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La hemorragia obstétrica (HO) es una de las causas 
principales de morbilidad y mortalidad materna en 
el mundo.
El reconocimiento temprano de la misma y la rápi-
da identificación de la causa son esenciales para la 
implementación de medidas terapéuticas, necesarias 
para una evolución favorable del cuadro.
El desarrollo temprano y severo de coagulopatías 
por consumo, asociadas a determinadas causas de 
HO, le otorga un rol importante a las medidas tera-
péuticas para mejorar la hemostasia, que se utilizan 
en conjunto con las medidas obstétricas y de resuci-
tación, en el manejo de esta grave entidad.
En la presente revisión se expondrán las causas, las 
variables involucradas en el desarrollo de HO seve-
ra, y las distintas estrategias diagnósticas y terapéu-
ticas que contribuyen a disminuir la morbimortali-
dad en este grupo de pacientes.
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Definiciones
La HO puede ocurrir antes o durante el parto/cesá-
rea, si bien el 85% de los sangrados ocurre después 
del alumbramiento, y es denominada habitualmente 
hemorragia post parto (HPP), independientemente 
de la vía por la cual se haya producido el mismo.
La HPP es el sangrado anormal y excesivo prove-
niente del sitio de inserción placentaria, de trauma-
tismos del tracto genital o estructuras adyacentes. 
Luego de la salida de la placenta se produce un san-
grado fisiológico que no debe exceder los 500 ml 
aproximadamente.
Existen diferentes definiciones de HPP. La gran ma-
yoría hace referencia al volumen de sangre perdi-
do, al estado clínico de la paciente y al momento 
de aparición. Las definiciones más utilizadas son las 
siguientes(1,2):

• HPP: sangrado que excede los 500 ml.
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• HPP severa: sangrado que excede los 1000 ml.
• HPP masiva: sangrado que excede los 2500 ml.

Algunas guías la definen como cualquier pérdida he-
mática post parto que cause compromiso hemodiná-
mico de la paciente, y otras incluyen, para definir la 
HPP masiva, la caída de la hemoglobina en 4 gr/dl y 
la necesidad de transfundir más de 5 unidades de gló-
bulos rojos (GR), de implementar tratamiento para la 
coagulopatía o de utilizar medidas invasivas(3).
A su vez se clasifica en temprana (dentro de las 24 
horas del parto) y tardía.

Datos epidemiológicos
La HO es una de las causas principales de morbi-
lidad y mortalidad materna en el mundo entero. Se 
estima que un 25% de las muertes maternas son 
atribuibles a HO(4), y es la causa más frecuente de 
ingreso a las Unidades de Cuidados Intensivos en la 
población obstétrica(5).
Si bien es más relevante en países en vías de desa-
rrollo, su incidencia es cada vez más frecuente en 

países desarrollados. Esto último se asocia a un au-
mento de casos de patología de inserción placenta-
ria, vinculadas a la presencia cada vez más frecuente 
de cicatrices uterinas por cesáreas previas.
Se estima que un 6% de partos/cesáreas se complica 
con HO, y un 1,5% con HO severa. La tasa de HO 
masiva es de 6 en 10,000 partos/cesáreas.

Causas de hemorragia obstétrica. Factores de 
riesgo.
Las causas primarias de HO pueden clasificarse en 
4 grandes grupos:

• trastornos de la contractilidad uterina (69% de 
los casos)

• restos y adherencias placentarias (10%)
• traumatismos del tracto genital (20%)
• trastornos de la coagulación (1%)

Hay factores de riesgo identificados para cada una 
de las causas, que se exponen en la siguiente tabla:

Etiología Factor de riesgo para HO

Trastornos de contractilidad uterina (atonía uterina)

Macrosomía
Multiparidad
Gestación múltiple
Polihidramnios
Inducción del parto
Parto prolongado
Corioamnionitis
Inversión uterina
Restos placentarios

Traumatismos del tracto genital

Cesárea
Episiotomía
Fórceps
Ruptura uterina

Restos y adherencias placentarias

Retención de restos placentarios
Placenta previa
Acretismo placentario
Cicatriz por cesárea previa

Trastornos de la coagulación

Trastornos de la hemostasia congénitos o adquiridos
Desprendimiento placentario
Muerte fetal intrauterina
Pre eclampsia
HELLP

Otros
Antecedente de HO previa
Edad materna > 35 años
Obesidad
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De todas maneras, el 70% de los casos de HO ocu-
rren en pacientes sin factores de riesgo identificables.

El rol de la coagulopatía
Las coagulopatías en relación a la HO se dividen en 
3 categorías principales:
1) deficiencias congénitas de factores de la coagula-
ción / trombocitopatías congénitas (implicadas en < 
1% de los casos de HO).
2) relacionadas al embarazo, que pueden asociarse a 
mayor incidencia de HO en el puerperio (tromboci-
topenia o PTI gestacional, pre eclampsia, HELLP).
3) relacionadas a la hemorragia (coagulopatía dilu-
cional, coagulopatía por consumo).
Si bien la presencia de trastornos de coagulación 
previos es la causa primaria sólo en el 1% de los 
casos, la presencia de alteraciones innatas de la coa-
gulación ha demostrado aumentar el riesgo de HO(6). 
Se ha documentado que en pacientes con enferme-
dad de von Willebrand la incidencia de HO es más 
alta que en pacientes sin el trastorno (6% vs. 4%)(7).
El tipo, severidad e incidencia de coagulopatía varía 
de acuerdo a la etiología del sangrado. En los ca-
sos de atonía uterina, o desgarros a nivel del canal 
genital, la coagulopatía es predominantemente dilu-
cional. Si el sangrado es por desprendimiento pla-
centario, se presenta rápidamente una coagulopatía 
por consumo, con rápido desarrollo de hipofibrino-
genemia y trombocitopenia, incluso con pérdidas de 
sangre inicialmente limitadas.
El desarrollo de coagulopatía intravascular disemi-
nada (CID) es más frecuente y más temprano en la 
HO que en la hemorragia secundaria a trauma o ci-
rugías no obstétricas.
Algunas complicaciones obstétricas, como el des-
prendimiento placentario, la embolia de líquido am-
niótico, la muerte fetal intrauterina y el hígado graso 
del embarazo, se asocian a CID de inicio aún más 
temprano y más severa(8).

Medidas preventivas de HPP
Las medidas preventivas incluyen la utilización de 
agentes uterotónicos inmediatamente después del 
alumbramiento, siendo la ocitocina el fármaco de 
primera línea, así como el alumbramiento por trac-
ción del cordón para prevenir la permanencia de res-
tos placentarios en el útero.
Una de las principales estrategias es identificar a las 
pacientes con mayor riesgo de sufrir HO, quienes 
deberán ser atendidas en instituciones que cuenten 

con las condiciones necesarias para resolver la pato-
logía de base y sus complicaciones.
De todas formas, 2/3 de los casos de HO ocurren en 
mujeres sin factores de riesgo que puedan identifi-
carse, por lo cual las instituciones que asisten par-
tos deberían estar preparadas para la eventualidad 
de una emergencia durante el parto y sus posibles 
complicaciones.

Tratamiento de la hemorragia obstétrica
Es fundamental la identificación temprana del san-
grado y la causa del mismo.
Un problema es la cuantificación real de la hemorra-
gia, ya que por lo general es por visualización y la 
interpretación puede ser muy errática. Muchas ve-
ces es tardío el diagnóstico por la falla en identificar 
correctamente el sangrado.
El tratamiento de la HO consta de 3 pilares funda-
mentales:

- el tratamiento obstétrico, focalizado en tratar la 
causa de la hemorragia y en disminuir la can-
tidad de sangrado a través de medidas locales

- el tratamiento de resucitación/soporte transfu-
sional

- el sostén hemostático.

Medidas obstétricas
El tratamiento específico dependerá de la causa sub-
yacente, siendo fundamental la búsqueda y extrac-
ción de restos placentarios.
En los casos de atonía uterina se utiliza masaje uteri-
no y fármacos uterotónicos. Ante la falla de las me-
didas de primera línea, la utilización de prostaglan-
dinas y el balón intrauterino están indicados.
En última instancia se consideran la embolización 
arterial o las medidas quirúrgicas conservadoras, 
siendo la histerectomía en algunos casos necesaria 
para salvar la vida de la paciente(9).

Resucitación - Soporte transfusional
La corrección de la volemia es prioritaria apenas se 
identifica que la HO es severa o aparecen signos de 
compromiso hemodinámico.
Si bien la expansión inicial con cristaloides o coloi-
des es crucial, se debe tratar que el volumen máximo 
de dichos fluidos no supere 3,5 litros.
Cuando la pérdida de sangre es masiva y ya se han 
incorporado fluidos para reemplazar el volumen, 
la instauración de una coagulopatía por pérdida de 
factores es inminente. Para evitar esto deben incor-
porarse hemoderivados en forma urgente, y está 
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indicada la transfusión inicial en forma empírica 
de glóbulos rojos (GR), plasma fresco congelado 
(PFC), plaquetas y crioprecipitados, si bien las guías 
pueden diferir en el tipo, cantidad y monitoreo del 
requerimiento transfusional(10,11).
La mayor parte de las guías sugieren la transfusión 
de PFC y GR en una relación 1:1, si bien muchas 
incorporan concentrados plaquetarios en relación 
1:1:1. Estos productos se utilizan como si fuesen un 
“shock pack” una vez que se activa el protocolo de 
tratamiento para HO.
Las guías no hacen diferencia en cuanto a la causa 
que ocasiona la hemorragia, y hay que considerar 
que en patologías asociadas a alto consumo de fac-
tores (alteraciones placentarias), la administración 
temprana de factores de coagulación es más justifi-
cada que en casos de sangrados inducidos por trau-
matismos o por atonía uterina.

Soporte hemostático

Monitoreo
Es fundamental, luego de las transfusiones empíricas 
iniciales, monitorear el estado hemostático de la pa-
ciente para poder optimizar el sostén transfusional.
Si bien no hay trabajos que determinen que las prue-
bas estándar de coagulación sirvan para tomar de-
cisiones con respecto a establecer coagulopatía y 
decidir tratamiento transfusional, aún se utilizan en 
la práctica diaria y las guías las incluyen(12).
Se recomienda la determinación de pruebas de he-
mostasia (TP, KPTT, recuento de plaquetas y fibri-
nógeno (fib)) cada 30-60 minutos para guiar el uso 
correcto de agentes hemostáticos y componentes 
sanguíneos(13).
Muchas guías ya incluyen el uso de técnicas que eva-
lúan las propiedades visco elásticas de la coagula-
ción, como la tromboelastografía, que brindan infor-
mación rápidamente, y han demostrado ser de gran 
utilidad para tomar decisiones con respecto al mane-
jo transfusional de pacientes en situaciones agudas.

Transfusión de PFC y plaquetas
La transfusión de PFC se utiliza en la mayor parte 
de los casos de HO inicialmente en forma empírica.
Algunas guías sugieren la administración de PFC, a 
dosis de 15 ml/kg, en los casos en que se encuentran 
valores de TP o KPTT aumentados un 50% por en-
cima del valor normal.
Dado que en la HO es fundamental mantener nor-
males los niveles de fib, y el PFC sólo aporta 1-3 

gramos de fib por cada litro, no es el hemocompo-
nente ideal para estos casos, dado que se necesitan 
grandes volúmenes y esto se vincula a mayor riesgo 
de sobrecarga(3).
Con respecto a la transfusión de plaquetas, hay 
acuerdo en que es necesario mantener un nivel ma-
yor a 50,000/mm3 durante la hemorragia aguda, por 
lo que se recomienda transfundir concentrados pla-
quetarios cuando los valores disminuyen por debajo 
de 75,000/mm3(3).

Transfusión de crioprecipitados y concentrados 
de fibrinógeno. Rol del fibrinógeno en HO
El fibrinógeno es un componente fundamental para 
el mantenimiento de la hemostasia. En el contexto 
de una HO severa, el fib es el primer factor de coa-
gulación que disminuye, sobre todo en determina-
das situaciones, como las alteraciones de inserción 
placentaria y la atonía uterina, en las cuales la fibri-
nólisis se activa rápidamente.
La determinación del fibrinógeno es fundamental en 
el contexto de la HO para fines diagnósticos y para 
la decisión del manejo terapéutico (grado de reco-
mendación 1C).
Estudios recientes han identificado que valores ba-
jos de fibrinógeno previo al parto son un factor de 
riesgo importante para el desarrollo de HOM, y que 
valores bajos de fib durante el desarrollo de la he-
morragia se correlacionan inversamente con la se-
veridad de la misma(14-16).
Charbit y col., en 2007, observaron que la presencia 
de valores de fib menores de 200 mg/dl se asocia-
ban al desarrollo de hemorragia severa, con un valor 
predictivo positivo de 100%(15).
Dada la evidencia, la administración de productos 
sanguíneos en HO debe tener en cuenta la cuantifi-
cación temprana del fib, ya que ha demostrado ser 
el parámetro con mayor correlación al desarrollo de 
hemorragia masiva.
La mayor parte de las guías de soporte transfusio-
nal en sangrado, utilizan un valor de fib < 100 mg/
dl como punto de corte para indicar transfusión de 
crioprecipitados o concentrados de fib.
En la población obstétrica, la evidencia reciente in-
dica que el punto de corte de 200 mg/dl sería más 
adecuado.
El aporte de fib puede llevarse a cabo mediante la 
transfusión de PFC, que, como se ha descripto antes 
en el texto, no posee una alta concentración del mis-
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mo, y por medio de la administración de criopreci-
pitados o de concentrado de fib.
La transfusión de crioprecipitados aporta aproxi-
madamente 15 gr/L de fib, además de aportar factor 
von Willebrand y factor VIII. El concentrado de fib 
aporta entre 15-20 gr/L del factor.
Un pool de crioprecipitados (1 UN cada 10 kg de 
peso del paciente) puede aumentar el fib unos 50 
mg/dl, si bien es variable de acuerdo al consumo que 
se esté produciendo del mismo.
Con respecto a los concentrados de fib, se requieren 
60 mg/kg para aumentar el nivel plasmático del fac-
tor en 100 mg/dl.
En pacientes que desarrollan HO, tanto el aporte de 
concentrados de fib como de crioprecipitados fue 
eficaz para corregir la coagulopatía instaurada(17).
El uso de concentrados de fib en forma preventiva, 
en pacientes con valores normales de fib, no ha de-
mostrado ser efectivo(18).

Utilización de ácido tranexámico
El ácido tranexámico (AT) es un agente antifibrino-
lítico que inhibe la activación del plasminógeno en 
plasmina.
Se ha demostrado que reduce el sangrado y la nece-
sidad de transfusión en hemorragia masiva no obs-
tétrica. Y, si bien en obstetricia no se ha establecido 
su eficacia como tratamiento de la HO a través de 
ensayos clínicos, cada vez se usa más en la práctica 
clínica.
En obstetricia, los estudios hasta el momento se cen-
traron en el uso preventivo de AT en HO, y sobre 
todo en el contexto de cesárea. Un meta-análisis re-
cientemente publicado, que incluyó 9 estudios con 
un total de 2453 mujeres, demostró que la incidencia 
de sangrados se redujo en las pacientes que habían 
recibido AT en forma preventiva, tanto en casos de 
cesárea como de parto vaginal, reduciendo en con-
secuencia la cantidad de transfusiones en este grupo, 
con efectos colaterales mínimos(19).
En cuanto al uso de AT como tratamiento en la HO, 
se ha publicado un estudio randomizado con 144 
mujeres con sangrado, en el cual se observó que 
el grupo que recibió AT tuvo menor incidencia de 
hemorragia severa y menor requerimiento transfu-
sional(20), y se aguardan los resultados de un ensayo 
clínico multicéntrico que evaluará el efecto de la ad-
ministración temprana de AT sobre la mortalidad y 
la necesidad de histerectomía en pacientes con HO 
diagnosticada(21).

Si bien aún no hay gran evidencia derivada de ensa-
yos clínicos, dados los resultados observados hasta el 
momento, y las ventajas de un bajo costo y un buen 
nivel de seguridad, el uso de AT en HO es actual-
mente recomendado por varias sociedades científi-
cas, a dosis de 1 gr infundidos en 5 minutos, seguido 
por otra dosis a los 30-60 minutos si es necesario.

Utilización de concentrados de factor VII activa-
do recombinante (rFVIIa)
En un estudio realizado entre 2002 y 2008, se eva-
luaron 94 pacientes con HO que recibieron rFVIIa. 
El 78% sólo recibió una dosis, observándose reduc-
ción del sangrado en el 64% de las pacientes(22).
Si bien en casos de HO sin respuesta al tratamiento 
puede ser efectivo, es una indicación off-label del 
producto, y, recientemente, una publicación de Co-
chrane del uso de rFVIIa en pacientes no hemofíli-
cos, ha asociado su uso a eventos trombóticos arte-
riales y venosos(23).
El uso de rFVIIa sólo está indicado en caso de re-
fractariedad al tratamiento primario, y las guías su-
gieren su uso sólo cuando los valores de plaquetas y 
fib son normales, y por lo tanto, se han agotado otras 
medidas para mejorar la hemostasia.

Pacientes con coagulopatías congénitas
La presencia de coagulopatías congénitas como cau-
sa de HO constituye sólo el 1% de los eventos.
El pequeño grupo de pacientes que presentan sangra-
do secundario a trastornos adquiridos de la hemos-
tasia, deberán ser tratadas en forma específica, con 
reposición del factor faltante, además de las medidas 
obstétricas y de resucitación delineadas en el texto.
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