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RESUMEN

Antecedentes: A nivel mundial, tanto para los paises desarrollados como para aquellos en
via de desarrollo, la hemorragia obstétrica continua siendo una causa importante de
mortalidad, entre esta la hemorragia postparto (HPP), en donde la atonia uterina ocupa el 70
a 80% y se mantiene como principal desencadenante del HPP masiva y complicaciones de
coagulopatia. Este hecho cotidiano en la sala de partos resalta la importancia de una
medicion objetiva que pueda orientar al medico acerca de la verdadera severidad de la
hemorragia, como lo es el valor de fibrinégeno al momento del inicio de la HPP. Con este
valor se puede prever la realizacion oportuna de medidas tanto farmacologicas,
transfusionales y quirdrgicas para mantener a la paciente estable.

Objetivo: Determinar si el nivel de fibrindgeno al inicio de la hemorragia se asocia con la
severidad de la HPP y sus complicaciones maternas.

Métodos: Se realizé un estudio de Cohorte Retrospectivo Trasversal, donde se tomd el
universo de las pacientes con HPP atendidas su parto o cesarea en la Unidad Metropolitana
de Salud Sur durante el periodo de Enero a Junio del 2017. La muestra fue de 90 historias
clinicas que fueron analizadas.

Resultados: Se encontrd una asociacién entre el volumen de hemorragia con los niveles de
fibrindgeno sérico (p < 0.0001), con un R%g = 0,41 que fue la mejor aproximacion. El
conocimiento de la edad materna, la presencia de factores de riesgo o la presencia de
choque no modifico de manera significativa; tampoco la adiccion de factores como la
hemoglobina final, presion arterial sistolica, presion arterial media, frecuencia cardiaca
modificaron de manera significativa la capacidad del modelo para predecir los niveles de
fibrindgeno. También se pudo demostrar que los valores medios de fibrindgeno estan
asociados a la severidad del choque; los valores medios para los pacientes sin choque fue
de 300 mg/dl, para el choque leve fue de 221 mg/dl con una (p =0.05); el valor medio de
fibrindgeno para el grupo de choque moderado fue de 171 mg/dl con una (p<0.01); los
valores mas bajos se fibrindgeno se registraron en el grupo de choque severo con 103 mg/dl
con una (p=0.04).

Conclusiones: Una perdida hematica entre 500 a 1000 ml es compensada por la puérpera
sin producir alteraciones en sus signos vitales y en sus valores de fibrindgeno, porque el
aumento fisioldgico permite acoplarse a la disminucién aguda del mismo, sin tener
repercusiones hemodinamicas. Una perdida mayor a 1000 ml de sangre ya trae alteraciones
en los signos vitales, presentando signos y sintomas de hipovolemia. Es aqui donde el nivel
de fibrindgeno sérico tiene una asociacion con la severidad de la HPP y sus complicaciones
maternas.

Palabras Clave: Mortalidad materna, Hemorragia postparto, Fibrindgeno.



ABSTRACT

Background: Worldwide, both in developed and developing countries, obstetric
hemorrhage continues to be an important cause of mortality, including postpartum
hemorrhage (PPH), where uterine atony occupies 70 to 80% and remains the main trigger
of massive PPH and complications of coagulopathy. This daily fact in the delivery room
highlights the importance of an objective measurement that can guide the doctor about the
true severity of bleeding, as is the value of fibrinogen at the time of the onset of PPH. With
this value, it is possible to foresee the timely performance of both pharmacological,
transfusion and surgical measures to keep the patient stable.

Objective: To determine if the level of fibrinogen at the onset of hemorrhage is associated
with the severity of PPH and its maternal complications.

Methods: A cross-sectional retrospective cohort study was conducted, where the universe
of patients with PPH attended their delivery or cesarean section in the Unidad
Metropolitana de Salud Sur during the period from January to June 2017 was taken. The
sample was of 90 clinical histories that they were analyzed.

Results: An association was found between the volume of hemorrhage and serum
fibrinogen levels (p <0.0001), with R2adj = 0.41, which was the best approximation. The
knowledge of maternal age, the presence of risk factors or the presence of shock did not
modify significantly; nor did the addiction of factors such as final hemoglobin, systolic
blood pressure, mean arterial pressure, heart rate significantly modify the ability of the
model to predict fibrinogen levels. It could also be demonstrated that the average values of
fibrinogen are associated with the severity of the shock; mean values for patients without
shock was 300 mg / dI, for mild shock it was 221 mg / dl with one (p = 0.05); the mean
value of fibrinogen for the moderate shock group was 171 mg / dl with one (p <0.01); the
lowest fibrinogen values were recorded in the severe shock group with 103 mg / dl with one
(p = 0.04).

Conclusions: A blood loss between 500 to 1000 ml is compensated by the puerperae
without producing alterations in their vital signs and their fibrinogen values, because the
physiological increase allows to be coupled with the acute decrease of the same, without
having hemodynamic repercussions. A loss greater than 1000 ml of blood already brings
alterations in vital signs, presenting signs and symptoms of hypovolemia. This is where the
level of serum fibrinogen has an association with the severity of PPH and its maternal
complications.

Key words: Maternal mortality, Postpartum hemorrhage, Fibrinogen.



1.1

1.2

CAPITULO I: PROBLEMA

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

A nivel mundial, tanto para los paises desarrollados como para aquellos en via de
desarrollo, la hemorragia obstétrica continua siendo una causa importante de
mortalidad, entre esta la hemorragia postparto (HPP), en donde la atonia uterina
ocupa el 70 a 80% y se mantiene como principal desencadenante de HPP masiva y
complicacion de coagulopatia. (Ministerio de Salud Publica del Ecuador, 2013;
Moreno-Manzanaro, 2013)

Durante la atencién del parto y cesarea la paciente estd expuesta a presentar un
sangrado que dependiendo de la institucion podremos contar con métodos para una
valoracion objetiva del mismo, pero ademas de estos tenemos otros métodos para su
valoracion como son la monitorizacion de signos vitales, el nivel de conciencia o
exadmenes de laboratorio. Dentro de los Gltimos tenemos examenes que tomados el
momento de la HPP no aportan resultados reales para tomar conductas efectivas,
pero el fibrindgeno si lo podria realizar, ya que este se altera segun la perdida que
presente la paciente, asi este resultado seria mas real y ayudaria a tomar conductas
efectivas para las pacientes que en verdad lo necesiten.

Las historias clinicas que se analizaran, seran de pacientes que presentaron HPP en
la Unidad Metropolitana de Salud Sur, las cuales no deberan tener antecedentes de
enfermedades crénicas y agudas.

Se realizara la recoleccion de datos de la Historia clinica y su analisis con el valor
de fibrindgeno, ademas de revision de la misma para valorar que intervenciones se
realizaron posteriores a la HPP en la paciente hasta su alta. Estos valores de
fibrindgeno se compararan con las intervenciones realizadas en la paciente durante
su hospitalizacion para analizar si existe un grado de relacion.

OBJETIVOS

1.2.1 OBJETIVOS GENERALES

Determinar si el nivel de fibrindgeno al inicio de la hemorragia se asocia con la
severidad de la HPP y sus complicaciones maternas.



1.3

1.4

1.2.2 OBIJETIVOS ESPECIFICOS

e Comparar el nivel de fibrindgeno y la cuantificacion del sangrado del
médico durante la HPP.

e Comparar el nivel de fibrinégeno y la gravedad de la HPP.

e Establecer la asociacion del nivel de fibrinbgeno con los valores de
hemoglobina, tension arterial sistolica y frecuencia cardiaca.

e Establecer la asociacion del nivel de fibrindgeno y la necesidad de medidas
transfusionales en las pacientes con HPP.

e Comparar el niel de fibrindgeno y las maniobras realizadas en las pacientes
con HPP.

JUSTIFICACION

La valoracion de la HPP por parte del médico y la obstetra se convierte en un dato
muy importante, que puede ser subvalorado, al no contar con medios que nos
permitan tener un volumen exacto, como es la bolsa retrocecal; o que el sangrado se
presente inmediatamente luego del parto en la sala de recuperacion, donde solo se
calcula segun las caracteristicas de las toallas maternas utilizadas, por lo tanto esto
no permite contar con un volumen de pérdida hematico exacto de la paciente en
puerperio inmediato. Este hecho cotidiano en la sala de partos, resalta la importancia
de una medicion objetiva que pueda orientar al médico acerca de la verdadera
severidad de la hemorragia, como lo es el valor de fibrindgeno al momento de inicio
de la HPP. Para asi poder prever la realizacion oportuna de medidas tanto
farmacoldgicas como transfusionales o quirirgicas para mantener a la paciente en
buenas condiciones. Ademéas de ofrecerles medidas que sean de impacto en la
paciente y que no produzcan innecesariamente mas complicaciones en la misma.

Todo esto nos ayudaria a disminuir en gran medida una de las principales causas de
mortalidad materna, que es la HPP en paises en vias de desarrollo como lo es el
nuestro. Ademas de orientar mejor los recursos y no malgastarlos al ofrecerlos a las
personas que en verdad los precisen y asi disminuir el nivel de transfusiones
innecesarias o de histerectomias obstétricas que tienen muchas repercusiones sobre
la paciente.

HIPOTESIS

Los niveles de fibrinbgeno menor 200 mg/dl se relaciona con un aumento en la
severidad de la HPP.

-10 -



2.1

CAPITULO II: MARCO TEORICO

ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACION

Se estima que en todo el mundo en el 2013 se produjeron 289.000 muertes
maternas, lo que equivale a aproximadamente 800 mujeres que mueren cada dia.
Estas muertes maternas se concentran en Africa Subsahariana y Asia meridional
con alrededor del 80%. Lo peculiar de esto es que la mayoria de estas son
prevenibles, porque de acuerdo a los datos del 2003 al 2009, las hemorragias
fueron la causa del mayor nimero de muertes maternas. (Unidas, 2015) La
hemorragia fue una de las principales causas obstétricas directas con un 27.1%.
Dentro de las hemorragias, mas de las dos terceras partes fueron clasificadas como
postparto. (Say et al., 2014)

En nuestro pais la disminucion de la razon de mortalidad materna corresponde a un
objetivo de los doce planteados en el Plan Nacional de Buen Vivir del 2013 al
2017, siendo parte del tercer objetivo “Mejorar la calidad de vida de la poblacion”.
Siendo fundamental determinar el perfil de la mortalidad materna, para analizar sus
causas y asi determinar las variables fundamentales que afectan este indicador.
Dentro del Plan Nacional del Buen Vivir 2013 — 2017 se plantea la reduccion de la
razon de mortalidad materna a 50 muertes por cada 100.000 nacidos vivos en el
2017.(Rivera P. & Alexander, 2014) Dentro de las principales causas de muertes
maternas directas a nivel nacional se encuentran hemorragia postparto, hipertension
gestacional y eclampsia. Pero ademas se tiene un subregistro en especial en zonas
rurales lo que dificulta su analisis y su tabulacién.(Rivera P. & Alexander, 2014)
LA HPP es una emergencia obstétrica, que puede causar una muerte materna, pero
contradictoriamente es una causa prevenible. Ademas, es la primera causa de
ingreso a Cuidados Intensivos en hospitalizacion, por lo tanto detectar factores de
riesgo para la HPP y su identificacion precoz, seria uno de los parametros
fundamentales para poder controlarla y asi disminuir los cuadros de

morbimortalidad que se podria generar con la misma. (Moreno-Manzanaro, 2013)

-11-



La definicion exacta de HPP no esta establecida. Clasicamente, se ha definido
como la pérdida heméatica mayor o igual a 500 mL después de un parto vaginal o
mayor o igual a 1000 mL después de un parto por cesarea, pero esta se vio afectada
porque en algunos estudios se valoré con metodos objetivos y se observo que la
perdida media de sangre después de partos vaginales y por cesarea fue de 400 a 600
mL y 1000, respectivamente, y el personal sanitario que atendida el parto o cesarea
era propenso a subestimar el volumen de sangre perdido. Por ello es mejor definida
como aquella perdida excesiva que provoca en la mujer sintomas (palidez, mareo,
debilidad, palpitaciones, sudoracion, inquietud, confusion, disnea, sincope) y/o
signos de hipovolemia (por ejemplo, hipotension, taquicardia, oliguria,
disminucion de la saturacién de oxigeno). Pero estos pueden no ocurrir hasta mas
tarde, cuando el 15 — 20% o mas del volumen de la sangre se ha agotado.(Moreno-
Manzanaro, 2013)

Si bien también se ha utilizado una disminucion del 10% de la hemoglobina o
hematocrito para definir la HPP, esto no siempre refleja el estado actual del
paciente a medida que continta el sangrado. Ademas, el paciente podria seriamente
descompensarse en el tiempo que se tarda en obtener resultados de laboratorio.
(Belfort, Levine, & Lockwood, 2016)

Con un déficit de volumen que excede el 25% los mecanismos compensadores por
lo general son insuficientes para mantener el gasto cardiaco y la tension arterial. Si
ocurre perdidas pequefias adicionales dan por resultad deterioro clinico rapido. A
pesar de un aumento inicial de la extraccion total de oxigeno por el tejido materno,
la distribucién inadecuada del flujo sanguineo da por resultado hipoxia del tejido y
acidosis metabdlica local, lo que produce un circulo vicioso de vasoconstriccion,
isquemia de érgano y muerte celular. También se activan linfocitos, monocitos, lo
que a su vez produce activacion de las células endoteliales, lo que lleva a una
perdida adicional de volumen intravascular. EI choque produce aumento de la
agregacion plaquetaria, 1o que produce liberacion de mediadores vasoactivos que
causan oclusion de vasos de pequefio calibre y deterioro de la

microcirculacion.(Cunningham et al., 2014)
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La pérdida de sangre excesiva asociada con HPP puede conducir a shock
hipovolémico. Debido a los cambios fisiolégicos normales del embarazo (aumento
del volumen sanguineo), la mayoria de las mujeres pueden compensar la pérdida de
sangre hasta el 10% del volumen circulatorio. (Belfort et al., 2016)

La causa méas importante de mortalidad materna debido a HPP secundaria a atonia
uterina se debe a terapias transfusionales inadecuadas y reemplazos de volumen
intravascular insuficientes, asi como inadecuado control de la hemorragia, en
pacientes que se aprecian clinicamente estables, lo que genera una importancia en
el reconocimiento temprano de las pacientes que pueden progresar a disfuncién
orgénica y aumento de riesgo vital. La actividad procoagulante aumenta al doble al
final del embarazo. Esto permite responder a la necesidad de ofrecer una répida y
efectiva hemostasia en el momento del desprendimiento placentario para evitar la
hemorragia exanguinante, donde se eleva la concentracion plasmatica de
fibrindgeno, de factor VII y de factor de VVon Willebrand. Por lo que ante una HPP
el tiempo de trombina (TP) y el tiempo parcial de tromboplastina (TTP) podria
resultar normal, ocultando en la paciente que evoluciona a una coagulopatia
temprana. (Garcia, Gonzéalez, Cardona, & Ardila, 2015)

Al final del embarzo, las concentraciones plasmaticas de fibrindgeno son de 300 a
600 mg/dl. Para favorecer la coagulacion clinica, las concentraciones deben ser de
alrededor de 150 mg/dl. Por lo tanto la medicion de fibrindgeno en el momento de
la HPP es predictor de la gravedad y se puede utilizar para valorar la agresividad
del manejo de la HPP. El nivel de fibrindgeno bajo (menos de 200 mg/dl) es
predictor de hemorragia postparto severa definida con la necesidad de transfusion
de mdltiples unidades de sangre, necesidad de embolizacion angiografica o
tratamiento quirdrgico o muerte materna. Cuando el valor de fibrindgeno es menos
a 100 mg/dl se relaciona con una perdida 1.4 volemias, lo que lo asocia con la
severidad de la HPP.(Moreno-Manzanaro, 2013)

-13 -



2.2

BASE TEORICA

2.2.1 MUERTE MATERNA

2.2.1.1. Definicion

Muerte materna es definida como “fallecimiento de una mujer durante el
embarazo o dentro de los 42 dias siguientes a la terminacion de este,
independientemente de la duracion y sitio del embarazo, debida a
cualquier causa relacionada o agravada por el embarazo o su atencion
pero no por causas accidentales o incidentales”. (INEC, 2017; Say et al.,
2014)

Ademéas se debe hacer una distincion entre muerte materna directa
producida por una complicacion del propio embarazo, parto o su manejo,
y una muerte indirecta que es en una paciente con embarazo acompafado
de un problema de salud pre-existente o de reciente aparicion, no debidas
a causas obstétricas directas pero si agravadas por los efectos fisioldgicos
del embarazo.(INEC, 2017; World Health Organization, 1992)

Muerte materna tardia es la muerte por causa obstétrica directa o indirecta
después de los 42 dias pero antes de un afio de la terminacién del
embarazo.(INEC, 2017)

2.2.1.2. Estadistica mundial

La inadecuada recoleccién de informacion y un sistema de registro
inapropiado en la mayoria de paises, no ha permitido tener una estadistica
adecuada, recién en el 2006 se puede obtener un panorama de la situacion
real y de las causas de muertes maternas. En el 2006 se reportaron como
principales causas de muerte a la hemorragia (20.8%) y los trastornos
hipertensivos (25.7%) en paises de América Latina y el Caribe.(Khan,
Wojdyla, Say, Gulmezoglu, & Van Look, 2006) Ver Grafico 1

-14 -



Gréfico 1: Distribucion geografia de causas de muertes
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En el Gréfico 2 se presenta la distribucion a nivel mundial de la muerte
materna por hemorragia, siendo una de las principales conclusiones del
estudio que se confirmaria el rol de la hemorragia como causa de muerte
materna en paises en vias de desarrollo.(Khan et al., 2006)

Graéfico 2: Distribucidn por paises de hemorragia como causa de muerte materna.
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Se realizé el analisis sistematico del registro de muertes maternas en 115
paises, donde se encontr6 60799 muertes maternas del 2003 al 2009. En
la Tabla 1 muestra la distribucion segun la causa, el 73%de las muertes
en este periodo fue de causa directa obstétrica y el 27.5% fue de causa
indirecta. La hemorragia fue una de las principales causas obstétricas
directas con un 27.1%. La Hipertension fue la segunda causa directa con
14%, la sepsis fue el 10.7%, dentro de las causas globales de muerte

materna. (Say et al., 2014)

Tabla 1: Distribucién de las causas de muerte segin las Metas de Desarrollo Mundial segiin
regiones.

ABORTO EMBOLISMO HEMORRACIA  HIPERTENSION SEPSIS 5 CAUSAS
(%695UT) (295UT) {%95UT) (%695UT) (%95UT) "AUSAS INDIRECTAS
T (%95UT)

MUNDIAL
REGIONES
DESAROLLADAS
RECIONES EN
VIAS DE
DESARROLLO
NORIE DE
AFRICA
AFRICA
SUBSARIANA
ESTE DE ASIA
SUR DE ASIA
SUR ESTE DE
ASIA
OESTE DE ASIA
ASTA CENTRAL
LATINOAMERICA
Y EL CARIBE
OCEANTA

Dentro de las hemorragias, mas de las dos terceras partes fueron

clasificadas como postparto ver Tabla 2. (Say et al., 2014)
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Tabla 2: Analisis del subgrupo de Hemorragia como causa de muerte segiin las Metas

MUNDIAL

de Desarrollo Mundial.

ANTEPARTO (%95UI)  INTRAPARTO (%95UT) POSTPARTO (%951UT) HEMORRAGIA TOTAL
(%951}

RECIONES DESAROLLADAS

RECIONES EN VIAS DE

DESARROLLO

NORTE DE AFRICA

AFRICA SUBSARIANA

ESTE DE ASIA
SUR DE ASIA

SUR. ESTE DE ASIA

OESTE DE ASIA
ASIA CENTRAL

LATINOAMERICA Y EL

CARIBE
OCEANIA

Dentro de la estadistica mundial, la hemorragia cuenta con 36.9% de
muertes en el Norte de Africa pero solo el 16.3% en paises desarrollados.
Los Trastornos Hipertensivos son particularmente importantes como
causas de muerte en Ameérica Latina y el Caribe contribuyendo con el
22.1%.(Say et al., 2014)

Los Objetivos de Desarrollo del Milenio (ODM) son una herramienta
exitosa para mejorar la historia de la lucha contra la pobreza a nivel
mundial, dentro de los mismos se encuentra algunos objetivos para
disminuir la mortalidad materna. En el informe de la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) del 2015, la mortalidad materna habia
disminuido en un 45% a nivel mundial desde 1990. Ver Gréfico 3.
(Naciones Unidas, 2015)
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Grafico 3: Tasa mundial de mortalidad materna
(muertes por cada 100.000 nacidos vivos).
Taza mundial de mortalidad

materna (muertes por cada
100.000 nacides vives)

1930 2000 2013
Nota: Objetivos de Desarrollo del Milenio. (2015) OMS

Entre 1990 y 2013 la tasa de mortalidad materna ha disminuido en todo el
mundo a un 45%, de 380 a 210 muertes maternas por cada 100.000 nifios
nacidos vivos. Se estima que en todo el mundo en el 2013 se produjeron
289.000 muertes maternas, lo que equivale a aproximadamente 800
mujeres que mueren cada dia. Las muertes maternas se concentran en
Africa Subsahariana y Asia meridional con alrededor del 80%. Lo
peculiar de esto es que la mayoria de estas son prevenibles, porque de
acuerdo a los datos del 2003 al 2009, las hemorragias fueron la causa del
mayor niumero de muertes maternas, con un 27% en las regiones en vias
de desarrollo.(Naciones Unidas, 2015)

En el Gréafico 4 podremos ver la tasa de mortalidad desde 1990, 2000 y
2010 a nivel mundial. América Latina tubo una tasa de 130, 96 y 77
muertes maternas por cada 100.000 nacidos vivos respectivamente, por lo
que se puede concluir que hubo una disminucion marcada del 40%, pero

falta todavia alcanzar el objetivo. (Naciones Unidas, 2015)
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Grafico 4: Tasa de mortalidad materna 1990, 2000 y 2013.
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Dentro del mismo informe de la ONU en 2015, se describe que mas del
71% de los nacimientos de todo el mundo fueron atendidos en 2014 por
personal de salud capacitado, lo que significa un aumento del 59% de
1990. Ser atendido durante el parto por personal capacitado y
medicamentos al alcance reduce el riesgo de tener problemas de un mal
parto, ademas de reducir la muerte prevenibles. Ver Grafico 5.(Naciones
Unidas, 2015)

Grafico 5: Nacimientos atendidos por personal de salud capacitado.
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Nota: Objetivos de Desarrollo del Milenio. (2015) OMS

Aproximadamente 46 millones de partos, de los 135 millones de partos
de nifios nacidos vivos en el 2011, dieron a luz solas o sin los cuidados
adecuados. En paises en vias de desarrollo la atencion con personal
capacitado fue del 56% y 87% que recibi6 atencion profesional durante el
parto en areas rurales y urbanas respectivamente. Ademas solo el 51% de
paises cuentan con informacion sobre las causas de muerte materna, lo
que genera dificultad para determinar las falencias y asi el impacto de sus
mejoras.(Naciones Unidas, 2015)

La ONU en el informe de los Objetivos de Desarrollo Sostenible del 2016
traza 17 objetivos que abordan urgentes desafios globales para el curso de
15 afios, dentro de los cuales estan politicas para disminuir la mortalidad
materna, el objetivo es reducir la razén de mortalidad materna mundial a
menos de 70 por 100.000 nacidos vivos entre 2016 y 2030.(Unidas, 2016)
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2.2.1.3. Estadistica en Ecuador

En nuestro pais la razén de mortalidad materna corresponde a un objetivo
de los doce planteados en el Plan Nacional del Buen Vivir del 2013 al
2017, siendo parte del tercer objetivo “Mejorar la calidad de vida de la
poblacion”. Por lo tanto es fundamental determinar el perfil de la
mortalidad materna, para analizar sus causas Yy asi determinar las
variables fundamentales que afectan este indicador. Dentro del Plan
Nacional se plantea la reduccion de la razon de mortalidad materna a 50
muertes por cada 100.000 nacidos vivos para el 2017.(Rivera P. &
Alexander, 2014)

A nivel de Ecuador se tiene una razon de muerte materna para el 2012 de
59.90 muertes maternas pro cada 100.000 nacidos vivos, como se puede
ver en la Tabla 3, podemos comentar que las tasas se encuentran
fluctuantes y que no mantiene un cambio constante. (Rivera P. &
Alexander, 2014)

Tabla 3: Tasa de Variacién en Razon de Muerte Materna.

Afio 2006 | 2007 | 2008 | 2009 ( 2010 | 2011 | 2012
Razodn 3878 a0.y 47.68 60.28 5904 7044 58.49
Variacion 30745 -5.06%0 | 26.43% ) -206% | 19.31% | -1496%

Fuente: Indicadores Basicos de Salud — Ecuadaor 2013
Elaboracidon: Coordinacidn General de Planificacian MEP.,

Al comparar los resultados del 2011 de Ecuador en el area Andina, entre
Colombia, Pert y Venezuela nos encontramos en un segundo lugar por
debajo de Venezuela con 69.3 muertes maternas por cada 100.000
nacidos vivos. Al compararlos con el resto del Cono Sur nos encontramos
por sobre 42% de lo registrado. Esto permite concluir que el indicador se
encuentra alto. Ver Gréfico 6. (Rivera P. & Alexander, 2014)
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Gréfico 6: Evolucion Histdrica de Razén de mortalidad materna por cada

100.000 nacidos vivos.
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Fuente: Indicadores Basicos de Salud - Ecuador 2013
Elaboracidn: Coordinacion General de Planificacidn M3P,

Dentro de las principales causas de muerte materna directas a nivel
nacional se encuentran hemorragia postparto, hipertensién gestacional y
eclampsia. Pero ademas se tiene un subregistro en especial en zonas
rurales lo que dificulta su analisis y su tabulacién. Impidiendo una
adecuada realizacion de un informe confiable y asi poder implementar

medidas para su mejora. (Rivera P. & Alexander, 2014)

2.2.2 FISIOLOGIA DEL EMBARAZO

Existen cambios anatémicos, fisioldgicos y bioquimicos profundos durante
etapa gestacional, muchos de los cuales empiezan después de la fecundacion,
contintan durante el embarazo y que retorna a la normalidad al final del
puerperio. La mayoria de estos cambios se producen en respuesta a estimulos
provenientes del feto y placenta. Algunos de los cambios se podrian considerar
anormales o patologicos en una mujer no gestante, pudiendo asemejar a
patologias que necesitarian un tratamiento especifico. Por lo tanto estas
adaptaciones fisioldgicas que presenta la gestante pueden ser mal entendidas
como patolégicas, pero también podria agravar alguna enfermedad

preexistente.(Cunningham et al., 2014)
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Existen cambios, adaptaciones en el embarazo a nivel de todos los 6rganos

pero vamos a recalcar los competentes en este estudio.

2.2.2.1 Cambios Hematologicos

e \olumen sanguineo

Existe un aumento de la volemia del 40 al 45% sobre el volumen
promedio después de la semana 32 a 34. La hipervolemia tiene funciones
importantes como:

o Cubrir demandas uterinas y al sistema vascular hipertrofico.

o Aportar demandas nutricionales de la placenta y feto.

o Proteccion a la madre y el feto por disminucion del retorno

Venoso.

o Proteger a la madre de la perdida hemética durante el parto.
En la Grafico 7 el volumen sanguineo se expande en el segundo trimestre
con mas rapidez, luego enlentece su crecimiento en el tercer trimestre
para formar una meseta al final del embarazo, este crecimiento depende
de aumento de plasma y masa eritrocitaria. El incremento de eritrocitos

promedio es de 450 ml.(Cunningham et al., 2011)

Graéfico 7: Cambios en el volumen sanguineo total y sus componentes
durante el embarazo y puerperio.
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Por el gran aumento de plasma, la concentracion de hemoglobina y
hematocrito disminuye un poco durante el embarazo. La concentracion
promedio de hemoglobina al termino es de 12.5 g/100 ml y un 5% es
menor a 11 g/dl. Por lo que valores menores a 11 g/dl son considerados
anormales.(Cunningham et al., 2011)

Segln la OMS el valor de 11.0 g/dl se presento en el informe de 1968
con el apoyo de 5 estudios. En la mujer sana con reservas de hierro
adecuadas, las concentraciones de hemoglobina cambian durante la
gestacion. Las concentraciones disminuyen durante el primer trimestre,
alcanzan su valor méas bajo en el segundo y empiezan a aumentar en el
tercero. Por lo tanto no existe un valor para anemia en el embarazo por
trimestre, pero se conoce que durante el segundo trimestre la
concentracion disminuye 5 g/dl aproximadamente.(World Health
Organization, 2011)

Ademas el vivir a cierta altura sobre el nivel del mar y el tabaquismo
aumentan los valores de hemoglobina, por lo tanto la prevalencia de
anemia puede infravalorarse si se aplica lo valores a nivel del mar. Existe
una tabla donde se presentan los ajustes recomendados a la
hemoglobinemia medida en las personas que viven en altitudes sobre los
1000 metros sobre el nivel del mar. Ver Tabla 4 (World Health
Organization, 2011)

Tabla 4: Ajustes de las concentraciones de hemoglobina medidas en
funcidn de la altitud sobre el nivel del mar

Altitud Ajuste de la hemoglobina medida
(metros sobre el nivel del mar) ((71)]
Menor 1000 0
1000 -2
1500 -5
2000 -8
2500 -13
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3000 -19

3500 -27
4000 -35
4500 -45

Nota: World Health Organization 2011 modificado por Maria Fernanda Tapia

Funciones inmunitarias

Existe un recuento leucocitario que varia mucho durante el embarazo, se
mantienen entre 5000 y 12000 /ul, pero durante el trabajo de parto puede
aumentar hasta 25000 /ul, se desconoce la causa pero se cree gque son
leucocitos que no se encontraban en la circulacion activa. (Cunningham
etal., 2011)

Coagulacién y Fibrindlisis

Durante el embarazo tanto la coagulacion y la fibrinolisis aumentan, pero
mantienen un balance para mantener la hemostasia. Hay un aumento de
fibrindgeno y todos los factores de coagulacion excepto del factor Xl 'y
XIIl. Pero los tiempos de coagulacién se mantienen. Ver Tabla 5.
(Cunningham et al., 2011)

El promedio de fibrinbgeno plasmatico (Factor 1) en mujeres no
gestantes es de 300 mg/dl y varia entre 200 a 400 mg/dl. Durante el
embarazo aumenta en 50%, al final de la gestacién el promedio es de 450
mg/dl que varia entre 300 a 600 mg/dl.(Cunningham et al., 2011)

El producto final en la cascada de la coagulacion es la formacion de
fibrina, y la principal funcion del sistema fibrinolitico es la eliminacion

del exceso de la misma.(Cunningham et al., 2011)
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Tabla 5: Cambios en los parametros hemostaticos durante el embarazo
normal

PARAMETRO No embarazada Embarazada (35-40
semanas)

256 +/- 58 473 +/-72
31.6 +/-4.9 31.9+/-2.9
18.9 +/- 2 224 +/- 4.1
99.3 +/- 19.4 181.4 +/- 48
97.7 +/- 15.4 144.5 +/- 20.1
105.5 +/- 14.1 136.2 +/- 19.5
98.9 +/- 13.2 97.5 +/- 33.3

Nota: Williams Obstetricia. Cunningham et al., 2011 Modificada por Maria Fernanda Tapia

2.2.2.2. Cambios Cardiovascular

Presenta algunos cambios como aumento del gasto cardiaco, disminucion
de la resistencia vascular sistémica y aumento de frecuencia cardiaca
desde la semana 5. La frecuencia de pulso aumenta en 10 latidos en
reposo. Existe un aumento de la precarga por aumento del volumen
sanguineo que aparece desde la semana 10. Todos estos cambios
permiten que el aparato cardiovascular se adapte a las demandas
fisioldgicas del feto y a mantener la integridad del mismo durante el
embarazo. Ver el Gréfico 8 donde se muestras los cambios

cardiovasculares y los cambios de los mismos en cambios posturales.
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Gréfico 8: Efectos de la postura materna en la hemodinamica.
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e Corazon

El corazdn presenta cambios estructurales y funcionales reversibles por
el aumento del volumen plasmatico.

Durante el embarazo normal la resistencia vascular y la presion arterial
media disminuyen, mientras que la tasa metabolica basal y el volumen
sanguineo aumentan. Como resultado el gasto cardiaco en reposo
aumentan desde el comienzo del embarazo. Ver Grafico 9.(Cunningham

etal., 2011)

Gréafico 9: Gasto cardiaco durante el embarazo
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El Gtero gestante comprime los grandes vasos disminuyendo el retorno
venoso, y asi produciendo un descenso del gasto cardiaco. EI cambio de
posicion en declbito a colocarse sobre su lado izquierdo aumenta es

gasto cardiaco en 1.5 L/min, casi el 20%.(Cunningham et al., 2011)

e Circulacién vy presion arterial

Generalmente la presion arterial disminuye hasta la 24 a 26 semanas y
luego se eleva en el tercer trimestre. La presion arterial diastdlica
disminuye mas que la sistolica.(Cunningham et al., 2011)

El eje renina — angiotesina - aldosterona participa en el control de la
tension arterial mediante el equilibrio de Sodio y el agua. Todos estos
componentes aumentan en el embarazo. La renina se produce en los
rifones maternos, placenta, higado materno como fetal, produciendo mas
sustrato para la renina el angiotensindgeno. EI aumento de estrégenos en
el embarazo aumenta el angiotensindgeno.(Cunningham et al., 2011)

Se estudio la reactividad vascular a la angiotensina Il, en nuliparas
normotensas se volvieron en el embarazo resistentes a los efectos
vasopresores de la misma, por lo contrario las pacientes que se volvieron
hipertensas presentaron una fase de respuesta pero luego la perdieron. La
falta de respuesta vascular a la angiotensina Il se puede vincular a la
progesterona.(Cunningham et al., 2011)

El péptido natriurético auricular (PNA) y el péptido natriurético tipo B
(PNB) es secretado por los miocitos en respuesta al estiramiento de las
camaras cardiacas. Estos regulan el volumen sanguineo mediante la
formacion de orina, natriuresis y relajacion del musculo liso vascular.
Durante el embarazo estos se mantiene en niveles pregestacionales a
pesar del aumento del volumen sanguineo. (Cunningham et al., 2011)
Existen otras sustancias que participan en el control de la tension arterial
como las prostaglandinas que ayudan en la resistencia a la Angiotensina

I1, la endotelina | que es un vasoconstrictor potente y el 6xido nitrico que
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es un vasodilatador. Las dos ultimas secretadas por células endoteliales.
(Cunningham et al., 2011)

2.2.3 HEMORRAGIA POSTPARTO

2231

Definicion

La definicion exacta de HPP no estd establecida. Clasicamente, se ha
definido como la perdida hematica mayor o igual de 500 ml después de
un parto vaginal o mayor o igual de 1000 ml después de un parto por
cesérea. (Dahlke et al., 2015) Pero esta se vio afectada porque en algunos
estudios se valord con métodos objetivos y se observo que la perdida
media de sangre después de parto vaginal o por cesarea fue de 400 - 600
ml y 1000 ml respectivamente, y el personal sanitario que atendia el parto
0 cesarea eran propensos a subestimar el volumen de sangre perdido. Por
ello es mejor definida como aquella perdida excesiva que provoca en la
mujer sintomas (palidez, mareo, debilidad, palpitaciones, sudoracion,
inquietud, confusion, disnea, sincope) y/o signos de hipovolemia
(hipotensidn, taquicardia, oliguria, disminucion de saturacion de
oxigeno). (Moreno-Manzanaro, 2013)

También se ha utilizado como una disminucion del 10% de la
hemoglobina o hematocrito para definir la HPP, pero esto no siempre
refleja el estado actual de la paciente a medida que continta el sangrado.
Ademas, la paciente podria seriamente descompensarse en el tiempo que
se tarda en obtener los resultados de laboratorio.(Belfort et al., 2016)
Actualmente el Colegio Americano de Obstetras y Ginecologos (ACOG)
en su boletin de Octubre del 2017 emitio un nuevo concepto de HPP, el
cual define como Hemorragia materna a la pérdida acumulada de sangre
mayor o igual a 1000 ml o pérdida de sangre acompafiada por signos o
sintomas de hipovolemia dentro de las 24 horas después del parto

independientemente de la via de terminacion. (Sharp, Johnson, Lemieux,
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& Currigan, 2014) Esto difiere de la anterior definicion, con esta nueva
definicion probablemente reducira el nimero de personas marcadas con
HPP, sin embargo una pérdida de mayor a 500 ml en parto vaginal debe
considerarse anormal y servir para mantener mayor observacion ya que
podria aumentar el sangrado en el transcurso de su recuperacion y
hospitalizacion. (Say et al., 2014; L. Shields, Goffman, & Caughey,
2017)

Existen secuelas secundarias importantes de la hemorragia que incluyen:
sindrome de dificultad respiratoria, shock, coagulacion intravascular
diseminada, insuficiencia renal aguda, pérdida de la fertilidad y necrosis
de pituitaria (sindrome de Sheehan). También conduce a la transfusién de
sangre que es la principal causa de morbilidad materna grave en Estados
Unidos, seguidos de la coagulacion intravascular diseminada. (Creanga et
al., 2014; L. Shields et al., 2017)

2.2.3.2 Estadistica

En Estados Unidos la tasa de HPP aumento a 26% entre 1994 y 2006
debido principalmente a la atonia uterina, por lo contrario la mortalidad
materna por HPP ha disminuido desde 1980 y representa el 10% de las
muertes maternas aproximadamente 1.7 muertes por 100.000 nacidos
vivos en el 2009. Se observd que la disminucion de la mortalidad se
asocié a un incremento de las tasas de transfusion e histerectomias.
(Callaghan, Kuklina, & Berg, 2010; Callaghan, MacKay, & Berg, 2007;
L. Shields et al., 2017)

2.2.3.3  Factores de riesgo

La HPP es una emergencia obstétrica, que puede causar una muerte
materna, pero contradictoriamente es una causa prevenible pero

impredecible. Ademéas es la primera causa de ingresos a Cuidados
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Intensivos. Por lo tanto detectar factores de riesgo y su identificacion
precoz, seria uno de los pardmetros fundamentales para poder controlarla
y asi disminuir los cuadros de morbimortalidad que se podrian generar
con la misma.(Moreno-Manzanaro, 2013)

Existe un nimero de factores de riesgo bien establecidos, como el trabajo
de parto prolongado o corioamnionitis se asocia con HPP. Sin embargo,
muchas mujeres sin factores de riesgo pueden presentar una HPP. (Wetta
etal., 2013)

Se sugiere que debe realizarse una evaluacion del riesgo materno
antenatal, en la admision y continuamente a medida que aparezca un
nuevo factor de riesgo que puede desarrollarse durante el parto o
postparto. (Main et al., 2015)

Dentro de los factores de riesgo estan en la Tabla 6. (L. Shields et al.,
2017)

Tabla 6: Factores de Riesgo de HPP antenatal e intraparto

ETIOLOGIA PROBLEMA PRIMARIO SIGNOS Y FACTORES DE RIESGO |
Contracciones  Atonia Uterina Uso prolongado de oxitocina
anormales Corioamnionitis
uterinas Alta Paridad
Anestesia general
Distension uterina Embarazo gemelar
Polidramnios
Macrosomia
Utero fibroso Fibrosis uterina
Inversion Uterina Excesiva tension en cordén umbilical
Cordén umbilical corto
Placentacion anormal de placenta
Trauma  del Episiotomia Parto vaginal

tracto genital Desgarros cervicales, vaginales y Parto precipitado

perineales

Ruptura uterina
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Retencién
tejido

placentario

de Retencion placentaria Placenta succenturiata
Placenta Acreta Cirugia uterina previa

Alumbramiento incompleto placentario

Anormalidades Preeclampsia

de

coagulacién

la Deficiencia de  factores de Petequias

coagulacion ~ (Von  Willebrand, Muerte fetal
Hemofilia) Abruptio placentae
Infeccion severa Fiebre, Sepsis
Embolismo de liquido amniético Hemorragia

Reemplazo excesivo de cristaloides Cursando tratamiento de tromboembolismo

Terapia anticoagulacion

Nota: Postpartum Hemorrhage, ACOG, 2017

Las herramientas de evaluacion (L. E. Shields et al., 2011) para riesgo
disponibles han demostrado identificar el 60 al 85% de las pacientes que
experimentaran un HPP significativa. (Dilla, Waters, & Yazer, 2013;
Kramer et al., 2013; Main et al., 2015)

Sin embargo no existe una herramienta con validacion adecuada para su
aplicacion general, por lo tanto refuerzan la necesidad de vigilancia de las

pacientes, incluyendo aquellas de bajo riesgo. (L. Shields et al., 2017)

2.2.3.4  Etiologia

Segin la etiologia se puede dividir en primarias 0 tempranas y
secundarias o tardias. Las causas primarias ocurren dentro de las primeras
24 horas del nacimiento, mientras que las secundarias ocurren méas de 24
horas después del nacimiento hasta 12 semanas. Las principales causas
ver Tabla 7. (Callaghan et al., 2010; L. Shields et al., 2017)
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Primaria:

Atonia uterina

Laceraciones

Retencidn placentaria

Acretismo placentario

Defectos de la coagulacion (coagulacion intravascular diseminada)

Inversion uterina

Secu

ndaria:
Subinvolucién de sitio de placentario
Retencidn de productos de la concepcion
Infeccidn

Defectos congénitos de coagulacion (defecto de Von Willebrand)

Nota: Postpartum Hemorrhage, ACOG, 2017

Dentro de las causas primarias esta la atonia uterina causa el 70 a 80% de
las causas de HPP. (Bateman, Berman, Riley, & Leffert, 2010; Joseph et
al., 2007; Kramer et al., 2013; Ministerio de Salud Publica del Ecuador,
2013) El examen fisico es la clave para revelar la etiologia. EI examen
pélvico bimanual identificara la atonia uterina, ademas de identificar
tejido retenido placentario, una inspeccion cuidadosa para las
laceraciones del cuello del Gtero y la vagina. La inversién uterina se
diagnostica por palpacién de una masa dentro del cuello uterino. La
sospecha clinica y los factores de riesgo como antecedentes de cirugia
uterina son importantes para diagnosticar la ruptura uterina. (Bateman et
al., 2010)

La HPP tardia o secundaria ocurre en 1% de las mujeres postparto. El
sangrado mas comun ocurre entre 8 y 12 semanas después del parto. Las
causas comunes incluyen involucion anormal del sitio placentario,

retencion de tejido placentario, infeccion y defectos de la coagulacion
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hereditarios. Si la hemorragia ocurre entre 2 a 5 dias despues del parto, la
enfermedad de VVon Willebrand es una de las comunes. EI examen fisico
y la ecografia son utiles para identificar la causa. En la subinvolucion
uterina, el examen el Utero suele se mar grande y mas suave de la que se
esperaria. Una cavidad uterina vacia en la ecografia sugiere una
subinvolucion del sitio placentario que debe ser tratada de manera
diferente que de la retencion de tejidos. (Belfort et al., 2016; L. Shields et
al., 2017)

2.2.3.5 Prevencion

El manejo activo de la tercera etapa del parto es un método para reducir
la incidencia de HPP. (“Guidelines for Oxytocin Administration after
Birth: AWHONN Practice Brief Number 2,” 2015; Gulmezoglu, Souza,
& Mathai, 2012)

Los componentes del manejo activo son la administracion de Oxitocina,
masaje uterino y traccion del cordon umbilical. (Begley, Gyte, Devane, &
McGuire, 2011)

El uso de oxitocina 10 Ul IM o diluido en infusion son la medicacién de
primera eleccion. La oxitocina con metilergonovina u oxitocina con
misoprostol parecen no ser mas efectivas que la oxitocina utilizada sola
para la profilaxis. (Mousa, Blum, Abou El Senoun, & Alfirevic, 2014;
Westhoff, Cotter, & Tolosa, 2007) El tiempo de administracion de
Oxitocina (después del clampeo del cordon, la salida del hombro anterior
o salida de placenta) no ha sido estudiado adecuadamente ni se ha
encontrado asociado con una diferencia de riesgo para hemorragia.
(Soltani, Hutchon, & Poulose, 2010) Especificamente el retraso de
colocacion de oxitocina hasta después del clampeo del cordon no se ha
asociados con un incremento de riesgo de HPP. (Mascola, Porter, &
Chao, 2017) La Organizacion Mundial de la Salud, ACOG, Academia

Americana de Médicos de Familia y la Asociacion de salud de la Mujer
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recomiendan la administracion de uterotonicos (generalmente oxitocina)
después de todos los nacimientos para la prevencion de HPP. (Guideline,
2016; “Guidelines for Oxytocin Administration after Birth: AWHONN
Practice Brief Number 2,” 2015; Gulmezoglu et al., 2012; L. Shields et
al., 2017)

En un estudio pequefio se encontrd que el masaje uterino se asocio con
una disminucion del perdida hematica y la necesidad de uso de
uterotonicos, pero en Cochrane no se encontr0 estadisticamente
diferencia. (Abdel-Aleem, Hofmeyr, Shokry, & EI-Sonoosy, 2006; G.
Hofmeyr, Abdel-Aleem, & Abdel-aleem, 2013)

Ademas, ni el pinzamiento temprano del cordén umbilical ni la traccion
del corddn umbilical han demostrado tener un efecto sobre la incidencia o
el volumen de la HPP. (J. Hofmeyr, Mshweshwe, & Gulmezoglu, 2015)
También la estimulacion del pezdén o la lactancia no demostré una
diferencia en a HPP. (Abedi, Jahanfar, & Namvar, 2016; Main et al.,
2017)

2.2.3.6  Tratamiento de la Hemorragia
Cuando se ha identificado la HPP, se debe tener en cuenta cuatro
componentes:
Comunicacion con todos los profesionales relevantes para el cuidado
Reanimacion
Monitorizacidn e investigacion de la causa

Implementacion de medidas para detener el sangrado

Los 4 componentes se deben aplicar de forma simultanea en todos los
casos de HPP.(Ministerio de Salud Publica del Ecuador, 2013)
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El tratamiento puede variar mucho entra las pacientes porque depende de
la etiologia y las opciones de tratamiento disponibles. (L. Shields et al.,
2017)

Choque Hipovolémico

Es importante reconocer los signos y sintomas de una considerable
pérdida de sangre (por ejemplo, taquicardia e hipotensién) a menudo no
se presentan o se presentan cuando la pérdida de sangre es sustancial.
(Pacagnella et al., 2013; L. Shields et al., 2017)

El choque hipovolémico evoluciona por varias etapas. En etapas
iniciales cuando el sangrado es abundante, hay una disminucion de la
presion arterial media, el volumen sistélico, el gasto cardiaco, la
presion venosa central y la presion pulmonar. El flujo sanguineo hacia
lechos capilares en los distintos oOrganos esta controlado por las
arteriolas, que son vasos de resistencia controlados por el sistema
nervioso central. EL 70% aproximadamente de volumen sanguineo esté
contenido en vénulas, que son casos de resistencia pasiva que es
controlado por factores humorales. La liberacion de catecolaminas
durante la hemorragia causa un aumento generalizado del tono venular,
lo que da por resultado una autotransfusion desde este reservorio. Estos
cambios se acompafian de aumentos compensadores de la frecuencia
cardiaca, resistencia vascular sistémica, pulmonar y la contractibilidad
miocardica. Esto origina disminucion de riego hacia rifiones, lecho
esplacnico, la piel y el Gtero, con mantenimiento relativo de flujo
sanguineo hacia el corazon, el cerebro y las suprarrenales.
(Cunningham et al., 2011)

Cuando la paciente presenta taquicardia e hipotension el obstetra
deberéd preocuparse por la pérdida considerable que generalmente ya
representaria el 25% del volumen total (aproximadamente 1500 ml o

mas). Con un déficit de volumen que excede el 25% los mecanismos
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compensadores por lo general son insuficientes para mantener el gasto
cardiaco y la tension arterial. Si ocurren perdidas pequefas adiciones
dan por resultado deterioro clinico rapido. A pesar de un aumento
inicial de la extraccion total de oxigeno por el tejido materno, la
distribucion inadecuada del flujo sanguineo da por resultado hipoxia
del tejido y acidosis metabdlica local, lo que produce un circulo vicioso
de vasoconstriccion, isquemia de 6rgano y muerte celular. También se
activan linfocitos, monocitos, 1o que a su vez produce activacion de
células endoteliales (secretando Oxido Nitrico), lo que lleva a una
pérdida de la integridad de la membrana capilar y perdida adicional de
volumen intravascular. EI choque produce aumento de la agregacion
plaquetaria, lo que produce liberacion de mediadores vasoactivos que
causan oclusion de pequefio calibre y deterioro de la microcirculacion.
(Cunningham et al., 2011; L. Shields et al., 2017)

Segun la clinica podemos clasificarla en leve, moderada y grave. La
leve correspondera a una pérdida de 1000 a 1500 cc, donde la tension
arterial sistdlica (TAS) estaria entre 80 y 100 mmHg, con un cuadro de
debilidad generalizada, sudor y taquicardia. La moderada con una
pérdida de 1500 a 2000 cc, TAS de 70 a 80 mmHg, con un cuadro de
inquietud, confusion, palidez y oliguria. La grave seria una pérdida de
2000 a 3000 cc, con TAS de 50 a 70 mmHg y un cuadro de letargia,
colapso, disnea y anuria. (Moreno-Manzanaro, 2013) Ver Tabla 8

Tabla 8: Clasificacion de la HPP segun la clinica:

Perdida
) TAS Clinlca
hematica
LEYE 1000-1200cc 80-100mHg Dehilidad, sudor, taguicardia.
Inguietud, confusian, palidez,
MODERADA 1500-2000cc T0-80mmHg o
oliguria
GRAVYE 2000-3000cc 50-70mmHg Letargia, colapso, disnea, anuria.

Nota: Moreno- Manzanaro A. (2013).
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Estimacion de la pérdida de sangre

A la inspeccion visual se puede ser muy inexactos. Es importante
percatarse que en una hemorragia agua el hematocrito no refleja la
pérdida real de sangre. Después de una perdida de 1000 ml, el
hematocrito solo disminuye tres volumenes por ciento durante la
primera hora. Cuando se administra soluciones cristaloides se logra un
equilibrio rapido. Durante el episodio de hemorragia aguda
considerable, el hematocrito inicial siempre es el més alto, por lo tanto
esto resta importancia si se lo toma en la sala de parto, el quiréfano o
sala de recuperacion. (Cunningham et al., 2011)

La diuresis horaria es uno de los signos vitales de importancia que debe
vigilarse en la mujer con HPP, porque el flujo sanguineo renal es muy
sensible a cambios en el volumen sanguineo, por lo tanto debe
mantenerse un flujo urinario de al menos 30 ml y de preferencia 60
ml/h. Por consiguiente la colocacion de sonda vesical con prontitud
durante el episodio de HPP. Se debe evitar el uso de diuréticos como
Furosemida en presencia de hipovolemia porque otro efecto es la
vasodilatacion, que reduciria méas la circulacion venosa hacia el
corazén, lo que alteraria més el gasto cardiaco. (Cunningham et al.,
2011)

Tratamiento agudo vy reanimacién

e Manejo sequn causa

El manejo inicial de cualquier paciente de hemorragia requiere
que el personal identifique la fuente de sangrado (uterino,
cervical, vaginal, periuretral, periclitoral, perineal, perianal o

rectal). Esta debe ser realizada rapidamente al examen fisico
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cuidadoso. Es importante identificar la causa porque de eso
depende el tratamiento. (L. Shields et al., 2017)

Al evaluar al paciente serd util tener en cuenta las “4 Ts” que
retnen a las causas de sangrado tono, trauma, tejido y trombina.
(Anderson & Etches, 2007) La principal causa es la atonia con el
70 a 80%, dentro de las maniobras para la misma se encuentran
masaje uterino, compresion bimanual y uso de uterotdnicos. La
atonia uterina siendo la principal causa de HPP se recomienda el
uso de uterotonicos como primera linea. En adicién a la
oxitocina, un segundo agente uterotdnico se requerird en 3 a 25%
en casos de HPP. (Bateman, Tsen, Liu, Butwick, & Huybrechts,
2014) Los principales son Oxitocina, metilergometrina, 15-metil
prostaglandina F2alfa y misoprostol con las dosis de Tabla 9

(Bateman et al., 2014; L. Shields et al., 2017)

Tabla 9: Manejo agudo de medicacion para HPP

FARMACO DOSIS Y VIA FRECUENCIA CONTRAINDICACIONES EFECTOS ADVERSOS
ADMINISTRACION ‘
| OXITOCINA IV:10 A40 Ul por500 Continuo  Raro, hipersensibilidad a la Usualmente no. Nausea,
— 1000 ml en infusién medicacion voémito, hiponatremia con
continua dosis prolongadas.
0] Hipotension puede por IV.
IM: 10 UI
METILERG IM: 0,2mg Cada 2 a 4 horas Hipertension,  preeclampsia, Nausea, vomito,
ONOVINA enfermedad cardiovascular, hipertension severa cuando
hipersensibilidad a la se utiliza IV, por lo que no
medicacion se recomienda.
15- IM: 0.25 mg Cada 15 a 90 min  Asma, contraindicacion  Nausea, vOmito, diarrea,
metilPFFdos Intramiometrial:  0.25 maximo 8 dosis relativa hipertension, fiebre, cefalea,
alfa mg enfermedad hepética, pulmonar  hipertension,
o cardiaca. broncoespasmo.
MISOPROST 600 — 1000 ug VO, SL  Unavez Rara, hipersensibilidad a Nausea, vomito, diarrea,
oL o rectal medicacion o prostaglandinas fiebre, cefalea.

IM: intramuscular 1V: intravenoso SL: sublingual

Nota: Postoartum Hemorrhaae. ACOG. 2017
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Es comun utilizar mdaltiples uteroténicos cuando no hay
contraindicaciones y no existe una respuesta adecuada uterina,
deben ser utilizados en sucesion rapida. Cuando la atonia se
vuelve refractaria puede requerir el uso de métodos secundarios
como el taponamiento uterino con balon intrauterino o sutura de
compresion. (Allam & B-Lynch, 2005; L. Shields et al., 2017)
Cuando los uterotonicos y el masaje uterino bimanual fallan en
sostener contracciones uterinas, el uso de la compresion o
taponamiento intrauterino puede ser eficaz para disminuir la
hemorragia secundaria a la atonia. La evidencia de los beneficios
del uso de balon intrauterino es limitada, sin embargo en un
estudio el 86% de mujeres que tuvieron taponamiento con balon
no requirieron otros procedimientos o cirugias, otro estudio
reporto que el 75% de pacientes que utilizaron el balon no
requirieron mas intervenciones. En casos refractarios se puede
recurrir al manejo quirargico. (Laas, Deis, Haddad, & Kayem,
2012; L. Shields et al., 2017; Yoong et al., 2012)

Los desgarros del tracto genital son complicaciones mas comunes
del trauma obstétrico. Predominantemente son de sangrado
venoso, pero pueden ser la principal causa de la HPP. La
identificacion y reparacion de los desgarros debe ser realizada
con prontitud para el control del sangrado. Los hematomas del
tracto genital conducen a importantes pérdidas de sangre y deben
sospecharse en el marco de un parto precipitado y el dolor que no
pueden reconocerse hasta horas después. Los mismos pueden ser
manejados de manera conservadora, sin descartar que por su
crecimiento termine realizandose un drenaje del mismo. La
exploracion con sutura es lo adecuado acompafiado de

empaquetamiento del sitio, pero si no existe un control se podria
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realizar la embolizacion arterial para contener el sangrado. (L.
Shields et al., 2017)

La inspeccion visual detallada de la placenta y su revision debe
realizarse con cada parto. Incluso en placentas aparentemente
completas puede encontrarse l6bulos accesorios dentro de
cavidad uterina. La extraccion manual de la placenta, cirugia
previa y otros factores pueden levantar la sospecha de retencién
de tejido placentario o placenta acreta. La ecografia o el examen
manual intrauterino se usan para el diagnéstico de retencion de
tejido placentaria. EI manejo de esta es con la revision de cavidad
uterina manualmente o con cureta, si esta se encuentra dificil de
realizar se tendra la sospecha de placenta careta.(L. Shields et al.,
2017)

La coagulopatia aguda puede complicar la HPP, méas alla de la
pérdida de sangre se debe considerar el desprendimiento
placentario y la embolia de liquido amnidtico. (Strasser, Kwee,
& Visser, 2010) El desprendimiento placentario se asocia con la
atonia uterina secundaria a la extravasacion de sangre al
miometrio, (Utero de couvelaire) coagulacién intravascular
diseminada y la hipofibrinogenemia también son conocidas. Se
asocia con el 17 % de los casos de transfusion masiva. (Mhyre et
al., 2013) La embolia del liquido amniético es rara, impredecible
y una emergencia obstétrica devastadora y no evitable, sefialada
con la triada de compromiso hemodindmico y respiratorio
ademas de coagulacion intravascular diseminada. (Clark et al.,
2016) La coagulopatia y la hemorragia resultante deben ser
manejados con agresivo reemplazo de volumen e inicio de un

protocolo de transfusién masiva. (L. Shields et al., 2017)

e Sustitucion de liquido
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Las soluciones cristaloides se usan para la reanimacion inicial,
estas se equilibran con rapidez en el espacio extravascular, y
después de 1 h solo 20% de la solucion permanece en la
circulacion de las pacientes. EI volumen estimado de inicio debe
ser tres veces a la pérdida. Después del analisis de estudios sobre
cual solucidn es la adecuada se llegé a la conclusion que se debe
realizar la reanimacién con soluciones cristaloides y

sangre.(Cunningham et al., 2011)

e Sustitucion de sangre

La iniciacion de la terapia transfusional generalmente se basa en
el déficit sanguineo estimado y la pérdida continua de sangre. Sin
embargo, en el contexto de la HPP, cambios agudos en
hemoglobina o hematocrito no reflejan con precision la pérdida
de sangre. El valor de hematocrito o de hemoglobina que exige
un nivel de transfusion es motivo de muchos debates. Segin el
Consensus Development Conference el gasto cardiaco no
disminuye de manera importante sino hasta alcanzar un valor de
hemoglobina de 7g/dl o un hematocrito a 20 volimenes por
ciento. La concentracion a la cual se transfunde a una mujer con
HPP no solo depende de la masa eritrocitaria, sino de la
probabilidad de pérdida adicional de sangre que pueda presentar.
(Cunningham et al., 2011; L. Shields et al., 2017)

En mujeres con sangrado continuo que equivale a la pérdida de
sangre de 1500 ml o mas o en mujeres con signos vitales
anormales (taquicardia e hipotension), se debe preparar
inmediatamente para transfusion, porque una pérdida de sangre
tan grande incluye agotamiento de los factores de la coagulacion,

luego es comun que estos pacientes desarrollen coagulacién
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intravascular diseminada. (Lyndon, Lagrew, Shields, Main, &
Cape, 2015; L. E. Shields et al., 2011; L. Shields et al., 2017)
Aungue los hospitales mas pequefios no pueden contar con todos
los productos sanguineos, cada unidad de obstetricia debe tener
un plan de manejo de hemorragia materna que incluya protocolos
para acceder a paquete de glébulos rojos. En situaciones de
emergencia, la sangre O Rh — negativa debe estar disponible. (L.
Shields et al., 2017)

En caso de no contar con sangre para transfusion, se puede
utilizar la infusion continua de soluciones coloides en volumen de
hasta 1.5 litros.(Ministerio de Salud Publica del Ecuador, 2013)

e Sangre Yy sus componentes

La sangre entera es ideal para el tratamiento de la hipovolemia
por HPP catastrofica. Tiene una vida atil de 40 dias 'y 70% de los
eritrocitos transfundidos funcionan durante al menos 24h
después. Una unidad aumenta el hematocrito de 3 a 4 volimenes
por ciento. Sustituye muchos factores de la coagulacion, en
especial fibrindgeno y el plasma expande la hipovolemia. Ver
Tabla 10.(Cunningham et al., 2011)

También es importante establecer enfoques para abordar
situaciones en las que los pacientes rechazan diversos
tratamientos. Por ejemplo, el rechazo de productos sanguineos es
comun en los testigos de Jehova. Este grupo de pacientes tiene
6% de riesgo de hemorragia y el doble de riesgo de mortalidad
materna por HPP por rechazo a productos sanguineos. (L.
Shields et al., 2017; Singla, Lapinski, Berkowitz, & Saphier,
2001)

Ademas se debe tratar que las pacientes se expongan a menos

donantes como sea posible, ya que se recomienda que el plasma,
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plaquetas y eritrocitos se administren en proporcion 1:1:1 en
pacientes que han sufrido traumatismo y reciben transfusiones
masivas. En una revision del Hospital Parkland apoyan el uso de
sangre entera en caso de hemorragia, apoyados en un estudio
realizado con 66000 mujeres puérperas , las que presentaron
insuficiencia renal, sindrome de

menor incidencia de

insuficiencia  respiratoria del adulto, edema pulmonar,

hipofrinogenemia, ingreso a cuidados intensivos y muerte
materna cuando se compard la sangre entera con productos

sanguineos.(Cunningham et al., 2011)

Tabla 10: Productos de la sangre transfundidos con frecuencia en pacientes con

PRODUCTO

Sangre entera

Concentrado de
eritrocitos

Plasma fresco

congelado

Crioprecipitado

Plaquetas

Nota: Williams Obstetricia. Cunningham et al., 2011

hemorragia obstétrica

VOLUMEN POR
UNIDAD

500 ml

250 ml mas soluciones
aditivas

250 ml, se necesita
deshielo durante 30 min
antes del uso

15 ml

50 ml almacenados en
temperatura ambiente

CONTENIDO POR
UNIDAD

Eritrocitos, plasma , 600
a 700 mg de
fibrinégeno, no
plaquetas

Solo Eritrocitos

Coloides mas alrededor
de 600 a 700 mg de
fibrindgeno, sin
plaquetas

Alrededor de 200 mg de
fibrindgeno més otros
factores de la
coagulacién, sin
plaquetas

Una unidad aumenta el
recuento plaquetario
cerca de 5000 /ul
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EFECTOS EN LA
HEMORRAGIA
OBSTETRICA

Restituye volumen
sanguineo y
fibrindgeno; aumento
HCTO 3 a 4 volimenes
por ciento por unidad
Aumenta el HCTO 3a 4
volimenes por ciento
por unidad

Restituye el volumen
circulante y el
fibrinégeno

Se necesita alrededor de
3000 a 4000 mg en total
para restituir el
fibrindgeno materno a
mas de 150 mg/dI

Casi siempre se
transfunde 6 a 10
unidades



e Coaqulopatia por dilucion

Cuando la hemorragia es abundante y existe la restitucion con
cristaloides y concentrados de eritrocitos, por lo general da por
resultado una carencia de plaquetas y de factores de coagulacién
solubles, lo que origina una coagulopatia dilucional que no se
puede diferenciar de la coagulopatia intravascular diseminada.
Esta dilucion altera la hemostasia y contribuye a més perdida
hematica.(Cunningham et al., 2011)

El defecto de la coagulacion mas frecuente que se encuentra en
mujeres con hemorragia Yy transfusiones multiples es la
trombocitopenia. Por lo tanto la hemorragia grave sin sustitucion
de factores de coagulacién puede causar hipofibrinogenemia y
prolongacion de los tiempos de protrombina y parcial de
tromboplastina. En la coagulopatia de consumo franca puede
acompafar de choque y causar confusion entre coagulopatia por
dilucion y de consumo. Pero en estas situaciones el tratamiento
de ambas coagulopatia es el mismo.(Cunningham et al., 2011)

En una paciente con HPP, el recuento plaquetario debe
mantenerse por arriba de 50.000 /ul, con la administracion de
plaquetas por via intravenosa lenta y continua. Una concentracion
de fibrindgeno de menos de 100 mg/dl o tiempos de protrombina
o parcial de tromboplastina lo suficientemente prolongados en
una mujer con hemorragia quirurgica, constituye una indicacién
para la administracion de plasma fresco congelado, 10 a 15
ml/kg.(Cunningham et al., 2011)

e Complicaciones de la transfusién de sangre

Cada unidad de sangre o cualquier componente se relacionan con

riesgo de exposicion a infecciones trasmitidas por la sangre. Con
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el pasar del tiempo se ha logrado tener avances en la seguridad de
la transfusion de sangre. En la actualidad los riesgos més graves
conocidos son el error administrativo que causa la transfusion de
sangre incompatible en ABO, lesion pulmonar aguda relacionada
con la transfusion (TRALI) y transmisién de bacteria vy
virus.(Cunningham et al., 2011)

La transfusion masiva definida como pacientes que recibe 10 o
mas unidades de sangre dentro de las 24 horas o transfusion de 4
unidades de concentrados de glébulos rojos dentro de 1 hora. En
un estudio para valorar los efectos de la misma en hospitales
militares de combate, tuvieron una tasa de supervivencia mas
altas cuando la proporcion entre unidades de plasma y eritrocitos
se aproximaba méas a 1:1.4, 6sea una unidad de plasma por cada
unidad de concentrado de eritrocitos. ElI grupo con mas
morbilidad tenia una proporcion de 1:8. Cuando la pérdida de
sangre persiste debe pensarse en la valoracion del recuento
plaquetario, estudios de coagulacion y fibrindgeno. (Cunningham
et al., 2011; Patil & Shetmahajan, 2014; L. Shields et al., 2017)

e Reaccién hemolitica a la transfusion

La reaccion a un componente de la sangre incompatible puede
dar como resultado hemdlisis aguda caracterizada por
coagulacion intravascular diseminada, insuficiencia renal aguda y
muerte. La mayor causa es el error en el etiquetado. La clinica de
una reaccion a una transfusion comprende: fiebre, hipotension,
taquicardia, disnea, dolor toracico o dorsalgia, rubor, ansiedad y
hemoglobinuria. EL manejo seria la suspension inmediata de la
transfusion, tratar la hipotension y la hiperpotasemia, diurético, y
alcalinizar la orina. (Cunningham et al., 2011; L. Shields et al.,
2017)
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e Lesion pulmonar aguda relacionada con transfusion

Se caracteriza por disnea, hipoxia y edema pulmonar no
cardiogénico que aparecen 6 horas luego de la transfusion siendo
una condicion grave que pone en peligro la vida. Se estima que se
complica al menos una de cada 5000 transfusiones. No se
entiende con exactitud la patogenia de la TRALI, los mecanismos
de lesion de los capilares pulmonares parecen incluir productos
lipidos provenientes de componentes almacenados, asi como de
reacciones de leucocitos. Recientemente se describio el sindrome
de TRALI tardio, con inicio 6 a 72 horas después de la
transfusion.(Cunningham et al., 2011)

e Contaminacién por bacterias y virus

La transfusion de un comente con sangre contaminada se
relaciona con wuna mortalidad de 60%. EI principal
microorganismo es la Yersinia enterocolitica. (Cunningham et al.,
2011)

En la actualidad se estima que el riesgo de infeccion de VIH por
sangre en la cual se realizaron pruebas de deteccion es de una por
cada dos millones de unidades transfundidas. La transmision de
virus de Hepatitis C es de alrededor de uno por dos millones de
unidades transfundidas. El riesgo de transmision de Hepatitis B
es mas alto, aunque en la actualidad se estima que es de menos de
una por cada 100.000 U transfundidas. (Cunningham et al., 2011,
L. Shields et al., 2017)
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Tratamiento Quirlrgico de la hemorragia

o Ligadura de la Arteria Uterina

Las candidatas son pacientes hemodinamicamente estables, que
presentan sangrado lento persistente y tener terapia fallida no
invasiva (Uterotonicos, masaje uterino, compresion uterina y
revision de cavidad). Cuando presenta éxito son pacientes que
mantienen su Utero y su futura fertilidad. Estudios realizados en
Emiratos Arabes Unidos tienen una tasa de éxito del 80% y 15%
requirié histerectomia posterior. Ademas de una fertilidad hasta
de 43% en estas mujeres. (L. Shields et al., 2017; Zwart, Dijk, &
van Roosmalen, 2010)

Se realiza también cuando existen laceraciones de la parte lateral

de la incision de la histerotomia.(Cunningham et al., 2011)

o Suturas de compresion uterina

Se han descrito varias modificaciones de la sutura vertical en
abrazadera por B-Lynch para la atonia uterina resistente. Aunque
no hay estudios de buena calidad que brinden evidencia del éxito
de las suturas uterinas de compresion, la técnica de B-Lynch es la
mas comun para la atonia. Sin embargo existen otras como Cho y
Hayman que han sido descritas. (Allam & B-Lynch, 2005;
Kayem et al., 2011) La sutura de B-Lynch se coloca desde el
cuello uterino hasta el fondo y proporciona compresion fisica del
Gtero. La sutura cromico 1 debe ser utilizada para evitar la rotura
y la sutura debe ser rapidamente absorbida para evitar el riesgo de
hernia intestinal.(Cunningham et al., 2011; L. Shields et al.,

2017) Comparaciones directas entre suturas compresivas Yy
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balones intrauterinos realizados en pequefios estudios de casos

han sugerido que tienen la misma efectividad. (Kaya et al., 2016)

o Ligadura de la Arteria lliaca Interna

La laparotomia exploratoria esta indicada en casos en los cuales
no funciond ninguna de las anteriores medidas. El objetivo
general de la ligadura vascular en el contexto de la atonia es
disminuir la presion del pulso de sangre que fluye hacia el Utero.
La ligadura de la arteria hipogastrica se realiza con menos
frecuencia. Se ha encontrado el proceso menos exitoso y no
existe preparacion del personal para realizar esta técnica porque

rara vez se usa hoy en dia. (L. Shields et al., 2017)

o Embolizacién angiogréfica

o Empaquetamiento pélvico

o Histerectomia

Cuando las terapias mas conservadoras han fallado, la
histerectomia es considerada el tratamiento definitivo y es no solo
asociado con la esterilidad permanente sino también posibles
complicaciones quirdrgicas. En un estudio demostrd que las
complicaciones vesicales estan entre 6 a 12%y las lesiones
ureterales varian de 0.4 a 41%. (L. Shields et al., 2017)

Manejo de posterior de anemia luego de episodio de HPP resuelto

Después de gque paciente se ha estabilizado, el grado de anemia a veces

no es aparente hasta realizar una rutina de laboratorio postparto al dia
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siguiente y si tiene sintomas de mareo cuando comienza con
deambulacion. El grado de progreso de pérdida de sangre, el riesgo de
pérdida posterior y los sintomas de la paciente deben ser considerados
para el enfoque del tratamiento. Es comdn otorgar transfusion a
paciente sintomatica con hemoglobina menor a 7 g/dl, y pacientes
asintomaticas  hemodinamicamente  estables el manejo es
individualizado entre transfusion, hierro oral o hierro intravenoso.
Aunque las transfusiones histéricamente se iniciaron con 2 unidades, la
recomendacion mas reciente de la Asociacion Estadounidense de
Banco de sangre es comenzar con 1 paquete y volver a evaluar. (Carson
etal., 2016; L. Shields et al., 2017)

Cuando una transfusion de sangre no es necesaria, pero el uso de
suplemento de hierro estd indicado. Pruebas controladas de dos
estudios mostraron un resultado significativo en los niveles de
hemoglobina en 14 dias posteriores al tratamiento del hierro
intravenoso. En términos absolutos hubo un menor aumento de
hemoglobina de 1.4 a 1.5 g/dl en pacientes que recibieron hierro oral en
comparacion con 2.0 a 3.8 g/dl en los que recibieron hiero intravenoso.
(Bhandal & Russell, 2006; ElI Khouly, 2016; Froessler, Cocchiaro,
Saadat-Gilani, Hodyl, & Dekker, 2013; L. Shields et al., 2017)

2.24 FIBRINOGENO

2.2.4.1 Generalidades

El fibrindgeno es el factor | de la coagulacion. Es una glicoproteina
fibrosa y adhesiva que esta en el plasma en una cantidad de 200 a 400
mg/dL aproximadamente, tiene un papel importante en todas las fases de
la hemostasia. Es una proteina de sintesis hepatica con un peso molecular

de 340 kDa, su vida media es de 100 horas. Dentro de sus funciones
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principales se encuentran: es la proteina estructural que da origen a la
fibrina, participa de enlace entre plaquetas para la agregacion plaquetaria
con la interaccion de GP Ilb/llla, es un inhibidor de la coagulacion
cuando se une a la trombina y es un sustrato para la interaccion con otras
proteinas como el factor XIII y las proteinas de la fibrinolisis. (Litvinov
& Weisel, 2016; Vargas-Ruiz, 2016)

Existen algunos datos del fibrindgeno que se desconocen como el
catabolismo. La coagulacion solo consume del 2 al 3 % del total de
fibrindgeno. Esto nos lleva a concluir que la mayor parte del fibrindgeno
realiza funciones diferentes a la hemostasia, como la ovulacion, el
mantenimiento del embarazo, la inflamacion, la angiogénesis y la

cicatrizacion de las heridas, etc. (Hoppe, 2014; Vargas-Ruiz, 2016)

2.2.4.2 Estructura

Es una glicoproteina grande y compleja que esta formada de tres pares de
cadenas: la cadena Aa, la cadena Bf y la cadena vy, con peso molecular de
66.2, 54.5 y 48.4 kDa respectivamente. Estas cadenas se encuentran
unidas en la parte central de la molécula. En esta parte central las cadenas
Ao y Bp tienen fibrinopeptidos A y B respectivamente. La cadena Aa
tiene 160 amino&cidos, la cadena B 461 y la cadena y 411, la secuencia
de aminoacidos es muy semejante en las tres cadenas. En cada cadena
existen entre ocho y 10 cisteinas, de las cuales parten enlaces disulfuro
para unir a las cadenas entre si. (Vargas-Ruiz, 2016)

El fibrindgeno tiene una longitud de 45 nm, y en su estructura se
distinguen tres partes llamadas nodulos, regiones o dominios. La parte
central se denomina nodulo central o region E, y los nodulos laterales o
terminales son las regiones D. Estas regiones modulares estan conectadas
por regiones indeterminadas llamadas conectoras. (Vargas-Ruiz, 2016)
Todas las cadenas tienen zonas de carbohidratos, el principal es el acido

sidlico cuyo exceso dificulta la polimerizacion de la fibrina y genera
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coagulos débiles. La region conectora aC junto con las regiones D y E
participan en las interacciones intermoleculares de los monomeros de
fibrina para formar polimeros de fibrina durante la formacion de coagulo.
(Vargas-Ruiz, 2016)

2.2.4.3  Sintesis

Se realiza en el reticulo endoplasmico de los hepatocitos. Las tres
cadenas son producidas a la par y después ensambladas uniéndose
mediante puentes disulfuro. Luego en el aparato de Golgi se completa su
maduracion mediante proceso de glucosilacion, sulfatacion, fosforilacion
y adquisicién de &cido sidlico.

Las plaquetas también tiene fibrindgeno en sus granulos alfa, pero ni la
plaqueta ni el megacariocito lo producen. EIl fibrindgeno entra en la
plaqueta mediante unién a los receptores a2Bf3 (glucoproteina I1b/111a),
que son los receptores plaguetarios para el fibrindgeno. (Vargas-Ruiz,
2016)

2.2.4.4  Transformacion de fibrinégeno a fibrina

La trombina transforma el fibrindgeno a fibrina. La polimerizacion inicia
cuando la trombina ataca residuos de arginina-glicina de la cadena Aa y
de la cadena BP vy retira los fibrinopéptidos A y B de la region E,
convirtiendo asi al fibrindgeno en un monomero de fibrina. Aunque los
fibrinopéptidos son pequefios, cuando se liberan dejan al descubierto
sitios de la region E que se complementan con otros sitios siempre
expuestos en la region D llamados dominios P. Esto inicia la union de los
monomeros formando oligdbmeros y cuando estos son grandes se
denominan protofibrillas. Estas protofibrillas se asocian lateralmente
entre si a través de las regiones D, y ademas las regiones aC de una

protofibrilla interactian con las regiones aC de la protofibrilla vecina,
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incrementando la unidén y generando ramificaciones, haciendo de la
fibrina una red tridimensional. En esta estructura el ion calcio participa en
la liberacion del fibrinopéptido B, en las uniones de los dominios oC.
(Hoppe, 2014; Vargas-Ruiz, 2016)

2.245  Elfactor X111y su relacién con el Fibrindgeno-Fibrina

Una vez que la fibrina se forma debe consolidarse por efecto del factor
XIII. Este factor en un heterotetramero de 325 kDa compuesto por dos
subunidades A cataliticas y dos subunidades B transportadoras. Las
subunidades A tienen la triada catalitica responsable de la
transaminacion, que consiste en los aminoacidos cisteina, histidina y
aspartato. Las subunidades B se disponen alrededor de las subunidades A
en la forma protectora, y cada subunidad B se forma de 10 dominios.

Este factor es una transglutaminasa plasmatica asociada con el
fibrindgeno que se activa por la trombina en presencia de calcio cuando
esta rompe entre los aminoacidos arginina 37 y glicina 38, en el segmento
aminoterminal de la subunidad A. Esto activa a la subunidad A
separandola de las subunidades B y cambiando su conformacion espacial,
lo que permite que la triada catalitica (cisteina, histidina y aspartato) se
reanan y el factor XIII tenga actividad enzimética. Para que esta
activacion se realice la fibrina tiene que estar presente como cofactor, ya
que en ausencia de esta fibrina, la trombina activa al factor XI1I 80 veces
mas lento.

El factor Xllla cataliza la formacion de los enlaces cruzados para
estabilizar a la fibrina creando una uni6n covalente entre dos
aminoacidos, una glutamina y una lisina. Para esto el factor Xllla
reemplaza un amonio de los residuos de glutamina y lo sustituye por el
grupo amino de una lisina. Este hecho es el origen del dimero D, un

producto especifico de la digestion de fibrina. (Vargas-Ruiz, 2016)
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2.2.4.6

Sistema Fibrinolitico y el Fibrindgeno-Fibrina

El sistema fibrinolitico convierte a la fibrina en productos de degradacion
de la fibrina. La enzima principal de este sistema es la plasmina generada
desde el plasminogeno. EI papel principal de la plasmina es la
degradacion de la malla de fibrina, también tiene otras funciones como
remodelacion de tejidos, el crecimiento, invasion y diferenciacion celular.
El fibrindgeno/fibrina son sustratos de la plasmina, pero a su vez, la
fibrina parcialmente degradada funciona como un cofactor para la
activacion del plasmindgeno y la generacion de méas plasmina. Cuando
los tres elementos se juntan (triada fibrinolitica; fibrina, plasmindgeno y
activador del plasmindgeno), la activacion del plasmindgeno y la
generacion de plasmina se incrementa 1000 veces. Los inhibidores de la
fibrindlisis como la antiplasmina se pueden unir a la fibrina recién
formada y protegerla de la degradacién por la plasmina. (Vargas-Ruiz,
2016)

2.2.4.7  Fibrin6geno y el embarazo

Al final del embarazo, las concentraciones plasmaticas de fibrindgeno
son de 300 a 600 mg/dl. Para favorecer la coagulacion clinica, las
concentraciones deben ser de alrededor de 150 mg/dl. Por lo tanto la
medicion de fibrindgeno en el momento de la HPP es predictor de la
gravedad y se puede utilizar para valorar la agresividad del manejo de la
HPP. El nivel de fibrindgeno bajo (menos de 200 mg/dl) es predictor de
la HPP severa definida con la necesidad de transfusion de mudltiples
unidades de sangre, necesidad de embolizacion angiografica o
tratamiento quirdrgico o muerte materna. Cuando el valor de fibrindgeno
es menor a 100 mg/dl se relaciona con una perdida 1.4 volemias, lo que

lo asocia con la severidad de la HPP. (Moreno-Manzanaro, 2013)
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CAPITULO IllI: METODOLOGIA

3.1 TIPO DE ESTUDIO
Estudio de Cohorte Retrospectivo Transversal
3.2 MUESTRA
Se tomara el universo de pacientes con HPP atendidas el parto o cesarea durante el
periodo de Enero a Junio del 2017 en la Unidad Metropolitana de Salud Sur. La
muestra es de 90 pacientes en este periodo. No se puede aplicar un calculo muestral
ya que no se cuenta con estadistica de la Hemorragia Postparto en la Unidad
Metropolitana de Salud Sur.
3.3 OPERALIZACION DE VARIABLES
VARIABLE DEFINICION DIMENSION ESCALA INDICADOR
Edad Cantidad de afios cumplidos a la e Adolecente (menor de Cuantitativa | Proporcion
fecha del ingreso hospitalario. 18 afios)
e Adulta (19 a 35 afios)
e Afiosa (mayor 35 afios)
Paridad Clasificacion de una mujer por e  Primigesta Cualitativa Proporcién
el nimero de hijos nacidos e Multipara Nominal
vivos y fetos muertos més de 28 Dicotémica
semanas de gestacion que ha
tenido.
Factores de | Conjunto de elementos que e Sijpresento Cualitativa Proporcidon
Riesgo para | pueden terminar produciendo e No presento Nominal
HPP una HPP como tener Dicotomica

antecedentes de: multiparidad
mayor a 4 gestaciones, gestante
tardia mayor a 35 afios, cesarea
anterior, legrado uterino, cirugia

vaginal previa. Y situaciones
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especiales como: sobre
distencidn uterina, macrosomia
fetal, polihidramnios, embarazo
mltiple, desprendimiento
prematuro de placenta, parto
prolongado, parto precipitado,
fibromatosis uterina mas
gestaciones, adherencia anormal

de la placenta, I6bulo aberrante.

Tipo de Via de terminacion del e Parto Cualitativa | Proporcion
parto embarazo actual e Cesarea Nominal
Dicotémica

Sangrado Volumen hematico perdido en e Leve (1000 - 1500 cc) | Cualitativa | Proporcion
genital el postparto medido en bolsa e Moderado (1500 — Nominal

retrocecal durante el postparto o 2000 cc)

en recipiente de aspiracion e Grave (2000 — 3000

medido durante cesarea cc)
Causas de Se puede clasificar segun la e Tono Cualitativa Proporcién
HPP regla nemotécnica de las “4Ts” e Tejido Nominal

Tono, Tejido, Trauma y e Trauma

Trombina. El tono con atonia e Trombina

uterina. El tejido con retencién

de restos placentarios y

coagulos. El trauma con

lesiones en canal de parto,

rotura uterina. Y trombina con

alteraciones de la coagulacion.
Nivel de Un nivel de fibrindgeno bajo e Normal (mayor a 200 Cualitativa Proporcidon
Fibrindgeno | (menos de 200 mg/dL) es mg /dL) Nominal

predictor de hemorragia e  Disminucion leve entre

postparto severa. Cuando el 200 y 100 mg/dL)

valor de fibrindgeno es menor a e Disminucién Severa

100 mg/dl se relaciona con una (menor a 100 mg/dL)

perdida 1.4 volemias
Severidad de | Signos y sintomas que presenta e Leve (debilidad, Cualitativa Proporcién
la HPP la paciente segn la pérdida diaforesis, taquicardia) | Nominal

segun la

sanguinea.

Moderada ( inquietud,
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clinica

confusién, palidez,
oliguria)
e  Grave (letargia,

colapso, disnea, anuria)

Hipotension | Estado anormal en el que la e Leve (80— 100 mmHg) | Cualitativa | Proporcion
Acrterial tensién arterial sistdlica no es e Moderada (70 - 80 Nominal

adecuado para la perfusion y mmHg)

oxigenacion conveniente de los e Grave (50 — 70 mmHg)

tejidos. Puede estar producida

por una expansion del espacio

intravascular, un descenso del

volumen circulante o un defecto

del bombeo cardiaco.
Taquicardia | Trastorno circulatorio e Si presento Cualitativa Proporcién
materna consistente en la contraccion de ¢ No presento Nominal

miocardio con una frecuencia de Dicotémica

100 a 150 latidos por minuto. La

taquicardia patoldgica

acompafia a la anoxia, como la

que se da por ejemplo en la

anemia, la insuficiencia cardiaca

congestiva, la hemorragia o el

shock.
Valor de Concentracion en gramos de e Pre HPP De Razén Promedio,
Hemoglobin | hemoglobina por decilitros de e Post HPP gramos Media y
a (Hb) sangre. [decilitros Desviacion

estandar

Necesidad Es la transferencia de sangre o e  Sinecesito Cualitativa Proporcién
de componentes sanguineos de un e No necesito Nominal
transfusion sujeto (donante) a otro Dicotomica
sanguinea (receptor).
Maniobras Maniobras para el control de la e Si necesito Cualitativa Proporcion
de control de | HPP como: e No necesito Nominal
HPP e Colocacion de Baldn Dicotémica

neumatico intrauterino
de Bakri

e Ligadura de Uterinas o
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hipogastricas
e  Suturas comprensivas

e Histerectomia

Complicacio | Situacion que puede presentarse e Sipresento Cualitativa Proporcién
nes maternas | inmediata a la HPP y pueden ser e No presento Nominal
mediatas de | valoradas durante su Dicotémica
la HPP hospitalizacion como :
e Shock

e Coagulacién
Intravascular
Diseminada

e Insuficiencia Renal

Aguda
e Politransfusion
Muerte Fallecimiento de una mujer o Si Cualitativa | Proporcion
materna durante el embarazo o dentro de e No Nominal
los 42 dias siguientes a la Dicotomica

terminacion de este,
independiente de la duracion y
sitio del embarazo, debido a
cualquier causa relacionada o
agravada por el embarazo o su
atencion pero no por causas
accidentales o incidentales

3.4 TECNICA E INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

Fuente de informacion: Secundaria
Meétodo de recoleccion de informacidn: Recoleccion de datos (ver anexo 1) de la

historia clinica de todas las pacientes que presentaron HPP en el periodo de Enero a
Junio del 2017 en la Unidad Metropolitana de Salud Sur.
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3.5

3.6

3.7

Procedimientos: Se solicito las historias clinicas de las pacientes que al momento
del parto o ceséarea presentaron HPP. Se tomo los datos de las mismas segun el
Anexo.

CRITERIOS DE INCLUSION

e Pacientes que ingresaron a la Unidad Metropolitana de Salud Sur, que
durante su parto o cesarea presentaron Hemorragia Postparto, 500 ml en
parto cefalovaginal o 1000 ml en cesarea, durante el periodo de Enero a
Junio del 2017.

¢ No tener al momento del ingreso una patologia que altere la coagulacion.

e Examenes de coagulacion normales

e Tener resultado de niveles de fibrindgeno en Historia Clinica

CRITERIOS DE EXCLUSION

¢ Ingesta de anticoagulantes al ingreso de la paciente

¢ No tener resultado de fibrindgeno en historia clinica

TECNICA DE ANALISIS

Las variables cuantitativas se reportan como promedios (+/- desviacion estandar),
como mediana con sus respectivos intervalos intercuartilicos (925 — q75), o con la
desviacion absoluta de la media (+/- MAD). Las variables cualitativas se reportan
con sus frecuencias absolutas y relativas (Porcentajes).

En las variables cuantitativas se requiri6 cumplimiento de los supuestos de
normalidad (test de Kolmogorov-Smirnov, QQ-plots, etc) para el uso de pruebas
paramétricas. En las comparaciones se uso la prueba de t de Student para grupos
independientes, y en la evaluacion de componentes longitudinales se realizo la
prueba de t para muestras emparejadas. En ambos casos se usé sus equivalentes no

paramétricos si ho cumplian los supuestos requeridos.
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3.8

Cuando se requirio contraste de méas de dos categorias se realizaron previa prueba
de ANOVA o sus equivalente no paramétrico. Las pruebas post-hoc se corrigieron
con el método de BY.

Se busco evaluar la correccion entre fibrindgeno y sangrado por medio de modelos
de regresion lineal simple, se valoré ademas la necesidad de usar modelos maultiples
para evaluar la influencia de otros factores como edad, hemoglobina, etc., de ser
necesario se evalud el uso de modelos no lineales. Los resultados se indican de
acuerdo al modelo aditivo (" Y = Xo +Xip1 +Xzp2 +. . .+Xnpn). La importancia del
modelo se indica como RZg;.

Para las variables cualitativas se usé pruebas de independencia para proporciones
con X2, la prueba exacta de Fisher se usé en caso necesario.

Para todas las comparaciones se consideraron significativos valores inferiores al 5%
(p< 0.05).

Los anélisis y gréaficos se realizaron usando el programa estadistico R, y las librerias
boot y ggplot2.

ASPECTOS BIOETICOS

Al ser un estudio de cohorte retrospectivo transversal, se analizo la informacién de
las historias clinicas de las pacientes que presentaron HPP, no fue necesario contar
con el consentimiento informado previo al ingreso de la paciente.

Se cuenta con la autorizacion de las autoridades de la UMSS para la realizacion del
trabajo.

Toda la informacion obtenida de las historias clinicas se mantendra con criterios de

confidencialidad y reserva de informacion.
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4.1

CAPITULO IV: RESULTADOS

PRESENTACION, ANALISIS E INTERPRETACION

Se evalud 90 pacientes atendidas por parto cefalovaginal o cesarea en la Unidad
Metropolitana de Salud Sur entre Enero a Junio de 2017, en ellas se valoré la
asociacion de los niveles de fibrindgeno con la severidad de la hemorragia y su

correlacion.

4.1.1. Caracteristicas demograficas

La edad promedio de la muestra se ubico en los 27 afios (+ 7 afios). La mayor parte
de pacientes fueron atendidas por parto cefalovaginal (84.4%; n= 76) mientras que

el restante 15.6% (n= 14) correspondié con partos por cesarea, Ver Cuadro 1.

Cuadro 1@ Resumen de las caracteristicas demogra-
ficas generales de la muestra de estudio

Variable n %
Farto actual
Cefalo-vaginal 6 844
Ceséres, 14 158
Con factores de riesgo * 2 BT.8
Hipotensién sintomatics 33 36.7
Pscientes en choque 31 334

meveridad de choque

Leve g 200
Moderado 19 @1.5
Hevero 3 9.7

Causa de hemorragia post-parto

Hipotonia uterina T3 8.1
Retencidén de placenta ¢ membranss ¢ 6.7
Desgarro cervical 5 B8
Desgarro vaginal 4 44
Otros 2 24

a. . s . . _
me conziderd multiparidad, madre anesa, otros: des-
proporeién cefa,lo—pélvica,J productos macrogdmicos
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Aproximadamente 52 pacientes (57.8%) presentaron al menos un factor de riesgo
para sangrado, siendo el méas frecuente la multiparidad con el 56.7% (n = 51),
seqguido por las madres afiosas con el 17.8% (n = 16), factores varios como
productos grandes, etc. les correspondio el 5.6% (n =5); aproximadamente el 18.9%
(n =17) presento mas de un factor de riesgo de manera simultanea.

Los volumenes de sangrado variaron de manera importante desde los 500 ml hasta
2000 ml, el volumen medio registrado fue de 900 ml (RIQ: 650, 1500 ml). En la
valoracion inicial al ingreso los valores medios de hemoglobina (Hb) fueron de 13.3
g/dl (£ 1.2 g/dl), mientras que en la valoracion posterior al parto los niveles medios
fueron de 10.0 g/dl (= 1.5 g/dl); esto represento un descenso medio de 3.1 g/dl (IC
95 %: 2.8, 3.5 g/dl; p <0.0001), Ver cuadro 2.

Cuadro 2 Resumen de las caracteristicas cuantitativas ge-
nerales de la muestra de estudio

Wariable Medisna £MAD
Edad, (afice) 26 T
Frecuencia cardiaca (LPW) 88 13
Tensién arterial sistdlica (mmHg) 106.0 18.5
Tensién arterial diastdlica (mmHg) B4.0 11.9
Tenzidn arterial media (mmHg) .2 14.4
Volumen de sangrado (ml} a00.0 444 8
Hemoglobina inical (g/dl} 13.3 1.2
Hemoglobina final (g/dl} * 10.1 1.5
Fibrindgeno {mg/dl) 248.0 86.4

* Diferencia entrevalor de hemoglohina inicial y final p < 0.0001

Los niveles de fibrinbgeno en la muestra general presentaron también una amplia
variabilidad, su distribucion fue discretamente asimétrica con desviacion derecha lo
que significo presencia de escasos valores en niveles altos, su valor medio fue de
248 mg/dl (RIQ: 188, 239 mg/dl), con rangos que variaron entre 101 mg/dl y 554
mg/dl.

Hipotensidn sintomatica se presentd en aproximadamente 33 pacientes (36.7%), la
sintomatologia fue variada, los reportados con mayor frecuencia fueron: palidez
(97%; n=32/33), agitacion o angustia (51.5%; n=17/33), diaforesis (30.3%; n
=10/33) y debilidad (15.2%; n =5/33).
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Criterios de choque se presentaron en 31 pacientes (34.4%); de ellos la mayor parte
correspondi6 con grados moderados (61.3%; n=19/31), seguido de los leves (29%;
n=9/31) y severos (9.7%; n=3/31), Ver Cuadro 1.

La hipotonia uterina represento la causa mas frecuente de hemorragia postparto con
el 81.1% (n =73), las otras causas reportadas fueron mucho menos frecuentes, estas
son la retencion placentaria 0 de membranas (6.7%; n= 6), los desgarros cervicales
(5.6%; n=5), los desgarros vaginales (4.4%; n=4) y causas varias con el 2,2 %
(n=2), que incluyeron un desgarro de la arteria uterina izquierda y de la arteria
uterina derecha.

Entre las medidas realizadas, 33 pacientes (36.7%) requirieron transfusion de
concentrados globulares; de ellos la gran mayoria requirié dos paquetes globulares
(87.9%; n=29), dos pacientes requirieron tres paquetes y los ultimos recibieron
cuatro paquetes globulares.

En las dos pacientes cuya hemorragia se presentdé por desgarro de las arterias
uterinas fue necesaria su ligadura. No se reportaron otro tipo de maniobras para
control de HPP, entre ellas la colocacién de Bakri, ligadura de hipogastricas, suturas
compresivas de B-Lynch o de histerectomias.

Ninguna paciente presento datos de coagulacion intravascular diseminada o

insuficiencia renal y tampoco se reportaron muertes en la presente muestra.
4.1.2. Correlacion entre el Fibrindgeno y el sangrado
Se encontrd una asociacion significativa entre el volumen de hemorragia con los

niveles de fibrindgeno sérico (p < 0.0001), con un R%g = 0,41 que fue la mejor

aproximacion posible; entrego un B = (0,134 + 0,02), Ver Figura 1.
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Figura 1: Correlacion entre el volumen de hemorragia y los valores de fibrindgeno
sérico. Es evidente una correlacién inversamente proporcional entre la cantidad de
hemorragia y los valores séricos de fibrindgeno, a pesar de la dispersion en los
valores bajos de hemorragia esta correlacion es significativa (p<0,0001)

Fue posible estimar los valores finales de fibrindgeno con la siguiente ecuacion:

Fibrinogeno (mg/dl) = 402 — (sangrado * 0,13)

Donde los valores de sangrado se ingresan en ml.
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El ajuste con modelos no-lineales no mejoro la capacidad de prediccion (p =0.16).
El conocimiento de la edad materna, la presencia de factores de riesgo (Madre
afiosa, multiparidad, otros) o la presencia de choque tampoco modifico de manera
significativa el mejor modelo (R%g; = 0,42); tampoco la adicion de factores como la
hemoglobina final, presion arterial sistélica, presion arterial media, frecuencia
cardiaca modifico de manera significativa la capacidad del modelo para predecir los
niveles de fibrindgeno (R%qj = 0,42), Ver Cuadro 3.

Cuadro 3: Resumen de log coeficientes entregados por otras varia-
bles con excepcidn de sangrado v los niveles de fibrindgeno sérico

Variable Ectimado (f)* se p

Hemoglobina final {g/dl) 1.41 520 078
Tengion arterial media (mmHg) 0.84 122 049
Frecuencis cardisca (LPI) -1.45 110 019
Factor de riesgo presente - 20.10 1468 0.18
Choque presente -21.80 3460 0.53

* Loz 3 representan el cambio de fibrinégeno estimado en mg/dl por
cada cambio en el factor evaluadoe, el valor de haze (Xg) ez 38468
I:Y =X|:|+Xﬁ1 +Xﬁg +... +Xﬁn:|.

De manera individual sola la frecuencia cardiaca (FC), tension arterial sistélica
(TAS) y la media (TAM) alcanzaron un grado significativo de correlacién con los
valores de fibrindgeno, estos valores variaron desde r = 0.64 para la FC hasta
r=0.60 para la TAM, la importancia de su asociacion con el fibrindgeno fue méas
bien como marcador de sangrado y choque que como predictores individuales; el

valor de estas correlaciones se resumen en la figura 2.
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Figura 2: Matriz de correlacién entre las distintas variables del estudio y su
respectivo coeficiente de correlacion.

También pudo demostrarse que los valores medios de fibrindgeno estan asociados a
la profundidad del choque cuando esta variable es tratada como categoérica; los
valores medios para los pacientes sin choque fue de 300 mg/dl, para los pacientes
con choque leve fue de 221 mg/dl, esta diferencia fue limitrofe (p =0.05); el valor
medio de fibrindgeno para el grupo con choque moderado fue de 171 mg/dl y
comparados con los pacientes de choque leve se demostraron distintos (p<0.01); los
valores mas bajos de fibrindgeno se registraron en el grupo con choque severo con
103 mg/dl y también se demostraron distintos que los de la clase precedente

(p=0.04), ver figura 3.
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Figura 3: Grafico de cajas para los valores de fibrindgeno sérico de
acuerdo al grado de chogue presentado; se evidencia que los valores de
fibrindgeno disminuyen sustancialmente mientras el grado de choque se
profundiza.

El promedio de fibrindgeno en los pacientes que no fueron transfundidos fue de
300.1 mg/dl; en los que si se transfundieron fue de 203.6 mg/dl. Los valores de
fibrinbgeno fueron mayores en los que no requirieron sangre, esta diferencia fue de
96.5 mg/dl (IC 95% 62.8, 130.2 mg/dl; (p<0.0001), sin embargo esta asociacion se
considerd mas bien dependiente del grado de sangrado y choque, apenas el 8.5% de
pacientes sin choque recibi6 sangre (n=5/59) mientras que el 90.3% de los pacientes
con choque lo recibieron (n=28/31; p<0.0001).

De los pacientes con un grado de choque el 96.2% (n=25/26) tuvieron fibrindgeno

menor o igual a 200 mg/dl, al contrario, 9.4% (n=6/64) tuvo fibrinbgeno mayor a
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200 mg/dl con un p<0.0001. ElI Odds ratio fue de 241.67 (IC 95%: 27.64 —
2113.02) Ver Figura 4.

CHOQUE
CZ> Sl NO
L
Q —
QO  <=200 mg/dl 25 1 26
Z
T >200 mg/dI 6 58 64
Q
L
Tasas de Choque de acuerdo
al nivel de fibrinégeno
S -
E -
g 8-
o
£
L1
5
o 9 -
=
. I
<=200.mg/dl >200.mg/dl
Nivel de fibrinégeno

Figura 4: Tasas de Choque segun el nivel de fibrindgeno
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4.2

DISCUSION DE RESULTADOS

Se analiz6 las historias clinicas de 90 pacientes de la Unidad Metropolitana de
Salud Sur que durante su parto o cesarea presentaron el diagnéstico de hemorragia
postparto; mayor a 500 ml en parto cefalovaginal y mas de 1000 ml en una ceséarea,
durante el periodo de Enero a Junio del 2017.

La definicion de la Hemorragia Postparto no esté establecida con exactitud, y con el
pasar del tiempo esta ha ido evolucionando desde un sangrado mayor de 500 ml en
un parto o 1000 ml en una cesarea (Dahlke et al., 2015), cualquier sangrado que
produzca una inestabilidad hemodindmica en la paciente puerpera (Moreno-
Manzanaro, 2013), disminucion del 10% de la hemoglobina o hematocrito (Belfort
et al., 2016) y hoy en dia el Colegio Americano de Obstetras y Ginecdlogos
(ACOG) en su boletin de Octubre del 2017 emitié un nuevo concepto , el cual la
define a la Hemorragia materna a la pérdida acumulada de sangre mayor o igual a
1000 ml o pérdida de sangre acompafiada por signos o sintomas de hipovolemia
dentro de las 24 horas después del parto independientemente de la via de
terminacion. (L. Shields et al., 2017). Este concepto estaria reforzado con este
estudio, ya que una perdida entre 500 a 1000 ml es tolerado por la paciente debido
al aumento de la volemia fisiologica que existe durante el embarazo, ademas el
valor de fibrindgeno no tiene una asociacion mas estrecha hasta cuando la perdida
supera los 1000 ml. Se demostr6 que la severidad de la hemorragia se correlaciona
de manera significativa con los niveles de fibrindgeno sérico (p < 0.0001), esta
correlacion es moderada (R%gj = 0,41), y permite estimar los valores de fibrindgeno
conociendo el volumen de sangrado. El R? es el coeficiente de determinacion y
puede interpretarse como el porcentaje con el que puede predecir una variable
conociendo la otra, 0.41 es moderado pero para ciencias bioldgicas puede ser de
utilidad. Un problema con el modelo estd en la gran variabilidad que presento el
fibrindgeno en los niveles bajos de hemorragia, donde la prediccién se hace menos
confiable, puede verse en la figura 1, la gran dispersion de fibrindgeno entre los 500
y 1000 ml de hemorragia, en los valores mas altos de hemorragia esta dispersion se

hace mas pequefia y la capacidad de prediccion del modelo parece mejorar.
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La edad promedio de la muestra fue de 27 afios que corresponde a la edad en etapa
reproductiva, 76 pacientes terminaron su embarazo por parto cefalovaginal
correspondiendo a un 84.4%, mientras que 14 pacientes terminaron su embarazo por
via alta correspondiendo a un 15.6%. La cesarea por si es un factor de riesgo para la
HPP.

Existen algunos factores de riesgo asociados a la HPP, pero el no tenerlos tampoco
la descarta. Dentro del estudio se observé que 52 pacientes correspondientes al
57.8% presentaron un factor de riesgo, dentro de los mismos la multiparidad fue el
principal con 51 pacientes, seguido de madres afiosas con 16 pacientes y
sobredistencion uterina con 5 pacientes. Se han intentado realizar programas de
prediccion de HPP en base a los factores de riesgo pero hasta el momento no hay un
modelo a seguir para ser aplicado en todos los embarazos, porque lo que se
recomienda es la valoracion y seguimiento de la paciente en labor de parto para la
deteccion oportuna y su causa para prevenir la HPP. (Main et al., 2015)

Dentro las causas mas frecuente a nivel mundial de la HPP se encuentra la hipotonia
uterina llegando desde el 70 a 80% (Kramer et al., 2013). En el estudio esta
represento el 81.1% con 73 pacientes de un total de 90, y el 18.9 % restante con
causas compartidas entre retencion de tejido y trauma (desgarros cervicales,
desgarro de arteria uterina)

El valor medio de hemoglobina al ingreso fue de 13.3 g/dl, mientras que la
valoracion posterior a la HPP fue de 10.0 g/dl, esto represent6 un descenso posterior
de 3.1 g/dl. EL valor medio de fibrin6geno fue de 248 mg/dl con rangos entre 101 a
554 mg/dl, pero su distribucion fue discretamente asimétrica.

Dentro de las 90 pacientes, 31 pacientes presentaron criterios de choque; 9 con
choque leve, 19 con chogue moderado y 3 con choque severo. Fue esperable que la
gravedad de choque se asocie con los valores de fibrindgeno, esto se pudo
demostrar (ver en la figura 3). Notese la gran variabilidad de valores de fibrindgeno
en las pacientes sin choque, un problema adicional con este analisis es la escasa
cantidad de pacientes en choque moderado y severo que no permitié extender mas
el analisis, pero, el objetivo al menos se pudo cumplir demostrando la asociacion

entre el nivel de choque y el descenso de fibrindgeno. La asociacion que presenta
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deberia restringirse a marcador de sangrado y choque mas que a un predictor. De
las pacientes que presentaron un grado de choque el 96.2% presentaron un valor de
fibrindgeno menor o igual a 200 mg/dl, mientras que solo el 9.4% de las pacientes
que presentaron un grado de choque tuvieron un valor mayor a 200 mg/dl. La
diferencia absoluta de riesgo fue del 86.8% (IC 95%; 73.8 — 99.8; p < 0.0001). La
razén entre pacientes con un grado de choque y no choque es 241 veces mayor en
pacientes con fibrindgeno menor o igual a 200 mg/dl.

En una manera individual la FC, TAS y TAM alcanzaron un grado significativo de
correlacion con los valores de fibrindgeno, estos variaron entre r = 0.64 para FC
hasta r = 0.60 para TAM, lo importante de su asociacion fue mas bien como
marcador de sangrado y choque que como predictores individuales. Ver figura 2
Otras variables evaluadas no fueron de utilidad. Llama la atencion la falta de
correlacion del fibrinbgeno con la hemoglobina. Asociaciones positivas, aunque
mas debiles, se encontrd entre TAM, TAS y FC. Al parecer esta asociacion parece
ser como evidencia de sangrado méas que como predictor o causante de disminucién
en el nivel de fibrinbgeno. Tampoco existe sustento l6gico para pensar que un
cambio en la TA o en la FC puede producir cambios en el fibrindgeno. Los modelos
multivariados que usaron estas variables lo hicieron con el propésito de controlar la
variable mas que como predictores, de todas maneras como se ve en el documento
no existe una asociacion significativa.

Ademas de las medidas primarias como masaje bimanual, uso de retractores
uterinos y control de la etiologia de la HPP; existen otras medidas para el soporte de
la paciente con HPP como fue la transfusion de hemoderivados, en nuestra muestra
33 pacientes requirieron de la misma. El promedio de fibrindgeno en los pacientes
que no fueron transfundidos fue de 300.1 mg/dl; en los que si se transfundieron fue
de 203.6 mg/dl. Los valores de fibrinbgeno fueron mayores en los que no
requirieron sangre, esta diferencia fue de 96.5 mg/dl (IC 95% 62.8, 130.2 mg/dl;
(p<0.0001), sin embargo esta asociacién se consider6 mas bien dependiente del
grado de sangrado y choque, apenas el 8.5% de pacientes sin choque recibié sangre,
esto puede ser porque el sangrado puedo haber continuado durante su

hospitalizacion y la cuantificacion del sangrado ya no pudo realizarse
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adecuadamente, presentando pacientes hemodinamicamente inestables por lo que
tuvieron que recibir hemoderivados durante su hospitalizacion. Por otro lado el
90.3% de las pacientes con choque recibieron hemoderivados.

Como maniobras quirdrgicas adicionales solo 2 pacientes requirieron de Ligadura
de Arterias Uterinas al ser la causa del sangrado. El resto de pacientes no requirié
procedimientos quirdrgicos adicionales més agresivos para el control de la HPP
como colocacion de balon intrauterino, ligadura de hipogéastricas, suturas
compresivas 0 histerectomia.

Dentro de las complicaciones tempranas estarian la Coagulacion intravascular
diseminada e insuficiencia renal, en este estudio las pacientes no presentaron estas

complicaciones hasta el dia de alta en el registro de su historia clinica.
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CAPITULO V: CONCLUSIONES Y
RECOMENDACIONES

5.1 CONCLUSIONES

La definicion de la Hemorragia Postparto ha venido variando con el pasar del tiempo. Este
estudio partio de la definicion anterior que establece como una pérdida mayor de 500 ml en
un parto y 1000 ml postcesarea, pero en el transcurso de la recoleccion de su muestra, el
Colegio Americano de Obstetras y Ginecologos (ACOG) en su boletin de Octubre del 2017
emite un nuevo concepto el mismo, en el que se realiza una correccion en la cantidad de
sangrado independientemente de la via de terminacion del embarazo, el tiempo que tendra
que ser valorada la paciente para presentar una HPP vy si el volumen es capaz de producir
alteraciones hemodinamicas. Define a la hemorragia materna a la pérdida acumulada de
sangre mayor o igual a 1000 ml o pérdida de sangre acompafiada por signos y sintomas de
hipovolemia dentro de las 24 horas después del parto independientemente de la via de

terminacion del mismo.

e Una perdida hematica entre 500 a 1000 ml es compensada por la puérpera sin
producir alteraciones en sus signos vitales y en sus valores de fibrinégeno, porque
su aumento fisiologico permite acoplarse a disminucién aguda del mismo sin tener
repercusiones hemodinamicas.

e Una perdida mayor a 1000 ml de sangre ya trae alteraciones en los signos vitales,
presentando signos y sintomas de hipovolemia. Es aqui donde el nivel de
fibrindgeno sérico tiene una asociacion con la severidad de la HPP y sus
complicaciones maternas.

e La razon entre pacientes con grado de shock y no shock es 241 veces mayor en
pacientes con fibrindgeno menor o igual a 200 mg/dl.

e El grado de choque esta asociado con volumen de perdida y no funciona como un
predictor para complicaciones de HPP aislado. Lo mismo sucede con FC, TAS y

TAM que no sirven como predictores de complicaciones.
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5.2

Existe una relacion con el nivel de fibrindgeno y volumen sanguineo con las

medidas transfusionales en las pacientes con HPP.

RECOMENDACIONES

Un sangrado que no haya superado los 1000 ml durante el postparto inmediato no
puede descartar que en el transcurso de su hospitalizacion pueda superarlo y ser
manejado como una HPP. Estas pacientes debe ser controladas mas de cerca, ya que
podrian necesitar maniobras extras para el control del sangrado y su compensacion
hemodindmica.

La limitacion del estudio es la cantidad de la muestra. Se recomendaria realizar el
estudio en una mayor poblacion, pero que se utilice la nueva definicion de HPP para
sus criterios de inclusion y asi fortalecer la asociacion entre el fibrindgeno y la
severidad de la hemorragia.

Las pacientes que acuden con trasferencias de niveles inferiores se verian
favorecidas al realizarles un fibrindgeno de ingreso, para estimar mas objetivamente
la severidad de la HPP, porque no todos los establecimientos cuentan con bolsas
retrocecales y el volumen del sangrado es estimado subjetivamente.

Difundir nuevo concepto a todo nivel de salud de la ACOG sobre la definicion de la

HPP, y asi disminuir el sobrediagndstico de HPP.
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CAPITULO VI: ANEXO Y BIBLIOGRAFIA

6.1 ANEXOS
ANEXO 1
PONTIFICIA UNIVERSIDAD CATOLICA DEL ECUADOR
FACULTAD DE MEDICINA
POSGRADO DE GINECOLOGIAY OBSTETRICIA
Recoleccion de datos para trabajo de titulacion
“ASOCIACION ENTRE EL NIVEL DE FIBRINOGENO Y SEVERIDAD DE LA
HEMORRAGIA POSTPARTO EN LA UNIDAD METROPOLITANA DE
SALUD SUR DURANTE ENERO A JUNIO DEL 2017~

HISTORIA CLINICA: C.l
EDAD: ANOS
FACTORES DE RIESGO PARA HPP:
AGO: GESTAS G P C A E
TIPO DE PARTO DE GESTA ACTUAL.:
SANGRADO GENITAL: ML
CAUSA DE HPP:
SIGNOS VITALES: TA: / mmHg FC: _ Ipm
SIGNOS Y SINTOMAS DE HIPOPERFUSION:
LABORATORIO: HB PREVIA: g/dL HB CONTROL.: g/dL
FIBRINOGENO: mg/dL
COMPLICACIONES MATERNAS MEDIATAS DE HPP:
e SHOCK
e COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA
e INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
e POLITRANSFUSION
MANIOBRAS PARA CONTROL DE HPP:
e COLOCACION DE BACRI
e LIGADURA DE UTERINAS
e LIGADURA DE HIPOGASTRICAS
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e SUTURA COMPRESIVA B-LYCH
e HISTERECTOMIA
MUERTE MATERNA: SI  NO
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