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Desprendimiento prematuro de 
placenta normoinserta
Premature detachment of the normoinsert placenta

Ricardo Enríquez López,* Ricardo Contreras Villanueva‡

DEFINICIÓN

Desprendimiento prematuro de una placenta normoinserta de la pared uterina que 
se produce antes del parto del feto. Puede manifestarse cuando existe sangrado 
vaginal u oculto cuando el sitio desprendido se encuentra detrás de la placenta.1

El desprendimiento puede ser parcial y afectar sólo parte de la placenta, o puede 
ser total y afectar toda la placenta.

EPIDEMIOLOGÍA

Constituye una complicación, que se reporta mundialmente, entre 0.3-1% de los partos.2
Reportes realizados en pacientes con estudio histopatológico de rutina reportan 

una mayor incidencia de desprendimiento prematuro.3
La incidencia a través del tiempo ha aumentado, lo que puede reflejar el resultado 

de una mejor investigación, diagnóstico, así como de sus determinantes.

Distribución de los casos por severidad, al menos uno de los siguientes:4

Maternos: coagulación intravascular diseminada, choque hipovolémico, nece-
sidad de transfusión, histerectomía, falla renal, muerte hospitalaria.

Fetal: alteración de bienestar fetal, restricción del crecimiento intrauterino, 
muerte.

Neonato: nacimiento pretérmino, pequeño para edad gestacional, muerte.

FISIOPATOLOGÍA

La causa inmediata de la separación prematura de la placenta es la rotura de los 
vasos maternos en la decidua basal. En raras ocasiones, la hemorragia se origina en 
los vasos fetoplacentarios. La sangre acumulada rompe la decidua, al separar una 
fina capa de decidua con su adherencia placentaria.

En evento de desprendimiento agudo ocasiona una hemorragia de alta presión, 
disecando ampliamente a través de la interfaz placenta-decidua, que provoca la 
separación completa o casi completa de la placenta. Esto conduce al rápido desa-
rrollo de las manifestaciones clínicas del desprendimiento que pueden poner en 
peligro la vida, como la hemorragia materna grave, la coagulación intravascular 
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diseminada (CID) materna y los patrones de fre-
cuencia cardiaca fetal de categoría III.

En los accidentes de tráfico, un factor adicional 
es la rápida aceleración-desaceleración del útero, 
que provoca un estiramiento uterino que supera 
el estiramiento concomitante de la placenta, lo 
que provoca una fuerza de cizallamiento entre 
la placenta y la pared uterina. Los traumatismos 
maternos graves se asocian a un aumento de seis 
veces el número de desprendimientos, mientras 
que los traumatismos leves no suelen provocar 
desprendimientos. En ausencia de un aconteci-
miento traumático o mecánico precedente, no se 
puede determinar con certeza el desencadenante 
del desprendimiento agudo.5,6

En el desprendimiento crónico, el desarrollo 
temprano de una arteria espiral anormal condu-
ce a la necrosis decidual, a la inflamación de la 
placenta y, finalmente, a una hemorragia venosa 
de baja presión, normalmente en la periferia de 
la placenta, es decir, desprendimiento marginal. 
Este proceso tiende a ser autolimitado y da lugar 
a una pequeña zona de separación. Las manifes-
taciones clínicas se producen a lo largo del tiempo 
e incluyen ligeras hemorragias intermitentes, oli-
gohidramnios y restricción del crecimiento fetal 
asociada a la redistribución del flujo sanguíneo 
cerebral (disminución del índice de pulsatilidad 
de la arteria cerebral media).7-9

Papel de la trombina. La trombina desem-
peña un papel clave en las consecuencias clínicas 
del desprendimiento de la placenta y puede ser 
importante también en su patogénesis. Se forma 
a través de dos vías: en una de ellas, la hemorragia 
decidual conduce a la liberación del factor tisular 
(tromboplastina) de las células deciduales, que 
genera trombina;10 en la otra vía, la hipoxia decidual 
induce la producción del factor de crecimiento 
endotelial vascular, que actúa directamente sobre 
las células endoteliales deciduales para inducir la 
expresión aberrante del factor tisular, que luego 
genera trombina.11

La producción de trombina puede dar lugar a 
las siguientes secuelas clínicas:

1.	 Hipertonía y contracciones uterinas, ya que la 
trombina es un potente agente uterotónico 
directo.

2.	 Aumento de la expresión de las metaloprotei-
nasas de la matriz.

3.	 Regulación al alza de los genes implicados 
en la apoptosis y expresión inducida de cito-
quinas inflamatorias (predominantemente 
interleucina 8), lo que conduce a la necrosis 
del tejido y a la degradación de la matriz ex-
tracelular.12

En las pacientes con rotura de membranas 
antes del parto, el riesgo de desprendimiento de 
la placenta aumenta con el incremento de la la-
tencia, lo que sugiere que la inflamación posterior 
a la rotura de membranas también puede inducir, 
en lugar de ser simplemente el resultado de la 
cascada de acontecimientos que conducen a la 
separación de la placenta.13,14

Diátesis hemorrágica. Si se libera una can-
tidad masiva de factor tisular (tromboplastina), 
se genera una cantidad masiva de trombina que 
entra en la circulación materna durante un breve 
periodo.15

Esto desborda los mecanismos de control 
hemostático sin dejar tiempo suficiente para la 
recuperación de los mecanismos compensatorios. 
La consecuencia clínica es una profunda diátesis 
hemorrágica sistémica y, debido al depósito gene-
ralizado de fibrina intravascular, una lesión tisular 
isquémica y una anemia hemolítica microangio-
pática, es decir, CID.

ETIOLOGÍA

En este momento no existe una etiología exacta, 
pero se conocen determinantes de un evento 
agudo.

1.	 Traumatismos abdominales directos.
2.	 Traumatismos indirectos por un mecanismo de 

cizallamiento.
3.	 Consumo de cocaína con el consecuente va-

soespasmo.

Estudios histopatológicos reportan indicios 
de inflamación crónica, que puede ser otro meca-
nismo, asociado a un proceso de larga evolución.7

En un estudio de biopsias de lechos placen-
tarios de mujeres que padecieron desprendi-
mientos prematuros se observó falta de invasión 

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


s29Enríquez LR y col. • Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta

Rev CONAMED. 2022; 27(Supl. 1): s27-s31

www.medigraphic.org.mx

trofoblástica, una lesión similar a la encontrada 
en la preeclampsia.16

Las mujeres con preeclampsia, desprendi-
miento prematuro de placenta o restricción del 
crecimiento intrauterino tienen un mayor riesgo 
de desarrollar cualquiera de estas complicaciones 
en un embarazo posterior.17

FACTORES DE RIESGO

Desprendimiento previo. El desprendimiento 
previo es el factor de riesgo más importante, con 
un riesgo de recurrencia 10 a 15 veces mayor.18

Las pacientes con un desprendimiento de la 
placenta en su primer embarazo tienen un riesgo 
mucho mayor de desprendimiento de la placen-
ta, hasta 93 veces mayor (IC de 95%: 62-139) en un 
embarazo posterior.19

Hipertensión. Las pacientes con hipertensión 
tienen un riesgo cinco veces mayor de sufrir una 
abrupción grave en comparación con las pacientes 
normotensas. El tratamiento antihipertensivo en 
pacientes con hipertensión crónica parece reducir 
el riesgo de abrupción, probablemente como re-
sultado de la reducción de la presión hidrostática 
y del daño de la pared arterial espiral acumulado 
por la hipertensión grave.20

Anomalías estructurales del útero. Las 
anomalías estructurales del útero incluyen ano-
malías congénitas, sinequias y leiomiomas. Re-
presentan lugares mecánica y biológicamente 
inestables para la implantación de la placenta; 
el desprendimiento en estos lugares puede 
deberse a una decidualización y/o cizallamiento 
inadecuados.21

Consumo de cocaína. Relacionado con la va-
soconstricción inducida conduce a la isquemia, la 
vasodilatación refleja y la alteración de la integridad 
vascular. Hasta 10% de las embarazadas que con-
sumen cocaína en el tercer trimestre desarrollan 
un abrupto.22

Fumar. El tabaquismo es uno de los pocos 
factores de riesgo modificables relacionado con 
un riesgo cuatro veces mayor de sufrir una abrup-
ción. Los efectos vasoconstrictores del tabaquismo 
causan hipoperfusión placentaria, lo que podría 
dar lugar a isquemia decidual, necrosis y hemo-
rragia, lo que lleva a una separación prematura de 
la placenta.23

ABORDAJE

Se debe mantener un índice elevado de sospecha, 
en el contexto de pacientes con sangrado vaginal 
y/o dolor abdominal en la segunda mitad del em-
barazo.

El diagnóstico de un desprendimiento prema-
turo de placenta de localización posterior, sin san-
grado transvaginal aparente, se beneficia del uso 
del ultrasonido, que se evidencia como coágulos 
retroplacentarios dentro de la cavidad amniótica 
o como un placenta engrosada y heterogénea.24

Los síntomas frecuentes son dolor abdomi-
nal, contracciones uterinas y útero sensible a la 
palpación. El sangrado vaginal se considera como 
síntoma clásico, que puede no estar presente en 
placentas de ubicación posterior, en estas pacien-
tes el dolor lumbar es la única manifestación.

Es común que haya muerte fetal si se ha sepa-
rado más de 50% de la placenta.25

Frecuentemente se producen contracciones 
uterinas de alta frecuencia y baja amplitud, lo que 
puede desencadenar trabajo de parto, por acción 
de la trombina que actúa como agente uterotónico 
potente.

ULTRASONIDO

El ultrasonido puede o no ser útil para diagnosticar 
un desprendimiento prematuro de placenta, pero 
es una prueba inicial útil.

Los hematomas retroplacentarios están asocia-
dos con el peor pronóstico. No obstante, en la ma-
yoría de los casos, la sensibilidad de un ultrasonido 
para detectar desprendimientos puede no ser lo 
suficientemente elevada, por lo que el diagnóstico 
se deberá realizar de forma clínica. Si hay indicios 
de desprendimiento prematuro de placenta en el 
ultrasonido, el valor predictivo positivo es elevado.26

La ecografía puede realizarse por vía transab-
dominal, transvaginal o transperineal, aunque la 
ecografía transabdominal es el procedimiento 
inicial preferido para la evaluación de la placen-
ta La ecografía transvaginal puede utilizarse si 
el examen transabdominal no es concluyente o 
es inadecuado. La ausencia de flujo sanguíneo 
en la ecografía Doppler color, puede ayudar a 
distinguir entre coágulos en el útero (en cuyo 
caso el flujo sanguíneo no será demostrable) y 
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la placenta normal (que demostraría el flujo san-
guíneo), por lo que se recomienda para respaldar 
el diagnóstico.

Dentro de los signos útiles de un ultrasonido se 
incluyen cualquiera de los siguientes:27

1.	 Hematoma retro placentario (hiperecoico, 
isoecoico, hipoecoico).

2.	 Hematoma preplacentarios (apariencia gelati-
nosa con efecto de brillo de la placa coriónica 
con el movimiento fetal).

3.	 Aumento del engrosamiento y de subecogeni-
cidad placentaria.

4.	 Acumulación subcoriónica.
5.	 Acumulación marginal.

Enfoque inicial en todas las pacientes:

1.	 Es necesario evaluar rápidamente para estable-
cer el diagnóstico, verificar el estado materno y 
fetal e iniciar el tratamiento adecuado

2.	 Incluso aquellas con un desprendimiento apa-
rentemente pequeño que están inicialmente 
estables pueden deteriorarse rápidamente si 
la separación de la placenta progresa o si de-
sarrollan secuelas de posibles comorbilidades.

Se deberá:

1.	 Iniciar la monitorización continua de la frecuen-
cia cardiaca fetal, ya que el feto corre el riesgo 
de deterioro.

2.	 Asegurar el acceso intravenoso.
3.	 Administrar cristaloides, para mantener la diu-

resis por encima de 30 mL/hora.
4.	 Monitorizar estrechamente el estado hemodi-

námico de la madre.
5.	 Cuantificar la pérdida de sangre.
6.	 Exámenes de laboratorio completos.
7.	 Reemplazar la sangre y los productos sanguí-

neos, según sea necesario.

Manejo médico estándar a las pacientes que 
probablemente den a luz en un plazo de 24 a 48 
horas:

1.	 Sulfato de magnesio para la neuroprotección 
en embarazos < 32 semanas de gestación.

2.	 Profilaxis contra el estreptococo del grupo B, 
según las directrices locales.

3.	 Maduración pulmonar.
4.	 Administrar inmunoglobulina anti-D a las pa-

cientes que son RhD-negativas.

TRATAMIENTO

Dependerá de la edad gestacional, estado de 
la madre y del feto. Cuando exista muerte fetal, el 
objetivo es minimizar la morbilidad materna. En 
caso de un feto vivo a término, está indicado el 
trabajo de parto. Cuando existe compromiso fetal, 
generalmente se indica parto por cesárea.

Si existe muerte fetal, independientemente de 
la edad gestacional y si las condiciones de la madre 
son estables y no existen contraindicaciones se 
puede permitir un parto vaginal.

Establecer acceso intravenoso de forma inme-
diata y reemplazar en forma agresiva la sangre y los 
factores de coagulación que se requieran.

En caso de embarazos cercanos a término o a 
término, con el feto vivo, realizar cesárea.

Embarazos pretérmino (semana 20-34 de ges-
tación) y con desprendimiento parcial, sin sangra-
do activo, madre hemodinámicamente estable y 
bienestar fetal corroborado, se puede realizar un 
manejo conservador individualizando la fecha de 
resolución del embarazo.
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