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CAMBIOS EN LA HEMOSTASIA 
DEL EMBARAZO A TÉRMINO

La hemostasia al fi nal del embarazo, se inclina hacia un estado 
protrombótico, con aumento de los factores procoagulantes 
(excepto el factor XI) y del fi brinógeno (4-6 g/L), con acor-
tamiento del tiempo de protrombina y tromboplastina parcial 
activada (TP/TTPa). También se ha encontrado aumento en 
la fi brinólisis, especialmente en el útero en el momento de 
separación de la placenta, y el recuento de plaquetas puede 
disminuir durante el embarazo, ocasionalmente a un nivel que 
contribuya a hemorragia(5).

CAMBIOS HEMOSTÁTICOS DURANTE 
LA HEMORRAGIA OBSTÉTRICA

En la HO se ha demostrado deterioro hemostático, lo que 
no ocurre en el sangrado inducido por trauma, donde el tipo 
y tiempo de aparición de coagulopatía depende de la causa 
subyacente de hemorragia obstétrica. Aunque la disminución 
de la hemostasia puede desarrollarse durante el sangrado 
obstétrico, en la mayoría de los casos los parámetros de TP y 
TTPa permanecen normales a pesar de las cantidades grandes 
de sangrado, mientras los niveles de fi brinógeno se reducen a 
niveles críticamente bajos a medida que aumenta la pérdida 
de sangre(6).

En el caso de sangrado por traumatismo quirúrgico del tracto 
genital o atonía uterina, no se ha encontrado asociación con coa-
gulopatía, aunque la pérdida sanguínea sea muy grande(7). Sin 
embargo, si la hemorragia no se controla se puede presentar una 
coagulopatía dilucional, y en el desprendimiento de placenta, 
una coagulopatía de consumo caracterizada por hipofi brino-
genemia y trombocitopenia, con falla grave de la hemostasia 
se ha reportado embolia de líquido amniótico asociada con 
coagulación intravascular diseminada (CID) grave(8). Respecto 

La hemorragia obstétrica (HO) sigue siendo la causa más 
común de mortalidad materna en todo el mundo. Corresponde 
al 50% de las causas de muerte materna, lo que equivale a 
530,000 muertes al año(1). Las diferentes causas de hemorragia 
obstétrica son la atonía uterina, las anomalías de placentación, 
el desprendimiento de placenta, la rotura uterina, el trauma 
genital quirúrgico y los trastornos de coagulación. Dentro de 
los factores de riesgo se han identifi cado: etnia asiática, edad 
mayor de 40 años, obesidad, HO previa, embarazo múltiple, 
anemia, fi ebre, producto macrosómico, placenta previa, des-
prendimiento de placenta, trabajo de parto prolongado, episio-
tomía, parto vaginal instrumental, cesárea y cesárea previa(2).

DEFINICIÓN

La hemorragia obstétrica se defi ne como el sangrado que 
ocurre a partir de las 24 semanas de gestación y antes del 
parto, e incluye la pérdida de más de 500 mL de sangre en el 
momento del parto vaginal o 1,000 mL durante la cesárea, 
con la caída de la concentración de hemoglobina > 40g/L y 
la necesidad de transfundir más de cuatro unidades de con-
centrados eritrocitarios(3).

CLASIFICACIÓN

El Colegio Real de Ginecólogos y Obstetras (Royal College 
of Obstetricians and Gynaecologists-RCOG) sugiere una 
clasifi cación de la HO como menor (500-1,000 mL) y mayor 
(> 1,000 mL), que se subdivide en moderada (1,000-2,000 
mL) y grave (> 2,000 mL)(2). Desde el 2004 se ha defi nido 
una categoría más severa de la HO, que se caracteriza por la 
pérdida de sangre > 2,500 mL, la necesidad de transfusión 
de más de cinco unidades de sangre o manejo de coagulopa-
tía, este tipo de sangrado se asocia con admisión a cuidados 
intensivos o histerectomía de urgencia(4).
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al fi brinógeno, después de 100 a 1,500 mL de sangrado, el nivel 
promedio fue de 3.9 g/L, con tiempos de coagulación normales. 
Hay fuertes indicios para considerar al fi brinógeno como un 
biomarcador de la progresión de HO de moderada a severa, 
cuando sus niveles caen por debajo de 2 g/L(7).

La CID es un evento poco frecuente en la HO, las coagu-
lopatías consuntivas a menudo están localizadas en el lecho 
placentario (por ejemplo, los casos de desprendimiento de 
placenta), o en relación con los factores de coagulación 
que se consumen en los coágulos interuterinos, como en la 
atonía uterina. La coagulopatía por consumo ya sea local o 
diseminada lleva a bajos niveles de factores de coagulación, 
especialmente del fi brinógeno. La activación local del sistema 
fi brinolítico al momento del nacimiento del producto, contri-
buye a la reducción de formación del coágulo(8).

La determinación de los niveles de hemoglobina (Hb) o 
el hematocrito (Hct) durante la HO, es un indicador pobre 
de la pérdida aguda de sangre, ya que su reducción ocurre 
después de cuatro horas de iniciada la hemorragia aguda, y la 
reducción máxima de estos valores puede establecerse hasta 
2-3 días después(9).

Durante los eventos agudos, suelen determinarse los nive-
les de Hb en gasómetros portátiles, sin embargo, cada año se 
ha informado una serie de incidentes de transfusión relacio-
nados con el uso de resultados incorrectos de hemoglobina 
en las gasometrías.

Estas limitaciones, aunadas a la débil asociación observa-
da entre la disminución de la hemoglobina o Hematocrito y 
los niveles de pérdida aguda de sangre, indican que dichos 
resultados deben interpretarse con precaución.
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