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Hemorragia posparto secundaria o
tardia

Garcia-Lavandeira S,* Alvarez-Silvares E,? Rubio-Cid P, Borrajo-Hernandez E*

la hemorragia posparto, secundaria o tardia, es un
tema que requiere estudiarse atin mas; quiza no ha despertado el inte-
rés suficiente por su baja asociacion con la mortalidad materna, pero
si alta morbilidad que puede determinar mdltiples complicaciones y
necesidad de hospitalizacion.

con base en la evidencia cientifica disponible profundizar
en el conocimiento de las diferentes condiciones que forman parte
del concepto hemorragia posparto secundaria.

estudio retrospectivo mediante la bisqueda de
articulos originales y revisiones sistematicas en: PubMed, EMBASE,
ScienceDirecty Biblioteca Cochrane. Para todos los sitios se utilizaron
las palabras clave: “secondary postpartum hemorrhage”, “delayed
postpartum hemorrhage”. Se seleccionaron los articulos de mayor
nivel de evidencia.

a diferencia de lo que ocurre en la hemorragia
posparto primaria, la hemorragia posparto tardia rara vez amenaza la
vida de la mujer sin por ello dejar de afectarla seriamente, cuando asi
sucede suele deberse a padecimientos poco frecuentes y conocidos.
En estos ultimos es prioritario el diagndstico temprano junto con el
tratamiento multidisciplinario.

hemorragia posparto, tardia, secundaria
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Secondary postpartum haemorrhage

Garcia-Lavandeira S,* Alvarez-Silvares E,2 Rubio-Cid P, Borrajo-Hernandez E*

Secondary or late postpartum hemorrhage is a dis-
ease poorly represented in the literature and research studies; probably
due to low association with maternal mortality, but high morbidity
it implies that can determine a number of complications as well as
increased hospital admissions.

To deepen the knowledge of the different entities that
are part of postpartum hemorrhage secondary concept based on the
available scientific evidence.
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Was a search for original articles and systematic
reviews published in the databases: PubMed, EMBASE, Cochrane
Library and ScienceDirect. Included in the different search engines,

keywords: "secondary postpartum hemorrhage", "delayed postpartum
hemorrhage". Greater level of evidence selected and collected infor-

mation from 52 documents

Unlike what happens in primary postpartum hemor-
rhage, postpartum hemorrhage late rarely life threatening women but
sometimes it can seriously compromise when this occurs often due to

! Facultativo especialista.

2 Jefa de la Seccién de Obstetricia.
3Médico interno residente.

Servicio de Obstetricia y Ginecologia,
Complexo Hospitalario Universitario de
Ourense, Espafia.

rare diseases and little known. In the latter, early diagnosis is a priority

with a multidisciplinary approach.

Postpartum hemorrhage; Secondary; Delayed

La hemorragia posparto, secundaria o tardia,
estd escasamente representada en la bibliografia
médicay en los estudios de investigacién, quiza
debido a su baja asociacién con la mortali-
dad materna,” aunque lleva implicita una alta
morbilidad que puede determinar un nimero
importante de complicaciones e incremento de
ingresos hospitalarios.

Una de las principales causas de morbilidad y
mortalidad en la mujer es el sangrado que ocurre
enseguida del parto.

La hemorragia posparto secundaria hace refe-
rencia al sangrado uterino excesivo que ocurre
entre las 24 horas y las 12 semanas posteriores al
parto.>* Si bien muchos autores solo lo aceptan
hasta seis semanas posparto,*> nosotros hemos
preferido considerar el periodo que abarca hasta
las 12 semanas por ser la definicién utilizada por
la Organizacién Mundial de la Salud (OMS).? La
cuantificacion de cudl es la pérdida de sangre
normal en el puerperio no esta bien documen-
tada, por lo que es dificil establecer cudl es el
volumen de sangre a partir del cual se debe con-

Dra. Esther Alvarez-Silvares
esther.alvarez.s@gmail.com

siderar hemorragia. Algunos autores' proponen,
para su definicion, pérdidas hematicas superio-
res a 1000 mL, aunque esta definicién tiene el
inconveniente de la dificultad de cuantificar el
volumen de sangrado.

Esta revision tiene como propdsito compartir
el estado actual del conocimiento acerca de la
hemorragia posparto secundaria, enfocada a
la actualizacién de lo menos conocido y poco
frecuente.

Estudio retrospectivo mediante la bisqueda de
articulos originales y revisiones sistematicas en
las bases de datos: PubMed, EMBASE, Science-
Direct y Biblioteca Cochranede 1989 a 2016.
Se incluyeron, en los diferentes motores de
bisqueda, las palabras clave (MeSH): “secondary
postpartum hemorrhage”, “delayed postpartum
hemorrhage”.

Tras la basqueda bibliogréfica se seleccionaron
los articulos mas relevantes y con mayor nivel
de evidencia. Se recopil6 informacion de 52
documentos. De éstos, seis eran estudios de
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cohortes histéricas de incidencia, factores de
riesgo y diferentes padecimientos, incluidos
en el término hemorragia posparto secundaria.
Los restantes articulos estudiados fueron reco-
pilaciones y actualizaciones de cada una de las
situaciones clinicas que pueden ser inicio de
hemorragia posparto secundaria.

Incidencia

En paises desarrollados se estima que la inci-
dencia de hemorragia posparto secundaria es
de 0.47-1% de las puérperas.'” La mayoria de
los estudios son epidemioldgicos y antiguos.
En 2015, Dossou y colaboradores® reportaron
60 casos acontecidos en la poblacién francesa,
con incidencia de 0.23%. Es posible que la
dispersion de la incidencia referida se deba,
en parte, a la dificultad para definir hemorragia
posparto secundaria tanto por la complejidad en
la cuantificacién del sangrado en el puerperio
como por la propia definicién.

Alvarez y su grupo’ encontraron que solo 18.5%
de las hemorragias posparto severas son hemo-
rragia posparto secundaria.

Etiologia

Hoveyda y sus coautores* refieren que 19% de
los casos sucede en los siete primeros dias, 41%
en la segunda semana, 23% entre los dias 15 y
21 y solo 5% de los casos tiene lugar después
del primer mes posparto.

Segln estos mismos autores* y después de una
revision de 132 casos de hemorragia posparto
secundaria, vinculan, como Gnicos factores de
riesgo asociados con la hemorragia posparto
secundaria: la hemorragia posparto primaria con
una razén de momios (RM) de 7 y el antecedente
de alumbramiento manual (RM = 4).
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Su causa es multifactorial y la hemorragia pos-
parto secundaria engloba diversas afecciones
que solo tienen en comun el sangrado excesivo.
Por todo ello podria afirmarse que la hemorragia
posparto secundaria es etiol6gicamente hetero-
génea y no un diagnostico.

En la hemorragia posparto secundaria intervie-
nen los mismos factores que participan en la
hemorragia puerperal temprana; sin embargo,
la frecuencia de estos es diferente. Asi, en la
hemorragia posparto secundaria las causas mas
frecuentes son:® endometritis, retencién de restos
placentarios, subinvolucién del lecho placenta-
rio, lesiones del canal del parto, anormalidades
de la placentacién, miomas uterinos submu-
cosos, inversién uterina subaguda y crénica,
alteraciones de la coagulacién, coriocarcinoma,
alteraciones vasculares: pseudoaneurisma de
arteria uterina y malformacion arteriovenosa
uterina.

Con base en los diferentes factores etiolégicos
puede afirmarse que la hemorragia posparto
secundaria es un evento heterogéneo y no un
diagndstico.

Las dos causas mas frecuentes de hemorragia
posparto secundaria son la infecciosa y la cau-
sada por retencién de restos placentarios;'* a
menudo es dificil su diferenciacién porque pue-
den coexistir en una misma paciente. Ademads,
ambas afecciones pueden provocar sangrado
puerperal abundante, por la insuficiente oblite-
racién de los vasos sanguineos subyacentes del
lecho placentario.’

Endometritis

Los factores predisponentes mas relevantes de
la infeccion puerperal son: cesarea, parto ins-
trumentado, ruptura prolongada de membranas,
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corioamnionitis, multiples tactos durante el parto
y la extraccién manual de la placenta.

La cesarea es el factor de riesgo mds importante
para la infeccién posparto, corresponde a 1.1 a
25% en comparacion con el parto eutdcico que
s6lo tiene un riesgo de 0.2 a 5.5%,'* aunque la
prescripcion sistemdtica de antibidticos durante
la cesarea ha minimizado este riesgo. También
se ha sugerido que las hemocidinas generadas
a partir de fragmentos de hemoglobina durante
el parto, pueden ser un factor protector del
endometrio durante el puerperio, justificando,
en parte, la diferencia en la incidencia de en-
dometritis de los partos vaginales con respecto
a las cesdreas."

La infeccién posparto mas frecuente es la endo-
metritis, afectacion que suele asentarse en el sitio
de implantacién de la placenta, o en el area de
incisiones quirdrgicas.

La flora bacteriana identificada en las en-
dometritis es muy variable y generalmente
polimicrobiana. Pueden encontrarse desde
bacterias grampositivas (estreptococos, entero-
cocos, estafilococos) y gramnegativas (sobre todo
Escherichia coli, Klebsiella, enterobacter y Pseu-
domonas) hasta anaerobios como Peptococcus,
bacteroides y Clostridium.”™ Se considera que
estos gérmenes colonizan el endometrio desde
la vagina o periné.

Segln la dltima revisién de Cochrane (2015)™
el tratamiento mas adecuado es la combinacién
de clindamicina y gentamicina, que son los que
han mostrado menor nimero de fracasos frente a
las penicilinas. Sin embargo, no fueron capaces
de encontrar evidencia de que cualquier régi-
men se asocie con menor incidencia de efectos
secundarios.

Dossou y su grupo® refieren que la endometritis
fue la causa etiolégica de la hemorragia posparto

secundaria en10% de los casos. El mecanismo
por el que la endometritis dispondria de capa-
cidad para producir una hemorragia posparto
secundaria esta dado por la interferencia con el
mecanismo fisiolégico de contracciéon uterina
posparto.

Retencion de restos placentarios

La placenta retenida es una causa frecuente
de hemorragia puerperal temprana (la segunda
en incidencia después de la atonia), pero en
ocasiones la placenta es expulsada y quedan
retenidos cotiledones de una placenta normal o
succenturiata. Estos restos placentarios adheridos
al Gtero producen una interferencia mecénica
con la funcién contractil del miometrio, que
ocasiona un cuadro similar a la atonia uterina.
Si la pérdida hematica en el puerperio inmediato
no es llamativa y la placenta no es revisada siste-
maticamente, la retencién de restos placentarios
puede pasar inadvertida y manifestarse en el
puerperio tardio.

La retencién de restos placentarios es la causa
mas frecuente de hemorragia posparto secunda-
ria descrita en la bibliografia.*?

Cuando los restos placentarios sufren un proceso
de necrosis y depésito de fibrina se originan los
“pélipos placentarios”.

La retencion de restos placentarios sucede con
mayor frecuencia en pacientes con el antece-
dente de cuadros hipertensivos del embarazo
o restriccion del crecimiento intrauterino® vy
prematurez;'® es decir, en los cuadros definidos
como “alteraciones de la placentacién”.

En un estudio prospectivo llevado a cabo por
Van den Bosch y su equipo'” se observa que el
diagnéstico de retencién de restos placentarios
tras el parto a término se establece en 2.7% de
las mujeres. Segln otros autores'® la incidencia
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de sospecha de retencion de restos placentarios
con ingreso hospitalario que requiere tratamiento
fue de 0.92% del total de partos; el tiempo medio
transcurrido entre el parto y el diagnéstico fue
de 11 dfias.

Esta descrito® que la retencion de restos placen-
tarios es la responsable de aproximadamente
30% de los cuadros de hemorragia posparto
secundaria grave. Desde el punto de vista clinico
se manifiesta en el puerperio tardio en forma de
sangrado intermitente, loquios fétidos, endome-
tritis, dolor abdominal y subinvolucién uterina.

La ecografia transvaginal es de gran utilidad en
el diagnéstico diferencial, la observacion tipica
es la de dtero subinvolucionado y una imagen
ecogénica intrauterina, casi siempre hipervascu-
larizada y con sefnal Doppler de baja resistencia
(IR<0.45) junto con engrosamiento endometrial
mayor de 10 mm e interfase irregular entre el
endometrio y el miometrio."

La sensibilidad y especificidad de la ecogra-
fia para el diagnéstico de retencién de restos
placentarios varfa notablemente en la biblio-
grafia, pero cuando se combina con el estudio
Doppler se incrementan ambos pardmetros. Atri
y su equipo?® consiguen una sensibilidad con
la asociacion de ambas técnicas de 81%, con
especificidad de 71%.

La ecografia, en comparacién con la explo-
racion clinica, incrementa la rentabilidad del
diagnéstico de retencién de restos placentarios
en aproximadamente dos veces.'®

Los diferentes tratamientos indicados para tratar
la retencién de restos placentarios incluyen la
actitud expectante, el tratamiento médico con
oxitécicos o misoprostol y la cirugia. En el gru-
po de tratamientos médicos el misoprostol es,
quizd, el farmaco mas indicado para favorecer
la expulsion de restos placentarios.

2017 abril;85(4)

El legrado uterino es la opcién quirdrgica mas
practicada. Otras alternativas son: la evacuacion
ecoguiada, la evacuacién con control histeros-
copico y la evacuacién mediante resectoscopio
con visién directa.?®

La evacuacion uterina debe efectuarse previa
administracién de un antibiético de amplio es-
pectro. Los legrados puerperales tienen mayor
frecuencia de complicaciones, entre ellas: perfo-
racion uterina (3% de los legrados puerperales),’
adherencias uterinas, infeccion y evacuacién
incompleta que requiere nuevos tratamientos
quirdrgicos que incrementan la probabilidad de
complicaciones.

En la actualidad, mdltiples trabajos valoran po-
sitivamente la reseccion con resectoscopio de
los restos placentarios porque esta técnica tiene
menos complicaciones que el legrado tradicio-
nal, reduce significativamente la incidencia de
adherencias y aumenta las tasas de gestacion
posterior.?223

En el estudio anatomopatoldgico no siempre
se confirma la existencia de vellosidades pla-
centarias; este punto no debe llevar a error
porque habitualmente el tiempo transcurrido y
la degeneracioén de los tejidos pueden eliminar
los aspectos histolégicos tipicos de los restos
placentarios retenidos.

Subinvolucion del lecho placentario

La subinvoluciéon del lecho o sitio placentario
se caracteriza por la persistencia anormal de
arterias Utero-placentarias de baja resistencia en
ausencia de restos placentarios. Es un diagnos-
tico histolégico que se encuentra después del
estudio de material de legrado.

El cuadro clinico de este padecimiento se ma-
nifiesta con hemorragia posparto secundaria, de
inicio abrupto, quiza desde la primera semana
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posparto hasta varios meses después, con el ma-
yor pico de incidencia en la segunda semana del
puerperio. Se ha descrito con mas frecuencia en
puérperas de mayor edad y en multiparas, y se
asocia con riesgo de recurrencia en embarazos
posteriores.*

Durante el proceso de involuciéon normal de
las arterias espirales, ocluidas y trombosa-
das por la contraccién uterina, éstas sufren
un proceso de hialinizacién que causa que
la intima de la pared arterial prolifere y la
luz vascular se oblitere; a su vez, la mucosa
endometrial recubre progresivamente el sitio
donde estaba insertada la placenta. Cuando
existe subinvolucién del lecho placentario
no se produce el proceso de hialinizacién
ni tampoco la proliferacion de la intima vas-
cular. En consecuencia, las arterias espirales
permanecen abiertas y dan lugar a la imagen
microscopica caracteristica de esta afeccién y
ésta es la causa de la hemorragia.

La causa de la falta de obliteracion de las ar-
terias espirales se desconoce, aunque algunos
autores, como Khong y su equipo,' la han
asociado con procesos inmunolégicos, con
hallazgos que sugieren que tanto la involucién
como la no involucién del lecho placentario
son entidades morfolégicas que se sitdan en el
espectro entre la resoluciéon completa y la no
involucion de los cambios producidos por el
embarazo, ademas de asociarse con la Bcl-2
(oncoproteina relacionada con la inhibicion
de la apoptosis y prolongacién de la supervi-
vencia celular) con la subinvolucién del lecho
placentario.

A la exploracion se encontrara al Utero sub-
involucionado, blando y con orificio cervical
permeable.

La sospecha ecogréfica de subinvolucion del
lecho placentario®* surge mediante la visuali-

zacién de vasos tortuosos de baja resistencia
localizados en el tercio interno del miometrio
(en el contexto clinico adecuado). En el estu-
dio Doppler pulsado se observa una onda de
baja resistencia, con aumento de la velocidad
sistélica maxima. Estas lesiones tipicamente se
localizan en el rea de implantacién placentaria
que se habria documentado en la exploracién
ecografica del segundo o tercer trimestre. El
diagnéstico diferencial de estas lesiones se
plantea con las malformaciones arteriovenosas
congénitas o adquiridas, que tienen un patrén
de alto flujo uterino.?

El tratamiento puede ser conservador con oxito-
cicos o prostaglandinas o requerir histerectomia
o embolizacién de vasos uterinos. El legrado
uterino puede agravar la hemorragia.

La subinvolucién del lecho placentario y la re-
tencion de restos placentarios se van a manifestar
clinicamente por la subinvolucién del dtero,
sin ser infrecuente encontrar asociado a ambas
alteraciones en un proceso infeccioso puerperal;
de ahi lo importante de establecer el diagndstico
diferencial entre ambas.

Lesiones del canal del parto

Las lesiones del canal de parto, por lo general,
suceden después de partos instrumentados,
precipitados o con fetos macrosémicos, aunque
también pueden acontecer ante cualquier tipo
de parto vaginal. Estas lesiones pueden producir
hematomas, que cuando no son diagnosticados
en el posparto inmediato pueden iniciar como
hemorragia posparto secundaria. Estas hemo-
rragias son mas frecuentes en los primeros dias
posteriores al parto.?

También puede iniciarse una infeccién de la
linea de sutura con dehiscencia secundaria de
la episiotomia y, como consecuencia, originar
sangrado que suele ser de escasa cuantia.
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Ante una hemorragia posparto secundaria debe
llevarse a cabo una inspeccién cuidadosa de
todo el periné y la vagina.

Anormalidades de la adherencia placentaria

Las alteraciones en la adherencia placentaria
(placenta adherida) incluyen a la placenta acreta;
es decir, la implantacién anormal de la placenta
en la que el villi placentario estd prendido en el
miometrio; increta cuando invade el miometrio
y percreta si atraviesa la serosa uterina y afecta
6rganos vecinos.

Se han descrito mdltiples factores de riesgo de
alteraciones en la adhesion placentaria, pero
quiza el mas importante, y que ha determinado
el incremento de este problema, es el antece-
dente de cirugia uterina, sobre todo en casos
de cesdrea.?*?’28 Es evidente que esta afeccion
se asocia, frecuentemente, con hemorragia pos-
parto primaria.

El tratamiento de las alteraciones de la adhe-
sién placentaria ha evolucionado mucho en
los dltimos afos, pasando de un planteamien-
to completamente intervencionista y radical
(histerectomia) tras el parto o la cesdrea a un
planteamiento terapéutico conservador, dejando
la placenta total o parcialmente in situ, si el esta-
do hemodindmico lo permite y existe un deseo
genésico posterior. Entre las posibilidades de
tratamiento conservador destacan: la conducta
expectante, la embolizacién arterial uterina y
el tratamiento con metotrexato. Entre las com-
plicaciones del tratamiento conservador esta
la hemorragia posparto secundaria. En algunas
revisiones? se sefala que la tasa de sangrado
tardio es cercana a 35%. Sentilhes y su gru-
po,’° tras revisar una serie de 167 tratamientos
conservadores de placentas acretas, registraron
la necesidad de histerectomia por hemorragia
posparto secundaria intensa en dos casos, que
representan 1.2% del total.
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Miomas uterinos

El mecanismo por el que los miomas son capaces
de producir hemorragia posparto secundaria se
ha vinculado con la interferencia en el proceso
fisiolégico de la involucién uterina®® y la obs-
truccion mecanica que los miomas submucosos
entrafian en la expulsion de los loquios, lo que
genera una subinvolucién uterina y una probable
endometritis por infeccién secundaria de los
loquios retenidos.

Inversion uterina subaguda y crénica

La inversién uterina es infrecuente y se define
como la invaginacién del fondo uterino a través
del cérvix hasta la vagina, y quizd asomar a
través de la vulva. La clasificacion se establece
con respecto al momento en que se produce la
inversion: aguda (en las primeras 24 horas pos-
parto), subaguda (entre las 24 horas posparto y
las cuatro semanas posteriores) y uterina crénica
(sucede con posterioridad al mes del parto).*’
La mayoria de los casos descritos pertenece a la
variedad aguda.*

La inversién subaguda y crénica hoy son ex-
cepcionales; sin embargo, cuando se presentan
suelen acompafarse de hemorragia posparto se-
cundaria, dolor en el hipogastrio, loquios fétidos
y sintomas urinarios (dolor al orinar, dificultad
para el vaciamiento, etc.). Estas variantes son
mas dificiles de diagnosticar y, con frecuencia,
se confunden con pélipos cervicales o miomas
prolapsados.

La ecografia y la resonancia magnética son las
técnicas diagnosticas mds Utiles en esta situa-
cion.

Dehiscencia de cicatriz de cesarea

La dehiscencia de cicatriz de cesarea se estima en
0.3-1.9%* de los casos, y la hemorragia posparto
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secundaria asociada con esta causa es poco
frecuente.

La hemorragia posparto secundaria debida a
dehiscencia de la cicatriz de cesarea se con-
sidera secundaria a una infeccién local de la
uterotomia, que erosiona los vasos sanguineos.
En los casos descritos este proceso ocasiona
hemorragia masiva a las 2-3 semanas posparto,
lo que condiciona la necesidad de histerectomia
urgente.>*3>

Alteraciones de la hemostasia: coagulopatias

La hemostasia comprende un conjunto de me-
canismos que se desencadenan para prevenir
la pérdida de sangre después de una lesién
vascular. Los principales mecanismos involu-
crados son:

A, Vasoconstriccion vascular.

8. Hemostasia primaria o adhesion y agre-
gacién de plaquetas a la pared del vaso
lesionado.

c. Hemostasia secundaria, activacion de los
factores de coagulacion para la formacién
de una red estable de fibrina sobre el
trombo plaquetario.**

Las alteraciones de la coagulacion se clasifican
segln el siguiente esquema (Figura 1):%

Cuagulopatias
ADQUIRIDAS

Coagulopatias
CONGENITAS

Coagulacion
intervascular diseminada

Hemofilia Ay B

Enfermedades de

Von Willebrand Hiperfibrinolisis

Disfibrinogenemia

Clasificacién de las coagulopatias

Durante el embarazo, parto y puerperio las mu-
jeres con coagulopatias tienen mayor riesgo de
hemorragia, por lo que es necesaria la adecuada

evaluacion vy el tratamiento multidisciplina-
rio.36:37,38

El embarazo es un estado protrombético. Au-
mentan los factores VII, VIII, X, XII, factor de von
Willebrand (FvW), fibrindgeno y disminuyen los
factores Xlll'y activador tisular del plasminégeno.*

Coagulopatias congénitas: pueden producirse
por alteraciones en la hemostasia primaria o se-
cundaria. Puesto que para lograr una hemostasia
adecuada hacen falta concentraciones relati-
vamente bajas de factores de coagulacion, es
posible que la hemorragia posparto sea la tnica
y primera manifestacion de esta condicién. Las
mas frecuentemente encontradas son:

Hemofilia A y B: trastorno hereditario de la coa-
gulacién caracterizado por déficit del factor VII
(A) o IX (B). Afecta a 1 de caca 10,000 (A) y uno
de cada 30,000 (B) de la poblacién general.®
Ambos factores estan codificados en cromosoma
X, por lo que su herencia estd ligada al sexo.

Se ha descrito mayor incidencia de hemorragia
posparto temprana (19-22 versus 3.5%) vy tar-
dia (11 versus 0.5-1.3%) en embarazadas con
hemofilia.

 Evaluacién multidisciplinaria, hematélo-
gos y obstetras.

- Determinacion de las concentraciones de
factor VIl al inicio del embarazo y en las
semanas 28-34.

+ Durante el trabajo de parto se administrara
tratamiento profilactico con factor VIII o
IX liofilizado si las concentraciones son
inferiores a 50 Ul/dL.

261



262

+ No existe contraindicacion para el parto
vaginal.

+ No existe contraindicacion para la aneste-
sia epidural si las pruebas de coagulacion
son normales.

Enfermedad de von Willebrand. Afecta a 1-2%
de la poblacién general y constituye la coagu-
lopatia hereditaria mas frecuente.*® El factor
de von Willebrand (FVvW) es una glicoprotei-
na necesaria para la adhesion plaquetaria al
endotelio vascular. El gen del factor de von
Willebrand se localiza en el brazo corto del
cromosoma 12, se trata de una enfermedad
autosémica dominante.*’ Desde el punto de
vista clinico se manifiesta como hemorragia
mucocutanea. El sangrado durante el embarazo
se puede observar hasta en 33% de las pacientes
antes de la semana 13, con 21% de abortos en
el primer trimestre.’” La hemorragia posparto
temprana ocurre en 15-22% de las pacientes y
la tardia en 20-28%.

Atencion multidisciplinaria

Test de desmopresina, analogo sintético
de la vasopresina que produce liberacién
de factor VIl y factor de von Willebrand.

Las concentraciones requeridas para el
parto vaginal mayores a 50 Ul/dL de factor
VIl y factor de von Willebrand.

Las concentraciones requeridas para la
cesarea deben ser mayores de 80 Ul/
dL de factor VIIl y mayores de 50 Ul/dL
de factor de von Willebrand. Segin los
mismos valoraremos la administracion
de desmopresina o, incluso, de factores
liofilizados.

Agentes antifibrinoliticos como el acido
tranexamico en dosis de 10 mg/kg/8 horas.
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Mantener esta terapia antifibrinolitica
durante 10 dias posparto.

Controlar el posparto hasta la 3-4* semana
porque se mantiene el riesgo de sangrado.

Disfibrinogenemia. Grupo de enfermedades de
herencia autosémica dominante, menos la afi-
brinogenemia que tiene un patrén recesivo. El
diagndstico se establece con concentraciones de fi-
brinégeno menores a 100 mg/dL. En estas pacientes
se describe mayor incidencia de abortos de repeti-
cion, placenta previa, desprendimiento de placenta
y hemorragia posparto. El tratamiento tiene por
objetivo alcanzar concentraciones superiores a
100-120 mg/dL en el momento del parto. Se debe
administrar plasma fresco congelado (PFC) con
concentraciones inferiores, de manera que cada
unidad de PFC aporta 1 gramo de fibrinégeno.*

Coagulopatias adquiridas. En el periodo final del
embarazo existe un incremento de la volemia
de 30-50%, aproximadamente. Esta situacion
permite que las embarazadas toleren pérdidas
sanguineas incluso de 15% de su volumen cir-
culante, antes de manifestarse como taquicardia
e hipotension. Estos sintomas aparecen cuando
el sangrado supera los 1000 mL.

La coagulopatia por consumo es una conse-
cuencia, no una causa. Se divide en dos etapas:
durante la primera en la microvasculatura se
depositan trombos fibrinoplaquetarios que
provocan dafio isquémico multiorganico. En
la segunda el agotamiento por consumo de los
factores de coagulacién, de las plaquetas y la
degeneracion de la fibrina conducen a la coagu-
lacién intravascular diseminada con hemorragias
multiples y descompensacion hemodindmica.*
La coagulacién intravascular diseminada nunca
es primaria, siempre responde a un factor des-
encadenante; por lo tanto, el tratamiento debera
dirigirse a la causa que la origind, complementa-
do por el aporte de los factores de coagulacion
y plaquetas consumidas.
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Coriocarcinoma

Es la aparicion mds agresiva de la enferme-
dad trofoblastica gestacional. Son factores
de riesgo la multiparidad y la edad materna
mayor de 45 afios. Existe un infradiagnéstico
de este padecimiento como responsable de
hemorragia posparto secundaria, debido a
la necesidad de confirmacion histolégica;**
su incidencia se estima en un caso por cada
50,000 nacimientos.*

El coriocarcinoma intraplacentario es una neo-
plasia rara y muy agresiva que se diagnostica
en el momento del parto. La mayoria de las
pacientes con coriocarcinoma tiene sangrado
vaginal durante semanas o meses posparto
debido a la metastasis uterina. El 60-87% de
las pacientes tiene metdstasis en el momento
del diagndstico (uterinas, pulmonares o hepati-
cas). El tratamiento de esta enfermedad es con
quimioterapia sistémica después del legrado
evacuador,*’ y el seguimiento mediante la
vigilancia seriada de la f-HCG para el diag-
noéstico temprano de enfermedad metastasica,
si la hubiera.*

Malformaciones vasculares uterinas

Se pueden clasificar en congénitas o adquiridas
y tratarse realmente de malformaciones arterio-
venosas, fistulas o pseudoaneurismas.*

Resultan del
desarrollo embrionario anormal de estructuras
vasculares primitivas, lo que se traduce en
dilataciones y comunicaciones arteriovenosas
anémalas. Se trata de mdltiples arterias ali-
menticias, un ovillo intermedio de vasos con
caracteristicas histolégicas de arterias y venas,
y numerosas venas de drenaje.**

Las malformaciones arteriovenosas congéni-
tas representan solo 1% de las hemorragias

posparto. El diagndstico es, frecuentemente,
histolégico; por tanto, es posterior al estudio
anatomopatolégico de la pieza de histerecto-
mia, o si en el curso de un sangrado incoercible
con la paciente hemodindmicamente estable
se dispone de radiologia intervencionista para
embolizacién vascular.®

Invariablemente
se producen por la lesion traumatica del lecho
vascular. Debe sospecharse un pseudoaneu-
risma ante una HPP secundaria resistente al
tratamiento. Esta complicacién consiste en
la coleccion extraluminal de sangre con flujo
arterial a través de un defecto en la pared vas-
cular. Cuando se lesiona una arteria uterina la
acumulacién de sangre en el espacio perivas-
cular diseca los tejidos adyacentes y origina
el pseudoaneurisma.* Si se rompe, produce
una hemorragia profusa. Este sangrado puede
ser intermitente porque los propios limites de
la malformacién vascular actdan como valvu-
las. Se diferencia de un aneurisma en que no
participan las tres capas de la pared vascular,
el pseudoaneurisma esta contenido solo por el
tejido conectivo circundante.

Se relaciona con la existencia de un trauma-
tismo previo, frecuentemente una cesdrea con
dilatacion avanzada o un legrado por retencion
de restos placentarios.

La sospecha clinica es muy complicada debido a
su baja incidencia. Aunque la angiografia sigue
siendo el patrén de referencia en el diagnéstico,
la ultrasonografia con Doppler es una herramien-
ta valida y no invasiva para su confirmacion.>
Puede observarse una formacion paracervical
con flujo multidireccional, alta velocidad y bajo
indice de pulsatilidad y resistencia.

El tratamiento depende del estado hemodina-
mico de la paciente; en caso de ser inestable la
nica via de tratamiento es la histerectomia. Si
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la paciente permanece estable y se dispone de
radiologia intervencionista puede hacerse una
embolizacién selectiva. Un paso intermedio,
con la intencién de ganar tiempo, puede ser la
colocacion de un balén intrauterino, con el au-
mento de la presion se colapsa la malformacién
vascular y cede el sangrado.’’

Prevencion de la hemorragia posparto
secundaria

En mltiples estudios se han sugerido diferen-
tes aptitudes diagnéstico-terapéuticas como
parte de la atencién prenatal de rutina, con
el fin de disminuir la incidencia de la hemo-
rragia posparto secundaria; entre ellas esta la
exploracién y legrado de la cavidad uterina
posparto, la aspiracién, el control ecografico
sistematico e, incluso, la cobertura antibio-
tica profilactica. Sin embargo, la evidencia
no sélo ha demostrado que ninguna de estas
medidas es ineficaz para disminuir signi-
ficativamente la incidencia de hemorragia
posparto secundaria, sino que, ademds, mu-
chas de ellas se asocian con complicaciones
importantes e incremento innecesario de los
recursos y gasto en salud.?

La hemorragia posparto secundaria puede, en
ocasiones, ser un suceso recurrente, en particu-
lar cuando su origen se debe a la retencion de
restos placentarios. En estos casos es posible que
la planificacion prenatal y postnatal reduzca la
morbilidad por hemorragia puerperal.®

La hemorragia posparto secundaria rara vez
amenaza la vida de la mujer pero, en ocasiones,
si puede afectarla seriamente, cuando ocurre asi
suele deberse a padecimientos poco frecuentes
y conocidos. En estas Gltimas es prioritario el
diagnéstico temprano junto con el tratamiento
multidisciplinario.
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