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1) Definicion hemorragia masiva

Hemorragia masiva: pérdida de una volemia en 24h, o pérdida de media
volemia en 3 horas.
Transfusién masiva: Aquella que requiere transfusién de 10 6 mds CH en un
periodo de 24 h
- Transfusién de CH: restaurar volumen, perfusion tisular y capacidad
transporte de O2.
- Plaquetas, plasma y crioprecipitados: para hemostasia y prevencién
coagulopatia
- Alto riesgo de mortalidad; triada letal “circulo vicioso":
o Hipotermia
0 Acidosis metabélica
o Coagulopatia

Complicaciones de Transfusiones Masivas (TM)

> Hiperpotasemia: aumento de los niveles extracelulares de K que vuelven
gradualmente al interior de los hematies tras transfusion con restauracién
normal de actividad metabdlica. En TM no existe tiempo para que se mezcle
la sangre y prevenir el aumento de la concentracion de K extracelular por
tanto aumenta el riesgo de arritmias y parada cardiaca. El tratamiento es el
mismo q el de la hiperK por cualquier otra causa.

» Hipocalcemia: por presencia de citrato como anticoagulante en productos
sanguineos. Por transfusion plasma y plaquetas que tienen elevada
concentracion de citrato. Signos de toxicidad del citrato: tetania, QT
prolongado, disminucién contractilidad miocdrdica, hipotensién, aumento
presion ventriculo izquierdo, aumento presion venosa central.

Coagulopatia en TM

La coagulopatia puede ser clinicamente reconocida como sangrado anormal
"microvascular” de superficies mucosas o serosas intactas (ilesas) o por sangrados
prolongados en lugares de acceso vascular y superficies tisulares dafiadas tras
control sangrado. La combinacion de dafio severo, shock, acidosis, hipotermia, lleva
a sangrado coagulopdtico.

Factores que contribuyen al desarrollo de coagulopatia

Se ha demostrado que el trauma directo tisular inicia la activacion de la
coagulacién y la fibrinolisis pero, por si solo, raramente desencadena coagulopatia
clinica. La hipoperfusion determina, asimismo, que una tendencia anticoagulante e
hiperfibrinolitica en el sistema hemostdtico. Parece estar implicada la activacién
de la proteina C secundaria al aumento de la expresion de trombomodulina. Por
tanto, el trauma directo tisular y el shock con hipoperfusion sistémica parecen ser
factores primarios para desarrollar coagulopatia en la fase inmediata
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postraumdtica. Esta coagulopatia puede exacerbarse por trastornos fisicos y
fisioldgicos asociados a la hemorragia y una terapia de resucitacién o transfusion
inadecuada.

La hemodilucion de los factores de la coagulacién es una causa mayor de
coagulopatia clinica. Se han demostrado los efectos secundarios a la administracién
de cristaloides; dichos efectos pueden exacerbarse con la administracion de
coloides, ya que interfieren con la formacién del codgulo y su estabilidad.

Tanto la hipotermia como la acidemia alteran el fenémeno de la coagulacién
actuando sobre distintos puntos de la misma.

2) Definicion hemorragia obstétrica

Pérdida de mds de 500 ml de sangre en parto vaginal o mds de 1000 ml en
parto por cesdrea

Hemorragia obstétrica grave:

- Pérdida estimada de 2500 ml o mds

Transfusién de 5 CH o mds
Tratamiento coagulopatia
Asocia descompensacién hemodindmica (hipotensién, shock) y descenso
HTO 10%.

i. Epidemiologia

La hemorragia obstétrica es responsable de 402 muertes cada 100 000
nacimientos. Esta incidencia es muy superior en paises poco desarrollados: el ratio
de mortalidad materna en Africa sub-Sahariana es mds de 100 veces el de
Inglaterra. De todas formas, es la causa mds importante de muerte materna en
todo el mundo.

El sangrado obstétrico provoca, asimismo, morbilidad materna severa. Es
una de las razones mds frecuentes de admisién en cuidados intensivos.

CID y embarazo

La CID es la activacion sistémica difusa o anémala del sistema de
coagulacién. La fisiopatologia implica la excesiva formacién de trombina, dando
lugar a la formacidn de fibrina a través del sistema vascular, y acompafidndose de
activacion plaquetaria, fibrinolisis y consumo de factores de la coagulacion

Durante el embarazo existe un estado tipico de hipercoagulabilidad. El
sistema fibrinolitico, también evidencia una reducida actividad litica circulante
durante el embarazo. En conjunto, el embarazo normal cursa con un estado
hipercoagulable y antifibrinolitico, que predispone de algin modo a los trastornos
de la hemostasia.
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Existe elevacion de todos los factores procoagulantes excepto el
FXIII y posiblemente el XI. En el dltimo trimestre del embarazo el cambio es mds
pronunciado, con incrementos de los FXII, FX, FIX, FVIII, FVII; FV, PTB y FIB,
de hasta el 200%. El incremento en la actividad de la trombina (TB), se evidencia
por niveles elevados de Fibrinopéptido A, que llega a su mdximo nivel tras la
retirada de la placenta. Los inhibidores circulantes de la coagulacién y en
particular la AT-III, no se ha visto alterada durante el embarazo normal.

ii. Causas y factores predisponentes de hemorragia obstétrica

=  Menores de 16 afios
* Mayores de 35

* Nuliparidad
=  Anemia
= (Obesidad

= Desnutricidn

= Miomatosis

= Infecciones recurrentes vias
urinarias

Sobredistensién uterina

Uso uteroinhibidores o
uteroténicos

Complicaciones parto
(distécico, prolongado)
Cirugias uterinas previas
Trastornos hipertensivos del
embarazo

Clasicamente las hemorragias del parto se han dividido:

Primer ftrimestre:
e Aborto
e Embarazo ectdpico
e Enfermedad trofobldstica gestacional

Segundo frimestre:
e DPPNI
e PP
e Rotura Uterina

Tercer trimestre:
e Atonia uterina
e Desgarros de canal
e Inversion uterina
e Acretismo placentario
e Retencion restos placentarios

iii. Diagnéstico diferencial hemorragias obstétrica en dilatacion y parto:

Preparto
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» PP: 1/200 partos. Insercién andmala placenta segin grado
ocupacion orificio cervial interno (OCI); clinica: sangrado rojo intenso, SIN
dolor, FCF puede ser normal.

> DPPNI: 10% separacion de la placenta normoinserta antes del nacimiento
del feto (leve, moderada, grave en funcion de pérdida de sangre). Morbi-
mortalidad fetal elevada. Clinica: dolor intenso abdominal, sangrado oscuro,
sufrimiento fetal, alteracion FCF.

» RU y vasa previa: infrecuente, elevada morbi-mortalidad materno fetal.
Clinica: dolor intenso, sibito, hemorragia vaginal con hipertonia uterina,
bradicardia fetal, hipotensiéon materna grave.

Postparto

» Atonia uterina: sangrado vaginal poco llamativo (ltero puede albergar hasta
11 de sangre). 80% de hemorragias postparto y causa mds frecuente de
transfusién sanguinea periparto.

> Laceraciones genitales: causa mds frecuente de hemorragias. Suelen ser
autolimitadas. Persiste sangrado a pesar de tono uterino adecuado. Vulvares
(arterias pudendas); vaginales (instrumentacién parto); retroperitoneales
(arterias hipogdstricas).

> Acretismo: la placenta se adosa anormalmente al miometrio o lo invade en
zonas donde no hay decidua basal. Clasificacion segin vellosidades
coridnicas penetren en miometrio. Causa mds frecuente de histerectomia
periparto

> Inversion uterina: procidencia del (tero a través del OCI. Dolor muy
intenso.

3) Manejo anestésico:

El fratamiento de la hemorragia primaria del parto requiere un abordaje
multidisciplinar: anestesiélogo, obstetra y comadronas. Es importante la
comunicacion con otfros servicios por si son nhecesarios (laboratorio, banco de
sangre, radiologia intervencionista, reanimacidn).

En toda paciente obstétrica se deberia realizar una visita preanestésica
(SEMANA 32) adecuada en el Ultimo mes de gestacidn, y de esta manera poder
identificar a aquellas pacientes de riesgo.

Distinguimos:
- Manejo programado
0 Moderado riesgo de hemorragia
o0 Alto riesgo de hemorragia
- Hemorragia inesperada
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Aquellas pacientes bajo tratamiento con anticoagulantes o antiagregantes precisan
manejo especial:
- Anticoagulantes orales: Si presentan INR> 1.7, correccién con plasma (5-8
ml/kg) +/- vit K10 mgq iv.
- Heparina bajo peso molecular a dosis >/= 40 mg sc. PFC.
- AAS en (ltimos b dias: plaquetas si riesgo alto de hemorragia

i. Pacientes con moderado riesgo de hemorragia
Consideraremos como pacientes con riesgo moderado de hemorragia a
aquellas que tengan un factor de riesgo de los siguientes: parto previo
instrumentado, macrosomia fetal, infecciones vaginales, polihidramnios, embarazo
mdltiple, trabajo de parto prolongado, corioamnionitis, miomatosis uterina.
En particular, como anestesidlogos tendremos que tener en cuenta:
Historia médica y obstétrica
Ayuno de 8 horas
Oxigenoterapia
Profilaxis broncoaspiracion
Avisar al banco de sangre
Monitorizacion ECG, PANI, SpO2, diuresis horaria
2 VVP (14-166)
Valorar HTO:; coagulacion

ii. Pacientes con alto riesgo de hemorragia
Consideramos como pacientes con alto riesgo de hemorragia a aquellas con
dos o mds factores de riesgo de entre los siguientes: placenta previa localizada
sobre cicatriz de cirugia anterior, coagulopatia no controlada, acretismo
placentario (por si sélo se considera de alto riesgo).
En cuanto al manejo estdndar de estas pacientes incluye:

- Historia médica y obstétrica

- Ayuno de 8 horas

- Oxigenoterapia

- Profilaxis broncoaspiracion

- Avisar al banco de sangre, valorar la presencia de 4UCH en quiréfano.

- Monitorizacion ECG, PANI, SpO2, diuresis horaria

- 2 VVP (14-166)

- Valorar HTO:; coagulacion

- Cufia abdominal para evitar hipotension

- Manta térmica, calentador de fluidos

- Si necesario: monitorizacidn invasiva (PAIL, acceso venoso central)

- Bombas de infusién precargadas con vasopresores

- Analizador de gases, hemoglobina y electrolitos en quiréfano

- Disposicion cama en UCC.
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iii. Pacientes con hemorragia inesperada / sangrado en riesgo
programado
1°- Pedir ayuda a otros profesionales con experiencia, considerar la importancia del
abordaje multidisciplinar (avisar al banco de sangre de la probable politransfusion).
2°- Posteriormente habrd que valorar el estado en el que se encuentra la paciente:
- Revisién de la historia clinica y exdmen fisico del paciente: TA, SpO2, FC,
relleno capilar, temperatura, estado hemodindmico.
- Valoracién de la via aérea: puede cambiar durante el trabajo de partoll
Siempre existe la posibilidad de necesitar una anestesia general.

- Control adecuado del dolor para mejorar la exposicion del campo quirdrgico
y poder acceder mejor a la fuente de sangrado.
3° Monitorizacién y resucitacién inicial:
- Monitorizacion ECG, PANI, SpO2, diuresis horaria
- Asegurar accesos venosos adecuados.
- Acceso arterial: monitorizacién PATI, andlisis de gases sanguineos.
- Oxigenoterapia
- Avisar al banco de sangre
- Valorar HTO; coagulacion
- Cufia abdominal para evitar hipotension
- Manta térmica, calentador de fluidos
- Analizador de gases, hemoglobina y electrolitos en quiréfano
- Disposicion cama en UCC
- Soporte hemodindmico: fluidoterapia (cristaloides, coloides, transfusion de
hemoderivados), soporte vasoactivo.
4° Estimar la magnitud de la pérdida hemdtica y diagndstico del origen de la
hemorragia:

En general, existe una subestimacién visual en la cantidad del sangrado. Este
error se incrementa cuanto mayor es la hemorragia. La estimacién de la cantidad
perdida representa solo una parte del volumen total del sangrado. En un articulo
de Bose et al se encontraron grandes discrepancias entre la pérdida real, que
incluyé sangre en la cama o mesa de operaciones, ropa quirdrgica y el suelo. Los
signos y sintfomas de hipovolemia como hipotension y taquicardia tienden a
aparecer tarde en la mujer embarazada, hasta que pierde aproximadamente
1500ml, debido a los cambios fisioldgicos que causa la gestacion.

Una estimacion visual del volumen de sangre perdido, es la siguiente.

Una gasa de 10 x 10 cm, completamente empapada, tiene 60 ml de sangre. Si se
trata de una compresa de gasa grande, de 30 x 30 cm, en las mismas condiciones,
se recogen 140 ml aproximadamente. En caso de pesar las gasas embebidas, 1000
gramos de las mismas contienen 1000 ml de sangre. Cuando las sdbanas de la
camilla estdn embebidas en sangre en forma abundante, la pérdida es cercana a
1000 ml, y cuando la sangre ademds, llega a derramarse en el suelo con un
didmetro de 1 metro, supera los 1500 ml.
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5°- Reevaluacién de la hemorragia: constante reconsideracién de la
respuesta hemodindmica, del estado de coagulacion para medir la eficacia del
tratamiento realizado

La monitorizacién del exceso de base y el lactato han demostrado ser tests
sensibles para monitorizar la extension del sangrado y el shock (evidencia 1B en
hemorragias masivas traumadticas)

6°- Tratamiento especifico

4) Opciones de tratamiento

El fratamiento de la hemorragia primaria del parto requiere un abordaje
multidisciplinario. Tras excluir laceraciones del tracto genital, en la mayoria de los
casos el sangrado es debido a una atonia uterina. Por ello, los uteroténicos, que
incrementan la eficiencia de la actividad uterina, han sido primera linea de
tratamiento desde el siglo XIX. Si continda el sangrado, se requerirdn
intervenciones mds avanzadas de segunda incluso de tercera linea de tratamiento.

i. Primera linea de tratamiento: UTEROTONICOS:

o Oxitocina (syntocinon®): hormona de hipdfisis posterior de primera
eleccidn en prevencién y tratamiento de atonia uterina. DE 95 en cesdreas
electivas es 0.35UI. Embarazos que terminan en cesdrea tras partos
complicados entre 5-10UTI en bolos IV seguido de infusién de 10UI por hora.
Dosis mdxima en bolus es de 40 Ui. Alcanza su efecto mdximo en 2-3
minutos, siendo su vida media de 5-10 minutos. El mantenimiento se consigue
con dosis de 0.02-0.04 UI/min. A dosis superiores no se consigue mayor
efecto farmacoldgico y si que aumentan las complicaciones: hipotensidn,
arritmias, sobrecarga de fluidos, edema pulmonar. Es razonable pensar que
cuanto mds tiempo de exposicion y cuanta mayor dosis de oxitocina necesite
la parturienta mayor riesgo para necesitar terapias o ttos alternativos. Se
produce mayor taquicardia e hipotension administrando el medicamento en
bolo que en infusién continua. 10 UI en bolo producen taquicardia, dolor
precordial, hipotension y signos electrocardiogrdficos de isquemia
miocdrdica en mujeres sanas.

0 Metilergonovina (methergin®): derivado ergotaminco perteneciente a la
familia de derivados del cornezuelo del centeno. Accién estimulante de
musculo liso uterino. Es tan efectivo como la oxitocina pero con mayor
ndmero de efectos adversos: nauseas, vémitos, aumento de Pa (por tanto
contraindicado en estados hipertensivos), arritmias, bradicardia, isquemia
miocdrdica y cerebral, alucinaciones, convulsiones. Dosis recomendada 200
mcg IM, o diluido a 10-20 mcg/ml IV. Vida media 30-120 minutos.

o Prostaglandinas:

0 Carboprost (hemabate®: prostaglandina F2a): es un pontente
constrictor de miusculo liso y provoca buena contraccion uterina.
Efectos adversos: nauseas, vomitos, diarrea, dolor muscular,
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broncoespasmo. Dosis inicial de 250 mcg intramuscularmente o

intramiometrialmente. Posteriormente y si es necesario, se pueden

administrar dosis de 250 mcg a intervalos de 15 a 90 minutos en funcion

de la respuesta uterina. La dosis total no debe superar los 2 mg (8

ampollas). No administrar de forma IV.

0 Misoprostol (derivado de Prostaglandina E1): tradicionalmente usado
como antiulceroso ya que bloquea la secrecion dcida gdstrica por
efecto antagonista sobre los receptores prostaglandinicos de las
células parietales gdstricas. En estudios recientes se aboga su uso

via oral, sublingual o rectal. Es mds estable que oxitocina y
metilergonovina a altas temperaturas (de importancia en zonas
tropicales). Via oral o sublingual es Gtil en casos en que uterotonicos
inyectables no estdn disponibles. La dosis Unica es de 0,025 - 0,4 mg
con una vida media de 15h. Efectos secundarios incluyen:
broncoconstriccién, trastornos ventilacién / perfusién, hiperpirexia,
anafilaxia y trastornos gastrointestinales.

RECOMENDACIONES DE LA OMS PARA LA PREVENCION DE
HEMORRAGIA POSTPARTO

1- En el contexto del manejo activo del tercer periodo del parto, debe
ser atendido por especialistas expertos.

2- Si todos los farmacos inyectables uterotdnicos estdn disponibles:

a. Se prefiere oxitocina sobre metilergonovina, sobre 600 mg de
misoprostol VO, misoprostol rectal o sublingual.
b. Si no esta disponible oxitocina: metilergonovina o la combinacion

fija de oxitocina / metilergonovina en mujeres sin hipertension o
enfermedad cardiaca.

ii. Tratamientos quirdrgicos: cuando el tratamiento farmacoldgico inicial fallg,
habra que considerar alternativas quirdrgicas:

1-

2-

Compresién bimanual: compresién del Utero entre una mano y la vagina y la
otra con la pared anterior del abdomen.

Balon intrauterino: en caso de hemorragia intratable se propone el balon
intrauterino como la técnica mds sencilla, rdpida y menos invasiva de entre
las opciones quirdrgicas. El balén se hincha hasta crear un tapén y luego se
va deshinchando progresivamente.

Suturas de compresion (B-Lynch): Gtil en pacientes con atonia uterina que
responden a compresién bimanual. Complicaciones: necrosis uterina, bandas
fibrosas, adhesiones intraabdominales y piometra. Ademds, requieren un
nivel de habilidad quirdrgica elevado que puede no estar disponible.

Ligadura arterial: ligadura de arteria iliaca interna puede reducir el
sangrado, pero puede ser inefectiva si tiene muchas colaterales. El clampaje
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temporal de aorta abdominal puede permitir la restauracién de la
circulacion y estabilizacién de la situacidn clinica.

5- Histerectomia: la decision es dificil, pero ha de hacerse precozmente ante
la presencia de una coagulopatia establecida. En las guias clinicas sobre
hemorragia masiva, se recomienda con grado de evidencia 1C el control
quirdrgico precoz del sangrado.

iii. Otras terapias: en hemorragias intratables, nuevas técnicas que actualmente

estdn en controversia y no universalmente aceptadas; incluye: radiologia

intervencionista, recuperador celular como medio para reducir uso de sangre de
donante, dcido tranexdmico y rFVIIa.

1- Radiologia intervencionista: embolizacién selectiva del vaso sangrante
puede ser una opcién terapéutica en centros con disposicion de radiologia
intervencionista. La técnica se realiza mediante puncién de la arteria
femoral seguida de cateterizacion selectiva de arterias iliacas mediante
balones colocados adecuadamente e hinchados en caso de necesidad. La
oclusién intraarterial con balén es a menudo una medida temporal para
frenar el sangrado y permite ganar tiempo hasta realizar una embolizacién
definitiva. Para minimizar las complicaciones la embolizacion debe ser
realizada todo lo selectivamente como sea posible.

2- Recuperador celular: No hay riesgo de incompatibilidad o reacciones
transfusionales, y disminuye el riesgo de infeccién. Es particularmente dtil
en aquellos casos en que el uso de sangre homéloga es dificil o imposible asi
como en testigos de Jehovd o pacientes con miltiples anticuerpos. Asi
mismo, la sangre de banco estd mds fria, es mds dcida, posee elevados
niveles de potasio y bajos niveles de 2-3 difosfoglicerato con lo que el
transporte de oxigeno es mds deficiente.

Uno de los mayores inconvenientes de esta terapia es la posibilidad
embolismo de liquido amniético. En primer lugar, el embolismo de liquido
amniotico parece ser un fendmeno inmunoldgico mds que un evento embodlico,
por lo que tendria menor impacto en el uso del recuperador celular. Ademds,
recientes estudios han demostrado que el riesgo potencial de emobolismo
de liquido amniético ha sido disminuido drdsticamente gracias a la
adecuacidn en los procesos de lavado, asi como el uso de filtros para
leucoreduccion han disminuido los fenémenos inmunoldgicos.

La inmunizacion Rh es otro problema asociado al uso del recuperador
celular, ya que no distingue entre la hemoglobina fetal y materna. De todas
formas, la realizacidn precoz del test Kleihauer (distingue la Hb fetal para
determinar dosis de tratamiento) y un tratamiento adecuada, previenen
dicha complicacion.

3- Acido franexdmico: agente antifibrinolitico que puede ser dtil en
emergencias. Dosis de 1 g IV pueden administrarse y repetirse cada 4h.

4- Factor VII recombinante activado (rFVIIa) (Novoseven®): fue
originalmente desarrollado para el tratamiento de pacientes con hemofilia 'y

10
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otros trastornos de la coagulacién como déficit de factor VII y
trombastenia de Glanzmann. En los dltimos afios también se ha usado en otro
tipo de sangrados como hemorragias intracerebrales, hemorragia inducida
por anticoagulantes orales, trombocitopenia, sangrado asociado a fallo
hepdtico, cirugia mayor, traumatismos y complicaciones hemorrdgicas
ginecoldgicas, pero siempre como uso compasivo.

Parece (Gtil su uso en pacientes que necesitan trasfusiones masivas de mds
de 15 unidades de concentrado de hematies en 8 horas o mds de 20
unidades en 24 horas. La dosis estdndar en este caso es de 90 mcgr/kg
(4,5 KUT) (30-120 mcgr) que se deben repetir de 15 min a 2 h de la
primera dosis si ho cesa el sangrado (generalmente se administra cada 2
horas hasta el cese del sangrado). Su vida media es de 2 a 3 horas.

Dado el coste elevado de esta terapia y su potencial trombogénico, que
puede exacerbarse durante la gestacion, su papel en las hemorragias del
parto estd todavia por clarificar. Pese a que la indicacion en las hemorragias
del parto no estd aprobada la literatura recoge casos que permiten hablar a
favor de su uso. En estos estudios abogan por un uso temprano de esta
terapia en el manejo de la hemorragia primaria, antes de considerar la
histerectomia.

Mecanismo de accion del rFVIIa

El rFVIIa promueve la formacion del codgulo actuando sobre varios puntos
de la cascada de la coagulacién. Presenta posibles complicaciones trombéticas (en
torno a un 0.6%) que no hay que olvidar.

Tras lesion tisular de la pared del vaso sanguineo el Factor Tisular (TF) aparece
en sangre circulante formando el complejo TF-FVIIa. Este complejo estd anclado a
la “TF-bearing cell” (es un tipo de molécula transportadora del complejo TF/VIIa).
Se encontré que el complejo TF/VIIa sobre la “TF-bearing cell” tiene dos
funciones: activa el factor X a Xay el factor IX a IXa. El factor Xa permanece en
la proximidad de la "TF-bearing cell* y activa el factor V a Va, llevando a la
formacién de un complejo Xa/Va en la superficie de la "TF- Bearing cell” que es
capaz de convertir pequefias cantidades de protrombina en tfrombina. Esta pequefia
cantidad de trombina, es capaz de activar plaquetas, factor VIII, Factor V y
factor XI. Sin embargo no forma un trombo suficientemente estable, porque el
complejo Xa/VIIa/TF es rdpidamente inactivado.

Sobre la plaqueta activada, se unen primero los cofactores VIIIay Vay
posteriormente sus respectivas enzimas, los factores IXay Xa.

El factor IXa en presencia de su cofactor,VIIIa en la superficie
plaguetaria, recluta mds factor X y lo transforma en Xa. El factor Xa, se situa
junto a su cofactor Va en la superficie plaquetaria para formar el complejo
protrombinasa, que es capaz de convertir grandes cantidades de protrombina en
trombina, que a su vez son suficientes para formar el codgulo de fibrina (a partir
del fibrinégeno).
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El factor XIa, a su vez, puede convertir mds cantidad de IX a IXa
llevando a una produccion de mayor cantidad de trombina. La formacion extra de
trombina provoca la activacion del TAFI (factor inhibidor de la fibrinolisis de la
trombina), protegiendo al trombo de trombina de lisis prematura.

En modelos in vitro se ha demostrado que afiadir cantidades crecientes de
rFVIIa para activar plaquetas en presencia de FX produce un aumento lineal de la
generacién de FXa independiente de la presencia de TF en las plaquetas.

Este mecanismo dosis respuesta puede llevar a la generacion de
significantes cantidades de trombina incluso en ausencia de FVIIT y FIX, lo que
explica el mecanismo de accién del rFVIIa en hemofilia.

La activacién directa del FIX en las plaquetas activadas en ausencia de TF
resulta en el aumento de generacion de trombina y explica el mecanismo de accion
del rFVIIa en coagulopatias adquiridas. Es mds; la union rFVIIa a plaquetas
activadas explica por qué el rFVIIa se localiza sdlo en el sitio del sangrado.

De acuerdo con este modelo la funcion local del rFVIIa estd mediada por el
efecto combinado de la expresion de TF y acumulacidn de plaquetas en el sitio de
lesién vascular.

De hecho, si la via del TF es normalmente requerida para la accion del
rFVIIa; una generacién de trombina mediada por rFVIIa puede también ocurrir en
la superficie de la plaqueta activada independientemente del TF.

En consonancia con el actual conocimiento, el rFVIIa induce hemostasia
promoviendo la generacion de trombina, en superficie de plaquetas activadas
ayudando a la formacién del codgulo de fibrina estable que resiste a la fibrinolisis
prematura.

Altas dosis de rFVIIa aseguran que todos los sitios de unidn del factor
tisular estdn saturados, que en definitiva, resulta en activacién mdxima de las
plaquetas y otros factores de la coagulacién dependientes del complejo TF/VIIa.
Esto lleva a elevada produccién de trombina que es suficiente para compensar
déficits de factor VIIT y IX e iniciar la formacién de un trombo estable.

Incluso no es necesaria la expresién del factor tisular en las células
endoteliales; rFVIIa en dosis suprafisioldgicas genera grandes cantidades de
trombina en la superficie de la plaqueta activada, uniéndose directamente al factor
Xa, en ausencia de los factores IXy VIIIa.

En pacientes con trombopatia o tfrombopenia, la gran cantidad de trombina
generada a partir dosis suprafisiolégicas de rFVIIa implica que sea necesaria
menor cantidad de plaquetas para conseguir una adecuada hemostasia y que las que
estdn presentes se activen mds rdpido. La mayor cantidad de fibrindgeno
depositado sobre cada plaqueta hace que exista una interaccion mds fuerte entre
las plaquetas. También consigue una activacién directa del factor X en la
superficie plaquetaria, generdndose grandes cantidades de fibrina.

Sin embargo, no es efectivo en pacientes con recuentos plaquetarios
menores de 10.000. En estos pacientes, deben trasfundirse plaquetas.
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iv. Politica de transfusion de hemoderivados:

- C. Hematies: objetivo Hb 7-9 g/L

- Plasma fresco: en pacientes con sangrado masivo o aquel que asocia
coagulopatia, se debe administrar dosis inicial 10-15 mg/Kg. Valorar la
administracion de dosis posteriores.

- Plaquetas: mantenimiento de un recuento superior a 50.000. Administrar
dosis inicial de 4-8 unidades de plaquetas convencionales, que equivale a 1 unidad
de plaquetas de aféresis.

- Fibrinégeno o crioprecipitado: para mantener valores sanguineos
superiores a 1g/L.

Existe controversia en la literatura sobre la administracion precoz de
plasma y plaquetas y a un ratio mds elevado que el cldsico respecto a la transfusién
de concentrados de hematies. Respecto a la poblacion obstétrica, no existe ningin
estudio consistente que justifique la administracién de ratios mds elevados en la
transfusién de hemoderivados.

5) Eleccion técnica anestésica

En placentas previas electivas, la literatura establece que la eleccion de la
técnica anestésica depende del anestesidlogo responsable, pero existe una
evidencia elevada de la seguridad de la anestesia regional. Si se administra
anestesia regional, se deberia considerar la utilizacién de espinal / epidural
combinada, para asegurar el tiempo necesario para la cirugia. Como existe la
probabilidad de necesitar la conversion a anestesia general, la paciente deberia
estar evaluada y preparada. En los casos de placenta acreta, a pesar de que algunos
centros abogan por la a.regional, probablemente la a. general permite un mayor
control.

Una vez establecida la hemorragia, si tenemos establecido un bloqueo
epidural y la paciente se encuentra en una situacién hemodindmica estable, puede
ser una opcion vdlida la utilizacion del catéter epidural. NUNCA debemos retirar el
catéter epidural sin asegurarnos de que el estudio de la coagulacion esté dentro de
la normalidad. La anestesia general es la téchica de eleccidén en situaciones de
emergencia, inestabilidad hemodindmica y coagulopatia establecida.
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HOSPITAL GENERAL ESQUEMA
el PROTOCOLO

ALTO RIESGO

MANEJO PROGRAMADO
(visita preanestésica sem 32)

RIESGO MODERADO

Historia médica y obstétrica -Historia médica y obstétrica

Ayuno de 8 horas -Ayuno de 8 horas

Avisar al banco de sangre -Oxigenoterapia

Profilaxis broncoaspiracién -Profilaxis broncoaspiracién
Oxigenoterapia -Avisar al banco de sangre, valorar la
Monitorizacién ECG, PANTI, presencia de 4UCH en quiréfano.

Sp02, diuresis horaria -ECG, PANI, Sp0O2, diuresis horaria

- Emergencia/
2 VVP (14-166) 3 Programado / oo u-‘llopaﬂa -2 VVP (14-166)
Valorar HTO; coagulacién estabilidad cagiiopd’ -Valorar HTO:; coagulacién
/inestabilidad / J
-Cufia abdominal para evitar hipotension

l placenta acrefa -Manta térmica, calentador de fluidos

AL l -Si necesario: monitorizacion invasiva (PAL,
k |, Inestabilidad —> AG acceso venoso central)
-Bombas de infusién precargadas con
vasopresores
-Analizador de gases, hemoglobina y
electrolitos en quiréfano
-Disposicién cama en UCC
~_ —

—_——

l NO —> SALA |¢&———| SANGRADO ACTIVO |—»| S —>» MANEJO

URGENTE

ALR / AG
En funcion estabilidad
hemodinimica, urgencia

Sangrado : > 500 ml: parto vaginal

> 1000 ml: cesdrea
Grave si > 2500 ml; transfusion > BUCH; +/-descompensacion HD




L MANETO URGENTE
UNIVERSITARI SANGRADO ACTIVO

VALENCIA

2- MONITORIZACION Y RESUCITACION INICIAL
-Monitorizacion ECG, PANI, SpO2, diuresis horaria
-Asegurar accesos venosos adecuados.

-Acceso arterial: monitorizacion PAT, anilisis de gases
sanguineos.

-Oxigenoterapia

-Avisar al banco de sangre

-Valorar HTO; coagulacion

-Cufia abdominal para evitar hipotension

-Manta térmica, calentador de fluidos

-Analizador de gases, hemoglobina y electrolitos en quirofano
-Disposicion cama en UCC

-Soporte hemodinimico: fluidoterapia (cristaloides, coloides,
transfusion de hemoderivados), soporte vasoactivo.

4- Estimar la magnitud de la pérdida hemitica y
diagnéstico del origen de la hemorragia

5- Reevaluacion de la hemorragia: respuesta hemodinimica,
coagulacion, monitorizacion lactato y exceso de base
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
1* Linea: oxitocina: 5 - 10 UL en bolo IV + pc 10 UL / h
2°: metilergonovina, carboprost

POLITICA TRANSFUSIONAL
- C.Hematies: objetivo Hb 7-9 g/L

- Plasma fresco: sangrado masivo, coagulopatia, dosis inicial 10-15
- Plaquetas: recuento superior a 50.000.

- Fibrinogeno o crioprecipitado: mantener valores sanguineos > 1g;

TRATAMIENTO QUIRURGICO OTROS TRATAMIENTOS

1- Radiologia intervencionista
—)  2- Antifibrinoliticos: a. tranexamico
3- Recuperador celular

4- rFVIIa

1- Compresion bimanual
2- Balon intrauterino

3- Suturas de compresion
4- Ligadura arterial

Valorar
histerectomia
ﬁ

CAMA UCC \

/
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