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RESUMEN

La hemorragia de origen obstétrico constituye la primera causa de morbilidad y
mortalidad maternas en la regién de las Américas y el mundo, con el sangrado
posparto como su forma de presentacion mas comun. La presente revision ha
perseguido actualizar la informacién disponible sobre prevencién, diagnédstico precoz e
intervencion temprana en lo que respecta al tratamiento médico o quirtrgico del
riesgoso proceso, a fin de que apoye a la comunidad cientifica de esta disciplina en la
toma de decisiones, contribuya a lograr un mejor control de esa contingencia negativa
en las féminas y disminuya el nUmero de madres fallecidas por complicaciones del
embarazo, parto o puerperio, como la mencionada al inicio de esta sintesis.

Palabras clave: mujer, hemorragia, sangrado posparto, morbilidad materna,
mortalidad materna, complicacion obstétrica.

ABSTRACT

Hemorrhage of obstetric origin constitutes the first maternal morbidity and mortality
cause in the region of the Americas and of the world, with the postpartum bleeding as
its most common form of presentation. The present review has been aimed at
updating the available information on prevention, early diagnosis and intervention
concerning medical or surgical treatment of the risky event, so that it supports the
scientific community of this discipline in the decision making process, contributes to
achieve a better control of this negative disorder in the females and diminishes the
number of dead mothers due to complications of pregnancy, delivery or puerperium,
as the one mentioned at the beginning of this synthesis.

Key words: woman, hemorrhage, postpartum bleeding, maternal morbidity, maternal
mortality, obstetric complication.

INTRODUCCION

La defuncién materna es una tragedia para la mujer, la familia y la comunidad. Es por
ello, que la mortalidad materna es considerada expresion del desarrollo de un pais, asi
como de la eficiencia de los servicios de salud.?
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Se sefala que cada minuto de cada dia, en alguna parte del mundo, una mujer fallece
a causa de las complicaciones durante el embarazo, el parto y el puerperio; sin
embargo, una gran parte de estas muertes son evitables. Desde la década del 40,
estas defunciones son cada vez menos frecuentes en paises desarrollados, afectan mas
agudamente a las clases pobres y desfavorecidas, demostrado en el aumento de la
razén de muerte materna en 20 veces en los paises en vias de desarrollo comparado
con los ya desarrollados.!

Para estas mujeres, el evento muerte materna puede significar una larga historia de
dolor y sufrimiento, pero por estas mismas afecciones un niumero importante de las
que no fallecen, quedan lesionadas o discapacitadas para toda la vida, de manera que
constituye una afeccién invalidante para la vida reproductiva de la mujer.t

La causa principal de mortalidad materna en el mundo y en Cuba es la hemorragia, la
cual representa siempre motivo de preocupacién. Este evento que se presenta con
relativa frecuencia, acarrea gran carga para los bancos de sangre proveniente de las
demandas de los servicios de obstetricia. Se ha sefialado, ademas, que en las salas de
partos se divisa con facilidad la cuantia de sangre en las botas, panos de campo y ropa
del obstetra, lo que demuestra el por qué considerar la obstetricia como una disciplina

“sangrienta”. 2

Recientemente, se ha introducido el término de morbilidad materna extremadamente
grave, expresando que por cada muerte materna, alrededor de 20 mujeres en el
periodo de embarazo, parto y puerperio sufren de morbilidad materna
extremadamente grave. El comité de mortalidad materna de la Federacion
Latinoamericana de Obstetricia y Ginecologia (FLASOG), la definié en el 2007 como
una complicacién grave en este periodo que pone en riesgo la vida de la mujer o
requiere de una atencidn inmediata, con el fin de evitar la muerte. El nuevo concepto
ha generado gran interés dentro de las emergencias obstétricas.>

Entre 2009 y 2010 la pérdida masiva de sangre constituyd la primera causa de
morbilidad materna extremadamente grave, por lo que se considera el paso previo que
se interrelaciona con la principal causa de muerte materna en el mundo y en Cuba, la
hemorragia, alin con mayor frecuencia la generada en el posparto inmediato.>™

Por ello, la presente actualizacién tiene como objetivo poner a mano de los
ginecoobstetras un grupo de consideraciones practicas que ayuden a la toma de
decisiones tempranas para mejorar este sensible problema de salud, para el cual el
Ministerio de Salud Publica ha puesto en marcha un programa para la reduccién de la
morbilidad y la mortalidad maternas.®

DESARROLLO

Epidemiologia >7*°

- La hemorragia de origen obstétrico es la causa mas frecuente de atencion médica
entre las urgencias obstétricas.

- Cada afo ocurren 166 000 muertes maternas por hemorragia (25 % de la
mortalidad materna a escala mundial).

- Se plantea que 90 % de estas muertes son evitables.
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- Recientemente se ha sefialado que 14 000 000 de mujeres en el embarazo y en el
parto presentan hemorragia que ponen en peligro sus vidas, 70 % de estas ocurren
en las primeras 4 horas.

- Entre 70 y 75 % de la mortalidad materna por hemorragia se presenta en el
posparto.

- Segun se plantea en la bibliografia médica, en 6 - 8 % de los embarazos y partos,
incluyendo la cesarea, ocurre una hemorragia significativa; de 2-3 % en el periodo
anteparto y de 4-5 % en el posparto.

- La mayoria de las publicaciones concluyen que los casos de hemorragia posparto
(HPP), son frecuentemente fendmenos evitables, de manera que la ausencia de
profilaxis y el diagndstico tardio por subvaloracion de las pérdidas constituyen las 2
causas fundamentales de este fenémeno.

- Existen factores de riesgo asociados a la hemorragia, pero dos terceras partes de
las pacientes con HPP no presentan factores de riesgo.

- Por tanto, ubicar este evento basandose solo en los factores de riesgo, puede ser
desorientador, por lo cual los médicos deben estar preparados para la eventualidad
de esta emergencia y sus posibles complicaciones, en todos los partos.

- La relacidon directa entre el riesgo de morbilidad y mortalidad materna y la
operacion cesarea esta en el rango de 56 - 78 %

- Se considera 3 veces mas frecuente en mujeres afroamericanas, comparadas con
otras latitudes.

- Fue la primera causa de mortalidad materna en Cuba entre 2000 y 2010.

- Resulto ser la primera causa de morbilidad materna extremadamente grave en
Cuba entre 2009 y 2010.

Cambios fisiolégicos en el embarazo que protegen a las gestantes de las
pérdidas sanguineas /12

En esta etapa se producen cambios hematoldgicos, circulatorios, de la coagulacién y
las plaquetas, asi como en el sistema fibrinolitico, que protegen contra las hemorragias
en el periparto. A continuacion solo se describen los elementales en este proceso.

Durante el embarazo se incrementa el volumen sanguineo en la madre. Los estudios
realizados demuestran que al término de la gestacidon el aumento es de 40 a 45% en
relacién con mujeres no embarazadas; sin embargo, se ha considerado dentro de este
rango una variaciéon individual, puesto que, en algunas mujeres, puede casi duplicar la
volemia. Este volumen comienza a ascender en el primer trimestre del embarazo, se
acentla mas en el segundo, de forma mas lenta en el tercero y es menos perceptible
en las Ultimas semanas.

Con estas modificaciones se ha demostrado un aumento del volumen plasmatico hasta
de 50 % y un aumento casi paralelo de la citemia, proximo a 35-40 %, lo cual evita la
hemodilucion descrita por algunos autores y no aceptada en la actualidad, siempre que
las reservas sean adecuadas para que estos cambios se lleven a cabo.

Adicionalmente se ha sefialado un incremento de la frecuencia cardiaca de 10 latidos
por minuto en reposo, con el consiguiente aumento de casi 50 % del gasto cardiaco en
reposo, comparado con la no gestante; también se asocia una disminucién de la
resistencia vascular sistémica, debido a factores hormonales, basicamente
progesterona y metabolitos de la prostaglandinas, que ocasionan una disminucion del
tono vasomotor global y al desarrollo de derivaciones arteriovenosas en la placenta
durante el primer y segundo trimestres del embarazo, asi se constituye ademas un
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sistema de bajas presiones en el espacio intervelloso que facilitara la disponibilidad de
oxigeno y nutrientes al feto.

En el periodo gravidico, la médula se encuentra en hiperplasia eritroide de intensidad
moderada, con aumento leve del nimero de reticulocitos, como respuesta al aumento
de eritropoyetina existente en plasma.

La hipervolemia que acompafia la gestacion tiene diversas funciones:

1. Responder a las demandas de un Utero agrandado con aumento del didmetro en su
sistema vascular y con un mecanismo de fistula arteriovenosa para facilitar los
intercambios entre el feto y la madre.

2. Previene en la madre alteraciones hemodinamicas que se presentan en el decubito
supino, basicamente por compromiso del retorno venoso, dado por compresion de
la vena cava.

3. Es un mecanismo protector de la madre que compensa las pérdidas sanguineas
durante el parto.

Durante el embarazo se ha observado un aumento progresivo de los factores de la
coagulacién.

Factores de la coagulaciéon en el tercer trimestre del embarazo en comparacién con el
de mujeres no embarazadas.

Factores Tercer trimestre Controles
(% de aumento)

XIII 76 100
XII 119 48

XI 86 48

X 148 100

IX 191 100
VIII 310 100
VII 190 100

\ 169 100
Protrombina 202 100
Fibrindgeno 166 100
Inhibidores

Antitrombina III no cambia 112
Proteina C 88 29
Proteina S disminuye 23
Precalicreina 200 64
Kininégeno 125 64

Asimismo, la sangre se describe como hipercoagulante, debido al aumento de los
factores de la coagulacién.

Al final de la gestacidn, el flujo sanguineo Utero placentario es de 700 mL por minuto
aproximadamente, debido a que una parte importante del gasto cardiaco materno va
hacia la placenta. Se calcula que una embarazada esta protegida para sangrar entre
500-1 000 mL, en dependencia del tipo de parto, lo cual se relaciona con todos los
mecanismos explicados que permiten, ademas, el conocimiento adecuado para
establecer pautas de prevencién, diagndstico precoz y tratamiento temprano de la
pérdida de sangre en el periodo gravido puerperal.



MEDISAN 2012; 16(7): 1118

Pérdidas sanguineas calculadas en las diferentes formas de parto y procederes
quirargicos:

Parto normal: 400-600 mL

Parto por cesarea: 700-1000 mL

Cesarea + histerectomia electiva: 1 500-2 000 mL
Cesarea + histerectomia de urgencia: 3 000 mL

Criterios para definir la hemorragia en obstetricia *'°

Pérdida del volumen sanguineo total en 24 horas
Pérdida de la mitad del volumen sanguineo en 3 horas
Pérdida de sangre a razén de 150 mL por minuto
Hemorragia severa 1 000 mL o mas

Hemorragia temprana o primaria hasta 24 horas
Hemorragia tardia o secundaria mas de 24 horas

ouhwnNe

Otros conceptos practicos: hemorragia posparto

- Sangrado posparto con cambios hemodinamicos que pueden recibir transfusion o no.
- Caida del hematocrito en 10 % o mas, en relacion con el valor de ingreso

La hemorragia posparto se codifica segun su aparicion de la manera siguiente:

- Hemorragia en el tercer periodo del parto (retencion placentaria).

- Hemorragia posparto inmediata 24 horas (atonia uterina).

- Hemorragia posparto mediata 24-72 horas (retencién de tejido placentario).

- Hemorragia tardia mas de 72 horas hasta 45 dias.

- Hemorragia obstétrica mayor (HOM): Cualquier sangrado independiente de la edad
gestacional, via del parto, uso de transfusion, que se acompafie de signos clinicos de
hipoperfusion periférica aguda.

- Otros la conceptuan en: Cualquier pérdida de sangre que ocurra en el periparto y
puerperio, visible u oculta, que ponga en peligro la vida de la paciente.

Este es un concepto relativamente moderno y practico, pero enfocado de diferentes
maneras por algunos colegios. Teniendo en cuenta que su alcance basico estd dado por
la presencia de hipoperfusion periférica y el riesgo para la vida del paciente y que en
este medio se trabaja con la clasificacion de las hemorragias segun su intensidad en:
moderada, con pérdida de 20 % del volumen; severa, de 25-40 % y masiva, mas de
40 %, considero debera incluirse como HOM a las formas severa y masiva.

GUiA$ PRACTICAS PARA ORIENTARSE ANTE UNA HEMORRAGIA
OBSTETRICA!3 157

a) Periodo anteparto e intraparto: Tener en cuenta los siguientes sintomas y signos:
dolor, hemorragia y alteraciones del tono uterino.

- La existencia de sufrimiento fetal severo con sangrado de inicio brusco al
momento de romperse las membranas. Diagndstico: vasa previa.

- Sangrado indoloro o dolor que solo se presenta con la contraccion. Diagndstico:
placenta previa.
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2.
3.

Sangrado asociado a dolor abdominal y aumento del tono uterino. Diagndstico:
hematoma retroplacentario.

Sangrado externo y/o interno con dolor intenso y disociacion entre la clinica y las
pérdidas. Diagndstico: rotura uterina.

Una consideracion que caracteriza la hemorragia anteparto e intraparto es que
en ella el clinico se orienta muy rapido hacia la intervencién quirirgica.

Todas se resuelven con tratamiento quirdrgico.

Existe la necesidad de entregar un nifio en buen estado.

b) Periodo posparto: Después de la salida del feto se tendra como referencia la
remocion placentaria.

whN

Otra

Si la placenta no fue expulsada y no aparece zona de clivaje: acretismo
placentario.

Cuando se presenta expulsion incompleta de la placenta y sus anexos por el
método de Torpin: restos ovulares.

Si la placenta fue expulsada de forma completa, evaluar consistencia y tamafio
del Utero. Si Gtero se encuentra involucionado y aténico: atonia uterina.
Placenta expulsada, uUtero contraido y firme: solucién de continuidad
Identificacion del fondo de Utero en vagina después de expulsada la placenta,
acompafado de dolor y sangrado: inversidn uterina.

Persistencia de signos de hipovolemia sin visualizar hemorragia o no existe
correspondencia con las pérdidas: hemorragia oculta. Esta puede localizarse en
retroperitoneo, ligamento ancho, hematomas del suelo pélvico y tabique
rectovaginal.

Una consideracién que caracteriza la hemorragia posparto es que algunas de
ellas pueden tener solucién con tratamiento médico, en ocasiones puede

crearse el dilema de cuando termina la espera para tomar la decision quirlrgica.
La orientacion diagndstica suele tornarse mas dificil.

Después del parto y la obtencién de un recién nacido vigoroso, se puede crear

la falsa confiabilidad de un parto exitoso y demorarse la toma de decisiones.
Ante una solucidn de continuidad del tracto genital bajo, hay que pensar en la
posibilidad de una rotura uterina concomitante.

modalidad de orientacién diagnodstica

Evaluacion de las T anteparto e intraparto

- Tono: En estos casos la alteracién del tono uterino se presenta por aumento, con sus
diferentes categorias: leve, moderado y severo, que deben orientar al obstetra en
caso de hemorragia, hacia el diagndstico de hematoma retroplacentario.

- Tejido: Aqui se introduce el concepto de Megalhae, cuando definié como trofoblasto
invertido la ubicacién de la placenta por delante del feto. Diagndstico: placenta
previa.

- Trauma, trabajo de parto obstruido y tumores uterinos: Se relacionan con las
diferentes formas de produccion de la rotura uterina. Los traumas pueden
presentarse anteparto en accidentes y versién externa e intraparto con las
instrumentaciones, este Ultimo proceder se relaciona con la rotura uterina pasiva. El
trabajo de parto obstruido con la rotura uterina activa y los tumores con la rotura
espontanea.
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- Trombina: Ubica al clinico generalmente ante un trastorno de la coagulacion.
Diagnostico: feto muerto, embolismo del liquido amnidtico.

Evaluacion de las T posparto

- Tono: Después del parto, el tono uterino puede verse afectado al presentar
alteraciones por la pérdida de este, presentandose la atonia uterina, considerada la
primera causa de hemorragia posparto, la cual representa 70 % de los sangrados en
este periodo.

- Trauma: Ocurre como causa de hemorragia posparto con frecuencia de 20 %, dado
por soluciones de continuidad de cérvix, vagina y periné, rotura e inversion uterina.

- Tejido: Causa de hemorragia posparto, con frecuencia de 10 %, generalmente
acompania a las retenciones de placenta, cotiledones y membranas ovulares.

- Trombina: Se presenta en 1 % y aparece en determinados eventos que pueden
causar coagulacién intravascular diseminada (CID), generalmente por el paso de
tromboplastina tisular a la circulacién materna, suele presentarse como
manifestaciones agudas, subagudas y cronicas. También puede aparecer
preeclampsia, sindrome de HELLP, embolismo del liquido amnidtico, asi como
afecciones de la coagulacién preexistentes que se descompensen en esta etapa.

*Descartar en esta etapa las roturas uterinas producidas en el periodo anteparto e
intraparto que no hayan sido diagnosticadas.

Consideraciones fisiopatolégicas basicas % '8 1°

Resulta basico conocer algunos elementos en la fisiopatologia de la hemorragia, que
ayuden a entender su relacidn con la aparicién de sintomas y signos precoces, la
hemodinamica y que permitan comprender la secuencia en la toma de decisiones.

Los cambios que se producen en el organismo humano y en la embarazada, han
podido ser estudiados experimentalmente en animales y después en humanos,
mediante las observaciones realizadas con la penetracién corporal con catéter de
Swan-Ganz.

Primeramente hay que recordar que el corazén es considerado un sistema de bomba
gue trabaja en un circuito cerrado y por su efecto contractil el contenido de sangre es
vaciado en el circuito de altas presiones, que constituye el sistema arterial o de alta
resistencia regulado por el efecto contractil de las arteriolas. Este flujo luego pasara al
circuito de bajas presiones y gran adaptabilidad sector venoso o de capacitancia. De
esto se infiere que el volumen de sangre que el corazén expele en el gasto, debe ser
igual al volumen de llegada de sangre a este, lo cual constituye lo que se conoce como
suficiencia circulatoria. Las alteraciones de cualquiera de sus componentes
determinara lo contrario, la aparicion de insuficiencia circulatoria que expresa la
presencia de shock.

Se conoce que cuando se produce una pérdida de 10 % del volumen total de sangre se
activa un grupo de mecanismos compensadores que van a mantener el gasto
cardiaco, a pesar de la disminucién de la presién de llenado y del volumen sistdlico.

La activacion de receptores carotideos y de cayado adrtico, determina el aumento de la
actividad adrenérgica, inducida por una mayor descarga simpatica por la liberacion de
catecolaminas. Estos efectos determinan la aparicién de vasoconstriccidon arterial y
venosa, de manera que se presenta un cronotropismo e ionotropismo positivo, que
facilitan el retorno venoso y la ocurrencia de taquicardia.
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La aparicion de vasoconstriccidon arteriolar precapilar como consecuencia del aumento
de la actividad simpatica, asociado a la reducciéon de la presién hidrostatica en los
capilares, van a ser los mecanismos que determinan el paso de liquido del
intersticio al espacio intravascular. Por otro lado, la constricciéon del medio
intravascular por pérdida de volumen, activa el sistema renina-angiotensina-
aldosterona que respondera con la entrada de agua y sodio. Se sefalan, ademas,
mecanismos hormonales con descarga de corticotropina y somatotropina que
estimulan la presencia de leucocitosis, eosinopenia, aumento de actividad de
fagocitosis, gluconeogénesis y retencion de sodio.

Hasta aqui puede concluirse que estas regulaciones del organismo, ademas del
aumento de la volemia en las gestantes a término, pueden mantener la tensién arterial
en rango de aparente normalidad; sin embargo, es necesario conocer que los Unicos
elementos que expresan hipovolemia precoz son la hipotension ortostatica y la
bradicardia durante la inspiracion. Por tal motivo, el reconocimiento de estos
signos muy precoces ayuda a la intervencion temprana.

éPor qué cuando se ingresa a las gestantes se calcula 25 y 50 % de la volemia?

Este nimero debe tener la significacion de que a partir de este momento comienzan
los mecanismos compensadores a fallar y aparece el sindrome clinico del shock
hipovolémico, con hipotension arterial como manifestacion basica y la disminucion
del gasto cardiaco, a pesar de la vasoconstriccién generalizada.

La disminucion del gasto cardiaco conlleva a un compromiso de la perfusion en la
célula que condiciona hipoxia, metabolismo anaerobio y aumento de los niveles de
lactato, con la consecuente apariciéon de acidosis metabdlica.

Pensemos ahora, siguiendo los cambios fisiopatoldgicos que sufre la célula, estaremos
ubicdndonos en lo que ocurre en cada 6rgano. De ahi la frase “la injuria celular es
la base de la lesion de 6rganos”.

La descarga adrenérgica se sigue intensificando como mecanismo de autorregulacion
del organismo para garantizar, mediante ahorro, la llegada de flujo en érganos vitales
como el cerebro y el corazén (proteccién de 6rganos).

En el shock hipovolémico se reduce el volumen circulante y el gasto cardiaco, asi como
también disminuye la precarga. Por lo tanto, existe un descenso de las presiones
telediastodlicas de ambos ventriculos, derecho e izquierdo, con llenado inadecuado.

Hemodinamica cardiovascular en el choque hipovolémico

Presion venosa central (PVC) baja

Presion media arteria pulmonar (PMAP) baja
Presion capilar pulmonar en cufia (PWCP) baja
Presion arterial media (PAM)baja

Gasto cardiaco (Qt) bajo

Resistencia vascular sistémica (RVS) alta

Con esta hemodinamica se interpreta el shock hipovolémico en que existe respuesta
capilar a la actividad adrenérgica aumentada, como ya quedo explicado en los
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momentos iniciales de este y aln cuando persiste esta actividad para la reperfusion de
organos.

Por lo tanto, este mecanismo sostenido deviene en el posible dafo celular, por
vasoconstriccién excesiva, la célula endotelial capilar se dafiara, por lo que se debe
recordar al endotelio como el drgano regulador de la presion sanguinea y de la
hemostasia. Aqui esta presente ya, lo que se conoce como low flow syndrome (bajo
flujo). El dafio del endotelio facilita ahora la salida de liquido y proteinas del espacio
vascular al intersticio, lo cual agrava la hipovolemia. El shock hemorragico prolongado
también altera el transporte activo electrolitico a nivel celular, de manera que se
elevan las concentraciones intracelulares de sodio y cloro y se extrae liquido del
intersticio hacia la célula, por lo que es otra causa de disminucién del liquido intersticial
cuando avanza el estado de shock.

Cabe recordar que inicialmente, en los mecanismos compensatorios, el paso de fluido
ocurre del intersticio al medio vascular, ahora se produce una contracorriente de fluido
del espacio vascular al intersticial. Por ello, es necesaria la reanimacion inicial
con cristaloides, que se distribuyen rapidamente de un espacio a otro, y
explica la necesidad de usar gran cantidad de volumen. En estos momentos, la
hipoperfusion puede reflejarse a cualquier nivel: presencia de gradiente, compromiso
del llene capilar, oligoanuria, hipotension marcada y trastornos de la conciencia.

Transicion al dafio irreversible

Para comprender la patogenia del estado de shock es necesario conocer la transicién
de la disfuncidn celular de lo reversible a lo irreversible. Se cree que esto sea debido a
un proceso inflamatorio que se amplifica y perpetlda a si mismo. De entrada, dicho
proceso pone en marcha mecanismos antiinflamatorios contrarreguladores. Los
neutrofilos y macréfagos se activan y liberan grandes cantidades de mediadores
inflamatorios, la célula endotelial propicia la expresién de dafio por moléculas de
adhesidn, se liberan factores quimiotaxicos, citoquinas inflamatorias, radicales libres y
se asocian a mecanismos que perpetuan el dafio, dado por peroxidacién lipidica. La
lesion celular llega a un umbral donde se produce su autodestruccion.

éQué elementos determinan el comportamiento individual de los pacientes
ante las pérdidas masivas?

En muchos casos dependera del diagndstico y la intervencién temprana, pero de todas
maneras algunos individuos responden mejor que otros, ya que existe la expresion
genética en el estado de choque. Estudios recientes demuestran la existencia de 2
programas:

1. Reactantes de fase aguda
2. Respuesta al estado de choque por calor

El primero expresa la respuesta mediante la produccidn de proteinas plasmaticas, tales
como la elevacidn del fibrindgeno y del factor VIII, que ayudan al organismo a
defenderse de la injuria; el segundo, se basa en mecanismos de regulacién de tipo
celular para mantener la hemostasia dentro de la célula, por tanto no se pueden medir
en plasma. Algunos activan el programa de apoptosis para eliminar células envejecidas
y otros activan plegamiento, estabilizacion y translocacion de proteinas recién
sintetizadas, que compensan la resistencia celular al estado de shock.
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Diagnéstico precoz (signos clinicos) ! 1% 202

Cuando se realiza el diagndstico en esta etapa se asegura la intervencion
temprana que reduce las complicaciones que ponen en peligro a la madre. Los
elementos detallados, con anterioridad en la fisiopatologia, permiten la comprension de
la aparicion de cada uno de los signos y sintomas precoces, a esta etapa del
diagndstico solo se llega con el reconocimiento adecuado de estos y la vigilancia
personalizada del paciente.

Signos muy precoces o subclinicos

- Disminucién de la intensidad del pulso en la inspiracion
- Test de hipotension ortostatica

Signos precoces

Taquicardia

Palidez, sudoracién vy frialdad
Disminucion de la presién del pulso
Lentificacion capilar

Gradiente distal

Signos tardios

Hipotension arterial (menos de 90/60 mm de Hg)
Oligoanuria (menos de 30 mL/ hora o de 0,5 mL/kg/hora
Acidosis metabdlica (pH menor de 7,25)

Alteraciones del estado de vigilia

Signos de letalidad

- Hipotermia
- Trastorno de la coagulacion
- Acidosis metabdlica

éComo llegar al diagnéstico?

Es muy discutida la posibilidad de diagnosticar precozmente por los signos clinicos o si
realmente es importante la cuantificacion y pesaje de las pérdidas.

1. El consenso europeo de 14 paises en relacion con la prevencién y tratamiento de la
hemorragia posparto, considera que la evaluacién de las pérdidas sanguineas son
inciertas y que frecuentemente las acciones son tomadas teniendo en cuenta
signos maternos como la hipotension arterial, mas que sobre la pérdida de sangre
estimada.

2. El Colegio Americano de Obstetras y Ginecdlogos (ACOG) en el 2010, en un estudio
de 331 puérperas senald que en el diagndstico de las pérdidas sanguineas se
produce una subvaloracion.
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Método de valoracion de las pérdidas de sangre

a. Evaluacién visual

b. Mensuracién de las pérdidas (pesaje o medicidon en mililitros)

Con el método se estimd un rango de equivocacion que oscila entre 27- 42 % y
concluye que existe insuficiente evidencia que recomiende la evaluacion cuantificable
de las pérdidas.

Recomienda como evidencia de buenas practicas médicas:
a. El seguimiento individualizado de la paciente normovolémica
b. Identificacién precoz de los signos de hipovolemia

3. Ajuicio del autor, la medicion de las pérdidas de sangre es un proceder confiable
cuando se sistematiza habitualmente su cuantificacion en la atencion al parto
normal, lo cual crea el entrenamiento adecuado para medir con exactitud cuando
se presentan las pérdidas anormales. Asimismo, es de gran importancia la
vigilancia personalizada del paciente para la deteccién precoz de los signos de
choque. Ambos procedimientos se complementan.

4. Es preciso recordar que la hemorragia obstétrica mayor (HOM) puede estar
presente y la mujer mostrar pocos signos de hipovolemia, por los cambios
fisiolégicos del embarazo.

5. El reconocimiento precoz, tratamiento oportuno, eficaz y multidisciplinario de la
HOM reduce de forma significativa el nimero de muertes maternas.

Atonia uterina % %/ 1>/17,22,23

Entidad clinica a la que se dedican comentarios especificos por su importancia. Se
presenta en 3- 5 % de los partos y constituye de 70-75 % de las hemorragias
posparto.

Se identifica como la falta de contractilidad del Gtero. Con la aparicion de hemorragia
no actuan las ligaduras vivientes de Pinard, se plantea que por el Gtero aténico pueden
perderse entre 2 500-3 000 mL de sangre en 5 minutos, lo que equivale a una pérdida
aproximada de 500-600 mL por minuto e, incluso, perderse el volumen total en 10
minutos.

Sus causas son multiples y en base a ellas pueden clasificarse en primarias y
secundarias.

Atonia primaria: Recientemente los estudios sefalan que se debe a una vasculopatia
con proliferacion de células de la musculatura lisa vascular hacia la intima, con
obliteracidon del vaso y produccién de acido hialurdnico, el cual produce edema de la
pared del 6rgano y consecuentemente, alteracion de la contractilidad. La importancia
de identificarla es que responde mejor al tratamiento médico.

La atonia secundaria se debe a la presencia de sobredistension, donde la longitud de
onda de la fibra muscular es sumamente extensa, dada por tumores, feto macrosémico,
embarazo multiple y agotamiento de la fibra muscular en el curso del trabajo de parto
disfuncional, entre otras causas, esta forma de atonia es mas resistente al tratamiento
con drogas uterotdnicas, por lo que debe tenerse en cuenta que si la respuesta a la
terapia médica inicial no es inmediata hay que recurrir tempranamente a la cirugia.
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TRATAMIENTO

Preventivo 1° 20/ 21,2429

Se impone recordar que las dos terceras partes de las pacientes con HPP no tienen
factores de riesgo, lo que implica que cualquier parturienta puede presentar este
evento, por lo que se debe estar preparado para ello en todas las gestantes. Es
importante que cada paciente llegue al parto con de 10 g/L o mas de hemoglobina,
realizar el célculo de la volemia y clasificar grupo y factor con la disponibilidad de
glébulos y hemoderivados, segun necesidades, asi como cumplir con los protocolos
establecidos de atencion al parto.

En mas de 70 estudios bien estructurados, el alumbramiento activo se reconoce como
la medida preventiva mas eficaz. De acuerdo con las evidencias disponibles, la
Federacién Internacional de Ginecologia y Obstetricia (FIGO) y la Confederacion
Internacional de Matronas (ICM), consideran que el alumbramiento activo reduce la
hemorragia y el empleo de transfusiones. Los componentes mas importantes son el
uso de uterotodnicos, la traccidén controlada del cordén y el masaje uterino.

Segun la evaluacion de efectividad se ordenan en:

- Beneficiosa: tratamiento activo del alumbramiento con oxitocina

- Probablemente beneficiosa: traccion controlada del cordéon umbilical

- Igualdad en la relacidon riesgo-beneficio: ergotinicos, prostaglandina oral e inyectable
Definitivo 2 1°719:30-35

Una vez identificado el cuadro de hemorragia, debera actuarse siempre pensando en

que el paso de la aparente hemorragia al estado de shock hipovolémico es
practicamente imperceptible en muchos casos.

La actuacién rapida e integrada puede conducirse por medio de la palabra inglesa
ORDER, a la que para completar las acciones integradas en la atencién a las pacientes
con hemorragia se le transforma en CORDER

- Canalizar 2 venas

Oxigenar

Restituir el volumen circulatorio

Drogas

Evaluar

Resolver el problema basico

Canalizar 2 venas con trocar: Constituye una medida mandatoria que permitira
comenzar la resucitacidn inicial con fluidos. Actualmente, la canalizacion venosa
profunda queda indicada ante la presencia de colapso vascular y por un personal
entrenado para evitar accidentes fatales.

Oxigenar: Es elemental, ya que la principal causa de muerte cuando se instala el
estado de choque es el intercambio respiratorio insuficiente. De hecho, la duracion de
la hipoxia tisular es importante, pues conlleva a la acumulacién de subproductos
daiinos del metabolismo anaerobio, por lo que administrar oxigeno a razén de 4-5
L/minuto es una prioridad. Por otro lado, al aumentar la presién parcial de oxigeno en
sangre materna, se eleva la cantidad que llega también a los tejidos fetales cuando
todavia no se ha producido el parto. Cuando el estado clinico, gasométrico y
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radiografico del paciente lo requiera, se indicara la intubacién endotraqueal con la
ventilacion mecanica.

Restituir el volumen circulatorio: Hay que recordar los elementos de la fisiopatologia
gue guian la reposicion de volumen, por ejemplo:

En las primeras etapas de la hemorragia, cuando todavia no hay manifestaciones
clinicas evidentes de estado de shock, hay paso de liquido del espacio intersticial al
capilar; no obstante, cuando el cuadro avanza se establece un dafio del endotelio
capilar, dado por un aumento de la permeabilidad que conlleva a una mayor pérdida
del volumen intravascular. Esto se va a reflejar por el volumen desproporcionado de
liguidos que se requiere para reanimar a un paciente en estas circunstancias.

En los casos de choque hipovolémico prolongado también pasa liquido del intersticio a
la célula, con entrada de sodio y cloro, lo que deprime alin mas el volumen del espacio
intersticial. Estas son las razones para considerar la administracion de liquido y
electrolitos con la utilizacion de cristaloides para reanimar el intersticio, lo cual es el
objetivo terapéutico primario de la reanimacion inicial.

Otros piensan que lo primario es la hipovolemia y que la restitucion del volumen con
coloides debe ser lo primario; esta controversia, aunque no resuelta, se inclina
actualmente por primer planteamiento, por eso la relaciéon generalmente defendida de
cristaloides/coloides de 3/1.

Consideraciones a tener en cuenta

- La reanimacion inicial debe ir dirigida a mantener el volumen circulatorio
efectivo, que garantiza perfusion minima y evita la muerte celular, mediante
el principio de hipotension permisiva.

- Hipotensidn permisiva: Tension arterial sistélica de 90 mm de Hg y tension arterial
media de 60 mm de Hg.

- Los objetivos son: Mantener saturacién de oxigeno de la hemoglobina en mas de
90 %, conservar TAM en 60 mm de Hg, preservar diuresis de 0,5 mL/kg/hora y
mantener pH mayor de 7,20.

- En casos no pocos frecuentes del dilema causado por retrasos inevitables o traslados,
se debe iniciar la reanimacién adecuada con fluidos, de forma no excesiva.

- Administrar cristaloides a razén de 2 000- 3 000 mL en 30-60 minutos.

- Recordar que necesariamente la reanimacion con voliumenes de cristaloides para
lograr la expansion plasmatica, reducira la presion coloidosmotica (COP).

- En estas reanimaciones con los cristaloides se reduce el gradiente entre la presion
coloidosmotica (COP) vy la presion capilar en cuiia (PCWP), lo cual puede facilitar el
edema pulmonar. Cotton sefiala, incluso, que el periparto se acompafa de un
descenso de la COP que debe ser conocida.

- Los cristaloides son soluciones hidroelectroliticas con Na, CL y K en concentraciones
similares al plasma humano, logran un equilibrio libre entre los espacios intravascular
e intersticial.

- Los mas frecuentemente usados son NaCl al 0,9 % y lactato de Ringer, este Gltimo
con caracteristicas mas cercanas a la composicién del plasma.

- Al cabo de 1 hora, solo una cuarta parte del volumen administrado permanece en el
espacio intravascular.

- Los coloides son macromoléculas que presentan relativa impermeabilidad a través
del endotelio.
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- Los coloides seran necesarios no solo para la expansion mantenida del volumen
intravascular, sino que también favoreceran el mantenimiento de la COP. Los
coloides artificiales se administran en dosis de 20- 40mL/kg de peso, como regla
general.

- Estos tienen efecto oncético al reclutar agua del intersticio, ademas de elevar de
manera rapida y prolongada la precarga y el gasto cardiaco.

- Las formas de coloides naturales mas usados son plasma y seroalbimina al 5, 20 y
25 %.

- Los sintéticos mas usados son los hidroximetil —almidones 40 al 6 % vy las gelatinas:
plasmagel, Haemaceel®, gelatinas modificadas y modificadas con puente de urea.
Los dextranes no deben usarse durante la hemorragia.

- Se administraran globulos rojos para mejorar el aporte sanguineo en pacientes con
disminucion de la masa eritrocitica. Son criterios ademas, la inestabilidad
hemodinamica y los signos de hipoperfusion, su administracion no se debe retrasar,
inicialmente debe ser 25 % del volumen a administrar.

- El objetivo de la trasfusion de glébulos debe dirigirse a lograr cifras de hemoglobina
entre 9-10 g/dL y el hematocrito de 25-30 %.

- La hemorragia no solo causa pérdida de hematies, sino también de factores de la
coagulacién y de las plaquetas, deben asegurarse valores de fibrinbgeno mayores de
100 mg/dL y mas de 20 000/mm? de plaquetas. Los hemoderivados estan indicados
en los umbrales del tratamiento, en la prevencion y tratamiento de la coagulopatia
dilucional cuando los tiempos de sangrado, trombina y protrombina estén
prolongados o exista disminucidn de las plaquetas y fibrindgeno.

- Plasma fresco. Se debe administrar 1 Ud por cada 15 kg de peso, aporta la mayor
parte de los factores de la coagulacion y expande volumen intravascular. Los
paquetes son de 200 o 250 mL, se dice que la administracion de 6 a 8 paquetes
repone el 50 % del volumen plasmatico y aumenta en 30 - 40 % los factores de la
coagulacién. Debera administrarse 1 paquete de plasma por cada 4 o 5 de gldbulos o
sangre completa almacenada.

- Crioprecipitado. Producto del descongelamiento rapido del plasma a 4°C,
centrifugado y recongelado. Debe administrarse 1 Ud por cada 6 kg de peso. Aporta
250 mg de fibrindgeno, 80-100 Ud de factor VIII, asi como factor Von Willebrand y
factor XII. Cada unidad administrada eleva el fibrindgeno en 6-8 mg, este debera
administrarse con el objetivo de mantener valores por encima de 100 mg/dL; unas
10 bolsas aportan aproximadamente 2 gramos de fibrindgeno que deben corregir una
hipofibrinogenemia importante.

- Concentrado de plaquetas. Debera administrarse 1 Ud por cada 10 kg de peso, se
indicard ante una plaquetopenia menor de 20,000 por mm?®y cuando los valores son
menores de 50,000 por mm?®y se va realizar cirugia o procederes invasivos; cada
unidad eleva el nimero plaquetario en 5 000 a 10 000 por mm? Por cada 6 a 10
paquetes que se administren se alcanzan valores de 50 por 10%/L.

Drogas: Durante los Ultimos afios, en la atencidon a pacientes criticos se ha
popularizado el uso de drogas vasoactivas por sus enormes beneficios, asi como en
numerosas pacientes en obstetricia. Teniendo en cuenta su mecanismo de accién se
buscan 3 efectos fundamentales: su accion renal (dopaminérgica), su accion cardiaca
por efecto ionotropo (betaestimulante) y su accion alfaestimulante, para levantar
resistencia vascular sistémica. En las pacientes con hemorragia masiva y alteraciones
hemodinamicas, siempre recordar el peligro de su utilizaciéon en quienes se encuentran
depauperados volumétricamente.
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Estas drogas ayudan a mantener una perfusion minima que permite proteccidon celular
y pueden indicarse cuando no hay la respuesta adecuada después de la
reanimacion inicial.

- Dopamina 2-10pg/kg/min

- Dobutamina 10 pg/kg/min

- Noradrenalina 2 pg/kg/min

A juicio del autor, no esta a favor de su uso en venoclisis segun respuesta. El médico
qgue las use debe emplear las dosis calculadas segun lo establecido, su control es gota
a gota y podran emplearse dosis y combinaciones seguln las necesidades. Las dosis no
controladas pueden ser perjudiciales y agravar el estado de salud del paciente.

Evaluacién: Después de la terapia de reanimacion se debe evaluar respuesta para lo
que se tendran en cuenta los siguientes parametros: clinica, basada en la reevaluacion
de los signos de hipoperfusion, oximetria del pulso, hemogasometria arterial, diuresis y
monitorizacién, preferentemente no invasiva de la tensién arterial. En los casos que
requieran un acceso venoso profundo es importante conocer la regla del 3y 5,
la primera puede usarse en este medio. Después de la reanimacion, un ascenso en la
PVC de 3 cm de H,O o mas, indica aumento adecuado de la volemia; por debajo de
este valor, se debe sequir la administracién de volumen. Cuando en los lugares donde
exista disponibilidad se utilice el catéter de Swan Ganz, se debe evaluar el ascenso en
5 mm de Hg o mas, de lo contrario seguir administrando volumen (1 cm de H,0 =

1,69 mm de Hg). De esta proporcion se calcula el aumento de las presiones segun la
medida empleada.

Resolver el problema basico®*?

Serd necesario realizar el tratamiento definitivo para lograr la estabilizacién total del
paciente.

La atonia, que es la causa principal de hemorragia posparto, puede ser primaria o
secundaria. Es preciso tener en cuenta que las primeras responden mejor al
tratamiento médico que las segundas; por tanto, en este Ultimo grupo, hay que pensar
con mayor precocidad en realizar la cirugia si no responde a dicho tratamiento.

Tener siempre presente la evaluacion individual de cada paciente y la
necesidad de un buen juicio clinico para no llegar tardiamente al tratamiento
especifico.

Tratamiento médico

El empleo de los uterotonicos debe formar parte de la estrategia del tratamiento, por
lo cual se debe estar familiarizado con el empleo de las drogas disponibles, tales como:

- Oxitocina, considerada la droga de primera linea segun la evidencia, de bajo costo,
accion rapida y no produce contracciones tetanicas que retengan la placenta, dosis
de 40-120 mU/minuto.

- Ergonovina, droga de segunda linea, dosis de 0,2 mg por via intramuscular (IM),
repetir en 20 min, se continla su administracién cada 4-6 horas, maximo 1 mg (5
ampulas en 24 horas).

- Misoprostol, droga de tercera linea, dosis 800 — 1000 ug por via rectal. Segun la
experiencia del autor, cuando se produce la atonia en el curso de la cesarea, se debe
administrar 200 pg por via sublingual, puede repetirse a los 10 minutos. Es muy
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rapida y efectiva teniendo en cuenta lo delgada que es la mucosa en esta localizacion
y la gran vascularizacién, lo que permite alcanzar concentraciones terapéuticas
rapidamente en vena cava.

- El carbaprost, prostaglandina F, alfa, de uso IM. El pico plasmatico aumenta después
de 20 min y declina lentamente. Existen concentraciones en liquido amnidtico entre
31-37 horas. En dosis de 250 ug intramuscular o intramiometrial, no exceder
de 2 mg.

- Carbetocina, andlogo de la oxitocina, con accidén rapida, vida media de 40 minutos y
duracion 10 veces mayor que la oxitocina. Dosis: 1 ampula por via endovenosa 100
Hg a pasar en un 1 minuto, no esta disponible en nuestro medio.

Maniobras obstétricas: Este es otro recurso terapéutico. Las mas frecuentes son:
masaje uterino, compresion bimanual del Utero y compresién aodrtica; esta ultima
controvertida en las interpretaciones actuales. En la inversidn uterina es importante la
reposicion del fondo del Utero digitalmente, a través del anillo cervical (maniobra Van
Vugt). En el momento que se combate el choque neurogénico y hemorragico es
necesaria la presencia de un anestesiélogo, asi como la utilizacién de halotano para
ayudar a reponer el fondo uterino. Al respecto, en algunas bibliografias se notifica el
uso de tocoliticos para este fin y después usar oxitdcicos. En los casos de anillo
cervical resistente, que impide la reposicién del Gtero, se realiza, con tijera, seccién del
anillo por su parte posterior.

La revision del Utero para buscar restos de tejido placentario y membranas es sensata
y puede solucionarse con la simple revisién de esta cavidad.

Otros métodos han sido utilizados para causar hemostasia temporal, como el pantalén
antichoque y el uso de globos intrauterinos.

Tratamiento quirdrgico

En el periodo anteparto, un nimero importante de hemorragias responden con la
realizacién de una cesarea hemostatica; en el posparto, sera elemental reparar las
laceraciones y desgarros del canal blando del parto que incluyen: periné, cuello y
vagina. En esta ultima puede llegar al estallido con gran hemorragia, debera tenerse
en cuenta el principio de, en los desgarros, dar el primer punto 1- 2 cm por detras del
angulo interno de la lesidn, con mucho cuidado para lograr buena hemostasia y evitar
espacios muertos.

Otras modalidades de tratamiento quirdrgico conservador: estas se realizan cuando
sea necesario conservar la fertilidad.

1. Debera evaluarse la ligadura de las arterias hipogastricas con conservacion del

Utero.

2. Otra opcidn es la desvascularizacion del Utero, operacion de StepWise (paso
seguro)

- Primer paso: Ligadura bilateral de vasos uterinos, detiene la hemorragia en
74,8 %.

- Segundo paso: Ligadura de arterias uterinas, 4-5 cm por debajo del pediculo
uterino en su trayecto ascendente. Debe bajarse la vejiga y buscar la arteria en
su cayado. Detiene la hemorragia 3,9 % en cada lado.

- Tercer paso: Ligadura unilateral de vasos ovaricos. Detiene la hemorragia en 5,8
% de cada lado.
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Esta técnica se realiza de forma secuencial segun respuesta hemostatica, se ha
demostrado que conserva la fertilidad.

Otras técnicas conservadoras conocidas, pero que no son aplicadas en este medio son:
embolizacion de arterias uterinas y suturas de B-Lynch.

Tratamiento quirurgico radical (histerectomia subtotal y total)

Cuando esté indicada la histerectomia, la técnica subtotal es la de eleccién para
asegurar menor pérdida sanguinea, tiempo quirurgico y anestésico, pero cuando
existen soluciones de continuidad que comprometen la hemostasia en Utero, segmento
y cuello, se debe realizar la histerectomia total, en estos casos un artificio puede ser la
operacion secuencial de Ramirez Olivella:

1. Realizar histerectomia subtotal.

2. Ligadura de arterias hipogastricas.

3. Extraer el cuello, con control del sangrado por el procedimiento previo, puede
emplearse en las roturas uterinas bajas.

En ocasiones, cuando existe hemorragia masiva con alteraciones hemodinamicas, la
secuencia a seguir debe ser:

1. Ligadura de arterias hipogastricas.
2. Histerectomia subtotal, con el fin de facilitar la extraccién del Utero en un campo
quirdrgico con control de la hemorragia.

En los Ultimos afios, la histerectomia obstétrica de emergencia generalmente se realiza
con técnica subtotal, por lo que es importante en los casos donde exista dilatacién
cervical dejar sonda por vagina, lo que permite una mejor valoracién de las pérdidas.
Por otra parte, en los casos en que no exista esta via permeable, es mejor no
invaginar en la peritonizacion los infundibulopélvicos, puesto que si estos producen
hemorragia esta no saldra por vagina y sera mas dificil la evaluacién intraabdominal
por puncién o por ecografia, al encontrarse la sangre generalmente detenida en el
suelo pélvico en busca de drenaje al retroperitoneo.

Otra medida de seguridad estd dada en no hacer peritonizacion libre del suelo pélvico
por el método de Lemberg, sino en fijar el peritoneo al segmento o cuello, segun el
nivel de la histerectomia, lo cual evita dejar espacios muertos que facilitan la
formaciéon de hematomas. Todas estas medidas reducen las reintervenciones que
comprometen la vida de las pacientes.

Actualmente se evidencia la necesidad de que los obstetras dominen la técnica de
ligadura de las arterias hipogastricas, por la seguridad que implica realizar este
proceder en el curso de la histerectomia. Siempre que esté indicada, la espera de otro
personal para su realizacién ocasiona demora, de manera que compromete la vida de
las pacientes.

Algunas consideraciones
- Recordar que no existe molécula suficientemente grande que no se pierda por un

lecho vascular abierto; por tanto, siempre que esté indicada, no retarde la realizacion
de la cirugia.
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- Debera llamarse a médicos de mayor calificacion y de otras disciplinas. Las
dificultades para tratar a estas pacientes, de conjunto, pueden marcar la diferencia
entre la vida y la muerte.

- En la cirugia obstétrica de emergencia hay que realizar un esfuerzo quirdrgico inicial
maximo que evite la realizacidon de otra intervencion quirdrgica. Cada reintervencion
constituye un nuevo episodio critico que pone en peligro la vida de las pacientes.

En el 2002, se realizé en Cienfuegos el evento “Tiempo de emergencias”, donde se
reunieron expertos de todas las disciplinas que atienden emergencias, y dentro de ellas
las afecciones obstétricas que conllevan a estos estados, entre ellas la hemorragia
obstétrica. Se definieron los tiempos en TO, T1, T2, T3 y T4, a la vez que se hizo un
estudio de estos cuando las emergencias ocurrian fuera de una institucién de salud o
dentro de estas. Considero hubo gran nivel en las discusiones, pero también se
tomaron decisiones al momento de precisar estos algoritmos que implicaron un alto
grado de complejidad y limitacién del recurso para su efecto, lo que creemos ha
limitado su generalizacion.

Recientemente se realizd una propuesta para tratar las emergencias por hemorragia
obstétrica en Colombia, la cual quedd auspiciada por la Organizacion Panamericana de
la Salud (OPS) y la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS), conocida como “Cddigo
rojo”. Esta guia cobra su importancia por ser la hemorragia la primera causa de
muerte materna en el mundo. Esta se implementd para el tratamiento de pacientes en
estado de shock hipovolémico y tiene los siguientes principios basicos: empleo 6ptimo
del tiempo, reposicion adecuada de volumen, trabajo en equipo y uso de diferentes
maniobras para disminuir la hemorragia.

En este se analizan definiciones para la hemorragia severa, tales como:

- Pérdida de todo el volumen sanguineo en 24 horas

- Sangrado que ocurre a una velocidad de 150 mL/minuto, con pérdida de 50 % del
volumen en 20 minutos.

Debido a que los valores se modifican en el posparto por la pérdida que ocurre, se
define la hemorragia severa como:

- Pérdida estimada de 1000 mL o mas

- Pérdida de menor cuantia a la senalada, asociada a signos de estado de choque

Objetivos del “Cddigo rojo”

1. Salvar a la madre

2. Disminuir la morbilidad que resulta del proceso hemorragico y de la misma
reanimacién

3. Salvar, en lo posible, al producto de la concepcion

e Minuto cero del “Cddigo rojo”. Activacion

Se considerd una pérdida de 1000 mL como un punto de corte adecuado para iniciar
maniobras de resucitacion.

La primera persona del equipo en contacto con el paciente, debe evaluar los siguientes
signos: sensorio, perfusion, pulso y presion arterial. El grado del estado de choque se
establece por el peor parametro encontrado. La activacion de dicho codigo puede
ocurrir en salas de urgencia, hospitalizacion, salas de partos, cesarea o recuperacion.

En el minuto cero concretar las acciones siguientes:
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- Aviso al personal del laboratorio

- Aviso al servicio de transporte

- Calentamiento de soluciones para uso endovenoso (la hipotermia aumenta el fallo de
organos y la coagulopatia)

- Mensajero.

Minuto 1- 20. Reanimacion y diagnéstico

- Resucitacion inicial. Restauracion del volumen circulante, 2 catéteres gruesos e
infusion rapida de cristaloides

- Administracion de oxigeno en mascara o catéter nasal a 4 L/minuto

- Toma de muestra de sangre para determinar: hemoglobina, hematocrito, plaquetas,
tiempo de trombina, tiempo parcial de tromboplastina y fibrindgeno, seguin nivel de
complejidad

- Iniciar administracién de 2000 mL de solucidn salina fisioldgica o lactato de Ringer

- Clasificar grado del shock, identificar causa del sangrado, iniciar el tratamiento

- Tratamiento médico para atonia con oxitocina, ergonovina y misoprostol

- En presencia de estado de shock severo iniciar 2 unidades de globulos

- Sonda para diuresis y mantener la temperatura

Tiempo de 21 - 60 minutos. Estabilizacion

- Conservar volumen circulante y mantener reemplazo de liquido si se mantiene el
estado de choque

- Si se controla, mantener infusidén de cristaloides 150 - 300 mL/h

- Si después de la reanimacion mantiene hipotensidn, considerar drogas vasoactivas

- Cuando se diagnostique atonia u otra causa y el control es dificil, realizar
tratamiento quirdrgico, lograr estabilizacién antes de realizarlo. Siempre ir de
menos a mas

Evaluar respuesta por parametros clinicos, hematoldgicos, bioquimicos y metabdlicos.
e Tiempo a partir de 60 minutos. Manejo avanzado

- Después de 1 hora de hemorragia o hipoperfusidon con tratamiento activo o sin
este, existe alta probabilidad de complicaciones, frecuentemente de coagulopatias.
Antes de realizar cualquier proceder quirdrgico hay que garantizar la recuperacién
de la coagulacién.

- Considerar decision critica. Se debe tener recursos quirtrgicos, hemoderivados y
asegurar vigilancia en cuidado intensivo. En caso de traslado, hacerlo en
condiciones 6ptimas

- Si el sangrado continlia, asegurar intervenciones necesarias, embolizacion selectiva
y ligadura de arterias si no han sido realizados

- Utilizar plaquetas, plasma, criopecipitado

- Evaluar estado acidobasico, gases arteriales e ionograma

- Conservar volumen circulante

- En caso de traslado, garantizar ambulancia medicalizada, equipo de especialistas
entrenado en “cdédigo rojo”, reemplazo de volumen y reanimacion cardiopulmonar.

Segun la definicidon de hemorragia severa, dada por pérdidas de 150 mL/h o mas,
podra inferirse que en 20 minutos esta alcanza valores aproximados de 3 000 mL, lo
cual equivale a una pérdida de algo mas de 50 % en una paciente de 70 kg, con una
volemia de 5 600 mL.
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De lo anterior se infiere el peligro al que estan expuestas las gestantes y puérperas
cuando se presenta una hemorragia severa, de manera que es imprescindible tener
en cuenta la hora y el minuto de oro para lograr la supervivencia.

CONCLUSIONES

Es conocido que la hemorragia obstétrica es la primera causa de mortalidad y
morbilidad materna extremadamente grave; sin embargo, solo un nimero de
gestantes presentaran factores de riesgo para esta emergencia, aunque también se
presenta, en un nimero de ellas, en ausencia de dichos factores. Por tanto, el obstetra
debe estar preparado para una hemorragia eventual en todas las gestantes y
parturientas.

Resulta elemental la cuantificacion adecuada de las pérdidas sanguineas y la
identificacion de los primeros sintomas y signos, lo cual se logra con el cuidado
personalizado de las pacientes y ademas permite realizar un diagndstico precoz y la
intervencion temprana con el tratamiento médico o quirdrgico, a fin de disminuir la
morbilidad materna extremadamente grave por hemorragia y, consecuentemente,
reducir la mortalidad.
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