Hemorragia Posparto y Shock Hipovolémico

Fuente: Williams Obstetrics, 26th ed. McGraw-Hill; 2022.

La hemorragia obstétrica sigue siendo una de las principales causas de mortalidad materna
mundial.

El Williams define hemorragia posparto (HPP) como:

e Pérdida sanguinea = 1.000 mL tras el parto, o

e Cualquier pérdida asociada a signos de hipovolemia o shock, independientemente del volumen
estimado.

Puede ser:

e Primaria (temprana): dentro de las 24 horas posparto.

e Secundaria (tardia): entre las 24 hy 12 semanas después del parto.

Fisiopatologia de la Hemostasia Uterina

En condiciones normales, la contraccion miometrial comprime los vasos del lecho placentarioy
evita el sangrado.

Cuando esta contraccion falla, el flujo sanguineo Utero-placentario puede alcanzar 500-800 mL/min,
llevando rapidamente a hipovolemia.



Etiologia - Las de Ia Hemorragia Posparto
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Evaluacion Clinica Inicial
Signos de hipovolemia
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Evaluacion Clinica Inicial
Evaluacion diagnastica

1. Exploracion inmediata:

e Palpar fondo uterino (;blando? — atonia).
* Revisar canal del parto (¢laceraciones?).

e Inspeccionar placenta (¢.incompleta?).
2. Monitoreo vital intensivo:

Presion, pulso, saturacion, diuresis.

3. Lahoratorio urgente:

e Hb/Hto seriado, TP, TTPa, fibrinégeno, plaquetas.
* Prueba cruzaday reserva de sangre.

e Gases arteriales, lactato (shock).

Manejo Escalonado
Principios basicos

01 02
Restaurar volumen intravascular Identificar y controlar la causa
03 04

Corregir la coagulopatia Prevenir la recurrencia



Protocolo general de manejo de HPP

Etapa

1. Evaluary
estabilizar

2. ldentificar
causa ("4T")

3. Tratamiento
farmacolégico

4. Intervenciones
mecanicas

5. Manejo
quirurgico
avanzado

6. Manejo de
shock

Accion inmediata

ABC + 2 vias venosas
gruesas

Palpacion uterina,
revision canal

Uterotdnicos en
orden escalonado

Masaje uterino, balén
intrauterino (Bakri),
sutura B-Lynch

Ligadura de arterias
uterinas /
hipogastricas,
histerectomia

Transfusion de
sangrey
hemoderivados

Farmaco / Intervencion

Cristaloides (2 L), O, alto
flujo

_lOxitocina — ]
Metilergonovina — £}l
Carboprost — |
Misoprostol

Concentrado eritrocitario,
plasma, plaquetas,
fibrinégeno

Objetivo

Mantener
perfusiony
oxigenacion

Diagndstico
rapido

Contraccién
uterina efectiva

Compresién local
y hemostasia

Control definitivo

Reposiciony

correcciéon de
coagulopatia



Uterotonicos

Farmaco Dosis

Oxitocina 10 Ul IV lenta o infusién 20-40 Ulen 1 L
SSN

Metilergonovina 0,2 mg IM cada 2-4 h

Carboprost (15-metil 250 pg IM cada 15-90 min (max. 2 mg)
PGF,q)

Misoprostol 800-1000 pg rectal o sublingual

Transfusion y correccion de coagulopatia

e Mantener Hb > 8 g/dL y plaquetas > 75 000/pL.
e Fibrinégeno > 2 g/L.

Observaciones

Primera linea

Contraindicado en HTA

Contraindicado en asma

Util en contextos con
POCOS recursos

e Proporcion ideal 1:1:1 de GR:Plasma:Plaquetas en hemorragias masivas.

e Acido tranexadmico (1 g IV en < 3 h del parto) reduce mortalidad por HPP.

Shock Hipovolémico Obstétrico

Definicion

Estado de hipoperfusién sistémica debido a pérdida aguda de volumen sanguineo (> 30 %) que

provoca hipoxia tisular, acidosis lactica y disfuncién multiorganica.



Mecanismos fisiopatologicos

B &

Pérdida sanguinea aguda Vasoconstriccion Descompensacion
| retorno venoso = | gasto compensatora Acidosis metabdlica, CID, falla
cardiaco Redistribucion hacia cerebro renal y cardiaca

y corazon

Manifestaciones clinicas progresivas

Etapa Signos Accién inmediata

Compensada Taquicardia, palidez, ansiedad Reposicion inmediata de
liquidos

Moderada Hipotension leve, oliguria, diaforesis Iniciar transfusién de
sangre

Grave Hipotension severa, confusion, anuria Soporte avanzado, UCI,

control quirudrgico

Manejo integral del shock

Reposicion rapida de volumen: cristaloides + sangre.
Oxigenoterapia y monitoreo invasivo.

Tratar la causa (atonia, trauma, etc.).

Vigilancia de diuresis (> 30 mL/h).

Evitar hipotermia.
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Ingreso a UCI obstétrica.



Prevencion

Prevencion de Ia Hemorragia Posparto

Estrategia

Manejo activo del tercer
estadio

Identificacion de riesgo

Protocolos institucionales

Profilaxis tranexdmica

Descripcion

Oxitocina profilactica + traccién
controlada del cordén + masaje uterino

Multiparidad, placenta previa, cesarea
previa, gemelaridad, polihidramnios

Equipos de respuesta rapida, kits de
emergencia

1 g IV antes o después del
alumbramiento

e Coagulacion intravascular diseminada (CID).

e Necrosis tubular aguda, insuficiencia renal.

e Lesiones quirurgicas y necesidad de histerectomia.

e Sindrome de Sheehan (necrosis hipofisaria).

e Mortalidad materna si no se actia precozmente.

Evidencia

Reduce HPP 60 %

Prevenciéon
individualizada

Mejora tiempos de
intervencion

Disminuye
mortalidad



Perlas Clinicas

La atonia uterina
representa el 80 % de las
HPP.

Tranexamico temprano
reduce mortalidad por
HPP severa.

Toda paciente posparto
con taquicardia
injustificada debe
considerarse hipovolémica
hasta demostrar lo
contrario.

La histerectomia
obstétrica salva vidas; no
debe retrasarse en
hemorragias
incontrolables.

Evaluarlas4T
sistematicamente.



