 2015).

No esté de mas recordar que, las episiotomias pueden contribuir con una pérdida sanguinea de 300-600 mL,
por ser origen de hemorragias persistentes mientras no se procede a su sutura, resultando mayor el sangrado
en las medio-laterales que en las mediales (Norris 1997, Baksu 2008). En las primeras, se aconseja su
reparacion antes de remover la placenta (Baksu 2008).

4. Inversion uterina

La mayor parte de los casos se vinculan con el parto vaginal, sin embargo, esta patologia también fue descripta
durante la operacion cesérea (Chatzistamatiou 2014).

Frecuencia y patogenia

Es una causa infrecuente de sangrado, 1:2.000-6.000 casos, observada en casos de implantacién fundica de
la placenta (Loizeaux 1955, You 2006, Hoffman 2009, Dominguez 2010). En los Paises Bajos la frecuencia es
mucho menor 1:20.000 (Witteveen 2013). También fue referida en casos con operacién cesarea, con una
frecuencia de 1:1860 cirugias (Habib 2010).

Esta afeccidn se ve favorecida por el brusco aumento de la presién intra-abdominal, placenta con implantacion

fundica, acretismo placentario, excesiva traccidén del corddn y/o con la expresion manual de la placenta -
maniobra de Credé - (Antonelli 2006) con el Utero aun relajado (You 2006, Habib 2010).
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Cuadro clinico

De acuerdo con su gravedad, podra ser parcial, diagnosticada por examen vaginal, o total con exposicion del
Utero y vagina hacia el exterior, figura 9. De acuerdo con la intensidad se la clasifico en grados: Grado | paredes
invertidas en el canal cervical; Grado Il las paredes protruyen a través del cuello dentro de la vagina y Grado
[II: dtero invertido fuera de la vagina.

Figura 9. Inversion uterina completa o grado Il con la placenta adherida

Causa hemorragia profusa en 65-94% de las enfermas (Mohanty 1998, Chien 2007, Antonelli 2006, Habib
2010), dolor y shock en el 40% de los casos (Norris 1997). La gravedad del shock muchas veces excede la
magnitud del sangrado (Chien 2006, Amy 2006) debido al reflejo vagal que origina el estiramiento del peritoneo
y ligamentos que soportan al Utero, como asi también de los nervios contenidos en el espacio infundibulo-
pélvico (Hoffman 2009, Habib 2010). Por este motivo, el shock podra manifestarse con bradicardia.

Tratamiento
La primera medida consiste en corregir el colapso circulatorio, reponiendo la volemia y tratando el dolor.

Si la placenta se encuentra atn adherida, se aconseja no liberarla antes de reposicionar el érgano para evitar
mayor hemorragia (El-Lakany 1994, Norris 1997, You 2006). Con relajacién uterina - terbutalina 0,25 mg en
bolo IV, ritodrina, magnesio 2 gramos en 10 minutos o halotano que promueve la relajacion del anillo cervical
(You 2006) - y las maniobras manuales a través de la vagina, se efectua la reposicion del 6rgano transcervical
— maniobra de Johnson -, luego se suspenden los relajantes y se podran administrar los ocitécicos una vez que
se removié manualmente la placenta (Habib 2010). Si bien se menciona a la nitroglicerina como relajante
uterino, en bolo intravenoso 100-150 mcg, podra agravar la hipotension existente motivo por el que, no se
aconseja su uso en estas circunstancias. Por el contrario, el halotano tiene la ventaja de no provocar severos
cambios en la hemodinamia materna (Hijona 2011). La anestesia epidural no afecta el tono uterino y resulta
inefectiva para estos fines (Hijona 2011). Si estos métodos fallan podré intentarse con maniobras hidrostaticas
descriptas por O'Sullivan en 1945, mediante el uso de fluidos entibiados, que a través de un sistema oclusivo
crea presion suficiente para devolver el rgano a su posicion normal (El-Lakany 1994, Arumugam 2012). Hijona
(2011) recurrié a un balon de Bakri para facilitar la maniobra de reversion. Estas maniobras podran conducir a
la hipotension y la bradicardia debido al reflejo vaso-vagal que desencadenan (Dominguez 2010), si la anestesia
no resultare adecuada.

Como Ultimo recurso se intentara con la cirugia (Tews 2001, Vijayaraghavan 2006), solo en aquellos casos en
los que, con las medidas anteriores no se obtuvo resultado; la hemorragia persistente impone acortar los
tiempos para resolver con rapidez el problema. La laparotomia seguida de la técnica de Huntington es el método
de eleccion. También una incision en el cuello, realizada por via vaginal podra liberar el utero parcialmente
invertido y facilitar las maniobras. A medida que el tiempo transcurre el reposicionamiento uterino resultara mas
dificultoso, debido al edema uterino y a la contractura del anillo cervical. Una inversion parcial que pasa
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inadvertida podra conducir a la necrosis uterina, y la histerectomia resultara inevitable (Tews 2001). Por este
motivo el control ecografico en el postoperatorio es conveniente. Esta patologia requiere de antibiéticos,
pudiendo utilizarse la asociacion ampicilina-sulbactan.

La mortalidad alcanza valores de hasta el 15% (Habib 2010, Pan 2015).
Hemorragias secundarias

Las hemorragias secundarias se presentan, después de las primeras 24 horas del nacimiento, en 0,23% a 1%
de las mujeres con parto vaginal (Hoveyda 2001, Weissbach 2015), el monto del sangrado suele ser de menor
magnitud que en las primarias (ACOG 2006, Bonanno 2008), aunque en algunos casos podran adquirir
caracteristicas de masivas (Neill 2002, Dossou 2015). En una extensa serie, el tiempo promedio transcurrido
entre el nacimento y el comienzo de la hemorragia fue 13+10 dias, siendo la retencion de restos placentarios
la causa mas frecuente, presente en la tercera parte de los casos, tabla 8 (Dossou 2015).

e Retencion de restos placentarios 30%
e Subinvolucién del lecho placentario | 13,3%
o Endometritis puerperal 10%
e Seudoaneurismas arterias uterinas 3’33/0
e Hipermenorreas funcionales 3,3%

; 16,7%
e Indeterminadas

Tabla 8. Causas mas frecuentes de hemorragias secundarias. Dossou 2015

Retencidn de restos placentarios

Se considera la retencién de restos placentarios cuando el alumbramiento no se realizo espontdneamente y de
manera completa al cabo de 30 minutos luego del nacimiento y motivé su remocion manual.

Esta patologia, presente en 1-3% de los casos (Soltan 1997), es la causa mas frecuente de hemorragias
puerperales tardias, durante el periodo que se extiende entre el 2° y el 42° dia a partir del nacimiento
(Kominiarek 2007). En una serie de 141 casos, el 92% surgieron postparto y el resto post-cesarea (Luo 2015).

Son factores favorecedores de la persistencia de restos, el antecedente de retencion placentaria en embarazos
previos, el parto pretérmino, las cirugias uterinas, la edad materna mayor de 35 afios, un peso placentario
menor de 600 gramos, el uso de meperidina durante el parto debido a su efecto anti-espasmddico, la inducion
del trabajo de parto y la gran multiparidad (Soltan 1997). También se observé mayor incidencia de retencion de
restos placentarios entre aquellas mujeres con antecedentes de abortos (Luo 2015).

La existencia de restos placentarios u ovulares y la presencia de coagulos intracavitarios impiden la adecuada
contraccion del miometrio (Pahlavan 2001) e incrementan el riesgo de sangrado en tres veces con respecto al
alumbramiento normal (Soltan 1997).

El prolijo examen de la placenta expulsada orienta sobre la posibilidad de restos. Un utero sub-involucionado,
doloroso a la palpacion y con el orificio cervical abierto podra vincularse con la retencion de restos ovulares o
placentarios (Neill 2002). La retencién de restos placentarios u ovulares son diagnosticados mediante una
ecografia realizada de manera inmediata o diferida (Weissbach 2015). La ecografia realizada en el curso de la
primera semana no resulta de utilidad para diferenciar entre coagulos intracavitarios y restos placentarios (Neill
2002). El estudio tampoco resulté util en determinar que enfermas se beneficiarian con el legrado de la cavidad,
ya que solo en 30-50% aproximadamente de las pacientes con ecografias que sugerian la existencia de restos,
se obtuvo material mediante el legrado (Fung 1996, Bowes 2002). La dificultad del método reside en la
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incapacidad para discriminar entre coagulos intracavitarios y restos placentarios. EI 51% de las puerperas con
sangrado normal exhiben masas ecogénicas intracavitarias en el 7° dia y 21% en el 14° dia (Feigenberg 2009).

Cuando el parto se realiza en el ambito extrahospitalario sin los recursos necesarios, la retencion placentaria o
de restos de la misma podra causar hemorragias obstétricas primarias graves, con riesgo de exsanguinacion
antes de llegar a los centros de atencién. La hemorragia obstétrica seguida de shock y coagulopatia al ingreso
al hospital, fueron los factores condicionantes de los decesos (Chhabra 2002).

Todo resto sera removido manualmente o mediante diversos métodos instrumentales atraumaticos, evitando el
legrado de la cavidad, considerando el riesgo de perforacidn uterina y otras complicaciones tardias que pudiera
causar, como sinequias o acretismos (Amy 2006). Bajo el efecto de la anestesia general, el legrado resulta
efectivo para detener la hemorragia en la mayor parte de los casos. No obstante, se tendra presente que el 4%
de las enfermas sometidas al legrado de un Utero subinvolucionado sufrié perforacion uterina (Bowes 2002,
Feigenberg 2009), pudiendo disminuir el riesgo de esta complicacion, la utilizacién de una canula de succion
(Neill 2002).

Aquellas enfermas que requirieron de evacuacién quirirgica de la cavidad padecieron mayor incidencia de
complicaciones: histerectomias, transfusiones, perforaciones de utero, infecciones sistémicas; cuando se
compar6 con el grupo de hemorragias obstétricas secundarias que fueron resueltas con tratamiento médico;
37,5% versus 16,5% (Feigenberg 2009).

Endometritis puerperal

En un porcentaje considerable de casos, las hemorragias secundarias resultan como consecuencia de padecer
esta afeccion (Neill 2002, RCOG 2009, Baba 2005), en particular entre el grupo post-cesarea en el que, las
posibilidades de restos placentarios son menores teniendo en cuenta que se examind la cavidad, previo a la
histerorrafia (Fung 1996, Pollio 2007) y la frecuencia de endometritis aumenta considerablemente en
comparacién con los casos observados luego del parto vaginal (Christoforidis 1999).

Los antibiéticos son utilizados frecuentemente en presencia de fiebre ante la posibilidad de una endometritis,
habitualmente se recurre a amoxicilina-clavulanico (Neill 2002) o, en casos mas severos, gentamicina mas
clindamicina, si bien solo en el 13% se aislan gérmenes con el cultivo del material obtenido de la cavidad
(Hoveyda 2001).

Deshiscencia de la histerorrafia

Con el antecedente de cesarea, este diagndstico sera considerado en ausencia de restos placentarios y de
endomiometritis. La deshiscencia de la histerorrafia se presenta en 0,3% a 1,9% de las cesareas (Christoforidis
1999, Baba 2005), sin embargo, las hemorragias se manifiestan en un porcentaje menor. La mayor parte de los
casos con dehiscencia son diagnosticados con motivo de controles efectuados en embarazos ulteriores. La
ecografia transvaginal puede mostrar la existencia de una coleccion — hematoma — a nivel de la herida, mientras
que la ecografia tridimensional o la RNM exhiben los signos de una sutura deshiscente (Dhar 2012). La
existencia de hemorragia severa originada en una sutura dehiscente, probablemente requiera de una
histerectomia (Baba 2005, Dhar 2012), en particular cuando coexista una infeccién agregada.

Oftras causas

Se mencionaron como causas de hemorragias obstétricas secundarias a la ruptura espontanea hacia el exterior
de un hematoma vulvar, la anticoagulacién y la presencia de coagulopatias, en particular la enfermedad de Von
Willebrand (Neill 2002, ACOG 2006). Los antecedentes personales y el tiempo de sangria prolongado, sugieren
la posibilidad de padecer esta enfermedad.
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Pseudoaneurismas y malformaciones arteriovenosas como causas de sangrado secundario son comentadas
en el capitulo 2.

La subinvolucién del lecho placentario fue referida como causa infrecuente de hemorragia puerperal tardia. En
el caso publicado por Al-Mehaisen (2008), un profuso sangrado se presenté ya completadas las dos semanas
posteriores a la cesarea y oblig6 a efectuar una histerectomia. EIl examen histopatolégico mostro subinvolucion
de los vasos en el lecho placentario, dilatados, con material hialino eosinéfilo en la capa media vascular e intima
adelgazada. La patogénesis de esta afeccidn no se encuentra debidamente aclarada.

Otra causa infrecuentemente reportada es el depdsito de fibrina inter-vellosa que conduce al infarto del lecho
placentario. Este cuadro se presenta en el embarazo con una frecuencia de 0,006%, usualmente asociado con
preeclampsia y fue mencionado por causar un profuso sangrado del lecho placentario durante el alumbramiento
(Atin 2012).

En un caso la hemorragia grave, el shock hipovolémico surgi6 47 dias después del nacimiento, a partir de un
diverticulo localizado en la pared lateral del itsmo uterino. La histerotomia y la sutura del diverticulo lograron
detener la hemorragia y obliterar la lesion (Wu 2013).

Hemoperitoneo no traumatico

La principal manifestacién de hemorragia intraperitoneal no traumatica lo constituye el dolor abdominal de
aparicion brusca, que podré acompanfiarse de hipotension arterial o signos de shock hipovolémico en relacion
con la magnitud del sangrado. La sangre tiene poco efecto irritativo sobre el peritoneo y la intensidad del dolor
dependera del volumen sanguineo y de la rapidez con que este se acumula en la cavidad (Mortele 2003). Por
lo tanto, la ausencia de signos iniciales no descarta la

existencia de hemoperitoneo. Solo el 20% de las enfermas

presentan alguna manifestacion semiolégica en el primer  La principal manifestacion del hemoperitoneo es la
examen fisico. El exdmen tampoco pondra en evidencia la ~ hipotension arterial y la taquicardia asociada con
acumulacion de sangre. Si consideramos a la cavidad ~dolor abdominaly palidez

abdominal como un cilindro, la coleccién de casi 3.000 mL

de sangre solo aumentaria su radio en 1 centimetro.

El 61% de los hemoperitoneos espontaneos surgen durante el embarazo, el 18% intraparto y 21% en el
puerperio inmediato. Con respecto al primer grupo, el 19% antes de las 33 semanas, 39% entre las semanas
332y 372y 32% al término del embarazo (Vintejoux 2011). EI hemoperitoneo se vinculd con a) el postoperatorio
de una histerectomia parcial o total, b) como consecuencia de una ruptura uterina, ¢) producto de la extension
de la histerotomia hacia la region lateral del utero, d) dehiscencia de la histerorrafia y €) en algunos casos de
hematoma retroplacentario con infiltracién miometrial - utero de Couvelaire - y trasvasacion de sangre en la
cavidad, posiblemente a través de las trompas. También se describié en casos de placenta pércreta (Veenstra
1995, Massotto 2001, Roca 2009, Sivanesan 2010), en embarazos tubéricos rotos, en desgarros de cuernos
rudimentarios (Elsayegh 1998, Oral 2001) y en gestaciones de localizacion abdominal durante el intento de
alumbramiento manual o espontaneamente sin mediar maniobra alguna (Farag 2003). En algunas enfermas el
origen del hemoperitoneo no pudo determinarse (Soffer 1975, Koifman 2007).
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Una situacidn especial se presenta en algunas pacientes que fueron sometidas a histerectomias como Ultima
alternativa para el control del sangrado, y que en el postoperatorio inmediato persistieron con signos de
hemorragia activa. Se trata de importantes hemoperitoneos con o sin hemorragias retroperitoneales, que
requieren transfusiones masivas y nueva laparotomia exploradora
para efectuar una hemostasia que inicialmente resulté incompleta.
Se publico un caso con hemorragia intraperitoneal que se detuvo La ecografia abdomino-pelviana es
espontaneamente y con la paciente estable, se procedié a la ~ Mandatoria cuando el sangrado externo
evacuacion del hematoma mediante culdocentesis (Chapman ~ "© e relacionacon la severidad del

. N compromiso hemodinamico
1999). Sin embargo, queda aclarado que la conducta seréa activa en
todos los casos, poniendo en duda la posibilidad que el sangrado
se detenga espontaneamente. El diagnostico que confirma la presencia de liquido en la cavidad se establece
mediante una ecografia y se confirma con una puncion abdominal o una culdocentesis. La hemostasia se logra
luego de individualizar el vaso sangrante en la laparotomia exploradora, 0 mediante una arteriografia con
embolizacién selectiva.

Katorza (2007) reunié tres casos de endometriosis con hemoperitoneo durante la segunda mitad del embarazo,
mientras que Gundogan (2010) sumé otros dos casos en el curso de la gestacion. En el caso publicado por
Vintejoux (2011), focos de endometriosis dieron lugar a adherencias peritoneales, que resultaron desgarradas
durante el trabajo de parto asistido por espatulas, con el consiguiente hemoperitoneo puerperal.

Entre las raras causas de hemoperitoneo espontaneo post-parto se cité el caso de la ruptura de un tumor de
ovario a punto de partida de células de Sertoli-Leydig. El diagnéstico etiolégico surgié de manera incidental
durante la laparotomia (Riggs 2010).

Hematomas extraperitoneales

Habitualmente se diagnostican en el transcurso del puerperio inmediato y comprende a los hematomas
perineales, vulvares, vaginales y a las colecciones retroperitoneales. La mayor parte de los mismos tienen una
localizacion unilateral vulvo-vaginal y por lo tanto se ubican por debajo del musculo elevador del ano. Los tejidos
blandos que componen este espacio facilitan la progresion del hematoma hasta alcanzar un volumen
considerable. Por su parte, los hematomas vaginales que se sitan por encima del elevador del ano son los
que, con relativa frecuencia, se extienden hacia el retroperitoneo (You 2006) y suelen resultar de lesiones de la
arteria pudenda interna (Distefano 2013). Su frecuencia varia entre 1:300-1500 embarazos, mientras que
aquellos que adquieren un volumen considerable se presentan en 1:4000 embarazos aproximadamente (You
2006).

Son factores predisponentes de los hematomas extraperitoneales la episiotomia, las lesiones del tracto genital
inferior, la primiparidad, el parto forcipal, la gestacién mdltiple y la macrosomia, entre otros. La episiotomia por
si aumenta el riesgo de sangrado postparto en cinco veces (Chandraharan 2008) y fue reportada como factor
causal en 85-93% de los casos (You 2006). La extension traumatica de la episiotomia, agravando el sangrado,
podra ocurrir en los partos instrumentales. Se debera identificar el fondo de la herida donde se aplicara el primer
punto de sutura evitando que se formen recesos que facilitan la generacién de colecciones hematicas. El
examen ano-rectal descartaré una lesion de la mucosa y del esfinter anal. Los sintomas y signos se vinculan
con la localizacidon del hematoma, de acuerdo a lo mencionado en la tabla 9.

Infra-elevador del ano Supra-elevador del ano
Masa isquio-rectal Dolor rectal
Excesivo dolor perineal Masa vaginal o rectal
Piel color rojo-violaceo Taquicardia
Equimosis Hipotensién arterial

Tabla 9. Clinica de los hematomas pelvianos extraperitoneales. You 2006
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Otros sintomas incluyen fiebre, ileo, dolor y edema en la pierna. Los desgarros perineales, vulvares y la
episiotomia podran causar hematomas para-vaginales y en la fosa isquio-rectal que habitualmente se palpan a
través del examen vaginal, figura 10 a la derecha.

Figura 10. Hematomas para-vaginales. A la izquierda el hematoma yace debajo del musculo elevador del
ano. A la derecha, el hematoma se ubica por encima del elevador del ano y se extiende dentro del ligamento
ancho Duncan & Von Widekind, 2006.

Cuando el volumen de un hematoma por debajo del elevador del ano es mayor de 5 centimetros de diametro,
si su tamano se incrementa o si se infectd, requiere drenaje quirurgico y adecuada hemostasia mediante suturas
de la cavidad y/o taponaje, ya que identificar el vaso sangrante y proceder a su ligadura no siempre es posible
(Pinborg 2000, Duncan 2006, You 2006, Chandraharan 2008). La indicacion de dejar un drenaje es un tema
controversial (You 2006). Los hematomas se reproducen en el 7,5% de los casos (You 2006).

En el caso de los hematomas vulvares, habitualmente se desgarran ramas de la arteria pudenda y su frecuencia
varia entre 1:300 a 1:1.000 nacimientos (Alexander 2013). Su aparicidn espontanea resulta excepcional (Nelson
2012).

Duncan (2006) menciona como posible origen de los hematomas pelvianos para-vaginales a los desgarros
cervicales y vaginales. Sin embargo, laceraciones de las arterias vaginales, que son ramas descendentes de
las arterias uterinas, podran surgir debido a la tensién que sufren los tejidos durante el periodo de expulsion
fetal (Chen 2009). En estos casos, intentar drenar el hematoma expone al riesgo de mayor hemorragia y ulterior
infeccion, por lo tanto, la radiologia intervencionista tiene una indicacion formal (Distefano 2013). Lesiones de
las ramas de la arteria uterina, dan origen a extensos hematomas que asientan en el ligamento ancho, en la
region paracervical y/o paravaginal.

En nuestro grupo de enfermas, observamos que en un porcentaje significativo de ellas con desgarros cérvico-
vaginales, se desarroll6 atonia uterina y coagulopatia por consumo; de este modo tres afecciones se asociaron
para generar una hemorragia severa.

En todos los casos con hemorragias post-parto, un prolijo examen visual del tracto genital inferior resultara
necesario. El examen comprende: posicién de litotomia con buena relajacién, dptima iluminacion y adecuada
asistencia (Duncan 2006). La sutura del desgarro vaginal y el empaquetamiento con gasa durante 24 horas
logran cohibir la hemorragia en la mayor parte de los casos. Antes de proceder con el taponaje se asegurara la
ausencia de sangrado de origen arterial. Las laceraciones cervicales y del fondo de saco vaginal podran
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extenderse a la cara lateral del Utero y ocasionar una hemorragia importante intra-ligamentaria que justifica la
laparotomia con acceso al piso pélvico para su exploracion.

Una alternativa conveniente, es la realizacién de una arteriografia de la hipogastrica y sus ramas, con el objetivo
de identificar el vaso sangrante y proceder a su embolizacion (Chen 2009).

Debera considerarse que, en algunas patologias, como los acretismos placentarios, la histerectomia subtotal
se asocia con una alta tasa de resangrados a punto de partida de ramas cérvico-vaginales que causan
hematomas como el que se observa en la figura 10, a la izquierda.

La aparicién espontanea de hemo-retroperitoneo, que podra ocasionar la muerte materna a pesar de una
adecuada resuscitacion, resulta de aparicién excepcional (Rafi 2010). En algunas mujeres, se asocié con el uso
de la anticoagulacion en el curso del embarazo (Sherer 1999); en otros casos, el antecedente de un traumatismo
lumbar minimo se vincul6 con el comienzo de la hemorragia. Con la suspensién de la anticoagulacion, la
conducta expectante sera lo mas razonable, mientras el hematoma no muestre signos de expansion y la madre
permanezca estable.

La ruptura vascular en un érgano de localizacion retroperitoneal podra causar esta grave complicacién.
Lesiones en pancreas, rifiones, glandulas suprarrenales, entre otras estructuras podran dar origen a un
hematoma retroperitoneal (Rafi 2010). Estas afecciones son tratadas con detalle en el proximo capitulo.

Ademas, estas hemorragias podran surgir como consecuencia de lesiones de origen obstétrico, como ocurre
por lesion inadvertiva de un vaso arterial 0 venoso, luego de una cesarea o bien vinculado a un desgarro lateral
del segmento durante el parto. Un hematoma inicialmente ubicado en el parametrio podra extenderse al
retroperitoneo al carecer de un espacio anatémico para su contencién, figura 11 El Utero permanecera
firmemente contraido, y el examen cérvico-vaginal no evidenciara una lesién visible. La hipotension arterial
seguida de shock, surge sin evidencias de sangrado genital mientras que el examen cérvico-vaginal no aclara
el origen del mismo. La ausencia de respuesta a la expansion de la volemia, o una respuesta parcial o transitoria
de la tension arterial y la frecuencia cardiaca, indican la existencia de un sangrado activo que amerita establecer
su magnitud y topografia con premura. El dolor es intenso, referido al recto y al periné, y la ecografia certificara
la ubicacién de la coleccion. El algiin caso recurrimos a la tomografia abdémino-pelviana para confirmar su
extension.

Figura 11. Extension de un hematoma del ligamento ancho hacia el retroperitoneo

El tratamiento quirdrgico mediante laparotomia exploradora estara indicado si el tamafio del hematoma es
considerable, mayor de 3-5 centimetros de didmetro, o se aprecia progresion de su volumen. Cuando, como
ocurre frecuentemente, no se identifica el vaso sangrante, podra realizarse un taponaje o proceder con la
ligadura bilateral de la rama anterior de la arteria hipogastrica (Chandraharan 2008).
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Laceraciones accidentales de las venas del plexo pre-sacro o de la venailiaca y sus principales ramas conducen
a un sangrado exanguinante que requiere urgente control. En los sangrados de origen venoso la mejor opcion
es el taponaje pelviano con gasa para proceder, 24-48 horas mas tarde, a la reexploracion y a la hemostasia
definitiva. Chinches estériles de acero inoxidable fueron utilizadas con éxito para detener hemorragias del plexo
venoso presacro (Houghton 1996).

Hematoma del ligamento ancho

Los hematomas en los ligamentos anchos se asocian con las operaciones ceséreas cuando hubo lesion
inadvertida de vasos uterinos, y luego del trabajo de parto debido a la ruptura uterina y desgarro de la arteria,
como el caso presentado por Palacios (2005) con hemorragia tardia, 30 dias después del nacimiento. También
se refirid algunos casos como consecuencia del desgarro de plexo venoso para-uterino durante el parto
(Soleymanimajd 2007, De Haan 2013) o su origen tubario en el embarazo ectopico roto, figura 12 a la derecha.
Con menor frecuencia surge como complicacién de una histerectomia postparto o de aparicién espontanea en
el curso del embarazo debido a la ruptura de vasos normales o varicosos intraligamentarios, uterinos u ovaricos
(Sebire 1995, Torres 2010, Bloom 2010, Huisman 2010, Giulini 2010).

En la literatura se publicaron alrededor de 100 casos espontaneos, el 60% de ellos vinculados con el parto
(Huisman 2010). La hemorragia surgié entre la 10 semana de gestacién hasta 21 dias posteriores al parto. La
mortalidad materna y fetal referida fue 40% y 30% respectivamente (Huisman 2010). Mientras que la primera
tiende a descender, la segunda persiste elevada (Giulini 2010).

Figura 12: A la izquierda hematoma ligamentario bilateral. A la derecha: desarrollo de un hematoma en el
ligamento ancho de origen tubario.

Durante el embarazo las venas ovéricas y uterinas adquieren importantes dimensiones, similar a dilataciones
varicosas con aumento considerable de la circulacion e incrementé los valores de presion habitual. A estos
hallazgos debemos sumar la fragilidad de sus paredes que las hacen méas vulnerables al desgarro en la medida
que la gestacion progresa. Trascurren en la cara lateral del Utero, intraligamentarias o sobre su superficie,
pudiendo en este ultimo caso causar hemoperitoneo (Sivanesaratnam 2000).

Se manifiesta con dolor abdémino-pelviano o dorsal, si se extiende al retroperitoneo, de caracter permanente,
con elevacion del fondo uterino y presencia de una masa palpable lateral al mismo. El estrés fetal es evidente.
El volumen del hematoma puede conducir al shock hipovolémico. El principal diagndstico diferencial es con el
desprendimiento placentario (Sebire 1995). La ecografia informa la presencia de una coleccion liquida para-
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uterina y el estudio podra completarse con imagenes tomograficas o RNM durante el puerperio, si la condicion
hemodindmica de la enferma se encuentra estable.

El abordaje del hematoma se efectuara mediante laparotomia, previa embolizacién o ligadura de las arterias
uterinas y utero-ovaricas para evitar la exanguinacion. En el caso publicado por De Haan (2013), la hemorragia
fue contenida por los espacios retro-abdominales y no requirié el abordaje del mismo durante la laparotomia
exploradora.

Estudios por imagenes en situaciones de emergencia y de urgencia
La ecografia constituye el estudio mas accesible en la emergencia, por encontrarse disponible en todos los

servicios de obstetricia, y ofrecer la ventaja de realizar el procedimiento junto a la cama de la enferma (Trop
2001).

Las situaciones de emergencia son aquellas que deben resolverse de inmediato con los recursos
disponibles en ese momento, como ocurre con enfermas en shock hemorragico.
Las urgencias permiten elaborar un plan diagnéstico-terapéutico para ejecutarlo en el menor tiempo
posible, tales los casos con hemorragia obstétrica aguda con compensacion hemodinamica.

La ecografia presenta mayor utilidad en los sangrados pelvianos que abdominales. La sangre se visualiza como
una imagen fluida hipoecoica. Con la formacién de coagulos la imagen se modifica, pero sigue resultando
hipoecoico con respecto a los drganos sélidos. La sensibilidad reportada para la deteccion de hemoperitoneo
es 93-98%.

Los espacios a estudiar son: el fondo de saco de Douglas o recto-vaginal, el espacio de Morrison o hepatico
renal derecho, peri-esplénico y ambos parietocélicos, por ser los puntos declives donde se acumulara la sangre
cuando la posicién de la enferma es en decubito dorsal (Ballesteros 2004). La ocupacion de un mayor nimero
de espacios se vincula con mayor monto de sangrado, y la coleccion en espacios interasas indica
hemoperitoneo masivo, independientemente del nimero de espacios comprometidos (Ballesteros 2004).

Con respecto a los sangrados intrauterinos, en un estudio publicado por Lousquy (2011) la ecografia resultd
normal en 63% de los casos con hemorragia obstétrica post-parto y en el 50% de las enfermas que fueran
sometidas a operacion cesarea. En estas circunstancias, el tratamiento médico resultd suficiente para controlar
la hemorragia. Por el contrario, el hallazgo de una masa ecogénica intra-uterina — 13% de los casos — o de una
capa de sangre yuxta-endometrial con espesor mayor de 15 milimetros — en el 24% las enfermas — se vincul6
con falla del tratamiento médico y la necesidad de recurrir a la embolizacién y/o la cirugia para control definitivo
de la hemorragia.

En la urgencia, las imégenes obtenidas mediante una tomografia helicoidal o dinamica de abdomen y pelvis
con contraste intravenoso brindan informacién més precisa y con mayor sensibilidad (Mortele 2003). Por una
parte, la cantidad de sangre que puede detectarse mediante este método es menor que con la ecografia; por
otro lado, la extravasacion del contraste y en ocasiones la identificacién de la lesidn vascular brinda informacion
topografica precisa sobre el origen del sangrado y su probable naturaleza. Estos datos no son de menor
importancia cuando se decidira sobre la conveniencia de proceder con la radiologia intervencionista o planear
la via de abordaje quirtrgico.

Con el sangrado agudo las imagenes tienen la misma densidad que la sangre intravascular, 45 UH. Cuarenta
y ocho horas més tarde su densidad es mayor - 50-90 UH - en la medida que la hemoglobina se concentra con
formacién de coagulos. La presencia de coagulos y el resangrado otorga un aspecto heterogéneo a las
imagenes. Esta densidad disminuye en el transcurso de los dias, hasta llegar a valores similares al agua - 0-
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20 UH - al cabo de dos a cuatro semanas. Las imagenes de hemoperitoneo efectuadas dentro de las primeras
48 horas evidencian una densidad mayor de 30 UH (Mortele 2003). Por lo general, los coagulos se forman en
el sitio adyacente al 6rgano que dio origen al sangrado. Se denomina “coagulo centinela” y posee 84% de
sensibilidad para la deteccion de lesiones viscerales (Ballesteros 2004). También podran observarse imagenes
lineales que exhiben un “efecto hematocrito” debido a la sedimentacion por el efecto gravitacional sobre los
glébulos.

La RNM resulta menos sensible para demostrar hemorragia intraperitoneal de menos de 48 horas de evolucién.
El sangrado agudo en forma de deoxi-hemoglobina emite una sefial de baja intensidad en T2; por el contrario,
la sefial es de alta intensidad en T1y T2 en la etapa subaguda con la formacion de meta-hemoglobina. La RNM
con gadolinio también adquiere particular importancia en el periodo perinatal, para detectar la probable invasion
vesical en el percretismo, y para diagnosticar acretismos sobre la cara posterior de la cavidad uterina (Ester
2003, Scott 2008).
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OBSTETRICIA

Otras causas menos frecuentes que las referidas en el capitulo anterior, podrén causar severas hemorragias

durante el embarazo. Si bien no todas corresponden a patologia obstétrica, su conocimiento facilitard el
diagnéstico diferencial y justificara la consulta con el cirujano general cuando corresponda.

Exceptuamos de esta discusion a las hemorragias de etiologia traumatica, analizadas con detalle en el tomo IX
y las provocadas accidentalmente en el curso de una cirugia obstétrica, relatadas en forma inmejorable por B.
Gostout (2002)

La etiologia extra-obstétrica mas frecuente corresponde a los aneurismas o tumores abdémino-pelvianos con
sangrado espontaneo. Mas del 50% de los aneurismas rotos en mujeres menores de 40 afios se vinculan con
el embarazo (Cardia 2002).

La ruptura espontanea de vasos uterinos durante el embarazo resulta un hecho excepcional (Gonzalez 2008).
Hasta 1987 se publicaron 117 casos y en su mayor parte se presentaron durante el tercer trimestre.
Infrecuentemente, el origen de la hemorragia abdominal espontanea durante el embarazo no result6 identificado
(Koifman 2007).

Cuando surge la hemorragia, de acuerdo con la edad gestacional y la condicion clinica de la madre, se
considerara la eventual interrupcién del embarazo. En general, es durante la laparotomia exploradora de
urgencia, cuando se decide que técnica quirdrgica resulta conveniente para resolver el problema (Gonzélez
2008, Wu 2007).

Hematoma de pared abdominal

El hematoma de los rectos anteriores abdominales se produce por la efraccion de alguna de las arterias
epigastricas 0 sus ramas. Las arterias epigastricas inferiores son ramas de la iliaca externa, con un trayecto
ascendente transcurren entre el musculo recto anterior y la hoja posterior de su vaina. Las superiores se originan
en las ramas toracicas externas, descienden entre el musculo y su vaina, desarrollando una amplia red
anastomética con las arterias inferiores a nivel umbilical.

Las contracciones del musculo se acompafian de una adaptacion longitudinal de las arterias. Durante el
embarazo, las causas mas probables de estas rupturas son las intensas contracciones de la pared abdominal
debido a repetidas maniobras de Valsalva, como ocurre con la tos incoercible o los pujos durante el trabajo de
parto.

En una revision efectuada por Humphrey en 2001, identific 69 casos de hematomas del recto anterior durante
el embarazo, la edad gestacional media fue 32 semanas. El factor desencadenante mas frecuente fue la tos,
presente en el 73% de las embarazadas. La segunda causa fueron los pujos durante el trabajo de parto, en el
18% de las mujeres.
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Figura 1. TAC con hematoma de recto anterior. A la derecha signo de Cullen. Chang 2009.

La palpacion de un tumor unilateral sobre la zona de los rectos abdominales, el intenso dolor en la pared
abdominal que se incrementa al cambiar de posicion (Lin 2004), en algunos casos asociado a shock
hipovolémico, hace presumir el diagnéstico. El signo de Cullen, figura 1 derecha, se presentara en los dias
posteriores al sangrado, aunque no resulta exclusivo de esta patologia, también podré observarse en las
hemorragias retroperitoneales y en las pancreatitis agudas. Otros sintomas incluyen la presencia de fiebre,
nauseas, vomitos y diarreas (Lin 2004).

El diagnostico durante el embarazo se confirma mediante la ecografia de la pared abdominal. La TAC podra
indicarse durante el puerperio, figura 1.

Durante el embarazo se preferira el tratamiento no agresivo, siempre que el hematoma no drene hacia la
cavidad peritoneal, no genere inestabilidad hemodinamica por su volumen y no se infecte luego. Su absorcion
demanda 2 a 3 meses (Lin 2004). No se aconseja la puncién

por el riesgo de infeccion. Pequefios hematomas podran  Los hematomas de pared abdominal podran ser

tratarse en forma conservadora, no asi cuando se dreno  Pasibles de una conducta expectante mientras no

hacia la cavidad peritoneal debido a la imposibilidad de ifumpan en la cavidad abdominal

contenciébn y en consecuencia, de autolimitarse la

hemorragia. El tratamiento activo comprende la evacuacién y la hemostasia quirdrgica.

La embolizacion arterial para el tratamiento del hematoma del recto anterior, fue utilizada por primera vez por
Levy (1980) y en fecha reciente por Riera (2009). Logra la hemostasia, limita el tamafio del hematoma,
disminuye los requerimientos de hemocomponentes y evita la apertura en la cavidad peritoneal.

Hematomas no espontaneos de la pared

Otra causa se vincula con laceraciones vasculares accidentales e inadvertidas durante la operacion cesarea,
en estas circunstancias el hematoma podra manifestarse en el puerperio inmediato (Ko 2002) o aparecer en
una etapa mas tardia. Es mas frecuente en multiparas. Se vinculd con la técnica quirurgica utilizada para el
cierre de la pared abdominal en la ceséarea la posibilidad de desarrollar un hematoma. En pacientes en las que
el peritoneo parietal no fue suturado, se observé mayor nimero de hematomas de pared, con hemoperitoneo y
requerimiento transfusional, en comparacién con aquellas enfermas en las que se procedio a su cierre. El
espacio de Retzius es el lugar donde inicialmente se acumula la sangre antes de esparcirse por la cavidad
abdominal (Malvasi 2008).
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Con menor frecuencia, estas lesiones vasculares se produjeron durante la aspiracion de foliculos por puncion
percutanea para fertilizacion in vitro. También se refirid algin caso de hemoperitoneo iatrogénico debido a
inyecciones profundas de heparinas en la pared abdominal.

Se comprobd que el riesgo de sangrado de la herida luego de la operacion cesarea difiere de acuerdo con el
régimen de tromboprofilaxis elegido. La frecuencia de las complicaciones hemorragicas fue 0,32% en el grupo
tratado con nadroparina 2850 Ul iniciado 6-12 horas después de la cirugia. Con deltaparina 5000 Ul en el pre y
postoperatorio de frecuencia aumenté a 1,39% (Snijder 2012).

Hemorragia en el embarazo abdominal

El embarazo abdominal se presenta con una frecuencia de 1:10.000 gestaciones y constituye el 1% de los
embarazos ectdpicos. El intento en liberar la placenta podra causar una hemorragia masiva (Farag 2003). Si se
toma la decision de dejar la placenta in situ el riesgo ulterior de infeccion intra-abdominal es elevado. La
embolizacién de las arterias aferentes brinda la posibilidad de retirar la placenta sin riesgo de mayor sangrado.
En un caso, mediante el empaquetamiento abdominal compresivo se logré detener la hemorragia causada
durante el intento de remover la placenta (Farag 2003).

Hemorragia por malformacion arteriovenosa y seudoaneurisma uterino

Malformaciones arterio-venosas — MAV

Las MAV podran tener origen congénito u adquirido y consisten en fistulas arteriovenosas muiltiples, entre ramas
arteriales intramurales y el plexo venoso miometrial, figura 2. Entre las etiologias adquiridas y vinculadas con
la gestacion se mencionan: legrado de la cavidad uterina, sub-involucion del lecho placentario, retencion de
restos ovulares y traumatismo vinculado con la operacion cesarea (Demir 2004, Hyun-Young 2005, Rojas 2013).
También se menciono su vinculacién con las placentas pércretas sometidas a tratamiento conservador. Se
especulé que la localizacion anormal del tejido trofoblastico pudiera promover la angiogénesis local y el
desarrollo de MAVs (Barber 2011, Roach 2015).

L I JL I

arteria capilares vena

Figura 2. Malformacion arterio-venosa — MAV -

Provoca hemorragia genital severa en el puerperio temprano (Thanner 2001, Chien 2007) o alejado (Rojas
2013) y por lo general requiere tratamiento transfusional. El legrado uterino podra causar hemorragias severas
cuando el diagndstico de MAV fue desconocido (Timmerman 2003, Chang 2004).

La ecografia pone de manifiesto la presencia de estructuras anecoicas tortuosas multiples en el miometrio o
una masa intra-miometrial. La ecografia Doppler color confirma su naturaleza vascular con baja impedancia y
elevada velocidad de flujo (Timmerman 2003). Mediante angio-RNM se podra apreciar la extension de la lesion
y el origen de los vasos aferentes (Hasegawa 2006). La arteriografia selectiva constituye el gold standard; pone
de manifiesto el relleno venoso precoz del contraste intravascular.
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El sangrado podra cohibirse mediante taponaje de la cavidad uterina y la administracion de utero-retractores.
La embolizacion endovascular lograra el control del sangrado cuando el tratamiento conservador no brindé la
solucion esperada (Kelly 2003, Yang 2005, Demir 2004, Chien 2007).

Seudoaneurismas

En el postoperatorio de cesareas, los seudoaneurismas uterinos son de origen traumatico (Jan 2007) y pueden
ocasionar hemorragias vaginales, profusas o intermitentes, varias semanas después de la cirugia, cuando se
comunican con la cavidad uterina (Hayata 2010, Rojas 2013, Ozgur 2013). Asientan en las arterias uterinas o
sus ramas y estan conformados por hematomas adyacentes al vaso y a diferencia de los verdaderos
aneurismas carecen de las tres capas que componen la arteria (Descargues 2001, Ozgur 2013), figura 3.

Figura 3. Esquema de un seudoaneurisma. El hematoma es contenido por la adventicia

Laceraciones arteriales desapercibidas producidas por incisiones extendidas en la cesarea o punciones
accidentales de la arteria con las suturas hemostaticas, que no sellan, permite que la sangre diseque los tejidos
adyacentes al vaso y se coleccione como un hematoma, con

posterioridad apertura hacia la cavidad uterina (Jan 2007).

Estas lesiones también fueron referidas en mujeres con  El legrado de la cavidad uterina podra causar
antecedentes de miomectomia asistida por laparoscopia ~ sangrado profuso en presencia de hemangiomas,
(Takeda 2014). El sangrado se manifiesta en forma —Mmalformaciones y fistulas arteriovenosas.
intermitente, y podra intensificarse con el legrado de la

cavidad o el simple examen vaginal (Ozgur 2013)

conduciendo a una situacién que pone en peligro la vida de la puérpera. La ecografia Doppler color pone en
evidencia la presencia de una lesién quistica con flujo turbulento en su interior (Bouchet 2012), la TAC con
contraste intravenoso (Rojas 2013) y la arteriografia selectiva contribuyen a orientar el diagnéstico.

Estas afecciones vasculares se encuentran comprendidas dentro del diagnéstico diferencial de las hemorragias
secundarias. Si bien en este periodo, la retencion de restos placentarios y las endometritis representan las
causas mas frecuentes, hemorragias profusas que en ocasiones surgen 3 a 12 semanas después del
nacimiento (Chitra 2011, Kim 2014) — con mayor frecuencia entre el 8° y 14° dia del puerperio -, con un Utero
involucionado, sin dolor ni fiebre orientan el diagnostico hacia un padecimiento vascular, en particular cuando
medié una operacion cesarea o un legrado de la cavidad (Ozgur 2013). En ocasiones, la lesion no es visualizada
por medio de la ecografia debido a que el estado de hipovolemia e hipotensién arterial reduce el flujo sanguineo
dentro de la cavidad. El estudio debera repetirse horas mas tarde, una vez corregidos los factores mencionados
(Bouchet 2012).

La embolizacién arterial selectiva con coils metalicos es el tratamiento de eleccion (Zimon 1999, Jan 2007, Kim
2014) o bien la ligadura del vaso afectado con o sin la exéresis de la lesion, de lo contrario, el riesgo de terminar
con una histerectomia es elevado. En algunas enfermas, un seudoaneurisma post-ceséarea fue la causa del
hemoperitoneo que fue controlado mediante embolizacién selectiva (Riera 2002, Butori 2009) mientras que, en
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otras, se refirié la presencia de una hemorragia genital masiva por igual causa, que también se controld con
este procedimiento (Cantasdemir 2002).

Ruptura hepatica

Se presenta con una frecuencia de 0,4 a 2,2 cada 100.000 embarazos, asociado a preeclampsia grave en el
80% de las gestantes, mas frecuentemente en el curso del sindrome HELLP (Marsh 2003, Gyang 2006,
Srivastava 2007). Se observé que la ruptura durante el embarazo predomina en multiparas de méas de 30 afios.
También se publicaron 20 casos de hemoperitoneo por ruptura de adenoma hepatico que incrementaron su
tamano durante la gestacion (Santambrogio 2009). Otras lesiones de manera excepcional pueden causar
hemoperitoneo no traumatico de origen hepatico como, por ejemplo: carcinoma hepatocelular, hiperplasia
nodular focal, hemangioma y metastasis. Vanatta (2010) mencion6 el caso de una ruptura hepética espontanea
asociada con mola hidatiforme. También se publicaron casos de hematomas atrauméticos con hemoperitoneo
masivo, en ausencia de lesiones preexistentes, con etiologia indeterminada (Irvine 2004, Dekoninck 2010).

Los hematomas se observan en el 1-2% de las pacientes con sindrome HELLP, predominan en el l6bulo
derecho, 75% de las enfermas y afectan dos l6bulos en 14% (Marsh 2003). De no mediar la ruptura del mismo,
podran pasar desapercibidos (Voto 1993). Los infartos

hepéticos extensos son infrecuentes debido al doble La causa mas frecuente de hematoma hepatico no
sistema circulatorio que posee el higado. Los mismos ~ traumatico en el embarazo, es el sindrome HELLP
resultan de la necrosis y la hemorragia periportal como

consecuencia de la trombosis sinusoidal. Estas lesiones confluyen y se extienden hasta alcanzar una
localizacién subcapsular, de este modo se generan las condiciones favorables para la irrupcion del hematoma
en la cavidad abdominal con hemorragia severa. Se describieron infartos hepaticos en gestantes con sindrome
antifosfolipidico asociado con sindrome HELLP, a pesar que estas mujeres recibian tratamiento anticoagulante
debido a su trombofilia (Pauzner 2003).

Se vinculo con la ruptura del hematoma la palpacién abdominal, el movimiento por el traslado de la enferma,
los pujos, el vomito y las convulsiones (Marsh 2003). En ocasiones, surgira la ruptura espontanea debido al
mero crecimiento del hematoma.

Los hematomas podran manifestar sintomas en el preparto, el parto o el puerperio, e incluye dolor en
hipocondrio derecho o epigastrio en 70% de los casos, en ocasiones retroesternal o dolor en inspiracion,
irradiado al hombro derecho. En presencia de estos sintomas, la ecografia resulta necesaria para confirmar o
descartar su existencia.

En presencia de pequefios hematomas subcapsulares contenidos, podra adoptarse una conducta expectante.
El control tomogréfico o ecografico periddico confirmara si incrementa o no su diametro.

La ruptura de un hematoma subcapsular origina hemoperitoneo con shock hemorragico. La ecografia abdominal
bed side es el estudio de eleccién en estos casos. Ante la duda, las imagenes obtenidas mediante resonancia
nuclear magnética o tomografia computarizada son definitorias, si la enferma estabiliza su condicion
hemodinamica y permite su traslado para realizar el estudio (Sommer 1979).

En caso de shock hemorragico, la ecografia confirmara la existencia del hematoma hepético y liquido en cavidad
— hemoperitoneo -. De inmediato se procederé a realizar una laparotomia mediana para realizar la maniobra de
Pringle: compresién digital del hilio hepatico (Marsh 2003).

El tratamiento sera definido de acuerdo a las condiciones de la enferma e incluye varias alternativas:

e Empaquetamiento
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e  Sutura con malla 0 agentes hemostaticos locales
e Ligadura de la arteria hepatica
e | obectomia hepatica

En el siglo pasado, la ruptura hepética tuvo una mortalidad que superaba el 50%. En una reciente revision de
|a literatura, la mortalidad materna disminuy6 a 16% y la perinatal a 42%.

Ruptura esplénica

La ruptura esplénica espontanea en el periodo periparto es infrecuente de observar en ausencia de
enfermedades previas, como la malaria o la mononucleosis infecciosa y en ocasiones resulta de un traumatismo
leve que paso6 desapercibido (Anupama 2012). El tratamiento de los estados trombofilicos preexistentes con
heparinas de bajo peso molecular potencia el monto de la hemorragia (Kenny 2007). Mas de la mitad de los
casos publicados ocurrieron en el transcurso del tercer trimestre de gestacion (Kaluarachchi 1995). El dolor
suele referirse en el hipocondrio y flanco izquierdo, torax y hombro homolateral. En un caso se present6 con
dolor dorsal durante el trabajo de parto, adoptando la caracteristica de hematoma subcapsular, confirmado
mediante ecografia y TAC de abdomen, se adoptd una conducta expectante con buena evolucion (Macnab
2004). En otros casos, el hemoperitoneo masivo con shock hemorragico puso en riesgo la vida de la enferma.
La esplenectomia es el tratamiento de eleccién (Sakhel 2003), previa operacidn cesarea de urgencia cuando el
feto alcanzé condiciones de viabilidad (Hickey 1996).

Hemorragia retroperitoneal por angiomiolipoma renal

El angiomiolipoma — AML - es un tumor renal benigno derivado del tejido mesenquimatico, que se encuentra
preferentemente en mujeres entre 30 y 50 afios de edad, conformado por diversas proporciones de vasos
aneurismaticos o de paredes delgadas, musculo liso y tejido adiposo maduro.

Por lo general de localizacion polar subcapsular o incluido en el tejido renal normal, no encapsulado, aunque
bien diferenciado de éste, podra extenderse al retroperitoneo, ganglios regionales (Ackerman 1994) e inclusive
dentro de venas renales y cava sin propiedad metastatizante (Gotoh 1998). Solitario en el 80% de los casos o
multicéntrico en asociacidn con esclerosis tuberosa u otras facomatosis. De lento crecimiento, la mayor parte
cursan asintomaticos y son descubiertos en forma incidental. La aparicion de sintomas se relaciona con
hemorragia intratumoral o retroperitoneal, frecuente en tumores con mas de 4 centimetros de diametro.

Figura 4. Hematoma retroperitoneal derecho

Se observd mayor crecimiento del ALM durante el embarazo (Fernandez Arjona 1994), aunque la hipdtesis de
dependencia hormonal nunca fue demostrada. El ttero gestante induce cambios en la arquitectura pieloureteral
que pudiera causar efraccion de la fragil neovasculatura del AML y hematuria cuando este adquiere contacto
hiliar (Wolff 1995). La ruptura de un AML durante el embarazo es rara, en ocasiones fatal para la madre y el
feto (Lee 1994) debido a la hemorragia retroperitoneal masiva que pudiera provocar.
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El diagnostico presuntivo de AML se basa en el hallazgo de tejido adiposo mediante técnicas por imagenes.
Existiran dificultades para su identificacion si es de pequefio tamafio (Tsuboi 2000) y el contenido graso escaso;
en ocasiones solo percibido al microscopio. Si bien el hallazgo ecografico caracteristico es una masa
hiperecoica bien definida, su apariencia podria alterarse si surge hemorragia o necrosis. La presencia de grasa
no es patognoménica del AML; dado que, lipomas, liposarcomas, tumor de Wilms y teratomas podran contener
tejido adiposo. Se reportaron casos de carcinoma renal asociados con AML (Fazeli-Matin 1998, Mai 1999) y
variantes epitelioides de este Ultimo de comportamiento maligno (Eble 1997, Pea 1998).

Por carecer de efecto radiante, la RNM es, junto con la ecografia, la técnica preferida para obtener imagenes
durante el embarazo, pero los resultados podrian alterarse por las mismas razones (Malvino 2006). Ante un
AML menor de 4 centimetros, el control periédico y una eventual nefrectomia parcial electiva mas alla del
periodo gestacional, resultara la conducta adecuada, con baja morbilidad (Tsuboi 2000, Yip 2000). Durante el
embarazo, AML mayores de 4 centimetros, deberian extirparse ante la posibilidad de rapido crecimiento y
elevado riesgo de hemorragia (Zagoria 1991, DeLuca 1999).

En algunas pacientes (Lee 1998, Ashebu 2002, Barbalias 1998, Shah 1999, Khaitan 2001), incluyendo algunas
gestantes (Yanai 1996), el sangrado se controlé mediante angioembolizacion selectiva. Sin embargo, esta
conducta conservadora no evitaria una segunda hemorragia (Tanaka 2001) que podria resultar fatal.
Hemorragia retroperitoneal y amplia sustitucién del parénquima por el tumor requiere nefrectomia de urgencia
(Kontos 2008).

Ruptura espontanea de la arteria uterina

La ruptura espontanea de la arteria uterina en el curso del tercer trimestre fue comunicada en pocas ocasiones
(Swaegers 1997, Bloom 2010, Gonzalez 2008). En otros casos la ruptura ocurrié en el puerperio inmediato y
hasta varios dias después de transcurrido el mismo (Belmonte 2004).

Por tratarse de vasos que pasan sobre la superficie uterina, el sangrado es intrabdominal. Cuando la sangre
irrumpe en el peritoneo, el dolor abdominal es intenso, de aparicién brusca. Se resolvera mediante laparotomia
de urgencia, hemostasia quirirgica y operacion cesérea. En otros casos se trata de rupturas arteriales con
sangrado dentro del ligamento ancho, que se desplaza hacia el retroperitoneo (Belmonte 2004). Antes de
proceder a la ligadura arterial, se tomara la precaucién de abrir el ligamento ancho e identificar el uréter (Liu
1998).

En algunas enfermas el desarrollo de un aneurisma precedio a la ruptura arterial (Cardia 1994, Davidsen 1995,
Schlutter 2017). Dos casos de verdaderos aneurismas intactos de arterias uterinas fueron presentados por
Schlutter (2017). Los sintomas fueron dolor abdémino-pelviano, en parte debido a la obstruccion ureteral y una
masa palpable pulsatil. La ecografia Doppler color confirmé el diagnostico. Algunos aneurismas uterinos podran
desarrollarse adoptando el aspecto de masas anexiales (Raslan 2001). Se comunicé un caso con hemorragia
masiva por via vaginal que surgio tres semanas después de la cesarea y justific la histerectomia de urgencia
(Sin 1997). La coexistencia de una enfermedad del colageno como causa de la ruptura arterial, fue sospechada
en algun caso (Bloom 2010).

La mortalidad materna es 49%, pero asciende a 76% si la ruptura ocurre durante el trabajo de parto (Liu 1998).
Ruptura espontanea de las venas utero-ovaricas
Hasta 2013 se reportaron 130 casos aproximadamente, con una frecuencia de 1:10.000 embarazos (Andrés

2010). En el 61% de las enfermas el diagnostico se efectud antes del parto y en el 21% durante el puerperio
(Vellekoop 2001, Shahnewaj 2010).
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Si bien se comunicaron casos tempranos — 102 semana — la mayor parte de las rupturas ocurren ya avanzado
el embarazo (Fan 2013). Con la ruptura podra desarrollarse hemoperitoneo, hematoma del ligamento ancho
con hemo-retroperitoneo 0 ambos, a causa de la presion que ejerce el hematoma (Moreira 2009, Fan 2013,
Nguessan 2013), seguido de dolor abdominal y shock.

La ruptura de las venas ovaricas surge como consecuencia del aumento del flujo y la presién intraluminal que
se desarrolla sobre una anatomia variceal. Factores desencadenantes como los pujos (Garg 2003), la
defecacion y el esfuerzo fisico favorecen la ruptura. Gruesas vérices sobre la superficie del utero podran
apreciarse en algunas enfermas (Matsuo 2007), figura 5, aunque la localizacién mas frecuente es la intra-
ligamentaria, en el 78% de los casos (Andrés 2010).

Figura 5. Varices uterinas

En un caso, la ruptura de los vasos uterinos resulté de la accion de focos de endometriosis bajo el efecto
hormonal propio de la gestacion (Aziz 2004, Nahar 2008).

También se comunicaron casos con varicosidades cervicales, en ocasiones asociadas con placenta previa e
identificadas por medio de la ecografia transvaginal (O'Brien 2013).

Con la laparotomia, se efectud operacién cesarea en aquellas enfermas donde fue posible, considerando la
edad gestacional (Nahar 2008). Las ligaduras hemostaticas es el tratamiento de eleccién, pero en ocasiones
resulta dificultoso implementarlas. El empaquetamiento pelviano en la urgencia o la histerectomia, seran
considerados (Fan 2013).

La mortalidad materna fue 4% y la fetal elevada: 31% (Ginsburg 1987, Andrés 2010, Shahnewaj 2010).
RUPTURAS ANEURISMATICAS ABDOMINALES EN EL EMBARAZO Y PUERPERIO

En el curso del embarazo los aneurismas son, en la mayor parte de los casos, de naturaleza congénita. En su
etiologia consideramos la displasia fibromuscular, el debilitamiento congénito de la pared por ausencia o por
hipoplasia de la capa muscular, la deficiencia elastica, el

sindrome de Marfan y el sindrome de Ehlers-Danlos (Bettendorf = Mas de la mitad de las disecciones adrticas
2004). Se comprobo la existencia de receptores hormonales en ~ abdominales en el embarazo se presentan en
las paredes arteriales que inducirian cambios estructurales en ~ Pacientes con enfermedad de Marfan
respuesta al incremento de los niveles de estrogenos y

progesterona (Selo-Ojeme 2003).

Si bien la ruptura de un aneurisma abdominal es un hecho infrecuente, se observo una mayor frecuencia de
complicaciones hemorragicas, en mujeres durante el embarazo. Todos comparten una semiologia similar,
siendo el dolor abdominal de aparicién brusca y la anemia aguda con hipotensién arterial, la forma de
presentacion usual. En otras ocasiones, la inminencia de ruptura se vincula con dolores inespecificos, cuya
localizacion se relaciona con la topografia de la lesion.
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Cuando un cuadro clinico como el descrito irrumpe durante el embarazo con signos de sufrimiento fetal, el
primer diagnéstico a considerar es el desprendimiento placentario. Si se presenta durante el trabajo de parto
con hemoperitoneo, la ruptura uterina surgird como una presuncion légica. Los signos abdominales resultaran
confusos, si tenemos en cuenta que el Utero gravido ocupa una posicién anterior en el abdomen dificultando la
identificacion de los signos de irritacion peritoneal. En el puerperio, la flaccidez de la pared minimiza la
contractura parietal. Por lo tanto, estan dadas las condiciones para que se establezca un diagnéstico erroneo,
mientras el tiempo transcurre disminuyendo las posibilidades de sobrevivencia.

Los aneurismas viscerales mas frecuentes son: los esplénicos 60%; los renales 22% y los hepéticos 10%.
Aquellos que comprometen a la arteria mesentérica y sus ramas son menos comunes de observar: 5,5% del
total (Bilalis 1995).

Ruptura de aneurisma de la arteria esplénica

De no complicarse, su verdadera incidencia es desconocida por su naturaleza asintomatica, no obstante, puede
afirmarse que el 30% de todas las rupturas aneurisméticas esplénicas ocurren en embarazadas (Pavlis 2012).
La arteria esplénica es la méas afectada por los aneurismas en el territorio esplénico y comprende al 60% de los
mismos (Tejerizo 2002, Ha 2009); el 96% de los casos se diagnostican por su ruptura durante la gestacion (Ha
2009). Entre el 20 y el 50% se rompen en el curso del embarazo, con mayor frecuencia durante el tercer
trimestre (Chookun 2009); ocasionalmente durante el parto (Fender 1999) y solo en el 6% de los casos en el
puerperio (Wadsworth 1996, Jack 1997, Sanchez 2001, Ha 2009). La mayor parte de ellos de conformacion
sacular localizados en el tercio distal de la arteria, con un diametro de 1,5 a 3,5 centimetros. Se refirio la
asociacion de aneurismas esplénicos con otros localizados en ramas de la aorta abdominal en la tercera parte
de los casos.

La arteria esplénica es la mas afectada por las rupturas aneurismaticas en el curso del embarazo, en su
mayoria solitarios y saculares, localizados en la porcion distal, cercanos al hilio.

En una serie, tres enfermas sufrieron ruptura arterial en primer trimestre (Pavlis 2012). El incremento de la
circulacion esplacnica y cambios estructurales de la pared arterial favorecerian la ruptura durante el embarazo
(Cressey 1996) en particular cuando se asocia hipertensién arterial y el Utero gravido comprima la aorta
abdominal incrementando el flujo en los territorios proximales subdiafragméticos (Arrieta 2000).

La ruptura con hemorragia intraperitoneal se asocia con dolor abdominal o toracico de aparicién subita
(Navaneetham 1998) y shock, nauseas y vomitos se agregan en 15% de los casos (Ha 2009). La irradiacion
del dolor desde el hipocondrio izquierdo hacia el hombro ipsilateral fue identificado como “signo de Kehr” y se
debe a la irritacién que genera la sangre sobre el peritoneo diafragmatico. En otras ocasiones, infrecuentes en
el curso del embarazo, la ruptura se efectla hacia la transcavidad de los epiplones, con contencion inicial de la
hemorragia por taponamiento y estabilidad hemodinamica transitoria, horas mas tarde sobrevendra el shock
hemorragico (Pandian 2001, Selo-Ojeme 2003, Bettendorf 2004, Perucca 2006). Segun Cressey (1996) esta
evolucién se presentaria en el 25% de los casos (Wadsworth 1996). Cuando ocurre, se reduce la perfusion
placentaria y aparece el sufrimiento y la muerte fetal (Tejerizo 2002). El monto promedio del hemoperitoneo
hallado supera los 2.000 mL y la cantidad de sangre transfundida, sobrepasa las 6 unidades (Ha 2009).

También se refiri6 la ruptura de aneurismas de la vena esplénica durante la 362 semana de gestacion, con
consecuencias fatales para la madre y el feto (Morelli 2007).
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Entre los diagnésticos diferenciales consideramos las rupturas esplénicas no aneurismaticas, arriba
mencionadas. El antecedente de esplenomegalia sugiere esa posibilidad. El primer estudio a realizar es la
ecografia abdominal, que podra mostrar una estructura redondeada anecogénica, a veces calcificada. La
tomografia computarizada con contraste resulta util en estos casos. La angiografia digital con técnica de
sustraccidn de imagenes e inyeccion arterial selectiva del contraste brinda excelentes imagenes. Sin embargo,
la premura que requiere la cirugia limita el tiempo disponible para los estudios diagndsticos.

No existe consenso sobre la conducta a adoptar cuando el diagnéstico de aneurisma esplénico resulta incidental
en el curso del embarazo. Su tamafio no se relaciona con la probabilidad de ruptura (Ha 2009). Con el sangrado,
el tratamiento es quirlrgico en todos los casos, a través de una laparotomia mediana supraumbilical. Con un
feto viable, la cesarea se realizara luego de controlar la hemorragia, dado que la condicién critica de la madre
no le permite afrontar una cirugia adicional, excepto que se presente un paro cardiaco (Ha 2009). Cuando la
lesion asienta en el tercio distal de la arteria, el tratamiento consiste en la extirpacion aneurismatica que incluye
la esplenectomia (EI-Shawarby 2006) con implantacién peritoneal de la pulpa (Ha 2009). Si asienta préximo al
tronco celiaco podra efectuarse su exclusion mediante ligadura proximal y distal. La irrigacion esplénica quedara
asegurada por los vasos rectos. En su porcién media, se intentard la reseccion del aneurisma con re-
anastomosis o de lo contrario la ligadura proximal y distal (Perino 2012). La urgencia del caso no permite intentar
otras técnicas quirdrgicas, como el by pass o la embolizacién endovascular.

En una revision efectuada sobre 100 casos de aneurismas de arteria esplénica rotos, el binomio madre y
neonato, solo sobrevivieron en 12 oportunidades (Herbeck 1999). Recién en 1940, por primera vez, una
gestante sobrevivio, y fue necesario esperar hasta 1967 para lograr la supervivencia del binomio (Ha 2009). La
mortalidad materna oscil6 entre 25-75% vy la fetal fue 72-95% (Cressey 1996, Pandian 2001, Pavlis 2012, Le
Tinier 2015). Sin embargo, Ha (2009) revis6 la literatura y estudié 32 enfermas con una mortalidad materna y
fetal mucho menor, aunque alarmante: 21,9% y 15,6% respectivamente.

Ruptura de aneurisma de arteria renal

Los aneurismas congénitos de las arterias renales representan el 1% del total de los aneurismas y el 22% entre
los de ubicacién visceral, resultando el embarazo un factor predisponente para la ruptura. La mayor parte son
de aspecto sacular y asientan en ramas primarias o secundarias (Ghanavati 2003). Las causas se vinculan con
el estado hiperdindmico propio de la gestacion y la laxitud que adquiere el tejido conectivo en el embarazo
(Askari 2009). La ruptura suele ocurrir durante el tercer trimestre, no asociado con el parto.

Suele manifestarse por dolor lumbar de aparicion brusca seguido de signos compatibles con sangrado agudo.
En estas condiciones, y con la paciente hemodinamicamente inestable se dificulta la posibilidad de completar
estudios con el fin de aclarar su origen y el estado funcional del otro rifion (Ghanavati 2003). El tamafio del
hematoma retroperitoneal podra dificultar la palpacién del rifién contralateral, maniobra necesaria para asegurar
su presencia antes de proceder a la nefrectomia en caso de urgencia (Soliman 2006).

Aneurismas asintomaticos mayores de 2,5 centimetros deberian excluirse mediante embolizacidn, adelantando
el nacimiento si fuera posible. En caso de ruptura, podré intentarse la reseccion de la lesion y la colocacion de
una prétesis vascular, sin embargo, este planteo parece més apropiado de llevar a la practica con el aneurisma
indemne. Si la lesion asienta proximal al rifién, la dificultad técnica para efectuar un by pass justifica la
nefrectomia de urgencia. En dos casos se procedio a extirpar el aneurisma seguido de auto-transplante.

Sobre 21 reportes de rupturas de aneurismas de arterias renales, solo sobrevivieron 10 madres y 5 neonatos.

Ruptura de aneurisma de arteria ovarica
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En 2009, Tsai recopil6 solo 10 casos vinculados con pacientes obstétricas, casi todos localizados a la derecha,
en multiparas de mas de 30 afios. La mayor parte de las pacientes sufren la ruptura espontanea del aneurisma
en el periodo final del embarazo o en el puerperio inmediato (Poilblanc 2008, Weedin 2014), y la hemorragia
resultaria de cambios hemodinamicos y hormonales propios de la gestacion. El sintoma mas frecuente es el
dolor agudo en el flanco, asociado a signos peritoneales. La ecografia revela liquido en la cavidad y el
diagndstico podra confirmadose mediante TAC dinamica o RNM de abdomen con contraste, preferentemente
la primera por insumir pocos minutos. En ocasiones se forma un hematoma retroperitoneal (Guillem 1999,
Poilblanc 2008, Chao 2009, Weedin 2014). Podré recurrirse al diagndstico angiogréfico (Chao 2009) e intentar
la embolizacion arterial con coils metalicos (Guillem 1999). De lo contrario se requiere de una laparotomia
exploradora para proceder a la anexectomia o al control hemostatico mediante la ligadura proximal y distal del
aneurisma, con o sin reseccion del mismo (Chao 2009).

Ruptura de aneurisma de la arteria adrenal

En no gestantes solo representan el 0,03 a 1,8% de las rupturas espontaneas de los aneurismas arteriales
viscerales (Bolla 2012). Hasta 2004 solo fueron publicados dos casos de aneurismas de arteria adrenal rotos
durante el embarazo (Christie 2004). El dolor dorsal o abdominal en flanco es el signo de mayor relevancia, en
ocasiones asociado con nauseas y vomitos. La hemorragia es retroperitoneal y una vez identificada, el
tratamiento mediante la radiologia intervencionista es de eleccion (Bolla 2012). La arteriografia identifica la
lesion vascular, aunque en oportunidades el vasoespasmo o un trombo luminal dificultan el diagnéstico.

Deberé diferenciarse de las trombosis venosas que provocan hemorragias adrenales al final del embarazo o en
el puerperio.

Seudoaneurisma, diseccién y ruptura de aneurismas adrticos abdominales

La relacion entre el embarazo y la diseccidn aértica no se encuentra debidamente aclarada. Sin embargo,
aproximadamente la mitad de los casos de diseccion en gestantes ocurren en pacientes con sindrome de
Marfan durante el tercer trimestre cercano al parto (Farina 2003), ver tomo V. El incremento de la presion arterial
y del gasto cardiaco contribuyen al provocar una disrupcién de la intima, resultando la amplitud de la onda
pulsatil el principal factor que induce el desarrollo de la diseccion.

También se describidé un caso con aneurisma de aorta abdominal sacular roto (Da Silva 2001) y otro con
seudoaneurisma de igual localizacion, reparado luego de la operacion cesérea (Neuhauser 2001).

Ruptura de aneurisma de arteria iliaca comtin

Poco frecuente, se asocia con hemo-retroperitoneo masivo y shock. La condicién critica de la enferma limita el
tiempo disponible para el diagndstico, que habitualmente se define durante la laparotomia exploradora.

Bosio (1998) publicé un caso de diseccion espontanea de arteria iliaca comudn derecha 10 dias después de un
parto normal. El dolor intenso de aparicidn brusca en la fosa iliaca homolateral precedié el desarrollo del shock.
Durante la cirugia se constaté la existencia de un importante hematoma retroperitoneal y un desgarro de 3
centimetros en la cara posterior de la arteria iliaca comun que fue ligada en su parte proximal, y resuelta la
circulacién distal mediante un by pass desde la bifurcacion aértica hasta la arteria femoral.

Si el hematoma logra contener parcialmente la hemorragia mientras se dispone la cirugia de urgencia, la
solucion definitiva se obtiene mediante un by pass protésico. La sobrevivencia en presencia de esta
enfermedad, es la excepcion (Cardia 2002).

Otras patologias asociadas con sangrado obstétrico
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El sindrome de Ehlers-Danlos comprende a un grupo de enfermedades congénitas del tejido conectivo
caracterizadas por la hiperlaxitud de las articulaciones, hiperextensibilidad de la piel y fragilidad vascular. El tipo
IV afecta la constitucién del colageno vascular que predispone a la diseccion, dilatacion y ruptura de los vasos.
Bjorck (2007), publicé un caso fatal de ruptura de la arteria subclavia durante el trabajo de parto y Bloom (2010)
involucro a esta enfermedad en la ruptura no traumatica de la arteria uterina en la 342 semana de embarazo.

Los hemangiomas son tumores benignos (Elkhateb 2011) que pueden afectar vasos de pequefio calibre,
denominados hemangiomas capilares, o bien de diametro mayor, llamados hemangiomas cavernosos. Desde
el punto de vista ecogréfico, estos ultimos son indistinguibles de las malformaciones arteriovenosas, si bien con
la técnica Doppler estas ultimas exhiben un flujo arterial con baja pulsatilidad a diferencia de los hemangiomas
que carecen del mismo, debido a su bajo flujo sanguineo (Acevedo 2011). En un caso, el hematoma carvernoso
difuso provocd un hemoperitoneo en el puerperio inmediato que motivé la histerectomia de urgencia, figura 6
(Acevedo 2011).

Figura 6. Hemangioma cavernoso con multiples cavidades intramiometrales. Acevedo 2011

En fecha reciente asistimos a una puérpera post-cesarea con enfermedad de Klippel-Trenaunay. Una veintena
de casos durante el embarazo fueron publicados de esta rara enfermedad congénita que se manifiesta por la
triada: 1) malformaciones capilares cutaneas y subcutaneas a semejanza de nevus; 2) malformaciones venosas
y varices profundas y 3) hipertrofia sea y de los tejidos blandos en una o mas extremidades, mas frecuente en
una pierna con macropodia (Papendieck 2004, Stein 2006), figura 7. Intestino y utero podrén afectarse
(Gundogan 2010). En algunas pacientes las fistulas arterio-venosas se asocian a los signos referidos - sindrome
de Klippel-Trenaunay-Weber. Durante el embarazo estas malformaciones venosas adquieren gran desarrollo
con riesgo de trombosis y tromboembolismo, coagulacion intravascular diseminada aguda o crénica, como asi
también son capaces de provocar severas hemorragias.

Figura 7. Sindrome de Klippel-Trenaunay-Weber
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El parto podra intentarse en ausencia de varices y/o hemangiomas uterinos, cervicales, vaginales y/o vulvares.
De lo contrario se optara por la operacion cesarea, tomando todas las precauciones que corresponden ante
una patologia potencialmente exanguinante. Previo a la anestesia raquidea se efectuaré una angio-RNM lumbar
para descartar anomalias vasculares neuroaxiales que queden expuestas a una puncién accidental. En el
puerperio se aconseja la profilaxis del tromboembolismo mediante la anticoagulacion (Gundogan 2010).
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CAPITULO 4

EI shock hemorragico es un sindrome secundario a la pérdida aguda del volumen circulante, con incapacidad

cardio-respiratoria y baja disponibilidad de oxigeno para suplir las necesidades tisulares, causando dafio en
diversos parénquimas debido a la imposibilidad para mantener la funcion celular.

Queda claro que la definicidn hace referencia a un déficit de oxigeno y nutrientes a nivel celular que, por lo
general y no necesariamente, se asocia con hipotensién arterial, signo erroneamente identificado como
sinénimo de shock.

En Peru, Tavara (1995) refirié una frecuencia de shock hemorragico de 1:127 partos con una mortalidad
materna de 2% y fetal elevada, solo sobrevivieron 8 de 23 fetos con méas de 28 semanas de gestacién. Durante
el primer trimestre del embarazo, la ruptura de un embarazo ectépico es la causa mas frecuente, mientras que
la atonia uterina representa el principal factor causal del shock hemorragico durante el puerperio.

Diagnéstico de shock
Desde el punto de vista clinico, cuando el shock se encuentra completamente desarrollado, se expresa por:

Hipotension arterial con TA sistélica menor de 90 mmHg

Taquicardia, pulso débil

Taquipnea, al final bradipnea

Signos de hipoperfusion de érganos: oliguria, deterioro del estado de la conciencia
Signos cutaneos: palidez, sudoracién, hipotermia distal, relleno capilar enlentecido

Desarrollo del shock y mecanismos compensatorios

En la mujer no gestante, el monto de la volemia es de 70 mL/kg peso aproximadamente. 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
estimacién basa este calculo en el peso corporal en Kg dividido

12, igual a la volemia expresada en litros; o bien 95 + 30 mL/kg L

de peso al final del embarazo (RCOG 2009, Vricella 2015). Las L@ demora en el diagnostico implica
obesas gravidas, con IMC mayor de 35, tienen igual volemia que retraso para iniciar el tratamiento,

las mujeres con IMC normal, pero menor porcentaje en relacion y co_nduce a_l LR 2l 12

con el peso corporal: 73 + 22 mL/kg de peso (Vricella 2015). Con morbi-mortalidad matema y fetal
gestaciones multiples el incremento de la volemia es mayor que

con el feto Unico (Hofmeyr 2001). La masa globular aumenta en menor grado y se refleja en un valor del
hematocrito normal de aproximadamente 33-35%. Esta situaciéon permite que la gestante tolere pérdidas
sanguineas de hasta 15% de su volumen circulante antes de manifestar taquicardia o hipotension arterial en
decubito (Cohen 2006, Rajan 2010).
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Las pacientes con preeclampsia cursan con hemoconcentracion, por lo tanto, la caida del hematocrito luego de
la reposicion del volumen con soluciones cristaloides resultard mayor que el esperable de acuerdo con la
magnitud de la hemorragia (Bonanno 2008).

La respuesta hemodinamica difiere segun el monto y la rapidez con que se establece la hemorragia (Bassin
1971). EI American College of Surgeons establecié una clasificacion del shock de acuerdo con la severidad de
la hemorragia. Excluyo ex profeso la valoracion del estado de conciencia y de la respiracion, considerando que
por lo general estos parametros se encuentran abolidos por efecto de drogas sedantes y/o anestésicas en el
curso del parto u operacion cesarea. El primer estadio corresponde al denominado:

Clase 1. Shock “compensado” Pérdida hematica de hasta 750 mL o hasta 15% de la volemia, frecuencia
cardiaca menor a 100/minuto, sin alteracion de la tension arterial y con diuresis mayor a 30 mL/hora.

Dadores voluntarios de sangre ceden hasta 500 mL por sesién sin sufrir shock, aunque puedan presentar
hipotension postural hasta que los sistemas adaptativos compensen la deplecién del volumen. Sin embargo,
cuando las pérdidas se generan con rapidez, el mecanismo de compensacion podra resultar insuficiente. En
estas condiciones patoldgicas el término “compensado” se refiere a la conservacion de la tension arterial en
decubito dorsal sin taquicardia ni oliguria. No obstante, el estado de shock ya se encuentra en marcha y podra
manifestarse por leve caida del bicarbonato plasmatico y aumento de la lactacidemia.

Con la hemorragia en curso, disminuye el retorno venoso que resulta en una caida del gasto cardiaco (Riveros
2005) de acuerdo con la ley de Starling, figura 1.

v

L presion

trabajo A wentriclo
sistélico izeuierdo
del VI

presion capilar pulmorar wollimen ventriculo izquisrdo

Figura 1. La caida del retorno venoso se traduce en una disminucion de la presion capilar pulmonar y de la
presion de llenado del ventriculo izquierdo, luego el gasto cardiaco se reduce.
Traslado desde el punto A a la posicién B.

Mecanismos fisioldgicos compensatorios contribuyen a conservar la estabilidad hemodinamica. Cuando la
tension arterial se reduce, genera estimulos a punto de partida de receptores carotideos y aérticos conduciendo
a un aumento central del tono simpatico, que comienza a ser efectivo 30 segundos después del inicio de una
hemorragia severa (Hofmeyr 2001).

La estimulacidn simpatica central y la consecuente disminucion del tono parasimpatico, provocan incremento
de la frecuencia cardiaca, aumento de la fuerza de contraccién miocardica y vasoconstriccion regional selectiva.
La disminucién del flujo sanguineo en areas como piel, misculo e intestino es bien tolerada por un tiempo
limitado, favoreciendo la perfusién coronaria que porcentualmente se incrementa de 5-7% a 25% del gasto
cardiaco y la cerebral que se mantiene. Ademas, esta redistribucién del flujo permite que el consumo global de
oxigeno se mantenga con pocos cambios a pesar de la caida del gasto cardiaco y de la disponibilidad de
oxigeno. En este periodo la circulacion utero-placentaria también se encuentra afectada.
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La estimulacién simpatica maxima intentarda mantener un volumen cardiaco adecuado, a pesar de la
disminucion de la presion auricular derecha debido a la caida del retorno venoso central, figura 2.

Figura 2. Relacidn entre la presion auricular derecha y el gasto cardiaco con diversos grados de estimulacion
simpética. Guyton 1996.

Otros mecanismos compensatorios requieren entre 10 y 60 minutos para lograr su maximo desarrollo (Hofmeyr
2001). La estimulacién de la médula suprarrenal contribuye con la secrecién de adrenalina de efecto
vasoconstrictor e inductor de taquicardia. También aumenta la secrecién de ACTH, cortisol y glucagon. La
venoconstriccién representa uno de los mecanismos compensadores mas importantes al contribuir con la
movilizacion del 50% de la volemia a partir de los vasos venosos de capacitancia.

La antidiuresis se pone en marcha por la caida del gasto cardiaco, el incremento en la secrecién de hormona
antidiurética y el efecto secundario de la ocitocina exdgena, cuando se administra en dosis superiores a 40
unidades. La hormona antidiurética es liberada por la neurohipdéfisis como respuesta a la hipotensién detectada
por los baroreceptores y los valores de natremia a la que los osmoreceptores de los nucleos talamicos
supraoptico y paraventricular son sensibles.

La hipovolemia estimula en el rifidn el sistema renina-angiotensina-aldosterona, elevados niveles circulantes de
esta ultima favorece la retencidn de sodio en los tubulos renales. La renina convierte el angiotensindgeno en
angiotensina | que a su vez es transformada en angiotensina Il bajo el efecto de la enzima convertidora en los
pulmones y rifiones. Luego la angiotensina Il provoca vasoconstriccion del musculo liso de las arteriolas
incrementando la resistencia periférica para mantener la tension arterial y estimula la secrecion de aldosterona
en la corteza de las glandulas suprarrenales.

Cuando la hipotension y la taquicardia se presentan, el sangrado resulta cercano a 1.000 mL y estamos en
presencia del inicio de una hemorragia obstétrica grave. Por lo general, la taquicardia precede a la hipotension
(Cohen 2006), se manifiesta con pérdidas entre 10% y 20% de la volemia (Shine 1980) y es uno de los
mecanismos que permiten mantener la tension arterial. Sin embargo, resulta habitual durante el parto o cesarea
observar la inversién secuencial de esta respuesta por el efecto de algunas drogas utilizadas en la anestesia
regional o general.

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

www.obstetriciacritica.com 125



La existencia de tension arterial sistdlica menor de 90 mmHg en decubito dorsal, asociada con sangrado grave,
representa el signo de alarma mas relevante para activar el protocolo para la asistencia de hemorragias graves
y potencialmente exanguinantes, con grado de ALERTA. Esta situacion quedara asi establecida, aunque la
expansion inicial de la volemia logre corregir la hipotension arterial.

Algunas pacientes son hipotensas constitucionales, otras podran manifestar hipotension debido a la analgesia
regional, en otras situaciones se trata de reacciones vaso-vagales caracterizadas por hipotension y bradicardia,
sin embargo, en ninguno de estos casos la hemorragia grave se encuentra presente.

Dependiendo de la magnitud del sangrado, el estado hemodinamico logra estabilidad hemodinamica parcial,
figura 3 curvas I, Il y lll. En caso contrario sufre una descompensacion manifiesta, curvas IV, V'y VI.

Figura 3. Respuesta de la tension arterial en relacion con la severidad del sangrado. Guyton 1996

El liquido extracelular se desplazara al espacio intravascular en el intento de mantener la perfusion tisular, este
movimiento se ve favorecido por la caida de la presién en los capilares. Se demostré que con una hemorragia
que represente el 25% de la pérdida de la volemia con hipotension arterial, el volumen extracelular se reduce
en 18-26% (Shires 1973).

La caida del gasto cardiaco y la tension arterial se relacionan directamente con el volumen de sangre perdido,
figura 4.

Figura 4. Disminucion del gasto cardiaco y la presion arterial en relacién con el porcentaje de la volemia
perdida. Guyton 1993

De continuar la hemorragia, aunque se logre una estabilizacion transitoria, ingresamos en la zona con elevada
morbi—mortalidad, que corresponde a las hemorragias masivas.
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Clase 3. Shock moderado. Pérdida hematica entre 1.500 a 2.000 mL, 30 a 40% de la volemia, con tensién
arterial sistdlica entre 70 - 80 mmHg, frecuencia cardiaca 120 a 140, diuresis de 5-15 mL/hora

Hipotensién arterial sistélica menor de 90 mmHg en decubito dorsal representa el signo de alarma mas
relevante para activar el protocolo de atencion ante la posibilidad de una hemorragia obstétrica masiva. La
taquicardia puede estar ausente al inicio de la hemorragia con la enferma bajo los efectos anestésicos.

Con pérdidas agudas de mas del 30% de la volemia la disponibilidad de oxigeno celular se ve severamente
afectada. El indice de extraccion tisular de oxigeno llega a 50% utilizando el organismo su Ultimo recurso para
mantener la vitalidad celular, figura 5.

Bajo gasto cardiaco Lactato elevado

Vasoconstriccion periférica Bicarbonato bajo

Exceso de bases negativo
PVC baja

Hipotermia

Coagulopatia

Extraccion 0, tisular mayor 50%

Figura 5. Cambios hemodinamicos y metabolicos durante el curso del shock hemorragico

El metabolismo anaerdbico eritrocitario genera aumento del 2,3-difosfoglicerato con el consiguiente
desplazamiento de la curva de disociacion oxigeno/hemoglobina hacia la derecha, y de este modo facilita la
cesién de oxigeno a los tejidos. Esta respuesta podra anularse por la presencia de hipotermia y con la
transfusiéon de grandes cantidades de sangre de banco, que provocan un efecto opuesto sobre la curva de
disociacién oxigeno/hemoglobina (Riggs 1973).

En enfermas con funcién hepatica conservada, los valores de lactacidemia y su persistencia tienen valor
prondstico (Mizock 1992) al asimilarse con la deuda de oxigeno en los tejidos.

Después de cierto tiempo de hipoperfusion e hipoxia tisular sostenida, la liberacién de citoquinas y otros
intermediarios ponen en marcha el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica -SIRS- que conducira a las
fallas multiorganicas por dafio secundario con elevada mortalidad (Garrioch 2004). El desenlace fatal podra
ocurrir en los dias siguientes a pesar que el sangrado fue controlado.

Diversos estudios demostraron diferencias entre los géneros humanos en relacién con la respuesta inmune
frente al shock hemorrégico. Elevados niveles de estrdégenos y/o altos valores de prolactina circulantes podrian
contribuir aumentando la respuesta inmunolégica en mujeres (Angele 2008, Sperry 2008). Esta respuesta
también fue observada en los individuos méas jovenes y existirian variaciones interpersonales vinculadas con el
modo de reaccionar frente a la injuria.

Clase 4. Shock severo: Pérdida hematica igual o superior a 2.000 mL o mayor del 40% de la volemia, tension
arterial sistdlica de 50 a 70 mmHg, frecuencia cardiaca mayor de 140 y diuresis menor a 5 mL/hora
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Ingresamos al Ultimo nivel de gravedad que comprende a aquellas enfermas con hemorragias exanguinantes,
y riesgo inmediato de detencion cardiaca. Con pérdidas de la volemia del orden del 40%, el deceso ocurrira en
las horas siguientes (Hofmeyr 2001).

A pesar de los elevados niveles de catecolaminas circulantes existe una pérdida en la autorregulacién local
debido a cambios estructurales en los receptores periféricos y al intento frustro de controlar la tensién arterial
por parte los centros vasomotores centrales. Ademas, se suma una respuesta inflamatoria intensa que provoca
mayor lesion celular. La disfuncion de las membranas celulares se traduce en la incapacidad de la bomba de
sodio/potasio y calcio para ejercer su funcion, pérdida de la integridad de las membranas celulares y
desplazamiento de agua hacia el espacio intracelular (Garrioch 2004). En estas circunstancias, es muy probable
que el shock se torne irreversible, teniendo en cuenta la suma de hipoxia, acidosis, deplecion de nucleétidos
de adenosina y la generacion de radicales libres de oxigeno.

Las células hepaticas y del intestino podran persistir isquémicas, ain después de la recuperacion de las
variables hemodinamicas debido al edema tisular que comprime los capilares. Este fenémeno denominado no
reflow, persiste a pesar de la normalizacion del gasto cardiaco.

Con los mecanismos compensadores en su maxima expresion, la perfusién cerebral se mantendra con una
presion arterial media de hasta 50 mmHg, luego con la hipotension surgira el estupor y el coma. En enfermas
con asistencia ventilatoria y altas fracciones de oxigeno, la asistolia es el evento final cuando la perfusion
coronaria se reduce y los cambios metabdlicos inducen severa acidosis e hiperkalemia.

Podemos establecer una relacion entre la gravedad del shock y la evolucion esperable (Cohen 2006):

Shock compensado Los mecanismos fisiologicos de compensacidén resultan
Clase 1 suficientes para asegurar el flujo en érganos vitales

Con medidas terapéuticas adecuadas podra lograrse que la
enferma sobreviva

Shock irreversible A pesar del tratamiento la enferma morira. El tratamiento resulto
Clase 4 insuficiente o fue ejecutado con demora

Tabla 1. Etapas del shock hemorragico

Queda aclarado que el estadio de shock compensado - CODIGO AMARILLO - no es el objetivo propuesto por
el tratamiento, sino un estadio de alarma para implementar con caracter de urgencia el protocolo de asistencia.

El segundo estadio - CODIGO ROJO - representa la ultima oportunidad para salvar la vida de la enferma.

Shock irreversible

La existencia de shock grave con tension arterial sistdlica menor de 70 mmHg por mas de 30 minutos se asocia
con una mortalidad mayor del 80% (Wiencek 1989).

En el shock hemorragico, la caida del contenido de oxigeno arterial vinculado con la anemia, es el factor
determinante de los cambios hemodinamicos compensatorios: aumento del gasto cardiaco, redistribucién del
flujo regional e incremento de la extraccion periférica de oxigeno.

En presencia de anemia aguda, el gasto cardiaco en mujeres jovenes es capaz de incrementarse hasta 110%
para mantener la disponibilidad de oxigeno tisular (Morisaki 2004). Aumenta el gasto cardiaco a través del
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incremento del volumen sistdlico y la frecuencia cardiaca y las arteriolas responden a estimulos
neuroendocrinos derivando el flujo hacia el corazén y el cerebro. La anemia disminuye la capacidad de
transporte de oxigeno, no obstante, en un individuo normal la cantidad de oxigeno disponible en los tejidos
supera en dos a cuatro veces las necesidades de las células (AAHI 2007). Valores de hematocrito de hasta
21% son perfectamente tolerados cuando los mecanismos de compensacion se encuentran indemnes (Morisaki
2004). Cuando estos mecanismos compensatorios se agotan, las demandas de oxigeno tisular supera la
disponibilidad del mismo.

Este déficit de oxigeno podra adquirirse por cualquiera de los tres mecanismos: hipovolemia, anemia o
hipoxemia (Gutierrez 2004). En un sujeto sano, el consumo de oxigeno permanece constante hasta que la
disponibilidad cae a un nivel critico: 8-10 mL de oxigeno por kg de peso (Gutierrez 2004, AAHI 2007).

Por debajo de los valores referidos, aunque se reponga el volumen perdido o se supere ese monto, el dafio
celular resultara de tal magnitud que las posibilidades de recuperacion seran nulas, figura 6.

Figura 6. Etapa de shock irreversible en el curso de una hemorragia aguda. Guyton 1993
De todos los elementos que las células necesitan para ejercer su funcion, la deprivacién de oxigeno es la

primera en generar profundos cambios metabdlicos, capaces de conducir a la muerte celular de no mediar una
correccion oportuna.

Figura 7. Correlacion entre el tiempo en que se adquiere el déficit de oxigeno (Top) de 120 mL/kg
y el tiempo de irreversibilidad del shock (T;). Jones 1968

Las mitocondrias serén incapaces de mantener el metabolismo aerobio y el consumo de oxigeno disminuye.
Crowell & Smith (1964) demostraron que existia una relacion inversa entre la posibilidad de sobrevivir y la
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magnitud del déficit de oxigeno acumulado a nivel tisular durante el curso de una hemorragia aguda. Con
posterioridad se establecid que ese déficit es 120 mL de oxigeno por kg de peso, figura 7. En consecuencia,
existe una relacion directa estrecha entre la intensidad y duracién del shock y la posibilidad que una enferma
fallezca.

Cambios hemodinamicos intraquirdrgicos

La respuesta fisiolégica a la hemorragia podra resultar modificada por efecto de las drogas anestésicas, los
relajantes musculares y por ciertas condiciones intraoperatorias como la hipotermia y la hemodilucién. Las
drogas utilizadas durante la anestesia poseen acciones cardiovasculares que pueden afectar el transporte, el
consumo de oxigeno y la respuesta fisioldgica a la anemia aguda. Un ejemplo es la bradicardia relativa que se
observa en algunas enfermas con inhibicion del sistema simpatico paravertebral dorsal luego de la analgesia
regional peridural.

Signos clinicos que indican compromiso agudo de 6rganos durante el shock

Isquemia miocérdica: la paciente podra manifestar dolor precordial, arritmias diversas y caida del gasto cardiaco
no volumen dependiente. El electrocardiograma podra registrar cambios en la onda T y en el segmento ST de
aparicion reciente (Briones 2014), y también evidencias ecocardiografica de trastornos de la motilidad
miocardica. Resultara preocupante la presencia de bradicardia, real o relativa; expresa incapacidad para
aumentar el gasto cardiaco.

Isquemia cerebral: podra observarse diversos grados de deterioro del estado de conciencia, desde obnubilacién
hasta coma y, en general, estos sintomas no aparecen hasta que la presion arterial media cae por debajo de
60-70 mmHg (Martel 2002). La depresién de la actividad del centro respiratorio conduce finalmente a la
bradipnea y a la apnea. No resulta valorable bajo el efecto de los anestésicos.

Hipoperfusién renal: oliguria con sodio urinario bajo, U/P de creatinina alto, elevada osmolaridad urinaria y baja
excrecion fraccional de sodio. Con hipoperfusion renal persistente, la necrosis tubular aguda se instalara con
diuresis conservada o con oligoanuria.

Isquemia hepética: la disfuncion orgéanica se manifiesta con moderado incremento de la bilirrubina y de la
fosfatasa alcalina. Con mayor isquemia, las fransaminasas aumentan.

Afectacién pulmonar: de la injuria pulmonar inicial con hipoxemia, puede progresar hasta el distrés pulmonar.

El grado de hipotensién arterial se vincula de manera directa con la severidad de fallo renal y hepético, como
asi también con la magnitud del SIRS que se desencadena con posterioridad a la etapa de resuscitacion
(Douzinas 2008).
Signos en el laboratorio del compromiso de la oxigenacion sistémica
Se destaca la presencia de:

e extraccidn periférica de oxigeno superior a 50%

o elevacion del lactato sérico

e caida del bicarbonato plasmético
El célculo de la extraccion periférica de oxigeno se establece a partir del volumen minuto cardiaco y la diferencia

en la concentracion de oxigeno arterial y venoso mixto.
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Coagulopatias en el curso del shock hemorragico

Este tema se analiza con detalle en los préximos capitulos. Debera sospecharse la existencia de una
coagulopatia asociada al sangrado obstétrico en aquellos casos en que se observan hemorragias espontaneas
en: sitios de puncion y heridas, gingivorragias, epistaxis, hematuria, petequias cutdneas o conjuntivales,
hemorragia digestiva. Aln en ausencia de alguna de estas manifestaciones clinicas, se solicitaran estudios de
laboratorio que a) certifiquen su diagnéstico, 2) sus resultados se encuentren disponibles en pocos minutos y
3) permitan efectuar el tratamiento racional de la afeccion.

Para estos fines consideramos que el coagulograma minimo deberia considerar el recuento plaquetario, el
tiempo de protrombina o tiempo de Quick, el aPTT, el dosaje de fibrindgeno y la determinacion de la presencia
de productos de degradacién del fibrinégeno o de dimero D.

Podra presentarse tres situaciones bien definidas:

Coagulopatia previa no diagnosticada

Enfermedad de Von Willebrand, alteraciones de la funcion plaquetaria, hemdfilias, entre otras.

Coagulopatia dilucional post-transfusional

La coagulopatia dilucional se observa luego de transfusiones masivas, considerando como tales, aquellas cuyo
volumen administrado en 3 horas 0 menos, supere la mitad de la volemia estimada. Se observa plaguetopenia
y déficit de factores V y VIII. Los niveles plasmaticos de otros factores se encuentran disminuidos en menor
proporcidn. Se corrige con transfusiones de plaquetas y plasma fresco congelado y/o crioprecipitados.

Coagulopatia por consumo y coagulacion intravascular diseminada

La coagulopatia por consumo se refiere a las alteraciones en los estudios de coagulaciéon en ausencia de
manifestaciones clinicas. La presencia de fenémenos trombéticos, hemorragicos y el compromiso multiorganico
con alteraciones compatibles en el coagulograma, certifican la existencia de una coagulacion intravascular
diseminada. El tratamiento se basa en la correccion de la causa que origina la coagulopatia.

Efectos fetales de la hemorragia materna

La disminucién de la perfusion uUtero-placentaria y de la capacidad de transporte de oxigeno durante la
hemorragia aguda, conducen a una reduccién de la disponibilidad de oxigeno fetal y generan la posibilidad de
provocar bradicardia e hipoxia.

Con hemorragia materna que exceda los 1.000 mL, la presion arterial materna es preservada a expensas de la
redistribucion del flujo hacia érganos supra-diafragmaticos con el consiguiente deterioro de la circulacién
esplacnica. Dado que la circulacion Utero-placentaria carece de capacidad de adaptacién por encontrarse
normalmente con el flujo en sus valores maximos, a partir de este momento la disponibilidad de oxigeno en el
feto comienza a disminuir, aunque la madre conserve la tension arterial y solo manifieste moderada taquicardia.

La redistribucion del flujo en la madre, no resultaré ptimo mientras la gestante yace en decubito dorsal con el
Utero gestante de mas de 20 semanas comprimiendo la vena cava inferior. En estas circunstancias las
posibilidades de incrementar el gasto cardiaco se reducen, estimandose una caida del volumen sistdlico de
hasta 30% (Shah 2003).
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Por medio del registro de la frecuencia cardiaca fetal y la ecografia Doppler feto-placentaria, se estudié a un
grupo de voluntarias que fueron sometidas a donacién prenatal de 400 mL de sangre para reserva de sangre
autologa durante la semana 36° (Suzuki 2000). De este modo se provoco una caida de la hemoglobinemia
materna de 1 g/dL, sin cambios en la tensidn arterial ni en la frecuencia cardiaca.

Se observé una disminucion significativa del indice de pulsatilidad en la arteria cerebral media del feto al cabo
de las 24 horas posteriores a la donacién (Suzuki 2000). Estos hallazgos son compatibles con la caida de la
resistencia vascular cerebral como se observa cuando existe redistribucion del flujo debido a insuficiencia Utero-
placentaria. Si bien no hubo consecuencias ulteriores sobre la salud fetal, la experiencia pone de manifiesto la
repercusion hemodinamica que se genera en estas condiciones, aunque la madre exhiba dptima tolerancia.

Es condicion fisiologica de adaptacion durante el embarazo, la disminucion de la reserva alcalina como
mecanismo compensador a la hiperventilacion que se produce bajo el efecto de elevados niveles de
progesterona sobre el centro respiratorio. Luego, existe una disminucion de la capacidad para neutralizar la
acidosis metabdlica lactacidémica tipo A, que acompafia al shock hemorragico.

La disminucién de la capacidad residual funcional respiratoria por elevacién del diafragma, induce menor
tolerancia a la hipoventilacién, en el momento que el consumo de oxigeno, en condiciones basales, se eleva
10 2 20%.

De lo referido se desprende como conclusion que, la presencia de hemorragia obstétrica grave condiciona,
desde su inicio, cambios fisiopatoldgicos que inducen hipoxemia, acidosis y caida del flujo Gtero placentario;
todos factores deletéreos para la salud fetal (Shah 2003).

Williams (2003) estudié los trazados electrocardiogréficos en 488 fetos durante el periodo intra-parto y los
correlacion6 con el estado acido-base al nacer. La presencia de variabilidad normal y aceleraciones del ritmo,
aun en casos con desaceleraciones tardias o desaceleraciones variables, se vincularon con pH mayor de 7 en
97% de los casos. La variabilidad de los latidos minima o ausente, durante al menos una hora, se relaciond con
acidemia con pH menor de 7.

Se define acidemia metabdlica fetal severa, a aquella que presenta un pH en la arteria umbilical menor de 7.
Esta situacion se presenta con una frecuencia global de 2-2,5% de los nacimientos. Entre el 10-30% de estos
neonatos cursaran con dafio neurolégico u organico (Williams 2003).

Evaluado inicialmente el ritmo cardiaco y/o la presencia de movimientos fetales, se dirigira toda la atencién a la
madre, lograda su estabilizacion cardio-respiratoria se reevaluara la condicién fetal. El tratamiento materno
adecuado y oportuno constituye la Unica prevencion del sufrimiento fetal.
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CAPITULO 5

En Argentina, las hemorragias obstétricas y las complicaciones derivadas de las mismas, representan la

segunda causa de mortalidad materna (Ministerio de Salud). Se defini6 la exanguinacion como un cuadro de
shock hipovolémico secundario a la pérdida aguda de 40% o mas de la volemia, con riesgo inminente de muerte
(American College of Surgeons 1997, Santoso 2005). En una mujer adulta, la volemia normal representa
aproximadamente el 7% de su peso ideal (Stainsby 2006), mientras que el flujo sanguineo utero-placentario al
final de la gestacion alcanza valores de 600-800 mL/minuto, suplido a través de una amplia red anastomética
conformada por un componente adrtico, otro iliaco y un tercero femoral (Palacios 2007).

De este modo, se establecen las condiciones anatomicas y hemodinamicas, para dar origen a hemorragias
exanguinantes que en la practica asistencial requiere una amplia disponibilidad de recursos y adiestramiento
multidisciplinario para su tratamiento (Martinez 2005, Malvino 2000). A pesar de la importancia del tema, son
escasas las referencias bibliogréficas sobre hemorragias exanguinantes en enfermas obstétricas (Mlyncek
2005, Burtelow 2007, Sheikh 2006).

Definiciones y frecuencias

Como ya de menciond, se consideran hemorragias obstétricas graves a aquellas cuyo volumen excede los
1.000 mL (ACOG 2006). Si bien existen discrepancias para definir las hemorragias obstétricas masivas, la
mayor parte de los autores asignan tal denominacién a aquellas cuyo volumen perdido representa del 25% de
la volemia 0 1.500 mL.

En un hospital de Hong Kong, la frecuencia de hemorragias masivas alcanz6 a 2,6 gestantes por cada 1.000
nacimientos (Chan 2013).

La exanguinacion es un término utilizado en la cirugia del trauma para definir hemorragias agudas que
involucran el 40% o mas de la volemia en un periodo de 3 horas, una volemia en el curso de 24 horas o una
pérdida mayor de 150 mL/minuto (Stainsby 2006); en general vinculada a lesiones cardiacas, injurias de los
principales troncos arteriales y venosos o debida a traumatismos de higado y bazo (Asensio 1990).

En el estado de Nueva York, durante el decenio 1998-2007, 6 gestantes por cada 10.000 nacimientos
necesitaron transfundirse con 10 0 mas unidades de sangre. La mayor parte de los casos padecian: acretismos
en 26,6% de las mujeres, atonias 21,2% y desprendimientos placentarios 16,7% (Mhyre 2013).
Reconocimiento de las condiciones potencialmente exanguinantes

Patologia relacionada con mayor riesgo de sangrado:

1. Acretismo placentario
2. Placenta previa
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3. Factores asociados con riesgo para desarrollar atonia uterina: embarazo multiple, polihidramnios,
corioamnionitis, macrosomia, entre otros.
4. Coagulopatias hereditarias o adquiridas, tratamiento anticoagulante o antiagregante plaquetario.

Por su parte, Wright (2011) estudié un grupo de 77 enfermas con el diagnéstico de acretismo placentario
sometidas a histerectomia. El 41% de ellas tuvieron una pérdida sanguinea superior a 5.000 mL, aunque no
fue posible identificar a este subgrupo de riesgo antes de la cirugia. No existié asociacién entre el grado de
invasion uterina y el monto de la hemorragia.

Acciones prequirtrgicas identificado un factor potencialmente exanguinante
1. Aviso a los integrantes del equipo multidisciplinario
2. Aviso al Servicio de Hemoterapia (Macphail 2004) para que realice:

1. Determinacion del grupo sanguineo, factor Rh e identificacion de anticuerpos irregulares.
Compatibilizar 4 unidades de glébulos rojos sedimentados — GR - e igual cantidad de plasma fresco
congelado — PFC - en el prequirtrgico inmediato.

3. Estar preparado ante la eventual politransfusion.

4. Efectuarreserva de otros hemoderivados: mayor cantidad de PFC, crioprecipitados - CrPr -, plaquetas.

Puntos accesorios a discutir en cada caso:

1. Uso de sangre autéloga
2. Hemodilucién normovolémica aguda pre-operatoria
3. Uso de recuperador sanguineo intraoperatorio - cell saver

3. Aviso al Laboratorio advirtiendo sobre la necesidad de efectuar durante el intra y postoperatorio inmediato,
con caracter de urgente las siguientes determinaciones:

Hematocrito

Coagulograma basico: tiempo de protrombina, aPTT, plaquetas, dosaje de fibrindgeno y PDF
lonograma plasmatico y calcemia

Estado acido base y pO- arterial

Lactacidemia

Laboratorio basico previo a la intervencion

Hematocrito

Tiempo de Quick
APTT

Recuento de plaquetas
Fibrindgeno

Medidas preventivas para evitar la hemorragia exanguinante

Una serie de medidas se encuentran disponibles, debiéndose seleccionar cual o cuales resultan apropiadas
para el caso a tratar, tabla 1.
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Medidas de Prevencién
= Disponer de un protocolo de actuaciones
= |dentificacion de los factores de riesgo
= Convocar al equipo multidisciplinario
= Manejo activo del tercer periodo
= Colocacion de varias vias venosas para reposicion de la volemia
= Disponer de sangre compatibilizada
= Reserva suficiente de hemoderivados
= Baldn aodrtico o iliaco pre-posicionado
= Colocacion de catéteres ureterales doble J
= Posicionamiento de catéteres arteriales para embolizacion uterina
= Recuperador celular - cell saver
= Equipos para conservacion de la temperatura corporal

Tabla 1. Prevencion de las hemorragias obstétricas exanguinantes.

La cateterizacion arterial pelviana prequirirgica en enfermas con acretismos placentarios, para una eventual
embolizacidn angiografica durante la cesarea-histerectomia, se traduce en una reduccion de los volumenes del
sangrado y de los requerimientos transfusionales (Mousa 2001, Ballas 2012). Sendos catéteres 6 F 6 7 F con
balones son posicionados en las porciones proximales de las arterias iliacas internas e inflados luego de
clampear el cordén, manteniéndolos en esa posicién hasta inmediatamente antes de proceder a cerrar la
cavidad abdominal (Ballas 2012).

También podra recurrirse a la colocacién de un catéter balén en la aorta infrarrenal. Con un didmetro de 5-10 F
y balén de 30 mL, puede interrumpir el flujo distal durante 60-90 minutos aproximadamente, mientras se efectia
la histerectomia (Masamoto 2009). Se menciond que la isquemia de miembros inferiores es una complicacion
probable del procedimiento y amerita vigilancia estrecha.

La paciente con tratamiento anticoagulante o antiagregante plaquetario
Ante la urgencia las situaciones a considerar son:

1. Pacientes tratadas con anticoagulantes orales con RIN > 1,6 efectuar la correccion con plasma fresco
congelado, 5-8 mL/Kg podran resultar suficientes para revertir la anticoagulacién, y asociar vitamina K 10 mg
intravenoso lento.

2. Enfermas bajo tratamiento anticoagulante con heparina sédica, suspender y efectuar la neutralizacion de la
misma con protamina: 1 mL neutraliza 5000 Ul de heparina circulante. Dosis usual 2-3 mL en infusién durante
15 minutos.

3. Cuando se trata de una paciente bajo tratamiento con enoxaparina en dosis igual o superior a 40 mg SC dos
veces por dia, la neutralizacion con protamina se realizara si la Gltima dosis fue administrada durante las tltimas
12 horas

4. Paciente que recibi6 tratamiento con aspirina durante los Ultimos 5 dias, transfundir 1 U de plaquetas por
cada 10 kg/peso.

5. Se refirié que otras sustancias naturales consumidas durante el embarazo podrian aumentar el sangrado: 8
carotenos, aceite de pescado, ginseng, vitamina E y que por tal motivo deberian suspenderse una semana
antes del parto (Gallup 2005).
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Objetivos de la reanimacion

Los lineamientos generales del tratamiento son:
o control de la hemorragia
correccion del estado de shock
reposicion de la masa globular
sustitucidn de los factores de coagulacién y plaquetas consumidas
correccion de todo otro factor deletéreo: acidosis, hipotermia, hipoxemia

Procedimientos en la sala de partos o el quiréfano

1. En las situaciones potencialmente exanguinantes y antes de iniciar todo procedimiento, colocar por
venopuntura dos vias periféricas de calibre 14G o 16G para obtener rapida infusién de sangre y
soluciones electroliticas, y una via percutanea yugular o subclavia con catéter cuyo extremo alojado
en vena central permita monitorear la presion venosa.

2. Con hemorragia grave en curso o en presencia de coagulopatia, es preferible no intentar colocar vias
centrales y utilizar en cambio, mas de dos vias periféricas por venopuntura.

3. Entodos los casos, colocar un acceso en arteria radial para monitoreo directo y continuo de la tensién
arterial y la obtencion de muestras para determinacién de pO.a y estado acido base.

4. Colocar sonda vesical para medicion de la diuresis horaria.

En nuestro centro asistencial, el 10% de las hemorragias graves adquirieron estas caracteristicas, conduciendo
rapidamente a una situacion que puso en riesgo la vida de la gestante.
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Figura 1. Etiologia de las hemorragias exanguinantes. Malvino 2009

En nuestra serie, la mayor frecuencia correspondié a los desgarros cérvico-vaginales y a las rupturas uterinas,
figura 1. Con la incorporacion de nuevas técnicas para el control de las hemorragias en las atonias uterinas y
los acretismos placentarios (B-Lynch 1997, Hayman 2002, Cho 2000, Abd Rabbo 1994, O'Learly 1995, Eisele
2007), la prevalencia de estos Ultimos como causa de hemorragias masivas disminuyo.

Consideramos razonable especular que la tolerancia individual a la contraccion del espacio intravascular resulté
dependiente de la hipervolemia inducida por el embarazo, la magnitud y duracién del sangrado y la rapidez con
que se inici6 el tratamiento (Macphail 2001, Mousa 2001, Mousa 2002, Papp 2003). Asi mismo, factores
relacionados con la edad, la reserva cardio-respiratoria de las pacientes y el escenario donde transcurre el
evento, favorecieron su recuperacion.

Las hemorragias exanguinantes se asociaron con shock en la mayor parte de las parturientas, poniendo de
manifiesto la dificultad inicial para compensar pérdidas masivas a pesar de la reposicion oportuna del volumen.
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Diferente resulto la situacién en siete enfermas que asistimos en las que, ya practicada la histerectomia y en
ausencia de sangrado genital, se desarrollaron hematomas pelvianos, hemorragias retroperitoneales y
hemoperitoneo, diagnosticados cuando la inestabilidad hemodindmica se hizo manifiesta. La ecografia
abdominal detecté la presencia de una coleccion, cuya naturaleza resulté obvia, pudiendo confirmarse mediante
puncién abdominal o culdocentesis.

En el 56% de las puérperas se presentaron complicaciones graves (Malvino 2009). El control de una hemorragia
exanguinante apremia y las posibilidades que surjan complicaciones relacionadas con la cirugia de urgencia
aumentan (Zamzami 2003). En cinco enfermas observamos lesiones recto coldnicas 2 casos, vasculares 2
casos y vesical 1caso, que fueron reparadas oportunamente.

Una elevada morbilidad se asocia en presencia de shock hemorragico y CID. La afectacion renal, respiratoria y
hepatica fueron las fallas organicas més frecuentes, coincidiendo con lo referido por otros autores (Bonnar
2000). En nuestro grupo de pacientes, eliminada las causas y con las medidas de apoyo terapéutico, las
disfunciones parenquimatosas revirtieron en el curso de la primera semana del puerperio. La CID resulta de la
liberacién de factor tisular a partir del endotelio injuriado por el shock y desde los tejidos placentarios (Osterud
2001). El consumo local de factores se origina en presencia de extensos hematomas retroplacentarios. En todos
los casos, la reposicion de los factores y las plaquetas consumidas hasta lograr valores hemostaticos, fue
condicién excluyente para iniciar la histerectomia. Si bien una alteracion del mecanismo de coagulacién podra
resultar el Unico responsable de la persistencia de la hemorragia, nunca se insistira demasiado que, aun en
presencia de éste, debera asegurarse la ausencia de otras causas de resolucién quirlrgica, figura 2.

Coagulopathy
N
Bleeding |__|, | Tissue /
hypoxia
\ /' Hypothermia

Dilution of
coagulation factors
and platelets

Massive RBC /

transfusion

Colloid and
crystalloid infusion

Figura 2. Interaccién de los mecanismos fisiopatoldgicos involucrados

El control del sangrado mediante angiografia y posterior embolizacion arterial fue utilizado con éxito en
pacientes con hemorragias postparto (Eisele 2007, Eisele 2007). Este procedimiento resulté muy util en
enfermas con extensos hematomas pelvianos y retroperitoneales que dificultaron la identificacion y consecuente
ligadura del vaso afectado.

Un conjunto de medidas destinadas a la prevencion y el tratamiento de las hemorragias obstétricas
exanguinantes debieron considerarse, tablas 1y 2. La disponibilidad de recursos técnicos y el adiestramiento
profesional en las practicas mencionadas son factores claves para obtener éxito. Cuanto menor resulten los
primeros, mayor capacitacion requeriran los ultimos.
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Recursos Terapéuticos en la Urgencia
= Compresién externa de la aorta
= Clampeo adrtico infrarrenal
= Sangre grupo 0 Rh negativo o isogrupo
= Sistema de infusion presurizado
= Compresion uterina bimanual
= Taponaje o balén uterino
= Taponaje vaginal
= |igadura de pediculos vasculares
= Suturas de compresion uterina
=  Embolizacion arterial pelviana
= Empaquetamiento pelviano
= Histerectomia
= Factor VIl recombinante activado

Tabla 2. Tratamiento de urgencia en las hemorragias obstétricas exanguinantes.

En nuestra experiencia observamos que 1. los desgarros cérvico-vaginales y las rupturas uterinas
representaron las causas mas frecuentes de hemorragias exanguinantes 2. la histerectomia, aunque necesaria,
no resolvié el sangrado en el 40% de los casos 3. hubo complicaciones graves en 56% de las puérperas 4. la
sobrevivencia fue dptima y resulté dependiente del inicio oportuno del tratamiento, la intervencion de un equipo
multidisciplinario y la disponibilidad de recursos.

Medidas transitorias para detener una hemorragia exanguinante

Compresi6n aortica abdominal

Clampeo de parametrios

Compresion uterina bimanual

Balon intra-adrtico 0 en ambas arterias hipogastricas
Empaquetamiento uterino o pelviano

Oclusion de las hipogastricas mediante balones intra-arteriales

Penninx (2010), traté a un grupo de 15 enfermas con hemorragias exanguinantes mediante el uso de sendos
balones posicionados en ambas arterias iliacas internas, figura 3.

Todas ellas padecieron hemorragias superiores a los 5.000 mL con inestabilidad hemodinamica y coagulopatia
por consumo en curso, cuando se decidio recurrir a la radiologia intervencionista dentro del quiréfano, ya que
las condiciones de las enfermas no aconsejaban su traslado al servicio de diagnéstico por imagenes. La
hemorragia fue controlada en todas las enfermas, permitiendo completar diversas técnicas quirurgicas para su
tratamiento definitivo. Esta experiencia no hace mas que reafirmar conceptos vertidos en otro apartado:

e La inestabilidad hemodinamica no impide realizar el procedimiento, el shock se trata de manera
independiente, mientras otras medidas se llevan cabo simultaneamente.

¢ Lacoagulopatia no constituye una contraindicacion, la hemorragia en los sitios de puncidn se controlan
mediante compresion arterial manual o instrumental — FemoStop© —

e El procedimiento puede ejecutarse en el quiréfano, controlando el posicionamiento de los catéteres-
balones mediante un equipo con arco en C y mesa de quiréfano radio-traslicida.
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Figura 3. Balones posicionados en las arterias hipogastricas. Los catéteres ingresan por via femoral
contralateral al sitio de posicionamiento. Penninx 2010

Resulta obvio pues, que la Unica limitacion es la disponibilidad del personal entrenado y del equipamiento las
24 horas los 365 dias en el afio, incluyendo dias no laborables.

Cirugia de control de dafos

Recientemente, se propuso la denominada cirugia de control de dafios para las hemorragias masivas de origen
obstétrico (Escobar 2005), que fuera utilizada con éxito en pacientes con exanguinacién por traumatismos
abdominales (Rotondo 1993).

Resuelto el sangrado de origen arterial y ante el deterioro de la condicion clinica manifestado por acidosis,
hipotermia y coagulopatia, se propuso el control del sangrado venoso y microvascular por medio del
empaquetamiento de la cavidad y cierre primario de la piel, durante un periodo promedio de 24-48 horas
utilizado para corregir las alteraciones metabdlicas y de la hemostasia. En la reintervencién quirirgica se
procedié a la reparacién definitiva de las lesiones, en dos enfermas colocamos catéteres femorales para
embolizacion arterial, evitando de este modo el resangrado al retirar el empaquetamiento.

El método consiste en detener la exanguinacion mediante una técnica de aplicacion transitoria, antes que la
situacion se torne irreversible, corregir los factores involucrados en el proceso, para retomar el control
hemostatico definitivo de manera diferida, en mejores condiciones clinicas. Fue Stone, en 1983, quien propuso
interrumpir la laparotomia con la colocacién de un empaquetamiento intra-abdominal y la reparacidn quirdrgica
definitiva una vez corregida la coagulopatia. En 1993, Rotondo compara la sobrevida en un grupo de pacientes
tratados bajo estos preceptos versus otro con sujetos sometidos a la cirugia convencional: 77% contra 11%
respectivamente.

Comprende tres etapas (Garcia-Nufiez 2005):

1. control de la hemorragia por medio de técnicas de empaquetamiento seguido del cierre temporal de la
pared abdominal

2. restauracion de la temperatura, coagulacion, estado acido-base y estabilizacion de la funcién cardio-
respiratoria
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3. retiro del empaquetamiento, tratamiento quirdrgico definitivo y cierre de la pared abominal
Se agregd una cuarta etapa pre-hospitalaria que incluye (Johnson 2001):

4. aladenominada “control de dafios en fase cero” que consiste en el reconocimiento de una situacion
pasible de tratamiento mediante esta técnica, para su traslado inmediato a un centro de atencion de
tercer nivel, seguido de un corto periodo de reanimacion previo al ingreso urgente al quiréfano, nos
referimos fundamentalmente a la intubacién traqueal seguido de asistencia respiratoria mecénica y a
la reposicién de la volemia basada en la reanimacion hipotensiva que tiene por objetivo alcanzar una
tension arterial sistolica de 90 mmHg (Garcia 2011).

La etapa 1y 3 se cumplen en el quiréfano, mientras que la 2 se desarrolla en la unidad de cuidados intensivos.

En presencia de hemorragias obstétricas masivas 0 exanguinantes, se comprobd que continuar con el
procedimiento quirurgico, cuando la coagulopatia, la hipotermia y la acidosis persisten a pesar de la correccion
inicial adecuada; conducira inevitablemente a la muerte de la enferma, aunque la cirugia logre completarse,
figura 4. Por tal motivo se realizara la hemostasia quirdrgica del sangrado de origen arterial, para luego proceder
al empaquetamiento de la cavidad abdomino-pelviana con la finalidad de contener el sangrado venoso y de la
microcirculacion. Evitar remover los coagulos mediante el hemosuctor. Se considera que la mejor técnica para
contener el sangrado es la aplicacién de compresas secas sobre el &rea sangrante, valiéndose de las
estructuras anatémicas contiguas y/o de la pared abdominal para ejercer presién.

Con igual finalidad, los pantalones anti-shock tendrian una definida utilidad en esta etapa. Tal como se
menciono, esta primera etapa se completa con el cierre transitorio de la parde abdominal, afrontando los bordes
con puntos separados 0 por medio de una bolsa plastica suturada a la pared abdominal; a continuacién, la
enferma es derivada al area ce cuidados intensivos.

En una serie de 40 enfermos con politraumatismos graves se determin6 que una temperatura central menor de
33°C o0 una severa acidosis metabdlica con exceso de bases menor de -12 mEq/L resultaron factores predictivos
de muerte, de continuar con la cirugia convencional. Ademas, la asociacidn de hipotermia moderada, menor de
35,5°C asociado a un déficit de bases menor de -5 mEg/L se vincul con igual resultado (Krishna 1998). Estos
datos brindan un punto de referencia definido para tomar la decision respecto al momento oportuno de optar
por empaquetar y cerrar la cavidad en enfermas obstétricas.

Figura 4. Relacién entre la actividad enzimatica general y el pH sanguineo
La seleccion de enfermas para incluirlas en el protocolo de cirugia de control de dafios se efectuara tomando

como base los siguientes parametros, tabla 3.
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Tabla 3. Parametros usados en la decision de iniciar cirugia de control de dafios
e Hipotermia central menor de 34°C
o Coagulopatia con aPTT mayor de 60 segundos
o Acidosis con pH menor de 7,2 0 exceso de bases menor de -8
o Estado de shock persistente

En el area de cuidados intensivos la enferma permanecera bajo el efecto de sedoanalgesia, con asistencia
respiratoria mecanica y se continuara con el tratamiento de reposicion de la volemia y la masa globular, corregir
la coagulopatia, recuperar la temperatura corporal y corregir la acidosis.

Entre las 12 y 24 horas posteriores, ya obtenida la estabilizacion de los parametros referidos, la enferma es
nuevamente trasladada al quiréfano para completar la cirugia. Para estos fines, se habra efectuado la oportuna
reserva de hemoderivados, convocado a cirujanos de otras especialidades y tomados todas las precauciones
del caso. Para proceder a la remocién del empaquetamiento, la asistencia que brinda la radiologia
intervencionista resulta invalorable. Si no se dispusiera de este recurso, se evaluara el traslado oportuno a un
centro de tercer nivel que disponga del mismo, considerando el riesgo de resangrado al retirar el
empaquetamiento.

Tal como fue referido, “esta no es la cirugia de la atonia uterina, del percretismo placentario ni de cualquier otra
patologia obstétrica; esta es una tactica cuando la hemorragia se hace incontrolable y la paciente ingresa al
estadio de in extremis” (Garcia 2008).

La primera referencia bibliografica sobre la aplicacién de la cirugia de control de dafios en pacientes obstétricas,
de la que tengo conocimiento, corresponde a Ghourab (1999). Cinco enfermas con acretismo placentario fueron
resueltas mediante histerectomia, en dos de ellas luego de intentar otras técnicas quirdrgicas sin resultado
satisfactorio. Completada la cirugia, la presencia de coagulacion intravascular diseminada provocé sangrado
no quirargico que obligd al empaquetamiento abdomino-pelviano con cierre del abdomen y traslado a la unidad
de cuidados intensivos. Una nueva laparotomia se efectud 36-48 horas méas tarde, una vez que la coagulopatia
fuera corregida y la estabilidad hemodindmica asegurada. Las cinco puérperas sobevivieron.

Escobar (2005), publicd su experiencia sobre 16 enfermas con sangrado incontrolable en el periodo periparto
tratadas en el Hospital Universitario de Cali, Colombia. Nueve fallecieron (56%), la mayor parte de los casos,
en los primeros tres dias después de la cirugia, vinculado con disfuncién multiorganica. No hubo muertes
intraoperatorias o en el postoperatorio inmediato. Se destacd que la indicacion temprana del control de dafios
conduce a un mejor resultado. Asi la mortalidad de las pacientes en quienes la decision se tomé después de la
primera accion quirdrgica para controlar el sangrado, fue el doble de la observada en los casos donde la decision
se tom6 con el primer procedimiento. En el 72% de las enfermas, con el desempaquetamiento se logré el control
definitivo del sangrado.

Awonuga (2006) vuelve a jerarquizar la importancia del procedimiento proponiendo modificaciones técnicas
para la realizacion del empaquetamiento pelviano.

En 2008, Garcia presentd su experiencia en 6 casos de hemorragias exanguinantes vinculadas con percretismo
placentario que fueran sometidas a histerectomia con reparacién vesical, recurriéndose al taponaje de la
cavidad bajo presién. La experiencia se llevd a cabo en los hospitales Durand y Churruca de la Ciudad de
Buenos Aires, con una sobrevivencia de 5 sobre 6 casos. Todas las enfermas cursaron con distrés pulmonar e
insuficiencia renal aguda.

Cabe citar como complicacion del empaquetamiento pelviano aquellas de origen neuroldgico. La debilidad en
una de las piernas o en parte de ellas, podra surgir debido al dafio isquémico del plexo lumbar al resultar
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comprimidas sus raices o bien, a la isquemia medular provocada por el estrechamiento de las arterias antes de
ingresar al canal raquideo (Houghton 1996).

Casuisticas sobre hemorragias masivas y exanguinantes

Pocos trabajos fueron publicados sobre el tema, debido a que, en la actualidad, el nimero de casos con
hemorragias obstétricas exanguinantes en paises industrializados, resulta escaso.

En 2001, Ledee reuni6 23 enfermas con hemorragias en el periodo periparto, de las cuales 13 recibieron entre
8 y 20 unidades de glébulos rojos, y otras 10 superaron las 20 unidades. La presencia de coagulopatia se
registro en 22 casos y 6 enfermas fallecieron. El principal factor vinculado con la mortalidad fue el control tardio
de la descompensacion hemodinamica que se vinculé con disfuncion multiorgénica. Mediante ligaduras de las
arterias hipogastricas logrd un elevado porcentaje de éxito, en 90% de las enfermas se logré contener la
hemorragia.

En 2001, Cefalo publico 10 casos con mas de 20 unidades de sangre transfundida, con una elevada incidencia
de coagulopatias secundarias. La mortalidad fue elevada, aun post-histerectomia.

En 2003, Zamzami comunicéd 33 casos con hemorragias masivas, resultando la atonia uterina la causa mas
frecuente en 15 casos, no reportando muertes maternas. La histerectomia controlé el sangrado en 12 enfermas,
mientras que en el resto el 6rgano reproductor fue preservado mediante cirugia conservadora en 13 y con
tratamiento médico en otras 8 enfermas. Resulta interesante destacar que observo relacion entre el prondstico
favorable y el menor periodo de tiempo transcurrido entre el inicio de la hemorragia y la ejecucion de la cirugia
definitiva.

En 2006, Sheik publicé una serie de 20 pacientes con hemorragias masivas, con una muerte materna. La mitad
padecié hemorragia posparto y el resto post cesérea. La mayor parte correspondieron a atonias uterina en el
56%, seguido en frecuencia por los desgarros cérvico vaginales. Se recurri6 a la histerectomia en 4 enfermas,
solo en 2 se efectuaron suturas de compresién uterina y empaquetamiento intrauterino en cuatro. En un caso
con trastorno adherencial placentario sometido a histerectomia se produjo una lesién vesical. En el resto de las
enfermas no se presentaron complicaciones de importancia.

En 2009, publicamos nuestra casuistica sobre 25 gestantes con hemorragias exanguinantes en el periodo
periparto (Malvino 2009). Hubo 11 desgarros cérvico-vaginales y rupturas uterinas. El 88% de los casos
presentaron shock hemorrégico. El promedio de unidades de hematies transfundidos fue 14 £ 5y el hematocrito
alcanzado al cabo de las siguientes 24 horas fue 20 + 6%. En 20 enfermas se recurrié a la histerectomia como
ultima medida para controlar el sangrado masivo. Siete pacientes histerectomizadas presentaron hemorragias
retro y/o intraperitoneal, debiéndose reintervenir quirirgicamente por sangrado persistentes. Veintidos
enfermas cursaron con coagulopatia por consumo, 6 de ellas con coagulacion intravascular diseminada, En la
mitad de las puérperas se presentaron complicaciones graves. Cinco pacientes sufrieron lesiones quirurgicas
recto-sigmoideas 2, vasculares 2 y vesical 1. Ocho cursaron con distrés pulmonar, dos de ellas con disfuncién
multiorganica. Las 25 puérperas sobrevivieron sin secuelas.

En 2010, Penninx presento su serie de 15 enfermas, ya comentada en este capitulo.
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OBSTETRICIA

En el curso del embarazo se incrementa progresivamente el volumen plasmatico y la masa globular, con

predominio del primero; en consecuencia, se aprecia una “seudo-anemia” con hematocrito cercano a 32-34%
figura 1. Durante la segunda mitad de la gestacidn, las pacientes con preeclampsia constituyen una excepcion,
dado que exhiben hipovolemia y hemoconcentracién.

Figura 1. Incremento porcentual del volumen plasmatico y la masa globular en el curso de la gestacién

Este incremento del volumen circulante permite que, pérdidas habituales de hasta 500 mL, se toleren sin mayor
repercusion hemodindmica. Hace medio siglo, Marx (1965) destacaba que, la posicién de litotomia durante el
parto, favorecia la expansion de la volemia con un volumen de sangre considerable y que el shock podria
manifestarse al corregir esa posicion. Sobrepasado este valor, una pérdida de hasta 20-30% de la volemia,
podra reemplazarse con soluciones electroliticas 0 expansores del tipo de las poligelinas.

Se evitara el uso de los dextranos, por alterar la agregacion plaquetaria e La reposicion de la volemia
interferir con las pruebas de compatibilidad sanguinea (Selo-Ojeme 2002). tiene prioridad sobre la
En el periodo inicial del tratamiento, la reposicién con fluidos intravenosos correccion de la anemia
resulta mas importante que la recomposicién de la masa globular (Selo-

Ojeme 2002), considerando que la enferma fallecera por hipovolemia antes que por anemia aguda.

Iniciada la reposicion con cristaloides, se continuara con sangre entera o glébulos desplasmatizados, de
acuerdo con las pérdidas estimadas o medidas, el estado hemodindmico de la paciente y el valor del
hematocrito/hemoglobinemia, figura 2.
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Figura 2. Este esquema de reposicidn representa una orientacién ante una situacién habitual, en ausencia de
coagulopatia por consumo, esta Ultima podra presentarse en cualquier momento de la evolucidn y requerira
tratamiento especifico. Hct: hematocrito; PT: tiempo protrombina; aPTT: tiempo parcial de tromboplastina
activada; Fg: fibrindgeno; PIt: plaquetas; RBC: globulos sedimentados; FFP: plasma fresco congelado.

Si la hemorragia persiste, la reposicion globular continuard mientras se continla con la expansion con
cristaloides y/o coloides en cantidad decreciente, siendo estos Ultimos reemplazados por plasma fresco
congelado - PFC -. La reposicion temprana de PFC en proporcion 1:1 con los glébulos, reduciria la incidencia
de coagulopatias en presencia de hemorragias exanguinantes (Mohan 2008), sin embargo, otros pusieron en
duda esta afirmacion (Rajasekhar 2011). Durante el periodo de sangrado, el valor del hematocrito depende no
solo del volumen perdido, ademas se relaciona con la cantidad de fluido administrado.

Con pérdidas equivalentes a una volemia los factores de coagulacion disminuyen, por efecto dilucional, a un
nivel critico y favorece la aparicién de coagulopatia (Macphail 2004). Poco antes que esto ocurra, el PFC
reemplazara parte de los cristaloides. Se requieren pérdidas equivalentes a 1,5 volemias para que el valor de
las plaquetas descienda debajo de 50.000/mm3.

Este tratamiento no debera interrumpirse en ningin momento, sin considerar el lugar donde la enferma se
encuentre: sala de partos, quiréfano, sala de hemodinamia o durante un eventual traslado a un centro de tercer
nivel.

Queda aclarado que, en presencia de una hemorragia obstétrica activa, la resucitacién intensa y continua no
sustituye ni debera demorar el control clinico o quirdrgico de la hemorragia, que adquiere caracter prioritario
sobre cualquier otra medida.

Prioridades para una reanimacion racional

Durante la reanimacion los siguientes pasos indican orden de prioridad, sin demora en la secuencia de ejecucion
y efectuado con la mayor premura posible.

Oxigenoterapia en todos los casos
Reposicion de la volemia
Reposicidn de la masa globular
Correccion de la acidosis metabdlica
Correccion electrolitica
Conservacion de la temperatura
Correccion de la coagulopatia

Nookwdd -~
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El tratamiento comun inicial en todos los casos de hemorragia obstétrica grave incluye:

colocar como minimo dos vias periféricas de calibre adecuado

iniciar la expansion con 2000-3000 mL de soluciones cristaloides

proveer oxigeno con alto flujo, con mascara o canula nasal, o ventilacion asistida
transfusiones de sangre entera o glébulos desplasmatizados

corregir la causa de la coagulopatia, si la hubiere y reponer los factores de coagulacién

® 00T o

El retraso en iniciar la reanimacién con fluidos intravenosos induce mayor liberacién de citoquinas pro-
inflamatorias que condicionaran el grado de dafio organico, ya finalizado el periodo de shock hipovolémico (Lee
2007).

Herff (2008) estudio la influencia de los diferentes modos de ventilacion mecanica sobre la hemodinamia en el
shock hemorragico severo en modelos animales. Demostré que la reduccion de la presion positiva al final de la
espiracion fue la estrategia mas relevante para evitar mayor deterioro hemodinamico. La reduccién de la presion
inspiratoria media en la via aérea a través de un menor volumen corriente, compensado con el aumento de la
frecuencia respiratoria, influyeron favorablemente, aunque en menor medida.

Monitoreo vital basico durante el sangrado activo
Comprende la determinacion continua de los siguientes parametros (Angele 2008):

tension arterial

frecuencia y ritmo cardiaco

oximetria de pulso

presion venosa central, de ser posible
ritmo diurético horario

temperatura central

estado acido base

coagulograma basico

ionograma plasmatico: sodio, potasio, cloro, calcio y magnesio
lactacidemia

hematocrito

El monitoreo de la lactacidemia permite evaluar la efectividad de la reanimacion mientras la capacidad hepatica
para metabolizar el lactato se encuentre indemne. Si el tratamiento fue el adecuado, la lactacidemia arterial
deberia disminuir 0,5 mEq/L por hora o el 50% de sus valores iniciales al cabo de las primeras 12 horas.

Vias de acceso vascular

Vias venosas periféricas

Las vias venosas periféricas son los accesos de eleccién para reponer la volemia. Se colocaran de preferencia
en antebrazos y como minimo en cantidad de dos, de calibre adecuado: 14G 6 16G que brindan 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/min
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En presencia de sangrados obstétricos activos, no se colocaran catéteres para infusion en miembros inferiores;
resultan poco efectivos por contribuir con el sangrado venoso pelviano.

Vias venosas centrales

No resultan imprescindibles para la reanimacion inicial. Debemos considerar que su colocacion en una enferma
con severa descompensacion hemodinadmica es dificultosa por el colapso venoso existente y condiciona una
pérdida de tiempo innecesaria en un periodo critico para el tratamiento. Ademas, resulta riesgoso, por la
posibilidad de provocar severas complicaciones: neumotdrax o hemorragias internas en presencia de
coagulopatias (Plaat 2008). En general resultan de mayor utilidad para el monitoreo de la presion venosa
central, que para la administracion rapida de liquidos.

Diferente resulta el planteo preventivo en aquellas pacientes con riesgo elevado de sangrado obstétrico masivo
identificado en el periodo prenatal, como ocurre en casos confirmados de acretismos placentarios. En estas
circunstancias, la colocacion electiva de una via central antes de la cirugia, es una excelente opcion para la
provision de flujos maximos a través de introductores de 7,5 French, y la medicidn seriada de la presién venosa
central como un parametro de referencia para la reposicién racional del volumen administrado. Cuando la
colocacién de un catéter en una vena de acceso intratoracico resulta dificultosa, la misma podra resolverse
recurriendo a la guia ecografica para su correcto posicionamiento. Sherer (1993) y Jelsema (1992) ofrecieron
una explicacion detallada de esta técnica para acceder a através de la vena subclavia y yugular interna,
respectivamente,

Catéteres que permiten elevados flujos en venas centrales requieren acondicionar la temperatura del liquido,
previo a su administracion (Iserson 1987).

Con lainstalacion de las vias venosas, se solicitaran estudios de laboratorio incluyendo el coagulograma bésico
y una muestra de sangre para el Servicio de Hemoterapia.

Catéter radial
La utilizacién de un catéter arterial resultara de suma utilidad para: 1. determinar la tension arterial con certeza,

2. registrar permanentemente la misma y 3. obtener muestras de sangre arterial para estudios seriados en el
laboratorio (Gallos 2009), figura 3.

Figura 3. Canulacion de la arteria radial
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Reposicion de la volemia con soluciones electroliticas

Sin lugar a dudas, las soluciones electroliticas isotonicas constituyen el fluido ideal para la reposicién inicial en
presencia de una hemorragia aguda. Tres motivos sustentan esta aseveracion.

1. Su disponibilidad inmediata y universal, ante una situacion donde existe una directa relacion entre la demora
para iniciar el tratamiento y la mortalidad.

2. La reposicion inicial de la volemia no solo considerara el monto de la hemorragia, ademas debera restituir un
volumen considerable de liquido inicialmente transferido desde el intersticio. Este ultimo representa el 75% del
espacio extracelular.

3. Considerando que, luego de una hemorragia aguda, existe enlentecimiento en la microcirculacién con
aglutinacion globular, el aporte de soluciones electroliticas favorece la recuperacion de la viscosidad sanguinea
y mejora la circulacion capilar.

Por lo tanto, se iniciara la reposicidn de la volemia en forma precoz, a partir del inicio del sangrado, mediante
el uso de cristaloides cuyo monto guardara una proporcién de 3:1 con relacion a las pérdidas medidas y/o
estimadas.

Teniendo en cuenta que se considera hemorragia grave a aquella que supera los 1.000 mL y que, por lo general,
esta pérdida sanguinea se asocia con hipotension arterial, en presencia de alguna de estas dos condiciones,
el volumen y el ritmo de infusién inicial sera 50 mL/kg peso, que representa la cantidad de 3000 mL
aproximadamente, en 10-15 minutos.

Ademas de comenzar con la reposicién de la volemia, esta expansién inicial constituye una prueba diagnostica
util para determinar la gravedad de la descompensacion hemodinamica inicial.

= Sila tensién arterial se estabiliza, la reposicion de fluidos continuara de acuerdo con las pérdidas

= Silatension arterial se recupera en forma transitoria y luego vuelve a descender o, peor ain

= Sino se eleva, indica la necesidad de poner en marcha el protocolo para hemorragias potencialmente
exanguinantes sin mas demora, figura 4 (Plaat 2008).

Figura 4. La pérdida sanguinea de 1.000 mL asociada a hipotension arterial, determina un punto
crucial en el cual la adecuada reposicion recuperara la estabilidad hemodindmica mientras se
procede a cohibir el sangrado. Omitir la identificacion oportuna de esta situacion expone a la paciente
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a riesgo inminente de muerte en la medida que el sangrado persista sin reposicién adecuada.
Modificado de Guyton 1996.

La alternancia de normo-hipotensién también es un indicador de resucitacion insuficiente (Mackersie 2010).

En relacion con el shock hemorragico vinculado con el trauma, se discutié si esta reposicion inicial intensa debe
continuar cuando el control de la hemorragia aun no fue logrado (Cannon 1918). En la teoria una resucitacién
enérgica en una enferma con sangrado incontrolado podria incrementarlo al provocar la disrupcién de trombos
blandos recién formados y favorecer la coagulopatia por hemodilucion. Este planteo parece mas apropiado para
la resucitacion pre-hospitalaria, que en el &mbito de la sala de partos o en el quiréfano, donde todas las medidas
para cohibir la hemorragia se encuentran en ejecucién. Por otra parte, debera tenerse en cuenta que, con una
reposicion insuficiente de la volemia, el shock persistira con riesgo a agravar la condicion de la gestante.

También quedd descartada una propuesta de reanimacion llevando la disponibilidad de oxigeno a valores
supra-normales (Shoemaker 1988). La disponibilidad de oxigeno tisular, se relaciona con el volumen minuto
cardiaco y la concentracién de hemoglobina; intentando obtener el valor mas alto que fuera posible, mediante

el aporte de soluciones parenterales, glébulos rojos y drogas El objetivo de la reanimacién inicial
inotrépicas. Estudios posteriores demostraron que este accionar es restaurar el transporte de oxigeno
no mejor6 el pronostico y que, por el contrario, increment6 el y la perfusién tisular

desarrollo de algunas complicaciones como el distrés

respiratorio del adulto o el sindrome compartimental. Este Ultimo resulta del aumento de la presion intra-
abdominal debido a terceros espacios como hematomas, hemoperitoneo, ascitis, edema de la pared intestinal
e ileo, entre otros, que conducen a la hipertensidn intra-abdominal y a la isquemia visceral, sumado a la
disminucién del retorno cardiaco con la consiguiente hipotensidn arterial que agrava el cuadro. Esta situacion
resultaria agravada en el embarazo y el puerperio inmediato si tenemos en cuenta la disminucion fisiolégica
que exhibe la presion oncética al final de la gestacion y a la disminucion de la viscosidad sanguinea que se
provoca con el aporte de grandes cantidades de solucidn salina normal (Kumar 2004).

La reposicién con fluidos tomando como referencia parametros hemodinamicos y metabolicos es la mas
aconsejada en estas situaciones. Habitualmente se considera a la tension arterial sistolica como principal
referente hemodinamico para la reanimacion de enfermas obstétricas con sangrado. Sin embargo, esta
aproximacion al objetivo propuesto, resulta insuficiente. En algunos casos, con tensién arterial normal la
hipovolemia persiste como consecuencia de una reposicion insuficiente, con hipoperfusion tisular que conduce
al dafio celular severo. Expresion de esta afirmacién, es la presencia de acidosis metabdlica, exceso de bases
negativos e intensa lactacidemia que podran coexistir con normo-tensién.

La reposicion de la volemia es adecuada si se cumplen todos siguientes requisitos:

Tensidn arterial sistélica 90 mmHg o mayor
Lactacidemia normal o en descenso

Exceso de bases normal con pH cercano a 7.4
Presion venosa central entre 8-12 cm H.0
Diuresis igual o0 mayor de 40 mL/hora
Adecuada perfusion tisular

En un estudio prospectivo randomizado, efectuado en pacientes con shock hemorrégico se consideraron dos
grupos, en uno de ellos la TA sistdlica se mantuvo por encima de 100 mmHg, en el otro la reposicion restrictiva
de fluidos la mantuvo por encima de 80 mmHg hasta el control de la hemorragia. No se observaron diferencias
entre los grupos en cuanto a la mortalidad y la hemorragia fue controlada con mayor rapidez en el tltimo grupo
(Jarrar 1999).
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Aunque convenido de manera arbitraria, consideramos que una tension arterial sistdlica de 90 mmHg sera
suficiente en mujeres jévenes sin patologia previa que presenten hemorragia obstétrica. Logrado este primer
objetivo, deberan cumplirse los cinco restantes arriba referidos, en su totalidad.

La taquicardia es un indicador més sensible que la hipotensién como expresion de hipovolemia, sin embargo,
en estas circunstancias la respuesta se ve alterada por drogas analgésicas, sedantes y anestésicas. Por el
contrario, la taquicardia sin hipotension podra expresar la respuesta adrenérgica ante el dolor. En la mujer
adecuadamente anestesiada, y por lo tanto sin dolor, la taquicardia en el contexto de una anemia aguda, es
expresion de hipovolemia (AAHI 2007).

El término “indice de shock” se refiere a la relacion entre la frecuencia cardiaca y la presién arterial sistdlica. El
valor normal en gestantes oscila entre 0,7-0,9 (Le Bas 2013), un valor mayor de 0,9 identifica pacientes con
inestabilidad hemodinamica (Cocchi 2007). Bovorac (2016) establecié un indice normal de 0,75 + 0,12 hasta la
122 semana de gestacién y de 0,83 £ 0,14 entre las semanas 282 y 322 reduciéndose al término del embarazo.
Le Bas (2013) relacion6 un indice de shock mayor de 1 con las hemorragias masivas y la necesidad de
transfusiones. Se propuso monitorear este indice durante el tercer periodo del parto y hasta que la enferma sea
transferida a la sala de internacion (Gharoro 2013).

El valor de la presion venosa central podra usarse como orientacion para la reposicién. Sin embargo, debera
quedar en claro que podré exhibir valores normales con mala perfusién tisular, o bien resultar baja con buena
perfusion en presencia de estados hiperdindmicos, como ocurre en presencia de SIRS.

Un ritmo urinario menor 0,5 mL/kg/hora sera considerado inadecuado, y resulta un parametro que orienta sobre
el grado de replecion intravascular, salvo que surja una necrosis tubular aguda.

El lactato sérico es el mejor indicador disponible para evaluar el metabolismo celular anaerdbico, en ausencia
de otras causas que pudieran elevar sus valores como convulsiones o el trabajo muscular respiratorio
incrementado. Los valores de lactacidemia predicen la morbi-mortalidad con mayor precisidn que el exceso de
bases (Cocchi 2007, Dutton 2007).

Antes de considerar las caracteristicas de las soluciones electroliticas, dejamos aclarado que se contraindica
el uso de fluidos hipo-osmolares, como la dextrosa, como asi también de aquellos que pudieran interferir con
el mecanismo de la coagulacion, tal como sucede con los dextranos y los almidones de alto peso molecular.

Las soluciones cristaloides se distribuyen rapidamente en todos los compartimientos, por esta razén solo el
16% del volumen administrado permanecera en el espacio intravascular transcurridos 30 minutos y el 11% a
los 60 minutos medidos desde su administracion (Mc liroy 2003).

La solucién salina normal -SSN- contiene exceso de cloro — 154 mEg/L - y con su acidez — pH 5 -contribuye al
descenso del pH cuando es administrada en volimenes superiores a 3.000 mL. La solucién de Ringer posee
al menos dos ventajas, en primer lugar, contiene calcio — 3 mEg/L - que favorece la contractilidad cardiaca y
disminuye la accion anticoagulante del citrato que acompafia la sangre de banco y en segundo término carece
de exceso de cloro - 111 mEq/L - y de la baja acidez de la solucién salina normal - pH 6,5 -. Una desventaja es
su osmolaridad, relativamente baja con respecto ala SSN: 275 versus 310 mOsm/L. Con la intencién de mejorar
su composicion, Hartmann adiciond lactato de sodio, aumentando el pH a 6-7,5 que, con funcion hepatica
normal, el organismo convertira en bicarbonato (Makro 2003).

Por lo expuesto la solucion de Ringer lactato -SRL-, similar a la solucion de Hartmann, tiene amplia difusion
para el tratamiento de reposicion de la volemia (Krausz 2008). Sin embargo, de no disponer de la misma, la
solucion salina normal debera indicarse sin demora.
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Se estudié en animales, las diferencias existentes entre la SRL y la SSN con relacién a los efectos que ambas
provocan sobre la respuesta hemodinamica, la oxigencion y el agua pulmonar extravascular. No se observaron
diferencias cuando las cantidades administradas resultaron menores de 250 mL/kg, que se corresponden con
un aporte de 17 litros en un adulto de 70 Kg (Philips 2009). Cuando ese monto fue superado, el agua en el
intersticio pulmonar fue mayor en el grupo expandido con SSN (Philips 2009, Sakka 2009). Esta diferencia
resultaria del aumento de la permeabilidad vascular y la vasodilatacion periférica secundaria a la acidosis que
se produce cuando grandes cantidades de SSN se administran. En la practica médica esta situacion se presenta
unicamente ante hemorragias exanguinantes. A pesar del resultado referido, la difusion alveolo-capilar de
oxigeno no resultd afectada (Sakka 2009).

En fecha reciente se demostré que la solucion de Ringer ejerce efectos deletéreos sobre la inmunidad, al
potenciar la injuria celular causada por efectos del shock. Esta solucion contiene lactato racémico, uno de cuyos
constituyentes, el isémero D promueve la activacion de los neutréfilos. La injuria tisular mediada por neutréfilos
fue identificada como uno de los principales mecanismos de disfuncion organica post-resucitacion (Alam 2007).
Esta activacion seria atenuada por la sustitucion del lactato racémico por el isémero L o por 8 hidroxibutirato.

Con la administracion de grandes volimenes de soluciones electroliticas podréan surgir alteraciones en su
concentracion plasmatica que requieren, en primer lugar, su monitoreo por medio del laboratorio y de acuerdo
con los resultados, la correccion apropiada de las diselectrolitemias.

Solucion salina hipertonica

El uso de soluciones salinas hipertnicas -SSH- al 3% ¢ 7,5% como expansoras de la volemia se inici6 en 1980.
Por su capacidad para movilizar liquido desde el intersticio al espacio intravascular, 250 mL de solucion salina
al 7,5% logra resultados comparables a la administracién de 2.000 a 3.000 mL de solucién salina normal al
0,9%. La dosis inicial recomendada es 5 mL/kg peso (Krausz 2008). Younes (1992) obtuvo con ese monto de
SSH una expansion plasmatica del 24%, que equivale al desplazamiento de 450 a 800 mL de agua hacia el
espacio intravascular.

Ademas, carece de efectos perjudiciales sobre la inmunidad. No provoca activaciéon de los neutréfilos y se
observa menor injuria pulmonar e intestinal (Alam 2007). Como efectos adversos, es capaz de generar
hipernatremia, acidosis metabdlica, hiperosmolaridad, hipercloremia, edema pulmonar o mielinolisis pontina en
sujetos con hiponatremia cronica.

En la practica asistencial, numerosos estudios no mostraron ventaja alguna de la solucién salina hiperténica
con respecto a la isotonica (Angele 2008), salvo en aquellos casos que presentan edema cerebral (Younes
1992). Aln no se encuentra disponible en el comercio para su uso.

Uso de soluciones con coloides sintéticos

La indicacion de coloides sintéticos no representa mayor ventaja sobre el uso de las soluciones cristaloides,
salvo en circunstancias particulares en las que, la caida de la presion oncética representa un problema de
consideracion (Choi 1999). Podra asociarse soluciones coloides del tipo poligelina o almidon en proporcién de
1:3 con respecto a los cristaloides. Teniendo en consideracion que el tamafio de los poros capilares es 65
Amstrong, las moléculas con peso molecular - PM - mayores de 10.000 Daltons encuentran restricciones para
pasar al intersticio, de este modo, la diferencia de presion osmética que ejercen a través de la membrana
conduce al desplazamiento del agua hacia el intravascular.

Los dextranos y los almidones de alto peso molecular estan formalmente contraindicados cuando el volumen a

infundir es elevado. El plasma fresco congelado no sera utilizado como expansor.
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Las gelatinas — PM 35.000 - con puentes de urea en solucion electrolitica lograron amplia difusién en nuestro
medio para la reposicidon de la volemia. Sus efectos finales sobre la tensidén arterial dependen de la
concentracion de la gelatina, que habitualmente es de 3,5% con una osmolaridad entre 240-300 mOsm/L. Su
vida media es 2-3 horas. El producto es eliminado en su mayor parte por via renal al cabo de 2-3 horas. Es
capaz de provocar reacciones anafilacticas.

El hidro-etil-almidon al 6% tiene PM 200.000 y es iso-oncético 308 mOsmy/L, con baja sustitucion molar - menor
0,5 -y con bajo pH: 5,4. Sus moléculas son fraccionadas por la amilasa sérica y eliminadas por via renal. La
concentracion plasmatica desciende a la mitad al cabo de tres horas. Otras férmulas diferentes a la mencionada
se vincularon con alteraciones de la coagulacion y fallo renal (Boldt 2009, Hartog 2009). Se refirié reduccion del
F-VIIl'y F-VW circulante, deterioro de la funcién plaquetaria y prolongacion del aPTT (Hartog 2009) cuando los
volumenes de infusion sobrepasaron los 1.500 mL. Por ofra parte, el incremento exagerado de la presion
oncdtica reduce los efectos de la presion hidrostatica a nivel glomerular (Sinclair 1991).

Albumina sérica humana

La albuminemia — PM 69.000 - es responsable del 67-75% de la presion oncética del plasma. El 25-33% restante
es funcién de las globulinas, el fibrinégeno y las pequefias proteinas transportadoras (Sinclair 1991). Cada
gramo de albumina circulante tiene una capacidad de fijacion de agua de 18 mL y su osmolaridad es de
aproximadamente 300 mOsm/L para una concentracidn al 20% e iso-oncética cuando se diluye al 3-5%.

Sin embargo, salvo su mayor vida media, no ofrece otras ventajas con respecto a los coloides sintéticos
(Schierhout 1998) y es de elevado costo. Otro riesgo radica en la transmision de enfermedades infecciosas, por
contaminacion del producto con componentes virales o priones. Las reacciones anafilactoides, con una
incidencia de 0,1%, son habitualmente leves.

Estudios efectuados con el uso de albimina humana como expansor de la volemia se asociaron con un
incremento del riesgo de muerte 1,68 veces comparado con las soluciones de cristaloides (Cochrane 1998,
Offringa 1998). Este efecto se vincula con el pasaje de la albumina hacia el compartimiento intersticial,
incrementando el edema durante la hipovolemia y exacerbando la falla cardiaca y respiratoria (Angele 2008).

Uso de drogas vasoactivas e inotrépicas

Su indicacién en el shock hemorragico resulta excepcional. Solo sera considerado si la hipotensién arterial
persiste una vez que la reposicion de la volemia fue completa y que la hemorragia fue controlada. En general,
se prefiere el uso de agentes inotrépicos, como la dopamina, o vasoactivos como la noradrenalina, en infusion
continua y con la dosis ajustada a la respuesta tensional.

De Backer (2010) estudio 263 pacientes con shock hipovolémico en los que utilizo dopamina o noradrenalina,
no observando diferencias significativas entre los grupos respecto a la mortalidad, aunque aquellos tratados
con dopamina exhibieron mayor nimero de arritmias cardiacas.

Medidas adicionales para redistribuir la volemia

Uso de pantalones no neumaticos anti-shock

Consiste en un dispositivo de compresion re-usable que se aplica sobre ambos miembros inferiores, pelvis y
abdomen, en el periodo puerperal (Miller 2007). También se utilizé en gravidas con feto muerto o no viable,
como ocurre en el embarazo ectopico, aborto incompleto, ruptura uterina o desprendimiento placentario
(Hensleigh 2002, Brees 2004, Miller 2008).

155
www.obstetriciacritica.com.ar



Figura 5. Pantalones no-neumaticos anti-shock

El mecanismo de accion vascular es dual, sobre venas y arterias. Mediante la presion ejercida sobre la
vasculatura venosa, se consigue derivar a la region supradiafragmatica un volumen de sangre adicional con el
fin de redistribuirla en 6rganos vitales. Desde el punto de vista practico su accién es semejante a la de una
autotransfusion de hasta 1.500 a 2.000 mL (Hensleigh 2002). Los primeros que se comercializaron eran
neumaticos, con una presion variable de acuerdo a los requerimientos. La sobrepresion inadvertida gener6
complicaciones y fueron reemplazados por pantalones no neumaticos, construidos en paneles de neopreno con
cierres tipo Velcro que ejercen una presion de 20 a 40 mmHg, suficiente para comprimir el sistema venoso e
incrementar el retorno central y la precarga (Bagga 2006).

Asi mismo, esa presién reduciria el diametro de las arterias y en consecuencia el flujo sanguineo por debajo
del nacimiento de las renales (Miller 2006, Lester 2011). Mediciones con ecografia Doppler revelaron que, el
indice de resistencia a nivel de la arteria iliaca interna aumenta de una media de 0,83 a 1,05 (Lester 2011). El
panel abdominal, con el nimero 5 en la figura, posee esferas flexibles que ejercen directa presion sobre el tero
contribuyendo con la hemostasia, sin necesidad de bombas neumaticas. La regién perineal queda libre y la
cirugia abdominal podréa efectuarse liberando solo el panel superior (Miller 2008, Ojengbede 2011).

Los primeros estudios controlados, demostraron una reduccién del sangrado del orden del 50% - entre 33% y
78% - (Miller 2006, Lalonde 2006) incluyendo enfermas con pérdidas hematicas superiores a 1.500 mL (Miller
2006). Dentro de los cinco minutos de colocado el dispositivo, las enfermas recuperaron tension arterial media
de 70 mmHg o mas (Hensleigh 2002). La diuresis horaria sera monitorizada. El retiro del dispositivo se efectia
luego de 2 0 mas horas de estabilidad hemodindmica, liberando el panel inferior a nivel de los tobillos, uno por
vez cada 15 minutos, mientras se realizan los controles, y evitando la caida de la tension sistdlica en mas de
20 mmHg y/o el incremento de las pulsaciones en mas de 20 latidos/minuto (Brees 2004). Las pacientes tuvieron
colocado el dispositivo entre 12 y 36 horas (Hensleigh 2002). Los ultimos ensayos confirman la utilidad del
dispositivo al limitar las pérdidas sanguineas y la mortalidad materna vinculada con el shock (Miller 2009, Miller
2010, Ojengbede 2011).

El equipo es lavable y puede reutilizarse hasta 40 veces. Su costo ronda los U$S 170 (Ojenbbede 2011).

Se considera una medida util que contribuye a la estabilizacién hemodinamica transitoria hasta implementar las
medidas definitivas y/o para mejorar las condiciones en el traslado a centros de mayor complejidad (Brees
2004). La colocacion del dispositivo precede a la expansion de la volemia, limitando de este modo la posibilidad
de incrementar el sangrado luego de recuperar la tension arterial (Brees 2004). La FIGO (2015) establecio
normativas para su uso.

La presencia de feto viable, la estenosis mitral y la insuficiencia cardiaca descompensada constituyen

contraindicaciones para su uso (Hensleigh 2002, Brees 2004).
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Aspectos actuales de la reanimacion en presencia de shock hemorragico

a.

La reanimacion “clasica” inicial incluye la reposicion de la volemia mediante soluciones cristaloides en
funcién de los parametros vitales, seguido de la reposicién de la masa globular de acuerdo con los
valores del hematocrito o la determinacién de la hemoglobinemia. Esta etapa es seguida de la
denominada “resuscitacién secundaria” destinada a la correccion de la hipotermia, la acidosis y la
coagulopatia.

Obtenido el control definitivo o transitorio del sitio de sangrado, se logra una situacién que se dio en
llamar “shock hemorréagico controlado”. En estas condiciones el principal objetivo es restablecer la
condicion hemodinamica hasta alcanzar valores normales o casi normales, comenzando con la
expansion de la volemia con 2.000 mL de soluciones cristaloides (ATLS).

La “resuscitacion para el control de dafios” incluye el concepto de hipotensién permisiva, asegurar la
oxigenacion y la ventilacion, la prevencion de la hipotermia desde el inicio del tratamiento, la correccion
inmediata de la acidosis dentro de pautas ya establecidas y la administracion temprana de plasma
fresco en proporcion cercana a 1:1 con los glébulos rojos, seguido de concentrados de plaquetas;
evitando asi el desarrollo de una coagulopatia dilucional.

En estos casos el control inicial de la hemorragia, al menos en forma parcial, podra surgir como
consecuencia de la hipotension arterial secundaria a la hipovolemia. En estas condiciones, la
reposicion enérgica de la volemia —inicial 2.000 mL de cristaloides — puede conducir a la expulsion del
tapdn hemostatico y el reinicio de la hemorragia. De acuerdo con lo recomendado, alicuotas de 250
mL de soluciones cristaloides seran infundidas hasta obtener una TA sistolica de 80 mmHg con pulso
radial palpable y conciencia en estado de alerta (Krausz 2008).

Esta conducta podria resultar adecuada para el tratamiento en la etapa pre-hospitalaria,
hasta que se asegure el control de la hemorragia por algun medio

La incorporacion de la denominada “cirugia para el control de dafios” constituye otro avance
significativo en presencia de hemorragias masivas 0 exanguinantes, técnica mediante la que se difiere
el tratamiento quirtrgico definitivo hasta asegurar el control de la, asi llamada, “triada de la muerte”:
acidosis, hipotermia y coagulopatia. Ver mas detalles en el capitulo correspondiente.

A titulo infomativo se menciona la “resuscitacidn suspendida”, como una serie de procedimientos, aun
en etapa experimental, que tiene por finalidad preservar la viabilidad del organismo en su conjunto en
presencia de paro cardiaco o shock. Incluye la técnica de by-pass cardiopulmonar, la hipotermia
inducida, la utilizacion de drogas especificas y fluidos intravenosos, hasta obtener el control de la
hemorragia (Tisherman 2004).
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OBSTETRICIA

CAPITULO 7

En la primera década del presente milenio, el porcentaje de mujeres australianas que recibieron

transfusiones durante el embarazo alcanzo al 1,4%, el 81% vinculadas con hemorragias obstétricas
(Patterson 2014). Algunos paises, como EEUU, presentan un aumento progresivo de los requerimientos
transfusionales, en particular en aquellas pacientes con atonia uterina, representando esta Ultima la
principal causa de sangrado obstétrico, figura 1 (Callaghan 2010).

Figura 1. Porcentaje de transfusiones en enfermas con hemorragias por atonias. Callaghan 2010

En el presente capitulo se expone Unicamente el tema referido a la reposicion del volumen sanguineo. El
uso de otros hemoderivados para tratamiento de las coagulopatias hemorréagicas se analiza en el capitulo
correspondiente.

Modificaciones fisiolégicas de la volemia en el embarazo

A partir de la 72 semana de gestacién, ya se aprecia un aumento del volumen sanguineo de 11%, que se
incrementa en el transcurso del embarazo hasta llegar a su valor maximo en la 322 semana (Clapp 1988).
La volemia aumenta entre 35-40% durante el embarazo normal, que representa 1000-1600 mL
aproximadamente, figura 2.

Otros autores, consignaron valores superiores al referido: 44-48% por encima de los valores pre-
gestacionales (Pritchard 1965). De Hass (2017) efectué un meta-analisis que incluyé 30 estudios publicados
a partir de 1934 y concluyé que la volemia aumentaba en 1.130 mL, rango 1.070-1.190 mL, representando
con respecto a mujeres no gestantes, un incremento de 45,6%, rango 43% - 48,1%.

El mayor cambio se aprecia en mujeres con talla grande y también se relaciona, en forma directa, con el
peso fetal y el nimero de fetos (Hytten 1963, Pritchard 1965, Rovinsky 1965). Asi, estos valores se elevan
a 51-61% en los embarazos gemelares (Pritchard 1965).
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Figura 2. Modificaciones de la volemia en el embarazo

El principal beneficio de esta hipervolemia es compensar las pérdidas hemaéticas vinculadas con la
hemorragia durante el parto. El incremento del volumen sanguineo comprende al plasma y a la masa
eritrocitaria. La denominada anemia gravidica no se presenta en la mujer que recibe suplementos de hierro
durante el embarazo. En estas circunstancias, la caida del hematocrito resulta de la mayor proporcién en
el incremento del volumen plasmatico en relacién con la masa

eritrocitaria. El volumen plasmatico aumenta de un valor pre-

gestacional de 40 mL/kg a 70 mL/kg al final del embarazo, Ellimite inferior normal durante el tercer
mientras que el volumen eritrocitario pasa de 25 a 30 mL/kg  trimestre es: hemoglobinemia 10,5 g/dL
peso. La maxima hemodilucion ocurre entre las semanas 30 y hematocrito 32%

y 328, Usualmente el hematocrito se estabiliza entre 33-38%

con una concentracion de hemoglobina de 11-12 g/100 mL.

Si bien la anemia relativa se traduciria en una disminucion en la capacidad de la hemoglobina para el
transporte de oxigeno, la disponibilidad del mismo se mantiene debido al incremento del gasto cardiaco.
Ademas, existe disminucién de la viscosidad de la sangre, desplazamiento hacia la derecha de la curva de
disociacién de oxi-hemoglobina y aumento del flujo regional por vasodilatacion sistémica. La disminucién
de la viscosidad sanguinea es el factor mas importante que favorece la circulacién intervellosa placentaria
y evita la trombosis local (Little 2005).

Algunos autores atribuyen el incremento de la volemia a causas multifactoriales:

1. caida de la resistencia vascular sistémica, que activa la restauracién del volumen sanguineo
(Duvekot 1993). El estimulo que conduce a esta vasodilatacion es desconocido.

2. incremento hasta 10 veces de los niveles de aldosterona al final de la gestacion, si bien su efecto
kaliurético se encuentra inhibido por la accion de otras hormonas (Wilson 1980).

3. apesar de la caida de la osmolaridad plasmatica, el umbral para la sed se encuentra aumentado,
estimulando la ingesta de liquido (Davison 1988).

Por accién de la aldosterona, la acumulacion total de sodio es 500-900 mEq y la retencién hidrica entre 6-
8 litros, durante todo el embarazo (Seitchik 1967). Por su parte, el incremento de la masa globular resultaria
de la accion de un factor placentario simil hormona de crecimiento, de la progesterona y tal vez de la
prolactina (Longo 1983). Los niveles de eritropoyetina aumentan al doble con respecto a la mujer no
gestante (Esler 2003).

Requerimientos transfusionales
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El niumero de pacientes con requerimientos transfusionales en el periodo peri-parto oscila entre 0,4% y
1,6% (ACOG 2006). En el Parkland Hospital, sobre 66.369 nacimientos, el 2,3% de las mujeres recibio
hemoderivados, el 43% sangre entera, 39% transfusiones de GR y 19% combinaciones de diversos
productos (Alexander 2009). En Finlandia, las transfusiones fueron indicadas en 1,98% de las mujeres,
sobre algo mas de 170.000 nacimientos (Jakobsson 2013).

Mas pacientes reciben transfusiones de sangre con la primera cesarea: 3,2%, que en las subsiguientes:
2,2% (Rouse 2006, Bonano 2008). La posibilidad de recibir transfusiones aumenta en el grupo de pacientes
con trastornos adherenciales de la placenta, desprendimiento placentario, coagulopatias (Ries 1998) y en
aquellas con intervenciones vaginales en comparacion con quienes tuvieron un parto normal (Bonnet 2013,
Jakobsson 2013). La anemia previa, definida como hematocrito menor de 25% y la placenta previa fueron
los factores de riesgo mas significativos que aumentaron la posibilidad para recibir transfusiones (Rouse
2006).

Un grado leve de anemia no incrementa la posibilidad de recibir transfusiones cuando las pérdidas
sanguineas resultan normales (Sherard 2001), evitando la necesidad de transfundir en el periodo postparto,
tomando como referencia unicamente el valor del hematocrito (Silverman 2004, Petersen 2002). No
obstante, cuando la hemoglobinemia desciende de 7 g/dL la transfusion es aconsejada en la mayor parte
de las guias de hemoterapia. De acuerdo con la politica institucional, esta recomendacién no siempre es
cumplida, en la serie publicada por Bonnet (2013) solo la mitad de las mujeres con hemorragia post-parto
y hemoglobinemia menor de 7 g/dL, fueron transfundidas.

Al final del embarazo existe un incremento del consumo de oxigeno materno del orden de 16% (Plaat 2008).
En presencia de hemorragia aguda, el objetivo de la transfusion con GR es restaurar la capacidad de
transporte de oxigeno para cumplir con las demandas tisulares. Por tal motivo, las transfusiones de GR no
deberan usarse cuando la capacidad de transporte de oxigeno es adecuada (Salazar 2003). En
consecuencia, su administracion seré guiada por la estimacién o medicion del volumen del sangrado y la
condicién clinica de la enferma, mas que por el valor absoluto del hematocrito o de hemoglobinemia.

Medidas preventivas

La deteccién de anemia cronica durante el embarazo merece especial consideracion ante la posibilidad
que, durante el parto, se presente una hemorragia obstétrica grave (Esler 2003). Las anemias carenciales,
con hemoglobinemias menores de 11 g/dL seran corregidas en el periodo prenatal mediante el aporte de
hierro, &cido félico y/o vitamina B+, segun corresponda de acuerdo con el diagnéstico establecido. La causa
mas frecuente es la anemia ferropénica, que se expresa en el frotis periférico por hipocromia y microcitosis.
Con la administracién de hierro por via oral se requerira aproximadamente de 6 semanas para su
correccion. Ese periodo puede reducirse a 4 semanas con el uso de hierro por via parenteral. La ineficacia
de la ferroterapia amerita la indicacion de eritropoyetina cuando existe el riesgo de hemorragia periparto.
Se evitara sobrepasar los valores fisiologicos del hematocrito en el embarazo ante la posibilidad de provocar
tromboembolismo venoso o cardiaco.

Si la enferma ingresare con trabajo de parto y anemia crénica con hemoglobinemia menor de 8 g/dL, se
dispondréa de inmediato la preparacidn de 2 unidades de GR isogrupo compatibilizadas, considerando que
con las pérdidas usuales el hematocrito descendera hasta un valor critico.

Aquellos casos que se presenten con una patologia potencialmente exanguinante, como el acretismo y la
placenta previa (Reyal 2004), dispondremos en quiréfano de un minimo de 4 unidades de GR isogrupo
compatibilizadas y en el banco de suficiente cantidad, como se estime necesario, para su pronta utilizacién.

La experiencia derivada de la practica asistencial demostro que solo en los casos en los que las pérdidas
sanguineas fueron inferiores a 2.000 mL, la transfusién de sangre autbloga evitd recurrir a la sangre
homéloga. Sin embargo, en presencias de hemorragias que superaron el monto referido, la sangre autéloga
represento un porcentaje considerable de las necesidades transfusionales con el consiguiente ahorro de
sangre de banco, aunque sin aprovechar todas las ventajas de la auto-transfusion exclusiva (Garcia 2003).
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La pre-donacién de sangre autéloga es una opcién que se brinda a aquellas mujeres en las que se
presumen elevado riesgo de hemorragia obstétrica grave y pacientes con grupos sanguineos no
prevalentes. Las repercusiones maternas durante el procedimiento resultan minimas y la relacion entre la
tension arterial sistolica/diastolica fetal umbilical se mantiene sin cambios, cuando el procedimiento se
efectlia de acuerdo con el volumen y la velocidad de extraccion aconsejado (Fuller 2007). Tampoco se
observaron cambios en la frecuencia cardiaca fetal durante y después del procedimiento (Kruskall 1987).

Algunos recomiendan efectuar este procedimiento cuando el riesgo de transfusion es de solo el 10%, otros
aconsejan realizarlo en presencia de un riesgo igual o mayor de 50% (Esler 2003). Es conveniente
comenzar con las donaciones a partir de la 322 semana de gestacion (Esler 2003, Yamada 2005),
extrayendo 400 mL semanales hasta obtener un volumen total de 1200 a 1500 mL (Yamada 2005). Con la
extraccion de cada mililitro de sangre el organismo pierde 0,5 mg de hierro (AAHI 2007), luego, la
eritropoyetina endégena estimula la produccion de glébulos rojos facilitada con la administracion de hierro
suplementario por via oral. La recuperacion semanal de la masa globular sin suplemento de hierro por via
oral es 11% y llega a 19% con el aporte del mineral, por lo tanto, es insuficiente para reponer el hematocrito
materno, que no debera bajar de 31% en ningin momento. La administracion de eritropoyetina
recombinante aumenta esos valores hasta el 50% (Esler 2003) cuando los niveles de ferritina superan los
100 ng/mL (AAHI 2007).

En la practica médica, solo el 46% de las enfermas podran donar mas de una unidad de globulos, debido
ala caida en el valor del hematocrito o al escaso tiempo disponible (Kruskall 1987). En algunas instituciones
se establecié un programa de predonacion para casos con placenta previa o con insercién baja, sin
sangrado. El 39% de las enfermas participaron del mismo, comprobandose una disminucién de
transfusiones homoélogas de 27% a 8% (Yamada 2005).

La preeclampsia es una contraindicacion formal para llevar a cabo este procedimiento (Goodnough 2005).

La hemodilucién aguda normovolémica es una técnica mediante la que, inmediatamente antes de comenzar
la operacidn cesérea, se extrae un promedio de sangre cercano a 1.000 mL mientras la volemia es
sostenida por medio de la infusion de cristaloides en proporcién 2:1 (Riddez 1997) ¢ 3:1 con relacion al
volumen extraido, o con la reposicion de coloides en cantidad isovolumétrica (Payen 1997, Monk 2005,
Fuller 2007, Gallos 2009). Con esta técnica, el gasto cardiaco aumenta, también la extraccion periférica de
oxigeno, mientras la viscosidad sanguinea se reduce. La disponibilidad de oxigeno disminuye en la medida
que el hematocrito baja motivo por el que, el procedimiento fue cuestionado en embarazadas (Jansen
2005). El aumento del gasto cardiaco en pacientes despiertas resulta del incremento del volumen sistélico
y de la frecuencia cardiaca, mientras que en la mujer anestesiada es provocado solo por el primero de los
mencionados (AAHI 2007).

Payen (1997) efectud un estudio en voluntarios utilizando GR marcados con Tc* y albimina marcada con
In'". El volumen de sangre extraido fue de 15 mL/Kg peso durante un periodo de 30 minutos, con la
reposicion simultdnea de albimina humana al 4% en igual volumen que el extraido — 0,6 g/Kg peso -. El
valor de hemoglobina minimo aconsejado para llevar a cabo este procedimiento es 12 gr/dL (Monk 2005),
que no todas las gestantes alcanzan. Se comprobd que existié transferencia de albimina y liquido hacia el
intersticio y que la volemia final resulté menor que la inicial, con caida del ritmo diurético (Payen 1997).

Los cambios agudos que pudiera provocar sobre la perfusién de érganos abdominales (Riddez 1997, Monk
2005), las modificaciones en la hemodinamia Utero-placentaria y las probables consecuencias fetales, ain
no fueron demostradas. Estella (1997) efectud el procedimiento aceptado por una enferma testigo de
Jehova que debia someterse a una cesarea-histerectomia por placenta pércreta. Durante un periodo de 55
minutos se extrajeron 1.300 mL de sangre que fueron repuestos con 4.200 mL de solucién de Ringer,
mientras se efectuaba el monitoreo fetal. El hematocrito inicial fue 41% y el medido post procedimiento
31%. La tolerancia materna fue adecuada, aunque no se realizé estudio del flujo placentario durante el
mismo.
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Hematocrito adecuado

Estudios en animales, mediante hemodilucién normovolémica, permitieron establecer que la disponibilidad
de oxigeno critica de 10 mL / minuto / kg de peso, se alcanza con hemoglobinemias tan bajas como 4-5
g/dL (AAHI 2007). En voluntarios sanos, la hemoglobina fue descendida a valores de hasta 5 g/dL sin
desarrollar hipoxia tisular (Esler 2003, Napolitano 2009). En estas circunstancias se aprecia disminucion de
la resistencia vascular periférica, con aumento del indice cardiaco, aunque sin cambios en el consumo de
oxigeno ni elevacidn de los valores de lactato sérico. Si bien fue evidente la prolongacion del periodo para
reaccionar a las ordenes y el deterioro de la memoria reciente, ambos efectos revirtieron con la
oxigenoterapia (Napolitano 2009). En otro estudio se logro bajar la concentracién de hemoglobina hasta 4
g/dL en adultos sanos en reposo, diminuyendo la disponibilidad de oxigeno a 7,3 mL/min/kg sin evidencias
de oxigenacion sistémica inadecuada (Gutiérrez 2004, Napolitano 2009). El valor referido constituye el
limite, concentraciones de hemoglobina inferiores al referido se vinculan con mortalidad en aumento
(Herbert 2004), figura 3.

Figura 3. Relacién entre la concentracion de la hemoglobina y la mortalidad. Brabin 2001

Asombra el caso publicado por Howell (1987) en una puérpera testigo de Jehova, que sufrié una hemorragia
aguda como consecuencia de una intervencion en las vias biliares. Debido a la negativa de la enferma a
recibir hemoderivados, sobrevivié con expansion de la volemia en base a cristaloides, coloides sintéticos,
drogas vasoactivas y ventilicacién asistida con altas fracciones de oxigeno, a pesar que la hemoglobina
cay6 a valores de 1,8 g/dL.

Como se aprecia, el umbral minimo de hematocrito tolerable es individual para cada sujeto, sin embargo,
individuos sanos pueden tolerar sin consecuencias desfavorables, hemoglobinemias de 5 g/L (AAHI 2007).
Tomando a favor un pequefio margen de seguridad, podriamos afirmar que hemoglobinemias entre 7 y 8
g/dL resultarén suficientes para una mujer embarazada en reposo con funcién cardiaca y respiratoria
normal (Bloom 1997, Garcia 2003, Htal Italiano 2004, Ward 2004, Herbert 2004, Matot 2004, Corwin 2005,
Carson 2012).

El denominado “umbral para la transfusion” no resulta utilizable en casos con hemorragias agudas.
Excluyendo esta ultima condicién, se propuso una conducta transfusional restrictiva tomando como base
hemoglobinemias entre 7-9 g/dL en lugar de una estrategia “liberal” que toma como referencia
hemoglobinemias entre 10-12 gr/dL (AAHI 2007, Carson 2012). A favor de la primera puede afirmarse que,
la mortalidad a los 30 dias fue similar en ambos grupos (Napolitano 2009).

Otras situaciones particulares que excluyen la restriccion transfusional son aquellas vinculadas con la
aparicion de sintomas directamente relacionados con la anemia, como el dolor toracico de origen cardiaco
en enfermas con coronariopatia, la presencia de hipotensién arterial y taquicardia que no revierten con la
expansion de la volemia o en casos con insuficiencia cardiaca aguda (Carson 2012).

La decision de transfundir se basara en la condicion clinica de la enfermay en
el valor de la hemoglobinemia/hematocrito
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La mencionada condiciédn clinica hace referencia, tanto a la existencia de un sangrado activo persistente,
como a la presencia de sintomas vinculados con la anemia. Es sabido que, ante una hemorragia aguda,
las enfermas con enfermedad cardiovascular necesitan hemoglobinemias mayores que las embarazadas
normales. Pero, aun en embarazadas normales se tomara en cuenta que, durante la anemia aguda se
requiere aumentar del gasto cardiaco como mecanismo compensador; este podria verse afectado por la
disfuncion ventricular izquierda debido a la hipoperfusidn coronaria que acompafa a la hipotensién arterial
severa, requiriendo mayores concentraciones de hemoglobina para mantener una adecuada disponibilidad
de oxigeno en los tejidos, incluyendo al propio miocardio.

La transfusion de glébulos rojos podra indicarse en pacientes con evidencias de hemorragia aguda
e inestabilidad hemodinamica o signos de inadecuada disponibilidad de oxigeno (nivel 1).

Valores séricos de lactacidemia y el calculo del déficit de bases son mediciones sensibles para monitorear
la disponibilidad de oxigeno tisular (Napolitano 2009).

Reposicion de la masa globular

Tomando como base las actuales indicaciones para las transfusiones de hemoderivados, desde la década
de 1970 se aprecia una disminucion de los requerimientos de sangre en pacientes obstétricas, a pesar de
la mayor incidencia de algunos factores de riesgo, como los transtornos adherenciales placentarios (Jansen
2005). Acretismos placentarios y desgarros cervico-vaginales, conformaron el grupo de patologias con
mayor riesgo de transfusiones masivas (Malvino 2009); considerando como tales a aquellas con mas de 10
unidades de GR (Fuller 2010). Por su parte, la AAHI (2007) considera como transfusiones masivas a las
que representan un monto equivalente a una volemia en el curso de 24 horas, el 50% de la misma en un
plazo de 3 horas o bien, 4 0 méas unidades de gldbulos rojos desplasmatizados en una hora.

Cada unidad de glébulos rojos desplasmatizados tiene un volumen aproximado de 250 mL — mas 100 mL
de solucion aditiva - y un contenido total superior a 40 gramos de hemoglobina por unidad (Searle 2008)
dependiendo del hematocrito del donante. La vida maxima de los eritrocitos llega a 35 dias resguardada a
una temperatura de 4°C. Las unidades que permanecen mas de 30 minutos a la temperatura ambiente
seran reintegradas al Servicio de Hemoterapia. Por cada unidad transfundida es esperable un aumento del
hematocrito del 3% aproximadamente.

SR e s
0 O,A,B,AB 0

A AAB A0

B B,AB B,O

AB AB AB,A,B,O

Tabla 1. Compatibilidad transfusional

El 44-45% de la poblacion pertencen al grupo O y otro tanto al grupo A, el 8% son del grupo B y 2-3% al
grupo AB.

No se administraran drogas a través de la linea de infusion. Las unicas soluciones compatibles con la
transfusion son: solucién fisioldgica de cloruro de sodio, albimina al 4-5% y plasma ABO compatible (AAHI
2007).

a. De acuerdo con las pérdidas estimadas y la condicion hemodinamica de la enferma
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Con pérdidas sanguineas mayores de 1000 mL y luego de iniciar la reposicion con cristaloides, debera
comenzar la transfusién con GR si la tensién arterial no se recuperd, como consecuencia de una hemorragia
persistente.

Se considera que hemorragias de 1.500 mL o mas requieren transfusiones de GR a la brevedad, aunque
la paciente se encuentre estable y sin sangrado activo (Skupski 2006), mientras que con pérdidas que
superen el 40% de la volemia o su equivalente de 2.500 mL aproximadamente, la transfusion debera
realizarse con la mayor premura.

Con la enferma en shock, la primera unidad de GR se administrara dentro de los primeros quince minutos,
ni bien finalice la infusion con 3.000 mL de cristaloides (Velez 2009).

En esta ultima situacién se dispondrd de GR isogrupo compatibilizados, de no estar aun disponible se
transfundira GR isogrupo no compatibilizados o bien GR grupo 0 factor Rh negativo, hasta contar con GR
con las pruebas de compatibilidad completas (RCOG 2009, Thomas 2010).

La decision de transfundir se basara en criterios clinicos mas que en el valor absoluto del hematocrito o la
concentracion de la hemoglobina (AAHI 2007, Fuller 2010), como ocurre en presencia de hemorragias
persistentes, inestabilidad hemodindmica y el tipo de cirugia que se lleva a cabo, tabla 2.

1. Condicion clinica
Criterios basicos 2. Magnitud del sangrado

3. Co-morbilidad
Criterios auxiliares 1. Hematocrito

2. Hemoglobinemia

Tabla 2. Criterios para decidir la transfusion. La numeracién indica prioridad

En aquellas enfermas con elevado riesgo de padecer una hemorragia exanguinante, se aconsejé disponer
de un protocolo para transfusiones masivas. De acuerdo con este Ultimo, una de las alternativas propuestas,
es disponer de 6 unidades de GR, 4 unidades de PFC y 1 unidad de plaquetas obtenida por aféresis de
dador Unico, ya compatibilizadas para uso inmediato (Fuller 2010, Thomas 2010).

b. De acuerdo con el valor de la hemoglobinemia

La transfusion de glébulos rojos no esta indicada cuando la concentracién es mayor de 10 g/dL, excepto
en presencia de una hemorragia no controlada.

Siempre esta indicada con niveles de hemoglobina menores de 6 g/dL (Fuller 2007).

Se transfundiré la enferma con GR cuando la hemoglobina se encuentre entre 6-10 g/dL asociado con
signos de oxigenacion tisular inadecuada, o con sangrado activo en curso (Searle 2008). También durante
el postoperatorio en presencia de sintomas vinculados con la anemia: cefaleas, disnea, palpitaciones,
taquicardia, astenia.

Sangre de banco
Cada unidad de sangre total obtenida de un dador tiene un volumen de 450-500 mL aproximadamente y es

recolectada en una solucién de conservante y anticoagulante. EI CPD contiene citrato, fosfato y dextrosa,
mientras que el CPDA posee el agregado de adenina (Salazar 2003). Por centrifugacion se separan los GR
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resultando un volumen de 250 mL al que se adicionan 100 mL de la solucion referida, y se conservan a 1°C
a 6°C (Fuller 2010). Los 350 mL asi constituidos, tienen un hematocrito de 60-70% aproximadamente.

Cada unidad de GR transfundida deberia aumentar, en una mujer de 70 kg, la concentracion de
hemoglobina en 1 gramo/dL y el valor del hematocrito en 3 puntos porcentuales. El tiempo de administracidn
de cada unidad no deberia superar las 4 horas (Salazar 2003).

La denominacién de sangre “fresca” se refiere a aquella con breve tiempo de almacenamiento, para algunos
menos de 6 horas de extraida, para otros menos de 24-48 horas (Salazar 2003). No existen datos que
indiquen que el uso de sangre fresca se relacione con mejor prondstico cuando se administro a enfermas
con hemorragias agudas.

Con el transcurso de los dias la sangre almacenada disminuye su capacidad de transporte de oxigeno,
cuando se compara con la sangre “fresca” (Ward 2004). Este deterioro comienza a los 5-7 dias de
almacenamiento y se incrementa con el tiempo. Se desconoce si estas modificaciones dependen de
cambios corpusculares o es debido a sustancias contenidas en el escaso plasma que acompana a los
glébulos sedimentados. Las consecuencias clinicas de estas alteraciones tampoco fueron claramente
determinadas (Schuman 2004, Corwin 2005, Spinella 2008). La cantidad y el tiempo de almacenamiento
se asocian con aumento de la morbi-mortalidad en enfermos criticos (Spinella 2008). En los GR
almacenados se incrementa la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno con menor capacidad para cederlo
a los tejidos, esta modificacion se traduce en una disminucion de la P50. La caida de la concentracion de
2-3 difosfoglicerato y de ATP condiciona inadecuado transporte de oxigeno (Napolitano 2004) sin embargo,
los GR regeneraran el difosfoglicerato a niveles normales luego de 6 a 24 horas de transfundidos.

Toda transfusién serd administrada através de un filtro con poros de 170-260 p que retiene microagregados
formados por leucocitos, plaquetas y coagulos de fibrina (AAHI 2007). Los beneficios de la leucorreduccién,
obtenida mediante el uso de filtros apropiados, incluye reducir las reacciones transfusionales febriles no
hemoliticas, disminuir la posibilidad de transmitir enfermedades virdsicas vehiculizadas por los leucocitos,
reducir los efectos inmunosupresivos de la transfusion y disminuir el dafio de 6rganos mediado por
citoquinas.

Los filtros para sangre y glébulos rojos de uso rutinario, seran evitados en situaciones de extrema
urgencia por retrasar la velocidad de la infusién (RCOG 2009).

Actualmente no se dispone de sangre entera sino de sus componentes y el término es considerado un
anacronismo, siendo los glébulos rojos desplasmatizados por sedimentacién, el producto de eleccién para
reponer la masa globular y la capacidad de transporte de oxigeno.

El fraccionamiento de los subproductos de la sangre permite el uso racional cuando uno de los
componentes esté indicado y aumenta el rendimiento de un valioso recurso terapéutico (Spinella 2008). Sin
embargo, cuando se trata de reponer la volemia, la denominada sangre reconstituida no posee las mismas
caracteristicas que la sangre entera y por el contrario, esta tltima tiene algunas ventajas en circunstancias
particulares (Alexander 2009) como ocurre en presencia de hemorragias obstétricas masivas o
exanguinantes.

Para esta situacién se cre6 el término resucitacion hemostatica, que se refiere al uso de los hemoderivados
en proporcion similar a la sangre entera, sin embargo, el producto final resultara en una solucién “anémica,
plaquetopénica y coagulopatica”. En efecto, tendra un hematocrito entre 28% - 29%, recuento plaquetario
de 65.000/mm?3 - 88.000/mm3 y actividad de los factores de coagulacion cercana a 65% del normal (Spinella
2008). Por el contrario, una unidad de sangre “fresca” con el agregado de 70 mL de CPD, alcanzara un
hematocrito entre 33% y 43%, 130.000/mm3 a 350.000/mm? plaquetas y 86% de la actividad de los factores
de coagulacién, que se prolongara por mas de 72 horas. En conclusion, disponer en el banco de unas
pocas unidades de sangre entera “fresca” resultara de suma utilidad en casos con hemorragias obstétricas,
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que sobrepasando el limite de 2.500 mL (Spinella 2008) o después de 6 U de GR transfundidos (Gonzalez
2007) se convierten en masivas, con alta probabilidad de transformarse en exanguinantes.

Prevencion de la coagulopatia dilucional mediante el uso de plasma fresco

El uso PFC limita los efectos dilucionales de los cristaloides y los coloides. El plasma normal contiene
suficiente cantidad de factores de la coagulacién para permitir que las concentraciones de estos ultimos no
resulten por debajo del limite de la coagulabilidad, cuando la paciente recibié cristaloides/coloides y GR
para reemplazar el monto equivalente a 1 volemia.

La reposicion con plasma fresco congelado no solo aporta los factores de coagulacion sino ademas sus
inhibidores naturales en cantidades equivalentes. Cada unidad de PFC contiene 500 mg de fibrindgeno en
200-250 mL y eleva en 3% el nivel de todos los factores de la coagulacion (Cohen 2006). Los
crioprecipitados sustituyen el fibrindgeno y los factores VIII, von Willebrand y XIIl.

Establecer los niveles por debajo de los cuales se efectua la reposicion, implica el concepto de monitoreo
permanente de la coagulacion, con determinaciones iniciales y luego de cada reposicion para evaluar los
resultados en cada caso. Con pérdidas cercanas a una volemia la concentracion de los factores de
coagulacion llega a su punto critico: 30%. En tales circunstancias, se considerara la transfusion con PFC,
asociando CrPr si la concentracion plasmatica de fibrindgeno se reduce por debajo de 100 mg/dL. La
dilucién de las plaquetas es mas tardia, y la mayoria de los protocolos no contemplan su restitucién hasta
que los niveles caen por debajo de 100.000/mm3 (Zink 2009). El objetivo del tratamiento por sustitucion es
lograr los valores hemostaticos Utiles, diferentes de los valores fisiolégicos.

Durante la reanimacion efectuada en el curso de una hemorragia obstétrica masiva, la administracién
precoz de PFC resulta clave para evitar el desarrollo de coagulopatia. El reemplazo de la volemia mediante
el aporte de PFC y GR en una proporcion de 2:3 respectivamente o 1:1 fue propuesto para evitar el
desarrollo de coagulopatia (Gonzalez 2007, Padmanabhan 2009, Fuller 2010). Este accionar se vinculd
con menor nimero de unidades de GR transfundidas (Zink 2009).

Pacientes que recibieron transfusiones masivas fueron estratificados en tres grupos de acuerdo con la
relacion PFC:GR comprobandose que la sobrevida fue 81% cuando la relacién era alta 1:1,4; 66% para el
grupo con relacion intermedia 1:2,5 y 35% con una baja relacion 1:8 (Kleinman 2009, Gallos 2009). Otros
recomiendan administrar el PFC en forma precoz en una proporcion menor a la referida: 1 U de PFC por
cada 4 a 10 unidades de GR (Zink 2009). En fecha mas reciente, Rajasekhar (2011) efectud una revision
de la literatura y puso en duda que, elevadas relaciones PFC:GR generen beneficios en cuanto al
pronéstico, la incidencia de fallo multiorgénico incluyendo el distrés pulmonar y la coagulopatia.

Otros autores condicionan el uso profilactico del PFC después de haber transfundido las primeras 6
unidades de GR. Un modelo computarizado de simulacién indica que se deberia reemplazar con 2 U de
PFC por cada 3 U de GR, y 8 U de plaquetas por cada 10 U de GR para prevenir la coagulopatia dilucional
(Padmanabhan 2009). La exacta proporcién de los hemocomponentes es motivo de revision (Thomas 2010,
Rajasekhar 2011, Pacheco 2016), no asi las ventajas vinculadas con el menor tiempo transcurrido hasta la
administracion de PFC (Riskin 2009).

Esta conducta se diferencia de aquellas que recomiendan usar el PFC solo cuando la coagulopatia se
confirme a través de un valor del aPTT que exceda 1,5 veces su nivel normal. En situaciones de extrema
necesidad, hasta 1.000 mL de plasma y 10 unidades de crioprecipitados podran administrarse antes de
disponer de los resultados de los estudios de coagulacion, en el intento de corregir el sangrado
microvascular multiple, expresién de una coagulopatia en curso (RCOG 2009).

Indicaciones para transfundir PFC

1. Enla prevencion de la coagulopatia dilucional, diversos esquemas fueron propuestos, resultando
motivo de permanentes evaluaciones.
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2. En el contexto de una transfusién masiva - mas de una volemia -, si hay sangrado microvascular
asociado con incremento del TP y aPTT >1,5 veces superior al valor normal - coagulopatia
dilucional -.

3. En pacientes con coagulopatia por consumo con sangrado obstétrico activo, o en enfermas con
coagulacion intravascular diseminada con sangrado multiple

Si los resultados de laboratorio no estan aun disponibles, un concentrado de CrPr mas tres unidades de
PFC podran transfundirse para intentar controlar el sangrado no quirirgico. El uso de CrPr tiene por
fundamento el severo y precoz consumo de fibrinégeno que se presenta en la etapa temprana de la
coagulopatia por consumo.

Dosis
En el calculo de la dosis de PFC a administrar, debera considerar como objetivo obtener un minimo de 30%
en la concentracion plasmatica de los factores de la coagulacién. Por lo general, una dosis es 15-18 mL/kg

peso resultard adecuada.

Efectos adversos y riesqos asociados con la transfusion de plasma

Reacciones inmunoldgicas hemoliticas
Sobrecarga de volumen

Reacciones alérgicas o anafilacticas
Edema agudo de pulmén no cardiogénico
Transmisién de agentes infecciosos

Demoras necesarias

Todas las pacientes embarazadas deberan tener identificado su grupo y factor como parte de los estudios
prenatales obligatorios. En caso de desconocimiento, la tipificacién insume 10 minutos y permite administrar
sangre isogrupo no compatibilizada con urgencia.

Se requieren de 30 a 60 minutos para completar las pruebas de compatibilizacion cruzada antes de
transfundir (Schulman 2004, Fuller 2007, Searle 2008).

Medidas complementarias

Otras formas de mejorar el suministro de oxigeno con relacion a la demanda tisular, independiente de la
transfusion, comprende:

1. Aumento de la perfusion tisular, optimizando el rendimiento cardiaco mediante la infusién de
dopamina

2. Incremento de la saturacion de oxigeno de la hemoglobina con oxigenoterapia

3. Disminucion de las demandas tisulares de oxigeno a través de la hipotermia controlada

Uso intraquirtrgico del recuperador eritrocitario - cell saver -

Hasta 2007, méas de 400 casos fueron publicados con el uso del recuperador celular en obstetricia (Catling
2007). Esta experiencia se extendio a 826 enfermas en 2011 (Luimbruno 2011). En 2015, Milne publicé su
experiencia de ocho afios sobre 884 hemorragias obstétricas. En el Reino Unido, el 38% de las
maternidades usan el recuperador celular, y 28% incorporaron el mismo en las guias de asistencia (RCOG
2009). El uso de la cirugia laparoscdpica facilita la implementacion de la técnica de recuperacion celular en
casos con hemoperitoneo, como ocurre en enfermas con ruptura de embarazo ectépico (Garcia 2003).

Mediante esta técnica la sangre es aspirada directamente desde el campo quirlirgico a través de una canula
con camara doble que permite la adicion de solucién anticoagulante. En obstetricia, otra canula es la
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destinada a la aspiracion del liquido amnidtico para disminuir la contaminacion de la sangre. La sangre
anticoagulada se almacena en un reservorio hasta reunir una cantidad suficiente para su ulterior
procesamiento. Mediante una centrifuga la sangre se concentra y los GR se lavan con solucion salina
isotonica. De la centrifuga pasa a una bolsa de 250 ml con hematocrito de 40-60%, hasta 80% en algunos
casos, que se usara para la transfusion, después de aspirada, durante el intra o el post-operatorio inmediato
(Bernabé 2002, Catling 2002, Geoghegan 2009, Liumbruno 2011), figura 4.

: ‘ solucion salina + heparina transfusion
E’f”"

lavado |: -
e

Sy FI-‘ e,

s  equipp desech

imsemorio equipo L esecho

Figura 4. Circuito del recuperador eritrocitario

Este método es el que menos impacto tiene sobre la hemodinamia materno-fetal, ya que lo que se recolecta
es la sangre que ya fue perdida por la enferma (AAHI 2007).

Ante una hemorragia imprevista, el procedimiento se encontraria disponible 10 minutos después de
requerido (Tevet 2012). El equipo fue dispuesto en el periodo prequirdrgico en 102 enfermas con elevado
riesgo de hemorragia grave, se utilizo en el 33,6% de las enfermas (Sullivan 2011).

Cuando el volumen reinfundido resulta insuficiente, el sistema permite aportar la mitad y mas de los
requerimientos transfusionales, esta Ultima situacién se presentd en 71,5% de los casos (Liumbruno 2011).
Adquiere particular relevancia en pacientes Testigos de Jehova (De Castro 1999, Gyamfi 2007, Massiah
2007, Tevet 2012) o portadores de grupos sanguineos con baja disponibilidad poblacional.

Se menciond a la utilizacién de materiales hemostaticos microfibrilares de coldgeno como una
contraindicacion absoluta al uso del recuperador globular (AAHI 2007). Por otra parte, se considera que el
lavado disminuye el nimero de microorganismos en el producto, pero que no los elimina totalmente, aunque
no se observaron complicaciones infecciosas debido a que los enfermos fueron tratados preventivamente
con antibiéticos (AAHI 2007). Las posibles complicaciones con este procedimiento en pacientes obstétricas
son: embolismo aéreo, embolismo por liquido amnidtico, infecciones, embolismo por microagregados e
inmunizacién Rh inadvertida (Catling 2005, Plaat 2008). Se demostré la efectividad del método para
remover leucocitos, células trofoblasticas, alfa fetoproteinas, fibrina, complemento, plaquetas,
microagregados, hemoglobina libre, factor tisular activado y casi toda la heparina de la sangre aspirada del
campo quirtrgico (Catling 1999, Catling 2005, Fuller 2007, Geoghegan 2009, Liumbruno 2011, Tevet 2012).

Sin embargo, con las técnicas actuales aun no se logro remover la totalidad de las células epiteliales fetales,
uno de los elementos sospechados de causar embolia por liquido amniético. Solo se comunicé un caso de
probable embolia de liquido amnidtico mientras se utilizaba el recuperador celular (Oei 2000), el diagnéstico
nunca fue confirmado. En un estudio efectuado sobre 139 mujeres sometidas a cesarea con reposicién
globular mediante la técnica del recuperador celular, no se observé embolia de liquido amnidtico ni distrés
pulmonar en ninguna de ellas (Rebarber 1998). En una reciente revision de la literatura sobre el uso del
recuperador durante la cesarea, un presunto caso de embolia por liquido amniético se registré entre 250
procedimientos (Geoghegan 2009).
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Teniendo en cuenta que esta técnica no diferencia los hematies maternos de los fetales, estos Ultimos
podran hallarse presentes en la sangre aspirada y generar la inmunizaciéon materna (Fuller 2010), por este
motivo debera recibir inmunoglobulina anti-D quien siendo Rh negativo reciba sangre por este
procedimiento. La dosis a administrar se determinara de acuerdo con la proporcion de células fetales
transfundidas, establecida por medio de la reaccién de Kleihauer-Betke. En la practica la retransfusion
materna de 2 a 19 mL de sangre fetal Rh positiva requiere 500 a 2.500 Ul de inmunoglobulina anti-D (Catling
1999, Catling 2005), que corresponde aproximadamente a 125 Ul por cada mililitro de de sangre fetal que
ingresa a la circulacién materna (Catling 1999). Se estima que en promedio 1 a 5 mL de sangre fetal son
transferidos a la madre, hasta un maximo de 19 mL (Liumbruno 2011).

Contraindicaciones relativas incluyen la existencia de talasemia y de anemia drepanocitica. En este Ultimo
caso, el entorno hipoxico del reservorio puede activar la patologia y causar una crisis al ser reinfundido. Por
su parte las enfermas con B-talasemia ofrecen mayor fragilidad corpuscular al ser aspirada la sangre del
campo quirdrgico (Liumbruno 2011).

En una revisién efectuada en el periodo 1978-1996 se realizaron mas de 36.000 procedimientos en
enfermos de una poblacién general, incluyendo la obstétrica. Se reportaron 18 muertes, ninguna en
pacientes obstétricas, que por otra parte no fueron atribuidas al procedimiento en ningtin caso (Liumbruno
2011). Mirokawa (2015) utiliz el recuperador celular en 50 gestantes, la mayor parte de ellas con placenta
previa, sin reportar efectos adversos. Las pérdidas sanguineas promedio fueron de 2.100 mL
aproximadamente y el 66% no requirié transfusiones.

En la serie de Milne (2015), solo en el 21% de las enfermas se obtuvo un monto de sangre util para la
reinfusién, con una media de 1,2 unidades de GR. Esto se dehié a que en el 84,6% de los casos el equipo
fue utilizado en operaciones cesareas de rutina, actitud que resulta al menos discutible, por no afirmar
incomprensible.

Excluido el valor y el amortizamiento del equipo, los costos de cada procedimiento resultan equivalentes al
del procesamiento de dos unidades de sangre (Catling 2002, Liumbruno 2011).

Autotransfusion sincrénica

Este novedoso procedimiento fue implementado en una gestante con diagnéstico prenatal de placenta
acreta con la que se consensu6 efectuar una cesarea histerectomia en la 372 semana del embarazo. Con
esta finalidad, Hatfield (2010) recurri6 al uso de un equipo de circulacion extracorpérea y a la
anticoagulacién sistémica con heparina de la siguiente manera.

Bajo la accion de los anestésicos generales se realiz6 la histerectomia y el parto, dejando la placenta in
situ, y se ejecutd la histerorrafia y una prolija hemostasia. En la medida de lo posible, se eliminé todo resto
de liquido amnidtico, células epiteliales, coagulos y debris tisular mediante profuso lavado y aspiracion del
campo quirurgico. A continuacion, se procedi a iniciar la anticoagulacion sistémica con un bolo de heparina
y se conectd un equipo convencional de circulacion extracorporea cuyo dispositivo de aspiracion recogia la
sangre directamente desde el campo quirdrgico, era filtrada en dos oportunidades y calentada antes de ser
reinfundida por una via femoral. Finalizada la histerectomia, la anticoagulacién fue revertida con protamina.

Las pérdidas estimadas fueron de 4.000 mL y se reinfundieron 2.500 mL de sangre. EI hematocrito pre-
quirurgico fue 33% y el post-quirirgico 23,8%. La paciente permanecié hemodinamicamente compensada
durante todo el procedimiento y no surgié coagulopatia luego de revertir la anticoagulacién. La principal
ventaja reside en efectuar una autotransfusion con volimenes superiores a los obtenidos con otras
técnicas. A diferencia de lo que ocurre con el recuperador celular, juntos con los glébulos se reinfunden
plaquetas y factores de la coagulacion. Los autores destacan que la anticoagulacion no deberia constituir
un incoveniente para efectuar una histerectomia, del mismo modo que ocurre con una cirugia cardiaca con
derivacién cardio-pulmonar extracorpérea. No me consta que otros casos fueran tratados de manera
similar.
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Rechazo al uso de hemoderivados

Los derechos que protegen a las pacientes incluye la posibilidad de aceptar o rechazar un tratamiento
determinado. Sin embargo, ante una hemorragia obstétrica, el rechazo a recibir transfusiones sanguineas
incrementa el riesgo de muerte 65 veces. En estas circunstancias, el principio de beneficiencia se opone a
la decision asumida por la enferma, debido a que el médico tiene el deber de actuar preservando la vida
del binomio (Mirza 2010).

Esta actitud suele responder a razones religiosas, con frecuencia, se trata de Testigos de Jehova que interpretan
literalmente lo expresado en Biblia — Génesis 9, versiculo 17, cuando dice que “uno no puede comer del pan de la
vida”. Transgredir este principio conduce a la excomunién y al sufrimiento eterno (Mirza 2010). Segun estos principios
religiosos, la sangre que abandona el cuerpo, no puede reinfundirse e incluye no solo a los glébulos rojos sino también
al plasma, crioprecipitados, factores de la coagulacién y a la albimina. Sin embargo, no existe oposicion al rF-Vlla, a
las inyecciones intramusculares de suero, incluyendo a la globulina anti-Rh, ni a recibir un transplante de érganos a
pesar que pequefias cantidades de sangre del donante pudieran permanecer en los tejidos. Tampoco surge negativa
al tratamiento hemodialitico, debido a que la sangre corporal conserva su continuidad con aquella que atraviesa el
circuito antes de ser reintegrada al organismo (Sacks 1994, Barth 2011). Esta Gltima es la explicacién que fundamenta
la prohibicién de recurrir a la autotransfusién y a la hemodilucién normovolémica (Barth 2011). Con respecto al uso
del recuperador celular durante la cirugia las opiniones varian y es preferible obtener un consentimiento informado
antes de indicarlo. También existe controversia respecto a la aceptacion de las inmunoglobulinas intravenosas, la
albumina humana, el interferén, la plasmaféresis, los parches sanguineos epidurales y productos hemostaticos locales
conteniendo trombina u otros hemoderivados (Mirza 2010, Thomas 2011).

El médico actuante deberéa decidir la conducta a seguir en un tema controvertido donde coexisten conflictos
éticos y legales no resueltos. En primer lugar, considerara el estado de conciencia de la enferma para
manifestar su voluntad contraria a recibir transfusiones. El segundo aspecto esta referido a las posibilidades
de sobrevivencia del feto, un ser inconsulto sometido a la decisién de terceros. El tercer punto involucra a
la opinion de los familiares directos cuando la enferma es incapaz de expresarse. Por Ultimo y no menos
importante, se tendra presente que la intervencion de la Justicia sentd precedentes contrapuestos basados
en fundamentos disimiles.

No cabe duda que, en esta situacion la conducta profesional inicial sera explicarle con detalle a la enferma
del peligro al que se expone, agotando todos los argumentos que apunten a revertir la decision asumida,
pero evitando la actitud coercitiva y asegurando el resguardo del secreto profesional. Ante la negativa, se
dejara constancia escrita de lo actuado ante testigos y se informara a la autoridad judicial, si se dispone del
tiempo necesario.

Se dispondra de todos los recursos disponibles para minimizar las pérdidas sanguineas y la anemia
resultante (Leal 2005), tabla 3; los mismos seran implementados en un centro asistencial de tercer nivel.

Preoperatorio Intraoperatorio Postoperatorio
Sulfato ferroso oral | Uso del recuperador celular Limitar las extracciones sanguineas
Eritropoyetina Embolizacién angiogréfica Sulfato ferroso
Optimizar la técnica operatoria Eritropoyetina

Cristaloides y coloides sintéticos | Factor VIl recombinante activado
Hipotension controlada
Antifibrinoliticos

Tabla 3. Medidas para contrarrestar la anemia y reducir la hemorragia

Para que la eritropoyesis se lleve a cabo de manera efectiva es necesaria la eritropoyetina, el hierro, la
vitamina B12 y el &cido félico (Leal 2005). El aporte de hierro enteral preoperatorio se realiza con sulfato
ferroso 325 mg al dia y se agrega vitamina C para favorecer su absorcidn. Si no se obtiene un incremento
adecuado del hematocrito, que deberia alcanzar un valor de 40%, debera recurrirse al aporte parenteral de
hierro bajo la forma de gluconato, dextranos o sucrosa, esta ultima con menor riesgo de reacciones
alérgicas. La indicacion de eritropoyetina en dosis de 40.000 U/semana, seré considerada con hematocritos
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menores de 30%; aunque cabe aclarar que algunos preparados comerciales incluyen en su formula a la
albimina. Los efectos de la eritropoyetina podran observarse 10 dias a 3 semanas luego de su
administracion (Mackenzie 2008).

No obstante, a pesar del estricto cumplimiento de estas medidas y de todos los esfuerzos que pudieran
realizarse para evitarla, la experiencia indica que, la muerte por exanguinacion es posible.

Reacciones adversas transfusionales

La mayor parte de las complicaciones surgen durante el periodo transfusional y necesitan de su deteccién
inmediata para evitar graves consecuencias (Santoso 2005). Los sintomas mas comunes de observar son:
fiebre, exantema, prurito, disnea, hipotension arterial y cianosis (AAHI 2007). En las pacientes bajo efecto
de los anestésicos, la hipotensién arterial es la manifestacion mas frecuente y en ocasiones la Unica
expresion de una complicacién transfusional.

Las reacciones adversas no infecciosas y su frecuencia aproximada son las mencionadas en la tabla 4.

Reaccion febril no hemolitica 0,5 a 6%

Alergias 1a3%

Reaccién anafilactica 0,002 a 0,005%
Crisis hemolitica aguda 0,0014 a 0,0026%
Crisis hemolitica tardia 0,009 a 0,02%
Sobrecarga cardiaca <1%
Inmunizacién 1%

TRALI 0,0005 a 0,02%

Tabla 4. Reacciones adversas transfusionales no infecciosas

Las reacciones febriles no hemoliticas son las mas frecuentes de observar: 0,5-1% de los casos
transfundidos con glébulos rojos y 11-37% asociado con la transfusiéon de plaquetas (AAHI 2007). Los
sintomas incluyen fiebre con o sin escalofrios, disnea, taquicardia, cefaleas y rubor. Resultaria de la
presencia de anticuerpos leucocitarios del receptor contra los glébulos blancos en la sangre transfundida.
Se podra prevenir mediante el uso de filtros para leucoreduccion y pre-medicacion con 1 gramo de
paracetamol. Los escalofrios se controlan con meperidina (Santoso 2005). En general, no provoca
consecuencias graves para la enferma (AAHI 2007).

Reacciones alérgicas se presentan con eritema y prurito en 1:250 casos; seguido de urticaria y disnea,
pudiendo progresar a la anafilaxis. No suele haber fiebre. Es causada por anticuerpos contra las proteinas
plasmaticas del dador a los que la enferma se sensibilizd con anterioridad. Recordamos que todos los
productos transfundidos contienen plasma en mayor o menor cantidad, excepto los glébulos rojos lavados.
Se tratara con antihistaminicos, como la difenhidramina 1 mg/kg peso/dosis.

Las reacciones anafilacticas responden a la misma etiologia que la anterior o bien podran surgir como
consecuencia de la activacion de los mastocitos por niveles elevados de anafilotoxinas del sistema de
complemento en la sangre transfundida, el pasaje pasivo de anticuerpos anti-IgE en las pacientes
transfundidas o la transfusion de componentes con altos niveles de histamina. Suelen comenzar como una
reaccion alérgica que progresa a edema de glotis, broncoespasmo, hipotensién arterial, shock y paro
cardiaco. La frecuencia oscila entre 1:26.000 a 1:47.000 (Santoso 2005). La transfusién se suspendera de
inmediato y se tratara con expansores de la volemia, infusién de dopamina y epinefrina 1:10.000 por via
intravenosa en dosis de 0,01 mg/kg peso. Oxigenoterapia e intubacion traqueal con ventilacion asistida en
los casos mas graves. La hidrocortisona sirve para evitar recurrencia de las manifestaciones.

La complicacion de mayor gravedad esta representada por la transfusion incompatible con reaccion
hemolitica aguda, como consecuencia del error humano. El riesgo de transfusion ABO-incompatible es
1:38.000 a 1:138.000 y la posibilidad de muerte vinculada con este error de 1:1.500.000 (Hardcastle 2006,
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Fuller 2007, Fuller 2010). Las reacciones hemoliticas representan una seria complicacion y resulta de la
reaccion entre los anticuerpos del receptor que destruyen los globulos rojos transfundidos (Goodnough
1999, Fuller 2010). La enferma manifiesta fiebre, escalofrios, urticaria, nduseas, disnea, dolor toracico,
hematuria e hipotensién arterial que puede progresar al shock. En algunos casos surgira una coagulacién
intravascular diseminada e insuficiencia renal aguda. Los sintomas podran aparecer luego de transfundir
pequefos volimenes de sangre incompatible, 5 a 20 mL; vinculandose la mortalidad con el volumen de
sangre incompatible, alrededor de 25% para volumenes entre 500 y 1.000 mL, hasta 44% cuando en
volumen superd 1.000 mL (Kuriyan 2004). La incompatibilidad también podra surgir entre el plasma
transfundido y los eritrocitos de la receptora cuando se administraron grandes volimenes de plasma grupo
O amujeres con grupo A, B 6 AB. Se observo mayor numero de enfermas con necrosis tubular aguda entre
aquellas que recibieron transfusiones con GR en relacion con las que fueron transfundidas con sangre total,
en el curso de una hemorragia obstétrica (Alexander 2009). Cuando se sospeche la existencia de
transfusion incompatible, la sangre del dador y una muestra del receptor seran enviadas al laboratorio para
su estudio y confirmacion diagnostica (Fuller 2010). El tratamiento consiste en detener de inmediato la
transfusion, aportar abundante cantidad de fluidos intravenosos, mayor de 3.000 mL/m2/dia, manitol 0,25-
1 gramo/kg peso/minuto o furosemida 1-4 mg/kg peso/dia para promover una diuresis superior a 150
mL/hora, alcalinizacién de la orina mediante la infusién de bicarbonato y el apoyo de la funcién cardio-
pulmonar (Santoso 2005).

Se describié una reaccién hemolitica tardia por hemdlisis extravascular de los eritrocitos del dador, que se
desarrolla en el sistema reticuloendotelial, principalmente en el bazo (Kuriyan 2004) con una frecuencia de
1:4.000-12.000 (Santoso 2005). Debido a la presencia de anticuerpos en la madre, adquiridos con motivo
de transfusiones previas y en concentraciones suficientemente bajas para no ser detectados durante las
pruebas de compatibilidad, la reaccion se desarrolla frente a una nueva exposicion al antigeno (Santoso
2005). Las manifestaciones clinicas ocurren una semana después de la transfusion y consisten en fiebre,
ictericia y anemia. En los datos del laboratorio se observa hiperbilirrubinemia indirecta, hemoglobinuria,
caida de la haptoglobina y esferocitosis. Teniendo en cuenta que la hemolisis es extravascular, la reaccion
es menos severa y los sintomas desaparecen pocos dias después sin requerir tratamiento alguno (Fuller
2007), siempre que la reaccion hemolitica no resulte demasiado intensa (Santoso 2005).

Numerosas enfermedades infecciosas podran transmitirse accidentalmente mediante las transfusiones
(Santoso 2005, Hardcastle 2006). Virus de HIV, hepatitis B y C, tripanosoma cruzi, especies de plasmodios
y contaminaciones bacterianas se encuentran entre las mas frecuentes de observar. Se mencioné a las
bacterias con mayor incidencia de provocar contaminacion: yersinia entrocolitica y pseudomona
fluorescens en las transfusiones con GR y bacterias Gram positivas, como el estafilococo aureus, con las
plaquetas (Santoso 2005, Fuller 2007, Fuller 2010). La mortalidad vinculada con la transfusién de plaquetas
contaminadas por bacterias es 26% (Goodnough 1999). En toda enferma que presente fiebre dentro de las
seis horas posteriores a la transfusion de plaquetas, se considerara la posibilidad de contaminacion
bacteriana y se administraran antibiticos en forma empirica (Goodnough 1999). También se vinculé a las
transfusiones con la posibilidad de transmitir una variante de la enfermedad de Creutzfeldt-Jacob (Catling
2005).

Existe un incremento de la incidencia de infecciones postoperatorias entre las enfermas que recibieron
transfusiones de GR. El mecanismo por el que la transfusién provoca cambios en la inmunomodulacion del
receptor es desconocido (Fuller 2010). No esta fehacientemente demostrado que la leucoreduccion pudiera
tener efecto beneficioso sobre la respuesta inmunitaria del receptor.

El TRALI - Injuria Pulmonar Aguda Relacionada con la Transfusion - se vincula con la transfusion de
hemoderivados que contienen plasma, en una cantidad superior a los 60 mL. La fisiopatologia es incierta y
la presentacion tipica es el distrés pulmonar que surge dentro de las 6 horas de finalizada la transfusion.
Requiere de ventilacion mecanica con altas fracciones de oxigeno inspirado. La mortalidad estimada es
13% y la mayoria recupera la funcién pulmonar en el curso de la primera semana de evolucién.

La toxicidad por citrato puede surgir cuando se reemplaza mas de 1,5 volemias, en particular cuando el
higado es incapaz de metabolizarlo con rapidez. Este anticoagulante se une al calcio y al magnesio
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circulante y provocan parestesias, tetania, arritmias o paro cardiaco. Se trata con calcio intravenoso por
una via diferente a la que se utiliza para la transfusién.

Dejamos de lado exprofeso otras compliaciones vinculadas con las transfusiones como la sobrecarga de
volumen, hiperkalemia, la hipotermia o la embolia gaseosa.
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OBSTETRICIA

Desde un principio queda aclarado que, el principal objetivo en el tratamiento del shock hemorragico sera
detener el sangrado a la brevedad.

Las medidas a adoptar se ajustaran a cada caso, de acuerdo con la experiencia y el juicio del médico
obstetra. En términos generales, para las atonias, consideramos los siguientes pasos:

Primera linea Estimular la contraccion Masaije uterino

Tratamiento farmacoldgico Ocitocina, Carbetocina, Ergonovina, Misoprostol

Compresion externa Compresién manual uterina
Evacuacién uterina Manual o legrado de la cavidad
Intermedia Compresion interna Taponaje de la cavidad uterina

Segunda linea | Tratamiento quirdrgico:

- Suturas compresivas Técnica de B-Lynch, Ho-Cho y otras
- Ligaduras vasculares Uterinas, hipogastricas
- Ablaci6n del érgano Histerectomia

Tabla 1. Medidas usuales para cohibir la hemorragia en casos con atonia uterina

Segun la nomenclatura establecida en la literatura médica, los diversos tipos de tratamientos se distribuyen
en grupos, denominados de primera y segunda linea, mientras que el taponaje de la cavidad uterina es
considerado una alternativa intermedia (Rath 2012). El listado no incluye a la radiologia intervencionista,
un procedimiento minimamente invasivo con indicaciones precisas, que se comentan en el capitulo
correspondiente y que la OMS considera de segunda linea (Rath 2012).

De acuerdo con los antecedentes personales, la patologia involucrada en el sangrado y las condiciones
clinicas de la enferma, debera decidirse que conducta terapéutica se asumira (Porreco 2010). Asi, podra
intentarse alguna de las variantes arriba propuestas, pero si la situacion resulta apremiante cualquier
medida dilatoria pondra en riesgo la sobrevivencia materna.

Cuando la situacion es apremiante la opcion terapéutica es unica. Una eleccion errénea puede
conducir al deceso materno. Si bien se aconseja recurrir a la histerectomia como Ultima opcién, a
veces, “mas vale ejecutarla temprano que tarde”.

En un estudio a nivel nacional realizado en el Reino Unido, los procedimientos de segunda linea, luego de
recurrir al balén intrauterino, fueron ejecutados en 2,2 casos por cada 10.000 nacimientos. El 26% de estas
mujeres terminaron con una histerectomia (Kayem 2011).

Masaje uterino en caso de atonia
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El objetivo del masaje es estimular la contraccidn uterina, efecto que probablemente se logre como
consecuencia de la liberacién de prostaglandinas locales (Hofmeyr 2006). En un estudio prospectivo
randomizado se demostré que mediante el masaje uterino se logrd reducir la cantidad de sangre perdida
(Hofmeyr 2006) y disminuyd el uso de drogas Utero retractoras (Abdel 2006). Sin embargo, la efectividad
del masaje uterino para reducir la hemorragia es menor que la observada con la asociacién masaje -
ocitocina (Abdel 2010). EI mismo autor sostiene que cuando la ocitocina es usada, no existen evidencias
que indiguen un beneficio adicional que justifique continuar con el masaje uterino. Igual conclusién obtuvo
Chen (2013) al afirmar que el masaje uterino trans-abdominal sumado a la ocitocina no reduce el sangrado
postparto comparado con la administracion aislada de ocitocina.

De acuerdo con las normativas universalmente aceptadas (Lalonde 2006), se efectuara de la siguiente
manera:

e Evacuar la vejiga para evitar que interfiera sobre la contraccion del miometrio (Roberts 1995,
Quifiones 2010).

o Laelevacion manual del fondo uterino estira las arterias y reduce el sangrado (Quifiones 2010).

o Aplicar el masaje sobre el fondo uterino hasta lograr la contraccion. Asegurese que el misculo no
se relaje cuando cede el masaje.

o Logrado el objetivo, palpe el Utero cada 15 minutos para asegurarse que contintia contraido.

o De ser necesario repetir el procedimiento cada vez que se requiera, durante las dos primeras
horas posteriores al parto.

Figura 1. Masaje uterino

Con el masaje se expulsan coagulos que actuan como un factor mecénico que entorpece la contraccion
uterina y favorece la persistencia del sangrado (Mahajan 2007).

Efectos de las drogas utero retractoras

Los efectos terapéuticos de los ocitocicos son: el aumento de la fuerza de contraccion del miometrio y el
incremento de la frecuencia de las contracciones. Por lo tanto, carece de efectividad cuando el sangrado
tiene origen extrauterino.

Tanto la ocitocina como el misoprostol reducen el monto del sangrado cuando se comparan sus efectos
con los obtenidos en enfermas en los que se omitié el uso de utero-tonicos (Sloan 2010).

1. Qcitocina

La ocitocina es un péptido cuyas propiedades contractiles sobre el musculo liso uterino fueron descriptas
en 1906; se presenta en una solucidn acuosa inyectable que contiene 5 6 10 U del principio activo por mL.
Puede administrarse por via IM en dosis de 10 U o por infusién IV: 10-40 U diluidas en solucion fisiologica,
solucion Ringer o de dextrosa 5%, con un ritmo de infusion inicialmente rapido: 100-200 mU/minuto, hasta
lograr una adecuada contraccion uterina, luego continuar con dosis usuales: 20-40 mU/minuto o 30-50
U/dia durante 24-48 horas. Dosis elevadas no incrementan la accidn terapéutica y aumentan la incidencia
de los efectos adversos (Norris 1997, Grotegut 2011), tales como la hiperestimulacion uterina, la acidemia
e hipoxemia fetal (Selin 2009) y el riesgo de ruptura uterina en grandes multiparas con desproporcion
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céfalo-pelviana, mala presentacion fetal, falta de progresién en el segundo estadio y/o cesareas previas
(Bentov 2009). La droga se metaboliza por via hepatica y renal (Breathnach 2009) e inactivada por una
aminopeptidasa plasmatica.

Luego de las recomendaciones efectuadas en el Reino Unido en 2002, por medio de Confidential Enquiries
into Maternal Death, |a dosis inicial de ocitocina por via intravenosa fue reducida de 10 a 5 U debido a las
complicaciones cardiacas sufridas por una paciente. Desde entonces se observo una mayor incidencia de
hemorragia post cesérea (Lourens 2007). En fecha reciente, Gungorduk (2010) estudi6 el efecto terapéutico
de un régimen usual de administracién: 5 U de ocitocina por via intravenosa seguido de una infusién de 30
U en 500 mL de solucién Ringer lactato a 125 mL/hora, durante 4 horas, en pacientes sometidas a operacion
cesarea. Se observo una reduccién de la hemorragia, con menor requerimiento de tranfusiones y menor
incidencia de hemorragias mayores de 1.000 mL, cuando se comparo con otro grupo que solo recibi6 el
bolo inicial de ocitocina. Sin embargo, la dosis dptima de ocitocina no se esta aun definida con exactitud
(Smith 2006, Gungorduk 2010). Sheehan (2011) observo que asociar una infusion, no reduce la incidencia
de aparicion de hemorragias graves.

En la medida que se incrementa la expresion de los receptores miometriales a la ocitocina con el curso de
la gestacion, la respuesta a la administracion de ocitocina exégena resultara mayor (Bonanno 2009). Por
via intramuscular su accién comienza a los 5 minutos y se prolonga hasta 60 minutos (Bonanno 2006). Los
efectos terapéuticos se inician dentro del minuto de administrada por via IV (Rajan 2010). Su persistencia
en sangre es breve, pocos minutos, debido a su corta vida media: 1-5 minutos, motivo por el que deberia
administrarse en infusién continua o en bolos IV cada 10 a 15 minutos. El bolo IV un produce un efecto
vasodilatador sistémico, debido a la relajacién de la musculatura arteriolar, con hipotension arterial y
taquicardia refleja (Weis 1975, Henrich 2008, Rajan 2010) por lo que esta ruta de administracién no es la
mas apropiada (Clark 2002). El preservativo comercial clorobutanol, también posee accién vasodilatadora
e inotrépica negativa (El-Refaey 2003, Gallos 2009). Estos efectos podran resultar exacerbados en casos
de hipovolemia o0 en mujeres con bloqueo analgésico regional (Weis 1975). Existen casos publicados de
paro cardiaco (Somerset 2006) e isquemia coronaria aguda (Malvino 2004) luego de su administracién en
bolo IV rapido; no se aconseja sobrepasar la dosis de 5 U muy lentamente, que podra repetirse de ser
necesario (Mousa 2001, Selo-Ojeme 2002).

Con dosis de 20 mU/minuto, se aprecia una disminucién del flujo urinario (Smith 2006). Por su efecto
antidiurético, cuando se aportan liquidos hipotonicos en volimenes considerables, puede provocar
hiponatremia dilucional sintomatica con convulsiones y coma. Su estructura molecular es similar a la de la
vasopresina —hormona antidiurética — de la que difiere solo en dos aminoacidos y es capaz de actuar sobre
el receptor especifico renal. El exceso de dosis puede conducir a la contraccion tetanica y a la ruptura del
Utero. Broncoespasmo y estridor laringeo fueron referidos en pocas ocasiones, como expresién de una
reaccion anafilactoide (Cabestrero 2003).

La administracidn profilactica de ocitocina reduce la incidencia de hemorragia postparto en 40% (Nordstrom
1997). Sin embargo, existe controversia con respecto al momento en que deberia administrarse. Mientras
que el protocolo universal indica que la ocitocina sera inyectada luego de la liberacion del hombro anterior,
otros prefieren recurrir al Utero-tonico inmediatamente después de liberar la placenta. De cualquier modo,
no se comprobaron diferencias entre ambas conductas en cuanto al monto de la hemorragia (Rajan 2010).

El manejo activo del tercer periodo del parto se relacioné con menor sangrado obstétrico e incluye el uso
de la ocitocina como utero-retractor (Prendiville 1996). Munn estudié dos regimenes para la dosificacion de
ocitocina en prevencion de la atonia uterina post cesarea. Pacientes con dosis de ocitocina de 333
mU/minuto, requirieron un segundo Utero retractor en el 39% de los casos, y en el 19% cuando la dosis de
ocitocina se incrementd a 2.667 mU/minuto. Metilergonovina y prostaglandina F alfa fueron las drogas
asociadas en este ensayo (Munn 2001).

Ademas de su eficacia demostrada para la profilaxis del sangrado, redujo el riesgo de hemorragia postparto

en alrededor de 60% (RCOG 2009). La administracion de ocitocina y el masaje uterino, constituyen las
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medidas iniciales mas efectivas para el control de la hemorragia post alumbramiento en casos de atonia
(SOGC 2010).

En presencia de una hemorragia obstétrica grave secundaria a atonia uterina existe la tendencia a
incrementar las dosis de ocitocina hasta alcanzar valores que podran exceder en mas de cien veces los
niveles fisioldgicos necesarios para inducir la contraccién del miometrio (Munn 2001, Hayes 2008). Mas alla
de las complicaciones vinculadas con estas megadosis, la insensibilidad transitoria de los receptores
miometriales a la ocitocina, generaria un estado de refractariedad ulterior ante cualquier analogo, como la
carbetocina que comparte el mismo receptor con la ocitocina. La administracion profilactica de altas dosis
de ocitocina, entre 40 y 80 U, no demostraron ventajas para prevenir la hemorragia post-parto, en
comparacién con la respuesta obtenida con la dosis usual de 10 U (Tita 2012).

Sin embargo, aun en esas condiciones, las prostaglandinas conservan su efecto (tero-constrictor
ejerciendo su accién agonista sobre receptores diferentes a los de la ocitocina (Grotegut 2011).

Controlada la hemorragia obstétrica, una infusion de ocitocina a razén de 40 U/dia se mantendra durante
las primeras 24 horas del puerperio, pudiendo reemplazarse por la dosis usual por via nasal: 2 puff cada 8
horas.

2. Carbetocina

La carbetocina fue presentada en 1987, como un analogo de la ocitocina de accién prolongada, sus efectos
Utero-retractores se inician 2 minutos después de la administracion por via intramuscular o endovenosa,
por esta Ultima via se asegurara un periodo de inyeccién no menor a 1 minuto (SOGC 2010), con una vida
media en sangre de 40 minutos (Schuurmans 2000) y tiempo de accidn de hasta 5 horas aproximadamente
(Borruto 2009). Una dosis de 100 mcg de carbetocina result6 tan efectiva como una infusion de ocitocina
durante 16 horas, y similar a la asociaciéon de 5 unidades de ocitocina més 0,5 mg de ergometrina en la
prevencion de la hemorragia post parto o post cesarea secundaria a atonia, con menos efectos colaterales
(Leung 2006, Ngan 2007, Attilakos 2010, Medina Arias 2010). Menor niimero de mujeres tratadas con
carbetocina tuvieron necesidad de recurrir a otros Utero-ténicos, aunque el monto de las pérdidas
sanguineas fue similar al observado con el uso de la ocitocina (Razali 2015).

La carbetocina representa una opcion ante la ocitocina y no deberia utilizarse como una droga de segunda
eleccion cuando la primera no logro el efecto esperado. Si la enferma recibe ocitocina, la infusién sera
suspendida antes de indicar carbetocina (Posadas 2011). Una vez que la ocitocina se une a su receptor en
el miometrio, se activan mediadores intracelulares como el inositol trifosfato que facilita la liberacién de
calcio a partir del reticulo endoplasmico, un cation indispensable para llevar a cabo el proceso de
contraccion de la actino-miosina (Balnks 2007). La respuesta contractil presenta tres componentes,
incremento en la frecuencia de las contracciones, elevacion del tono basal y aumento de la amplitud y la
duracion de las contracciones. Los dos primeros son dependientes de la concentracion citoplasmatica del
calcio (Shmygol 2006).

Concentraciones plasmaticas de ocitocina elevadas y persistentes conducen a la deplecion de los depdsitos
de calcio intracelular con ulterior insensibilidad a la accion de la droga y probablemente suceda lo mismo
con sus analogos farmacoldgicos (Zeeman 1997, Robinson 2003). El bloqueo del receptor por metabolitos
de la ocitocina fue otros de los mecanismos propuestos (Dudley 1997). Se desconoce a partir de que
concentracion plasmatica de ocitocina se obtiene el bloqueo de los receptores.

Mas alla de los mecanismos que generan refractariedad farmacoldgica, el intento frustro con carbetocina,
implicé una demora a la espera de una respuesta terapéutica inexistente, que condicioné mayor hemorragia
(Savransky, comunicacion personal).

En una pequefia serie, la carbetocina no genero arritmias cardiacas, mientras que este efecto secundario
se observd en 28,8% de las enfermas tratadas con ocitocina (Borruto 2009), dato a tener encuenta en el
momento de asistir pacientes con antecedentes de cardiopatias. Podra ocasionar una moderada
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taquicardia (SOGC 2010). Los efectos gastrointestinales, nauseas y vémitos, resultaron menores con
carbetocina (Attilakos 2010). Los cambios hemodinamicos con ambas drogas en dosis usuales, son
similares, figura 2.

Figura 2. Efectos sobre la tensién arterial y la frecuencia cardiaca luego de administrar 5 U de ocitocina
por via intravenosa lentamente, y 100 ugr de carbetocina por igual via. En en transcurso de los 40
minutos siguientes los cambios resultaron minimos en ambos casos. Attilakos 2010.

Por carecer de efectos sobre la tension arterial, la carbetocina es una opcion Util en pacientes con
hipertension arterial, esencial o inducida por el embarazo (Posadas 2011).

3. Metilergonovina

La metilergonovina es un derivado semisintético de la ergonovina que provoca la contraccion tonica de la
musculatura uterina a través de la estimulacién de los receptores miometriales a-adrenérgicos. Se utiliza
por via IM en dosis de 0,2 mg cada 2-4 horas (Norris 1997). El efecto comienza a los 5-10 minutos, su vida
media es de 0,5-2 horas y se metaboliza por via hepatica (Breathnach 2009). El efecto Utero retractor
sostenido o contraccion tetanica (Schuurmans 2000) se extiende por 3 0 4 horas, figura 3 abajo; para
comparacion con la ocitocina en la figura 3 arriba. Esta respuesta podria provocar la retencion placentaria
con la consiguiente necesidad de alumbramiento manual. La dosis podra repetirse cada 15 minutos
(Hoffman 2009). Esta droga podrd causar nauseas, vomitos, calambres, alucinaciones, convulsiones,
cefaleas y mareos (Rajan 2010). Su uso esta contraindicado en pacientes hipertensas, con enfermedad de
Raynaud (Hoffman 2009), vasculopatia periférica oclusiva o coronariopatia (Rajan 2010). Podra causar
espasmo coronario, infarto de miocardio y arritmias cardiacas (Henrich 2008).

wlll ™

ergonovina

Figura 3. Efecto de la ocitocina y la ergonovina sobre la contraccion uterina. Explicacion el el texto

En presencia de descompensacion hemodindmica se debera considerar que, debido a su efector
vasopresor, podria enmascarar el grado inicial de hipovolemia coexistente. La ergonovina IM no resultd
superior a la ocitocina IM en la prevencién de la hemorragia postparto, resultando el efecto de la primera
mas prolongado, superior a 45 minutos aproximadamente, con una dosis de 0,2 mg (Saito 2007). Por otra
parte, si bien la ocitocina por via IV resultd mas efectiva que la ergonovina en la prevencion de la hemorragia
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postparto (Fijimoto 2006), no existen estudios comparativos entre metilergonovina y ocitocina en el
tratamiento de la hemorragia postparto (RCOG 2009), mientras que el Salford Third Stage Trial establecio
que la asociacion de ergonovina/ocitocina resultd superior a la ocitocina IM al reducir con mayor eficacia la
hemorragia postparto (Chong 2004, Selo-Ojeme 2002) y en la prevencién de hemorragias mayores de 500
mL (Hofmeyr 2002, Lourens 2007), aunque con mayor incidencia de efectos colaterales con respecto al
uso de la ocitocina aislada (Rajan 2010).

Cuando se comprobd la eficacia de la metilergonovina en comparacién con el carboprost, como uterotonico
de segunda linea ante el fracaso de la ocitocina para controlar una hemorragia obstétrica, se observé la
superioridad de la primera respecto a la segunda (Butwick 2015).

La droga requiere mantenimiento a una temperatura entre 2-8°C protejida de la luz. Con la exposicidn
luminica y una temperatura de 21-25°C, se pierde el 21-27% de su principio activo, que alcanza a mas del
90% al cabo de un afio (El-Refaey 2003).

4. Misoprostol

El uso de las prostaglandinas tiene amplia difusién para la maduracion cervical y la induccién del parto y el
aborto. También tienen un rol destacado en la profilaxis y el tratamiento de la hemorragia post-parto (EI-
Refaey 2003, Tang 2013). No requieren cuidados para su conservacion, no provocan hipertension arterial
y pueden utilizarse en combinacion con otros Utero-retractores.

El misoprostol es un analogo termoestable de las prostaglandinas E1 que se une a los receptores
miometriales EP2 y EP3 (Breathnach 2009) y se metaboliza en el higado (Chong 2004). La dosis Unica es
0,4 - 1 mg por via rectal 6 0,4 — 0,6 mg por via oral 0 sublingual y hasta 0,8 mg (Raghavan 2012, Oladapo
2012). Luego de administrada por estas dos ultimas vias, las contracciones uterinas se inician tres a siete
minutos después de su administracién (Walling 1998, Baskett 2007) y alcanzan su maximo efector Utero-
retractor al cabo de los 20-30 minutos (Baskett 2007, SOGC 2010), midiéndose el pico sérico maximo luego
de 20 minutos, figura 4.

Figura 4. Concentraciones plasméticas de misoprostol segun la via de administracion. Cabrera 2010

La vida media de la droga es 1,5 horas y el 85% se elimina por via renal. La via de eleccion es la sublingual
(Cabrera 2010), por via rectal y vaginal la absorcion es mas lenta iniciandose su accion a los 20 minutos
(Chong 2004). Las tabletas se administran por via vaginal o rectal en dosis de 0,8 mg alcanzan la maxima
concentracion plasmatica a los 60-120 minutos y su efecto es mas prolongado que por VO,
aproximadamente 4 horas (Adekanmi 2001, Lokugamage 2001, Adekanmi 2001, Nasr 2009). Chaudhuri
(2010) aconseja administrar misoprostol por via rectal en el momento de incidir la piel para iniciar la
operacion cesarea, considerando el tiempo requerido para ejercer su maxima accién.

Quiroga (2009) recurrié al uso profiléctico del misoprostol 0,8 mg intracavitario en un grupo de 100 mujeres
sometidas a operacidn cesarea, logrando reducir el sangrado en comparacién con un grupo control tratado
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con ocitocina. Ragab (2016) demostro que la respuesta al misoprostol mejoré cuando se indico en dosis de
0,4 mg por via rectal, antes de iniciar la operacién cesarea, comparandolo con mujeres en las que la
indicacién fue postoperatoria. Esta conducta permitié que el misoprostol resultare casi tan efectivo como la
ocitocina para prevenir la atonia, con menores pérdidas sanguineas. Igual conclusiones se obtuvieron con
el uso del misoprostol postparto, cuando se administré luego de liberar el hombro anterior (Nasr 2009,
Winikoff 2010). La eficacia del misoprostol en la prevencion de la hemorragia post-parto no supera a la de
la ocitocina (Gulmezoglu 2001, Windrim 2002, Hofmeyr 2005, You 2006, Gibbins 2013, Conde 2013), 0 a
la asociacion ocitocina-metilergonovina (Baskett 2007, Caliskan 2002, Windrim 2003) cuando se indica en
dosis usuales. Pero, cuando el misoprostol se combina con la accién de la ocitocina - 0,4 mg + 20 U
respectivamente - resulta mas efectivo que esta Ultima aislada, en reducir la hemorragia durante la
operacion cesarea o postparto (Conde 2013, Chaudhuri 2015, Chaudhuri 2016). También se evalu6 su
respuesta terapéutica luego de colocar las tabletas en la cavidad uterina y asociarlo con el masaje
(Pahlavan 2001, Adekanmi 2001).

Remanentes no disueltos se encontraron en la vagina 6 horas después de su administracion (Phillip 2004).
Posee efectos sinérgicos con otros Utero-retractores (O'Brien 1998, Sandoval 2000, Abdel-Aleem 2001,
Oboro 2003, Walraven 2004, Hofmeyr 2008). Se podra administrar en pacientes hipertensas y asmaticas.
Se menciond la aparicién de escalofrios y fiebre elevada como efectos secundarios, ademéas de dolor
abdominal, diarreas, nauseas, y vomitos (Goldberg 2001), Dosis de misoprostol por encima de 0,4 mg
incrementan el riesgo de hipertermia y por encima de 0,6 mg, la posibilidad que aparezcan temblores
(Chong 2004).

5. Carboprost

El carboprost o 15-metilprostanglandina F.a - no disponible en Argentina -, es considerada una droga de
segunda eleccion (Breathnach 2009). Se administra por via inframuscular o intramiometrial en dosis de
0,25-0,50 mg cada 15-90 minutos, hasta una dosis maxima de 2 mg (Norris 1997, Hoffman 2009). Durante
la cesarea la dosis intramiometrial se administra en el fundus uterino, mejor distribuida en dos o més sitios,
evitando la inyeccién intravascular (Oyelese 2007). También podra aplicarse intramiometrial
transabdominal sin laparotomia (RCOG 2009). No resulta conveniente su administracién por via IV, puede
causar hipertension, broncoespasmo y generar anafilaxia.

Se recurrié a la irrigacién de la cavidad uterina con 500 mL de solucién salina conteniendo 20 mg de
carboprost, a través de una sonda de Foley con el balon inflado. El ritmo de infusion durante los primeros
diez minutos fue 3-4 mL/minuto, luego reducido a 1 mL/minuto hasta completar 24 horas. Un elevado
porcentaje de enfermas con atonia refractarias a la ocitocina y al masaje, respondieron al tratamiento
mencionado (Kupferminc 1998).

El 68% de las pacientes responden a la primera dosis de 0,25 mg intramuscular de carboprost y el 86% lo
hacen con una segunda dosis (You 2006). La mayor parte de los casos en los que esta droga no evidencid
una resuesta adecuada, padecian corioamnionitis o acretismo (You 2006). Usado en combinacion con otros
Utero-retractores tiene efectividad en el 95% de los casos (Hoffman 2009). No existen estudios
comparativos entre el carboprost y otros Utero-retractores en el tratamiento de la hemorragia postparto
(RCOG 2009).

Las reacciones adversas més frecuentes de observar son las gastrointestinales en 10-25% de los casos
(Cohen 2006), en particular las nauseas y vomitos. Otros efectos: fiebre en 5% de las enfermas, eritema,
broncoespasmo, vision borrosa, cefaleas, hipertension, hipotension, taquicardia, mialgias y vértigos. En
algunos casos, se comprobd hipoxemia, con una caida promedio del 10% en la saturacién de la
hemoglobina capilar (You 2006) debido al probable incremento del cortocircuito intrapulmonar (Norris 1997,
Schuurmans 2000). Por este motivo, con su utilizacion, se aconseja el monitoreo oximétrico. Se contraindica
Su uso en pacientes con antecedentes de hipertension o broncoespasmo, como asi también en enfermas
con fallo renal o hepatico (Hoffman 2009).

6. Sulprostone
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El sulprostone es otro analogo de las prostaglandinas E;, con efectos especificos sobre la musculatura lisa,
recomendado como utero-tonico de segunda linea en casos con atonia uterina (Schmitz 2011). Se utiliza
por via intravenosa en dosis de 0,5 mg o en infusién a razén de 8 gamas/minuto, en promedio. Podra
inyectarse en el miometrio, repartiendo la dosis de 0,5 mg en los cuatro cuadrantes, observando su efecto
al cabo de 10 a 15 minutos (Arulkumaran 1999).

Algunos autores, aconsejan la inyeccion intramiometrial de las prostaglandinas, por via transvaginal, luego
del parto (Amy 2006). En el momento de sacar conclusiones considerar que, irrigando la cavidad uterina
con 2 litros de solucion salina a 50°C se provocara la contraccion tetanica del miometrio y detencion de la
hemorragia en un nimero considerable de puérperas (Amy 2006).

Se deberé tener en cuenta que cualquier droga que se administre por via vaginal o intracavitaria podra ver
interferida su absorcion en presencia de sangrado genital grave, debido al efecto de “lavado” (Clark 2002,
Hofmeyr 2005). Asi mismo la via oral, rectal e inclusive intramuscular no resultarén las adecuadas para
administrar farmacos en casos que presentaren bajo gasto cardiaco ya que su absorcion resultara erratica.

Solo la indicacion intravenosa o intramiometrial de una droga asegurara su adecuada
biodisponibilidad en casos con shock hemorragico

El 3,7% de las enfermas manifiestan efectos secundarios, incluyendo a 0,5% con depresidn cardio-
respiratoria, que fue corregida con la suspension de la droga y la reposicién de la volemia (Schmitz 2011).

Compresion uterina bimanual

La técnica consiste en insertar una mano en la vagina, que se cierra conformando un pufio. Esta mano se
sitiia en el fondo de saco anterior y se aplica presion contra la pared anterior del Gtero. Con la otra mano,
se presiona en profundidad hacia el abdomen detras del Utero, mientras se aplica presién contra la pared
posterior del 6rgano, figura 5. Mantener la presion hasta que el sangrado ceda y el tero se encuentre bien
retraido. Requiere adecuada anestesia.

Figura 5. Compresién uterina bimanual

También podra realizarse durante la operacion cesarea a modo de prueba para seleccionar aquellos casos
con hemorragias graves que pudieran beneficiarse con las técnicas de suturas compresivas uterinas
(Ferguson 2000, Tamizian 2001).

Compresion de la aorta abdominal

La obstruccion transitoria de la aorta infrarrenal podra obtenerse mediante tres métodos: la compresion
externa abdominal, el clampeo quirdrgico y la oclusién endovascular.

La compresion externa de la aorta abdominal se realiza sin dificultad con la enferma en posicidn supina,
durante el puerperio, con la intencién de disminuir el flujo hacia el Utero mientras se toman las medidas
tendientes a lograr una hemostasia definitiva. La presién se ejerce con el pufio inmediatamente por debajo
del ombligo, en direccion hacia el promontorio sacro, mientras con la otra mano se controlaré que ceda el
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pulso femoral, de manera que asegure que la presidn ejercida resulte la adecuada (Hoffman 2009). La
compresidn aértica sera mantenida durante 10 minutos mientras se complementan otras medidas para la
hemostasia (Roberts 1995), figura 6.

Figura 6. Compresion externa de la aorta abdominal

Riley (1994) efectud un estudio en el postparto logrando en 55% de las enfermas obliterar completamente
la circulacion distal y reducirla en otro 10%. En otro estudio, 20 puerperas normovolémicas toleraron la
compresidn durante 90 segundos, siendo que 13 de ellas disminuyeron o anularon el pulso fermoral (Esler
2003). Con igual objetivo, se recurrid al uso de un dispositivo de compresién abdominal externa
comparando sus efectos respecto a un grupo control. Mediante ecografia Doppler se comprobd una
significativa disminucién del flujo femoral luego de comprimir la aorta durante 2,5 + 2,0 horas, de 95
cm/segundo a 35 cm/segundo, aunque el mismo no se redujo por debajo de 32 cm/segundo y tampoco se
observaron signos clinicos compatibles con isquemia en los miembros inferiores en ningin caso (Soltan
2010). El disconfort experimentado por las enfermas fue mayor en aquellas con elevado indice de masa
corporal.

Durante el embarazo, la posicién supina favorece que el itero comprima la aorta reduciendo en flujo femoral
(Bagga 2006). Abitbol (1977) noté una caida del pulso arterial popliteo en 40% de 379 gestantes durante
la contraccion uterina 'y en el 11% de ellas medido en el periodo de relajacion.

Durante la operacion cesarea, como ocurre con cualquier otro vaso de gran calibre, la simple compresion
manual es la primera medida efectiva para detener el sangrado (Gallup 2005). El clampeo elastico
transitorio de la aorta infrarrenal representa una medida de urgencia de enorme importancia en caso de
hemorragias masivas (Palacios 2003) que puede tolerarse sin complicaciones durante un periodo de 90
minutos, tiempo suficiente para proceder al reemplazo de la volemia perdida, la correccién de la
coagulopatia y programar el tratamiento definitivo (Palacios 2010).

El mismo efecto se logra mediante el inflado de un bal6n aértico colocado en forma preventiva en el preparto
por via transfemoral en enfermas con elevado riesgo de sangrado. En dos casos la oclusién de la aorta
infrarrenal se logré mediante este balén en pacientes obstétricas con shock por hemorragias exanguinantes
(Bell-Thomas 2003); en otro caso, el mismo permanecié inflado durante 6 horas hasta obtener el control
definitivo del sangrado (Harma 2004).

Taponaje de la cavidad uterina y vaginal

El método fue descripto por primera vez en 1856 y mencionado en el tratado de Obstetrica de Williams
desde su primera edicién, en 1887. Constituye una medida transitoria o definitiva para el control de la
hemorragia uterina en casos de atonia y, con menor frecuencia, en otras patologias. Se basa en ocupar la
cavidad uterina con algun material que ejerza suficiente presion sobre las paredes de la cavidad como para
comprimir los vasos sangrantes — senos venosos abiertos suplidos por las arterias espiraladas -, el tiempo
suficiente hasta que se formen coagulos que aseguren una hemostasia definitiva. También se le adjudica
un efecto estimulante para la contraccién del miometrio (Maier 1993, Georgiou 2010); efecto demostrado
por Yorifuji (2011) con un dispositivo intrauterino anexado al balon. Otros postulan que ejerceria presion

189
www.obstetriciacritica.com.ar



transmural sobre las arterias uterinas (Georgiou 2009) o bien resultaria de algin efecto, alin indeterminado,
en la interfase balon-ttero. EI mismo autor comprob6 que existe una relacion exponencial entre el volumen
del balén y la presion intrauterina que el mismo desarrolla. Asi mismo, aconseja que el valor maximo de
esta ultima no debe sobrepasar el de la presion arterial sistélica, que se obtiene, in vitro, con volumenes
inferiores a 100 mL y con alrededor de 350 mL in vivo (Georgiou 2010).

Durante las décadas de 1960 a 1980 su practica cayé en desuso; asi, en el clasico tratado de Williams el
taponaje fue mencionado hasta la 10% edicion. Actualmente esta técnica fue revalorizada teniendo en
cuenta su efectividad, rapidez, bajo costo y escasas complicaciones vinculadas con el procedimiento
(Hendsch 2002, Hsu 2003). En su momento, se fundamentd su abandono en la practica asistencial
aduciendo: 1. que los nuevos Uteros retractores harian innecesario recurrir al taponaje, 2. que su principio
resulta anti-fisiologico al impedir una adecuada retraccion uterina, 3. que promueve la infeccién de la
cavidad, 4. que requiere adiestramiento para su correcta aplicacion, 5. que promueve retraso hasta certificar
su resultado desde que la gasa necesita impregnarse en sangre antes de exteriorarse, y 6. que no siempre
se dispone del material para su realizacion.

Su principal indicacion es la atonia uterina, patologia en la que se observan los mejores resultados; se
procedera con el taponaje ni bien se compruebe la ausencia de respuesta al masaje y a los Utero-retractores
(SOGC 2010) Sin embargo, recientemente se extendio su uso a enfermas con sangrado por placenta previa
durante la cesérea (Ge 2012) y con acretismo, con una efectividad elevada (Al-Harbi 2009). Previo a su
gjecucion se descartara la existencia de restos ovulares, excepto en casos de acretismos (Maier 1993,
Bagga 2006, Lalonde 2006, Georgiou 2009), como asi también de ruptura uterina y de laceraciones cérvico-
vaginales (Roberts 1995, Rath 2012).

El procedimiento se realiza bajo anestesia regional o general. Se utiliza 15 metros de gasa seca de 3-4
centimetros de ancho, que a ciegas debera distribuirse uniformemente dentro del Utero hasta llenar por
completo la cavidad, comenzando por el fondo (Roberts 1995), mientras se controla mediante la ecografia.
Si bien puede precindirse del control ecografico durante su implementacion, el mismo ofrece tres ventajas:
facilita la correcta distribuciéon de la gasa, evita la sobredistensién uterina y previene el trauma mural
(Purohit 2010). No ocurre lo mismo durante la ceséarea, donde bajo vision directa, la cavidad puede
empaquetarse de manera completa y uniforme (Ge 2012). En el curso de la cesarea una gasa tri-laminar
de 3 metros embebida en iodo-povidona resulté suficiente para obturar la cavidad (Ge 2012). Para otros,
no se requiere impregnar la gasa con soluciones antisépticas (Maier 1993). Una alternativa es embeber la
gasa en solucion salina (Al-Harbi 2009) o con el agregado del procoagulante trombina: 5.000 U en 5 mL de
solucién salina (Bobrowski 1995, Bonanno 2006, Rajan 2010). Otro método propone prevenir la adherencia
de la gasa a las paredes de la cavidad mediante la colocacion de una bolsa plastica estéril a modo de
“paracaidas” que luego se rellena con la gasa embebida con yodo-povidona (Bagga 2006). Con el taponaje
de la cavidad, el fondo uterino se eleva y estira las arterias uterinas reduciendo su flujo sanguineo (Roberts
1995). Se evita el desplazamiento de la gasa mediante un taponaje vaginal o el clampeo cervical (Purohit
2010). Su prolija y efectiva aplicacion requiere de algun grado de adiestramiento, en caso contrario resultara
inefectivo y consumira tiempo en detrimento de la condicion clinica de la enferma. Amerita cobertura
antibidtica con caracter profilactico y el tratamiento con ocitocina serd mantenido hasta 12-24 horas
después de remover el empaquetamiento (Roberts 1995, Rajan 2010).

Con posteridad se propuso el uso de balones intracavitarios, mas practicos de utilizar, sin necesidad de
anestesia y con buenos resultados, principalmente en casos de atonia (Nelson 2013. Martin 2015).

El més difundido es el balén de Sengstaken — Blakemore, creado para cohibir hemorragias variceales
esofagicas y por primera vez utilizado por Katesmark en 1994 en el ambito de la obstetricia, figura 7. El
balon sera esterilizado con 6xido de etileno, mediante autoclave o previa inmersién en glutaraldehido al 2%
durante 20 minutos (Tamizian 2001). Con el balén distal — gastrico — eliminado, es introducido bajo vision
directa a través del orificio cervical, previa colocacion de una sonda vesical (Chan 1997). Luego el balén es
rellenado con agua tibia, en cantidad suficiente para ocluir la cavidad uterina, usualmente entre 120-370
mL (Seror 2005) y comenzar a ser observado a través del cuello. Otros utilizan como referencia la presién
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alcanzada dentro del baldn que debera superar la presion arterial media. No debera excederse el inflado
para evitar su herniacién y su consecuente expulsion.

Figura 7. Balon de Sengstaken — Blakemore

Asegurada su correcta ubicacidn, podra contenerse en su posicién mediante taponaje vaginal con gasa o
una sonda tipo Foley. Si por el tubo de drenaje no se observa sangrado, permanecera en esta posicion, en
caso contrario la enferma requerira de tratamiento quirtrgico. Hasta que se disponga del mismo, el balén
permanecera en su posicién inflado (Oyelese 2007). En una serie, el control de la hemorragia se logré en
71% de los casos; en una enferma el tratamiento se completd con embolizacién y en otros dos casos el
fracaso se debid a laceraciones cervicales que requirieron tratamiento quirurgico (Seror 2005). En otra serie
de 27 enfermas, el porcentaje de éxito fue 81% (Doumouchtsis 2008). La existencia de endometritis
contraindica su uso y la realizacion de suturas compresivas uterinas impide su colocacion (Georgious 2009).
En un caso el balon fue utilizado luego de una histerectomia subtotal que no pudo completarse debido a la
presencia de placenta pércreta con invasién vesical. Habiéndose intentado con varios procedimientos, la
severa hemorragia fue controlada mediante el balén de Sengstaken colocado a través de la vagina y
traccionado de tal manera que ejerciera presién sobre el mufién cervical (Fahy 2003). En otro caso de
acretismo, este balon se utilizé para ejercer compresion sobre el lecho placentario, mientras a través de la
laparotomia se aseguraba que la tension del baldn sobre la sutura de la histerotomia no resultare excesiva
(Frenzel 2005). Por este motivo, algunos autores prefieren no utilizar balones intrauterinos en el
postoperatorio inmediato de cesareas (Georgiou 2009).

Los balones de latex de las sondas Foley fueron utilizadas, por primera vez en 1983, para cohibir
hemorragias obstétricas (Tirumuru 2013). Tienen escasa capacidad, que llega a los 30-60 mL, resultando
insuficiente para lograr la oclusion completa de la cavidad uterina, no obstante, fueron usadas en numero
de dos para lograr el objetivo deseado (Kauff 1995). En cambio, constituyen una buena opcién para prevenir
la hemorragia luego del legrado de un embarazo cervical, tratado previamente con metrotexate (De La Vega
2007). También en casos de placenta previa/acreta con sangrado proveniente del segmento uterino inferior
(Albayrak 2011). El cerclaje cervical evita el desplazamiento del balon (Jain 2011, Qiao 2015). Una sutura
compresiva alrededor del segmento inferior provee presién extra sobre el balén en casos de acretismos
(Zhu 2015).

En la actualidad, se crearon balones de uso especifico intrauterino, como el modelo de Bakri 0 de Rusch
(Marasinghe 2015). El balén de Bakri es un dispositivo siliconado que posee una capacidad de 500 mL
logrando una presién maxima de 300 mmHg antes de la ruptura (Hoffman 2009). En la practica asistencial,
los volimenes promedio de llenado hasta cohibir la hemorragia rondan los 350 mL (Patacchiola 2012,
Ortega 2013).

’1 7 / ~ ‘ \(.\74
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Figura 8. Balon de Bakri posicionado en la cavidad uterina
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Fue utilizado por primera vez para cohibir hemorragias originadas en placentas previas (Bakri 2001,
Patacchiola 2012), luego se difundié su uso para hemorragias por atonias primarias. También resulté
efectivo para cohibir la hemorragia por acretismo placentario (Morales 2006) y post-aborto en el segundo
trimestre (Madden 2009).

Durante la operacion cesarea, el baldn intracavitario se inserta por via abdominal para evitar el riesgo
de contaminacion bacteriana y se infla, luego de la histerorrafia, con volumenes menores a usuales.
El examen visual asegura evitar el exceso de tension sobre la sutura.

Podra utilizarse post cesarea, inflado luego de la histerorrafia (Dabelea 2007, Ortega 2013, Kumru 2013)
e, inclusive, para detener el sangrado antes de una histerectomia (Vrachnis 2012). Khalil (2011) ide6 un
método para fijar el balén evitando su desplazamiento hacia la vagina. Utilizando una sutura de nylon, fijo
un extremo al orificio de la sonda-balén, luego atravesd el miometrio y la pared abdominal anterior con la
sutura que, fijdndola con una leve traccidn, una vez que asegurada la correcta posicion del balon y
ejecutada la histerorrafia. El procedimiento no causé inconveniente alguno y el balén fue retirado mediante
la liberacion del punto y traccionandolo con suavidad a través de la vagina. Igual procedimiento fue
implementado durante una cesarea en una mujer con estenosis cervical (Yoong 2015).

El balén urolégico de Rusch admite en promedio 500 mL de liquido en su interior (Johanson 2001) y hasta
1.500 mL (Keriakos 2006, Tirumuru 2013). Se recomendo iniciar el inflado con 300 mL y luego incrementarlo
en 50-100 mL hasta que la hemorragia ceda (Dabelea 2007). Requiere cateterizacion vesical previa, y
podra colocarse bajo control ecografico, que ademas asegura su correcta posicion luego de inflarlo
(Georgiou 2009). La existencia de dolor hipogastrico es signo de inflado excesivo, que debera evitarse para
prevenir ruptura uterina. De ser necesario, podra recurrirse a la analgesia con meperidina. Tirumuru (2013)
utilizé el balén de Rush en 48 casos de hemorragias obstétricas postparto, controlando el sangrado en 87%
de las enfermas.

En lugares con escasos recursos podra improvisarse el balén mediante un preservativo y una sonda de
latex estéril calibre 16, figura 9.

Figura 9. Balon intrauterino improvisado con un preservativo y una sonda de latex

El preservativo admite un volumen de solucion salina de 250-500 mL (Akhter 2005). Los dispositivos
permaneceran en su posicion hasta 6-8 horas, bajo cobertura antibidtica con ampicilina y metronidazol
durante 72 horas.

La infusion con ocitocina 40 U/dia continuara durante el periodo de permanencia del balén. Se controlara
el nivel del fondo uterino para asegurarse que la sangre no se coleccione inadvertidamente en ausencia de
sangrado externo. Durante el periodo de permanencia del balon, se completara la reposicién de la volemia
y de la masa eritrocitaria, se normalizara la coagulacion y se dispondran los todos los elementos necesarios
para una eventual cirugia en caso de resangrado al retirar el dispositivo. Luego de 6-8 horas durante las
que el fondo uterino se mantiene al mismo nivel, el baldn sera desinflado progresivamente, a razén de 100
mL/hora, pero sin removerlo por 30 minutos luego de desinflado por completo. Si el sangrado no reaparece,
se suspende la ocitocina y se retira el baldn. Si una vez desinflado se reinicia la hemorragia, se volvera a
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inflar y se planeara el tratamiento definitivo para su control (Lalonde 2006). No existe clara evidencia sobre
el tiempo que un balén debera permanecer inflado (RCOG 2009), aunque en la mayor parte de los casos
4-6 horas es el periodo recomendado (Rath 2012).

Se propuso utilizar el balon a modo de “prueba de tamponaje’, prueba que fracasd en contener la
hemorragia en 12,5% de los casos y de este modo selecciond aquellas pacientes pasibles de tratamiento
quirdrgico o radiologia intervencionista (Tamizian 2001, Condous 2003, Rath 2012).

En una serie de 163 casos, el baldn intrauterino logré el control de la hemorragia en el 97% de los casos
(Georgiou 2009), en el 86% de las 50 hemorragias postparto publicadas por Gronvall (2013) y en el 87,5%
en las mujeres estudiadas por Aibar (2013). Por su parte, Laas (2012) utilizé el balén como procedimiento
intermedio, ante la ausencia de respuesta al masaje y a los Utero-retractores. Obtuvo éxito al detener la
hemorragia en 86% de los casos con atonia uterina postparto. En casos con atonia, las posibilidades de
detener la hemorragia con el baldn se incrementan cuando se indica precozmente, antes que el monto de
sangrado sobrepase los 1.000 mL (Vintejoux 2015). En una reciente revision, se obtuvo éxito con el uso
del balén en el 84% de los casos [C195% 77,5-88,8] (Rath 2012). La utilizacién de otros recursos de segundo
nivel se redujo considerablemente; asi, las embolizaciones arteriales bajaron de 8,2% a 2,3% y las cirugias
conservadoras de 5,1% a 1,4% (Laas 2012).

A pesar de la eficacia demostrada, el UKOSS confirmé que solo en el 25% de los casos
el balén intrauterino fue utilizado antes de recurrir a un tratamiento de segunda linea.

El balén también fue utilizado para intentar disminuir la hemorragia mientras se dispone la ejecucion de
tratamientos de segunda linea, y para facilitar el traslado de mujeres con sangrado puerperal a centros de
tercer nivel (Rath 2012, Gronvall 2013). Cuando la indicacion para el uso de balén fue precoz, los montos
de las hemorragias disminuyeron, menos transfusiones se realizaron y menor nimero de histerectomias
debieron ejecutarse (Howard 2015).

Se tendra la precaucién de descartar la existencia de una perforacién uterina post-parto, antes de colocar
el balén. En el caso publicado por Leparco (2013) el balon se desplazd dentro del ligamento ancho através
de una brecha que pas6 inadvertida, a pesar de la guia manual y ecogréfica.

El taponaje vaginal con balén fue descripto en 2007 ante la presencia de hemorragias exanguinantes debida
a laceraciones del canal del parto. Algunos autores propusieron efectuarlo mediante un manguito de
presurometria colocado dentro de un guante estéril y proceder al inflado una vez posicionado, hasta obtener
una presion 10 mmHg por encima de la sistdlica. Si bien se mencionan algunos casos tratados con éxito
mediante este procedimiento (Pinborg 2000), en lo personal creo que resulta riesgoso intentarlo porque: 1.
los valores de tension referidos podran causar necrosis tisular y 2. el riesgo de extender el desgarro vaginal
mas alla de los limites iniciales. En otro caso, dos balones de Bakri fueron utilizados con éxito para controlar
el sangrado por desgarro vaginal que no respondieron al taponaje con gasa (Tattersall 2007), sin embargo,
no resulta una indicacion formal. Liu (2008) utilizé un baldn doble colo-rectal, originalmente disefiado para
retener el liquido administrado por enema, para detener una hemorragia por desgarro vaginal.

Con la intencién de lograr un control satisfactorio de la hemorragia grave, tanto en casos de atonias como
en aquellos con placentacién anormal, se cre6 un baldn doble que comprime tanto la cavidad uterina como
la vaginal. De este modo se obteniene una presion efectiva sobre el segmento inferior del Utero, como asi
también, se evita el desplazamiento del dispositivo (Dildy 2014).

Clampeo de los parametrios
Representa un método Util para lograr la hemostasia transitoria en presencia de hemorragia grave de origen

uterino, mientras se toman las medidas que permitan el control definitivo de la misma. Los clamps se
colocan a lo largo de los parametrios, adyacente al cuerpo comprimiendo los vasos uterinos, en ocasiones
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el uréter podria resultar involucrado, motivo por el que el instrumental utilizado sera de tipo atraumatico
(Oyelese 2007).

Suturas hemostaticas

El masaje uterino y las drogas Utero-retractoras pueden no resultar efectivas para controlar el sangrado
proveniente de un lecho placentario bajo, luego del alumbramiento de una placenta previa. Las suturas
hemostéticas efectuadas sobre el lecho placentario sangrante involucran al endometrio para anular el flujo
a nivel de las arterias basales, figura 10 a la izquierda. Sin embargo, Li (2002) destaca la importancia de
las suturas transmurales para obtener un adecuado control hemostatico, como se muestra en la figura 10
ala derecha.

Conociendo la distribucion vascular de las arterias uterinas permite comprender porqué las suturas trans-
murales resultaran mas efectivas que las trans-endometriales.

Figura 10. Sutura hemostatica superficial (izquierda) y transmural (derecha). Li 2002
Suturas uterinas hemostaticas por aposicion - compresion

La primera publicacién sobre las suturas compresivas la efectudé Schnarwyler en 1996, un afio antes que
B-Lynch diese a difusién su experiencia. Como es de suponer, la mayor parte de estos procedimientos se
ejecutaron en mujeres sometidas a operaciones cesareas, solo el 8,5% de ellas presentaron partos
vaginales; la decisidén se tomé ante la persistencia del sangrado, luego de indicar los procedimientos de
primera linea, incluyendo el taponamiento de la cavidad uterina, en ausencia de restos ovulares (Rath
2012).

Existen diversas técnicas quirdrgicas que utilizan suturas de aposicién y compresion uterina para detener
la hemorragia, preservar el rgano reproductor y permitir futuros embarazos (Pal 2003, Tjalma 2004, Pereira
2005, Bhal 2005, El-Hamamy 2005, Nelson 2006, Habek 2006, Allahdin 2006, Ouahba 2007, Meydanli
2008, Matsubara 2010). La compresién bimanual del Utero permite identificar aquellos casos que
responderan al tratamiento con suturas compresivas, en la medida que logren detener transitoriamente el
sangrado (Mari 2001, Holtsema 2004). En un estudio retrospectivo que supera mil procedimientos basados
en la técnica de B-Lynch, figura 11, la hemorragia fue controlada en méas del 90% de los casos (Allam 2005).
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Figura 11. Técnica de B-Lynch

Las suturas verticales de B-Lynch interrumpen el flujo sanguineo que desde las ramas horizontales de las
arterias uterinas ubicadas en los bordes laterales del Utero se dirigen hacia el endometrio, y por otra parte
permiten la aposicion entre las caras anterior y posterior con oclusién del lecho placentario (Hayman 2002).
La histerotomia tiene por fundamento explorar la cavidad uterina y evitar la obliteracion cavitaria (Yoong
2012), en un principio, practicable en casos con operacién cesarea. Diversas modificaciones a la técnica
original fueron propuestas para asegurar mejor hemostasia (Marasinghe 2011).

Baskett considera que, ante la persistencia del sangrado deberia intentarse con suturas verticales
adicionales o puntos en cuadrado - técnica de Ho-Cho -, figura 12, en aquellas areas que no resultaron
adecuadamente comprimidas con la técnica arriba referida (Baskett 2007). En casos de atonia,
habitualmente, cuatro puntos en cuadrado segun la técnica de Ho-Cho podran colocarse desde el fondo
hasta la porcion inferior del segmento (Ho-Cho 2000, Pahalavan 2001).

Figura 12. Técnica de Ho-Cho

En la misma situacion, otros aconsejan completar el procedimiento con puntos de aposicion horizontales,
especialmente cuando el sangrado persista a partir del segmento inferior tomando la precaucion de no
interferir con el drenaje de la cavidad a través del canal cervical (Tamizian 2001) y dilatando el cérvix
(Palacios 2011) para evitar una hematometra inicial o una piometra en el puerperio alejado (Ochoa 2002).
En un grupo de 20 enfermas con multiples suturas de Ho-Cho, se realizaron histeroscopias tres meses mas
tarde. En 8 mujeres no se comprobé la presencia de adherencias, 9 tenian adherencias laxas que fueron
liberadas con el extremo del histeroscopio y en 2 las adherencias requirieron reseccion instrumental; el
caso restante presentdé endometritis seguido de sinequias firmes (Alouini 2011). En otra serie 5 de 27
mujeres tratadas con suturas de compresion, padecieron adherencias uterinas; en 4 de ellas, su caracter
laxo permitié desbridarlas durante la histeroscopia (lbrahim 2013). La fertilidad y la recuperacion de los
periodos menstruales, son preservados en la mayor parte de las mujeres (Caliskan 2013, An 2013).

En un principio, este tratamiento fue creado para el tratamiento de la atonia uterina, obteniéndose suficiente
experiencia con la técnica de B-Lynch. Luego, se presentaron técnicas nuevas para tratar casos de placenta
previa o acreta de localizacion baja (Bolbos 2005, Hwu 2005). Por su parte, Kafali (2003) describié las
suturas de aposicion cervicales en presencia de laceraciones del endo-cervix. Al respecto, Palacios (2011)
destaca la eficacia de la técnica de Ho-Cho y de Pereira (2005), figura 13, para el control de las hemorragias
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cervicales y vaginales superiores, ya que permite anular el flujo arterial descendente a partir de las arterias
uterinas.

Figura 13. Técnica de Pereira

Para realizar la técnica de Pereira se requiere de algo mas de tiempo, comprende suturas longitudinales y
transversales que no penetran en la cavidad endometrial, disminuyendo el riesgo de obliteracion e infeccion
(Rath 2012).

Ying (2010) realizé suturas transversales de compresion anular en 17 enfermas con placenta previa y
sangrado persistente luego de agotar los tratamientos con Utero-retractores, suturas locales y/o ligaduras
de arterias uterinas. Obtuvo control de la hemorragia en todos menos en un caso, con una técnica rapida y
sencilla. Huissoud (2012) y Huang (2012) propusieron las suturas anulares o circulares para casos con
placenta previa completa, mientras que Spatling (2012) utilizé hasta doce puntos de sutura transmurales
para obtener la oclusion y compresion de toda la cavidad uterina.

La técnica de Hayman, figura 14, no requiere histerotomia para su realizacion, por lo que resulta adecuada
en hemorragias postparto (Ghezzi 2007), cuando deba recurrirse a la laparotomia por no disponer de
radiologia intervencionista. Previo a efectuar las suturas compresivas, debera asegurarse que la cavidad
uterina se encuentra libre de restos placentarios (Tamizian 2001). Estas técnicas quirurgicas tienen la
ventaja de efectuarse lejos de los uréteres y grandes vasos arteriales evitando la ligadura accidental de los
mismos (Ho-Cho 2000). La instrumentacion del canal cervical, mediante un dilatador Hegar nimero 10,
asegura que las suturas no obliteren el mismo ni la cavidad (Yoong 2012).

Figura 14. Técnica de Hayman

No existen ventajas demostradas de una técnica respecto a otra y el médico obstetra deberé seleccionar
cual de ellas resulta mas adecuada para cada caso de acuerdo con su propia experiencia (Matsubara 2013).

Nelson (2007) utilizo una técnica combinada cuando el sangrado uterino por atonia persistié luego de utilizar
la sutura de B-Lynch. Se valié de un balén de Bakri intracavitario que insufl6, mientras controlaba la
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adecuada tensién que este ejercia sobre el Utero comprimido para evitar riesgos de isquemia y asi logré
controlar la hemorragia en todos los casos. Se sugirid que la presidn del balon no deberia sobrepasar la
presion arterial sistdlica y que el volumen de insuflado promedio rondaria los 300 mL en lugar de los 500
mL utilizados cuando el balon es utilizado en forma aislada. Yoong (2012) también utilizo el balén en
conjuncion con la técnica de B- Lynch o de Hayman en 11 enfermas con atonias y placentas previas
evitando la histerectomia en todas ellas. Por su parte, Koplanoglu (2013) reemplazé el balén por un tapon
de gasa en una enferma con acretismo.

Desaconsejamos efectuar suturas de compresion uterina luego de la embolizacién ante la posibilidad de
causar necrosis parcial del 6rgano (Eisele, comunicacion personal). Ocasionalmente, fue referido el uso de
la embolizacion super-selectiva sin complicaciones luego de utilizar la técnica de B-Lynch (Joshi 2004,
Treloar 2006, Gottlieb 2008). Asi mismo, no se aplicard masaje o compresion en el hipogastrio durante el
puerperio inmediato para evitar el desplazamiento de las suturas o el desgarro miometrial y se discontinuara
la administracién de drogas utero retractoras, causantes de intenso dolor puerperal.

Otras complicaciones infrecuentes derivadas del uso de las suturas de compresidn incluyen: necrosis
uterina (Mowat 2013), piometra (Ploteau 2012), hematometra (Dadhwal 2007), infecciones y sinequias
uterinas (Panayotidis 2006, Saroja 2010, Amorim 2011, Poujade 2011).

Con el uso de la técnica de B-Lynch no se observé un incremento del riesgo de placentacion anormal en
futuros embarazos (Cowan 2014). En un caso, un nuevo embarazo surgié cuatro meses después de utilizar
la técnica de B-Lynch y el mismo curso sin complicaciones (Nishikawa 2016).

Suturas de compresion sequidas de ligaduras vasculares o secuencia inversa?

Si bien no constituye una indicacion formal, las evidencias sugieren que, en casos de atonias postparto sin
respuesta a las medidas iniciales, las suturas compresivas es el método de eleccién a implementar cuando
la respuesta a la compresién bimanual uterina es satisfactoria. El fracaso de este procedimiento justifica la
realizacion, en segundo término, de ligaduras vasculares como tratamiento complementario.

Algunos autores consideran que las suturas compresivas, deberian indicarse ante el fracaso de las
ligaduras arteriales (Senthiles 2008), sin embargo, consideramos que este paso previo no resulta necesario
en casos de atonia uterina y corresponderia invertir el orden de ejecucion. Asi lo entendié Neelam (2010)
quien recurrio solo a la técnica de B-Lynch en 62 de 75 casos, complementd con ligaduras de las arterias
uterinas y con suturas de aposicién itsmico-cervicales en los restantes, obteniendo efectividad para
controlar el sangrado en el 97% de las enfermas.

Por su parte, Gezginc (2012) logré detener el sangrado grave en 8 enfermas con atonias uterinas tratadas
con ligaduras vasculares bilaterales de las arterias uterinas y ovaricas seguido de suturas compresivas de
B-Lynch. Shazly (2012) también recurrié a las ligaduras vasculares como paso previo a las suturas
compresivas en enfermas con acretismos.

Se requiere mayor experiencia para sacar concluciones validas con el uso de estas nuevas técnicas de
compresidn uterina, en particular en casos con trastornos adherenciales placentarios (Karoshi 2010, Saroja
2010). Ademas, se destaca la ausencia de trabajos controlados randomizados, solo se cuenta con estudios
de observacion, no obstante, se admite que en su conjunto, estas técnicas poseen una efectividad de 91,7%
(Saroja 2010, Amorim 2011, Rath 2012).

Ligadura de las arterias hipogastricas

Esta técnica fue reportada en 1888 para el control de las hemorragias secundarias a neoplasias
ginecolégicas. Se considera un método de relativa eficacia, disminuye la onda pulsétil del flujo sanguineo
sin anular por completo la irrigacién del 6rgano (Keith 2009). Sin embargo, las presiones distales a la
ligadura son similares a las venosas, generando condiciones para que la hemorragia disminuya hasta
desaparecer en algunos casos (Arana 1995, Papp 2006, Mora 2006). Deberia realizarse en ambas arterias
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iliacas internas debido a la presencia de una importante red anastomética abastecida desde tres territorios
vasculares: aortico, iliaco y femoral. Ledee (2001) logré un elevado porcentaje de éxito en el control de
hemorragias masivas mediante este método.

Diaz Morales (2006) y Estrada (2009) detallan las amplias anastomosis existentes. “Las arterias ileo
lumbares se anastomosan con las Ultimas lumbares. Las arterias sacras superiores e inferiores con la sacra
media - rama terminal de la aorta -; glutea superior con las sacras laterales, obturadoras con las glUteas
inferiores — isquiaticas- , epigastrica inferior - rama de la iliaca externa - con la circunfleja interna y la primera
perforante - rama de la perineal profunda -, isquiaticas con las circunflejas externa e internas, la primera
perforante y la obturadora; la pudenda interna con la vaginal; la hemorroidal media con las colaterales y las
hemorroidales superiores - rama mesenterica inferior - y la uterina con las ovaricas”.

El mismo autor complementa la anatomia regional con la descripcién de la hemodinamia compensadora
resultante de la ligadura hipogastrica bilateral.

De la arteria hemorroidal superior por las colaterales hacia la hemorroidal media
De la arteria sacra media hacia las sacras laterales superiores e inferiores

De la arteria lumbar hacia la ileo-lumbar

De la epigastrica inferior hacia la obturadora

De la circunfleja y perforantes hacia las gluteas inferiores

De la ovérica hacia la uterina

Los trabajos de Burchell en la década de 1960, aclararon algunos aspectos practicos vinculados con la
ligadura hipogastrica bilateral. Comprobé que la presion de perfusién se reducia hasta 85%, mientras que
la ligadura unilateral se relacionaba con una disminucion homolateral de hasta 77% y 14% contralateral
(Diaz Morales 2006). Por su parte, la disminucién del flujo sanguineo fue 48% con la ligadura bilateral, con
caracteristicas hemodindmicas similares al sistema venoso (Shah 2009). Este fenomeno resulta como
consecuencia del reducido calibre de las arterias que comprenden la red anastomética (Sziller 2007). Sin
embargo, Chitrit (2000) demostré mediante ecografia Doppler que la onda pulsatil permanecia sin cambios
a nivel de las arterias uterinas luego de la ligadura hipogastrica bilateral, mientras que Yildirim (2009)
constatatd que la circulacién pelviana no se hallaba comprometida por el procedimiento. Mediante
arteriografia demostré la inversion del flujo en la red anastomoética que, de ese modo, aseguraba la
irrigacion del utero.

La técnica consiste en la ligadura de la rama anterior de la arteria hipogastrica; requiere acceder al
retroperitoneo a la altura de los vasos iliacos, desplazar el uréter, disecar la vena hipogastrica e identificar
la rama posterior, antes de efectuar una doble ligadura sobre la rama anterior (Selo-Ojeme 2002, Terek
2004, Shah 2009, Estrada 2009). Se relataron complicaciones vinculadas con lesiones quirlrgicas
accidentales de estructuras anexas, en particular la ligadura accidental de la rama posterior de la iliaca
interna o de la iliaca externa, como asi también lesiones de la vena iliaca y sus ramas que podran lacerarse
(Cohen 2007, Boynukalin 2013) y causar una hemorragia exanguinante, figura 14.

Figura 14. Ligadura de la rama anterior de la arteria hipogastrica. B-Lynch, 2006.
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Solo en el 50% de los casos en los que se utilizd esta técnica, se evito la histerectomia, la mayor parte de
los fracasos ocurrieron en enfermas con atonia uterina (Selo-Ojeme 2002). Joshi (2007) llevé a cabo la
ligadura de las arterias hipogastricas inmediatamente después de la cesarea en 110 mujeres con
hemorragias que en el 37% de los casos correspondian a atonias uterinas. Excluyendo aquellas con
patologia traumatica, como las rupturas uterinas y laceraciones cervico-vaginales, el procedimiento resultd
exitoso en el 73% de las enfermas. La unica complicacion de importancia fue la laceracién de la vena en
un unico caso. Boynukalin (2013), controlé las hemorragias en 76,9% de 26 casos y caus6 también una
injuria venosa accidental.

En la actualidad, otras técnicas de desvascularizacion uterina se realizan con mayor celeridad, eficacia y
menor indice de complicaciones (Higgins 2003, Oyelese 2007). También se mencion6 una técnica para
llevar a cabo la ligadura arterial por via laparoscopica (Sziller 2007).

Este procedimiento podra realizarse en aquellas situaciones donde la hemorragia no logré controlarse con
las medidas iniciales: masaje, drogas Utero-retractoras, taponamiento intrauterino. Pero también resulto util
para prevenir el sangrado masivo en presencia de acretismos placentarios cuando es intencion llevar a
cabo una cirugia reconstructora o bien proceder directamente con la histerectomia. Sin embargo, las
ligaduras profilacticas de las hipogéastricas fueron cuestionadas por otros que aducen eventuales problemas
de fertilidad futura (Mahajan 2007).

Se menciond que, en las placentas previas o con insercidn baja, como en los casos con acretismos sobre
una cicatriz de cesérea, el lecho placentario recibe un flujo sanguineo importante por medio de las arterias
cervico-vaginales; estas arterias continian perfundiendo la parte inferior del segmento a pesar de la
ligadura de ambas arterias uterinas, situacién en la que se recomendd la ligadura de las ramas anteriores
de las arterias iliacas (Joshi 2007).

La irrigacidén sanguinea de la porcidn inferior del segmento, el cérvix y la parte superior de la vagina se
realiza con el aporte de colaterales subperitoneales pélvicas originadas en la arteria pudenda interna y
vasos colaterales accesorios de las arterias iliacas internas y arterias vesicales superiores (Palacios 2011).

Como complicacién, Raba (2009) publico un caso de aneurisma fusiforme de la arteria hipogéastrica que se
desarroll6 en posicion distal a la recanalizacion parcial del vaso luego de su ligadura.

Ligadura de las arterias uterinas

La ligadura bilateral de las arterias uterinas fue descripta por Waters en 1952 y reactualizada en 1966 por
O’Leary. El primer autor recomendaba disecar la arteria separandola de la vena previo a su ligadura,
mientras que el segundo recomendo la ligadura del paquete incluyendo parte del miometrio en la sutura.
Es mas facil de realizar que la ligadura de las ramas anteriores de las arterias hipogastricas y se ejecuta
en un campo de accién alejado de los uréteres y las venas iliacas. La ligadura se establece a la altura de
la porcion baja del segmento uterino, lo mas cerca posible del cuello (O’Leary 1974). Sin embargo, en
presencia de hematomas del ligamento ancho se requiere una ligadura mas proximal, a nivel de la rama
anterior de la arteria hipogastrica (Roberts 1995).

Se observa un significativo porcentaje de éxito en el control de la hemorragia en presencia de atonias
uterinas y desprendimientos placentarios. Los fracasos de este método se vinculan con la presencia de
sangrados de origen bajo, como los asociados con acretismos y placentas previas (AbdRabbo 1994) y en
las rupturas uterinas (Roberts 1995). En un laborioso estudio llevado a cabo mediante la diseccion
anatémica de 39 pelvis cadavéricas, se detallé la amplia red anastomética cérvico-vaginal que explica el
fracaso en el control de hemorragia observado en algunos casos de ligadura arterial uterina (Palacios 2007).
El mismo autor, destaca la importancia de establecer el origen de la circulacién principal previo a la ligadura
de la arteria uterina, cuando el mismo es la arteria ovarica comprobado por el clampeo transitorio debajo
de la insercién tubaria, la ligadura alta resultara efectiva para interrumpir el flujo sanguineo hacia el Utero
(Palacios 2011).
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También se describié una técnica para la ligadura arterial uterina con acceso transvaginal (Philippe 1997,
Hebish 2002), sin embargo, el riesgo de provocar la ligadura inadvertida del uréter, desalenté su difusién
(Palacios 2003, Baggish 2003), a pesar que algunos investigadores recurrieron a la ayuda de la ecografia
Doppler para lograr mayor precisién en el procedimiento (Lichtinger 2003). Mas ain, en casos de desgarros
cervico-vaginales, algunos autores desaconsejan efectuar suturas por encima del fornix ante la posibilidad
de ligar el uréter.

Ligadura reglada de los pediculos vasculares

Ante el fracaso terapéutico con la ligadura de las arterias uterinas podra intentarse con las ligaduras
regladas de los pediculos vasculares (Rath 2012). La técnica fue descripta por AbdRabbo en 1994, y se
basa en la realizacién de cinco pasos reglados y progresivos hasta lograr que la hemorragia ceda. Estos
pasos son 1) ligadura de la arteria uterina unilateral, habitualmente la izquierda; 2) ligadura de la arteria
uterina contralateral; 3) ligadura bilateral de las ramas cervicales de ambas arterias uterinas; 4) ligadura de
arteria ovérica unilateral y 5) ligadura de arteria ovarica contralateral, figura 15.

Las ligaduras de los vasos tubo-ovaricos se efectuaran mediante puntos en éreas avasculares localizadas
en el meso, preservando la permeabilidad de las trompas y deberan incluir la ligadura del ligamento redondo
(Tamizian 2001). En ocasiones la compresion del ligamento infundibulo-pelvico podra detener la
hemorragia cuando las ligaduras de los vasos Utero-ovaricos no lograron el objetivo propuesto.

Figura 15. Ubicacion de las ligaduras quirurgicas arteriales y venosas para-uterinas

El riesgo de provocar un hematoma del ligamento ancho durante el procedimiento, disminuye cuando se
elije un area avascular para realizar la ligadura, que en todos los casos involucra arteria y vena mediante
un punto que ademas toma el miometrio adyacente.

La efectividad del método es 84% a 100% (Rath 2012). El tiempo requerido para su ejecucion es menor
que el que insume una histerectomia o las ligaduras bilaterales de las arterias hipogastricas (AbdRabbo
1994) pero mayor que con las ligaduras de ambas uterinas (Rath 2012). Cuando se cumplié con el segundo
paso, equivalente a la técnica referida por O’Leary, la efectividad alcanza a 74%.

La capacidad reproductiva quedara asegurada, si la ligadura de los vasos tubo-ovaricos no involucrd
intencionalmente a las trompas, cuando esta conducta esté indicada (Tamizian 2001).

Otros autores propusieron la técnica descripta por Tsirulnikov en 1979, efectuando las ligaduras de los
cuatro pediculos simultaneamente, incluyendo las ligaduras de las arterias que transcurren dentro de los
ligamentos redondos (Kazadi-Buanga 2001).
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Durante una laparotomia, las ligaduras arteriales regladas constituyen uno de los métodos de
eleccién para cohibir una hemorragia no controlada mediante losn procedimientos de primera linea.

Opciones actuales a la histerectomia

En nuestro centro asistencial, las atonias uterinas constituyen la principal causa de hemorragias obstétricas
graves (Malvino 2000), mientras los acretismos placentarios revelan una frecuencia creciente vinculada con
el nimero de cesareas previas.

El manejo activo del tercer periodo del parto reduce en forma significativa el riesgo de hemorragia postparto
(ACOG 2006). No obstante, surgida una atonia uterina, potentes Utero-retractores como los analogos de
las prostaglandinas y el taponaje de la cavidad brindan efectiva solucién a la mayor parte de las puérperas
(Arulkumaran 1999, Brace 2003); de lo contrario otras alternativas terapéuticas podran intentarse para
evitar una histerectomia.

Se destaco que las suturas compresivas uterinas resultan mas faciles y rapidas de realizar que una
histerectomia (Dacus 2000, El-Hamamy 2005, Ouhaba 2007), motivo que representa una ventaja adicional
en enfermas con shock hemorragico. Asi mismo, las suturas en cuadrado resultaron altamente efectivas
para controlar el sangrado cervical y de la parte baja del segmento intermedio (Palacios 2011).

Las ligaduras arteriales regladas fueron efectivas para el control de las hemorragias uterinas en enfermas
con atonia. En el grupo de enfermas que asistimos, 6 pacientes se beneficiaron con este procedimiento, en
5 de ellas como tratamiento complementario de suturas de compresion (Malvino 2009). Algunos autores
discuten si las técnicas con suturas compresivas deben preceder a las ligaduras vasculares o viceversa,
en caso que el primer procedimiento fracase en su objetivo (Senthiles 2009). Creemos que, por su
efectividad, rapidez y facilidad en realizarlas, las suturas compresivas representan la primera opcién en
casos de atonia, sin respuesta a las medidas terapéuticas de primera linea.

El nimero de cesareas previas y la implantacion placentaria baja fueron reconocidos como elementos para
identificar gestantes con riesgo de acretismo placentario (Clark 1984). Esta patologia se vincula con alta
posibilidad de hemorragias masivas, por este motivo conformamos un equipo multidisciplinario y
confeccionamos un protocolo de actuaciones consensuado entre sus integrantes, con la finalidad de
elaborar medidas de prevencion para disminuir la morbi-mortalidad vinculada con los acretismos (Martinez
2005). Las ventajas de ajustar el accionar médico a los manuales de procedimientos fueron referidas
recientemente (Rizvi 2004, Skupski 2006, Amy 2006).

La embolizacién arterial uterina resulté eficaz y segura en el 91,5% de los 47 casos con diversas patologias
tratados de urgencia por nuestros médicos radiélogos en una serie recientemente publicada (Eisele 2007).
En pacientes con atonias uterinas detuvo el sangrado en todas las enfermas, teniendo indicacion precisa
en la hemorragia post-parto, al evitar la laparotomia (Eisele 2007). No obstante, comprobamos una sub-
utilizacién de este recurso, si tenemos en cuenta que sobre 28 partos con atonia durante en periodo 2002-
2008, el procedimiento fue solicitado y se ejecutd solo en diez oportunidades, a pesar de estar disponible
las 24 horas. Consideramos que en los casos con hemorragias graves durante la operacion cesarea, la
prioridad para cohibir el sangrado la tienen los procedimientos quirirgicos, debiéndose evitar la ligadura de
la arteria hipogastrica para disponer de la embolizacion arterial como ultimo recurso, ante el fracaso de la
cirugia, cuando la preservacion uterina es mandatoria.

Una reciente revision efectuada por Arulkumaran, establecié que, hasta el presente no existen evidencias
que sugieran que las técnicas de compresion, desvascularizacion o embolizacién arterial uterina, presenten
ventajas una sobre las otras (Doumouchtsis 2007).
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La histerectomia de urgencia como Ultimo recurso para controlar una hemorragia masiva se vincula con
elevado indice de complicaciones (Knigth 2007, Smith 2007, Glaze 2008). Menor morbilidad se observé
cuando la decisidn de realizar una cesarea-histerectomia fue consensuada en el periodo prequirdrgico
(Knigth 2007). La histerectomia subtotal es desde el punto de vista técnico mas facil de realizar, insume
menos tiempo y se asocia con menor sangrado adicional. Sin embargo, cuando la hemorragia proviene de
ramas cervicales, como en casos de placentas previas, acretismos y laceraciones del cuello, la
histerectomia total es necesaria (Arulkumaran 1999).

Sumigama comunic6 los beneficios de la embolizacién arterial en casos con incretismos y percretismos,
como complemento del tratamiento conservador, para luego proceder con la histerectomia diferida
(Sumigama 2007). En 14 pacientes, la embolizacién arterial nos permitid efectuar, en el mismo acto
quirdrgico, histerectomias en campos quirlrgicos practicamente exangies en enfermas con incretismos y
percretimos, cuando la reconstruccion uterina resultd imposible de llevar a cabo por verse afectado mas de
la mitad de la circunferencia del 6rgano (Malvino 2009). Esta situacion fue referida en 16 de las 68 gestantes
asistidas por Palacios (2004).

En nuestras pacientes no hubo lesiones de 6rganos adyacentes durante las histerectomias, salvo la
reconstruccion vesical cuando el percretismo invadié la vejiga. En todos los casos, la correccion de la
coagulopatia fue requisito ineludible para iniciar la ablacién uterina (Malvino 2009).

En nuestra poblacion, la utilizacion de técnicas para la conservacion uterina redujo |a tasa de histerectomias
en los Ultimos afios. En pacientes con hemorragias persistentes, luego de implementar las medidas
iniciales, aconsejamos disponer de todos los recursos terapéuticos referidos, incluyendo a la radiologia
intervencionista en centros asistenciales de tercer nivel, y optar por el procedimiento adecuado para cada
situacion en particular (Doumouchtsis 2007).

El adiestramiento quirirgico se adquiere mediante el conocimiento teorico, la diseccién cadavérica y la
practica asistencial bajo la vigilancia experta, cuadro 1.

Angiologia uterina por areas topograficas
Variantes anatomicas de la circulacién pelviana
Hemodinamia de la circulacion pelviana

Anatomia del espacio pelviano subperitoneal
Diseccion, movilizacién y reparacion vesical
Identificacion de los uréteres

Conocimiento de las diversas técnicas disponibles
Compresién adrtica infrarrenal

O NSO W =

Cuadro 1. Adiestramiento quirrgico para el tratamiento de las hemorragias obstétricas.
Modificado de Palacios 2011

En la medida que adquirimos mayor experiencia y mejores resultados con los nuevos tratamientos
apreciamos un progresivo incremento en su uso, que en pacientes con atonias y acretismos uterinos redujo
la morbilidad con éptima sobrevida. En la serie publicada por Palacios (2011), sobre 539 casos de
hemorragias obstétricas, las suturas de compresion y las ligaduras arteriales lograron detener el sangrado
en 499 (92,5%) enfermas, solo en 40 (7,5%) debié reurrirse a la histerectomia.

En un meta-analisis que evalu6 la eficacia de las diversas técnicas disponibles para el control de las
hemorragias obstétricas en general, concluy6 que la calidad de estas publicaciones resulta deficiente para
sacar conclusiones definitivas. Se aprecia la carencia de estudios prospectivos randomizados, no obstante,
se adjudica al taponamiento de la cavidad con balon una efectividad del 84%, a las ligaduras arteriales el
85%, a la embolizacion arterial el 91% y a las diversas técnicas de compresion uterina el 92% (Shah 2009).

Agentes topicos para el control de la hemorragia durante la cirugia
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Materiales de uso local podran resultar dtiles la cohibir la hemorragia en casos seleccionados, cuando las
técnicas quirtrgicas no logran plenamente su objetivo (Stitely 2007, Law 2010). La mayor parte de la
experiencia publicada proviene de estudios ajenos al campo de la obstetricia, en particular en el de la
traumatologia. Estos productos comprenden aquellos con efecto hemostatico mecanico y los agentes
activos (Bonanno 2008).

1. Agentes topicos mecanicos

Esponja o polvo de gelatina absorbible: producida a partir de la gelatina porcina. A pesar de su origen, no
resulta antigénica (Duenas 2008). El sangrado venoso o microvascular sobre una herida quirirgica que no
cede con la sutura podra cohibirse colocando un trozo de esponja de gelatina sobre el sitio de la hemorragia
mientras se sujeta por 10-15 segundos. Interactua con la protrombina y el calcio, mientras que las plaquetas
liberan tromboplastina al entrar en contacto con la gelatina. Posee efecto vasoconstrictor y absorbe liquido
hasta 45 veces su peso seco. El material permanece en su lugar, luego de lograr el objetivo y la absorcion
de la esponja se produce al cabo de 4 a 6 semanas. Carece de efecto anti-bacteriano y puede favorecer la
formacion de abscesos (Miller 2015). Se tendra presete que el material obstruye el filtro del recuperador
celular.

Plancha de celulosa: celulosa oxidada regenerada producida a partir de fibras de plantas fue utilizada por
primera vez hace mas de medio siglo. La celulosa es disuelta y luego regenerada en fibrillas o fibra continua
que se teje en forma de plancha (Duenas 2008). Se corta en tiras de tamafio adecuado y se aplica sobre
el &rea afectada (Gallup 2005). Causa disminucién del pH y posee una accién caustica, promoviendo la
coagulacion. Ademas, genera un efecto fisico de taponaje, dada su estructura fibrilar, mediante la formacién
de un gel. Por su bajo pH provoca vasoconstriccion de pequefios vasos. A diferencia de otros materiales,
posee una definida accion antibacteriana (Duenas 2008, Sharma 2003). Para su aplicacién requiere que el
campo se encuentre libre de sangre y carece de utilidad para cohibir el sangrado de origen arterial. El
tiempo requerido para su absorcion depende del monto del material depositado y es de 1-4 semanas
aproximadamente. Fue utilizada para cohibir hemorragias persistentes a nivel de la histerotomia, que no
pudieron controlarse mediante suturas hemostaticas (Sharma 2006). También fue utilizada para prevenir la
formacion de adherencias peritoneales, por ejemplo, en la interfase Utero-vesical.

Colégeno: es una sal acida absorbible obtenida del coldgeno bovino o equino (Duenas 2008, Fuglsang
2012). Atrae y agrega las plaquetas que luego llevara a la formacién del coagulo dentro de la estructura del
colageno (Miller 2015). Se encuentra disponible como fibras o en forma de esponja. La primera se aplica
directamente sobre la herida adhiriéndose a las superficies humedas, con propiedades de resistencia al
estiramiento y elevada afinidad higroscépica. Transcurridos dos o tres meses se reabsorbe por completo.
Se reportd un caso de reaccion alérgica generalizada (Duenas 2008) con eosindfilia, fiebre y disfuncion
hepatica (Miller 2015). Fue utilizado sobre la superficie endometrial sangrante en casos de placenta previa
sometidos a operacion cesarea. Fuglsang (2012) lo utilizé en 11 enfermas con estas caracteristicas con
buenos resultados. La absorcién del material fue completa y no se observaron secuelas endometriales,
pero en algunas pacientes puede conducir a la formacion de extensos granulomas y adherencias
peritoneales (Miller 2015). Inutiliza el filtro del recuperador celular.

Malla de polietilenglicol sintético (Palacios 2004, Shah 2009)

Kaolin: es un mineral, el silicato de aluminio, de naturaleza hidrofila que concentra los factores de
coagulacion y las plaquetas. En contacto con la sangre se produce una reaccion térmica que eleva la
temperatura hasta los 90° C. No se recomienda su uso intra-abdominal y debe removerse 48 horas después
de utilizado (Miller 2015).

Esferas de polisacéridos: de origen vegetal — microsporous — posee efectos osmoticos concentrando los
factores de la coagulacién y las plaquetas, siendo digerida por las amilasas dentro de las 48 horas. En
diabéticas, no debera sobrepasarse la dosis de 50 gramos (Miller 2015).

2. Agentes activos
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Trombina tépica: de origen bovino, humana o humana recombinante. Ademas de activar la coagulacién,
ejerce una accion utero-tonica intensa por estimulacion de los receptores (Miller 2015). Cuando con el
procedimiento anterior no se logra el objetivo deseado, un producto fisico conteniendo trombina en polvo o
presentado como solucion, es preparado en una dilucién de 1.000 U/mL y rociado sobre la esponja de
gelatina que se apoya sobre el sitio de sangrado. La trombina convierte el fibrindgeno en fibrina. La unica
contraindicacion es la alergia a la proteina bovina (Bobrowski 1995), resultando un producto altamente
inmunogénico (Duenas 2008). El ingreso del producto en la luz de grandes vasos ocasionara una
coagulacion intravascular diseminada. La enferma podra desarrollar anticuerpos contra la trombina bovina
y provocar una severa coagulopatia hemorragica (Duenas 2008).

Sellador con fibrina y trombina: util en pacientes con coagulopatia. Consiste en dos jeringas conteniendo
una trombina y cloruro de calcio; en la otra, fibrindgeno, factor XIlI, fibronectina y el inhibidor de la fibrindlisis:
plasmindgeno, diluidos. Un conector en “Y” permite mezclarlas y aplicarlas en una fina capa sobre el sitio
de sangrado, manteniendo presién sobre el mismo hasta lograr que se solidifique al cabo de 3 a 5 minutos
(Gallup 2005). Palacios utilizé el preparado intracavitario en dosis de 2 mL equivalente a un area a cubrir
de 20 cm2, como complemento del procedimiento de B-Lynch en casos de atonia refractaria al tratamiento
convencional. También podra utilizarse para reaproximar los bordes de los tejidos, Util en laceraciones
vaginales y vulvares (Dhulkotia 2009, Whiteside 2010), evitando el contacto con arterias abiertas para
prevenir su pasaje a la circulacion (Lupo 2010). Se reportd casos con anafilaxia a la proteasa inhibidora de
la aprotinina y embolismo aéreo al inyectarlo accidentalmente intravascular a alta presion (Miller 2015).

Solucién de Monsel: se trata de una solucién acuosa acida de subsulfato férrico al 20% utilizada por primera
vez durante la Guerra de Crimea. La accién de la misma se basa en la desnaturalizacion y aglutinacién de
las proteinas, como el fibrindgeno, por los iones férricos, intensificado por el pH cercano a 1y el grupo
subsulfato (Miller 2015). En el ambito de la ginecologia fue utilizada como hemostatico local luego de
efectuar biopsias cervicales. En un caso de placenta previa se controlé la hemorragia embebiendo 16 mL
de la solucion en una gasa usada a modo de tapon sobre el lecho sangrante (Miller 2015).

2. Agentes mixtos

Matriz_de gelatina con solucién de trombina: una matriz de gelatina de origen bovino es mezclada con
solucion de trombina para crear una espuma que se aplica directamente sobre el sitio de sangrado. Para
ejercer su efecto necesita adecuado nivel de fibrindgeno plasmatico. De esta manera se genera la
formacion del coagulo al que se ofrece una matriz estructural (Duenas 2008, Moriarty 2008, Wohimuth
2011, Marinez 2014). Se absorbe en 4-6 semanas. Se utilizé para detener hemorragias de la clpula vaginal,
de histerotomias, en placentas previas y laceraciones vaginales (Miller 2015). Puede causar adherencias
peritoneales con obstruccion intestinal. La inyeccion intravascular genera tromboembolismo. Se publicaron
casos con abscesos 0 granulomas tardios. La sensibilizacién contra el FV puede conducir a una diatesis
hemorragica paradojal.

Colageno con trombina y fibrina: combinacién de colageno bovino y trombina humana mezclado con plasma
autélogo. Una vez aplicada sobre el drea de sangrado, se comprime el sitio con una gasa humedecida,
retirando luego esta ultima. Otro compuesto comercial provee el colageno ovino embebido en trombina y
fibrindgeno humano (Fuglsang 2010). Fue utilizado en casos de hemorragias por placenta previa y
sangrados de la histerotomia y de la ctpula vaginal post-histerectomia (Miller 2015).

Albumina y glutaraldehido: contiene albimina sérica bovina y glutaraldehido. Estos productos se mezclan
con las proteinas tisulares y provocan el sellamiento en el sitio de sangrado por un mecanismo
independiente del proceso de coagulacion.

Quitosano o chitosan impregnado en gasas: el quitosano es un polisacarido hidrofilo obtenido del
exoesqueleto de crustaceos e insectos con propiedad procoagulante local, independiente de la cascada de
coagulacion y cuyo mecanismo de accién podria deberse a su interaccion electroestatica sobre las
membranas negativas de los eritrocitos (Schmid 2012). Actta aun bajo el efecto de la heparina y en
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condiciones de hipotermia. Es degradable, no tdxico y con propiedades antimicrobianas. Como polvo
aislado o impregnando las gasas, es utilizado con éxito para cohibir las hemorragias de las heridas de
guerra. Se recurrié al mismo en un caso con hemorragia grave por atonia uterina luego de extraer la
placenta previa, sin respuesta a las medidas convencionales ni a las suturas de compresién. En una
enferma, el taponaje uterino con gasas impregnadas en quitosano controlaron definitivamente el sangrado
(Schmid 2012), luego se sumaron una veintena de casos mas (Schmid 2013).

Pequefias series exponen los resultados obtenidos con el uso de estos productos, sin obtener conclusiones
definitivas con respecto a su eficacia, mas alla de casos puntuales (Shah 2009).

Electrocoagulacion mediante haz de argon

Dispositivo de electrocoagulacion que concentra la energia sobre un haz de argdn. La corriente eléctrica
con alta energia fluye a través del gas en forma de arcos que se distribuyen uniformemente sobre el area
sangrante y en una profundidad que se relaciona con el grado de energia aplicada y la duracion del
procedimiento. De este modo la corriente eléctrica entra en contacto con los tejidos indirectamente por
medio del gas causando menor necrosis, menos humo y calor, sin contacto directo con el instrumental
como ocurre con el electrobisturi (Karam 2003). El gas es disparado por el dispositivo presurizado
alcanzando hasta 10-12 mmHg cuando el argén fluye en su maximo valor: 12 L/m. Considerando que la
superficie donde asentaba la placenta se transformd en un area cruenta sobre la que se exponen venas
cuya presién endoluminal es igual o menor a la referida, existe la posibilidad de provocar embolismo
gaseoso. No obstante, el método fue utilizado con éxito en casos de acretismos, controlando el sangrado
cuando utero-retractores, puntos en equis y agentes topicos procoagulantes fallaron en el intento
(Scarantino 1999).

Histerectomia periparto de urgencia: tltima opcién

Se considera histerectomia periparto a aquella realizada en el mismo momento del nacimiento o durante el
curso del puerperio inmediato (Stivanello 2010, Omole 2012), aunque algunos extienden este periodo hasta
los 30 dias subsiguientes (Bodelon 2009). Se la vincula con mayor morbi-mortalidad materna, mayor
pérdida sanguinea y requerimientos transfusionales, extension del tiempo quirirgico y del periodo de
internacion — 11 £ 7 dias (Forna 2004) -, ademéas de repercutir sobre la calidad de vida de la mujer, si
tenemos en cuenta que implica la pérdida definitiva de su fertilidad (Eltabbakh 1995, Turner 2010).

Frecuencia

Para el control de la hemorragia obstétrica grave, la histerectomia periparto de urgencia se realiz6 con una
frecuencia que oscil6 entre 0,01-0,5% de los nacimientos por cesarea aproximadamente, menor en Europa
e Israel (Roopnarinesingh 2003, Sharma 2005, Selo 2005, Kwee 2006, Yoong 2006, Eniola 2006, Sakse
2007, Knight 2008, Sheiner 2003) que en los EEUU y Canadé (Kastner 2002, Whiteman 2006, Baskett
2003, Akinbiyi 2004), debido probablemente al incremento del indice de cesareas en estos Ultimos paises
(Zelop 1993, Stanco 1993, Schuurmans 2000, Engelsen 2001, Zamzami 2003, Ding 2006, Kwee 2006,
Habek 2007, Kayabasoglu 2008, Stivanello 2010, Zwart 2010, Turner 2010, Lone 2010, Rossi 2010,
Roethlisberger 2010, Ramos 2010, Karayalem 2011, Spiliopoulos 2011, O’'Brien 2011, Chen 2013, Sakinci
2014, Jakobsson 2015). En los EEUU la frecuencia de histerectomias periparto fue 0,077-0,085% (Bodelon
2009, Wrigth 2010, Owolabi 2013), similar porcentaje fue comunicado en dos centros terciarios en Grecia
(Varras 2010), en Australia (Awan 2011) y en México (Reveles 2008). En Venezuela se duplicé el valor,
0,16% (Faneite 2008).

Estos valores se reducen de manera significativa si tomamos en cuenta solo las histerectomias de urgencia
posteriores al parto vaginal: 0,006% (Zamzami 2003). En efecto, el procedimiento se realiz6 post-cesarea
en el 70-75% de las enfermas y en el 25-30% postparto (Gould 1999, Torres 2006, Oyelese 2007,
Kayabasoglu 2008, Roethlisberger 2010, Jakobsson 2015). Sin embargo, Torres (2006) publicd una
casuistica con una frecuencia de histerectomias postparto de 1,5%, valor que puede incrementarse cuando,
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dentro de la poblacién estudiada aumenta el nimero de enfermas con acretismos y el lugar de atencion se
encuentra alejado de los centros asistenciales de tercer nivel (Akar 2004, Kayabasoglu 2008, Omole 2012).

Si hacemos referencia al porcentaje de histerectomias en una poblacion con hemorragias obstétricas
graves — igual o mayor de 1.000 mL -, ese nimero involucra aproximadamenge a la cuarta parte de las
enfermas (O'Brien 2011). Cuando surge una hemorragia masiva — igual o mayor de 1.500 mL —solo el 21%
de las enfermas requieren histerectomia cuando, como paso previo, se intenta cohibir la hemorragia con
algun o algunos de los tratamientos de segunda linea — taponaje intrauterino, suturas de compresion y/o
embolizacién arterial (Chan 2013). La disponibilidad permanente de radiologia intervencionista también
reduce la frecuencia de histerectomias obstétricas de urgencia (Hsu 2004).

Un apartado especial esta referido a la histerectomia de urgencia en nuliparas. En un centro asistencial
universitario en Ghana, afect6 al 1% de esta poblacion seleccionada, con elevada morbilidad y mortalidad
perinatal de 21% (Saffah 2006).

Factores de riesgo para la histerectomia

En todas las publicaciones se menciona a las repetidas operaciones cesareas como el factor de riesgo mas
importante para |a histerectomia periparto de urgencia (Kacmar 2003, Wingprawat 2005, Flood 2009, Wright
2010, Rossi 2010, Roethlisberger 2010, Spiliopoulos 2011, Bateman 2012, Owolabi 2013, Sakinci 2014).
En el Registro Nérdico el antecedente fue registrado en 45% de los casos (Jakobsson 2015). La misma se
vincula con la posibilidad de padecer placenta previa y acretismos placentarios (Owolabi 2013). Este riesgo
se incrementa con el nimero de cesareas previas, tabla 1.

1 cesarea | 2cesareas | 3cesareas | 4 cesareas | 5cesareas | =6 cesareas
0,65% 0,42% 0,90% 2,41% 3,49% 8,99%

Tabla 1. Frecuencia de histerectomias de acuerdo con el nimero de ceséreas. Wrigth 2010

Antecedentes de alta paridad, operacidn ceséarea y placenta previa deben alertar sobre la posibilidad de
una histerectomia periparto de urgencia (Eltabbakh 1995, Zamzami 2003, Sheiner 2003, Daskalakis 2007).

El antecedente de operaciones ceséareas y la confirmacion actual de
placenta previa, alerta sobre la posibilidad de una cesarea-histerectomia.

El parto vaginal con asistencia instrumental también representa un factor de riesgo para efectuar una
histerectomia, dada la posibilidad de provocar laceraciones cérvico-vaginales (Wingprawat 2005, Bodelon
2009).

Edad avanzada, multiparidad y patologia uterina asociada, como polimiomatosis o infeccion uterina no
controlada con antibiéticos (Forna 2004), inclinan la decision a favor de la histerectomia (Owolabi 2013).

Un bajo nivel de educacion y una pobre condicién socio-econdmica facilita de decisién de ejecutar una
histerectomia, como lo demuestra la encuesta que reveld que solo el 44% de las mujeres en esa condicién
fueron consultadas antes del procedimiento versus 73% de las parturientas con educacion avanzada
(Omole 2012).

Indicaciones

Ramos (2010) considera indicaciones absolutas para indicar la histerectomia obstétrica de urgencia a las
mencionadas en el cuadro 2.

e Ruptura uterina de reparacion impracticable
e Hemorragia uterina incoercible por otros medios
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e Utero de Couveliare
e Percretismo placentario sin posibilidad de reconstruccién uterina
o Torsion de Utero gravido con compromiso vascular isquémico

Cuadro 2. Indicaciones absolutas de histerectomia obstétrica de urgencia. Modificado de Ramos 2010

Como se aprecia, la hemorragia obstétrica representa la causa mas frecuente de histerectomia obstétrica
de urgencia, pero cuando el periodo considerado para el estudio de una poblacion se extiende hasta los 14
6 30 dias, las infecciones puerperales comparten con aquella las etiologias prevalentes. En tal sentido, la
retencion de restos ovulares resulta una patologia predominante en estas casuisticas, al vincularse con
ambas complicaciones: hemorragia e infeccion (Kacmar 2003, Bodelon 2009).

En el siglo pasado la principal indicacién fue la hemorragia por atonia uterina, vinculada o no con placenta
previa, y la ruptura uterina (Carlson 1993, Gould 1999); en la actualidad los acretismos placentarios ocupan
el primer lugar entre las afecciones que justifican esta intervencion (Schuurmans 2000, Akar 2004, Kwee
2006, Kayabasoglu 2008, Stivanello 2010, Roethlisberger 2010, Karayalem 2011, Awan 2011), seguido de
las placentas previas y de las rupturas uterinas (Alcantara 1993, Zorlu 1998, Habek 2007, Bateman 2012).
En EEUU, el 70% de las histerectomias periparto son debidas a trastornos adherenciales placentarios y
atonias, ambas patologias se encuentran en creciente aumento (Bateman 2012).

En los casos de hemorragias graves, las frecuencias relativas de estas afecciones son: trastornos
adherenciales placentarios 33-50%, atonias 27-43% y rupturas uterinas 1-8% (Turner 2010, O’'Brien 2011).
Esta situacion resulta del mejor control de las hemorragias por atonias obtenido mediante el uso de las
nuevas drogas Utero-constrictoras y las recientemente incorporadas técnicas quirdrgicas de compresion
uterinas; por el contrario, la incidencia de los trastornos adherenciales placentarios fue en aumento,
producto del mayor nimero de cesareas (Gould 1999).

Sin embargo, algunas causuisticas mas recientes, como la UKOSS del afio 2007 en Gran Bretafa,
mencionan a la atonia uterina como la principal causa de histerectomias (Winograd 2008).

Por su parte, las rupturas uterinas espontaneas resultan infrecuentes y la deshiscencia de histerorrafias
previas no siempre requieren de histerectomia, debido a que en algunas ocasiones podran repararse o
adoptar una conducta expectante (Satnco 1993).

En la serie publicada por Mousa (2008) y por Ramos (2010) los trastornos placentarios: acretismo y
placenta previa, resultaron las causas mas frecuentes para justificar la histerectomia. En ambas
situaciones, el implante bajo de la placenta determina que los Utero-retractores, el taponaje de la cavidad
uterina, las suturas compresivas, y las ligaduras de las arterias uterinas resulten ineficaces en un nimero
considerable de casos (Mousa 2008). La embolizacién selectiva mediante radiologia intervencionista
(Eisele 2007) y la cirugia reconstructiva uterina, cuando técnicamente fue posible de llevar a cabo podréa
evitar la histerectomia (Palacios 2004).

Otras patologias asociadas justificaran la histerectomia obstétrica como endomiometritis severa o
gangrena, necrosis uterina y en forma electiva la polimiomatosis o el cancer cervical asociado. Con respecto
a este Ultimo, no resulta valido en ningun caso, justificar una histerectomia total en el contexto de una
hemorragia grave aduciendo evitar el riesgo de padecer una neoplasia en el futuro (RCOG 2009)
considerando que ese riesgo es bajo: 0,1% a 0,15% (Zamzami 2003) y se previene con los examenes
colposcopicos rutinarios. Por otra parte, debemos destacar que la histerectomia no esta indicada en el
curso de una coagulacién intravascular diseminada como se afirma en algunas publicaciones; por el
contrario, consideramos que se encuentra formalmente contraindicada de no mediar la correccion del
trastorno hemostatico.

En situaciones de urgencia, la histerectomia resultara la dltima opcién terapéutica para
controlar la hemorragia, luego de intentar otras medidas conservadoras
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Se dejara constancia en la historia clinica de los procedimientos que se ejecutaron para evitar la ablacion
del érgano reproductor (Dildy 2002). Sin embargo, en la urgencia, solo el médico obstetra decidira si
conviene ejecutarla y definira cuando es el momento oportuno para realizarla, tomando en consideracion
multiples factores, entre los que se destacan:

Edad y paridad de la gestante

Causa de la hemorragia

Condicién clinica de la enferma durante el sangrado

Disponibilidad de hemoderivados y radiologia intervencionista

Destreza y experiencia del médico obstetra para efectuar otros procedimientos

Se reconocieron algunos factores de riesgo que conducen a la histerectomia periparto de urgencia, como
por ejemplo la presencia de placenta previa (Ossola 2011).Si la decision de efectuar la histerectomia se
realizd con demasiada premura, resultara en la ablacion innecesaria con las repercusiones psicolégicas,
médicas y legales que tal proceder implica. Por el contrario, una histerectomia efectuada de manera tardia,
expondra a la enferma al riesgo de complicaciones graves y muerte. La injuria de érganos adyacentes es
probable, con mayor frecuencia las lesiones del tracto urinario en 5 a 22% de los casos (Oyelese 2007).

Técnica

Realizar una histerectomia subtotal es, desde el punto de vista técnico, mas simple, mas répida, mas segura
— menor riesgo de lesiones urinarias - (Zorlu 1998, Arulkumaran 1999, Gimbel 2005, Ding 2006, Turner
2010, Lone 2010, Wright 2010, Rath 2012). Sin embargo, tres estudios no encontraron diferencias entre la
histerectomia total y subtotal en cuanto al grado de hemorragia que genera, tiempo operatorio y el
requerimiento transfusional (Shah 2009). Para proceder con la histerectomia subtotal, identificar el cuello
uterino podra resultar dificultoso cuando la dilatacion es completa (Rossi 2010, Rath 2012). El nimero de
reoperaciones fue menor en el grupo en el que se practicé la ablacion completa del 6rgano (Wright 2010).

En la urgencia, se trate de una histerectomia total o subtotal, la experiencia del profesional que la
realice incide de manera directa sobre la morbi-mortalidad. No deberé transferirse la responsabilidad
a manos de obstetras en etapa de adiestramiento sin la adecuada supervision.

La reseccion parcial resultd Util para controlar el sangrado en casos con atonia y desprendimientos
placentarios (Zorlu 1998). Sin embargo, sera infectiva cuando el sangrado provenga de ramas cervicales
de la arteria uterina, frecuente de observar en casos de placenta acreta con implantacion baja y en los
desgarros cervicales (Engelsen 2001), alli la histerectomia total se impone. En el Reino Unido, el 52% de
las histerectomias periparto fueron subtotales (Turner 2010).

En todos los casos de histerectomia efectuadas de urgencia, antes de cerrar la cavidad abdominal se
efectuara un prolijo exdmen de la misma, asegurando la correcta hemostasia, identificando los uréteres y
constando la indeminidad de la vejiga y del colon sigmoides. Algunos autores aconsejan la inyeccion
intravenosa de indigo carmin para identificar posibles lesiones del tracto urolégico (Shah 2009, Wrigth
2010). Los anexos seran preservados (Henrich 2008), sin embargo la ooforectomia resulté necesaria en
6% de las enfermas (Shah 2009).

Riesgos v recaudos

La histerectomia obstétrica demanda alrededor de dos horas de cirugia (Saxena 2004, Forna 2004), que la
enferma debera afrontar en circunstancias no siempre favorables, cuando otros medios para detener la
hemorragia fracasaron, las pérdidas sanguineas se incrementan y la coagulopatia acecha.
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La histerectomia obstétrica se vincula con mayor hemorragia y requerimientos transfusionales que la
ejectutada en no gestantes (Leath 2013). Se estima que la pérdida sanguinea promedio es 3.325 + 1.839
mL (Forna 2004). Ding (2006) observd que los volimenes de sangre perdida fueron 3,0 litros versus 4,1
litros con la histerectomia subtotal y total, respectivamente. En otra serie, la media de unidades de sangre
transfundidas fue 8 unidades (Kayabasoglu 2008) que, independientemente del monto, fue una necesidad
casi universal en estas enfermas (Rossi 2010). Este recuento no considera las transfusiones recibidas hasta
el momento de tomar la decision de ejecutar la histerectomia, que en promedio superan las 12 unidades
(O’Brien 2011). En efecto, las histerectomias se vinculan con coagulopatias, mayor sangrado y un
incremento en el nimero de transfusiones. En las series publicadas por Habek (2007) y por Wrigth (2010)
el 70% de las enfermas requirieron mas de diez unidades de sangre. En la casuistica publicada por este
ultimo, el 38% de las enfermas fueron transfundidas con mas de 20 unidades de GR. Antes de iniciar la
cirugia programada, se aconsejé disponer de, por lo menos, 10 unidades de GR compatibilizados y 4 U de
PFC, con acceso inmediato a mayor cantidad de hemoderivados de ser necesario. Sin embargo, estos
requerimientos aumentan cuando la histerectomia se indica en casos de acretismos: 20 unidades de GR,
20 unidades de PFC y 12 unidades de plaquetas (Wright 2010).

La colocacion de sendos catéteres doble J en los uréteres reduce el riesgo de injuria ureteral de 7% a 0%
(Wright 2010). En los casos con acretismos con implantacion baja, la embolizacidn previa a la ablacion
uterina o la colocacion de catéteres-balon en la aorta distal o en las arterias hipogastricas, reducen el
sangrado intraoperatorio.

En un estudio conducido por Benson (2012) se demostré la existencia de células fetales en la tercera parte
de las mujeres sometidas histerectomias periparto de urgencia. Este hallazgo no necesariamente se vinculd
con la coexistencia de CID.

Morbi-mortalidad

Con la histerectomia, se aprecia un incremento de la morbilidad postoperatoria (Stanco 1993, Gould 1999,
Schuurmans 2000, Torres 2006, Habek 2007) que alcanza al 31,5% de las enfermas (Karayalem 2011) y
hasta el 56% en algunas publicaciones (Rath 2012). En la publicacién de Briery (2007), se compararon las
frecuencias de las complicaciones cuando la histerectomia fue indicada con carécter de urgente respecto
a aquellas efectuadas de manera electiva: 66% versus 37%.

Aceptada la disponibilidad del anestesiélogo y de los hemoderivados, los principales factores
que contribuyen a incrementar la morbi-mortalidad en la histerectomia obstétrica de urgencia
son: 1. el estado critico de la enferma, 2. el adiestramiento insuficiente del médico obstetra y 3.
su indicacion tardia.

Las complicaciones postoperatorias incluyen en primer lugar a las hemorragias y a las infecciones (Carlson
1993, Ding 2006, Wright 2010), las lesiones accidentales de los uréteres y de la vejiga comprenden al 9-
15% de los casos y resultan mas frecuentes con la histerectomia total que subtotal (Gould 1999, Zamzami
2003, Kayabasoglu 2008, Lone 2010, Rossi 2010). En una extensa serie que involucré a 4.967
histerectomias periparto, las lesiones vesicales se observaron en 9% de los casos y las ureterales en el
0,7%. Por su parte, Wright (2010) publico valores de 6-29% y 2-6% respectivamente. En dos series de 16
y 48 casos, la vejiga resulté lesionada en el 31% de los casos (Mesleh 1998, Sakinci 2014). Sorprende la
cifra alcanzada en un centro asistencial en Canada: 40% de injurias ureterales, que los autores vinculan
con la inexperiencia del cirujano y la elevada proporcidn de histerectomias totales: 89% (Akinbiyi 2004).

También hubo injurias del intestino y de las estructuras vasculares adyacentes que, cuando pasan
inicialmente desapercibidas, conducen a la relaparatomia en el 10% aproximadamente de estas mujeres.
La histerectomia total puede conducir al sangrado postoperatorio de la clpula vaginal y causar lesiones
vesicales (Rossi 2010).
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Las hemorragias postoperatorias surgieron en el 5% y el tromboembolismo alcanzé al 1% de la poblacién
estudiada (Wright 2010). En dos series, la coagulacion intravascular diseminada se hizo presente en el
18,7% y el 53% de las enfermas (Sakinci 2014, Zamzami 2003). La indicacion quirurgica tardia fue
responsable del ultimo valor mencionado (Zamzami 2003). Entre 7-13% de las mujeres fueron ventiladas
mecanicamente (Shah 2009, Wright 2010).

Serios disturbios psicolégicos vinculados con la pérdida definitiva de la fertilidad, fueron consignados en
aproximadamente la cuarta parte de las mujeres (Akinbiyi 2004).

La mortalidad asociada con la histerectomia de urgencia resulta 25 veces mayor que la vinculada con la
histerectomia fuera del embarazo (Wright 2010). En la casuistica publicada por Karayalem (2011) fue 2,7%,
en la de El-Jallad 3,2% y podra llegar al 4-6% en otras series (Kwee 2006, Habek 2007, Kayabasoglu 2008,
Mathe 2008, Shah 2009), 8% en Venezuela (Faneite 2008), 8-9% en publicaciones turcas (Akar 2004,
Ozden 2005, Yucel 2006) y entre 12,5% y 13,6% en tres casuisticas nigerianas (Okogbenin 2003, Ezechi
2004, Omole 2012). Enlos EEUU y en Canadé, la mortalidad oscila entre 1-6% (Akinbiyi 2004, Wrigth 2010)
y mas baja aun en Gran Bretafia: 0,6% (Knight 2008).

Cuando la poblacién analizada proviene de un centro de tercer nivel que admite derivaciones de urgencia,
el estado de las enfermas al ingreso condiciona el nimero de decesos; asi, en una institucion en India, la
mortalidad fue 26%, cuando el 80% de las mujeres recibieron una atencion inicial inadecuada y el 34%
fueron admitidas en estado critico (Saxena 2004). Lo mismo ocurrié en una institucién turca, 16,7% de
mortalidad, todas ellas derivadas de otros hospitales (Zeteroglu 2005). Excluida esta situacion, la mortalidad
en un centro médico de Nueva York fue 1,2% (Wright 2010).

La mortalidad neonatal oscila entre 6% y 35% (Akinbiyi 2004, Saffah 2006, Mathe 2008, Sakinci 2014),
vinculando los valores elevados con la predominancia de las rupturas uterinas en la poblacidn estudiada.

Reexploracién quirlrgica por hemorragias post-histerectomias

El 4% de las mujeres fueron reoperadas (Wright 2010), sin embargo, otros autores mencionan cifras mas
elevadas: 12-33% de reintervenciones (Shah 2009, Rath 2012) y el mismo Wright, en otra publicacion,
admite que puede alcanzarse el porcentaje mencionado.

La presencia de sangrado post histerectomia representa un problema adicional, cuando se suponia que la
hemorragia fue controlada. La relaparotomia se asumira ante la necesidad imperiosa de lograr la
hemostasia. En casos con histerectomia subtotal, el sangrado del mufidn revela que la técnica quirirgica
elegida no fue la adecuada, por lo general en presencia de acretismos placentarios con implantacion baja
y con desgarros cervicales. En otras situaciones, la persistencia del sangrado luego de vanos intentos por
lograr la hemostasia quirurgica obligd a considerar el empaquetamiento pelviano como ultima alternativa
para controlar la hemorragia (Howard 2002, Dildy 2006) cuando la radiologia intervencionista no estuvo
disponible.

Figura 16. Empaquetamientos pelvianos post-histerectomias
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Sobre 14 casos posthisterectomia, el empaquetamiento pelviano logro éxito en el 86% de los casos (Dildy
2006). Enla figura 16, se observan dos tipos de empaquetamientos pelvianos, a la izquierda para su ulterior
extraccion transparietal y a la derecha para extraccién por via vaginal - empaquetamiento tipo “paracaidas”.

En otras enfermas se tratdé de hematomas pelvianos por encima del elevador del ano sin localizacién del
vaso sangrante, que solo el empaquetamiento o la embolizacién selectiva pudo detener la hemorragia.

También se refirié la presencia de sangrados de otro origen, como la injuria accidental de venas pelvianas
o0 vasos de la pared abdominal, inadvertidas en su momento por la presencia de hipotension severa, que
comenzaron a sangrar ya finalizada la cirugia y una vez recuperada la estabilidad hemodinamica.

En algunos casos, la radiologia intervencionista ofrecié una ayuda invalorable identificando el vaso
sangrante, logrando su exclusion mediante la embolizacion selectiva, sin necesidad de reoperar.
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OBSTETRICIA

La embolizacién arterial transcatéter es una técnica percutanea minimamente invasiva y altamente

efectiva para controlar el sangrado obstétrico agudo en una amplia variedad de situaciones (Myers 2002,
Winograd 2008). Desde que Brown (1979) y Pais (1980) utilizaran esta técnica para el control de la
hemorragia postparto, numerosas publicaciones expusieron la elevada efectividad del procedimiento en
situaciones de urgencia y en cirugias programadas (Eisele 2007).

La frecuencia de utilizacion de este procedimiento es mas elevada en los Paises Bajos que en Gran
Bretafia, 3,2 casos por cada 10.000 nacimientos versus 0,6 casos por cada 10.000 nacimientos,
respectivamente (Kayem 2011).

En los Paises Bajos, el 23% de las instituciones cuentan con este recurso en forma activa durante las 24
horas del dia, incluyendo a todos los centros asistenciales de tercer nivel; otro 20% puede disponer del
mismo en forma diferida. Zwart (2010) efectu6 un estudio a nivel nacional evaluando la efectividad de la
embolizacién para controlar la hemorragia obstétrica grave. Sobre 114 casos en los que se ejecuto6 el
procedimiento, 17 histerectomias fueron realizadas como Ultimo recurso ante la persistencia del sangrado
post-embolizacion. El grupo de enfermas embolizadas requirié menor nimero de transfusiones, menos dias
de internacién y menor cantidad de admisiones en el area de cuidados intensivos.

Entre los diversos autores existe coincidencia que, el control de la hemorragia se obtiene en algo méas que
el 90% de los casos, aproximadamente (Gronvall 2014). A pesar de los resultados satisfactorios y la mayor
experiencia acumulada hasta el presente (Mathe 2007), existe una notoria sub-utilizacién de este recurso
en la practica asistencial.

Recursos

En general, las publicaciones referidas a este tema omiten mencionar el momento preciso para indicar la
embolizacién angiogréafica dentro del algoritmo de tratamiento de la hemorragia obstétrica grave. Suele
ofrecerse como una alternativa al tratamiento quirdrgico, no disponible en la mayor parte de los centros
asistenciales o con demora en su implementacién. Al respecto se aclara que:

a. Son cada vez mas numerosas las instituciones que cuentan con equipos para efectuar radiologia
intervencionista. La mayor parte de las grandes ciudades poseen equipos de hemodinamia preparados
para efectuar angioplastias coronarias primarias.

Contando con los recursos técnicos, se implementara el accionar de un equipo de médicos entrenados y
un radiologo intervensionista experimentado en el uso de materiales embolicos para la asistencia de estas
urgencias durante las 24 horas, los 365 dias del afio (Webster 2010).

Los lugares alejados de estos centros arbitraran los medios de transporte con personal capacitado cada
vez que, en el lugar de origen, se agoten los métodos convencionales para el tratamiento de enfermas con
hemorragias obstétricas graves (Martinez 2005). La mayor limitacion surge de la incapacidad de movilizar
rapidamente estos recursos publicos o privados, en situaciones de emergencia, asi como también
establecer el momento oportuno para realizar el procedimiento.
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b. Concluido el tratamiento convencional primario con drogas Utero-retractoras, masaje uterino y taponaje
de la cavidad; la desvascularizacion uterina demostro en la practica asistencial de urgencia ser un método
con alta tasa de éxito: mayor de 95%. Esta efectividad resulta vélida tanto para las ligaduras quirirgicas
como para la embolizacion trans-catéter.

No existen estudios controlados randomizados que comparen las técnicas de embolizacién trans-catéter
versus las ligaduras quirdrgicas en la hemorragia obstétrica grave.

c. La presencia de inestabilidad hemodinamica con o sin coagulopatia en curso, es indicacion de iniciar las
medidas de reanimacion de inmediato, en el lugar donde se encuentre la paciente y no representa una
limitacién para efectuar radiologia intervencionista (Sidhu 2010). En la sala de hemodinamia se realizara el
tratamiento completo para detener la hemorragia, si fuera necesario (Rourke 2007).

d. En algunas patologias que mas abajo se detallan, el tratamiento quirtrgico resulta imperativo antes de
considerar la embolizacién arterial.

Indicaciones

La oportunidad ideal para la realizacién de la terapia de embolizacién es inmediatamente después del
fracaso de las medidas iniciales generales y especificas para cada caso (Banovac 2007). Tourne (2003)
refiere que esta situacion se presenta en el 0,13% de los nacimientos, mientras que Ledee (2001) la
encontrd en 0,18% de las gestantes. Sin embargo, en situaciones apremiantes que se presentan en centros
con alto grado de adiestramiento y recursos para asistir las emergencias, se propuso entre las medidas
iniciales a ejecutar, limitar la magnitud de la hemorragia mediante el uso de pantalones no neumaticos anti-
shock, seguido de arteriografia y embolizacion para el control definitivo del sangrado, como tratamiento de
primera linea (Bengt 1999). Exceptuando esta afirmacién, la mayor parte de los autores, incluyendo la OMS,
ubican a la radiologia intervencionista dentro del listado de procedimientos de segunda linea (Kayem 2011).
Se consideran cuatro situaciones diferentes en cuanto a las condiciones que determinan el momento de
indicar el procedimiento.

1. Hemorragia post-parto vaginal

En el post-parto la radiologia intervensionista evita la necesidad de una laparotomia exploradora, con los
riesgos quirlrgicos y anestésicos inherentes a la misma. Ademas, se elude el sangrado adicional propio
del acto quirdrgico.

La atonia representa la causa mas frecuente de hemorragia postparto. En esta situacion es aceptado por
la mayor parte de los autores que deberan completarse todos los pasos correspondientes a cada uno de
los tres niveles que a continuacion se detallan para obtener el control del sangrado, tabla 1.

Primer nivel Medidas complementarias

o Examen cérvico-vaginal: descartar laceraciones

e Masaje uterino
e Drogas utero-retractoras

o Examen de la cavidad uterina: descartar restos
ovulares o coagulos
o (Cateterismo vesical: vejiga vacia

Nivel intermedio
e  Compresion uterina bimanual
o Taponaje de la cavidad uterina

Medidas complementarias
o Descartar coagulopatia

Segundo nivel*
1. Embolizacién arterial
2. Laparotomia

*La numeracién indica orden de prioridad, sin embargo,
la eleccién dependera de la disponibilidad inmediata de
los recursos.

Tabla 1. Tratamiento de la hemorragia post-parto por atonia uterina
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Como se aprecia, la radiologia intervencionista se indicara luego del fracaso de los procedimientos
mencionados en primera instancia.

Debera considerarse la asociacion de mas de una causa de sangrado, en particular atonia uterina y
desgarro cérvico-vaginal. Por este motivo, en toda hemorragia obstétrica post-parto una adecuada
inspeccidn cérvico-vaginal sera llevada a cabo para determinar el origen de la hemorragia (Chen 2009).

La mayor parte de las pacientes con hemorragias graves post parto diagnosticadas en forma tardia tienen
coagulopatias asociadas, condicionando a la técnica quirdrgica mucho mas riesgosa. En la serie
presentada por Sidhu (2010), la cuarta parte de las enfemas sometidas al procedimiento cursaban con
coagulopatia. En cualquier caso, la alta incidencia de coagulopatia por consumo en estas pacientes y la
relativa alta tasa de complicaciones asociadas con la cirugia obstétrica realizada en situaciones de
emergencia, otorga razones validas para evitar una operacion, de ser posible.

En los pocos casos en los que la embolizacidn fracasd como resultado de una imposibilidad técnica, la
ligadura de la arteria uterina podra aun realizarse; la posibilidad de usar ambos procedimientos en forma
secuencial, permitiria disminuir la incidencia de histerectomias (Bloom 2004). No obstante, deberia
considerarse que las pacientes que contintan sangrando a pesar de la embolizacion bilateral de las arterias
uterinas, probablemente no se beneficien con la ligadura uterina y, en esta situacion, las suturas de
compresidn uterina adquieren caracter prioritario para su ejecuciéon. De esta manera, la embolizacion
comparada con la desvascularizacion quirurgica de las arterias, deberia brindar mejores resultados finales.

Fig. 5. Paciente de 28 arios de edad con HGP secundaria a atonia uleri-
na que muestra en la arteriografia utering izquierda en fase tardia per-
sistencia del material de contraste en el fondo uterino o hiperemia (*) y
signos angiogrdficos de atonia.

Figura 1. Angiografia post-parto en un caso de atonia. Eisele 2007
A pesar de la tasa de éxito reportada con las ligaduras de las arterias uterinas y la ausencia de estudios
comparativos controlados, la literatura existente brinda suficiente justificacion para recomendar el uso de la
embolizacion de las arterias uterinas como tratamiento electivo de la hemorragia post parto (La Folie 2007).
2. Hemorragia intra-cesarea

En estas circunstancias la prioridad para cohibir la hemorragia la tiene el tratamiento quirurgico.

Diversos procedimientos demostraron su efectividad para contener la hemorragia uterina grave entre los
que se destacan: 1. técnicas de desvascularizacién y 2. suturas compresivas uterinas.
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Con respecto a la primera, se deberia evitar la ligadura de arteria hipogastrica (Heaston 1979). Con esta
Ultima se demora mas tiempo que con otras técnicas, requiere adiestramiento y se corre el riesgo de
lesionar la vena y provocar una hemorragia exanguinante. Ademas, una circulacion colateral altamente
eficiente suple en gran medida la exclusion de su flujo obtenida con la ligadura.

Cuando exista una clara y mandatoria indicacién de conservacién uterina, ante el fracaso de los métodos
quirdrgicos referidos, se recurrira a la radiologia intervencionista. En estas circunstancias, la mayor parte
de los casos se controlan mediante la embolizacion selectiva, cuando las ligaduras arteriales impiden el
libre acceso a través de las hipogastricas.

Las ventajas de disponer de radiologia intervencionista en las cirugias programadas por percretismos e
histerectomias, se mencionan mas adelante en este capitulo.

3. Hemorragia post-cesarea

En la medida de lo posible, se evitara la re-laparotomia de urgencia en toda paciente con sangrado activo,
siendo que mas de la mitad de los casos cursan con coagulopatia asociada. En estas situaciones, las
probables complicaciones quirurgicas incluyen hemorragias incontrolables, injuria accidental de los uréteres
e infecciones postoperatorias. Ademas, la cirugia se relaciona con mayor requerimiento de transfusiones y
tiempo de hospitalizacién mas prolongado.

En presencia de extensos hematomas, el retroperitoneo es un area de dificil acceso para el reconocimiento
de vasos sangrantes. En caso de hemorragia obstétrica masiva, la visualizacion del piso pélvico y el acceso
aramas de los vasos iliacos puede resultar muy dificultosa (Vedantham 1997). El tiempo transcurrido hasta
lograr una ligadura hemostatica efectiva tendra relacién directa con la magnitud del sangrado y la morbi-
mortalidad consecuente.

La necesidad técnica de evacuar un hematoma para identificar el vaso sangrante antes de proceder a la
ligadura arterial es una desventaja del tratamiento quirdrgico, debido a que los hematomas pueden ejercer
efecto de taponamiento parcial sobre los vasos impidiendo la exanguinacién (Sidhu 2010).

Resulta interesante destacar que, en una serie, la embolizacion selectiva permitié controlar el sangrado en
9 de 11 casos que previamente fueran sometidos a ligaduras vasculares inefectivas, ya se trate de ligadura
de las arterias hipogastricas como de ligaduras uterinas regladas (Sentilhes 2009). La embolizacion
angiogréfica brinda ventajas en el momento de cohibir la hemorragia y evita la re-laparotomia con los
riesgos mencionados (Breathnach 2007).

Seudoaneurismas o fistulas arterio-venosas podran resultar responsables del sangrado obstétrico post-
cesarea, situaciones en las que la embolizacién angiografica demostro indiscutibles ventajas.

Tratdndose de una hemorragia abdominal post-cesarea, origenes extra-uterinos de sangrado seran
considerados, como la lesién inadvertida de una rama de la arteria epigastrica, que solo podra visualizarse
con una angiografia panoramica aorto-iliaca, primera exposicion radiologica sugerida cuando la
desorientacion etiologica es notoria (Ko 2002).

4. Hemorragia post-histerectomia

La persistencia del sangrado en el postoperatorio inmediato de una histerectomia crea una situacién de
particular riesgo, teniendo en cuenta que la ablacién del Utero se efectué como ultimo recurso para controlar
la hemorragia (Oei 1998). Ademés, la cesérea-histerectomia implica un sangrado minimo adicional
estimado en 1500 mL. Si se efectu6 histerectomia subtotal el origen del sangrado es, casi con seguridad,
el mufion cervical. También se refirid el caso de sangrado de ramas vaginales luego de la histerectomia
total con ligaduras bilaterales de las arterias hipogastricas (Heaston 1979).
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Fig.3. Paciente de 37 aitos con HGP post histerectomia subtotal. a) En arteriografia uterina izquierda selectiva presencia de fistula AV directa con
drenaje rapido a vena hipogistrica izquierda (circulo) en el tramo inicial del sector ascendente de la arteria y testimoniando el sitio del sangrado
persistente. b) Control post embolizacién selectiva con cianoacrilato que permitié obtener hemostasia en forma immediata.

Figura 2. Sangrado post histerectomia subtotal debido a fistula AV y control postembolizacién.
Eisele 2007

En ofras oportunidades se trata de hemoperitoneo o hemo-retroperitoneo con todas las dificultades
inherentes a la identificacién del vaso sangrante, en una paciente politransfundida y con coagulopatia en
curso, que deberia afrontar una nueva cirugia de urgencia con anestesia general.

En la teoria, la embolizacién arterial, tendria mayores posibilidades que la hemostasia quirurgica. Esta
afirmacion se basa en que, con la embolizacion la oclusion de los vasos sangrantes es, en todos los casos,
maés distal que las ligaduras (Lingam 2000, Sidhu 2010). En consecuencia, existe una baja incidencia de
re-sangrado a través de colaterales, debido a que los émbolos ingresarian en los vasos mas pequefios por
la menor resistencia que ofrecen a ese nivel, figura 3.

ligadura

area de sangrado

Figura 3. Las ligaduras quirdrgicas logran la obstruccion arterial en posicion mas proximal que las
microparticulas del material embolizante (circulos rojos). Ademas, en el primero de los casos, el flujo
hacia el &rea de sangrado persiste por la existencia de circulacién colateral.
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Embarazo ectdpico

Hasta hace poco tiempo, la histerectomia era el tnico tratamiento valido para el embarazo cervical (Olah
2003). Actualmente se logra la involucion gestacional con metotrexate, inyeccion con cloruro de potasio
intra-amnidtico o intra-fetal (Yu 2009). Simultdneamente la embolizacién angiogréfica contribuye con este
objetivo y controla el sangrado durante la evacuacion y legrado del canal cervical (Honey 1999, Sherer
2003, Yu 2009). También es capaz de detener hemorragias graves, observadas dias después de
administrado el citostatico. En ambas situaciones se preserva el (tero.

También se recurrié a la embolizacién profilactica, previo al legrado de embarazos ectopicos localizados
sobre una cicatriz de cesarea. En estos casos el riesgo de sangrado se incrementa con la edad gestacional,
los niveles de gonadotrofinas, el tamafio de saco gestacional, el grosor del miometrio, el grado de perfusién
peritrofoblastica y se reduce con una distancia mayor de 0,2 centimetros entre la masa gestacional y la
vejiga (Du 2015, Wang 2015). Rayftmann (2005) comunicé el control exitoso de una hemorragia masiva
originada en un embarazo implantado sobre la cicatriz de una cesarea, mediante embolizacién angiografica.
En casos similares, la embolizacion permitio la preservacion del Gtero (Chang 2006, Wang 2013, Li 2016).

Los embarazos intra-abdominales, son indicacion de cateterismo profilactico y embolizacidn previo a las
maniobras quirtrgicas de movilizacion. La exclusion vascular del lecho placentario evita el sangrado masivo
(Banovac 2007, Oki 2008).

Enfermedad trofoblastica

Como tratamiento coadyuvante de la quimioterapia, la embolizacion angiogréfica logré el control del
sangrado genital o peritoneal, en casos de enfermedad trofoblastica en general (Sidhu 2010) y de
coriocarcinoma en particular. La inyeccién local de agentes quimioterapicos transcatéter representa una
ventaja adicional del procedimiento.

Embolizacion pre y post-aborto

La experiencia publicada con el uso de la embolizacién en el sangrado post aborto, espontaneo o
provocado, es mas limitada y produjo excelentes resultados (Sidhu 2010). En un caso se tratdé de una
enferma con placenta increta diagnésticada luego de un aborto realizado durante el curso del primer
trimestre, con hemorragia persistente controlada mediante emboliacién arterial (Majd 2009). Hemorragias
masivas post aborto incompleto no controladas luego del legrado de la cavidad y el uso de Utero-retractores,
se beneficiaron con la embolizacidn angiografica. Recientemente asistimos con éxito mediante la radiologia
intervencionista, a una paciente con profuso sangrado post aborto espontaneo con enfermedad de Von
Willebrand sin respuesta al tratamiento médico (Malvino, no publicado).

Malformaciones arterio-venosas uterinas

Variedades de lesiones vasculares uterinas fueron descriptas, incluye a los hemangiomas capilares y
cavernosos (Acevedo 2011), las malformaciones arteriovenosas — MAV -, los angiomiomas y los
hemangioendoteliomas (Virk 2009). Estas lesiones podran tener un origen congénito o adquirido, estas
Ultimas como resultado de traumatismos, instrumentacion uterina, infeccion o enfermedad trofoblastica
gestacional (Vilos 2015). Son mas frecuentes los casos de MAV con el antecedente de un legrado o luego
de efectuar la histerotomia sobre Utero gravido (Pelage 1999). Las formas congénitas son menos frecuentes
de observar (Nasu 2008) y podrén asociarse con fistulas AV en otros érganos (Kelly 2003).

Los hemangiomas uterinos podran estar asociados a enfermedades sistémicas como la telangiectasia
hemorragica hereditaria 0 en sindrome de Klippel-Trénaunay, este Ultimo presente en un caso que
asistimos recientemente. Los hemangiomas difusos uterinos provocan hemorragias profusas en el
momento del parto, mas aun durante la cesarea con la ruptura de las delgadas paredes, propias de esa
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vasculopatia (Virk 2009). Los hemangiomas capilares afectan pequefios vasos endometriales, mientras que
los cavernosos son de mayor tamafio localizados en el interior del miometrio.

La TAC con contraste IV, la RNM y la ecografia Doppler son métodos diagnésticos Utiles para su deteccion.
Timmerman (2003) reuni6é 30 casos de MAV diagnosticados por ecografia Doppler color. La angiografia,
gold standard method, queda reservada para aquellos casos en los que se llevara a cabo la embolizacion
(Demir 2004). El estudio permite identificar los vasos aferentes de la MAV para proceder al cateterismo
ultraselectivo de los mismos y a la embolizacion permanente mediante polivinil alcohol o cianoacrilato
(Demir 2004). El fracaso en controlar el sangrado mediante tratamiento consevador, que consistia en el
taponaje de la cavidad y/o ligaduras de las arterias hipogastricas, conducia habitualmente a la
histerectomia. La angiografia y posterior embolizacién evita la ablacion del Utero y controla efectivamente
el sangrado cuando este adquiere magnitud considerable (Vedantham 1997, Hasegawa 2008). El
procedimiento también fue implementado en mujeres sintomaticas con el deseo de procrear (Vilos 2015).

En fecha reciente se publicé un caso de MAV uterina en una mujer con antecedentes de dos cesareas y
actual gestacion en 20? semana que mediante la ecografia Doppler color se diagnostico esta afeccion.
Mediante embolizacién selectiva la lesién fue excluida y el embarazo continud con buena evolucién
(Rebarber 2009). Lo mismo ocurrié en otro caso con un seudoaneurisma de arteria uterina, que en la 272
semana de gestacion padecio un sangrado genital importante. No hubo compromiso fetal alguno (Cornette
2014).

Sin embargo, en la mayor parte de los casos publicados, el diagnostico se efectud en el puerperio en
presencia de una hemorragia secundaria, que inicialmente fuera adjudicada a restos ovulares y/o
endometritis (Kelly 2003, Demir 2004, Chien 2008). Con la presuncion diagnéstica de una lesion vascular,
el legrado de la cavidad estd contraindicado, dado que provocaria una hemorragia exanguinante
(Timmerman 2003).

Po (2012), publicé un caso que desarroll6 un cuadro de descompensacion hemodinamica producto de un
extenso hematoma vulvar, 12 horas post-parto. La arteriografia revelé la existencia de una fistula
arteriovenosa post-traumatica de la arteria pudenda, que fue embolizada con éxito.

Seudo-aneurismas de arterias uterinas

Los falsos aneurismas podran ser adquiridos en asociacién con cirugias previas, siendo el legrado uterino,
la operacion cesarea y el nacimiento asistido con férceps los antecedentes mas frecuentes, entre otras
causas. Probablemente resulten de la injuria vascular cuando una arteria es punzada o lacerada
inadvertidamente con extravasacion de sangre que diseca total o parcialmente la pared arterial y los tejidos
adyacentes. Origina un hematoma perivascular en comunicacion con la luz del vaso y predispone al
sangrado severo intermitente en el puerperio (Descargues 2001, Jan 2007, Nagayama 2011).

En pocas ocasiones, fue idenficado luego del parto cuando, como ocurrié con posterioridad a la sutura de
una laceracion lateral vaginal. Un sangrado profuso surgié al segundo y tercer dia del puerperio,
identificdndose un seudoaneurisma de la arteria pudenda interna que fue exitosamente embolizado
(Nagayama 2011).

La tomografia multi-slide con reconstruccién tridimensional de pelvis con contraste intravenoso podra poner
de manifiesto la presencia del seudoaneurisma y/o un hematoma centinela (Nagayama 2011). La ecografia
Doppler color es capaz de identificar los seudoaneurismas con una sensibilidad y especificidad de 94 y 95%
respectivamente (Butori 2009). La arteriografia pone en evidencia la naturaleza de la lesién y la
embolizacién unilateral con coils metalicos controla definitivamente el sangrado (Cantasdemir 2002, Jan
2007, Butori 2009). De lo contrario, el abordaje quirtrgico con la ligadura arterial soluciona el problema.

Magnitud de la hemorragia
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El umbral minimo para detectar el sangrado angiografico es 1 mL/min (Hansch 1999). Un flujo de sangrado
menor podra determinar la ausencia imagenes de extravasacion, no obstante, en estos casos la
embolizacién de ambas arterias uterinas resulta exitosa para contener la hemorragia.

Las fistulas arterio-venosas uterinas presentan como caracteristica el sangrado genital intermitente. La
embolizacién se indicara cuando los utero-retractores y el taponaje de la cavidad uterina no logren controlar
el sangrado, o bien cuando este reaparezca luego de retirar el taponaje.

Se informd sobre la visualizacidon de la extravasacion del contraste en el 70-100% de los casos. Varios
reportes confirmaron la capacidad de la embolizacién arterial transcatéter para obtener hemostasia, a pesar
de no visualizar el vaso sangrante (Tourne 2003), por lo general debido a vasoespasmo secundario a la
hipovolemia, 20% de los casos en la serie presentada por Deux (2001); lo que representa una ventaja de
la embolizacién sobre el tratamiento quirirgico. Las primeras imagenes obtenidas revelan la extravasacién
del contraste en 52-69% de los casos (Deux 2001, Pelage 1998), otros refieren visualizacidn en el 100%
de los estudios (Yamashita 2004). Este hallazgo se presenté con mayor frecuencia en las arterias uterinas
y sus ramas en un grupo estudiado (Pelage 1998), mientras que en otro predominé en las arterias vaginales
(Deux 2001). Se publico un caso en el que la arteria del ligamento redondo, rama de la arteria epigastrica
inferior, suplia flujo sanguineo al Utero, pudiendo embolizarse (Saraiya 2002).

Control de efectividad

Otro factor, que contribuye a la excelente tasa de éxito que tiene la embolizacion uterina en la hemorragia
obstétrica, incluye, su facilidad para confirmar si el tratamiento fue efectivo o no, realizando una arteriografia
post embolizacién. La mayor parte de los reportes refieren una tasa de éxito de 90-95% (Corr 2001, Inoue
2014).

También se mencion6 la facilidad para repetir la embolizacién en los mismos vasos para completar la
hemostasia o0 extenderla a otros territorios afectados, con el fin de optimizar el resultado terapéutico.

La embolizacion arterial bilateral evita que, anastomosis transpélvicas contribuyan con la persistencia del
sangrado cuando el procedimiento fue ejecutado de un solo lado.

Usos profilacticos de la embolizacion para evitar la hemorragia exanguinante

Resultd un método muy efectivo en pacientes obstétricas quirirgicas con alto riesgo de sangrado
incluyendo pacientes con placenta previa y/o acreta (Ojala 2005, Mushtaqg 2007, Leung 2007), embarazos
con leiomiomas uterinos, feto muerto y embarazo ectépico (Mitty 1993, Fuller 2006). Dada la baja frecuencia
de complicaciones del cateterismo arterial, este procedimiento prob6 ser beneficioso en poblaciones
seleccionadas (Dubois 1997, Descargues 2000, Kidney 2001, Ojala 2005). En los Ultimos afios utilizamos
los beneficios de la cateterizacion y embolizacion arterial uterina profilactica en casos de acretismo
placentario, que permitié llevar adelante cirugias reparadoras en campos practicamente exangues con
preservacion del dtero, tomando como base un protocolo preestablecido (Martinez 2005).

Se llevara a cabo en aquellos casos seleccionados por padecer lesiones potencialmente exanguinantes,
como por ejemplo en el acretismo placentario, o cuando se asocien varios factores de riesgo, como
coagulopatias previas y condiciones favorecedoras de atonia uterina.

Se realiza la arteriografia pelviana posicionando el catéter en aorta distal y se recogen iméagenes de la
vascularizacién uterina, placentaria y pelviana previo al inicio de la cirugia (Lee 2010). Se completara con
el posicionamiento preventivo de los catéteres, para oclusion hipogastrica bilateral mediante un balén (Oei
2001, Kidney 2001, Greenberg 2007) y eventual embolizacidn intraoperatoria (Eisele comunicacion
personal).

Vias de acceso
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La via de acceso habitual es la arteria femoral. Para no superponer el area de trabajo con la obstétrica y
limitar la exposicion fetal a la radiacion, algunos utilizan la via axilar (Alvarez 1992). Otras vias de acceso
fueron utilizadas cuando la ligadura de ambas arterias hipogastricas impidié el acceso directo a sus ramas
(Heaston 1979, Pelage 1998).

Al controlar la hemorragia en el sitio de puncion femoral por tratarse de un vaso compresible, la coagulopatia
no representa una contraindicacion formal para su realizacidn. El vasoespasmo arterial intenso puede
impedir la realizacion del procedimiento (Sidhu 2010).

En ocasiones, el grado de colapso cardiovascular no permite palpar el pulso y la puncién arterial se torna
dificultosa. Se debera recurrir, de ser necesario, a la diseccién vascular para exponer la arteria a la puncion
bajo visién directa.

Material embolizante

Para lograr la hemostasia se utiliza material reabsorbible: particulas de esponja de gelatina de 1 milimetro,
particulas de PVA - polivinilalcohol deshidratado - de 300-600 ym o cianoacrilato. Las particulas de esponja
de gelatina causan obstruccidn transitoria de los vasos, la recanalizacién ocurre en aproximadamente 3
semanas (Sidhu 2010); mientras que las particulas de PVA o las microesferas de trisacril gelatina generan
la oclusion permanente del vaso. Las particulas de PVA causan embolizacién distal definitiva, con
inflamacién aguda del endotelio seguido de trombosis (Tourne 2003).

Coils metalicos de platino o nitinol no reabsorbibles son utilizados cuando la extravasacién sanguinea
involucra a las particulas de gelatina por compromiso de arterias de mayor calibre (Lee 2010). Es preferible
no utilizarlos salvo en la situacion referida (Corr 2001).

Tiempo requerido para implementar el procedimiento

Inicialmente se penso6 que, el manejo angiografico del sangrado podria significar una pérdida de tiempo en
situaciones de emergencia, el advenimiento de la tecnologia digital redujo el tiempo del procedimiento
aproximadamente a 30-60 minutos obteniéndose la hemostasia, habitualmente, pocos minutos después de
iniciada la instrumentacion.

El retraso en iniciar el procedimiento, inherente al traslado inter-hospitalario, no afecta el resultado del
mismo (Poujade 2012).

Limitaciones del tratamiento endovascular

La ligadura de la arteria hipogastrica previa al procedimiento, condiciona una significativa dificultad para
acceder a los vasos sangrantes. Solo una evaluacién detallada y el conocimiento anatdémico de las arterias
colaterales pélvicas permitiran progresar el catéter cercano al sitio de sangrado (Banerjee 1995). La arteria
femoral circunfleja media representa una via alternativa para acceder a la arteria pudenda interna en
enfermas con ligadura de arterias hipogastricas y sangrado post-histerectomia (Mitty 1993).

Los fracasos de la hemostasia mediante la embolizacion, se observaron en casos con rupturas uterinas
(Zwart 2010) o desgarros vaginales desapercibidos, sin embargo, se logré disminuir el sangrado por
algunas horas y permiti6 mejorar la condicién hemodindmica y hemostatica de las enfermas para la
posterior intervencion quirtrgica (Eisele 2007). Esta situacion podra observarse con los desgarros altos
donde resulta dificultoso o riesgoso efectuar suturas efectivas evitando el riesgo de ligar el uréter (Tourne
2003). Varias opciones quirurgicas, se podran utilizar ante el fracaso de la embolizacidn, mientas que la
ligadura arterial que no detuvo el sangrado, hace imposible o muy dificultosa la embolizacion posterior,
quedando como Unica opcidn la histerectomia.
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Por otra parte, si existe sospecha de lesion venosa del plexo Utero-ovarico o lesién accidental del plexo
pre-sacro, el rédito diagndstico y sobre todo la posibilidad de hemostasia con embolizacion arterial son casi
nulos, razon por la cual se optara por el tratamiento quirdrgico de todas las lesiones venosas.

Condiciones técnicas

La calidad de la exploracion arteriografica y consecuentemente su éxito, esta en relacién directa con la
resolucion grafica del equipamiento radiol6gico y de su posibilidad de registrar imagenes secuenciales,
preferentemente empleando la técnica de sustraccion digital. Las condiciones ideales se encuentran dadas
en los equipamientos de las salas de hemodinamia y por el contrario no son obtenibles imagenes de calidad
con los sistemas portatiles de arco en “C” de uso en quiréfanos.

Por esta razén, es preferible el traslado de las pacientes a areas provistas con equipos de hemodinamia
para la realizacion de la arteriografia diagnostica y posterior tratamiento de embolizacion selectiva uterina.

En las pacientes que requieran embolizacién uterina prequirirgica o el posicionamiento de catéteres
arteriales, se sugiere efectuar en forma planificada estas intervenciones en la sala de hemodinamia
inmediatamente antes de la cirugia (Sidhu 2010).

En enfermas con sangrado obstétrico no controlable, es imprescindible la coordinacién para su traslado y
la preparacidn de la sala de hemodinamia dentro de los tiempos aceptables para una emergencia de estas
caracteristicas y que deberia oscilar entre 30 y 45 minutos desde el momento del llamado desde el quiréfano
hasta el comienzo de la arteriografia y embolizacion uterina. Cabe sefalar que con equipos médicos
entrenados y en virtud de la alta probabilidad de control del sangrado con embolizacion, esta intervencion
es realizable en pacientes en estado shock y/o con sangrado activo por coagulopatia mientras se efectia
simultaneamente el tratamiento especifico de ambos.

En circunstancias criticas de hemorragias obstétricas no trasladables desde quiréfano, se tendra como
opcién ofrecer la arteriografia y embolizacion en el area quirdrgica. También existe la posibilidad de ocluir
transitoriamente la aorta terminal, mediante un catéter balon por via endovascular, en el quirdfano (Bell-
Thomas 2003).

El uso de tecnologia digital facilita la seleccion de los vasos sangrantes incrementando la capacidad de
realizar embolizacion super selectiva y disminuir el riesgo de complicaciones isquémicas. En todos los
casos un uso meticuloso de la técnica angiografica y del manejo de los materiales emboélicos es mandatario.

La radiacion recibida por el feto es baja, menor aun cuando se opta por la via de acceso axilar, y se estima
un coeficiente de riesgo de aproximadamente 0,06% por cada 1.000 milirads recibidos (Hansch 1999).
También se estimé que se requieren 400 rads para causar dafio irreversible sobre el ovario con esterilidad
ulterior (Hansh 1999).

La arteriografia comprende en primera instancia, la visualizacién panorédmica de la angiologia pelviana, con
el estudio de las arterias hipogéstricas, uterinas y ramas cervicales habitualmente responsables de la
hemorragia obstétrica. En casos especiales se completara con el estudio de arterias ovaricas e incluso
iliacas primitivas y externas, figura 4.

La ausencia de visualizacion del vaso sangrante no invalida la embolizacion (Sidhu 2010) y resulta
conveniente realizar el procedimiento en forma bilateral (Banovac 2007), salvo para el tratamiento de las
fistulas arterio-venosas o los seudoaneurismas. Las arterias més frecuentemente embolizadas son las
uterinas, vaginales, pudendas, ovaricas y ramas de las referidas (Deux 2001). Cuando una intervencion
quirurgica precedié a la embolizacién, otras arterias como lumbares, sacra, media circunfleja o pélvicas
fueron embolizadas con éxito (Deux 2001).
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Figura 4. Angiograma de las arterias pélvicas del lado derecho. 1. aorta abdominal; 2. arteria iliaca
comun; 3. arteria iliaca externa; 4. arteria iliaca interna; 5. arteria glUtea superior; 6. arteria glutea inferior;
7. arteria obturatriz; 8. arteria uterina; 9. sinfisis pubianay 10. foramen obturatriz. Adel Aziz 1998

Luego de la histerectomia, arterias pelvianas, lumbares o sacra son pasibles de estudio y embolizacion,
como asi también la femoral circunfleja media que provee anastomosis a la pudenda interna.

Muchos fracasos al intentar la hemostasia se vinculan con vasos no excluidos que proveen una amplia
irrigacién complementaria, como ocurre en los acretismos con implantacion baja (Poujade 2012). La arteria
medial circunfleja rama de la femoral profunda y la arteria epigastrica inferior a menudo reconstituyen el
flujo sanguineo regional y, en consecuencia, la hemorragia persiste (Banovac 2007). También contribuyen
al sangrado las ramas infracervicales, en particular las vaginales en su porcién media, que son ramas de
la hipogastrica y pudenda interna, con distribucion sub-peritoneal.

Complicaciones

Fiebre aislada durante 2-3 dias, hematomas, seudoaneurismas e infecciones locales resultaron las
complicaciones menores mas frecuentes (Navarro 2004, Mathe 2007). Se aconseja el uso de una dosis
profilactica de antibioticos al iniciar el procedimiento (Vedantham 1997).

Si bien se cita que la frecuencia de complicaciones alcanza al 9% de los casos (Gronvall 2014), aquellas
de caracter grave resultan excepcionales en cuanto a su aparicion y fueron publicadas como casos
aislados. Fallo ovarico y amenorrea post-embolizacion (Navarro 2004), perforacién de la arteria femoral,
trombosis iliaca (Greenberg 2007), necrosis uterina (Cottier 2002, Porcu 2005, Torigian 2005, Tseng 2011),
necrosis vesical (El-Shalakany 2003, Porcu 2005), fistula vésico-uterina (Sultana 2002), isquemia del recto
(Ducarme 2015), necrosis glutea (Al-Thunyan 2012), injuria del nervio ciatico y fistula vaginal (Vegas 2006),
fueron referidas en la literatura.

Poujade (2013) revisé la literatura y reunié 19 casos de necrosis uterina post-embolizacion. En cuatro casos
la necrosis fue parcial. Transcurrieron en promedio 3 semanas entre el procedimeinto y el diagnéstico. Los
principales sintomas fueron fiebre, dolor abdominal y leucorrea vaginal. La histerectomia total o parcial fue
ejecutada en 15y 2 mujeres, respectivamente.

Ademés, se comunicaron casos con isquemia de miembro inferior vinculadas con la migracion del material
embolizante (Maassen 2009) resueltos favorablemente. La emboliacion accidental de los vasos ovaricos
podra conducir a la menopausia precoz (Payne 2002, Chou 2004). El inflado de catéteres endovasculares
con baldn que interrumpen transitoriamente el flujo mientras se completa un procedimiento con riesgo de
sangrado masivo, fue referido como causa de complicacion trombética (Chouliaras 2009). Se adjudica la
misma al dafio de la intima producto del exceso de presion ejercido por el balén sobre la pared vascular
(Lee 2010).
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Las suturas de compresidn uterina mediante la técnica de B-Lynch o similares, que se realizan con
posterioridad a la embolizaciéon podran causar necrosis isquémica del utero. Se vinculd con el tamafio
pequeno de las particulas embolizantes un mejor control de la hemorragia, pero una mayor posibilidad de
necrosis isquémica (Tixier 2009, Verma 2010), que también se relacioné con la cantidad de material
utilizado (Soyer 2005). La RNM con gadolinio pone en evidencia el area infartada que no recibe el contraste,
mas frecuente de estar localizada en la zona interna del miometrio que recibe irrigacién a través de un
menor numero de colaterales. En estos casos, la histerectomia resulta casi inevitable (Verma 2010).

Se destaco la importancia de efectuar, en todos los casos, un angiograma previo a la embolizacién. Soyer
(2005) observé en un caso con hipoplasia de la arteria iliaca externa, donde la circulacion hacia el miembro
inferior ipsilateral se establecia a través de una arteria ciatica persistente, con nacimiento en la rama
anterior de la iliaca interna. Inadvertir su presencia hubiese causado isquemia de la pierna al inyectar el
material embolizante.

Debera considerarse las complicaciones inherentes al medio de contraste, como la anafilaxia y arbitrar
medidas preventivas de nefrotoxicidad, en particular el adecuado grado de hidratacion antes y después de
realizar el procedimiento (Alvarez 1992).

En una extensa serie, las complicaciones de cierta gravedad se presentaron en el 1,25% sobre 400 casos
consecutivos publicados.

Efectos sobre la futura fertilidad

Los efectos colaterales de la embolizacion arterial sobre la fertilidad no fueron confirmados con exactitud
con las primeras experiencias, aunque hubo varios reportes de embarazos normales después de la
embolizacién uterina (Ornan 2003, Navarro 2004). Sidhu (2010) recopilé la literatura actual, asegurando
que la fertilidad post-procedimiento es 100%.

En 2002, Goldberg reunié la experiencia de 50 embarazos post-embolizacion y refirié los siguientes
hallazgos: operacién cesarea 58%, parto prematuro 28%, mala presentacion fetal 17%, hemorragia post-
parto 13% y feto pequefio para la edad gestacional 7%. Sin embargo, la relacién directa entre el
antecedente de embolizacion y los eventos referidos resulta controvertida.

Inoue (2014) publico una serie de mujeres con el antecedente de haber sido embolizadas, donde el
porcentaje de embarazos fue de 52,6% entre aquellas que deseaban reproducirse. Poggi (2015) compard
dos subgrupos de hemorragias postparto: 103 mujeres sometidas a tratamiento embolizante versus 189
que no lo requirieron. Subsiguientes embarazos ocurrieron en 16,5% dentro del primer grupo y 9,5% dentro
del segundo.

No obstante, cuando discute este aspecto deberia considerarse cuantas histerectomias son evitadas con
el uso de este procedimiento, brindando la posibilidad de descendencia.

Conclusiones

La embolizacion arterial trans-catéter es un método de tratamiento efectivo y seguro para el sangrado
obstétrico en diversas situaciones clinicas. Sus ventajas incluyen la facilidad de detectar vasos sangrantes,
la capacidad de obtener un répido control de la hemorragia con o sin identificacion del sitio de la hemorragia,
posibilidad de evaluar facilmente el éxito o fracaso del tratamiento y de reinstituir el tratamiento de
embolizacién en el mismo vaso o en vasos colaterales, disminuir la incidencia de resangrado debido a las
oclusiones mas distales obtenidas por este método, en relacion con los resultados logrados con la ligadura
quirdrgica.

La posibilidad de evitar los riesgos quirdrgicos, preservar la fertilidad y cursar hospitalizaciones mas breves

representa beneficios importantes para la paciente.
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En las enfermas con hemorragia obstétrica el objetivo primario del tratamiento es identificar rapidamente
los vasos sangrantes y ocluirlos, ofreciendo una oportunidad para la recomposicién de la hemostasia. La
técnica de embolizacion trans-catéter arterial deberia ser el tratamiento inicial para la hemorragia refractaria
pélvica post-parto y post-quirtrgica. El cateterismo de las arterias uterinas como medida profilactica en
pacientes quirurgicos con alto riesgo de sangrado masivo, como en quienes padecen acretismo placentario,
resulta promisorio.

Evita riesgos quirlrgicos

No requiere anestesia general

Disminuye los requerimientos de hemoderivados
Preserva la fertilidad

Baja tasa de complicaciones

Hospitalizacion mas breve

Cuadro 1. Ventajas de la embolizacién angiografica

Referencias bibliograficas

e Acevedo Gallegos S, Gallardo J, Velazquez B, Espino S et al. Hemangioma cavernoso difuso del
utero diagnosticado durante el embarazo. Ginecol Obstet Mex 2011;79(7):447-451

e Al-Thunyan A, Al-Meshal O, Al-Hussainan H, Al-Qahtani M et al. Buttock necrosis and paraplegia after
bilateral internal iliac artery embolization for postpartum hemorrhage. Obstet Gynecol 2012;120:468-
470

e Alvarez M, Lockwood C, Ghidini A, Dottino P, Mitty H, Berkowitz R. Prophilactic and emergent arterial
catheterization for selective embolization in obstetric hemorrhage. Am J Perinat 1992;9(5/6):441-444

e Aziz A, Petrucco O, Makinoda S, Wikholm G, Svendsen P et al. Transarterial embolization of the
uterine arteries: patient reactions and effects on uterine vasculature. Acta Obstet Gynecol Scand
1998;77:334-340

e Banerjee S, Elder M. Severe postpartum haemorrhage: early angiographic embolization is life saving.
J Obstet Gynecol 1995;15(4):240

e Banovac F, Lin R, Shah D, White A, Pelage J, Spies J. Angiographic and interventional options in
obstetric and gynecologic emergencies. Obstet Gynecol CI N Am 2007;34:599-616

e Bell-Thomas S, Penketh R, Lord R, Davies N, Collis R. Emergency use of a transfemoral aortic
occlusion catheter to control massive haemorrhage at caesarean hysterectomy. Br J Obstet
Gynaecol 2003;110:1120-1122

e Bengt A, Eriksson L, Skoog G. Anti-shock trousers and transcatheter embolization in the
management of massive obstetric hemorrhage: a report of two cases. Acta Obstet Gynecol Scand
1999;78(8):740-741

e Bloom A, Verstanding A, Gielchinsky Y, Nadjari M, Elchalal U. Arterial embolization for persistent
primary postpartum haemorrhage: before or after hysterectomy? Br J Obstet Gynaecol 2004;111:880-
884

e Borgatta L et al. Pelvic embolization for treatment of hemorrhage related to spontaneous and induced
abortion. Am J Obstet Gynecol 2001;185(3):530-536

e Breathnach F, Tuite D, McEniff N, Byrne P, Geary M. Uterine artery embolization as an interval adjunct
to conservative management of placenta praevia increta. J Obstet Gynaecol 2007;27(2):195

e Brown B, Heaston D, Poulson A, Gabert H, Mineau D et al. Uncontrollable postpartum bleeding: a
new approach to hemostasis through angiographic arterial embolization. Obstet Gynecol 1979;54-
361-365

e Butori N, Coulange L, Filipuzzi K, Krause D, Loffroy R. Pseudoaneurysm of the uterine artery after
cesarean delivery. Obstet Gynecol 2009;113:540-543

e Cantasdemir M, Yilmaz M, Kantarci F, Mihmanli | et al. Endovascular management of postpartum
massive vaginal bleeding. Arch Gynecol Obstet 2002;267:104-106

e Chan g C, Wu M, Shih J, Lee C. Preservation of uterine integrity via transarterial embolization under
postoperative massive vaginal bleeding due to cesarean scar pregnancy. Taiwanese J Obstet
Gynecol 2006;45(2):183-187

237
www.obstetriciacritica.com.ar



Chen T, Chen C, Hong Y, Chen M. Puerperal pelvic hematoma successfully treated by primary
transcatheter arterial embolization. Taiwanese J Obstet Gynecol 2009;48(2):200-202

Chien C, Kung K, Kao H. Transarterial embolization for the control of postpartum hemorrhage.
Taiwanese J Obstet Gynecol 2008;47(1):110-112

Chou Y, Cheng Y, Shen C, Hsu T, Chang S, Kung F. Failure of uterine arterial embolization: placenta
accreta with profuse postpartum hemorrhage. Acta Obstet Gynecol Scand 2004;83:688-690
Chouliaras S, Hickling D, Tuck J. Thromboembolism of the leg following prophylactic ballon
occlusion of the uterine arteries. Br J Obstet Gynaecol 2009;116(9):1278-1279

Cornette J, Van der Wilk E, Janssen N, Van der Weiden R et al. Uterine artery pseudoaneurysm
requiring embolization during pregnancy. Obstet Gynecol 2014;123:453-456

Corr P. Arterial embolization for haemorrhage in the obstetric patient. Best Pract Res Cl Obstet
Gynaecol 2001;15(4):557-561

Cottier J, Fignon A, Tranquart F, Herbreteau D. Uterine necrosis after arterial embolization for
postpartum hemorrhage. Obstet Gynecol 2002;100(5):1074-1077

Creinin M, Feldstein V. Conservative management options for cervical pregnancy; case reports and
literature review. Int J Fertil Menopausal Stud 1995;40(4):175-186

Demir B, Dilbaz S, Haberal A, Cetin N. Acquired uterine arteriovenous malformation after caesarean
section. Aust N Zeal J Obstetric Gynaecol 2004;44:160-161

Descargues G, Clavier E, Lemercier E, Sibert L. Placenta percreta with bladder invasion managed by
arterial embolization and manual removal after cesarean. Obstet Gynecol 2000;96:840

Descargues G, Douvrin F, Gravier A, Lemoine J, Marpeau L, Clavier E. False aneurysm of the uterine
pedicle: an uncommon cause of post-partum haemorrhage after caesarean section treated with
selective arterial embolization. Eur J Obstet Gynecol 2001;97:26-29

Deux J, Bazot M, Le Blanche A, Tassart M, Khalil A et al. Is selective embolization of uterine arteries
a safe alternative to hysterectomy in patients with postpartum hemorrhage? Am J Roentgen
2001;177:145-149

Du Y, Zhang X, Wang L. Risk factors for haemorrhage during suction curettage after uterine artery
embolization for treating caesarean scar pregnancy. Gynecol Obstet Invest 2015;80(4):259-264
Dubois J, Garel L, Grignon A, Lemay M, Ledue L. Placenta pércreta: balloon occlusion and
embolization of the internal iliac arteries to reduce intraoperative blood losses. Am J Obstet Gynecol
1997;176:723-726

Ducarme G, Dochez V, Vallon C, Poirier P et al. Acute rectal ischemia following failed uterine artery
embolization and emergency hysterectomy for postpartum hemorrhage. Int J Gynaecol Obstet
2015;129(1):81-82

Eisele G, Sierre S, Malvino E. Hemorragias graves del post parto: tratamiento mediante embolizacion
endovascular. Medicina Intensiva 2002;19(1):1-5

Eisele G, Simonelli D, Galli E, Martinez M, Zlatkes R, Mezzabotta L, Malvino E y col. Embolizacion
arterial uterina en hemorragias graves del postparto: papel del anestesiélogo. Rev Argentina Anest
2007;65(2):96-106

Eisele G, Galli E, Simonelli D, Martinez M, Malvino E, Zlatkes R. Hemorragia incontrolable del
postparto por atonia uterina: asociacion de la embolizacién uterina al tratamiento convencional. Rev
Soc Obstet Ginecol Buenos Aires 2007;86(973):150-155

Eisele G, Simonelli D, Galli E, Alvarado A, Malvino E, Martinez M. Hallazgos angiograficos y resultados
de la embolizacién arterial uterina en hemorragias graves el posparto. Rev Arg Radiologia
2007;71(4):395-400

El-Shalakany A, EI-Din M, Wafa G, Azzam M, El-Dorry A. Massive vault necrosis with bladder fistula
after uterine artery embolization. Br J Obstet Gynaecol 2003;110:215-216

Fuller A, Carvalho B, Brummel C, Riley E. Epidural anesthesia for elective cesarean delivery with
intraoperative arterial occlusion balloon catheter placement. Anesth Analg 2006;102:585-587
Goldberg J, Pereira L, Berghella V. Pregnancy after uterine artery embolization. Obstet Gynecol
2002;100:869-872

Greenberg J, Suliman A, Iranpour P, Angle N. Prophylactic balloon occlusion of the internal iliac
arteries to treat abnormal placentation: a cautionary case. Am J Obstet Gynecol 2007;197:470
Gronval M, Tikkanen M, Metsatahti M, Loukovaara M et al. Pelvic arterial embolization in severe
obstetric hemorrhage. Acta Obstet Gynecol Scand 2014;93(7):716-719

Hansch E, Chitkara U, McAlpine J, El-Sayed Y, Dake M, Razavi M. Pelvic arterial embolization for
control of obstetric hemorrhage: a five-year experience. Am J Obstet Gynecol 1999;180:1454-1460
Hasegawa T, Yamakawa Y, Ota S, Kamei T. Delivery by cesarean section after embolization for vaginal
arteriovenous malformation. Gyn Obstet Invest 2008;65:24-28

238
www.obstetriciacritica.com.ar



Heaston D, Mineau E, Brown B, Miller F. Transcatheter arterial embolization for control of the
persistent massive puerperal hemorrhage after bilateral surgical hypogastric artery ligation. Am J
Roentgen 1979;133:152-154

Honey L, Leader A, Claman P. Uterine artery embolization. A successful treatment to control bleeding
cervical pregnancy with a simultaneous intrauterine gestation. Hum Reprod 1999;14(2):553-555
Inoue S, Masuyama H, Hiramatsu Y. Efficacy of transarterial embolization in the management of post-
partum haemorrhage and its impact on subsequent pregnancies. Austr N Z J Obstet Gynaecol
2014;54(6):541-546

Jan H, Mehra G, Kent A. Postpartum hemorrhage due to a pseudo-aneurysm formation following
cesarean delivery. Int J Gynecol Obstet 2007;98(3):263-264

Kayem G, Kurinczuk J, Alfirevic Z, Spark P et al. Specific second-line therapies for postpartum
haemorrhage: a national cohort study. Br J Obstet Gynaecol 2011;118:856-364

Kelly S, Belli A, Campbell S. Arteriovenous malformation of the uterus associated with secondary
postpartum hemorrhage. Ultrasound Obstet Gynecol 2003;21:602-605

Kidney D, Nguyen A, Ahdoot D, Bickmore L et al. Prophylactic perioperative hypogastric artery
balloon occlusion in abnormal placentation. Am J Roentg 2001;176:1521-1524

La Folie T, Vidal V, Emana M, Capelle M, Jaquier A et al. Results of endovascular treatment in cases
of abnormal placentation with post-partum hemorrhage. J Obstet Gynaecol Res 2007;33(5):624-630
Lee J, Shepherd S. Endovascular treatment of postpartum hemorrhage. C/ Obstet Gynecol
2010;53(1):209-218

Leung T, Au H, Lin Y, Lee C, Shen L et al. Prophylactic trans-uterine embolization to reduce
intraoperative blood loss for placenta percreta invading the urinary bladder. J Obstet Gynaecol
2007;33(5):722-725

Li Y, Wang W, Yang T, Wei X et al. Incorporating uterine artery embolization in the treatment of
cesarean scar pregnancy following diagnostic ultrasonography. Int J Gynaecol Obstet
2016;134(2):202-207

Lingam K, Hood V, Carty M. Angiographic embolization in the management of pelvis haemorrhage.
Br J Obstet Gynaecol 2000;107:1176-1178

Maassen M, Lambers M, Tutein R, Van der Valk P, Elgersma O. Complications and failure of uterine
artery embolization for intractable postpartum haemorrhage. Br J Obstet Gynecol 2009;116:55-61
Majd H, Srikantha M, Majumdar S, B-Lynch C, Choji K et al. Successful use of uterine artery
embolization to treat placenta increta in the first trimestre. Arch Gynecol Obstet 2009;279:713-715
Mathe M, Morau E, Kovacsik H, Picot M, Boulot P. Impact of the new French clinical practice
recommendations in embolization in post-partum and post-abortion hemorrhage: study of 48 cases.
J Perinat Med 2007;35:532-537

Martin J et al. Angiographic arterial embolization and computed tomography-directed drainage for
the management of hemorrhage and infection with abdominal pregnancy. Obstet Gynecol
1990;76:941-945

Martinez M, Eisele G, Malvino E y col. Protocolo de prevencién y tratamiento de la hemorragia
puerperal y sus complicaciones ante la sospecha de adherencia placentaria patolégica. Rev Obstet
Ginecol Buenos Aires 2005;84(966):225-238

Martinez G, Izbizky G, Garcia Ménaco R, Sebastiani M, Otafio L. Embolizacién de las arterias uterinas:
una alternativa para la prevencion y el tratamiento de la hemorragia obstétrica postparto. Rev Soc
Obst Gin Buenos Aires 2005;84(963):

Mason B. Postpartum hemorrhage and arterial embolization. Curr Op Obstet Gynaecol 1998;10(6):475-
479

Mitty H, Sterling K, Alvarez M, Gendler R. Obstetric hemorrhage: prophylactic and emergency arterial
catheterization and embolotherapy. Radiology 1993;188:183-187

Mushtaq S, Kurdi W, Al-Shammari M. Prophylactic catheters placement and intraoperative internal
iliac artery embolization in a patient with placenta accreta. J Obstet Gynaecol 2007;27(8):853-855
Myers E. Uterine artery embolization: what more do we need to know? Obstet Gynecol
2002;100(5):847-848

Nagayama C, Gibo M, Nitta H, Uezato T et al. Rupture of pseudoaneurysm after vaginal delivery
successfully treated by selective arterial embolization. Arch Obstet Gynecol 2011;283:37-40

Nasu K, Nishida M, Yoshimatsu J, Narahara H. Ectopic pregnancy after successful treatment with
percutaneous transcatheter uterine arterial embolization for congenital uterine arteriovenous
malformation: a case report. Arch Gynecol Obstet 2008;278:171-172

Navarro M, Mallol M, Carmona M, Garcia-Entrena A, Parrilla F. Embolizacién arterial uterina:
resultados a corto plazo. Clin Invest Gin Obst 2004;31(10):348-352

239
www.obstetriciacritica.com.ar



Oei P, Chua S, Tan L, Ratnam S, Arulkumaran S. Arterial embolization for bleeding following
hysterectomy for intractable postpartum hemorrhage. Int J Gynecol Obstet 1998;62:83-86

Oei S, Kho S, Broeke E, Brolmann H. Arterial balloon occlusion of the hypogastric arteries: a life
saving procedure for severe obstetric hemorrhage. Am J Obstet Gynecol 2001;185:1255-1256

Ojala K, Perala J, Kariniemi J, Ranta P, Raudaskoski T, Tekay A. Arterial embolization and
prophylactic catheterization for the treatment for severe obstetric hemorrhage. Acta Obstet Gynecol
Scand 2005;84:1075-1080

Oki T, Baba Y, Yoshinaga M, Douchi T. Super-embolization for uncontrolled bleeding in abdominal
pregnancy. Obstet Gynecol 2008;112:427-429

Olah K. Massive obstetric haemorrhage resulting from a conservatively managed cervical pregnancy
at delivery of its twin. Br J Obstet Gynaecol 2003;110:956-957

Ornan D, White R, Pollak J, Tal M. Pelvic embolization for intractable postpartum hemorrhage: long
term follow-up and implications for fertility. Obstet Gynecol 2003;102(5):904-910

Pais O, Glickman M, Schwartz P, Pingoud E, Berkowitz R. Embolization of pelvic arteries for control
of postpartum hemorrhage. Obstet Gynecol 1980;55(6):754-758

Payne J, Robboy S, Haney A. Embolic microspheres within ovarian arterial vasculature after uterine
artery embolization. Obstet Gynecol 2002;100(5):883-886

Pelage J et al. Life-threatening primary postpartum hemorrhage: treatment with emergency selective
arterial embolization. Radiology 1998;208:359-362

Pelage J, Le Dref O, Jacob D, Soyer P, Herbreteau D, Rymer R. Selective arterial embolization of the
uterine arteries in the management of intractable post-partum hemorrhage. Acta Obstet Gynecol
Scand 1999;78(8):698-703

Pelage J, LeDref O, Jacob D, Soyer P, Herbreteau D, Rymer R. Selective arterial embolization of the
uterine arteries in the management of intractable post-partum hemorrhage. Obstet Gynecol Surv
2000;55(4):204-205

Po L, Simons M, Levinsky E. Concealed postpartum hemorrhage treated with transcatheter arterial
embolization. Obstet Gynecol 2012;120:461-464

Poggi S, Yaeger A, Wahdan Y, Ghidini A. Outcome of pregnancy after pelvic artery embolization for
post-partum hemorrhage. Am J Obstet Gynecol 2015;213(4):576e1-576e5

Porcu G, Roger V, Jacquier A, Mazouni C, Rojat-Habid M et al. Uterus and bladder necrosis after
uterine artery embolization for postpartum haemorrhage. Br J Obstet Gynaecol 2005;112:122-123
Poujade O, Zappa M, Letrende I, Ceccaldi P et al. Predictive factors for failure of pelvic arterial
embolization for postpartum hemorrhage. Int J Gynaecol Obstet 2012;117(2):119-123

Poujade O, Ceccaldi P, Davitian C, Amate P et al. Uterine necrosis following pelvic arterial
embolization for post-partum hemorrhage: review of the literature. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol
2013;170(2):309-314

Rebarber A, Fox N, Eckstein D, Lookstein R, Saltzman D. Successful bilateral uterine artery
embolization during an ongoing pregnancy. Obstet Gynecol 2009;113:554-556

Reyftmann L, Vernhet H, Boulot P. Management of massive uterine bleeding in cesarean scar
pregnancy. Int J Gynecol Obstet 2005;89:154-155

Rourke N, McElrath T, Baum R, Camann W, Tuomala R, Stuebe A, Kodali B. Cesarean delivery in the
interventional radiology suite: a novel approach to obstetric hemostasis. Anesth Analg
2007;104:1193-1194

Saraiya P, Chang T, Pelage J, Spies J. Uterine artery replacement by the round ligament artery: an
anatomic variant discovered during uterine artery embolization of leiomyomata. J Vasc Interv Radiol
2002;13:939-941

Sentilhes L, Gromez A, Clavier E, Resch B, Verspyck E, Marpeau L. Predictors of failed pelvic arterial
embolization for severe postpartum hemorrhage. Obstet Gynecol 2009;113(5):992-999

Sherer D, Lysikiewicz A, Abufalia O. Viable cervical pregnancy managed with systemic methrotexate,
uterine artery embolization, and local tamponade with inflated Foley catheter ballon. Am J Perinat
2003;20(5):263-267

Sidhu H, Prasad G, Jain V, Kalra J et al. Pelvic artery embolization in the management of obstetric
hemorrhage. Acta Obstet Gynecol 2010;89:1096-1099

Soyer P, Boudiaf M, Jacob D, Hamzi L, Pelage J et al. Bilateral persistent sciatic artery: a potential
risk in pelvic arterial embolization for primary postpartum hemorrhage. Acta Obstet Gynecol Scand
2005;84:604-605

Stancato-Pasik A, Mitty H, Richard H, Eshkar N. Obstetric embolotherapy: effect on menses and
pregnancy. Radiology 1997;204:791-793

240
www.obstetriciacritica.com.ar



Sultana C, Goldberg J, Aizenman L, Chon J. Vesicouterine fistula after uterine artery embolization: a
case report. Am J Obstet Gynecol 2002;187:1726-1727

Timmerman D, Wauters J, Van Calenbergh S, Van Schoubroeck D, Maleux G, Van Den Bosch T, Spitz
B. Color doppler imaging is a valuable tool for the diagnosis and management of uterine vascular
malformations. Ultrasound Obstet Gynecol 2003;21:570-577

Tixier H, Loffroy R, Coulange L, Butori N, Filipuzzi L et al. Uterine necrosis following selective
embolization for postpartum hemorrhage using absorbable material. Acta Obstet Gynecol Scand
2009;88(6):748

Tourne G, Collet F, Seffert P, Veyret C. Place of embolization of the uterine arteries in the management
of post-partum haemorrhage. Eur J Obstet Gynecol 2003;110:29-34

Tseng J, Ho J, Wen M, Hwang J. Uterine necrosis associated with acute suppurative myometritis after
angiographic selective embolization for refractory postpartum hemorrhage. Am J Obstet Gynecol
2011;204(6):e4-e6

Vedantham S, Goodwin S, McLucas B, Mohr G. Uterine artery embolization: an underused method of
controlling pelvic hemorrhage. Am J Obstet Gynecol 1997;176:938-948

Vegas G, lllescas T, Mufioz M, Perez A. Selective pelvic arterial embolization in the management of
obstetric hemorrhage. Eur J Obstet Gynecol Repr Biol 2006;127:68-72

Verma S, Gonsalves C, Baltarowich O, Mitchell D et al. Spectrum of imaging findings on MRI and CT
after uterine artery embolization. Abdom Imaging 2010;35:118-128

Vilos A, Vilos G, Hollett J, Rajakumar C et al. Uterine artery embolization for uterine arteriovenous
malformation in five women desiring fertility. Hum Reprod 2015;30(7):1599-1605

Virk R, Zhong J, Lu D. Diffuse cavernous hemangioma of the uterus in a pregnant woman: report of a
rare case and review of literature. Arch Gynecol Obstet 2009;279:603-605

Wang J, Qian Z, Zhuang Y, Du Y et al. Risk factors for intraoperative hemorrhage at evacuation of a
cesarean scar pregnancy following uterine artery embolization. Int J Gynaecol Obstet 2013;123:240-
243

Wang Q, Ma H, Peng H, He L et al. Risk factors for intra-operative haemorrhage and bleeding risk
scoring system for caesarean scar pregnancy. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol 2015;195:141-145
Webster V, Stewart R, Stewart P. A survey of interventional radiology for the management of obstetric
haemorrhage in the United Kingdom. Int J Obstet Anesthes 2010; in press

Winograd R. Uterine embolization for postpartum hemorrhage. Best Pract Res Cl Obstet Gynaecol
2008;22(6):1119-1132

Worthington R, Uterine artery embolization: a state of the art. Sem Interv Radiol 2004;21(1):37-42
Yamashita Y, Harada M, Yamamoto H, Miyazaki T, Takahashi M et al. Transcatheter arterial
embolization of obstetric and gynaecological bleeding: efficacy and clinical outcome. Br J Radiol
1994;67:530-534

Yu B, Douglas N, Guarnaccia M, Sauer M. Uterine artery embolization as an adjunctive measure to
decrease blood loss prior to evacuating a cervical pregnancy. Arch Gynecol Obstet 2009;279:721-724
Zwart J, Dijk P, Van Roosmalen J. Peripartun hysterectomy and arterial embolization for major
obstetric hemorrhage. Am J Obstet Gynecol 2010;202:150e1-150e7

241
www.obstetriciacritica.com.ar



242
www.obstetriciacritica.com.ar



CAPITULO 10

La correcta hemostasia requiere de una adecuada interaccidn de tres elementos: los vasos sanguineos,

las plaquetas y los factores de la coagulacién, representado estos ultimos por un conjunto de proteinas
sanguineas con actividad pro coagulante y sus inhibidores fisioldgicos. Ademds, otro sistema
complementario denominado fibrinolitico, limitara la progresion del trombo al sitio de la lesién.

Los mecanismos involucrados constituyen la hemostasia primaria y secundaria. La primera comprende la
formacion local del tapdn hemostatico. Ante una lesién vascular localizada, se produce la vasoconstriccion
limitando la pérdida sanguinea, segundos mas tarde las plaquetas se adhieren al tejido subendotelial
expuesto, forman el tapdn hemostatico fibrino-plaquetario y liberan sustancias vasoactivas, serotonina,
tromboxano y otros agentes que estimulan la coagulacion como el factor plaquetario 3, que en interaccion
con el factor tisular y el calcio inducen la formacién del coagulo. El segundo mecanismo, esta referido a la
cascada de coagulacion y el sistema fibrinolitico, motivo de analisis en una publicacion previa (Malvino
2008) que se detalla y amplia en la presente.

Diversas afecciones vinculadas con el embarazo, podran activar la coagulacién agotando su capacidad
hemostética, inhibiendo los factores constituyentes de su mecanismo, o impidiendo su sintesis. En las tres
situaciones, se desarrolla un estado de hipocoagulabilidad y la posibilidad que se presenten hemorragias
que ponen en riesgo de vida de la madre y el feto.

Funcion de las plaquetas

Formadas en la médula 6sea a partir de los megacariocitos, tienen una activa participacion en la
coagulacion. Poseen numerosas glicoproteinas — GP - que intervienen en la adhesién molecular: GPla,
GPIb y GPIIb/llla. En su interior contienen a-granulos con fibrinégeno, factor Von Willebrand — FYW -,
antagonistas de la heparina - factor plaquetario 4 - y factor de crecimiento plaquetario. Ademas, poseen
granulos densos con adenosina — ADP - y 5 hidroxitriptamina — serotonina -.

Cuando existe dafo endotelial las plaquetas se adhieren al colageno subendotelial por medio de los
receptores GPla. El fvW forma puentes entre constituyentes del subendotelio y los receptores GPIb. Los
receptores GPIIb/llla ligan las plaquetas entre si utilizando el fibrindgeno, figura 1.

Figura 1. Adhesidn de las plaquetas entre si y al endotelio en el sitio de
lesion para formar el tapdn hemostatico.

La liberacién de 5 hidroxitriptamina contribuye a la vasoconstriccion lo mismo que el tromboxano A
sintetizado a partir del &cido araquidonico. A su vez el tromboxano A,y el ADP promueven la accion y
agregacion plaquetaria.
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Mecanismo de la coagulacion

Los denominados factores de la coagulacidn son proteinas que circulan en forma inactiva como zimdgenos.
Estos zimdgenos se activan en forma secuencial, a manera de una cascada, con la finalidad de formar
trombina - Flla -, que actta sobre el fibrindgeno - FI - y lleva a la formacién de fibrina — Fia -. Con
posterioridad la fibrina adquiere disposicidén en malla o red por la accién del F-XIII.

La formacién de trombina se logra a través de alguna de las dos vias, la extrinseca y la intrinseca. Esta
ultima denominacion surge del hecho que todos los factores involucrados en esta via se encuentran en el
espacio intravascular. Por el contrario, para la activacion de la via extrinseca se requiere de la presencia
del factor tisular — TF - o tromboplastina tisular, de sintesis endotelial -extraluminal - .

Mecanismo intrinseco. Activacion de la via intrinseca

El F-XIl es activado por superficies con cargas negativas como colageno, endotoxinas, complejos antigeno-
anticuerpo; e in vitro por vidrio, kaolin y acido elagico (Diaz 2001). Otros activadores fisiologicos del FXII
son poco conocidos, como la heparina de los mastocitos que podrian actuar como activadores de superficie
sobre el FXII.

El F-Xlla provoca la conversion de la precalicreina en calicreina y del F-XI en F-Xla. Luego se genera la
activacion del quinindgeno de alto peso molecular - HMWK high molecular weight kininogen - cuyas
acciones se describen mas abajo (Diaz 2001). La activacion secuencial de factores culmina en la formacion
de F-IXa.

Cuando el F-IX es activado a través de la via intrinseca o extrinseca, forma un complejo - tenase complex
- con el F-Vllla, el calcio y los fosfolipidos que promueven la conversion del F-X a F-Xa, figura 2. En el
plasma el F-VIII circula unido a un transportador: el FYW que lo protege e inhibe su funcion hasta que es
activado por la trombina. Como ya se menciond, el FvW ademés actia como un puente entre las plaquetas
y el coldgeno subendotelial.

Mecanismo Intrinseco Mecanismo Extrinseco
Precalicreina - HMWK .
. . Factor tisular
Xl . .
Q’ .0
XI ’Q o.
Q‘ °
IX ., o VI
*
¢‘ ..'
VI %e
V

|
Via final comun

Figura 2. Esquema didactico simplificado de la coagulacion sanguinea. MacFarlane 1964
Mecanismo extrinseco. El Factor Tisular

La via extrinseca, llamada actualmente via alternativa, se inicia con el contacto de la sangre con el FT (Diaz
2001). El endotelio y las estructuras subendoteliales son las principales fuentes de TF (Osterud 2001). El
TF es inicialmente inducido para su sintesis y luego expuesto en el subendotelio cuando el dafio celular
ocurre. En el subendotelio se encuentran presentes fibroblastos, macréfagos y pericitos.
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El pericito es una célula del tejido conjuntivo con propiedad contractil, localizado en la MB, rodeando las células
endoteliales de los capilares. Su funcién es la vasoconstriccion capilar.

Ademas, monocitos y células del musculo liso podran sintetizar TF en presencia de ciertos estimulos como
citoquinas y otros mediadores inflamatorios — endotoxinas, factor de necrosis tumoral, inmunocomplejos,
interleuquinas -. Los componentes extracelulares se localizan especialmente en la adventicia, el epitelio,
las mucosas, los astrocitos del cerebro y en el estroma de las células del endometrio (Diaz 2001).

El TF endotelial se encuentra en la cara apical de las células endoteliales; posee tres segmentos:
extracelular, transmembrana y una cola citoplasmatica. La porcion extracelular del TF funciona como
receptor del FVII/FVila. Cuando se une TF/FVlla activa el FIX y FX y se desencadena el proceso de
coagulacion (Diaz 2001). A través del F-IXa se extiende el mismo a la via intrinseca y de este modo el
proceso se amplifica y generaliza (Norris 2003). El F-VII es luego completamente activado por la trombina
y otros factores activados tornando este proceso 100 veces mas activo que la reaccion original (O'Riordan
2003).

Via final comun y formacion de fibrina

El tenase complex convierte la protrombina en trombina, y de esta manera se liberan los fragmentos 1 + 2,
cuya presencia en el plasma indica la activacion trombinica. Siendo su principal accion la conversién del
fibrindgeno en fibrina, la trombina es, ademas, capaz de activar las plaquetas, los F-V y F-VIII, la proteina
Cy el TAFI (Norris 2003).

La conversion de fibrindgeno en fibrina, libera a la circulacion dos porciones moleculares residuales
denominadas fibrinopéptidos A y B. La determinacion del fibrinopéptido A es utilizado como marcador de la
conversion del fibrindégeno en fibrina. La fibrina formada es estabilizada mediante su entrecruzamiento, bajo
la accién del F-Xllla.

Factor Nombre Funcion T'% (hs)
F-l Fibrinbgeno Precursor de la fibrina 90
F-Il Protrombina Complejo protrombinasa 65
F-Ill Calcio cofactor -
F-IV Factor tisular Inicio de la coagulacion -
F-v Proacelerina Cofactor complejo protrombinasa 15

F-VII Proconvertina Inicio de la coagulacion 5
F-ViIl Antihemofilico Cofactor complejo X 12
F-IX Christmas Factor complejo X 24

F-X Stuart-Prower Factor complejo protrombinasa 40
F-XI Antecedente tromboplastinico Amplificador 45
F-XII Hageman Factor de contacto 50
F-XIlI Estabilizador fibrina Entrecruza fibrina 200
Precalicreina Flechter Factor de contacto 35
HMWK Fitzgerald Factor de contacto 150

Tabla 1. Factores de la coagulacion. HMWK: quininégeno de alto peso molecular
La estabilizacion del coagulo es lograda bajo la accion de F-XIll 'y el TAFI (Rojkjaer 2007).
Factores de sintesis hepatica

Con excepcion del TF, el FvW y parte del F-VIII, el resto de los zimdgenos con actividad procoagulante son
sintetizados en el higado, incluyendo las proteinas C y S. El tiempo de protrombina se vincula con la
capacidad de sintesis de los factores de la coagulacion en el higado y resulta prolongado en presencia de
insuficiencia hepatica. En estas condiciones los factores V y VII son los primeros en disminuir su
concentracion plasmatica; y los primeros en recuperarse al mejorar la funcién hepatica.
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Factores dependientes de la vitamina K

Algunos de los factores de la coagulacion sintetizados en el higado sufren un proceso de transformacion
para ejercer su actividad procoagulante. Estos cambios se producen en presencia de vitamina K.

Los factores Il, VII, IX y X, bajo la accién de residuos gama carboxilicos, producto del metabolismo de la
vitamina K, provocan cambios en la conformacion de las moléculas que otorgan a los factores la capacidad
de ligarse a los fosfolipidos de las membranas.

En ausencia de vitamina K, el higado normal sintetiza los factores con actividad procoagulante disminuida,
denominados PIVKAS - proteinas inducidas en ausencia de vitamina K -.

Inhibidores fisioldgicos de la coagulacion

El inhibidor mas importante es la antitrombina Ill - AT-IIl - que forma un complejo no solo con la trombina
sino con la mayoria de los factores de coagulacion, en especial F-IXa, F-Xa, complejo TF-FVlla, excepto el
F-Vllla. Esta accion de la AT-Ill es acelerada por heparinoides enddgenos y por heparinas exogenas
administras para tratamiento anticoagulante. De esta manera la AT-Ill tiene un doble sitio de unién: con la
trombina y con la heparina/heparinoides, esta Ultima union incrementa la actividad de la AT-Ill 1000 veces
(O'Riordan 2003). Valores de AT-III por debajo de 60-70% se asocian con resistencia a la accion de los
heparinoides aumentado el riesgo de trombosis (Norris 2003) y resistencia al tratamiento con heparinas.
De la unién trombina/AT-IIl surge el complejo trombina-antitrombina - TAT - expresion de la produccién
activa de trombina.

La proteina C sintetizada por el higado, es vitamina K dependiente, circula inactivada y se activa por
contacto con la trombina y con la trombomodulina, una proteina presente en la superficie de las células
endoteliales y soluble en el plasma. La trombina se une a la trombomodulina provocando cambios en la
conformacion molecular de la primera que le permite ejercer la activacion de la proteina C ligada a su
receptor - EPCR endothelial protein C receptor -. Luego la proteina C activada — APC - se desprende de su
receptor y se une a su cofactor, la proteina S — SP -. Este complejo APC-SP acttia como inhibidor de los F-
Vay F-Vllla, como asi también activan la fibrinolisis a través de la inhibicién que ejerce sobre el PAI-1. El
40% de la SP en el plasma se encuentra en forma libre o funcional, mientras que el resto no tiene actividad
bioldgica mientras circula unida al componente del complemento C4b (Almagro 2000, Diaz 2001, O'Riordan
2003).

En aquellas pacientes portadoras de la mutacién del F-V o F-V Leiden (defecto hereditario), la APC no logra la
completa inactivacion del factor, generandose resistencia a la proteina C, defecto hereditario de riesgo mas frecuente
para el desarrollo de trombosis venosas en miembros inferiores y venas cerebrales, en particular durante el puerperio
(Malvino 2009). Otra forma de resistencia a la APC durante el embarazo ocurre en presencia de anticuerpos
antifosfolipidos - defecto adquirido -.

El mecanismo extrinseco tiene un potente antagonista: el inhibidor de |a via del factor tisular - TFPI tissue
factor pathway inhibitor - sintetizado por las células endoteliales. Su rapida accién inhibitoria la ejerce sobre
el TF, F-Xa y F-Vlla (O'Riordan 2003).

El mayor antagonista de la via intrinseca es el C1 inhibidor cuya funcion es neutralizar la accion del F-Xlla
(Norris 2003).

Es interesante mencionar que, la deficiencia funcional de la proteina plasmatica C1 inhibidor es causa de angioedema
hereditario. En estos casos, la ausencia del antagonista del F-XII promueve su activacion y consecuentemente de la
calicreina y bradiquinina, que causa edema de glotis de causa no alérgica. Asistimos a una paciente que requirio
profilaxis con concentrado de C1 inhibidor durante la operacion cesarea (Malvino 2010, caso no publicado).
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La antitripsina puede inhibir el F-Xla formando un complejo estable. La a2-macroglobulina es una proteasa
inhibidora de amplio espectro de accion, inactivando varios factores de la via intrinseca incluyendo la
calicreina y la trombina, ademas de la plasmina (Norris 2003).

El cofactor Il de la heparina se enlaza a la heparina con una afinidad mas baja que la AT-IIl pero la velocidad
con la que neutraliza a la AT-Ill es similar, ante concentraciones elevadas de heparina. La accién especifica
del cofactor Il de la heparina esta restringida a la trombina y al sulfato de dermatano. Este ultimo es un
mucopolisacarido que se encuentra, principalmente, en los vasos sanguineos y que puede sustituir a la
heparina en la reacciéon mencionada y acelerar 1.000 veces la reaccion neutralizante de la trombina (Diaz
2001).

Mecanismo fibrinolitico

Con la activacion de la coagulacion se pone en marcha el sistema fibrinolitico que limitara la extension del
coagulo. El sistema esta compuesto por el plasmindgeno, convertido en plasmina bajo la accién de varios
activadores, que produce la fragmentacion de la fibrina y en ocasiones del fibrindgeno, formando productos
de degradacién denominados PDF o pdf segun provenga del fibrindégeno o la fibrina respectivamente. El
dimero D tiene su origen en la lisis de la fibrina entrecruzada.

Los productos de la degradacion del fibrinégeno y fibrina - PDF/pdf - formados por accion de la plasmina,
interfieren en la polimerizacién de la fibrina al formar complejos con los monémeros (Djelmis 2001).

Activadores de la fibrinolisis

El activador tisular del plasminégeno - t-PA -, es sintetizado por las células endoteliales y es el principal
activador fisiologico del sistema fibrinolitico, figura 3.

El F-XII no solo pone en marcha el mecanismo intrinseco de la coagulacion sino que ademas tiene otras
funciones. Una de ellas es transformar el plasmingeno en plasmina a través de la calicreina. Sin embargo
desempefia un rol secundario en la activacion de la fibrinolisis.

FXII
FXlla tPA Uroquinasa
Pre-calicreina \ \ /
Calicreina
Plasmindgeno Plasmina

X

FIBRINOGENO ==% FIBRINA

Figura 3. Mecanismo fibrinolitico y sus activadores

El activador del plasmindgeno de cadena Unica tipo uroguinasa - su-PA - ejerce similar accién a nivel tisular.
El su-PA se une a los receptores celulares de los tejidos y participa en los procesos proteoliticos de
degradacién de la matriz extracelular (reparacion histica, implantacién del embridn). Es transformado en
activador del plasminégeno de dos cadenas tipo uroquinasa - tcu-PA - por efecto de la plasmina 'y el F-Xlla
(Norris 2003).
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Inhibidores fisioldgicos del sistema fibrinolitico

El sistema fibrinolitico posee sus inhibidores fisioldgicos. La a-antiplasmina es el principal inhibidor de la
accion de la plasmina, de manera que cuando los niveles de plasmina superan los de la a-antiplasmina, la
fibrinolisis se pone en marcha. La unién plasmina-antiplasmina — PAP - forma un complejo equi molar
irreversible, su presencia en el plasma expresa la produccidn de plasmina. También son antagonistas el
inhibidor del activador del plasmindgeno tipo | - PAI-1 plasminogen activator inhibidor - almacenado en las
plaquetas, de sintesis endotelial, hepatica y tejido adiposo (Choi 2006) y el PAI-2, este ltimo de exclusivo
origen placentario. De menor importancia cuantitativa, se mencioné el PAI-3. Realizan su funcién a través
de la neutralizacién del t-PA, luego que su liberacion fue estimulada por varias sustancias como la trombina
y las endotoxinas. La cantidad de PAI-1 circulante excede la del t-PA impidiendo la lisis precoz del coagulo.
El PAI-1 exhibe un ritmo circadiano con mayores niveles plasmaticos en la mafiana y acompana el pico de
actividad fibrinolitica (Choi 2006).

Inhibidores de la Coagulacion Actiia sobre
Antitrombina |lI Fxa, Flla, FIXa, FXla, FXlla, FVila
Cofactor Il de Heparina Flla
-C1 Inhibidor FXlla, FXla, precalicreina
Inhibidor de la Via Factor Tisular TF, FXa, FVlla
Proteina C Activada Fva, FVllla
Proteina S FVa, FVllla

Inhibidores de la Fibrindlisis Actua sobre
Alfa 2 Antiplasmina Plasmina
Alfa 2 Macroglubulina Plasmina
PAI-1 t-PA, tcuPA
PAI-2 t-PA, tcuPA
Glicoproteina Rica en Histidina Plasminégeno
TAFI Fibrina, plasmina

Tabla 2. Inhibidores fisioldgicos del sistema de coagulacién y del sistema fibrinolitico. PAI: inhibidor del
activador del plasminégeno. t-PA: activador tisular del plasminégeno. tcuPA: activador tisular del
plasmin6geno tipo uroquinasa de cadena tnica. TAFI: inhibidor de la fibrinolisis trombina activable

Otros inhibidores son la a2-macroglobulina antagonista de la plasmina, de efecto mas lento que la a-
antiplasmina actGa cuando la accién de esta Ultima se agoto; y la glicoproteina rica en histidina — HRGP -
que neutraliza la accion del plasmindgeno sobre la fibrina. De mas reciente descubrimiento es el inhibidor
de la fibrinolisis trombina activable - TAFI — thrombin activatable fibrinolysis inhibitor -, también denominado
carboxipeptidasa B, sintetizada en el higado. En el momento que la trombina se une a la trombomodulina,
activa el TAFI, (O’Riordan 2003) que inhibira la fibrinolisis a través de varios mecanismos. En primer lugar,
provoca cambios en la fibrina reduciendo su capacidad para activar el plasminégeno via t-PA. En segundo
lugar, inhibe la accion de la plasmina en forma directa. Finalmente, se entrecruza con la fibrina previniendo
la lisis precoz del coagulo (Norris 2003, Rojkjaer 2007).

El mecanismo de accion fisiologico de la fibrinolisis puede explicarse de la siguiente manera. El a-TP tiene
poca afinidad por el plasmindgeno mientras ambos permanecen libres en la circulacion, pero la plasmina
se torna activa sobre la superficie de la fibrina. La plasmina libre formada es rapidamente inactivada por la
a2-antiplasmina, mientras que activada sobre la fibrina inicia su accion proteolitica, figura 4.

Si la plasmina es generada en exceso - hiperfibrinolisis secundaria o fibrinolisis primaria -, no solo ejerce
su efecto sobre la fibrina en la superficie del coagulo, sino que excede los niveles de a2-antiplasmina y
extiende su accién sobre el fibrindgeno, F-VIIl y F-V. Esta reaccién resultard en un efecto deletéreo sobre
la hemostasia, producto de una fibrinolisis exagerada.

248
www.obstetriciacritica.com.ar



Figura 4. Mecanismo de la fibrinolisis. El activador del plasmindgeno actia Unicamente sobre el
plasmindgeno unido a la fibrina para formar plasmina. El exceso de plasmina es neutralizado en la
circulacién por su inhibidor a2-antiplasmina. De esta manera la fibrinolisis secundaria queda limitada a una
accién local. Carmeliet 1996.

Rol del endotelio

Multiples acciones vinculan al endotelio con el mecanismo de coagulacién. Entre las acciones
anticoagulantes se mencionan: secrecion de heparinoides, expresion de la trombomodulina, receptor de la
proteina C y sintesis de t-PA.

Las acciones pro-coagulantes del endotelio se relacionan con la produccién de PAI-1, sintesis de FVW y
TF.

Rol de los eritrocitos
A través de varios mecanismos los eritrocitos participan en el proceso de hemostasia normal (AAHI 2007):

1. Los glébulos rojos contienen adenosina difosfoato que activan la ciclo-oxigenasa
plaquetaria, la sintesis de tromboxano Ay la produccién de trombina.

2. Efecto reoldgico: el flujo eritrocitario es méximo en el centro del vaso, desplazando a las
plaguetas hacia la periferia y optimizando su interaccion con el endotelio dafiado.

3. Observacion clinica: la transfusién de glébulos rojos acorta el tiempo de sangria en
pacientes anémicos y trombocitopénicos.

Por los motivos expuestos, en pacientes coagulopaticas, resultara conveniente mantener un valor de
hemoglobinemia adecuada de acuerdo con los valores mencionados mas adelante.

Sistema calicreina- bradiquinina

Este sistema ejerce funciones sobre los procesos inflamatorios, del dolor, control de la tension arterial y la
coagulacion.

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 quininégeno de alto peso molecular en la orina, del que deriva la bradiquinina,
como responsable de una accién vasodilatadora con incremento de la permeabilidad vascular, accién simil histamina.
En 1948, la bradiquinina fue aislada por Rocha e Silva, Teixeira & Rosenfeld, fisiélogos y farmacédlogos brasilefios,
mientras estudiaban los efectos toxicos de venenos de viboras.
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La precalicreina y el HMWK circulan juntos en el plasma formando un complejo inactivo.

La calicreina se encuentra en el plasma en forma inactiva, conocida como pre-calicreina - factor Fletcher -
. Esta forma inactiva, sintetizada en el higado, es transformada en calicreina por efecto del F-Xlla que a su
vez libera la bradiquinina del HMWK. Cuatro acciones se relacionan con la calicreina.

1. la calicreina es capaz de transformar el F-XIl en su forma activa - F-Xlla -, por mecanismo de
retroalimentacién, aumentando 2000 veces la velocidad de la reaccion.

2. la calicreina es en parte responsable de la conversién del plasmindgeno en plasmina, al activar la
uroquinasa.

3. las quininas, como la bradiquinina, la calidina y la metil-lisil-bradiquinina, son polipéptidos con actividad
farmacologica liberados en tejidos y sangre por accion de la calicreina sobre los quinindgenos.

4, Tanto la calicreina como la plasmina activan el sistema del complemento.

Los quinindgenos comprenden el HMWK y el quininégeno de bajo peso molecular - LMWK -. El primero es
sintetizado en el higado, mientras que el LMWK es producido por varios tejidos, actua a nivel local y tiene
propiedades fisiolégicas diferentes.

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

El nonapéptido bradiquinina actla sobre receptores especificos B, provocando vasodilatacion e
hipotension, contraccién de la vasculatura lisa y aumento de la permeabilidad, y en menor medida sobre
los B1generando dolor, expresados en situacion de injuria tisular. La bradiquinina es un poderoso estimulo
para la liberacion de t-PA.

El F-Xlla y el HMWK convierten el F-XI en su forma activa - F-Xla - y se pone en marcha el mecanismo
intrinseco de la coagulacién.

Inhibidores de las quininas

Las quininasas se encuentran presentes en el plasma, células endoteliales y tejidos para regular la accién
fisiolégica de las quininas. Estas son denominadas quininasa | y quininasa I, esta ultima mas conocida
como enzima convertidora de la angiotensina — ECA -. Otras quininasas incluyen carboxipeptidasas, la N
circulante en plasma y la M unida a membranas, capaces de inactivar tanto la bradiquinina como la calidina.

Los farmacos que inhiben la ECA (IECA) provocan efector hipotensor, no solo por disminuir el nivel de angiotensina -
vasoconstrictor -, sino ademés por incrementar los niveles de la bradiquinina al disminuir su degradacion. Este efecto
es causante de tos seca 0 angioedema en algunos pacientes tratados con IECA.

Modificaciones de la coagulacion y la fibrinolisis en el embarazo normal

La actividad pro coagulante aumenta al doble al final del embarazo (Prisco 2005, McLean 2012). La
generacion de trombina dependiente de la actividad del FT se incrementa progresivamente durante la
gestacion (McLean 2012). Estas modificaciones se producirian como consecuencia de los cambios
hormonales, y responden a la necesidad de ofrecer una rapida y efectiva hemostasia en el momento del
desprendimiento placentario para evitar la hemorragia exanguinante (Uchikova 2005). Otros investigadores
consideran que los cambios hormonales no justifican plenamente las modificaciones referidas (O’Riordan
2003).

En la practica asistencial, el cambio mas frecuente de observar es la disminucidn del recuento plaquetario,
que llega a valores de plaquetopenia < 150.000/mm3 en alrededor del 10% de las gestantes al final del
embarazo (Prisco 2005). En parte esta caida del recuento responde a la hemodilucion existente, y
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probablemente al aumento del consumo fisioldgico en el Ultimo periodo de la gestacion (Almagro 2000). Al
final del embarazo se demostré la activacion plaquetaria a través del aumento de la concentracion de f3-
tromboglobulina y A2-tromboxano.

Si bien las concentraciones solubles del TF permanecen constantes durante el embarazo, la actividad y la
expresioén del mismo en los monocitos es baja comparada con las mujeres no gestantes (Holmes 2005).

10-15? sem | 23-25? sem | 32-34* sem | 38-40? sem | 1 dia puerp | 8 dia puerp
Media 330 350 410 450 460 260
Rango 210 - 450 230 - 470 290 - 530 350 - 550 320 - 600 180 - 340

Tabla 3. Valores de fibrindgeno en plasma (mg/dl, media £ 2 DE) durante el embarazo y el puerperio

Los principales cambios observados son, el aumento de la concentracion plasmatica de los factores |, tabla
3, figura 5, F-VIII, figura 6, y factor Von Willebrand. También se incrementa F-VII, F-X'y F-XII (Van Wersch
1991). EI F-VIl aumenta hasta 10 veces con respecto a las no gestantes (Matsouka 2005), mientras el F-II
y F-IX poco se modifican (O'Riordan 2003, Holmes 2005). La concentracion de F-XIIl y la del F-XI caen
(Van Wersch 1991), aunque existen discrepancias con respecto a las modificaciones de este ultimo
(Thornton 2010). La actividad del F-V se incrementa gradualmente, no asi su concentracién (Van Wersch
1991). Obsérvese que de los factores K dependientes solo los F-VIl y F-X aumentan en forma significativa,
mientras los F-IX y F-ll incrementan poco sus niveles plasmaticos (Walker 1994).

Figura 5. Valores de fibrindgeno en plasma (mg/dl, media + 2 DE) durante el embarazo y el puerperio
Condie 1976

La pre-calicreina aumenta a valores del doble con respecto a la mujer no gestante, pero caen con el inicio
del trabajo de parto mientras aumenta la concentracion de calicreina (O’Riordan 2003).

Poca modificacion se aprecia en la AT-IIl (Uchikova 2005, O'Riordan 2003, Holmes 2005, Thornton 2010).
Se observd un déficit de proteina S total y libre y resistencia adquirida a la proteina C activada en la mitad
de las embarazadas sanas (Matsouka 2005, O'Riordan 2003, Holmes 2005). La caida de la concentracion
de la proteina S ya es evidente entre la 6% a 112 semana de gestacion (Matsouka 2005). Los niveles de
trombomodulina aumentan (Holmes 2005).

Existe aumento de los marcadores biolégicos de actividad protrombinica: fragmentos 1 + 2, y del complejo
trombina antitrombina — TAT - a partir de la 287 semana hasta el final de la gestacion (Van Wersch 1991,
O’Riordan 2003).
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La disminucién de los niveles del F-XI y de la expresion del FT en los monocitos, representaria un
mecanismo de contra balance parcial a la actividad pro coagulante desarrollada en el curso del embarazo
(Holmes 2005).

Figura 6. Valores de factor VIl antigeno/actividad durante el embarazo y en controles. Howie 1979

Con el inicio de la activacion de la trombina, se genera un mecanismo de amplificacion mediante el que se
retroalimenta la activacién del F-VIII. Esta activacion del F-VIII implica consumo de su actividad, pero conserva su
potencial antigénico. Por lo tanto, el incremento de la relacién F-VIII antigeno/actividad indica incremento de la
actividad protrombinica, Howie 1979.

La activad fibrinolitica también sufre cambios: aumento de los niveles de plasmindgeno (Holmes 2005),
figura 7, disminucién de la actividad de t-PA dentro del rango normal (Van Wersch 1991, Uchikova 2005,
Holmes 2005, Thornton 2010) aunque otros refirieron leve incremento (O’Riordan 2003), un marcado
aumento del PAI-1 que llega a alcanzar al final del embarazo 3,5 veces el valor usual (Almagro 2000) y
aparicion de altos niveles, 25 veces el plasma normal, de PAI-2, este Ultimo de origen placentario (Van
Wersch 1991, Thornton 2010). Los valores de PAI-2 durante el embarazo aumentan con el incremento del
peso fetal y la masa placentaria (Prisco 2005) y persisten elevados hasta pocos dias después del
alumbramiento (Thornton 2010). El nivel de TAFI permanece sin variantes (Matsouka 2005) o exhibe un
leve aumento (Chabloz 2001, Thornton 2010).

Figura 7. Valores de plasmindgeno, antiplasmina, y PDF en plasma (media + 2 DE) en el embarazo (0) y
en controles (o). n=12 Howie 1979

Es habitual observar aumento del dimero D. Sus valores se incrementan 76,8% por sobre los de referencia
(Van Wersch 1991), en el curso del ltimo trimestre alcanzando su maximo valor en el puerperio inmediato.
Indica la existencia de aumento de la actividad fibrinolitica local, sin embargo, durante el embarazo el
balance global se inclina de manera neta a favor de la actividad procoagulante, en particular durante el
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tercer trimestre cuando la accién de la antiplasmina aumenta (Van Wersch 1991). Esta actividad resulta
méxima en el momento del alumbramiento.

El tiempo de protrombina se acorta significativamente, pero dentro de los valores normales. El tiempo de
trombina se prolonga, dentro del rango de referencia normal, y este cambio resultaria de la presencia de
productos de degradacion de fibrindgeno, figura 7, y fibrina circulantes, que provocan modificaciones en la
constitucién molecular del fibrinégeno — disfibrinogenemia -. No se observaron cambios en el aPTT
(Uchikova 2005), aunque se refiri6 acortamiento dentro del rango normal (Walter 1994).

En embarazadas de méas de 40 afios se constatd acortamiento del aPTT e incremento del fibrindgeno y F-
VIII, que favorecen la presencia de trombosis venosas en gestantes afiosas (Buseri 2008).

La activacion de la coagulacion y la fibrinolisis reactiva es mas intensa en los embarazos gemelares en
comparacién con las gestaciones con feto Unico. En relacién con esta afirmacién, se demostré mayor
incremento del dimero D y de los productos de degradacion del fibrindgeno y menor aumento del
fibrindgeno y de la actividad de la AT-lIl (Morikawa 2006).

Hacia el final del segundo trimestre, se observaron cambios en la coagulacion y la fibrinolisis en mujeres
que cursaban con hidropesia fetal, retardo del crecimiento intrauterino o alteraciones cromosémicas (Koh
1999).

Las modificaciones impuestas por el embarazo sobre la coagulacion y la fibrindlisis regresan a la normalidad
dentro de las 3-4 semanas post-parto, en la mayor parte de las enfermas (Thornton 2010).

La coagulacion en la interfase Gtero-placentaria

Se refiere que, un proceso de coagulacién intravascular se desarrolla y queda limitado al espacio
intervelloso placentario, donde el depésito de fibrina es depurado por la actividad fibrinolitica reactiva
(Uchikova 2005, O'Riordan 2003). Se observaron altos niveles del complejo TAT, PDF, dimero D, y
complejo PAP en las venas uterinas en comparacion con las medidas en la circulacion general (O'Riordan
2003).

Los mecanismos involucrados en este proceso, son motivo de estudios y pendientes de esclarecimiento
(Erez 2015).

Durante el proceso de invasion trofoblastica 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
citotrofoblasticas. Estas células poseen escasa capacidad para lisar fibrina, debido al incremento local de la
concentracion de PAI-1y, principalmente, de PAI-2. A su vez las células del estroma endometrial perivascular protegen
de una hemorragia local durante la invasién trofoblastica aumentando la expresion del FT. La expresion del FT resulta
estimulada por el estradiol y el factor de crecimiento endotelial. En contraste con los efectos procoagulantes referidos,
la anexina V, una proteina expresada en la superficie apical de las vellosidades trofoblasticas ejerce efectos
anticoagulantes previniendo la aparicién de infartos placentarios (Matsouka 2005). El trofoblasto es capaz de sintetizar
proteina C, proteina S y proteina Z, como asi también un inhibidor especifico del FT conocido como TFPI-2 o proteina
placentaria 5 (Erez 2015).

Cualquier situacion que conduzca a la disrupcion de la integridad del trofoblasto genera la liberacidén de grandes
cantidades de FT y, en consecuencia, activando la cascada de la coagulacion y la respuesta inflamatoria.

Modificaciones durante el puerperio

La persistencia del estado de hipercoagulabilidad se extiende durante las tres semanas siguientes al parto
| cesarea (Saha 2009). El recuento plaquetario y el dosaje de fibrinégeno persistieron elevados hasta los
dias 25y 15 respectivamente.
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El nivel de plaquetas aumenta durante la primera semana del puerperio y luego se normaliza. Los valores
de AT-III se incrementan progresivamente durante las primeras 2 semanas, figura 8.

La proteina C aumenta en el puerperio inmediato, mientras la proteina S total incrementa sus niveles
rapidamente, no asi la porcidn libre que tarda hasta 5 semanas en normalizar sus valores (Prisco 2005).
Los valores de PAI-1 se normalizan luego de la 5ta semana de puerperio.

Tres horas después del alumbramiento el dimero D alcanza su maximo valor y al finalizar la primera semana
del puerperio se normaliza (Kjellberg 1999). El tiempo de euglobulinas, acortado durante el embarazo, se
normaliza dentro de los 30 minutos posteriores al alumbramiento (Howie 1979).

En general, entre tres y cuatro semanas después del nacimiento, todos los valores de la coagulacion y
fibrinolisis regresan al rango que exhibian en el periodo prenatal (Saha 2009, Buseri 2008, Holmes 2005).

Figura 8. Valores de AT-Ill antes y después del parto (media + 2 DE) Howie 1979

ESTUDIOS EN EL LABORATORIO CLINICO

En presencia de una hemorragia obstétrica severa, el requerimiento urgente de los resultados de las
pruebas de laboratorio podra sufrir retraso, si consideramos que 1. no todas las instituciones cuentan con
la tecnologia adecuada para efectuar estudios completos durante las 24 horas, y 2. no existe una relacién
temporal adecuada entre la condicién hemostatica de la enferma, que cambia en minutos, y el momento en
el que se dispone de los resultados (Gibbs 2001). Por estos motivos, en ocasiones se efectlan indicaciones
terapéuticas antes de disponer de los resultados con los inconvenientes que este proceder implica.

Tiempo de sangria

Se mide luego de la puncién en el I6bulo de la oreja - técnica de Duke -, valor normal 1 a 3 minutos. La
sensibilidad del método fue mejorada mediante la técnica de Ivy, que mide el sangrado en el antebrazo
bajo una presion preestablecida con manguito, y con escarificacion estandarizada. Valor normal hasta 9
minutos.

La duracion de la prueba se relaciona en forma inversa con el recuento plaquetario, comenzando a
prolongarse con plaquetopenias menores de 100.000/uL. El tiempo de sangria también se extiende en
presencia de diversos factores que afectan la interaccién entre las plaquetas y los vasos sanguineos:
enfermedad de Von Willebrand, alteraciones de la funcidn plaquetaria, efecto de drogas como la aspirina,
coagulacién intravascular diseminada y uremia, entre otros. Con recuento plaquetario normal, la
prolongacién del tiempo de sangria indica disfuncion plaquetaria.

Ademas de la tromboelastografia, se dispone de otros equipos capaces de medir la funcidn plaquetaria
como el PFA-100® (Davies 2007).
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Tiempo de coagulacion y retraccion del coagulo

Determina el tiempo que tarda en coagular la sangre recién extraida. EvalUa la via intrinseca de la
coagulacion al poner la sangre en contacto con el vidrio. Al mismo tiempo estima en términos generales: el
fibrindgeno, otros factores - excepto VII - y el nimero y calidad de las plaquetas. Sirve ademas para
controlar los tratamientos con heparina, aunque con menor precision que el tiempo parcial de
tromboplastina activada.

Valores normales: tiempo de coagulacion 5 a 15 minutos. La retraccion comienza después de 1 hora de
coagulada la sangre y se mide cuando alcanzé el 50 % de la retraccion total.

Tiempo de coagulacion prolongado: deficiencia de factores de la coagulacién. Presencia de
anticoagulantes. Retraccion lenta o incompleta del coagulo: trombocitopenia, tromboastenia.

La prueba tiene algunas limitaciones como el periodo prolongado de observacién para determinar en primer
lugar el tiempo que tarda en coagular la sangre extraida y luego el tiempo que tarda el coagulo en retraerse
para liberar el suero. Ademas, se debera contar con un cronémetro y un bafio a 37°C. Por lo tanto, los
resultados no son confiables con el tubo sujeto en la mano o en el bolsillo como en ocasiones se practica,
menos aun si tenemos en cuenta las temperaturas acondicionadas en quiréfanos.

Confiabilidad de los resultados: buena, pero escasa sensibilidad, pues requiere de una severa caida de los
niveles de algunos factores para prolongar el tiempo de coagulacion.

Tiempo de coagulacién con plasma recalcificado - TCT -

Determina el tiempo que tarda en coagular el plasma descalcificado luego de agregarle un exceso de Ca**.
Su valor normal oscila entre 100 y 240 segundos. Los fundamentos e interpretacién de los resultados son
similares al anterior.

Tiempo de Protrombina - TP o Tiempo de Quick -

Representa la medida del funcionamiento de la via extrinseca y la via final comdn. La adicién de
tromboplastina tisular y Cl,Ca al plasma citratado desencadena la activacién de la via extrinseca.

El valor normal del tiempo hasta aparecer la red de fibrina es 11-13 segundos. Existiendo diferencias entre
diferentes tromboplastinas, la reaccion fue estandarizada contra una referencia internacional. De este modo
el RIN - INR international normalized ratio - expresa la relacién entre el valor medido y el control. Como
ejemplo mencionamos que en pacientes bajo tratamiento con anticoagulantes orales el valor usual es entre
2y4,

La prolongacion del TP podra deberse a deficiencia de F-I, F-Il, F-V, F-VII y/o F-X, siendo necesario que
los valores de uno o varios de estos factores estén por debajo de 0,4 U/mL. El tiempo no se prolonga por
déficit de fibrindgeno hasta que su valor no descienda a menos de 100 mg/dL.

Su utilidad reside en 1. control del tratamiento con anticoagulantes orales, 2. evaluacién de la funcion
hepatica, y 3. deficiencia de los factores que componen la via extrinseca y comun.

Tiempo parcial de tromboplastina - PTT -
Determina el tiempo que tarda en coagular el plasma previamente recalcificado luego de agregar un
sustituto de fosfolipidos plaquetarios. Este estudio fue sustituido por otras pruebas que activan el método

mediante el agregado de kaolin o &cido elagico. El valor normal es 60-90 segundos.

Tiempo parcial de tromboplastina activada - kPTT o aPTT -
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Se realiza igual que el PTT pero se adicionan sustancias como el caolin (kPTT) o acido elagico -aPTT -
fosfolipidos que reemplazan al FP3 y calcio; el conjunto activa a los factores Xl y XI. Mide la via intrinseca
y la via final comun. Valor normal 25-40 segundos, y varia segun 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 condiciones normales
la concentracién de estos factores es 1 U/mL, resultando el aPTT alterado cuando este valor cae por debajo
de 0,3 0 0,4 U/mL. Luego, una deficiencia de estos factores del orden de 40% de los valores normales, no
seran detectadas por el aPTT y sin embargo podran causar trastornos hemorragicos. Es menos sensible al
déficit de protrombina y fibrinégeno - via final comun -.

También podré alterarse en presencia de inhibidores de los factores mencionados, en particular el F-VIII,
el anticoagulante lUpico, o productos de degradacion del fibrindgeno, ademés de la presencia de heparina.
La mezcla del suero en estudio con suero normal en partes iguales, corrige el defecto por deficiencia del
factor, pero no en presencia de un inhibidor. Este paso es obligatorio de cumplir cuando la causa que
prolongd el aPTT no resulta obvia.

Tiempo de Trombina-TT -

Se efectua mediante la adicién de trombina bovina al plasma citratado, con o sin el agregado de calcio. El
valor normal es 14 a 16 segundos.

Se incrementa si la concentracién de fibrindgeno es muy baja, menos de 80-100 mg/dL, si existe
disfibrinogenemia - fibrindgeno anormal -, contaminacién con heparina, o interferencia en la polimerizacion
de la fibrina. Esta Ultima alteracidn ocurre en casos de uremia, presencia de paraproteinas y de productos
de degradacion del fibrinbgeno — PDF - de especial importancia en casos de coagulacion intravascular
diseminada. La contaminacion con heparina podréa descartarse mediante el uso de la prueba con veneno
de serpiente — Reptilase -, en este caso se formara el codgulo.

Mecanismo Intrinseco Mecanismo Extrinseco
. Factor
f Xl ’\ o tisular \
X1,
* .
IX %, ooV
* [ ]
“ °
VI %0’ >
aPTT < o TP
V
Lot
\ | J

Via final comun

Figura 1. Tiempo parcial de tromboplastina activada (aPTT), tiempo de protrombina (TP), y
tiempo de trombina (TT) y su relacion con los factores evaluados por estos estudios.

Concentracion de fibrinégeno

Como se menciond en el capitulo anterior, la concentracién de fibrindgeno aumenta a medida que
transcurre el embarazo. En embarazos gemelares, este incremento es menor que el esperado, y puede
explicarse por dos motivos. El primer factor es la hemodilucion mayor que exhiben estas pacientes con
respecto a aquellas que presentan gestaciones con feto Unico; y en segundo lugar existiria un incremento
del consumo a juzgar por los valores mas elevados de PDF y dimero-D en las mujeres con embarazo
gemelar (Morikawa 2006).
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En presencia de un trastorno hemorragiparo en una paciente ingresada en la unidad de cuidados intensivos,
la primera aproximacion diagnostica a través del laboratorio podré obtenerse solicitando:

Tiempo sangria

Recuento plaquetario

Tiempo protrombina

aPTT

Tiempo trombina

Fibrinégeno

Productos degradacién del fibrinégeno

Ademas de valorar la cantidad y calidad plaquetaria 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 patologias, tabla 1.

T° Protrombina aPTT T° trombina Fibrinégeno Posible patologia
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-Il; F-V; F-X.
Hepatopatia grave

Prolongado Prolongado Prolongado Normal o bajo | Fibrindgeno bajo; Disfibrinogenemia
Hepatopatia; Transfusién masiva;
CID

Tabla 1. Posibles patologias de acuerdo con los resultados obtenidos con los estudios basicos de
coagulacion, modificado de Kitchen S.

Antitrombina Ill - AT-lll -
Con el incremento de la actividad de la trombina la concentracién de la AT-IIl se reduce.

Desciende en la preeclampsia grave, coagulacién intravascular diseminada, insuficiencia hepatica,
sindrome nefrético, y en el tltimo trimestre de la gestacion, no menos de 75%.

También la actividad de AT-IIl es menor en gestaciones mdiltiples comparado con aquellas con feto Unico,
probablemente vinculado con mayor generacion de trombina (Morikawa 2006).

Valor normal: 80-120%
Tiempo de Euglobulinas

El tiempo de euglobulinas es una prueba para detectar la presencia de actividad fibrinolitica acelerada. Las
euglobulinas es la parte del plasma que no tiene inhibidores de la fibrinolisis, formada principalmente por
plasmindgeno, fibrindgeno y los activadores del plasmindgeno. Para su determinacidn se separa la fraccion
de euglobulinas del plasma citratado mediante acidificacion. Luego se incuba a 37°C con el agregado de
trombina para formar el coagulo y se mide el tiempo transcurrido hasta la lisis del mismo. Valor normal: 60-
300 minutos.

El tiempo de euglobulinas podra acortarse en individuos normales en situaciones de estrés o luego de la
administracion de DDAVP. Sin embargo, su principal utilidad es detectar estados de hiperfibrinolisis o
fibrinolisis primaria en los que se acorta por deficiencia de inhibidores de la fibrinolisis - PAI-1 0 antiplasmina
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- 0 por la aparicién de sustancias pro fibrinoliticas simil t-PA. Excepcionalmente la prueba podra acortarse
en casos de CID o fibrinolisis secundaria.

En situaciones de urgencia, como ocurre en gestantes con hemorragias en el periodo periparto con CID
aguda, no resulta de utilidad practica dado el tiempo que demanda la realizacién de la prueba.

Productos de Degradacion del Fibrinégeno / Fibrina — PDF -

Su determinacion ofrece informacion de la actividad fibrinolitica sobre el fibrindgeno y la fibrina. Teniendo
en cuenta que la fibrinolisis necesariamente surgiré luego de la actividad trombética, la presencia de PDF
implica la activacion de ambos procesos. De utilidad para efectuar el diagnostico de coagulacion
intravascular diseminada. Ademas, sus valores podran incrementarse con menor intensidad y duracion en
presencia de infarto agudo de miocardio, tromboembolismo pulmonar y trombosis venosa en miembros
inferiores. Valor normal: menor de 5 pg/mL.

Dimero-D - DD -

Es un producto de degradacién de la fibrina se encuentra elevado en casos de trombosis venosa profunda
y coagulacion intravascular diseminada, entre otros. Los niveles en plasma del DD proveen informacién
sobre la sintesis de fibrina y la intensidad de degradacion de la fibrina entrecruzada. Se realiza su
determinacién mediante ELISA considerandose positivos valores por encima de 0,5 ug/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
trimestre (Kovac 2010). En embarazos gemelares los valores de DD son mayores que los observados en
gestaciones con feto Unico (Morikawa 2006).

Con la intencidn de facilitar el diagnéstico de TVP en el embarazo y el puerperio, se establecieron valores
de corte para la concentracion de dimero D, por encima de los que el diagndstico positivo es mas probable
(Kovac 2010, Nishii 2009).

Conceptos basicos de tromboelastografia y tromboelastometria
Introduccion

En situaciones de urgencia, como aquellas que surgen en presencia de una hemorragia inesperada en
enfermas obstétricas, con motivo del parto o en el area quirrgica durante la operacidn cesarea, se impone
la necesidad de establecer el analisis inmediato del estado de la coagulacion. Este accionar no queda
limitado al objetivo enunciado, ademas del diagnostico se requerird de sucesivas mediciones para re-
evaluar la respuesta al tratamiento, tantas veces como fuera necesario hasta obtener valores hemostaticos
efectivos. Los estudios de la coagulacién realizados en el laboratorio clinico afrontan un conjunto de
dificultades para responder a estas demandas asistenciales, tabla 2.

= Exceptuando el tiempo de coagulacién, los estudios se efecttian con plasma en lugar de sangre
entera, omitiendo la funcién plaquetaria.

= |os estudios de coagulacion se realizan a una temperatura estandar de 37°C, ignorando el
efecto que la hipotermia ejerce sobre la hemostasia.

= Existe una demora en la disponibilidad de los resultados debido al tiempo que insumen la
totalidad de los diferentes estudios que conforman un coagulograma bésico, habitualmente
entre 30 y 50 minutos.

Tabla 2. Inconvenientes vinculados con los estudios convencionales de la coagulacion

Con el objetivo de solucionar estos inconvenientes, la tromboelastografia o TEG® fue desarrollada hace
mas de 60 afios por Hellmut Hartert para estudiar la coagulacién en la sangre entera, en un breve periodo
de tiempo, a través de sus caracteristicas viscoso-elasticas.
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Mientras que las pruebas convencionales de la coagulacion tienen por Unico objetivo la formacién de fibrina
entrecruzada, la tromboelastografia analiza todo el proceso desde el inicio de la coagulacion hasta la lisis
del coagulo, incluyendo la firmeza y la estabilidad del mismo.

La TEG rotacional o ROTEM® es una técnica diferente de la TEG convencional, ambas con iguales
fundamentos y objetivos, que ofrecen las siguientes ventajas con respecto a los estudios convencionales
efectuados en el laboratorio clinico, tabla 3.

* El estudio evalua la sangre total

« Analisis interactivo de la sangre con las plaquetas

» Se efectlia ajustando el equipo a la temperatura corporal real
+ Ofrece resultados con mayor rapidez

+ Ladisponibilidad del equipo junto al paciente evita demoras

Tabla 3. Ventajas asistenciales de la TEG o la ROTEM

No obstante, a pesar de las ventajas mencionadas debemos reconocer dos limitaciones inherentes al
método que diferencian este ensayo realizado in vitro, respecto a lo que ocurre en el organismo. La primera
se refiere a que omite la funcion del endotelio y la segunda por no contemplar las propiedades reoldgicas
de la sangre durante el flujo intravascular.

Equipamiento
1. TEG®

La sangre entera recién extraida, descartando la primera jeringa, es colocada en una cubeta cuya
capacidad es de 0,36 ml, a la que se ajusta la temperatura de la enferma. Esta cubeta de plastico
descartable efectia un movimiento oscilatorio de 4° 45’ hacia ambos lados, cada fase de 10 segundos
duracion, mientras un pistdn se encuentra sumergido en la sangre, sostenido por un cable a tension, figura
2. A medida que la sangre se coagula se forman puentes de fibrina entre el cilindro y el piston que generan
resistencia al movimiento del primero y transmiten una fuerza de torsién sobre el cable. EI movimiento
rotacional del cable es convertido en una sefial eléctrica que se visualiza en un trazado caracteristico. A
medida que el tiempo transcurre las caracteristicas elasticas del coagulo se modifican debido a su
retraccién y a la fibrinolisis y son transmitidas al registro para su medicién.

Cable de tension

Sangre
Entera

Bandas defibrina Cilindro
vy plaquetas

Figura 2. Esquema simplificado del tromboelastografo
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2. ROTEM®

Las principales diferencias técnicas con respecto al TEG residen en: 1. el que rota es el cable mientras la
cubeta permanece fija, y 2. la sefial se transmite por un sistema dptico.

Figura 3. ROTEM®
3. SONOCLOT®
Es una variante de los anteriores, la cubeta descartable con la muestra de sangre contiene un activador de

la coagulacion, mientras la cubeta oscila, la sangre sumergida en un transductor electromecanico, transmite
una sefial registrable.

l-—— Electromechanical Transducer

Tubular probe vibrating
1 um vertically at 200 Hz

l=—— Whole Blood (0.4 ml)

N Fibrin Strands

Cuvette

Figura 4. Principio del funcionamiento del SONOCLOT®

Registros

Las principales determinaciones que se obtienen se expresan por medio de un grafico y a través de diversas
variables continuas que se detallan en la tabla 4. Asi mismo, los valores considerados normales con el
equipo en uso, no son intercambiables con otros aparatos arriba mencionados.

Se demostré una relacién significativa entre los valores de MA y el recuento plaquetario, en particular
cuando este Gltimo se encuentra por debajo de 150.000/mm?3 (Sharma 1997). En cambio, no existe relacion
entre las otras variables y el resto del coagulograma convencional, debido a que las pruebas con este Ultimo
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analizan etapas aisladas de la coagulacién, en cambio el TEG lo hace en su conjunto atendiendo a las

interacciones entre sus diversos componentes.

Determinacion Descripcion Valor normal

R
tiempo de reaccién

Es el intervalo en minutos entre el inicio de la coagulacion hasta que
el TEG tiene una amplitud de 2 mm, figura 4. Representa la velocidad
de generaciéon de tromboplastina y se vincula con la funcion del
sistema intrinseco, especialmente la actividad de FXII, FXI y FVIII,
figura 5. El tiempo se prolonga por deficiencias de diversos factores
de la coagulacion y por consumo o por la presencia de anticoagulantes
como la warfarina y las heparinas. Su acortamiento indica
hipercoagulabilidad de cualquier origen

4-8 minutos

R+K
tiempo de coagulacién

Es el intervalo en minutos entre el inicio de la coagulacion hasta que
la amplitud alcanza los 20 mm, figura 4. Mide la rapidez hasta la
formacion de un coagulo con cierta consistencia. Expresa la funcién
del sistema intrinseco, las plaquetas y el fibrindgeno, figura 5. En esta
fase se logra el maximo incremento de la funcion plaquetaria y la
actividad del fibrindgeno. Se prolonga por la deficiencia de los factores
de la coagulacién, por su consumo o la presencia de drogas
antiagregantes plaquetarias. Se acorta cuando existe incremento en

la funcién plaquetaria

1-4 minutos

Figura 4. Componentes del TEG. Gélvez 2012

Representa el angulo formado por el brazo de R y la pendiente de K, figura

4 y representa la velocidad de formacion de un coagulo sélido. Indica la 47-74
Angulo alfa calidad del fibrindgeno y de las plaquetas, figura 5. Aumenta cuando existe |  grados
incremento de la agregacion plaquetaria o hiperfibrinogemia y se reduce en
presencia de anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios
Es la amplitud, medida en milimetros, mas grande que tiene el coagulo, figura
MA 4 y depende de elasticidad del mismo. Aumenta cuando mejora la calidad de 55-73
Méaxima amplitud las plaquetas, del fibrindgeno y del factor XIIl. Depende fundamentaimente | milimetros
de la interaccién de la fibrina en un 20%, con las plaquetas en un 80%, figura
5.
LY60 Significa la amplitud a los 60 min de la MA, medida en milimetros, y cuantifica
|a fibrinolisis, ver A60 en figura 5
ILC Es una medida en porcentaje que indica la proporcion del coagulo que sufrio
indice lisis del codgulo | fibrinolisis luego de transcurridos 30 minutos, figura 5. Su incremento indica 0-8%.
A30/MA la presencia de hiperfibrinolisis primaria o secundaria
Parte de la maxima amplitud y es producto de la siguiente formula: 5.000
G MA/(100 — MA), indica firmeza del coagulo, su valor se expresa en nimeros
absolutos y es muy sensible a cambios de la méxima amplitud
IC Es un derivado de una ecuacion lineal que considera todas las variables del
indice de coagulacion | TEG expresado en un nimero positivo 0 negativo, por debajo de cero indica | -2 a +2

hipocoagulabilidad y por encima hipercoagulabilidad
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F Mide en minutos el intervalo desde la MA hasta una amplitud 0 en el TEG y
lisis del coagulo representa la actividad fibrinolitica

Figura 5. Correlacion entre el TEG y el mecanismo simplificado de la coagulacién

Intervenciones durante las mediciones

En 1996, Calatzis desarrollé diferentes pruebas especificas, mediante el agregado de activadores o
inhibidores parciales de la coagulacion. Algunas de estas pruebas se mencionan a continuacion.

El celite es un material formado por los restos de los esqueletos de diminutas plantas acuéticas
denominadas “diatomeas” que se utiliza diluido en solucién fisiolégica al 1% (Sharma 1997). El celite provee
una superficie de contacto para activar al FXIl y las plaquetas acelerando el proceso de coagulacion.
También podréa utilizarse caolin o factor tisular con la misma finalidad. En ausencia de activadores de las
plaquetas, la respuesta es minima, por este motivo se usa el ADP o el acido araquiddnico como activadores.
El factor F, una mezcla de Reptilase® y FXIlla, promueve la formacién de fibrina entrecruzada cuando la
accion de la trombina se encuentra inhibida por el uso de cubetas heparinizadas.

Las siguientes pruebas fueron creadas para ser utilizadas con el ROTEM:

El INTEM es una prueba basal de la coagulacion que utiliza como activador de contacto el acido elagico.
Detecta fallos en la via intrinseca

El EXTEM utiliza factor tisular recombinante, y se utiliza para detectar defectos en la via extrinseca.

El HEPTEM utiliza heparinasa para poner de manifiesto la presencia de heparina, su efecto residual o
anular su accién en enfermas anticoaguladas.

El FIBTEM fue creado para evaluar el fibrindgeno mediante el agregado de un inhibidor de la actividad
plaquetaria, la citocalasina D.

ElI APTEM recurre al uso de aprotinina para estudiar su efecto sobre la fibrinolisis.

Tromboelastografia en el parto y el puerperio normal

En 1997, Sharma estudio la coagulacion en embarazos a término, incluyendo a gestantes con mas de 36
semanas Y otro grupo durante las primeras 24 horas del post-parto. En ambos grupos, se puso en evidencia
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un estado de hipercoagulabilidad en comparacion con las mediciones realizadas en mujeres no gestantes.
Con la aceleracion del estudio mediante el uso de celite, los resultados fueron similares, figura 6.

A

_&—
-
‘\¥
Figura 6. TEG normales. A. sangre de mujeres no gestantes, n 17; B. sangre de gestantes, n 134; y C.
sangre de gestantes activada con celite, n 38.

El tiempo de reaccién R y el tiempo de coagulacion R + K se encontraban acortados, mientras que la
maxima amplitud MA y el angulo alfa aumentaron, tabla 5. Corresponde aclarar que el grupo de gestantes
y puérperas presentaban mayor peso corporal y menor hematocrito y recuento plaquetario (Sharma 1997).
El valor de LY60 fue similar en los tres grupos.

Variable No-Gestante Gestante
R (mm) 24-43 13-41
K (mm) 9-17 5-17
MA (mm) 46-63 54-80
a angulo (°) 24-42 27-65

Tabla 5. Variables tromboelasticas en gestantes sanas y no gestantes, Sharma 1997.

Figura 7. indice de coagulacién, media + DE, *y * p< 0,05.

Asi mismo el indice de coagulacion resultd positivo entre las gestantes y puérperas con diferencias
significativas respecto a las no gestantes, figura 7.

Kjellberg (2000) estudi6 la coagulacion en 47 mujeres durante el embarazo y el puerperio normal utilizando
el Sonoclot, obteniendo informacidn sobre la velocidad para formar fibrina y fibrina polimerizada, interaccion
entre la fibrina y las plaquetas, la funcion plaquetaria y la fibrinolisis. En 2016, Shreeve evalud 112 gestantes
durante el ultimo trimestre y en el puerperio. Observé un acortamiento del tiempo hasta la formacién de la
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fibrina, R 5,8 versus 5 minutos; y en el tiempo hasta alcanzar firmeza en el coagulo, valor de K 1,3 versus
1,1 minutos. Durante el parto, constaté un significativo incremento en la lisis del coagulo medido 60 minutos
luego de alcanzar la méxima amplitud, LY60 1,8% versus 3,1%,

El tromboelastograma en la hemorragia post-parto

Mediante el uso del equipo ROTEM con prueba de FIBTEM se estudid la relacién entre algunos parametros
del tromboelastograma con los niveles de fibrindgeno en puérperas. Con este objetivo se reunié un grupo
de 37 mujeres con hemorragia post-parto mayor de 1.000 ml con fibrinogenemia promedio 3,4 g/L y un
grupo control de 54 puérperas normales con fibrinogenemia 5,1 g/L. Existié una buena correlacion entre los
valores de fibrindgeno en el primer grupo y los valores prolongados del tiempo de coagulacién R + K| y la
disminucion de la amplitud a los 5 y 15 minutos CAs y CA+s. Con valores de fibrindgeno menores de 1,5
g/L, la sensibilidad del método fue 100% y la especificidad de 85% y 88% para cada una de estas ultimas
determinaciones respectivamente (Huissoud 2009).

-
——

Figura 8. Tromboelastografia de la coagulacion intravascular diseminada.
Arriba: periodo trombogénico; en el medio: periodo de consumo; abajo: fibrinolisis secundaria

Pruebas in vitro utilizando muestras de sangre de parturientas sanas, mostraron que el FIBTEM descendid
de 20,3 mm en promedio a 9,1y 3,3 milimetros cuando se efectud una hemodilucién al 60% usando Ringer
lactato 0 una mezcla 1:1 de este Ultimo con soluciones de almidén respectivamente (Solomon 2012). Una
mezcla de poligelina y almidén tiene menos impacto sobre el FIBTEM comparado con esta ultima sola.
Como puede observarse, la ROTEM ofrece datos Utiles para prevenir los efectos de diferentes expansores
de la volemia sobre el eventual desarrollo de una coagulopatia dilucional.

Orientacién para el tratamiento de la coagulopatia hemorragica sequn los resultados del TEG®

El algoritmo que se expone a continuacidn tiene por objetivo ofrecer un ejemplo de orientacién sobre el uso
de la tromboelastometria en mujeres con hemorragia obstétrica grave post-parto. Con la finalidad de facilitar
su comprensién se simplificd, omitiendo las pruebas completas que ofrecen los kits comerciales y que
resultan necesarias para la correcta interpretacion del estudio, en particular cuando se refiere a la eventual
transfusion de plaquetas y el aporte de fibrindgeno. La opinién autorizada del médico hematdlogo resultara
necesaria antes de decidir el uso de antifibrinoliticos o de recurrir a la heparina.

1. Evaluar el tiempo de reaccién R
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Tiempo R
VN: 4-8 minutos

Con heparinasa
R normalizado R =11-14 min

50 mg de protamina para 2 U plasma congelado
revertir exceso heparina

R > 14 min

2 U plasma congelado y
evaluar fibrin6geno

Si fibrindgeno < 1,5 g/dl: 10
U CrPr

Si fibrindgeno > 1,5 g/dl:
2 U plasma congelado

2. Medir la méxima amplitud MA y calcular G

MA valor normal 55 a
73 mm

MA 40 a 47 milimetros MA < 40 milimetros
G33a4d4d G<33
1 pool de plaquetas 2 pool plaquetas

3. Medir lisis del coagulo F 6 LY30 y el indice de coagulacion IC

Lisis del coagulo - VN
minutos

IC-VN+3a-3

LY 30%>7,5conIC<1,0 LY 30% >7,5 con IC > 3.0

Fibrinolisis primaria Fibrinolisis secundaria

Acido tranexanico

Evaluar heparina
1a 2 gramos P
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OBSTETRICIA

CAPITULO 11

Se consideran transfusiones masivas a aquellas cuyo volumen de reposicion supera el equivalente 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 reposicion de la volemia durante la hemorragia, los factores de coagulacion disminuyen
por efecto dilucional, hasta alcanzar un nivel critico que favorece la aparicion de coagulopatia.

La correccion con hemoderivados se efectiia tomando como base los resultados de las pruebas en el
laboratorio. En estas circunstancias, una comunicacion estrecha entre el médico asistente, el hematdlogo
y el servicio de hemoterapia resultara indispensable (Malvino 2009).

Fisiopatologia de la coagulopatia dilucional

Con sangrado mayor de 1.000 mL, la reposicion inicial de la volemia se realiza mediante la infusién rapida
con soluciones cristaloides y coloides seguida de la restitucion de los valores de hemoglobina con glébulos
rojos — GR - sedimentados. Con pérdidas hematicas que superen la mitad de la volemia, estimada entre
8,5y 9% del peso corporal al final de la gestacion, la concentracion de los factores de la coagulacion
disminuye a valores cercanos a 0,5 U/mL o 50% de su valor normal (Hardy 2004, Hardy 2005). La teoria
cinética de la exanguineo-transfusion predice que 37% del volumen sanguineo original permanece después
de la pérdida de un volumen completo de sangre. En consecuencia, la actividad de los factores de
coagulacion y plaquetas después del reemplazo de un volumen deberia resultar adecuada para mantener
la hemostasia (Cortés 1997). Sin embargo, con el consumo adicional de los factores para generar coagulos
en los sitios de lesion vascular, los niveles plasmaticos disminuiran por debajo del umbral hemostético.

Cuando se transfunde sangre total, no habra una dilucion significativa de los factores de la coagulacion, a
menos que se haya reemplazado el equivalente a 3 a 4 volemias. Si bien las concentraciones de los factores
labiles F-V 'y F-VIII estan disminuidos en la sangre almacenada, mantienen los niveles hemostaticos en
pacientes con transfusiones masivas salvo que esté presente un consumo acelerado (Cortés 1997).

Con el aporte de GR la coagulopatia dilucional ocurrird mas temprano, si consideramos que en pocas
oportunidades se requiere igual nimero de unidades de plasma fresco congelado — PFC - y GR,
homologable a la sangre reconstituida sin plaquetas.

Los estudios basicos de la coagulacion ponen de manifiesto la prolongacién del TT, TP y aPTT, caida del
nivel de fibrindgeno y del recuento plaquetario. Los PDF y dimero D normales o ligeramente aumentados
en el periodo periparto, descartan la coexistencia de una coagulopatia por consumo.

Trombocitopenia dilucional

La trombocitopenia es la anormalidad mas comin asociada con transfusién masiva. Las plaquetas se
pierden durante la hemorragia y se consumen con la formacién del coagulo (Cortés 1997). Una moderada
trombocitopenia inicial vinculada con la coagulopatia dilucional, podra intensificarse en caso de surgir una
CID (Counts 1979).

La dilucién de las plaquetas es mas tardia que la de los factores de la coagulacién (Hardy 2004). Se
requieren pérdidas equivalentes a 1,5-2 volemias para que el valor de plaquetas descienda debajo de su
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nivel critico, que se expresa con sangrado microvascular en los bordes de las heridas, mucosas y sitios de
puncion (AAHI 2007, Searle 2008).

La trombocitopenia dilucional es predecible después del recambio de 2 a 3 volimenes debido a que los
elementos remanentes en el plasma caen a niveles de 15% y 5%, respectivamente; con esas
concentraciones plaquetarias la hemorragia microvascular difusa resultara evidente (Counts 1979, Lucas
1981). Después de la infusién de 15 a 20 unidades de GR, en la mayoria de los adultos el recuento de
plaquetas cae a menos de 100.000/uL (Counts 1979).

Ademas, la funcién plaquetaria se ve afectada por la caida del hematocrito y la presencia de los productos
de degradacion del fibrinégeno (Searle 2008).

Con la reposicion insuficiente, el recuento plaquetario permanecera por debajo del valor necesario para
obtener hemostasia, con tendencia a seguir descendiendo mientras la hemorragia persista activa en el
curso de una cirugia (Esler 2003, Johansson 2005), figura 1.

Figura 1. Recuento plaquetario calculado versus observado en enfermas con reposicion de sangre
libre de plaquetas. Miller R. 1971

Recuentos iguales o superiores a 50.000/mL, son suficientes para realizar procedimientos quirtrgicos con
seguridad, excepto para llevar a cabo una neurocirugia, en ausencia de otras alteraciones de la
coagulacion.

Varios investigadores aceptan que el valor critico en el nimero de plaquetas se encuentra entre 50.000-
80.000/mL (BCSH 2003), tabla 1, por debajo de este umbral, se transfundiran concentrados de plaquetas
en dosis de 1 U por cada 10 kg de peso, solo en aquellos casos que presenten una hemorragia activa.

Recuento de plaquetas/mL Riesgo de hemorragia
>100.000 = |Improbable sangrado en neurocirugia
>50.000 = |mprobable sangrado en cirugia general y con
procedimientos invasivos
10.000 - 50.000 = Improbable sangrado espontaneo, probable sangrado en
cirugia y con procedimientos invasivos
5.000 - 10.000 = Riesgo de sangrado espontaneo
<5.000 =  Alto riesgo de sangrado espontaneo

Tabla 1. Riesgo de sangrado debido a plaquetopenia. Cortés 1997

Se estima que por cada unidad transfundida el recuento plaquetario se elevara en 5.000-10.000/mL.
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También podra indicarse concentrados de plaquetas, aunque el recuento resulta mayor de 50.000/mL, si
se asocia disfuncion plaquetaria - defectos cualitativos -, acidosis o hipotermia, cuando el tiempo de sangria
se prolongue y en presencia de sangrado microvascular.

Cada unidad de concentrado contiene las plaquetas correspondientes a cuatro donaciones de sangre
entera, resuspendidas en plasma o medio para suspension de plaquetas (BCSH 2003, Searle 2008) y una
unidad de sangre provee 50-70 mL de plasma con plaquetas (IIHA 2007). Por lo tanto, resulta importante
destacar que, cada pack de 6 unidades de concentrados de plaquetas contiene ademas una cantidad de
factores de coagulacion equivalente al de una unidad de PFC (Cortés 1997). El volumen de cada pack
obtenido por aféresis es de 150-300 mL y el preparado a partir de sangre entera oscila entre 150-450 mL
(BCSH 2003). Una vez preparado el pool de plaquetas debera transfundirse dentro de las 4 horas. Las
unidades que permanecen mas de 30 minutos a temperatura ambiente deberan reintegrarse al Servicio de
Hemoterapia.

El grupo ABO en las transfusiones de plaquetas deberéa respetarse tanto como sea posible (AAHI 2007).
La reposicion con plaquetas de donantes Rh positivos a una paciente Rh negativa, impone la necesidad de
administrar inmunoglobulina anti-Rh (Bonnar 2000) debido a la formaciéon de anticuerpos contra los
antigenos plaquetarios. Una dosis de 250 Ul por via subcutanea, administrada dentro de un periodo de seis
semanas, puede resultar suficiente para quien recibié cinco dosis terapéuticas de plaquetas Rh positivas
(BCSH 2003).

Por otra parte, reducir la cantidad de plasma en los concentrados de plaquetas del grupo 0, disminuye el monto de
aglutininas anti-A y anti-B - titulo menor de 1:64 -, sobre todo, teniendo en cuenta que 10-20% de la poblacién donante
tiene elevado nivel de aglutininas (AAHI 2007). También se considerara que, las plaquetas ABO incompatibles son
removidas de la circulacion durante los primeros 10-30 minutos posteriores a ser transfundidas (AAHI 2007).

De resultar posible, se dispondra con antelacién de plaquetas obtenidas por aféresis de dador Unico
hemocompatible (Searle 2008). Cada dador brinda una a tres dosis terapéuticas (BCSH 2003).

Dilucién de los factores de la coagulacion

Prevencion de la coagulopatia dilucional

Con pérdidas cercanas a una volemia la concentracién de los factores llega a su punto critico: 30%.

Figura 2. Reposicidn de la volemia en presencia de hemorragias obstétricas masivas o exanguinantes.
Erber 2002
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Sin embargo, antes que esto ocurra, el plasma fresco reemplazara parte de los cristaloides administrados,
en una proporcion creciente. La dosis usual de PFC es 15-20 mL/kg peso. Si la hemorragia persiste,
transfusiones suplementarias de concentrados de plaquetas y PFC se administran de preferencia antes
que ocurra una dilucion extrema y comience a manifestarse un sangrado excesivo, figura 2.

Recientes estudios resaltan la importancia de administrar el PFC y plaquetas mas temprano, luego de
transfundir las primeras unidades de GR, y mantener una proporcién GR/PFC de 1:1. Esta afirmacién se
basa en los resultados observados: mejor sobrevivencia (Zink 2009), menor requerimiento de GR (Zink
2009), menor severidad de la coagulopatia (Gonzalez 2007) y menor nimero de casos con insuficiencia
renal aguda post hemorragia (Alexander 2009). Sin embargo, el régimen transfusional que recomienda
transfundir glébulos / PFC / plaquetas en una proporcién de 1:1:1, usado habitualmente en heridos graves
de guerra, no se deberia aplicarse como norma estandar en otro tipo de enfermas (Thomas 2010), ya que
su efectividad en las hemorragias postparto no esta confirmada (Farber 2014).

Se efectuaron pruebas in vitro por medio de la tromboelastografia. Muestras de sangre obtenidas de gestantes a
término fueron diluidas al 50% y adicionadas con GR/PFC en proporcion 1:1y 3:1, con y sin el agregado de plaquetas.
Medidas las muestras por medio de la tromboelastografia, la maxima amplitud disminuye con la dilucién y continlia
baja a pesar de la reposicion 1:1 6 3:1. Solo se normaliza cuando se adicionan plaquetas (Farber 2014).

De preferencia se recurre al PFC de idéntico grupo ABO; la segunda opcidn es utilizar PFC grupo AB 'y en
tercer lugar indicar PFC grupo A para el receptor B y PFC grupo B para el receptor A. Estos dos Ultimos
deberian poseer bajos titulos de aglutininas (AAHI 2007). Se utiliza en forma independiente del factor Rh
del receptor y las mujeres receptoras Rh negativas no requieren profilaxis anti-D (AAHI 2007).

El plasma de dadores pertenecientes al grupo O poseen aglutininas anti-A y anti-B. En general, cuando los montos
de PFC transfundidos no son muy importantes y las aglutininas no son muy activas, estas ultimas se diluyen en la
sangre de la mujer receptora sin dafar los GR. Pero, como ya se manifestd, 10-20% de la poblacién grupo O posee
elevados valores de aglutininas, casi siempre anti-A y raramente anti-B, que causan hemolisis en la mujer receptora.
La sangre de estos dadores se reserva solo para transfusiones isogrupo.

Disponer de PFC, implica una demora obligatoria de 20-30 minutos, hasta completar su compatibilizacién
y descongelamiento (AAIH 2007). Una vez descongelado debera administrarse dentro de las 4 horas, a
través de filtros con poros de 170-200 u (AAHI 2007). EI PFC descongelado puede almacenarse a 4°C y
ser infundido dentro de las 24 horas, luego si no fue utilizado sera reintegrado al servicio de hemoterapia —
en Argentina se utiliza para manufacturar concentrados de albumina -, por lo tanto y teniendo en cuenta su
elevado costo, el pedido se ajustara a lo indispensable.

Figura 3. Dilucién hipotética del plasma luego de una hemorragia masiva y respuesta a la reposicién
lenta y rapida con plasma congelado. Hijppala 1998
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Para obtener adecuados niveles de los factores aportados, la infusion se efectuara con rapidez (Leslie
1991) (figura 3).

El PFC aporta la mayor parte de los factores y sus inhibidores naturales en partes equivalentes (Hardy
2004). Cada unidad tiene un volumen de 200-250 ml aproximadamente y en dosis de 15-20 ml/kg peso
aumenta en un 20% el nivel de los factores de coagulacion. La concentracion de factores en el PFC es de
1 Ul por cada mL y de fibrindgeno es 2,5 g/L, entre 1,6 a 3,5 g/L aproximadamente (Solomon 2012). El
control de calidad especifica que el valor de F-VIII debe superar 0,70-0,80 Ul/mL (AAHI 2007, Searle 2008)
en, al menos, el 75% de las bolsas (AAHI 2007).

Leslie (1991) demostrd que en aquellos pacientes que recibieron expansion de la volemia con cristaloides
y més de 12 unidades de globulos, el TP se prolong6 1,5 veces el valor basal. En esta situacion, Chowdhury
(2004) observé que la infusiéon de PFC equivalente a 10-15 mi/kg peso no logré corregir el defecto de
coagulacion, que se obtuvo con dosis de 30 ml/kg. En coincidencia, Thomas (2010) recomienda dosis
superiores a 15 mL/Kg peso.

La prolongacion leve o moderada del TP 0 aPTT no predice con exactitud si los niveles de todos factores
de coagulacién son inferiores a los hemostaticos. Un TP intraoperatorio menor de 1.5 veces el valor normal
se asocia con adecuada hemostasia intraoperatoria. La prolongacion de estas pruebas por encima de 1.7
veces el control, a menudo se correlacionan con niveles de los factores por debajo de 20% o 30%; por
tanto, en estas circunstancias esta indicado el aporte con PFC (Cortés 1997).

Los niveles séricos de fibrindgeno resultan mas sensibles que el aPTT y el TP para el diagnostico de una
coagulopatia dilucional o por consumo (Thomas 2010). Valores por debajo de 1 g/L en el curso de una
hemorragia activa, deberan corregirse de inmediato hasta sobrepasar una concentracion de 1,5 g/L.

La RIN no constituye una prueba apropiada en casos con hemorragias masivas, debido a que la
misma estd estandarizada para el control de la warfarina. Los resultados podran resultar
engafnosos en presencia de coagulopatia diluicional (Thomas 2010).

El tiempo de trombina podra resultar normal debido a que la concentracidn de fibrindgeno es aun suficiente.
Hiippala (1995) demostré que la concentracion de fibrindgeno llega a 100 mg/dL recién cuando se pierde
un promedio de 1,4 volemias. Si luego de infundir PFC, la concentracién de fibrindgeno no alcanza valores
mayores a 100 mg/dL, se recurrira a los crioprecipitados - CrPr -.

Cada unidad de CrPr es obtenido a partir de una unidad de PFC descongelado, separando el precipitado y
vuelto a congelar, con un contenido de fibrindgeno que es equivalente al 20-40% del original: 140-300 mg
de fibrinégeno en 20-30 mL de plasma (Searle 2008). Salomén (2012) menciond que la concentracién de
fibrindgeno en los CrPr es muy variable, entre 3,5y 15 g/L y los estandares de calidad exigen que, al menos
el 75% de las bolsas, contengan como minimo 140 mg/dL de fibrindgeno y 80 Ul/mL de factor VIII (AAHI
2007). La dosis usual es 1 unidad por cada 10 kg peso corporal. Diez unidades de CrPr aumentan el nivel
de fibrinégeno en 50-70 mg/dL en una mujer de 70 kg de peso corporal. En la actualidad, algunos autores
expresaron la necesidad de lograr valores de fibrinogenemia algo mayores, del orden de los 150 mg/dL
(Salomon 2012).

Los CrPr contienen ademas de F-VIII, cantidades significativas de factor Von Willebrand, fibronectina y F-
XII (Searle 2008). Habitualmente cada unidad contiene mas de 100 Ul/unidad de F-vW.

La presencia de sangrado microvascular difuso indica la existencia de coagulopatia,
independientemente de los resultados del laboratorio.

Una vez finalizada la cirugia y en ausencia de sangrado se suspendera el aporte de hemoderivados, aunque
los resultados de las pruebas de laboratorio revelen alteraciones de la coagulacién. Un estudio llevado a
cabo en la Clinica Mayo demostré que la transfusién de PFC en enfermos no quirrgicos, en estado critico
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y con coagulopatia demostrada por un RIN = 1.5 pero sin sangrado activo, no resultd beneficiosa. Los
enfermos transfundidos no redujeron el nimero de complicaciones hemorragicas con respecto al grupo
control, y desarrollaron injuria pulmonar con mayor frecuencia (Dara 2005).

Sangrado activo por coagulopatia dilucional

No existe una norma estandar para corregir la diatesis hemorragica asociada con la transfusion masiva.
Dos modalidades de tratamiento fueron propuestas: a) el reemplazo selectivo de plaquetas y factores
basado en datos de laboratorio 0 b) la administracion empirica de componentes sanguineos antes de
caracterizar la coagulopatia. No se establecié la eficacia clinica de las férmulas preestablecidas para guiar
el reemplazo con componentes, como por ejemplo dar una o dos unidades de PFC o sangre total fresca 6
6 unidades de plaquetas por cada 5 unidades de GR transfundidas (Cortés 1997). La mayoria de las veces
esas formulas proporcionan un soporte insuficiente en pacientes con coagulopatia por consumo, y por el
contrario el aporte de hemoderivados resulté excesivo en quienes solo presentaron coagulopatia dilucional
(Counts 1979).

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 plaquetas podran
transfundirse en el intento de controlar el sangrado grave de resolucién no quirirgica. Se entiende por
sangrado quirdrgico, aquel de origen arterial 0 venoso que debera resolver el médico cirujano mediante
ligaduras u otros métodos similares.

El ejemplo de una situacién apremiante estaria dado por una paciente inestable hemodinamicamente o con
cuadro de shock ya establecido, con sangrado microvascular grave no controlado y con extenso lecho
quirurgico en el curso de una histerectomia.

Cuando se sospeche CID, la indicacién de CrPr es mandatoria, debido al consumo precoz e intenso del
fibrindgeno en estas condiciones (Malvino 2010). El riesgo de hemorragia post-parto aumenta 2,6 veces
con cada 1 g/L que desciende la concentracion de fibrindgeno en el plasma (Charbit 2006). Los
crioprecipitados sustituyen el fibrindgeno y los F-VIII, FvW y F-XIlI. Cuatro unidades de PFC contienen la
misma cantidad de fibrindgeno, cerca de 2 g, y factor VIII 1.000 unidades, que 10 unidades de
crioprecipitados (Cortés 1997).

Fuera de esta circunstancia apremiante, la transfusién de plasma o plaquetas esté justificada en presencia
de sangrado en mucosas, heridas o sitios de venopuncién y/o en las alteraciones severas de las pruebas
del laboratorio, PT, aPTT, fibrindégeno y recuento de plaquetas, en el curso de la cirugia. Como ya se
menciono, se procedera a transfundir con plasma fresco si surge el sangrado con incremento del tiempo
de protrombina y aPTT = 1,5 veces superior al valor normal, asociando crioprecipitados si la concentracion
plasmatica de fibrindgeno se redujera por debajo de 100-150 mg/dL.

Este accionar requiere de mediciones seriadas de las pruebas de coagulacion antes y después de cada
reposicion, para evaluar los resultados obtenidos.

El objetivo del tratamiento por sustitucion es lograr valores hemostaticos Utiles, diferentes de los valores
fisioldgicos que, aunque anormales, resultan suficientes para lograr una coagulacion efectiva.

Los valores hemostaticos son:

aPTT hasta 1,5 veces el valor basal normal

tiempo protrombina = 50% o < 1,6 veces el valor del basal normal
concentracion de fibrindgeno = 100 mg/dL

recuento de plaquetas = 60.000/mm? durante la cirugia abdominal
concentracion de factores = 30% del normal
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De este modo el estado de coagulacién del paciente se determinara tomando como base una apropiada
seleccion de pruebas que luego justificara el correcto uso de los hemocomponentes. Se advirtié en aquellas
enfermas tratadas con soluciones de almidén, una sobre-estimacion de los valores de fibrinogenemia de
hasta 150% cuando se utilizé para su medicion el método de Clauss (Salomoén 2012).

Se podra solicitar pruebas de laboratorio adicionales para evaluar la probable existencia de CID, isquemia
hepatica aguda y otras complicaciones asociadas con el shock hemorragico que promuevan el sangrado
(Cortés 1997).

Si a pesar de lograr valores hemostéaticos el sangrado persiste, no sera adjudicado a una coagulopatia. Las
pacientes que sangran a pesar de tener niveles suficientes de plaquetas y factores de coagulacion, seran
pasibles de tratamiento quirdrgico.

Cuando una enferma transfundida dejo de sangrar, se suspendera el aporte de hemoderivados,
continuando con los controles clinicos y los controles por medio del laboratorio.

Condiciones inductoras o agravantes de la coagulopatia dilucional

En el curso de una hemorragia masiva, los principales efectos deletéreos sobre la coagulacion se vinculan
con el riesgo de provocar hipocalcemia y agravar la hipotermia y la acidosis preexistente producto del
estado de shock.

Hipocalcemia

Con transfusiones masivas, el citrato provoca disminucién del calcio ionico. Sin embargo, el higado posee
capacidad para metabolizar con rapidez el citrato en bicarbonato. Por otra parte, el calcio se moviliza desde
los depésitos 06seos para reponer el déficit plasmatico. La reposicion con gluconato o cloruro de calcio
(Aguilera 2000) sera guiada de acuerdo con la concentracién del calcio idnico, evitando reglas que
proponen reponer el calcio segun el nimero de unidades transfundidas, pues podria inducir hipercalcemia
e hiperexcitabilidad miocardica. Bajo ninguna circunstancia se administrara calcio por la misma via de la
transfusion; la recalcificacion de la sangre, provoca la formacién de grandes coagulos.

Se aconseja efectuar la medicion de la calcemia total e idnica cada 5 U transfundidas aproximadamente
(Santoso 2005).

Las manifestaciones clinicas por reduccion del calcio ionizado sérico incluyen cefalea, parestesias peri orales,
contracciones musculares, fasciculaciones, falla ventricular izquierda, prolongacion del intervalo Q-T, del segmento
STy depresion de la onda T en el electrocardiograma (Bunker 1966). La hipotermia exacerba los efectos adversos de
la hipocalcemia sobre la funcién cardiaca.

La disminucion del calcio ionizado a consecuencia de la transfusion rara vez tiene significacion clinica y se
revierte con rapidez con el aporte del electrolito.

Hipotermia

La caida de la temperatura corporal se ve favorecida por: 1. la baja temperatura ambiente, en particular
debido al uso de los equipos de refrigeracidén durante el periodo estival; 2. La exposicién visceral durante
la cirugia y 3. La infusion de liquidos intravenosos no entibiados.

Temperaturas centrales menores de 34°C deterioran la hemostasia con prolongacion del TPy aPTT (Hardy
2004, Krause 2000). Habitualmente pasan desapercibidas porque las muestras de sangre con la que se
efectian las pruebas de coagulacion son corregidas a 37°C. La hipotermia se previene y se trata calentando
a temperatura corporal las soluciones cristaloides infundidas, los glébulos 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.
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Las arritmias ventriculares son mas comunes en quienes reciben grandes volimenes de sangre fria. El
enfermo sometido a transfusion masiva tiene riesgo elevado de hipotermia debido a su exposicion en
ambiente frio durante la cirugia, el tratamiento con soluciones cristaloides no entibiadas y la administracion
de anestésicos, que inhiben la termogénesis.

La infusién rapida de sangre fria, con un ritmo superior a los 100 mL/minuto durante 30 minutos, puede
producir fibrilacién ventricular, arritmias o paro cardiaco al disminuir la temperatura por debajo de 30° C en
el nodo sinoatrial. No es necesario calentar la sangre si la transfusion se limitara a 1-3 unidades cuando se
realiza con un flujo ordinario. No se debe utilizar hornos por microondas ni la inmersién en agua caliente
porque puede provocar hemdlisis por exposicion a temperaturas elevadas vy facilitar la contaminacion de
los reservorios.

La temperatura ideal para transfundir es alrededor de 35°C. 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° C puede sobrepasar el limite de 10°C a los 30 minutos con temperatura ambiental
de 25°C.

Los calentadores de sangre se emplean para prevenir la hipotermia inducida por la infusién rapida de
grandes volumenes de sangre refrigerada o infusién répida a través de catéteres venosos centrales.
Proporcionan una temperatura mayor de 32°C y un flujo de hasta 150 mL por minuto, una unidad de 500
mL en casi 3 minutos.

La sangre calentada a mas de 10°C no se administrara a pacientes después de haber transcurrido méas de
45 minutos a temperatura ambiente, ya que en esas circunstancias se favorecera el crecimiento bacteriano.

Acidosis metabolica

El mecanismo de coagulacién comprende una serie de reacciones enzimaticas, que sufren inhibiciones
cuando el pH arterial cae por debajo de 7,10 aunque la concentracion de los factores permanezca normal
(Hardy 2004, Engstrom 2006). En el curso del shock hemorréagico se genera acidosis lactica tipo A, de
pronta instalacién si consideramos que al final del embarazo los valores de bicarbonato plasmatico se
encuentran disminuidos por un mecanismo adaptativo a la funcién ventilatoria. La reposicion de la volemia
con soluciones acidas como la solucién salina normal y la sangre de banco en grandes volumenes, agrava
esta situacion (Fuller 2007). El pH de la sangre de banco disminuye progresivamente a medida que
transcurren los dias de almacenamiento. Sin embargo, no se confirmé que la transfusién masiva provoque
acidosis metabdlica en enfermos con funcién hepatica y renal normales. No se asumira esta afirmacion en
quienes se encuentran en shock con acidosis metabolica ya instalada. No se administrara bicarbonato como
rutina y se determinara el pH arterial previo a su infusién.

La acidosis metabdlica se tratara con bicarbonato de sodio, solo en caso que el pH arterial descienda por
debajo de 7,20 y dentro de los limites necesarios hasta alcanzar ese valor. Una dosis inicial de 1 ml/kg peso
de bicarbonato molar, resultara adecuada en la mayor parte de los casos y se repetira, de ser necesario,
segun el valor del pH obtenido en controles posteriores.

Riesgo de enfermedad tromboemboélica luego de padecer hemorragia post-parto

Se efectud un estudio prospectivo que involucré a 32.463 puérperas, de las cuales el 0,98%, equivalente a
317 casos, presentaron hemorragia obstétrica grave post-parto. Durante las 6 semanas posteriores al
nacimiento, 60 enfermas padecieron trombosis venosa superficial y hubo 11 casos de tromboembolismo
pulmonar. El riesgo de padecer enfermedad tromboembdlica con respecto al grupo control de puérperas
sin hemorragias obstétricas graves, resulté relativamente bajo: menor de 2% y 1% respectivamente, para
ambos eventos y no tuvieron relacion con la operacién cesarea ni con el aporte de hemoderivados, excepto
la transfusion de globulos rojos desplasmatizados (Chauleur 2008) cuando se sobrepasan las 4 unidades.
Cabe aclarar que las puérperas sometidas a cesarea recibieron tromboprofilaxis con HBPM doce horas
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después de finalizada la analgesia peridural, mientras que a las parturientas por via baja se les indicd
medias elasticas y movilizacion precoz.

Otro estudio efectuado en Noruega determind el riesgo de trombosis venosa en 55 casos de hemorragias
obstétricas graves, que resultdé de 4 y 12 veces, en ausencia y presencia de cirugia, respectivamente
(Jacobsen 2008), mientras que en otro andlisis se determind que ese riesgo fue de 1,3 (James 2006).
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CAPITULO 12

La coagulacion intravascular diseminada — CID — fue descripta en una paciente con desprendimiento

placentario, por Joseph DelLee en el inicio del siglo pasado — Am J Obstet Dis Women Child 1901;44.785 -
. Esta asociacion entre la coagulopatia y la obstetricia no es casual, si consideramos que es en esta
disciplina donde la CID se presenta con mayor frecuencia.

Es un sindrome adquirido, agudo o cronico, caracterizado en su inicio por una respuesta inflamatoria
generalizada con liberacion de citoquinas pro-inflamatorias que conduce al dafio endotelial (Erez 2015) y a
la activacion patoldgica de la coagulacidn con depoésito localizado de fibrina en la microvasculatura y vasos
de mediano tamafio. Esto provoca la oclusion vascular regional, que podréa pasar clinicamente
desapercibida o generar isquemia tisular cuando adquiere mayor extension (Franchini 2006, Vaught 2013).
En su etapa final, con la trombosis generalizada de los pequefios vasos, se genera el consumo de plaquetas
y factores, dando origen a las hemorragias generalizadas.

Las citoquinas pro-inflamatorias, en particular la IL-1, IL-6 y el factor de necrosis tumoral, son capaces de
activar la coagulacién in vitro, y este proceso estéd presente, en mayor 0 menor medida, en casi todas las
patologias que generan la CID (EI-Said 2010, Erez 2015). Por su parte, el papel de las tromboplastinas es
decisivo para el desarrollo de la CID cuando ingresan a la circulacién materna a partir de la placenta, las
membranas ovulares o el feto. En el shock hemorragico, como en la preeclampsia, la injuria endotelial es
el mecanismo por medio del que se activa la cascada de la coagulacion.

En el momento en que se alcanza la maxima activacion de la coagulacion, el sistema fibrinolitico esta
inactivado, debido a las elevadas concentraciones de PAI-1.

Se estima que 1,2 casos por cada 1.000 nacimientos son afectados por esta entidad (Vaught 2016). Rattray
(2012) y Sahin (2014) mencionan cifras algo menores: 0,2-0,7:1.000 nacimientos, con una mortalidad
materna entre 6% y 24%.

La CID nunca es primaria, siempre responde a un factor desencadenante, por lo tanto el tratamiento basico
debera dirigirse a la causa que la origina, complementado por el aporte de los factores de coagulacién y
plaquetas consumidas. En todos los casos, incluyendo los obstétricos, existe una enfermedad causal, que
podemos clasificar de acuerdo con el mecanismo lesional involucrado:

l. Infusion de sustancias con capacidad trombopléstica

Desprendimiento placentario

Feto muerto

Embolia de liquido amnidtico

Transfusién feto-materna

Toxinas bacterianas: bacterias Gram negativas, neumomeningococo, Clostridium
Crisis hemoliticas

Shock hemorragico, séptico

Higado graso agudo del embarazo

Se@~ooooTow

Il. Causas inmunolégicas
a. Lupus eritematoso sistémico
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b. Reacciones anafilacticas
c. Purpura trombética trombocitopénica
d. Vasculitis inmunolégicas

M. Dafio endotelial directo
a. Preeclampsia
b. Infusién drogas adrenérgicas

Las causas obstétricas que con mayor frecuencia causan CID son el desprendimiento placentario extenso
en 37-49% de los casos, la muerte fetal intrauterina — CID crénica -, el higado graso agudo 8%, el
embolismo por liquido amnidtico en el 6%, el aborto séptico y la endometritis puerperal 6%, preeclampsia
grave 14% y el shock hemorragico en el periodo periparto en 29-30% de las enfermas (Lurie 2000, Rattray
2012, Erez 2015).

Coagulacion intravascular diseminada en el shock hemorragico de causa obstétrica

El estado trombofilico en el momento del nacimiento responde a una necesidad fisioldgica, y podria facilitar
la induccién de CID ante la presencia de ciertos estimulos: hipotensién arterial, hipoxemia, acidosis,
hipotermia, tromboplastinas circulantes. En la mayor parte de los casos, la CID se inicia a través de la via
extrinseca de la coagulacién, ante la falla del mecanismo que naturalmente inhibe este proceso (Kremer
2003). La hipoxemia y la hipovolemia activan la respuesta del endotelio e incrementan la expresion del
factor de crecimiento endotelial que, a su vez, provoca la activacion del factor tisular (Hassain 2013).

La frecuencia de aparicion de la CID en el shock hemorragico oscila entre 0,15-1,5% de los casos, pero en
la poblacién obstétrica es mucho mayor: 29% (Hassain 2013), tal vez producto del estado procogulante
propio de la gestacion y de la suma de sustancias tromboplasticas liberadas por los tejidos lesionados, de
las que el Utero es particularmente rico.

La enfermedad se manifiesta en dos etapas (Levi 2005); durante la primera trombos fibrino plaquetarios se
depositan en la microvasculatura, con el consiguiente dafio isquémico multiorganico (Vincent 2005).
Algunos 6rganos podran exhibir mayor lesion que otros.

En extensas series, el compromiso multiorganico se presentd con la siguiente frecuencia:

e Rifion 25%
e Higado 19%
e Pulmén 16%
e Shock porCID 14%
¢ Hipotension %
e Encéfalo 2%

Otras afectaciones incluyen a la insuficiencia suprarrenal, arritmias cardiacas y las ulceraciones gastro-
intestinales seguidas de hemorragias digestivas. Se discutio si la disfuncién de 6rganos fue producto de la
hipoperfusion y caida de la disponibilidad tisular de oxigeno, o si esta ultima resulta dependiente de la
microtrombosis en el curso de la CID (Vincent 2005). Es razonable asignar esta responsabilidad a la suma
de ambos procesos fisiopatologicos; en nuestras enfermas, la asociacidn de shock y coagulopatia provocd
mayor morbilidad que en el grupo sin coagulopatia. En coincidencia con lo referido en la literatura,
observamos que la funcién renal y la respiratoria fueron las que con mayor frecuencia resultaron afectadas
(Malvino 2010). La prevalencia de CID resulté menor en las pacientes con hemorragias obstétricas sin
shock y lleg6 a 88% en los casos con hemorragias exanguinantes (Malvino 2009).

En estas circunstancias, la hipotension arterial podré resultar consecuencia directa de la hemorragia o
debido a la liberacién de bradiquinina en el curso de la CID (Lurie 2000).
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Cierto grado de anemia hemolitica microangiopatica, con el hallazgo de esquistocitos en el frotis periférico
es habitual, debido al estrés mecanico que sufren los eritrocitos al desplazarse dentro de los capilares
parcialmente trombosados.

En un segundo periodo, el agotamiento por consumo de los factores de coagulacién y de las plaquetas y la
degradacion plasminica de la fibrina conducen a las hemorragias multiples, como observamos en el 11%
de las enfermas con shock. Solo registramos un caso con CID en ausencia de descompensacion
hemodinamica. En el resto de las pacientes, la CID se asocié con sangrado microvascular limitado a las
heridas quirlrgicas o al lecho placentario (Malvino 2010).

Hace mas de 30 afios, Hardaway (1976) demostré en animales los beneficios de mantener el flujo tisular
normal en presencia de tromboplastinas circulantes, al evitar el desarrollo de CID.

Observamos una reaccion fibrinolitica intensa y precoz asociada a una abrupta caida de la fibrinogenemia,
que justificé el uso de CrPr con el inicio del tratamiento sustitutivo (Malvino 2010).

Estudios experimentales efectuados en cerdos, demostraron que la caida de la fibrinogenemia en las hemorragias
agudas no solo dependia del consumo de los factores durante la etapa inicial de la CID, sino que ademas existia una
degradacion acelerada del fibrindgeno, mientras su sintesis no presentaba alteraciones durante el periodo posterior
al sangrado (Martin 2005).

En casi todas las enfermas se respet6 la respuesta fibrinolitica secundaria evitando el uso de antagonistas
especificos, no obstante revaluamos esta conducta. Letsky (2002) sostiene que, en estas circunstancias,
los PDF circulantes podrian deteriorar la contraccion del miometrio con atonia e inclusive deprimir la funcién
miocardica. En ocasiones, la hipotensiéon arterial no resulta dependiente de la hipovolemia, sino
consecuencia directa de la liberacion de bradiquinina en el curso de la CID (Lurie 2000).

Si bien la etiologia de la CID es mdltiple, en la mayor parte de los casos es mediada por la generacién de
citoquinas liberadas con mayor expresion de TF en las células endoteliales y monocitos circulantes (Osterud
2001) que activan la via extrinseca (Franchini 2006). A continuacién, un mecanismo de interaccion y
amplificacion induce cambios en todo el sistema de coagulacion con formacion de trombina (Furie 2008).
Takahashi (1995) determind los niveles de TF en enfermos con CID, cuyo promedio resulté tres veces por
encima del valor obtenido en sujetos normales.

La concentracion del inhibidor natural del TF, el TFPI fue demasiado baja para prevenir el inicio de la
coagulaciéon (Kuczinski 2002, Franchini 2006). En efecto, los valores elevados de TFPI no se
correlacionaron con los del TF (Takahashi 1995). La relacién TF/TFPI disminuye en pacientes con CID con
respecto a igual relacién medida antes que la CID se presente. Este efecto resultaria del agotamiento del
TFPI ante la continua exposicién al TF (Osterud 2001). El TFPI es liberado por las células endoteliales y
podria resultar reflejo de la injuria celular (Shimura 1996). Simultdneamente, disminuyen otros inhibidores
circulantes: la AT-Ill'y el complejo de proteinas C y S (Franchini 2006).

Por su parte, los tejidos Utero-placentarios poseen sustancias tromboplasticas que, aun en ausencia de
shock, pueden inducir el comienzo de una CID cuando son liberadas en la circulacién materna. La
determinacion de las concentraciones de TF en el miometrio y en el tejido placentario fueron muy superiores
a los niveles sanguineos (Kuczynski 2002). El liquido amniético posee una concentracion de TF 44 veces
més elevada que su concentracion plasmatica (Uszynski 2001).

El sistema fibrinolitico también se altera; altos niveles de los inhibidores del activador del plasminégeno
PAFI-1'y PAFI-2 este Ultimo de exclusivo origen placentario, inhiben la fibrinolisis y por lo tanto contribuyen
al depésito de fibrina durante la fase inicial del proceso.

En este caso, la perpetuacion de la CID esta condicionada por la persistencia de la hipotensién arterial y la
hipovolemia, cuyo tratamiento adquiere caracter prioritario. Sin embargo, la adecuada reposicion del
volumen perdido no evit6 la CID en todas las enfermas que evaluamos (Malvino 2010).
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En algunos casos, que comprende al 5-10% de las enfermas (Hunt 2014), la CID se caracteriza por un
predominio del fendmeno trombético coexistiendo con el hemorragico de menor intensidad, como
observamos en una enferma con purpura fulminante secundaria a endometritis puerperal por estreptoco
hemolitico — ver tomo IV -. Septicemias por meningococos, estafilococos aureus o escherichia coli suelen
asociarse con CID (Hunt 2014). Un predominio de la condicién trombética en la CID es sospechada cuando
en el curso de la enfermedad predominan fenémenos como:

e  Tromboembolismo pulmonar
e Necrosis acral
o Fallo de 6rganos no generados por el shock

Con respecto al primer punto, Katsumura (1995) estudié un grupo de 87 enfermos fallecidos con CID de
los cuales, en el 58,6% se identifico tromboembolismo pulmonar en los estudios patoldgicos, contra el
31,3% en el grupo control.

Coagulacion intravascular diseminada en el desprendimiento placentario

El desprendimiento placentario - DP - es la causa mas frecuente de CID en el curso del embarazo. La
activacion de la coagulacién no es solo dependiente de la hipovolemia y el shock, sino ademas de la
liberacién de sustancias tromboplésticas de origen placentario (Hassain 2013, Erez 2015).

En la mayor parte de los casos ocurre en el transcurso del tercer trimestre, si bien algunos casos se
presentaron a partir de la 202 semana. La frecuencia de DP es variable entre las diversas series publicadas.
En una de las series mas extensas, sobre casi 850.000 nacimientos se refirié una prevalencia de 0,44% o
1 caso cada 225 nacimientos. En afios recientes, en el Parkland Hospital la frecuencia de DP fue 1 cada
200 partos. Rattray (2012) mencion6 una frecuencia de 1,1%. El riesgo de recurrencia en posteriores
embarazos es elevado, 1 cada 8 casos (Garcia 2001).

Letsky (2002) menciona que en esta situacion hasta 5 litros de sangre pueden conformar un hematoma
retro placentario sin evidencias de sangrado externo. La presencia de feto muerto asociado agrava la
coagulopatia (Garcia 2001, Pantovic 2015). Esta afirmacién fue demostrada luego de constatar que los
niveles del complejo TATen el liquido amniético eran muy superiores cuando se sumaba la muerte fetal
(Erez 2015).

El mecanismo de activacién de la coagulacién se vinculd con la liberacién de TF sistémico y retro
placentario. Al inicio de la enfermedad, la coagulopatia por consumo puede limitarse al hematoma
retroplacentario. Luego, extensos hematomas consumen los factores de coagulacion, con tal intensidad
que, en situaciéon extrema, provoca afibrinogenemia y causa las manifestaciones sistémicas de la
enfermedad.

La CID se presenta en el DP con una frecuencia de 10%. Sin embargo, Pritchard (1967) mencion6 valores
mas elevados: 25-37% y en la publicacion de Parasnis (1992) llegé a 43%. La incidencia del trastorno de
coagulacién dependera de la extension del desprendimiento, 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 extenso
(Garcia 2001). En el conjunto de las enfermas con DP, Parasnis (1992) hallé una fibrinogenemia promedio
de 209 mg/dL, adquiriendo el caracter de grave, con menos de 150 mg/dL, en poco menos de la décima
parte de ellas. En este subgrupo, el mismo autor hallé hematomas retroplacentarios de 2.000 mL en
promedio.

Sin embargo, solo el 13% de las enfermas padecieron manifestaciones clinicas de CID (Parasnis 1992).
Aln en ausencia de estas Ultimas, el médico obstetra debera estar advertido que una fibrinolisis secundaria
con produccion de PDF esta en curso, inhibiendo la contractilidad normal del miometrio y predisponiendo a
la hemorragia postparto por atonia uterina.
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Coagulacion intravascular diseminada en presencia de feto muerto

En ocasiones, la consecuencia del desprendimiento placentario total es el feto muerto. En un reciente
estudio efectuado sobre 104 casos de fetos muertos con 28 + 17 horas desde el momento del diagndstico
hasta la extraccién del mismo, se comprobd la presencia de coagulopatia por consumo en 12 casos. En
ocho de estas enfermas, el inicio de la coagulopatia se asocié con otros factores: sindrome HELLP o ruptura
uterina luego de la induccién; mientras que en las cuatro restantes no existié otra etiologia para el desarrollo
de la coagulopatia que la presencia del feto muerto (Tempfer 2009). Por lo tanto, a partir del primer dia, el
5% aproximadamente de las enfermas manifiestan cambios en los estudios de coagulacién, que en el
transcurso de los dias se incrementaria en nimero y gravedad. Por su parte, Parasnis (1992) encontrd
hipofibrinogenemia, definida a través de valores menores de 300 mg/dL, en el 10% de los casos dentro de
las 4 semanas de producida la muerte fetal, y en el 20% mas all& de ese periodo, configurando un cuadro
de CID crénica, que puede mutar a la forma aguda como consecuencia de la induccion del parto o de las
maniobras necesarias para evacuar el Utero.

Estos cambios resultan manifiestos luego de tres a cuatro semanas, y la causa reside en el pasaje de
sustancias tromboplasticas de origen fetal a la circulacion materna, como ocurre en alrededor de un tercio
de las gestantes con mas de 4 6 5 semanas de evolucion con feto muerto.

En los casos sub agudos con alteraciones compatibles con consumo, se puede emplear heparinas de bajo
peso molecular por via SC en dosis de 7.500 U cada 12 horas, con controles diarios hasta obtener su
correccion y luego proceder a evacuar el Utero. Considerando que con la permanencia intrauterina del feto
muerto que se prolonga por mas de tres o cuatro semanas, la coagulacién comienza a dar signos de
activacion, es préactica corriente inducir el parto en los primeros dias de evolucién si antes no se produjo la
expulsién espontanea.

Diagnéstico de CID

En la actualidad, no existe una prueba simple de laboratorio Unica y especifica que pueda usarse en el
diagnostico de la CID y se requiere de un conjunto de ellas para confirmar su presencia (Di Nisio 2012).

La combinacién de bajo recuento de plaquetas, bajo nivel de fibrindégeno, TP y aPTT prolongados, dimero
D elevado y la presencia de monémeros de fibrina solubles en el contexto de una enfermedad de base
predisponente, es orientadora para el diagnéstico (Levi 2007). Se establecié un algoritmo para confirmar el
diagnostico de CID (Taylor 2001) (tabla 1).

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

Paso 2. Solicitar la determinacion de: recuento de plaquetas, TP, fibringeno y PDF

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

Nuamero de plaquetas: > 100.000/mL: 0 50.000-100.000/mL: 1 <50.000/mL: 2
PDF o dimero D: normal: 0 moderado aumento:1 aumento intenso: 2
Tiempo protrombina (TP): < 3 segundos: 0 3 a 6 segundos: 1 > 6 segundos: 2
Nivel de fibrinégeno: >100/mg/dL: 0 <100 mg/dL: 1

Paso 4. Calcular la puntuacion: = 5 puntos: CID confirmada

< 5 puntos: CID probable

Tabla 1. Algoritmo diagnéstico para confirmar la presencia de CID. Levi 2005, 2007

Como se aprecia el paso 1 es excluyente cuando la respuesta es negativa. Debemos aclarar que este score
corresponde a la ISTH - International Society on Thrombosis and Hemostasis (grado C) — propuesto en el afio 2001
y habiendo mostrado en la préctica una sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo de: 91%, 97%,
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96% y 97% respectivamente (Di Nisio 2012). Existen otros similares como JMHW - Japanese Ministry of Health and
Welfare (grado C); JAAM — Japanese Association for Acute Medicine (grado D). Para evaluar el grado de fibrindlisis
se utiliza preferentemente, el dimero D; procediéndose a la estratificacion de acuerdo con los siguientes parametros:
<0,4 ug/mL = normal; entre 0,4 y 4 ug/mL = moderado aumento y >4 pg/mL aumento intenso.

La inclusion de otras pruebas de coagulacién no mejora la calidad diagnostica del score. Una moderada
plaquetopenia es un elemento altamente sensible para el diagnéstico de CID, pero poco especifico (Labelle
2003). Conocer el valor previo de fibrinogenemia en cada caso de embarazo, ayuda a valorar su descenso,
aunque el valor absoluto se encuentre ain dentro del rango considerado normal en no gestantes. Por este
motivo la sensibilidad de la fibrinogenemia para el diagnostico, es baja (EI-Said 2010, Rattray 2012). Los
valores séricos de trombomodulina, un marcador del dafio endotelial, se correlacionan con el curso de la
enfermedad, la falla multi-organica y la mortalidad (El-Said 2010).

Los productos de degradacion del fibrindgeno o dimero D se encuentran con frecuencia altos en la CID
aguda pero no tienen, en forma aislada, especificidad diagndstica. Estos se pueden elevar en ausencia de
CID, como ocurre al final del embarazo, puerperio inmediato, trombosis venosa, entre otras situaciones.
Por este motivo, Levi (2007) propuso realizar un gran nimero de determinaciones en cada una de estas
patologias con el fin de establecer puntos de corte para cada una de ellas y finalmente determinar la
especificidad y sensibilidad para cada situacion diagnéstica.

El ofro inconveniente de esta clasificacion diagnéstica es su naturaleza estatica (Di Nisio 2012). Este
aspecto adquiere particular importancia en el embarazo cuando se consideran los valores de fibrindgeno
que parten de valores supra-normales en comparacion con no gestantes. De este modo, al considerar los
valores previos, le otorgaria a la clasificacion mayor sensibilidad (Franchini 2006).

Para el diagnostico de CID, la tromboelastografia posee una sensibilidad y especificidad de 95,2% y 81%
respectivamente (Erez 2015).

Coagulopatia por consumo es un diagnéstico basado en el laboratorio. Solo cuando se suman las
manifestaciones clinicas se trata de una coagulacion intravascular diseminada.

Criterios de gravedad en la coagulacion intravascular diseminada aguda

En la tabla 2 se expresa los tres estadios por los que transcurre la CID aguda a medida que progresa en
intensidad. Los estadios 1 y 2 solo se manifiestan en las pruebas de laboratorio, y se conocen bajo
denominacion de coagulopatia por consumo. El estadio 3 corresponde a la etapa con hemorragias multiples
y se conoce como coagulacion intravascular diseminada, propiamente dicha. Cuando la intensidad del
estimulo que desencadena la coagulopatia es muy importante, se pasa de un estadio a otro con rapidez.

Estadio 1 Bajo grado PDF elevados
Compensada Plaquetas disminuidas
PDF elevados
Estadio 2 Descompensada Fibrinégeno bajo
Sin sangrado Plaquetas muy bajas

F-V'y F-VIII bajos

Fibrinégeno < 100 mg/dL
Estadio 3 Descompensada Plaquetas < 30.000/mL
Con sangrado PDF muy elevados
Factores todos < 30%

Tabla 2. Niveles de gravedad en el curso de la CID
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En el estudio de Gando (2008), el grupo de enfermos no sobrevivientes evidenciaron una significativa y
progresiva reduccion en el recuento de plaquetas con elevados niveles de PDF y dimero D durante los
primeros tres dias de evolucién. Por el contrario, aquellos con recuentos plaquetarios estables - recordar
que la médula requiere de varios dias para reponer las plaquetas consumidas -, pero con PDF y dimero D
en descenso, sobrevivieron.

En el estadio 1, las pruebas de coagulacién pueden exhibir pocas modificaciones, sin embargo, los valores
de AT-Ill se encontraran disminuidos, menos de 80 Ul/dL, igual que los de az-antiplasmina, por debajo de
70 Ul/dL.

En el estadio 3, la hemorragia se presenta espontaneamente en piel, mucosas y en las heridas quirtrgicas,
en coincidencia con valores en las pruebas de coagulacion por debajo del umbral hemostatico.

Tratamiento de la CID

El tratamiento de la CID incluye cinco aspectos:

1. Tratamiento de la causa que la origina: siempre, prioritario

2. Soporte de las funciones vitales: segun aparezcan

3. Reposicion de los factores y plaguetas consumidos: con sangrado activo
4. Inhibicién de la formacion de trombina: indicacién infrecuente
5. Antagonizar la accion fibrinolitica: indicacion excepcional

Tratamiento de la causa que origina la CID

La supresion o atenuacion de la causa que origina la CID representa la medida terapéutica mas importante.
Factores asociados con la descompensacion hemodinamica favorecen el inicio y la perpetuacion de la
coagulopatia. En el curso del shock hemorragico, el dafio endotelial causado por la acidosis y/o la
hipoxemia puede activar la cascada de coagulacidén. La hipotermia retarda la formacién del tapdn
plaquetario y la formacién del coagulo de fibrina debido a que los factores de coagulacién, como toda
proteina, dependen de la temperatura, para ejercer su actividad enzimatica.

En otras circunstancias, como en la septicemia, las medidas de reanimacién inicial, el drenaje del foco
séptico y el inicio del tratamiento antibidtico luego de obtener los cultivos, representan medidas que
iniciadas oportunamente podran modificar favorablemente el pronéstico (Rivers 2001).

Si bien la correccién de la causa es el principal objetivo del tratamiento, otras medidas contribuyen a su

Cuando el diagnéstico se basa exclusivamente en los datos del laboratorio, el tratamiento se limitara a
corregir los factores desencadenantes. Unicamente cuando, ademas, aparezcan signos clinicos
compatibles con trombosis y/o hemorragias, se recurrira a las otras medidas complementarias, citadas
a continuacion.

resolucion unicamente cuando la CID es sintomética (Labelle 2003, Su 2012).

Soporte de las funciones vitales

Aparte del mecanismo etiolégico incitador, el desarrollo de trombosis microvascular juega un papel activo
en la disfuncion multisistémica de 6rganos con inestabilidad cardiovascular, falla renal, compromiso
hepatico y sindrome de dificultad respiratoria. El apoyo terapéutico brinda condiciones favorables para la
hemostasia.

A partir de este momento, el tratamiento difiere segin predominen las manifestaciones
tromboticas 0 hemorragicas de la enfermedad.
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Reposicion de los factores y plaguetas consumidas

La reposicion de los factores y plaquetas consumidas tiene indicacién precisa en aquellos casos con
hemorragias severas en los que la causa que originé la CID se encuentra en vias de correccidn, 0 bien
cuando el mecanismo pro-trombético cesd por la administracion de un tratamiento especifico. Fuera de
estas circunstancias, algunos investigadores aseguran que esta medida podra agravar la situacién al
ofrecer mayor cantidad de sustrato al proceso de coagulacién ya activado. Plasma fresco, crioprecipitados
y concentrado de plaquetas son los hemoderivados utilizados frecuentemente en la préctica médica para
reponer los elementos consumidos. Todo tratamiento requerira de frecuentes controles mediante las
pruebas usuales de laboratorio antes de planear el tipo y cantidad de hemoderivados a reponer y luego de
efectuar cada reposicion.

En ninguno de estos casos se administrard concentrados de factores activados, esta recomendacion
incluye, a nuestro entender, a aquellas enfermas con sobrecarga de volumen. Estos preparados
comerciales resultan inadecuados en el curso de la CID por a) disponer solo de algunos de los factores
consumidos; b) carecer de antagonistas fisioldgicos y ¢) contener factores en su forma activa. Estos dos
Ultimos aspectos favoreceran la extensién de la trombosis.

Inhibir la formacién de trombina

El desarrollo de la CID puede ser detenido por varios inhidores naturales de la coagulacion, como la AT-IlI,
el TFPI y las proteinas C y S (Kremer 2003). El primero de ellos es el mas importante y se encuentra
disminuido en el curso de la CID.

La indicacidn de heparina fraccionada sodica para el tratamiento de la CID, requiere de un analisis detallado
en cada caso, ya que mal indicada podria incrementar la hemorragia. La heparina posee la capacidad de
inhibir la formacion de trombina, cuando los niveles plasmaticos de AT-Ill son adecuados. Este Ultimo
aspecto no es de menor importancia si consideramos que en el curso de la CID existe consumo de AT-llI,
que habitualmente se repone, de preferencia, con el aporte de PFC.

La administracion de heparina resultard mas segura en casos de coagulopatia por consumo sin sangrado
activo, como ocurre en presencia de feto muerto retenido. Tampoco se discute su indicacion en casos con
purpura fulminante (Malvino 2007). Diferente resulta la situacion en enfermas con profusos sangrados
activos, como ocurre en el curso de una histerectomia de urgencia, 0 en caso de atonia con un lecho
placentario que origine una hemorragia grave. Estas situaciones no excluyen el uso de la heparina, pero
debera indicarse luego de un preciso andlisis clinico y de laboratorio, de acuerdo con los esquemas
terapéuticos aceptados, bajo el estricto control que provee los resultados de las determinaciones seriadas
en un laboratorio que brinde rapida respuesta a los requerimientos de urgencia (Rocha 1998). Algunas
asociaciones médicas no recomiendan el uso de heparinas en presencia de sangrado activo (Di Nisio 2012).

La heparina se admnistrara en infusién, comenzando con una dosis empirica de 8-10 U/kg/hora y se
ajustara de acuerdo al valor del aPTT o de su concentracion en plasma (Labelle 2003).

Se propuso la restauracién de la anticoagulacion fisiologica mediante la infusién de AT-IIl o de proteina C activada,
esta ultima utilizada en la CID secundaria con shock séptico; fue retirada del comercio hasta efectuar nuevos ensayos
que demuestren su eficacia. La AT-Ill posee ademas propiedades anti-inflamatorias, reduciendo la proteina C reactiva
y los niveles de IL-6. Por este motivo fue infundida hasta alcanzar concentraciones supra-fisioldgicas en enfermos con
CID secundaria a sepsis, demostrando algun beneficio (grado D) sobre la coagulacion y las funciones de 6rganos
(Franchini 2006, Di Nisio 2012). Se dispone de preparados comerciales con AT-Ill, la dosis a administrar se calcula
mediante la férmula:

Reposicion de AT-II [nivel deseado — nivel actual] . kg peso . 0,6
Se publicaron tres trabajos prospectivos randomizados con el uso de AT-IIl en 39 mujeres con DIC secundaria a

hemorragias obstétricas, en dosis de 3.000 U/dia; con una eficacia demostrada en el 92% de los casos y reportar
efectos adversos (Di Nisio 2012). También se demostrd que manteniendo los niveles de AT-Ill cercanos al 100%, la
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duracién de la CID se acorta en relacion con lo observado en el grupo control. Se requieren de mayores ensayos
antes de recomendar su uso como una indicacion formal.

También se considerd la inhibicion del TF por medio del TFPI recombinante, no obstante, estas estrategias surgen de
los conocimientos teoricos asimilados y experimentos en fase Il (Franchini 2006), no avalados aun por estudios
prospectivos en humanos (Levi 2000; Levi 2006). EI-Said (2010) menciona que una extensa fase Ill en humanos con
CID tratados con TFPI, no mostr6 beneficios sobre la mortalidad. También se intentd inhibir al F-Vlla (Franchini 2006).

Un nuevo agente anticoagulante, la hirudina recombinante, inhibe en forma directa la actividad de la trombina. Estudios

experimentales en humanos demostraron que la droga atenda la activacion de la coagulacion inducida por endotoxinas
(Franchini 20086, EI-Said 2010).

Factor VIl activado recombinante - rF-Vlla

El factor tisular juega un papel fundamental en el inicio y propagacion de la coagulacién local. Dado que,
en condiciones normales el factor tisular no se encuentra en contacto con el plasma, se requiere la
exposicion del tejido sub-endotelial para que el F-VII nativo o recombinante incremente su accién de ambos
de manera exponencial sobre el F-X. De esta manera se promueve la formacién del coagulo solo en el
lugar donde el endotelio fue dafiado. Pero, ademas, altas dosis del F-Vlla son capaces de generar trombina
por una via alternativa al interactuar sobre la superficie de las plaguetas activadas, inclusive en condiciones
de severa plaquetopenia, como ocurre con recuentos inferiores a los 20.000/mL.

El F-VII activado recombinante es producido por cultivos de células de rifion de hamster en albdmina bovina. En el
adulto tiene una vida media de 2,7 horas aproximadamente luego de ser administrado en Gnico bolo intravenoso. Con
las dosis usuales, alcanza en el plasma valores suprafisioldgicos y su accion no puede inhibirse por la antitrombina ni
por el inhibidor del factor tisular.

La indicacioén inicial aceptada por la FDA fue para el control del sangrado en pacientes hemofilicas. Luego,
su uso se extendid a otras patologias, sin embargo, se requieren nuevos y extensos ensayos para
determinar la oportunidad y la dosificacién para uso del rFVlla en la coagulacién intravascular diseminada,
ya que los datos publicados resultan aun insuficientes para obtener conclusiones definitivas (Segal 2003,
Welsh 2008, Cunningham 2015). En general, se observd una buena respuesta en aproximadamente las
dos terceras partes de las enfermas con hemorragias obstétricas, cuando los pardmetros considerados
para fueron el cese o la atenuacion significativa de la hemorragia y la ausencia de ulteriores requerimientos
transfusionales (Searle 2008). Los resultados fueron insuficientes en el grupo de enfermas con laceraciones
cérvico-vaginales y en aquellas con sangrados de origen arterial. A través de un consenso multidisciplinario
se establecieron pautas para la utilizacion de rFVlla en las hemorragias obstétricas (Fondevila 2008).

Se considerara su uso en aquellas enfermas que reunan las siguientes condiciones:

1. ausencia de respuesta al tratamiento convencional (comprende la correcta restitucion del defecto
de la coagulacién con hemoderivados).

hemorragia persistente a pesar de efectuar una exhaustiva hemostasia quirdrgica

sangrado de tipo microvascular (coagulopético difuso)

laboratorio compatible con consumo

luego de la histerectomia o antes de esta, en caso de existir un fuerte mandato para conservar el
utero

luego del fracaso de la embolizacion o antes de la misma en caso de demora o falta de
disponibilidad del recurso

ok wn

o

Para que la droga pueda actuar de manera satisfactoria, se requieren niveles minimos de los valores
hemostaticos:

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
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d. Concentracién de fibrindgeno igual 0 mayor de 60 mg/mL
e. Hematocrito mayor de 24%
f.  pH arterial igual o mayor de 7.2

También se consider6 apropiado que la temperatura central del organismo supere los 34,5°C, y que el pH
sanguineo y la calcemia se corrijan dentro del rango normal. Se consideran contraindicaciones absolutas
para el uso del rFVlla:

o alergia a las proteinas componentes del preparado comercial

e protesis mecanica valvular cardiaca

e episodio de 1AM, ACV, trombosis arterial o venosa, o colocacién de stent
endovascular en los ultimos 3 meses

o trombofilia preexistente

e purpura fulminante

La dosis inicial es 90-120 mcg/kg de peso, administrada en bolo IV durante 3 a 5 minutos. En caso de
sangrado severo persistente se podra repetir una segunda dosis luego de transcurridos 20 o 30 minutos.
No se justifica el uso de una tercera dosis. Enfermas anticoaguladas que requieren la reversion de la accién
de la warfarina fueron efectivamente tratadas con dosis de 15-20 mcg/kg de peso.

En una revisidn efectuada sobre 272 casos de hemorragia postparto, una dosis promedio de 81,5 pg/kg
peso resulto efectiva para disminuir o detener el sangrado en el 85% de las enfermas (Franchini 2010).

Resulta conveniente solicitar un control del coagulograma 30 minutos después de administrar la droga.
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 rFVIla (Malvino 2009)

Agotados otros medios farmacoldgicos y/o quirlrgicos para el control de una hemorragia que pone en riesgo
la vida de la enferma y sin que el siguiente listado configure una indicacion formal, el aF-VIir fue usado en:

 cirugia cardiaca

« enfermas que requieren rapida reversion de la anticoagulacion

+ enfermas con antagonistas circulantes del F-VII'y F-VIII
 trombocitopenia severa o disfuncion plaquetaria

» enfermas con coagulopatias vinculadas con insuficiencia hepatica
 deterioro neuroldgico progresivo por hemorragia intracraneal

» testigos de Jehova

Con el uso del aF-VlIr las complicaciones severas surgieron en menos del 1% de los casos, e incluyeron
principalmente a las trombosis venosas, incluyendo al tromboembolismo pulmonar, y a las reacciones
anafilacticas.

Tratamiento de la hiperfibrinolisis secundaria

En principio, debe admitirse que el uso de antifibrinoliticos en la CID se encuentra formalmente
contraindicado (Hunt 2014). En algunos pocos casos agudos, como ocurre en la CID que acompafa a la
leucemia promielocitica con sangrado grave, el tratamiento contempla la administracién de drogas anti -
fibrinoliticas. El cuadro es sospechado cuando los niveles de las

plaquetas y los factores de coagulacion se encuentran dentro del ~ No existen suficientes evidencias
rango hemostatico con elevados valores de dimero D. El que avalen el uso de drogas anti-
tromboelastograma contribuye a identificar esta condicion. El acido ~fibrinoliticas en el curso de una
epsilon aminocaproico inhibe la accidn del plasmindgeno uniéndose hemorragia obstétrica grave.

en sitios especificos de su molécula que impiden su ligadura con la

fibrina (Leal 2005); si bien su uso podra causar accidentes
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trombaéticos, y esta contraindicado en aquellos casos en los que la gestacién debe continuar (Garcia 2001).
Por estos motivos, se aconseja indicarlo en asociacion con la heparina (Labelle 2003, El-Said 2010). La
dosis inicial de acido epsilon aminocaproico es 4 gramos por via intravenosa, seguido de una infusion de 1
gramo/hora hasta la normalizacién de la fibrindlisis (Labelle 2003).

Una alternativa es el uso de la aprotinina, una proteasa que directamente inhibe la accion de la plasmina,
calicreina y activa el F-XII. La dosis a infundir por via IV es 200.000 Ul/hora. Actualmente no se encuentra
disponible, hasta que se reevalle posibles efectos deletéreos (Schneeweiss 2008).

Estudios efectuados demostraron que la aprotinina duplica el riesgo de insuficiencia renal, incrementa el riesgo de
infarto de miocardio o insuficiencia cardiaca en un 55% con respecto al grupo control, y se asocia con el doble de
riesgo de padecer un stroke. En fecha reciente, la FDA limitd su uso y se discontinud su produccién.

El acido tranexamico actla de manera similar al acido epsilon aminocaproico, pero resulta 10 veces mas
potente que este en equivalencias equimolares (Mannucci 2007). Fue utilizado por via oral, en la prevencién
o tratamiento del sangrado, en enfermas con coagulopatias congénitas, incluyendo la hemofilia y la
enfermedad de Von Willebrand. Un meta-analisis con ensayos controlados randomizados, demostrd que,
administrado de manera preventiva, reduce el sangrado durante la operacién cesarea y el parto, en
pacientes con bajo riesgo de hemorragia (Wang 2015, Mirghafourvand 2015).

Su vida media es de 2 horas y requiere 9 a 18 horas para su completa eliminacion del organismo (Ferrer
2009). El uso intravenoso de la droga durante el curso de la hemorragia post-parto, puede provocar
hipotensidn arterial. La dosis es 1 gramo por via intravenosa durante 10 minutos, y puede repetirse 4-8
horas mas tarde hasta completar una dosis total de 3 gramos, cuando la funcion renal permanezca
inalterada, ya que la droga se elimina sin cambios a través de la orina (Searle 2008, Thomas 2010, Ekelund
2015). Los efectos secundarios incluyen a los vdmitos y las diarreas.

En pacientes obstétricas, el acido tranexamico reduce el monto de la hemorragia, cuando es administrado
dentro de las primeras tres horas de iniciado el sangrado (Vaught 2016). No obstante, se requieren otros
ensayos que corroboren esta afirmacién. El Colegio Francés de Ginecologos y Obstetras, aconseja
administrarlo cuando la hemorragia persiste luego de indicados los Utero-tonicos (CNGOF 2015).

Fibrinolisis primaria

La coexistencia de fibrinolisis primaria en la patologia obstétrica, resulta excepcional en cuanto a su
frecuencia. No obstante, en presencia de una coagulopatia hemorragica aguda, el conocimiento de esta
entidad es importante en el momento de considerarla entre los diagnésticos diferenciales. Algunos autores
pusieron en duda la existencia de esta entidad, argumentado que se trata de una coagulacion intravascular
diseminada con fibrindlisis secundaria exagerada (Baccaro 1993).

Se acepta la condicién de primaria cuando la fibrinolisis se presenta en ausencia de un proceso trombotico
intravascular diseminado previo. El punto clave de este proceso es la accién de la plasmina sobre el
fibrindgeno-fibrina, impidiendo la generacion de la fibrina entrecruzada, y en consecuencia la formacion de
un codgulo estable. Ademas, la plasmina circulante deteriora los factores de coagulacion (fibrinégeno, F-V
y F-VIII), deteriora la funcién plaquetaria y provoca la lisis del coagulo apenas este se formé. Normalmente
el exceso de plasmina es neutralizado por sus inhibidores naturales y el resto depurado por el higado;
cuando el exceso de plasmina sobrepasa la capacidad de las antiplasmina y la a>-macroglobulina, y el
higado resulta insuficiente para depurar la misma (y para sintetizar los inhibidores de la plasmina), el
proceso fibrinolitico deja de actuar localmente para generalizarse. Un proceso similar ocurre cuando se
administra t-PA - fibrinolisis terapéutica -.

La activacion de la plasmina podra surgir como consecuencia de un trastorno congénito por deficiencia de
su inhibidor, la az-antiplasmina o de PAI-1; en presencia de un aumento del activador del plasmindgeno, el
a-TP o asociada a diversas afecciones adquiridas como leucemias, enfermedades hepaticas graves, ciertos
venenos de serpientes. Podré ocasionar un trastorno general de la coagulacion o solo a nivel local como
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se observa en las unidades de cuidados intensivos en los post operatorios de cirugia cardiaca y prostatica.
En este Ultimo caso, la presencia de uroquinasa en orina favoreceria la fibrinolisis local.

La plasmina, resultante de la activacion del plasmindgeno es rapidamente inactivada por su antagonista
natural, la a2-antiplasmina. Cuando esta capacidad de neutralizaciéon es excedida interviene la o2-
macroglobulina. Se propone que el exceso de plasmina no solo actuaria sobre toda la fibrina existente
impidiendo su conversién en fibrina entrecruzada, sino que, ademas, con la activacion del plasminogeno,
el exceso de plasmina circulante hidroliza el plasminégeno (Garcia 2001).

La fibrinolisis primaria no se genera por exceso de produccion de trombina, por lo tanto, los valores de AT-
Il son normales. Ademas, se aprecia caida de la concentracién de fibrinégeno con tiempo de protrombina
y aPTT normal o levemente alterado y recuento de plaquetas normal o discretamente disminuido. Los
valores de PDF son elevados, resultando la concentracion de dimero D normal.

Los valores de plasmindgeno descienden, igual que los de a2-antiplasmina debido a su consumo, que en
estadios avanzados afecta también el de a2-macroglobulina, al formar complejos con la plasmina.

El tiempo de lisis de euglobulinas esta acortado, tanto por aumento de los activadores del plasmindgeno
como por el consumo de fibrinégeno (Garcia 2001).

Diagnéstico diferencial de la fibrinolisis primaria con la CID

Existe dificultad para establecer el diagnéstico diferencial entre la CID y la fibrinolisis primaria. Este
inconveniente surgira si tenemos en cuenta que:

Son procesos que podran tener igual etiologia

Ambos cuadros se manifiestan por sindrome hemorragiparo
Los dos exhiben elevados valores de PDF circulantes

La CID y la fibrinolisis primaria pueden coexistir

Para el diagnéstico diferencial consideramos los datos consignados en la tabla 3

CID Fibrinolisis primaria
Tiempo protrombina Prolongado Normal 0 poco prolongado
aPTT Prolongado Normal o poco prolongado
Recuento plaquetas Bajo Normal
Dimero D Elevados Poco elevados
AT-llI Bajo Normal
Esquistocitos Presentes Ausentes
Tiempo euglobulinas | Acortado o Normal Acortado

Tabla 3. Diagnéstico diferencial de laboratorio entre fibrinolisis primaria y CID.

En la fibrinolisis primaria, el recuento plaquetario podra hallarse bajo cuando la etiologia corresponde a
procesos de invasién medular, como ocurre en enfermedades cancerosas. En ocasiones, la fibrinolisis
primaria resulta de tal intensidad que provoca ademas la disminucion de los factores V'y VIII por la intensa
accion proteolitica de la plasmina.

Prevencion del sangrado obstétrico con antifibrinoliticos

En 2009, Ferrer efectu6 una revision de la literatura referida al uso de agentes anti-fibrinoliticos en las
hemorragias postparto / cesarea. Tres ensayos controlados fueron analizados en los que se comparan las
pérdidas sanguineas tras la administracion de &acido tranexanico versus grupos controles. En dos estudios
se utilizd una dosis de 1 gramo de &cido tranexanico IV, 10 6 20 minutos antes de iniciar la cirugia.
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Combinando los resultados de los tres ensayos, se obtuvo una escasa reduccion promedio del sangrado
de solo 92 mL [Cl 95% 76-109] comparado con los controles, no se observaron complicaciones
trombogénicas. Un meta-analisis publicado en fecha mas reciente concluye afirmando que, la
administracion de &cido tranexamico antes de incidir la piel para una operacidén cesarea, reduce
significativamente el monto de la hemorragia (Simonazzi 2016).

En 2010, se realiz6 un extenso estudio prospectivo y randomizado sobre mas de 10.000 enfermos
sometidos a cirugia electiva para evaluar el efecto preventivo del &cido tranexamico sobre la mortalidad y
el sangrado. El riesgo de muerte por sangrado se redujo significativamente respecto al grupo control
(CRASH 2010). Si bien, el &cido tranexamico reduce el monto del sangrado y la progresion hacia las formas
graves de sangrado, su rol en el manejo de las hemorragias obstétricas no se encuentra aun definido con
precision (Onwuemene 2012).
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CAPITULO 13

Esta afeccion surge de la adquisicidn espontanea de anticuerpos contra los factores de la coagulacién,

en particular contra el F-VIIl y en menor proporcién contra F-IX, tanto en enfermas hemofilicas como
mujeres previamente sanas (Tengborn 2012). El inhibidor suele ser una IgG adquirida durante la gestacion.
Otros factores pueden verse comprometidos por la presencia de inhibidores especificos. En raras
ocasiones, la aplicacion topica de protrombina o fibrina en cirugias reconstructivas de Utero por
percretismos placentarios podria generar una reaccion de sensibilizacion y la aparicién de anticuerpos.

En algunas enfermas se asocia con enfermedades del coldgeno como la artritis reumatoidea vy el lupus
eritematoso sistémico, neoplasias y reacciones a drogas. Sin embargo, en casi 50% de los casos no se
determina un factor causal. Podra presentarse en el puerperio inmediato, aunque en la mayor parte el
comienzo de los sintomas ocurre varias semanas mas tarde.

La incidencia es de 1 caso por millén por afio aproximadamente (Castillo 2014); entre 1937 y 2000 se
comunicaron 96 casos en el postparto (Porteous 2005). En 2012, Tengborn publicé el registro europeo con
48 casos identificados durante el periodo periparto.

Aunque resulte muy infrecuente, la presencia de inhibidores de los factores de coagulacion, debera
considerarse en presencia de hemorragias primarias en el periodo post parto, ya que se asocia con una
mortalidad de hasta 22% si no es controlada de manera eficiente (Howland 2002, Tengborn 2012). Se refirid
que 8-11% de los casos ocurren durante la gestacion o en el puerperio (Porteous 2005, Tengborn 2012).
Green (1981) menciona cifras algo menores, 7,3% de casos obstétricos. Usualmente se vincula con el
primer embarazo.

Segun Walter (1994), en la mayor parte de las gestantes la enfermedad se desarrollé en la segunda o
tercera semana de puerperio, con una amplia dispersion entre el tercer dia y los 17 meses posteriores al
nacimiento, con una media de 2,5 meses (Tengborn 2012). Luego de un tiempo variable, que puede llegar
a 30 meses (Porteous 2005), el inhibidor desaparecera espontaneamente o como consecuencia del
tratamiento con esteroides e inmunoglobulinas (Mei-Dan 2009). En nueve casos documentados, la afeccion
no recurrio en ulteriores embarazos. En otros se demostrd la recurrencia, como ocurrié en una serie de 14
mujeres de las que 3 tuvieron 6 embarazos subsiguientes, con recidiva en 4 de ellos (Solymoss 1998).

El dato mas sugestivo para sospechar su presencia es la prolongacion del aPTT que no corrige luego de
mezclar la muestra con plasma normal, y se confirma con la medicién de bajos niveles del F-VIIl y la
presencia de su inhibidor (Mei-Dan 2009). El recuento plaquetario, el tiempo de protrombina y el tiempo de
trombina permanecen normales (Silver 2010, Tengborn 2012, Castillo 2014). La concentracién del inhibidor
se cuantifica en unidades Bethesda; una unidad equivale a la disminucion del 50% de la actividad del F-
VIII. Se consideran titulos bajos a aquellos con menos de 10 UB; intermedios entre 10-20 UB y elevados
mas de 20 UB. Ni los niveles del F-VIII ni la concentracién del inhibidor se correlacionan con la magnitud
del sangrado (Brack 2009).

A diferencia de las mujeres con hemofilia A clasica, la forma adquirida presenta con mayor frecuencia
hemorragias cutaneas, en mucosas y musculos, mientras que en la primera predomina la hemartrosis
(Castillo 2014). No todos los casos se identifican antes del parto o cesarea, si se tiene en cuenta que el
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aPTT podra permanecer dentro del rango de los valores normales. Por este motivo la mayor parte de los
casos son diagnosticados cuando surge el sangrado puerperal.

La hemorragia surgira durante el alumbramiento o la cirugia en forma imprevista y persistente, de manera
espontanea o precipitada por el trauma, pudiendo iniciarse dias mas tarde de esta (Porteous 2005). La
intensidad del sangrado es variable, pero en algunas enfermas adquiere caracter de severo. En estas
circunstancias, la introduccion de un catéter venoso central agravara la situacion.

Michiels (1978) revisé 27 enfermas con inhibidores del F-VIII en el puerperio. Se registraron mas de 100
episodios de sangrado, uno de ellos de gravedad durante la gestacion. Otras 6 cursaron con hemorragias
puerperales de importancia, que se prolongaron por varias semanas, en un caso la hemorragia fue
incontrolable y fallecio luego del parto.

En otra serie mas reciente de 14 casos con hemofilia adquirida en el puerperio, una enferma fue
histerectomizada como Ultimo recurso para controlar una grave hemorragia (Solymoss 1998).

Se demostrd la transmision transplacentaria del inhibidor del F-VIII, persistiendo durante meses, aunque
sin consecuencias para el neonato, si bien en algunos casos causo severas hemorragias (Tengborn 2012).

El diagnédstico oportuno evitara el sangrado mediante las medidas de prevencion, tales como evitar
inyectables por via intramuscular, no indicar aspirina, ni realizar técnicas invasivas, entre otras. Con
sangrado activo la situacion se agrava. El tratamiento ideal se basa en el intento de reducir la concentracion
del inhibidor. Con elevados niveles circulantes de este Ultimo, el aporte de plasma o concentrados del VIII
resultaran consumidos y podran estimular la produccion del anticuerpo.

Con hemorragia severa, el objetivo del tratamiento es reponer las pérdidas, detener el sangrado elevando
los niveles de F-VIII Utiles y finalmente, intentar disminuir los niveles del inhibidor.

En la urgencia, los tratamientos de primera linea son la aFVIir y el complejo protrombinico (Castillo 2014).
Se utilizé rF-Vlla en dosis de 90 pglk cada 2-3 horas debido a su corta vida media (Porteous 2005, Brack
2009). La efectividad del mismo es de 78% (Castillo 2014). El sangrado podréa reaparecer dias mas tarde.

Cuando los niveles del inhibidor son menores de 10 unidades Bethesda y en presencia de sangrado agudo,
podra intentarse con el aporte de F-VIII mediante complejo protrombinico que no requiere de la activacién
del F-VIII. La dosis es 50-100 U/kg cada 8-12 horas hasta una dosis maxima de 200 U/kg; con una media
de 10 dosis hasta cohibir la hemorragia. La efectividad de este régimen quedé demostrada en el 86% de
los casos (Castillo 2014). También se dispone de preparados comerciales con F-VIII, solo aconsejables en
presencia de bajos titulos del inhibidor. En la urgencia, otra alternativa es aportar F-VIII porcino, en especial
en enfermas con altos titulos del inhibidor, con variable respuesta terapéutica.

El PFC no resulta 0til en esta situacion porque las concentraciones de F-VIII son insuficientes para una
reposicion adecuada.

También se recomendd la plasmaféresis con o sin inmunoadsorcion en enfermas con elevados titulos y
sangrado activo grave. En un caso, la embolizacion arterial selectiva termind con el sangrado (Porteous
2005).

En casos leves, en los que no exista riesgo de vida inminente, se podra intentar con desmopresina para
estimular la sintesis del F-VIII (Porteous 2005). La 1-desamino-8-d-arginina vasopresina — DDVAP - es un
andlogo sintético de la vasopresina que aumenta la liberacion de F-VIII y FYW a partir de las células
endoteliales. La dosis por via intravenosa lenta es 0,3 pg/kg peso (Porteous 2005, Mannucci 2007).
Disminuye su efecto con el uso — taquifilaxia - por deplecion de los depositos. El principal efecto adverso
es la retencion hidrica y el riesgo de hiponatremia sintomética, més aun con la administracion de soluciones
carentes de sodio y bajo el efecto de la ocitocina.
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En aquellas pacientes con diagnostico ya establecido, que no remitié espontaneamente, se podra intentar
disminuir los niveles del inhibidor. Las inmunoglobulinas IgG por infusion intravenosa, en dosis de 0,4
gramos/k/dia durante 5 dias, neutralizan el inhibidor (Bouvry 1994, Mei-Dan 2009).

La prednisolona en dosis de 1-2 mg/k/dia logré reducir el inhibidor en el 50% de los casos (Porteous 2005.
Mei-Dan 2009, Castillo 2014). Los resultados mejoran cuando se asocia ciclofosfamida y alcanzan el 80%
(Tengborn 2010, Castillo 2014).

El tratamiento inmuno supresor con ciclofosfamida, 1,5-3 mg/k/dia, durante tres semanas quedara
reservado para después del nacimiento en ausencia de respuesta a los esteroides. También podra utilizarse
la azatioprina. Los titulos del inhibidor se encontraran casi ausentes luego de tres o cuatro meses de
tratamiento inmunosupresor.

En fecha mas reciente, Mei-Dan (2009) consiguio revertir el sangrado persistente en una puérpera con
inhibidores adquiridos contra el F-VIII, mediante el uso de rituximab, un anticuerpo monoclonal anti CD-20.
Se administraron en total cuatro dosis a razén de 375 mg/m#'semana. La principal ventaja con su uso reside
en que evita recurrir a agentes citotdxicos (Tengborn 2010). La respuesta fue satisfactoria en 42% de los
pacientes y aumenta a 64% cuando se asocian esteroides (Castillo 2014).
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CAPITULO 14

Complicaciones vinculadas con el Sangrado Obstétrico

Las complicaciones vinculadas con el shock resultan en forma directa o indirecta de la caida del flujo
sanguineo tisular que conduce al déficit de oxigeno y nutrientes, factores concionantes del dafio celular.

Varios o6rganos resultaran afectados, en particular pulmones y rifiones generando, con su propia
insuficiencia, la imposibilidad de contribuir con sus mecanismos compensadores a minimizar los efectos
que sobre el medio intemno provoca el shock.

En una primera serie de 247 gestantes ingresadas a la unidad de cuidados intensivos con hemorragias
obstétricas graves, el shock hipovolémico estuvo presente en 48,3% de los casos asociado a diversas
complicaciones (Malvino 2008), figura 1.

Shock Hemorragico
n=110

Coagulopatia por Consumo|
n=61
(12 con CID)

Distrés Respiratorio Insuficiencia Renal Aguda Disfuncion Hepatica
n=12 n=9 n=5

Figura 1. Complicaciones asociadas con el shock hemorrégico. Otros treinta casos de coagulopatia por
consumo - uno con CID e insuficiencia renal aguda - no se asociaron al shock hemorragico. Malvino 2008

Apoyo respiratorio

En todos los casos de descompensacion hemodinamica se incrementara la fraccién inspirada de oxigeno
con el fin de optimizar la disponibilidad del mismo a nivel tisular. Podra resultar necesario iniciar o continuar
la asistencia respiratoria mecanica en el postoperatorio.

Con los modelos experimentales en animales, se observd que, en el curso del shock hemorragico con
ventilacion espontanea, el paro respiratorio precedia al paro cardiaco (Walcott 1945). Se relacioné esta
alteracién con dos factores:

1. alteraciones a nivel del centro respiratorio debido a la disminucién del flujo sanguineo cerebral secundario
al shock hipovolémico; si bien no se hallaron cambios en la circulacion encefélica durante la hemorragia
aguda severa como consecuencia de los mecanismos compensatorios de redistribucion del flujo (Aubier
1981), no resultando claro el origen de la bradipnea que precede al paro.
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2. fatiga muscular respiratoria debido a la menor disponibilidad de oxigeno tisular e incremento en el trabajo
ventilatorio (De Vito 1990) debido al estimulo provocado por la presencia de acidosis metabdlica y la
activacion de los baroreceptores.

Un aspecto a tener en cuenta es el control oximétrico de pulso en mujeres con anemia grave, ya que surgié
alguna controversia con respecto a la confiabilidad del método. Inicialmente se menciond que con
hemoglobinemias por debajo de 5 g/dL, en coincidencia con el umbral por debajo del cual la cianosis no
resulta manifiesta ante la hipoxemia, la oximetria capilar de pulso perderia valor. Jay (1994) comprobé que
existio correlacion satisfactoria entre la oximetria de pulso y la determinacion de la concentracion de
oxigeno en la sangre arterial, con hemoglobinemias entre 2,3y 8,7 g/dL. Sin embargo, corresponde aclarar
que el déficit severo de la perfusion tisular, producto de la hipovolemia, habitualmente resulta en la falla del
método.

Soporte hemodinamico

En las etapas avanzadas del shock hemorrégico, podra observarse hipotension severa a pesar de la
adecuada reposicion de la volemia debido a una vasodilatacién persistente. Los mecanismos responsables
de esta vasoplejia son la acidosis tisular, la hipoxia y la deplecion de ATP (Angele 2008). Estudios en
animales demostraron que una tension arterial media menor de 45 mmHg ocasiona hipoperfusion coronaria
con isquemia miocardica que lleva al paro cardiaco (Raab 2008).

La anemia aguda severa genera disminucion de la disponibilidad de oxigeno miocéardico debido a la
hipoperfusion coronaria secundaria a la hipotension arterial sistémica y disminucién del contenido arterial
de oxigeno. En estas condiciones, la administracidn de elevadas concentraciones de oxigeno inhaladas y
la reposicion de la hemoglobina resultardn medidas efectivas para evitar el agravamiento de esta condicién
que se retroalimenta por la caida del gasto cardiaco.

Sin embargo, a pesar de recuperar la tension arterial y la capacidad de transporte de oxigeno mediante el
aporte de gldbulos rojos y soluciones cristaloides, la funcion ventricular permanece deprimida cuatro horas
después de finalizada la reanimacién. Se comprobd la presencia de elevados niveles de interleuquinas y
citoquinas inflamatorias que podrian ser responsables de esta reaccion (Jarrar 2000).

Por lo tanto, si a pesar de la reposicion adecuada de la volemia, se apreciara deterioro de la funcién
cardiaca podra recurrirse al uso de drogas inotrépicas y/o vasoactivas.

La noradrenalina actua sobre los receptores alfa y beta adrenérgicos promoviendo un incremento de la
presion arterial, sin modificaciones en el gasto cardiaco. La resistencia total periférica aumenta en todos
los territorios, incluyendo el renal. La infusidn de noradrenalina incrementa la tolerancia a la anemia aguda
mientras se implementa la reposicion de la volemia y de la masa globular perdida (Meier 2007), y puede
enmascarar el déficit de volumen al provocar redistribucién de la volemia (Nouira 2005).

La dopamina ejerce un efecto inotrépico y cronotrdpico positivo sobre el corazdn, ademas de generar
vasoconstriccion selectiva en dosis mayores a 5 gammas/kg/minuto; en todos los casos la reposicion
suficiente de la volemia es requisito previo para su uso. Hipotensién persistente con dosis de hasta 20
gammas/kg/minuto, hara necesario asociar una infusion con noradrenalina (Santoso 2005).

Estudios experimentales demostraron la utilidad de la vasopresina en el shock hemorragico al disminuir el
volumen de los fluidos durante la reanimacion, mejorar los parametros de funcién cardiaca y pulmonar y
mejorar la sobrevivencia (Angele 2008, Raab 2008). Por derivar el flujo sanguineo al territorio supra-
diafragmatico, ejerce beneficios en la circulacién coronaria, pulmonar y cerebral; sin embargo, se
desaconseja su uso intravenoso durante el embarazo y en la practica asistencial se limita su indicacion a
puérperas con hemorragia incontralada y shock hipovolémico refractario a la infusién de catecolaminas
(Stadlbauer 2005). Esta situacion expresa la existencia de una severa vasoplejia por incapacidad
autonomica para recuperar los valores tensionales, pero que ain conservaria la capacidad de reaccionar
ante la infusion de vasopresina. Las dosis usuales oscilan entre 2 y 6 U/hora y también fue indicada en bolo
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intravenoso en dosis cinco veces mayores (Stadlbauer 2005). Por otra parte, se utilizé como agente tépico
al promover la hemostasia, provocar vasoconstriccion localizada y favorecer la contraccion uterina (Duenas
2008)

Se observé una elevada incidencia de isquemia miocardica en enfermas con shock hemorragico de origen
obstétrico. Se determind como factores de riesgo para desarrollar este trastorno, la existencia de una
concentracion de hemoglobina por debajo de 6 g/dL, una tension sistdlica de 88 mmHg o menor, diastélica
de 50 mmHg o menor, y una frecuencia cardiaca superior a 115 latidos/minuto (Fuller 2007). Voluntarios
sanos presentaron cambios electrocardiograficos compatibles con isquemia miocardica cuando fueron
sometidos a hemodiluciéon normovolémica con hemoglobinemias de 5 g/dL (Hebert 2004).

Conservacion de la temperatura corporal
De acuerdo con la gravedad, consideramos tres categorias de hipotermia:

o Leve: temperatura central entre 32°C y 35°C
e Moderada: temperatura central entre 30°C y 32°C
o Grave: temperatura central menor de 30°C

Dado que el mecanismo de coagulacién se basa en una serie de reacciones enzimaticas, los cambios de
la temperatura y del pH originan profundas alteraciones en su cinética conduciendo a un estado de
hipocoagulabilidad a pesar que las concentraciones de los factores de la coagulacion resulten dentro del
rango fisiolégico. Ademas, provoca depresion de la funcion contractil del miocardio, promueve las arritmias
cardiacas y los trastornos de conduccion, se deterioran las reacciones metabolicas celulares y causa
inmunodepresién (Santoso 2005). Las enfermas hipotérmicas son susceptibles de sufrir pérdida de la
autorregulacion cerebral y bulbar, y el desplazamiento de la curva de disociacién de oxigeno hemoglobina.

Tanto la anestesia general como regional promueven la hipotermia al inhibir los mecanismos fisiolégicos
que facilitan la recuperacion de la temperatura corporal normal. Temperaturas centrales menores de 35°C
condicionan una severa acidosis metabdlica con alta prevalencia de mortalidad (Cohen 2006).

Los escalofrios en el periodo post-anestésico que se generan para recuperar la temperatura corporal,
causan incremento del consumo de oxigeno y aumentan la lactacidemia (Plaat 2008)

Se controlara la temperatura central cada quince minutos (RCOG 2009). Se implementaran los mecanismos
necesarios para conservar la temperatura corporal. Estas medidas incluyen: mantas térmicas, calefactores,
como asi también, entibiar los sueros durante su administracion. Un litro de solucion salina colocado en el
horno por microondas alcanza los 39°C al cabo de los 2 minutos aproximadamente.

La infusién de un litro de solucion de cristaloides a temperatura ambiente o una unidad de glébulos rojos a
4°C provoca la caida de la temperatura central en aproximadamente 0,25°C.

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

Correccion de la acidosis metabdlica

Al final del embarazo existe una disminucién de las reservas de bicarbonato plasmatico, que rapidamente
se agotan en presencia de acidosis lactacidémica tipo A (Marko 2004). La concentracion plasmatica de
acido lactico resulta del balance entre su produccion y la capacidad del higado para metabolizarlo. Esta
capacidad resulta elevada; estudios en animales demostraron que reduciendo el flujo sanguineo a través
de las arterias hepaticas y la vena porta a valores tan bajos como 10% del normal, el higado metabolizaba
el lactato. Por este motivo podrd administrarse solucién de Ringer lactato en situaciones de shock
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hemorragico, aunque la perfusién hepatica este disminuida sin incrementar el grado de acidosis lactica
(Makro 2004).

La lactacidemia constituye un método de evaluacién indirecto que expresa la magnitud del metabolismo
anaerdbico tisular. La reposicién de la volemia corrige con relativa rapidez la acidosis por la gran capacidad
de reserva hepatica. Se estima que en estas condiciones la vida media de &cido lactico en sangre es de 18
horas (Mizock 1992).

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

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

El resultado obtenido corresponde a la cantidad de mEq que se necesitarian, de la que se administrara la
mitad en 15 minutos.

La acidosis interfiere con la respuesta a las catecolaminas y promueve las arritmias cardiacas. Se intensifica
cuando la ventilacion alveolar no es la adecuada.

Alcalosis metabolica

La sangre recién recolectada a 37°C tiene un pH de 7.10 debido al acido citrico afiadido como
anticoagulante. Por cada semana de almacenamiento el pH disminuye 0.1 unidades debido a la produccion
de acido lactico por parte de los glébulos rojos. El higado transforma cada milimol de citrato en 3 mEq de
bicarbonato, en total 23 mEq de bicarbonato se generan por cada unidad de sangre transfundida (Santoso
2005), el exceso es eliminado del organismo por el rifién. En presencia de insuficiencia renal el bicarbonato
se acumula con la consiguiente alcalosis metabélica. No obstante, la alcalosis metabélica es infrecuente
de observar en pacientes obstétricas con shock hemorragico, por tener una reserva alcalina
fisiol6gicamente disminuida.

Hipocalcemia

La hipocalcemia podra presentarse como consecuencia de la administracién de una considerable cantidad
de hemoderivados conteniendo citrato como anticoagulante, pero en particular si el ritmo con el que se
efectua la transfusion es rapido (Powner 2002).

Estudios en animales, permiten estimar la capacidad maxima del higado para transformar el citrato en
bicarbonato, evitando que el exceso del primero condicione hipocalcemia (Howland 1977). Para una mujer
de 50 kg de peso con funcion hepatica normal, el ritmo de infusion méximo de citrato es 66 mL/minuto
aproximadamente, que equivale a 33 unidades de glébulos rojos por hora, conteniendo 120 mL por unidad.
Sin embargo, esta situacion podra surgir con ritmos de infusidn menores en presencia de shock con
disfuncion glandular producto de la isquemia aguda.

La hipocalcemia es infrecuente como causa de coagulopatia. Se considerara su reposicion si el nivel de
calcio i6nico cae por debajo de 2,5 mEq/L, 0 en caso de observarse prolongacion del segmento ST en el
trazado electrocardiografico, que suele preceder a las alteraciones en la hemostasia. Otras manifestaciones
eléctricas vinculadas con la hipocalcemia, como hipotensidn, inversion de la onda T, bradicardia y/o
arritmias son dificiles de adjudicar a la caida del calcio sérico, en el contexto de un estado de shock
hemorragico (Aguilera 2000).

El tratamiento es sustitutivo: gluconato de calcio administrado lentamente por una via no utilizada para las
transfusiones de acuerdo con los valores séricos de calcio idnico. Es importante tener en cuenta que, las
formas comerciales disponibles poseen diferente cantidad de calcio elemental. Asi, 10 mL de gluconato de
calcio al 10% contiene 9,3 mg de calcio, mientras que igual volumen de cloruro de calcio al 10% posee 27,2
mg de calcio elemental.
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Corregida la alcalosis respiratoria 0 metabolica si la hubiere, la dosis inicial de calcio elemental a administrar
es 100-200 mg durante un lapso de 10 minutos 0 mas (Aguilera 2000). Desde el punto de vista practico se
administra una dosis de 10 a 20 mL de gluconato de calcio al 10% o 2 a 5 mL de cloruro de calcio al 10%
(Santoso 2005). Nuevas determinaciones séricas definiran sobre la necesidad de continuar con la
reposicion.

Alteraciones séricas del potasio y el magnesio

La hipokalemia es habitual de observar, afecta al 53% de los casos, y responde a la hemodilucidn enérgica
con varios litros de soluciones carentes del ién (Bruining 1986). No debiera efectuarse la reposicién del
potasio sérico mientras su concentracion no resulte inferior a 2,5 mEg/L o en caso que se presenten
arritmias cardiacas vinculadas con la hipokalemia (Cohen 2006).

La hipokalemia y la hipocalcemia pueden conducir al paro cardiaco, como ocurri6 en un caso con hemorrgia
masiva durante la cesarea-histerectomia por acretismo. La enferma necesitd, ademas de la correccion
electrolitica, de una toracotomia con by-pass cardiaco hasta normalizar su condicion clinica (Pri-Paz 2012).

También podrd detectarse hipomagnesemia, cuyo reemplazo sera tenido en cuenta con valores
plasmaticos menores de 1,5 mEq/L o arritmias cardiacas vinculadas con el ion.

La hiperkalemia se vincula con la transferencia del electrolito desde el espacio intracelular hacia el
intersticio, las transfusiones de sangre con mas de una semana de almacenamiento, y a la presencia de
oligoanuria. La acidosis agrava la hiperkalemia por desplazamiento del ién desde el espacio intracelular
(Simon 1971).

Tratar las coagulopatias vinculadas a la hemorragia

Dos trastornos de la coagulacién podran presentarse, la coagulopatia dilucional y la coagulacion
intravascular diseminada o coagulopatia por consumo. En todos los casos el tratamiento no se limita a la
reposicion de los factores, sino que debe contemplar la correccion de la causa que la origina: control del
sangrado y tratamiento del shock.

Dos factores desencadenan la coagulopatia por consumo. En primer lugar, la hipoperfusion y el dafio
endotelial, y en segundo lugar sustancias tromboplasticas liberadas por la placenta.

Se observd una mayor frecuencia de casos con coagulopatia por consumo en relacion con la presencia de
shock hemorragico y el desarrollo de hemorragias exanguinantes (Malvino 2008), figura 2.

100 -
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Figura 2. Prevalencia de la coagulopatia por consumo (n=91). Malvino 2008

Estos temas se discuten en los capitulos correspondientes.
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La anestesia como factor de riesgo para la hemorragia post-cesarea

Se demostro que la anestesia general es 8,15 veces mas riesgosa que la anestesia epidural para provocar
hemorragia luego de la operacién cesarea (Chang 2011). Segun este autor, los motivos que justifican este
resultado se dividen en dos categorias.

Por una parte, las drogas utilizadas para la anestesia general pueden suprimir la accidén contractil del
miometrio en humanos y en animales; incluyendo a los agentes intravenosos como ketamina, midazolam y
propofol; asi también ocurre con los agentes volatiles en las concentraciones usuales: halotano, enflurano,
isoflurano, sevoflurano y desflurano. Por su parte, los agentes locales utilizados para la anestesia espinal
o epidural, como la procaina, lidocaina, bupivacaina y ropivacaina, incrementan la frecuencia de contraccion
miometrial, aunque deprimen su amplitud cuando son utilizados en bajas concentraciones. En la medida
que las mismas se incrementan ambas funciones son deprimidas, pero debo aclararse que nos referimos
a concentraciones plasmaticas por encima de las utilizadas en la practica asistencial. Una excepcion es la
mepivacaina que, in vitro, potencia la contraccion muscular inducida por la ocitocina (Chang 2011).

El segundo mecanismo involucrado esta referido a las acciones deletéreas que las drogas anestésicas
ejercerian sobre las plaquetas en particular y sobre la hemostasia en general. Asi, el oxido nitroso, el
halotano y el sevoflurano inhibirian la funcién plaquetaria de manera reversible, efecto dosis dependiente.
En el quiréfano, el mencionado en ultimo término prolonga el tiempo de coagulacion, mientras que el
propofol interfiere sobre la funcién plaquetaria en concentraciones superiores a las utilizadas en la practica
(Chang 2011).

Sin embargo, el mayor riesgo surge al iniciar la anestesia general en una enferma en estado de shock.
Durante la induccion anestésica en estas condiciones clinicas, podra surgir el paro cardiaco, como
consecuencia de la vasodilatacion farmacoldgica en una situacion de hipovolemia no corregida (Bonnet
2011).

La extubacidn precoz es otro de los riesgos a los que se expone la enferma con hemorragia obstétrica
grave. No resulta suficiente el requisito de alerta para proceder a retirar el tubo traqueal, también es
necesario asegurar la ausencia del sangrado.

Se aconseja derivar la enferma a la unidad de cuidados intensivos y realizar un completo monitoreo
durante un periodo de tiempo prudencial, antes de extubar la enferma.

La anestesia en la paciente con hemorragia obstétrica grave

Durante la anestesia general se inducen cambios en la respuesta central y barorreceptora secundaria a la
presencia de hipovolemia, similares a la observada en animales luego de la denervacion de los receptores
adrticos y carotideos. Ademas, la mayor parte de los agentes anestésicos poseen efecto vasodilatador y
son inotropicos negativos. Por otra parte, la ventilacion controlada por presién positiva conduce a una
disminucién del retorno venoso por incremento de la presion intratoracica.
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Teniendo en cuenta los efectos que sobre el organismo materno ejercen los agentes anestésicos, resulta
conveniente corregir el estado de hipovolemia antes de iniciar la cirugia; sin embargo, en casi todos los
casos con hemorragia aguda este requisito no podra cumplimentarse de manera completa. Es aceptado
que la anestesia general con agentes volatiles se vincula con mayor sangrado y necesidad de transfusiones
(Esler 2003, Sule 2005).

En la embarazada con una hemorragia aguda, la dosis de los anestésicos sera reducida, en 25-30% o mas,
considerando la existencia de:

= Disminucién del volumen de distribucion de la droga por la hipovolemia

= Modificacién de la cantidad de droga libre/unida a proteinas por la hipoalbuminemia
= Alteracién en la ionizacion producto de la acidosis

= Disminucién del metabolismo hepatico por el bajo gasto cardiaco

= Disminucién de la eliminacién renal producto de la hipoperfusidn regional

Los agentes volatiles como el protdxido y el halotano son depresores cardiovasculares (Weiskopf 1985).
Los barbitdricos, como el tiopental, inducen depresién sobre la contractilidad miocardica y vasodilatacidn
periférica.

Por sus efectos cardiovasculares, la ketamina es considerada como el agente anestésico de eleccién en
presencia de shock hemorragico, ya sea como inductor o para mantener la anestesia. Se trata de una droga
con efectos inotropicos positivos, que provoca estimulacion simpaticomimética a nivel central con
incremento catecolaminico por inhibicidén en la recaptacién, con aumento de la frecuencia cardiaca, la
tension arterial y el gasto cardiaco, aunque su accidn directa sobre los vasos sanguineos es vasodilatadora
(White 1982). No deprime la ventilacién y tiene un marcado efecto broncodilatador. Sin embargo, en
enfermas con periodos prolongados de shock, el agotamiento de la respuesta central podra condicionar el
predominio de su efecto periférico, con una respuesta hipotensora. Por tratarse de una droga altamente
liposoluble cruza rapidamente la membrana placentaria con riesgo de inducir hipertono muscular y
depresion del neonato.

El midazolan es, en la actualidad, la Unica benzodiazepina utilizada para la induccién anestésica. Su efecto
sobre el aparato cardiovascular es practicamente nulo.

El etomidato es una droga que no afecta la estabilidad hemodinamica, sin embargo, fue relacionado con la
disminucidn de la secrecidn de glucocorticoides enddgenos, luego de su uso prolongado.

Igual estabilidad cardiovascular se logra con algunos morfino similes como el fentanilo, alfentanilo,
sulfentanilo y remifentanilo. Por su accion mas lenta para la induccion, se aconsejo utilizar inicialmente
ketamina o etomidato y luego continuar con fentanilo. Con la administracion de fentanilo a la madre el 69%
de la droga se une a las proteinas plasmaticas y la porcion libre es la que determina su presencia en el feto
al minuto de inyectada. Los opiaceos disminuyen la respuesta hormonal y catecolaminica que normalmente
acompafa a toda intervencion quirdrgica. Es improbable que cause depresion respiratoria en el recién
nacido. El alfentanilo tiene mayor afinidad por las proteinas plasmaticas, y en consecuencia se transmite al
feto en menor proporcion (Zakowski 1994).

Entre los relajantes musculares, el vecuronio carece de efectos hemodinamicos, su vida media es de 15
minutos, no es aconsejable su uso en presencia de insuficiencia renal, y con dosis habituales no produce
efectos sobre el feto (Teviotdale 1994). El pancuronio aumenta la frecuencia cardiaca y la tensidn arterial,
y al eliminarse por rifién se acumula en el organismo en caso de fallo renal. El atracurium no requiere del
higado ni del rifidn para completar su metabolismo, aunque provoca leve hipotension por liberacion de
histamina. Su vida media es 20 minutos. Se recomienda utilizarlos en bajas dosis, debido a los bajos niveles
de seudocolinesterasa durante la gestacion. Relajantes despolarizantes y no despolarizantes cruzan la
placenta causando flaccidez y apnea en el neonato (Shah 2003).
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La administracion conjunta de anestésicos inhalatorios y opidceos es la manera mas difundida en la
actualidad para administrar la anestesia general a este grupo de enfermas. A modo de ejemplo, Cowen
propone realizar la pre oxigenacion y una induccion rapida mediante presion cricoidea, el uso de ketamina
1 mg/kg o etomidato 0,2 mg/kg, un relajante muscular de corta accién seguido de intubacion orotraqueal.
Continuar con relajantes musculares, 6xido nitroso, oxigeno y muy bajas concentraciones de un anestésico
volatil, por ejemplo, isoflurano o bien algin opiaceo como fentanilo o remifentanilo.

El éxido nitroso se utiliza como complemento de la anestesia general para su mantenimiento, por su débil
accién hipnatica y analgésica. Tiene accion cardiodepresora leve y administrado con el oxigeno, no debe
superar una proporcion de 70%.

Halotano, enflurano, isoflurano, sevoflurano y desflurano son agentes inhalatorios, potentes hipnéticos sin
efecto analgésico. Poseen accion broncodilatadora, en particular el enflurano. El halotano y el enflurano
disminuyen la presién arterial, el primero al provocar depresion de la funcién cardiaca y el segundo por su
efecto vasodilatador. Ademas, el halotano sensibiliza el miocardio a la accion catecolaminica y en
consecuencia resulta arritmégeno. Ademas, tanto el halotano como el isoflurano provocan relajacion uterina
(Holtsema 2004).

En casos donde se requiere una profunda relajacion, como en la inversin uterina, los agentes halogenados
resultan adecuados.

La técnica quirtrgica para llevar a cabo una histerectomia provoca maniobras reflexégenas capaces de
originar hipertonias vagales con bradicardia e hipotension arterial que solo podran anularse con un
adecuado plano anestésico general (lllia 2001).

Anestesia regional

Se contraindica iniciar una anestesia regional en el curso de una descompensacion de origen hemorragico
(RCOG 2009). Las técnicas de anestesia raquidea se evitaran en presencia de shock hemorragico (Esler
2003, Plaat 2008). Con la anulacion sensitiva y motora, se provoca un bloqueo simpatico que induce
hipotension arterial sostenida, agravando la condicionada por la hipovolemia. Hasta 1.000 mL de sangre o
mas podra retenerse en los vasos de capacitancia en el area anestesiada. Si bien la expansion previa de
la volemia con 1.000-2.000 mL de soluciones cristaloides reduce el riesgo de hipotension arterial con la
anestesia regional, la respuesta no resulta uniforme. La incidencia de hipotensién fue 75% en un grupo de
pacientes tratadas con solucion de Ringer, 58% en aquellas que recibieron 500 mL de soluciones de
almidén y disminuye a 17% en las que recibieron 1.000 mL de estas ultimas (Ueyema 1999). En ocasiones
se requiere 5-10 mg de efedrina por via intravenosa como complemento terapéutico.

Con la anestesia peridural se obtiene un mejor control tensional que con la espinal (RCOG 2009). En casos
con hemorragia compensada, Gallos (2009) propone efectuar la anestesia peridural con 7,5 mg de
bupivacaina hiperbérica y 10-20 ug de fentanilo. En algunas ocasiones, resultaré necesaria una sedacion
leve con midazolan 1-3 mg asociado a 50-100 g de fentanilo por via intravenosa.

En caso que la enferma se encuentre hemodinamicamente inestable, bajo los efectos de una anestesia
peridural o espinal, la anestesia se convertira a general. Solo en aquellas enfermas en las que, con rapidez
se logra el control de la hemorragia y se estabilizan los parametros cardiovasculares luego de una oportuna
reposicion de la volemia, podra continuarse con la anestesia regional.
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CAPITULO 16

La mayor parte de las enfermas ingresan al area de cuidados intensivos proveniente de la sala de partos
o del quiréfano luego de efectuar el tratamiento, transitorio o definitivo, para cohibir la hemorragia.

Se continuara con el tratamiento a partir de hasta donde se hubiera completado y se asegurara, en primer
término, el apoyo cardiopulmonar, que incluye:

[J

I O ) |

O

Proveer oxigeno con el procedimiento realizado hasta ese momento

Mantener todas las vias de acceso venoso permeables, continuar con el aporte de soluciones
cristaloides a razén de 200 mL/h, durante las primeras horas

Preservar las mantas térmicas para la conservacion de la temperatura

Efectuar los controles abajo referidos

Oximetro de pulso

Catéter arterial para control de tension y toma de muestras para laboratorio

Completar la transfusién de hemoderivados en curso

Extraer muestra de sangre arterial para estudios de rutina que incluye la determinacién de pO.a
y estado acido base, lactacidemia y coagulograma.

Efectuar ecografia Doppler de miembros inferiores, si es normal colocar botas con manguitos de
compresion neumatica secuencial, en su defecto medias o vendas elasticas en miembros
inferiores

En todos los casos se administrara la sedoanalgesia. Preferimos las infusiones de midazolan y fentanilo.
Mantener los controles de:

]
(]

[

[

Signos vitales: tension arterial, pulso, estado de conciencia cada 15 minutos como minimo
Control del sangrado vaginal y por drenajes cada 15 minutos como minimo y durante las 4
horas siguientes

Controlar la persistencia de la contraccion uterina y la altura del fondo cada 15 minutos y
durante 2 horas como minimo

Medir la diuresis horaria durante 6 horas como minimo, luego cada 2 horas.

Asegurar el control definitivo de la hemorragia

Se realizara a través de la inspeccion de las pérdidas genitales y el control de los drenajes abdominales si
los hubiere. Ante la sospecha de hemorragias ocultas intra-abdominales o pelvianas, recurrimos en primera
instancia a la ecografia bed side. Si persistieran dudas, se completaran los estudios por imégenes con una
tomografia abdémino-pelviana.

La regeneracion de los glébulos rojos perdidos comienza de inmediato luego de una hemorragia, pero dado
que requiere de la hematopoyesis medular, es un proceso lento que no sobrepasa de 15 a 20 mL por dia.

El hematocrito alcanzara su valor definitivo 36-48 horas después de controlado el sangrado, figura 1.
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Figura 1. Caida del valor del hematocrito en el transcurso de las horas posteriores al cese de una
hemorragia aguda.

Este hallazgo se debe al desplazamiento de liquido desde el intersticio al espacio intravascular que se
prolonga por 30 a 40 horas hasta lograr su equilibrio. Con pérdidas equivalentes al 40% de la volemia,
1.500 mL podré transferirse en los primeros 90 minutos, luego el desplazamiento sera mas lento, a razon
de 40 a 90 mL/hora.

Concentraciones de hemoglobina menores de 7 gr/dL justificarian nuevas transfusiones de glébulos rojos
en la mayor parte de las enfermas, en cantidad necesaria para alcanzar ese umbral. Expresado en tiempo
condicional tiene la intencién de supeditar la indicacion de transfundir GR de acuerdo con la condicién
clinica de la enferma y no fundamentar la indicacién unicamente en la concentracién de hemoglobina
(Corwin 1999, Ward 2004, Hebert 2005). Con hematocrito de 20% o superior en pacientes asintomaticas,
no se indicaran transfusiones (Nicol 1997, Napolitano 2004, Alexander 2009). Esta afirmacion tiene sustento
si consideramos que las transfusiones representan un factor de riego independiente para el desarrollo de
infecciones - OR 1,8 C195% 1,5-2,2 -. También aumentan el riesgo de padecer disfuncién multiorganica, en
particular distrés pulmonar - OR 2,5 CI95% 1,6-3,3 - (Napolitano 2004, Marik 2008). Por otra parte,
concentraciones de hemoglobina de 10 g/dL en una enferma joven, en condicién basal, se vincula con una
disponibilidad de oxigeno que duplica el consumo necesario en reposo (Marik 2009), por lo tanto, es de
suponer que posee suficiente reserva como para tolerar sin inconvenientes valores de hemoglobina por
debajo del referido.

Edema corporal post-resucitacion

El aporte de soluciones electroliticas durante el periodo de shock y la cirugia - fase | -, en el contexto de las
modificaciones fisio-patolégicas que se producen en el organismo, resultan en la retencion de agua y sal,
que generan una neta ganancia de liquido en el espacio intersticial.

Durante la fase Il, periodo que se extiende entre el control de la hemorragia y la finalizacion de la cirugia
hasta la méxima ganancia de peso, el secuestro de liquido extravascular es notorio a juzgar por el edema
generalizado en las enfermas con hemorragias masivas que debieron ser politransfundidas. Este periodo
se extiende entre 24 y 36 horas aproximadamente. La hipoalbuminemia resultaria secundaria al aumento
de la permeabilidad capilar, aunque otros sostienen que es debido a una disminucion de la transferencia
de albumina desde el intersticio hacia los linfaticos, desde donde recircula al plasma (Lucas 2001). El intento
por disminuir este edema mediante la administracion de diuréticos conduce a la hipovolemia y promueve el
desarrollo de insuficiencia renal. Por lo tanto, se priorizara una adecuada replecion de la volemia, aunque,
sin promover mayor balance positivo. Por otra parte, se demostré una mayor tasa de mortalidad en
pacientes que recibieron albimina (Cochrane Group 1998).

La mayor parte de las enfermas presentaron hipokalemia dilucional, que motivo el aporte con cloruro de
potasio cuando los valores plasmaticos descendieron de 3,0 mEg/L.
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La fase Il representa el lapso entre la maxima ganancia de agua hasta su movilizacion y eliminacién, que
en promedio se extiende por 4 dias (Lucas 2001).

Apoyo cardiovascular

Podra resultar necesario usar drogas vasoactivas. Si de acuerdo a la evaluacién de la enferma se considera
que la reposicion del volumen fue adecuada y la puérpera permanece con tension arterial sistdlica menor
de 90 mmHg se iniciara la infusién de noradrenalina, hasta alcanzar ese valor. La noradrenalina es una
droga con efectos alfa-adrenérgicos, que induce la elevacién de la tension arterial por vasoconstriccion
arteriolar periférica con redistribucion del flujo sanguineo. La dosis usual es 1 a 30 gammas/kg/minuto
(Holmes 2003).

También debera considerarse la posibilidad de cierto grado de deterioro de la funcidn ventricular con
adecuada precarga, en cuyo caso las drogas beta-adrenérgicas tienen indicacion formal, como la dopamina
en dosis de 5 a 10 gammas/kg/minuto. Identificar esta situacion resulta de mayor importancia, si tenemos
en cuenta que el principal objetivo es obtener optimo gasto cardiaco antes que una tension arterial normal.

Isquemia miocardica

En ausencia de lesiones coronarias, la isquemia miocardica durante le hemorragia obstétrica resulta un
hallazgo habitual. Mientras que, por una parte, el trabajo miocardco se encuentra aumentado en el intento
de incrementar el gasto cardiaco; por la otra, la hipotension arterial severa y su resultante, la hipoperfusion
coronaria, sumado a la anemia aguda, puden conducir al déficit de oxigeno necesario para suplir las
demandas metabdlicas del miocardio que se expresara por isquemia del mismo.

Karpati (2004) estudié un grupo de 55 mujeres con hemorragia obstétrica post-parto en shock; en el que el
51% de las afectadas presentaron alteraciones electrocardiogréficas propias de la isquemia miocardica con
aumento de los niveles séricos de troponina | por encima de 0,4 pg/L y deterioro de la funcién ventricular
izquierda expresada a través de su fraccion de eyeccion. El mismo autor refirio que, en estas circunstancias,
el andlisis multivariado identificé a una tensién arterial menor de 88/55 mmHg y una frecuencia cardiaca
mayor de 115 latidos/minuto como predictores independientes de injuria miocardiaca.

Por su parte, el real efecto que ejercerian las drogas utero-ténicas como la ocitocina, ergometrina e inclusive
las prostaglandinas, incluyendo el sulprosotone, como agentes inductores del espasmo coronario, es en la
actualidad desconocido (Karpati 2004, Malvino 2004).

Apoyo de la funcion respiratoria

La intubacién traqueal continuara mientras persista la inestabilidad hemodinamica, la hemorragia se
encuentre activa y/o exista depresion del estado de conciencia.

Durante el periodo de recuperacion de la anestesia general se deteriora el intercambio gaseoso agravado
por la posicion supina que reduce la capacidad residual funcional en 20% y conduce a la hipoxemia con
hipercapnia. Existe tendencia al desarrollo de atelectasias. De ser necesario mantener el apoyo ventilatorio
mecanico y la oxigenacion suplementaria por algunas horas hasta tener la seguridad que los parametros
vitales y los datos de laboratorio se encuentran dentro de un rango aceptable y que se mantienen estables.

Durante la etapa de reanimacion o en las primeras horas posterior a finalizada la reposicién de la volemia,
ya superado el shock, las causas mas frecuentes de insuficiencia respiratoria aguda son: congestion
pulmonar por sobre-hidratacion, distrés pulmonar y TRALI - transfusion related acute lung injury -.

Sobrehidratacion pulmonar

Como se menciond anteriormente, la reanimacién enérgica con soluciones cristaloides podra conducir a un
estado de sobrehidratacion que se manifiesta con edema generalizado, quemosis conjuntival, distencion
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yugular sin colapso inspiratorio, hipertension arterial, poliuria y en la radiografia de térax por la existencia
de imagenes intersticiales hiliofugales bilaterales. La ecocardiografia no revela la existencia de disfuncion
sistdlica global ni segmentaria del miocardio. La restriccion del aporte hidrosalino mientras transcurre el
periodo de poliuria fisiologica es la medida terapéutica necesaria y suficiente para corregir esta afeccion.
La PaFlO, es mayor de 300 mmHg. Podrd resultar necesario la inhalacién de oxigeno en bajas
concentraciones con canula nasal 0 mascara facial cuando la saturaciéon de oxigeno respirando aire
ambiente se encuentre entre 90-95%.

Distrés pulmonar del adulto

Se presenta en 0,3 a 0,5% de las enfermas (Alexander 2009). El pulmon resulta particularmente sensible
en los estados de shock. En las primeras 24 a 48 horas existe acentuada hiperemia en los capilares
pulmonares, mientras los alvéolos presentan micro atelectasias con inactivacion del surfactante. De esta
manera se favorece el colapso alveolar y la pérdida de los volumenes pulmonares con disminucion de la
capacidad residual funcional y la complacencia, edema intersiticial con aumento del corto circuito
arteriovenoso y la consiguiente hipoxemia con PaFIO, menor de 200 mmHg. La radiografia de torax exhibe
infiltrados pulmonares bilaterales. Al final de la primera semana se inicia un proceso proliferativo epitelio-
alveolar.

Una forma atenuada de distrés con PaFIO; entre 200 — 300 mmHg, es denominada injuria pulmonar aguda.

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

Injuria pulmonar aquda relacionada con la transfusion — TRALI -

Es atribuida a la reaccién de anticuerpos leucoaglutinantes o linfocitotdxicos del plasma de donantes contra
leucocitos del receptor. Sin embargo, los mecanismos finales del sindrome no estan claramente definidos
ya que también puede desencadenarse por anticuerpos del receptor.

Si bien se asocia con la administracién de sangre total, glébulos rojos y plasma fresco congelado, también
fue referido con la transfusidn de leucocitos (O’Connor 1988), crioprecipitados (Reese 1975), concentrados
de plaquetas (Popovsky 1985, Lépez 2003), inmunoglobulina (Rizk 2001) y con la plasmaféresis.

Se estima una frecuencia de 1,4 — 2 por cada 10.000 transfusiones (Popovsky 1985) pero hay consenso
que es sobrevalorado o no referido, no obstante ser la segunda causa de muerte vinculada a las reacciones
transfusionales (Sazama 1990).

Los sintomas salientes del TRALI incluyen (Kopko 1999) disnea, hipotensién arterial, fiebre y edema
pulmonar bilateral. Se presenta entre el inicio de la transfusion y cuatro horas de finalizada la misma
(Popovsky 1985), aunque se refirieron casos de aparicion tardia (Levy 1986). La severidad del cuadro es
variable, no tiene relacion con el volumen infundido (Brittingham 1975) y los sintomas tienden a resolverse
dentro de las 96 horas. En una serie, el periodo con oxigenoterapia fue 40 horas y 72% de los pacientes
requirieron asistencia ventilatoria mecanica. En la radiografia de térax se observan infiltrados bilaterales,
que son de instalacion precoz y en 20% de los casos persisten hasta 7 dias, con frecuente disociacion
clinico radioldgica (Popovsky 1985).

El mecanismo patogénico es materia de discusion. En el plasma de donantes se identifican anticuerpos
clase | HLA'y I HLA (Popovsky 1985, Brittingham 1975) contra granulocitos del receptor, pero el sindrome
puede desencadenarse por anticuerpos del receptor (Bux 1996). Otra hipétesis jerarquiza como gatillo a
lipidos biologicamente activos, detectables en componentes celulares de la sangre y originados por el
almacenamiento. No resulta claro porque no se produce en presencia de antigenos y anticuerpos capaces
de desencadenarlo o el motivo de su aparicion cuando estan ausentes. Algunos autores, sugieren la
necesidad de una condicién preexistente como anestesia, hipoxia o cirugia reciente (Popovsky 1985,
Silliman 1997). Considerando los mecanismos referidos se plante6 la hipotesis de los dos golpes — second
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hit - para explicarlo: el primero es una condicién de base y el segundo es la transfusién de un
hemocomponente con anticuerpos dirigidos contra granulocitos del paciente o que contengan lipidos
bioldgicamente activos (Silliman 1997, Van Buren 1990).

Se refiere una mortalidad de 5% y en el material de autopsias los pulmones estan consolidados y
congestivos, hay dafio alveolar difuso con edema y hemorragia, formacién de membrana hialina e
inflamacién intersticial, pudiendo surgir infecciones agregadas en periodos tardios (Silliman 1997).

El diagnéstico de TRALI es clinico, toma como base la presencia de edema pulmonar en el contexto
temporal de una transfusion de sangre o sus componentes. Los exdmenes para detectar el antigeno-
anticuerpo no son de obtencién inmediata y aunque resulten negativos no descartan el diagndstico
(Popovsky 1992). El diagndstico diferencial es con la sobrecarga de volumen, el edema cardiogénico y
otras etiologias de distrés respiratorio.

El tratamiento recomendado es el soporte mediante oxigeno, la asistencia ventilatoria mecanica no invasiva
0 invasiva cuando resulte necesario, y el sostén hemodinamico. La utilizacién de corticoides es
controvertida y los diuréticos se aconseja manejarlos con cautela por la posibilidad de generar hipovolemia
(Levy 1986).

Insuficiencia renal aguda

Consecuencia de la hipotension arterial sostenida, se aprecia una caida del flujo sanguineo renal que
conduce a la disminucion del filtrado glomerular, en un principio potencialmente reversible en la medida que
la descompensacion hemodinamica no se prolongue mas alla de un corto periodo.

La extensidn temporal de esta descompensacion, por un lapso estimado en 45 minutos aproximadamente,
conlleva el riesgo de provocar necrosis tubular aguda, producto de la isquemia sostenida que sufre el
nefron.

De la oligoanuria inicial reversible, con orinas hiperosmolares con bajo sodio, se progresa a la necrosis
tubular aguda, situacién que implica la existencia de dafio estructural con incapacidad funcional, tabla 1.
En esta situacion, se observa retencion nitrogenada, alteraciones electroliticas y del estado acido base.

Parametros Pre-renal Renal
Densidad urinaria > 1025 <1010
Sodio urinario (mEg/L) <20 > 40
U/P osmolar >15 <12
U/P urea >8 <3
U/P creatinina >40 <20
Osmolaridad orina (mOsm/L) >500 <350
Sedimento Normal o cilindros hialinos | Cilindros y/o células
Excrecion fraccional de Na <1 >3

Tabla 1. Diagnéstico diferencial mediante el laboratorio entre IRA pre-renal y renal.

La insuficiencia renal aguda se presenta como oligoanurica en el 60% de los casos, en el resto la diuresis
se mantiene a pesar que el filtrado glomerular persiste disminuido con incapacidad tubular para concentrar
la orina. Dentro de las formas oligoanuricas se identifican dos periédos.

Durante el curso del periodo oligoandrico, con diuresis inferiores a 400 mL/24 horas, la caida del filtrado
glomerular conduce a la retencion agua, productos nitrogenados y potasio, con alteraciones en el manejo
del sodio y del volumen plasmatico. La acumulacién de &cidos fijos lleva a la acidosis metabdlica. La
extension de esta fase es de 7 a 21 dias, y durante la misma la enferma requerird de tratamiento
hemodialitico.
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A esta fase oligoanurica le sucede un periodo de poliuria, que como su nombre lo indica esta caracterizado
por elevados volimenes urinarios, a pesar de esta condicién no se aprecia tendencia a la normalizacién de
los valores uremia y creatinimemia. Sin embargo, los valores de potasio tienden a disminuir y por este
motivo el aporte de agua y electrolitos se efectuard de acuerdo con el balance de cada uno de los
componentes. Finalmente, la evolucién favorable concluye con la normalizacion del medio interno. Sin
embargo, algunas enfermas podran exhibir una recuperacion parcial y quedar con algin grado de
insuficiencia renal crénica.

Funcion hepatica

El tejido hepatico resulta sensible a la disminucion del aporte de oxigeno durante el estado de shock. La
reduccion del aporte de oxigeno conducira a la lesion de los hepatocitos centrolobulillares, que en la mayor
parte de los casos es de caracter reversible. Luego de una transfusién masiva podra 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 como consecuencia de algin grado de hemodlisis, que excede
la capacidad conjugacion de un higado aun transitoriamente disfuncionante.

Si hubiere dafio hepatocelular mas severo, debido a la hipoxia del 6rgano durante el periodo de shock, un
segundo incremento de la bilirrubina y el aumento de las transaminasas hepéticas se observara a partir del
segundo dia de evolucidn. Las transaminasas podran elevarse hasta 10 veces su valor normal y la
hiperbilirrubinemia sera a predominio directo.

lleo postoperatorio y colitis isquémica

El ileo postoperatorio que se prolonga durante 24 horas es habitual. Méas alla de este periodo, la distensidn
abdominal con ausencia de ruidos hidroaéreos requiere de una radiografia simple para evaluar la
disposicidn del gas intraluminal.

El sindrome de Ogilvie es una de las causas mas frecuentes de abdomen agudo en el puerperio. La seudo-
obstruccion coldnica aguda funcional se caracteriza por sintomas y signos de obstruccion coldnica sin
compromiso mecanico. La etiopatogenia no se encuentra debidamente aclarada, y puede provocar serias
complicaciones como isquemia y perforacién cecal. El reconocimiento precoz y su tratamiento evitan estas
complicaciones. Existe mayor incidencia de este cuadro en el postoperatorio de una cesarea. Se manifiesta
dentro de la primera semana de puerperio. Los sintomas son distension y dolor abdominal, en ocasiones
con vomitos. Fiebre, dolor a la descompresion abdominal y leucocitosis son signos de alarma y se vinculan
con isquemia o perforacion. El diagndstico es confirmado con la radiografia directa de abdomen, que
muestra dilatacién colénica mas importante en el colon derecho. Representa un signo inminente de
perforacion un diametro cecal mayor de 10-12 centimetros.

El tratamiento inicial comprende el ayuno, sondas gastrica y rectal, enemas evacuadoras, hidratacion
parenteral y la deambulacion. Realizar radiografias abdominales diarias para monitorear el diametro cecal.
Las puérperas que no mejoran con estas medidas en el término de 24-48 horas, serén pasibles de
tratamiento con neostigmina, en ausencia de signos de isquemia o perforacion, con una dosis de 2 mg
administrada en infusién continta durante 3 a 5 minutos. En aquellas pacientes con respuesta parcial o
recurrencia después de la primera dosis, una segunda dosis es a menudo exitosa. Sin embargo, si la
paciente no responde al tratamiento luego de dos dosis, se debe proceder a la descompresion
colonoscépica. La descompresién quirlrgica esta reservada para aquellas enfermas que no respondieron
con la administracion de neostigmina y la descompresion luminal o aquellas pacientes con signos de
isquemia o perforacion. En este Ultimo caso se debe realizar la reseccion colénica subtotal. En los deméas
casos solamente se lleva a cabo una cecostomia descompresiva. En caso de perforacion cecal inadvertida
oportunamente, la mortalidad fue 71%.

A consecuencia de la hipotension arterial sostenida vinculada con hemorragia severa, una enferma
presentd colitis isquémica en el puerperio que debid resolverse mediante colectomia derecha (Naidoo
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2007). La presencia de dolor con distencién abdominal, diarreas y hematoquezia, fueron los signos
relevantes. Una TAC con contraste digestivo e intravenoso podrd mostrar la existencia de edema de la
pared con areas de isquemia en parches a predominio del borde antimesentérico. El diagnéstico de certeza
se obtiene por medio de una fibrocolonoscopia que pone de relieve cambios caracteristicos de la mucosa
colonica. El prondstico favorable se vincula con el diagnéstico temprano, evitando que evolucione a la
gangrena isquémica con peritonitis fecal.

Lesiones uroldgicas vinculadas con la histerectomia de urgencia

La frecuencia de lesiones urologicas en el curso de una histerectomia es 0,3% (Dorairajan 2004).
Comprende las lesiones accidentales de la vejiga y uréter, como la ligadura accidental de este Ultimo. La
reparacion inmediata de las lesiones en el mismo acto operatorio se relaciona con un buen pronéstico. Con
las suturas vesicales, la sonda debera permanecer por espacio de dos semanas. La instrumentacién
ureteral mediante un catéter doble J asegurara la permeabilidad de la via urinaria lesionada y reparada
(Dorairajan 2004). En una serie oublicada, solo el 11,5% de las injurias ureterales y el 51,6% de las lesiones
vesicales fueron percibidas durante la cirugia inicial (Vakili 2005). Las mayores dificultades surgen cuando
estas lesiones pasan inadvertidas durante la histerectomia de urgencia. Dolor y distension abdominal, ileo
prolongado, fiebre, leucocitosis podrén surgir como consecuencia de una peritonitis urinosa.

En el postoperatorio la manera mas sencilla de comprobar la permeabilidad de los uréteres es mediante la
citoscopia, que certificara el pasaje de orina a través de los meatos ureterales (Vakili 2005). La presencia
de hidronefrosis en los estudios por imagenes no resultara valida para sospechar ligadura ureteral dado
que es un hallazgo habitual durante el tercer trimestre de gestacion y en caso de obstruccion ureteral
requiere de varios dias para que la pelvis renal aumente su tamafio. La pielografia ascendente o
descendente pondra en evidencia la fuga del material de contraste en casos con lesiones de los uréteres
(Dorairajan 2004).

Riesgo de Septicemia

Transcurrido el periodo inicial donde en sindrome de reaccién inflamatoria sistémica fue la manifestacion
predominante, seguird una respuesta anti-inflamatoria compensadora con disminucion de la inmunidad e
incremento de riesgo a desarrollar infecciones (Alam 2007).

El intestino adquiere un protagonismo particular en aquellas pacientes que sobrevivieron al shock
hemorragico. Consecuencia de la isquemia inicial y la reperfusion luego del tratamiento, la integridad de la
pared intestinal sufre deterioro que se manifiesta por un aumento de la permeabilidad a gérmenes y toxinas
provenientes de la luz del tubo digestivo. Estos alcanzan la circulacion portal y en presencia de un higado
inefectivo aun para cumplir plenamente su funcion llegan a la circulacién general. Algunas manifestaciones
hemodinamicas tardias del shock hipovolémico semejan al shock séptico, en particular la vasodilatacion
sostenida (Cohen 2006).

Las enfermas transfundidas tienen riesgo adicional de infecciones en el postoperatorio. El riesgo relativo
de infeccién 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 mas de 3 unidades (Schulman 2004). Existiria pues,
una relacion entre el grado de inmunodepresion y el monto de sangre transfundida.

Se efectuaran hemocultivos. No obstante, no debera indicarse tratamiento antibiético en ausencia de
infeccién documentada o sospechada, tomando como referencia el cuadro clinico.

Prevencion de la trombosis venosa

Transcurridas 6-12 horas de postoperatorio (Snijder 2012) y cuando el recuento plaquetario supere los
100.000 elementos, debera contemplarse el tratamiento con heparina de bajo peso molecular - HBPM -
para prevencion de la trombosis venosa profunda — TVP -. Dentro de las primeras horas es preferible recurrir
a los manguitos de compresion neumatica secuencial en miembros inferiores, previa ecografia Doppler
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para descartar trombosis aguda preexistente. Las dosis de HBPM se relacionan de manera directa con la
posibilidad de complicaciones hemorragicas. Dalteparina o nadroparina en dosis de 5.000 Ul 6 2.850 Ul
respectivamente, administradas cada 24 horas durante al menos tres dias, resultaron seguras, aunque las
dosis mencionadas no son equiparables en funcion de su actividad anti-Xa (Snijder 2012).

En aquellas pacientes a las que se administré F-VII activado recombinante, el riesgo de complicaciones
trombéticas aumenta de manera significativa. Se refirié la existencia de trombosis venosa profunda en
miembros inferiores, tromboembolismo pulmonar, trombosis venosa cerebral (Malvino 2009), entre otros.

Otros aspectos a considerar

En toda intervencion quirtrgica de urgencia efectuada sobre el Utero, asegurar la permeabilidad de ambos
uréteres mediante ecografia renal postoperatoria que se realizard durante los primeros dias del puerperio
para descartar la presencia de hidronefrosis unilateral. En caso de dudas, efectuar una citoscopia para
asegurarse la permeabilidad de ambos meatos ureterales.

En una enferma con hemorragia obstétrica exanguinante, que sufriera dos paradas cardiacas de las que
se recupero, presentd en dias siguientes un cuadro compatible con panhipopituitarismo - sindrome de
Sheehan - causado por la isquemia de la hipdfisis anterior. La determinacion de las hormonas en sangre y
las ima&genes por resonancia magnética - signo de la silla turca vacia - certificaron el diagnéstico (Malvino,
caso no publicado).

Otro cuadro vinculado con isquemia cerebral fue publicado en una paciente son shock hemorragico. La
asociacion de ceguera cortical y anosognosia referida como la negacién del trastorno por parte de la
enferma, se conoce bajo la denominacién de sindrome de Anton (Argenta 1998). La RNM pone de
manifiesto minimos cambios en la corteza occipital con atenuacién de las imagenes que sugiere la
presencia de edema post hipoperfusién. La recuperacién fue completa al cabo de algunas horas. Otra
enferma que padeci6 hipotension arterial y pérdida de 3 litros de sangre por placenta retenida, manifestd
ceguera que revirtié en forma progresiva varios dias mas tarde (Ayinde 2005). Un tercer caso similar al
referido, fue publicado por loscovich (2004)

Como consecuencia de la permanencia prolongada en posicién de litotomia asociado a hipotensién arterial
por hemorragia obstétrica grave, tres enfermas presentaron sindrome compartimental del miembro inferior.
Es consecuencia de la isquemia muscular prolongada de miembros inferiores en la posicién referida,
asociado a hipotension sostenida por hemorragia grave; seguido de reperfusién con edema, aumento de la
presion tisular compartimental del miembro al recuperar su posiciéon normal. El trastorno causa dificultad
circulatoria venosa en su etapa inicial, seguido de isquemia muscular. El dolor en la pierna afectada que se
muestra edematizada, tensa, con lesiones ampollares, aumento de la CPK mayor de 2.000 U/L y la
mioglobinuria por rabdomiolisis con riesgo de desarrollar insuficiencia renal aguda, son los rasgos
relevantes de este cuadro. La fasciotomia de urgencia podra revertir el cuadro cuando se efectua
oportunamente (Lecky 1980, Jyothi 2000, Byers 2007).

Figura 1. Posicion de litotomia

Para el diagndstico diferencial se tendra en cuenta que, otros sindromes dolorosos de miembros inferiores
podran presentarse en el puerperio inmediato e incluye: 1) injuria de las raices nerviosas durante la
anestesia peridural o espinal, 2) lesiones del nervio lumbosacro provocadas por la presion directa ejercida
por la cabeza del feto o el forceps, 3) injuria del nervio peroneo por presién directa ejercida por la mano
materna contra la cabeza del peroné, 4) injuria del nervio peroné profundo por permanencia prolongada en
posicién de cuclillas, 5) injuria del nervio femoral y obturatriz por presion directa de los mismos contra la
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pelvis en posicién de litotomia, 6) lesion del nervio lateral cutaneo del muslo por hiperflexion del muslo
durante el parto (Russell 1997).

La presencia de fiebre dentro de las primeras 48 horas de postoperatorio, en general no responde a causas
infecciosas. Una excepcidn es la hipertermia vinculada a la administraciéon de hemoderivados contaminados
como fuente de septicemia. El misoprostol podra causar escalofrios e hipertermia elevada como efecto
secundario a su accion utero retractora. En ocasiones la analgesia peridural se asocia con fiebre
desconociéndose el mecanismo por el que la genera.

En ausencia de un foco séptico evidente, se estudio la presencia de fiebre mayor de 38°C ya transcurridas
las primeras 24 hs en un grupo de enfermas que cursaron el postoperatorio de operacion cesarea. Mediante
ecografia, se establecié la vinculacién entre hematomas sub-fasciales de la pared abdominal en la region
prevesical y la presencia de hipertermia (Gemer 1999). Resulta interesante destacar que también mediante
ecografia, se observaron hematomas adyacentes a la histerorrafia entre el segmento y la vejiga, presentes
en el 62% de las enfermas post-cesarea, que en estos casos no se asociaron con fiebre (Gemer 1999).

Evaluacion y registro de lo actuado
Al ingreso de la paciente a la UCI se establecera la puntuacion APACHE Il - Acute Phisiology And Chronic
Health Evaluation - y SOFA - Sequential Organ Failure Assessment - al ingreso y durante los dias de

internacion.

Se consignara en el intraoperatorio y en el postoperatorio inmediato - primeras 48 hs -:

a) numero de unidades de glébulos transfundidas.

b) volumen de cristaloides administrados: solucién fisiolégica y/o Ringer lactato
c) volumen de coloides suministrados: poligelina y almidén de bajo PM

d) cantidad de hemoderivados transfundidos:

e Plasma fresco congelado: nimero de unidades de 250 — 300 mL
e Crioprecipitados: numero de unidades
o Plaquetas: nimero de unidades

Se registraran todos los pardmetros clinicos, de laboratorio y estudios por imagenes a fin de evaluar
compromiso y evolucion de los parénquimas. Se utilizara una planilla para recoleccion de la informacion
clinica, que luego podran transferirse a una base de datos para futuras evaluaciones.

Morbilidad
Se consideran los siguientes grupos:

1. cardiovascular: hipotensién arterial sostenida
shock hipovolémico
isquemia miocardica
insuficiencia cardiaca
paro cardiaco

2. respiratorio: distrés respiratorio
broncoaspiracion
3. renal: insuficiencia renal aguda

4. trastornos de la coagulacion: coagulopatia dilucional post-transfusional
coagulopatia por consumo
coagulacion intravascular diseminada
5. dafios en otros parénquimas: hepatico
neuroldgico
otros
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Identificacion de las disfunciones organicas

Cardiovascular: Se considera hipotension arterial a aquellos registros tensionales con valores sistolicos
menores de 90 mmHg. Los datos de TA se obtendran del parte anestésico durante la cirugia y de los
registros de enfermeria en el pre y post operatorio. Se define shock ante la existencia de hipotensién arterial
sostenida, asociada a taquicardia, deterioro del estado de conciencia: obnubilacion, estupor, alteraciones
del relleno capilar: acrocianosis o palidez, recuperacién capilar enlentecida, frialdad de extremidades,
sudoracién, y oligoanuria: diuresis menos de 20 mililitros/hora.

Renal: a través de los valores de uremia, creatininemia y diuresis. El deterioro del filtrado glomerular se
relaciond con valores de creatininemia >0.8 mg/dL — valor normal en el embarazo 0.4 — 0.8 mg/dL - y se
considera la existencia de insuficiencia renal aguda ante la presencia de oliguria menor de 400 mL/dia con
creatininemia > 1.2 mg/dL y alteraciones de la relacion orina/plasma de: sodio, urea, creatinina y
osmolaridad.

Respiratoria: mediante la realizacion de Rx de térax seriadas con la frecuencia que se estime conveniente
durante el post-operatorio. Se obtendran muestras de sangre arterial para gases en sangre y estado acido
base y se monitoreara la saturacién de oxigeno transcapilar en forma permanente en el intra y en el post
operatorio inmediato. La existencia de sindrome de dificultad respiratoria aguda del adulto se establecid
tomando como base criterios ya definidos: disnea, hipoxemia, rales pulmonares e infiltrados alveolares
bilaterales en la radiografia, con ecocardiografia sin evidencia de disfuncion ventricular izquierda.

Digestiva: Se evalla la funcién hepatica, utilizando como parametro la bilirrubina y la transaminasa
glutamico-piravico.
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CAPITULO 17

La organizacion de la estructura sanitaria basada en la regionalizacion de la asistencia, determina que

algunas pacientes con hemorragias obstétricas graves, se trasladen a centros de mayor complejidad
cuando los requerimientos para la atencién del caso exceden la disponibilidad en el lugar donde se brinda
atencién primaria.

En relacion con los traslados inter-institucionales de enfermas obstétricas, el porcentaje de pacientes con
hemorragias graves representa entre 17% (Low 1988) y 36% (Elliott 1999) de las patologias que motivaron
una movilizacion con caracter de urgencia.

Comunicaciones y traslados

Elliot (1999) menciond que, el concepto de regionalizacién de los recursos implica la disponibilidad de
tecnologia de cierta complejidad para todas las pacientes dentro de un area determinada, aunque la misma
no se encuentre en cada centro de atencion. Para disponer de estos recursos en forma eficiente, las
comunicaciones y los medios de traslado son herramientas indispensables. Altamente dependiente de la
tecnologia, el traslado implica la asistencia permanente de la enferma durante su ejecucion y por lo tanto
la necesidad de contar con los recursos fisicos y humanos necesarios para cumplir con el objetivo propuesto
(Walraven 2008).

El factor tiempo y no la distancia es el factor a considerar en situaciones criticas. Lugares de atencién
primaria alejados o de dificil acceso por via terrestre deberan resolverse mediante el transporte aéreo
(Geller 2006). Con respecto al tiempo disponible, se destaca que el lapso promedio transcurrido entre la
ruptura del Utero y la muerte es 24 horas, en casos con hemorragias graves preparto ese periodo se reduce
a 12 horas, y en las hemorragias postparto es de tan solo 2 horas (Geller 2006).

Indicaciones para el traslado materno

En todos los casos los beneficios que pudieran obtenerse con el traslado deberan superar los riesgos
inherentes al mismo. Este concepto implica la posibilidad de agravamiento durante el periodo de
movilizacion de la enferma.

Este riesgo potencial, podra disminuir si se toman una serie de recaudos que consideren las posibles
complicaciones que pudieran surgir con el transporte, y disponer de los medios humanos y materiales para
su asistencia (Warren 2004).

La hemorragia obstétrica grave, justifica el traslado de la enferma con caracter de urgencia, cuando los
recursos en el lugar de asistencia primaria resultan insuficientes para controlar el sangrado.

La mayor parte de los casos corresponden a:

e atonias uterinas post parto, que no respondieron a los Utero-retractores, masaje uterino y taponaje
de la cavidad
o disponibilidad limitada de hemoderivados
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e indicacion mandatoria de conservacion uterina

Requisitos previos al traslado

El primer requisito para efectuar el traslado, es lograr la estabilidad hemodindmica mediante la reposicién
de la volemia con soluciones cristaloides y reducir o anular el sangrado aplicando alguna de las medidas
transitorias indicadas para la emergencia.

Se considera que el taponaje de la cavidad uterina mediate la utilizacién de un balon de manufactura
comercial o improvisado, o0 en su defecto recurriendo al taponaje con gasa correctamente realizado,
constituye, junto a los pantalones no neumaticos anti-shock, los medios més efectivos para limitar el
sangrado de origen obstétrico en una enferma que deba ser trasladada a un centro asistencial de mayor
complejidad.

Teniendo en cuenta que los pantalones son reutilizables, el bajo costo del material referido, unido a facilidad
y rapidez para implementar su uso, hace aconsejable disponer de estos recursos en todos los centros de
atencion primaria que asistan pacientes obstétricas.

Se requieren como minimo de dos personas que tomaran la responsabilidad, cuidados y tratamiento
durante el traslado; preferentemente un médico y un enfermero. El médico debera poseer conocimientos
sobre emergentologia o cuidados intensivos, incluyendo el manejo de la via aérea y la reanimacion
cardiopulmonar.

Disponer de un consentimiento informado por parte de la enferma o familiares autorizando el traslado, en
caso contrario se dejara constancia de los motivos por lo que no se cumplimentd este requisito, que podra
resultar de la ausencia de familiares, en ocasiones motivada en la premura que requiere el traslado.

Asegurar la disponibilidad de alojamiento en el lugar de destino y resgistrar el nombre del profesional que
recibira la enferma. Este ultimo seré informado sobre las condiciones clinicas de la enferma antes de iniciar
el traslado, con el fin de disponer las necesidades que el caso amerita y convocar al personal especializado.
Considerar las condiciones climaticas y la transitabilidad del camino.

Reunir toda la documentacion necesaria: epicrisis completa o copia de la historia clinica, estudios de
laboratorio y estudios por imagenes.

Asegurar en forma adecuada las vias de acceso intravenoso y el tubo endotraqueal si lo hubiera. No se
efectuara el traslado con mascaras laringeas. Asegurar que el estdmago fue evacuado a través de la sonda
nasogastrica, que permanecera colocada y abierta para drenaje continuo.

El estado de la enferma antes de iniciar el traslado tendra en cuenta el cumplimiento de estos requisitos:

Tensién arterial sistélica > 90 mmHg

Ausencia de arritmias cardiacas

Saturacién capilar de oxigeno normal

Temperatura corporal normal

Aplicacion de métodos para control transitorio de la hemorragia
Adecuada sedacion

N

Si estas condiciones no se cumplen, el riesgo de vida durante la movilizacién se incrementa de
manera significativa. No obstante, el traslado deberia ejecutarse si se considera que los recursos
terapéuticos en el lugar de origen fueron agotados y la permanecia de la enferma en ese lugar no
brinda otra opcién que un desenlace fatal.

La complejidad asistencial durante el traslado incluye:
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O

transfusiones

Sonda vesical

N

Oxigenacion continua con el método que resulte adecuado para la condicién clinica
Sonda naso-gastrica permeable

Abrigo adecuado para mantener la temperatura corporal
Cabecera a cero grados
Vendas compresivas en miembros inferiores

Como minimo dos vias de acceso venoso periférico permeables, diferentes a la utilizada para

Cuidados durante el traslado

Durante el transporte deberéa continuar el monitoreo y el tratamiento iniciado, sin interrupcion hasta el arribo
a destino. El aporte de oxigeno continuara durante todo el traslado.

En la teoria, una reposicién enérgica de la volemia en una enferma con sangrado incontrolado lo
incrementaria al provocar la disrupcion de trombos blandos recién formados y favorecer la coagulopatia
por hemodilucién. Durante el traslado continuara la reposicién de la volemia de acuerdo con el siguiente
esquema. Efectuar infusiones rapidas con 250 mL de solucién Ringer lactato o en su defecto solucion salina
normal, que podré repetirse tantas veces como fuera necesario cada vez que la tensién arterial sistélica

descienda de 90 mmHg.

Una manera rapida se estimar la magnitud de la hipotension arterial sistolica durante el traslado, es
mediante la palpacion de los pulsos periféricos (Giesecke 1990). De manera tal, que un pulso radial
imperceptible 0 ausente con colapso yugular cervical en decubito dorsal, indica necesidad de expansidn

adicional.

Palpacion efectiva del pulso | TA sistélica minima requerida
Radial 80 mmHg
Femoral 70 mmHg
Carotideo 60 mmHg

Tabla 1. Relacion entre la presién sistélica y la palpacidn de los pulsos periféricos

Asegurar el mantenimiento de la temperatura corporal con adecuado abrigo. En épocas con bajas
temperaturas ambientales, colocar una ldmina de polietileno entre dos mantas, disminuye el riesgo de

hipotermia.

Equipamiento minimo necesario

La unidad para el traslado contara con el equipamiento y material necesario para la asistencia

U
]
]
U
U
]
]

Esfigmomandmetro para control de la tensién arterial
Oximetro de pulso

Monitor cardiaco

Desfibrilador

Caja con elementos para reanimacion cardio-pulmonar
Caja con material para asistencia de la via aérea
Aspirador de secreciones bronquiales
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