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Introduccion

El 80% de la mortalidad materna se debe a la hemorragia postparto (HPP) que se asocia con
coagulopatia, especialmente hipofibrinogenemia. Para guiar su tratamiento se utilizan los test de
coagulacién convencionales (TCC), que pueden llegar a tardar una horay, los test viscoelasticos -
point of care (TVE-POC), que aportan un diagnéstico rapido (diez minutos) y una monitorizacion
continuada. A pesar de ello, no existe una evidencia cientifica concluyente sobre el uso de los TVE-
POCenlaHPP.

El articulo que comentamos es una fantastica puesta al dia sobre el tema: definiciones, etiologia,
tipos de coagulopatiay su tratamiento [TCCy TVE-POC (ROTEMy TEG)].

Definicion de hemorragia postparto

Se basa en las pérdidas sanguineas durante las 24 horas posteriores al parto. La mayoria de guias y
la OMS definen la HPP como el sangrado 2 500 mL, considerandose severo cuando se estima en
21000 mL, independientemente del método del parto.

Cambios enla coagulacion durante el embarazo

El embarazo prepara a la mujer para evitar la hemorragia masiva durante el parto, convirtiéndose
en un estado protrombético. Este hecho se debe a un incremento en los factores de coagulacién,
sobre todo del fibrinégeno (llegando a alcanzar los 4-6 g/L) y del factor VIII (responsable del
acortamiento del TP y del TTPa). El Ginico factor que desciende durante el embarazo es el factor

estabilizador del coagulo (factor XilllI).
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Coagulopatia de lahemorragia postparto

La coagulopatia de la HPP se debe fundamentalmente a la pérdida de fibrinégeno. De ahi que sea
el pilar fundamental de su tratamiento. Durante la HPP el déficit de factores ocurre
infrecuentemente, exceptuando en las situaciones de hemorragia masiva con pérdida de > 2000
mL de sangre. De la misma manera, la trombocitopenia sélo se ha descrito en el 10% las HPP, y en
muy pocas ocasiones es significativa. La transfusion empirica de ratios transfusionales de plasma
fresco congelado (PFC) versus concentrados de hematies no ha sido estudiada en la HPP y se ha

asumido la evidencia existente en la hemorragia masiva del paciente traumatizado.

Coagulopatia de la hemorragia postparto en funcién de la etiologia de la
hemorragia.

« Temprana. Debida a una pérdida de fibrindgeno por consumo. Se asocia sobre todo a la HPP
por desprendimiento de placenta.

« Tardia. Debida a la persistencia del sangrado, donde la pérdida y dilucién de los factores de

coagulacién tienen un papel masimportante.

1. Atonia uterina o trauma uterino. Responsables de > 80% de las HPP, pero la proporcién de
pacientes que llegan a desarrollar coagulopatia es muy baja y, se debe a pérdida de
fibrinégeno. Se ha demostrado que incluso en pérdidas de mas de 2000 mL sélo el 20% de las
pacientes presentaron valores de fibrindgeno < 2 g/L. En estas situaciones es recomendable

guiar latrasfusion por TVE-POC.

2. Retencién de productos de la concepcién. No se considera una causa de HPP por si misma, si

no que se encuentra muy ligada ala presencia de atonia uterina.

3. Placenta previa / Placenta accreta. Ocurre en el 0,5% de los embarazos y, la accreta, en el
0,05%. En estos casos la pérdida de sangre se produce muy rapidamente ocasionando una
grave coagulopatia y haciendo de la cirugia un reto. La causa principal se debe a
hipofibrinogenemia, que en el caso de la placenta accreta puede presentarse hasta en el 39,5%
delas pacientes. En estas situaciones es recomendable guiar la trasfusion por TVE-POC.

4. Desprendimiento de placenta. Ocurre en el 0,65% de los embarazos. En esta patologia la HPP
puede ser gravey precoz. El desprendimiento de placenta es la etiologia mas frecuentemente
asociada a hipofibrinogenemia (40% HPP). Se pueden llegar a necesitar hasta 10 g de
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fibrindgeno para corregir la coagulopatia y controlar la hemorragia. Una reposicion tardia del
fibrindgeno lleva a la hemorragia masiva, rapidamente. A diferencia del resto de etiologias,
también estad implicada la plaquetopenia con valores < 75x10°9/L. En estas situaciones es

recomendable guiar la trasfusiéon por TVE-POC.

5. Embolia de liquido amniético. La coagulopatia se que produce se debe al consumo masivo de
fibrinégeno y factor V. Posteriormente, tiene lugar la plaquetopenia y el consumo de factores.
En esta patologia se produce una hiperfibrinolisis precoz y su tratamiento precoz con acido
tranexamico es fundamental. En estas situaciones es recomendable guiar la trasfusion por
TVE-POC.

6. Preeclampsia. Ocurre en un 5% de los embarazos y cuando se complica con el sindrome de
HELLP (hemdlisis, elevacion de enzimas hepaticos y plaquetopenia) pueden desarrollar
coagulopatia hasta el 15% de las pacientes. Ademas, el desprendimiento de placenta se asocia

con la preeclampsia, porlo que la coagulopatia suele ser mixta.

7. Sepsis. Aquise mezclala HPP con unainfecciony el manejo puede ser muy complejo ya que se
pueden ver alterados tanto el fibrindgeno como los factores de coagulacién como las

plaquetas.

Algoritmos de tratamiento dela HPP basados en TVE-POC
Recordemos los pardmetros que nos proporcionanlos TVE-POC:

CT (ROTEM) / R(TEG): Tiempo que tarda en iniciarse la formaciéon del codgulo. Depende de los

factores de coagulacion o dela presencia de heparina.

CFT (ROTEM) / K(TEG): Tiempo que tarda la amplitud del codgulo en pasar de 2 a12 mm. Depende

del fibrindgenoy de las plaquetas.

A5, A10, A20 (MA) (ROTEM) / A5, A10, A20 (MCF) (TEG): Amplitud del codgulo alos 5,10, 20 minutos

(maxima amplitud). Depende del fibrindgeno, plaquetasy factor XIlllI.

LY 30 (ROTEM) / ML 30 (TEG): Porcentaje de lisis del coagulo alos 30 minutos.
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4 Coagulacién Fibrinolisi

4. Coagulacion Fibrinolisis

Minutos 10 20 30 40 50 60

Figural. Descripcion delos TVE-POC(ROTEMYy TEG).

Administracién de fibrinégeno guiada por TVE-POC: Resulta muy util. Asi, se ha demostrado que
un punto de corte de MA 10 (TEG) de 177 mm y de 11 mm en el FIBTEM A5 (ROTEM) predicen un
fibrindgeno Clauss < 2 g/L, con una sensibilidad del 0,74-0,76; una especificidad del 0,96-0,97; un
valor predictivo positivo del 0,54-0,57 y un valor predictivo negativo del 0,98-0,99.

Administracion de PFC guiada por TVE-POC: No se han encontrado todavia triggers robustos que
nos permitan guiar la transfusiéon de concentrado de complejo protrombinico o de PAFC mediante
TVE-POC. Se debe a la baja incidencia de déficit de factores en la HPP. Tampoco se recomienda el
uso temprano de PFC en el tratamiento de la HPP ya que contiene una muy baja cantidad de
fibrindgeno (= 2 g fibrindgeno /1L de PFC).

Administracién de plaquetas guiada por TVE-POC: No se han encontrado todavia triggers
robustos que nos permitan guiar la transfusion de plaquetas mediante TVE-POC. Se debe a la baja
incidencia de plaguetopeniaenla HPP.

Fibrinolisis y administracion de acido tranexamico guiada por TVE-POC: El ensayo clinico WOMAN
(Lancet 2017) demostré que la administracion precoz de acido tranexamico (1 + 1 g) disminuia la
mortalidad de la HPP, sin presentar mayor riesgo de trombosis. El ensayo no se realizé en base a
ningun test viscoeldstico, por lo que la administracion de acido tranexamico no debe suspenderse
porque no exista hiperfibrinolisis en el TVE-POC. Probablemente la explicacién se debe a que el
acido tranexamico reduce los productos de degradacion del fibrindgeno y el complejo plasmina-
antiplasmina.

Biotherapies for Life™ CSL BEh ring



CSL Behring

Bleeding news

Resumen del Algoritmo de tratamiento sugerido por anestesiologia de Cardiff (Gales)

1) éLapérdidasangre estimada>1000 mL?:
1. Si paciente con enfermedad de von Willebrand, antiagregada o anticoagulada consultar
con elhematdlogo.
2. Ca”>1mmol/L+pH>7,2+temp>36°C.
3. Acido tranexdamico sino se haadministrado (1gy si persiste el sangrado 1g mas).

2) ¢éExiste hipofibrinogenemia? (Fibrinégeno<2g/L):
1. FIBTEMA5=7-11Tmm o CFFA10=10-17mm — 4(gfibrinégeno.
2. FIBTEMA5<7mm o CFFAIO<10 mm — 6 gfibrinégeno.
Donde FIBTEM (ROTEM)y CFF (TEG) son los canales que analizan el fibrinégeno.

3) Si sigue sangrando repetir test viscoelastico antes de nueva accién, para asegurar que el
fibrindgeno ya esta corregido. Sino lo esta de nuevo administrar fibrinégeno. Silo esta:

4) (Existe alteraciénenlosfactoresde coagulaciéon?: TP/ TTPA elevados
1. EXTEMCT>75sego CK-R>7,6 min Gananciade peso>50Kg 4UnidadesPFC.
2. EXTEMCT >75sego CK-R>7,6 min Gananciade peso<50Kg 3 UnidadesPFC.

5) Sisigue sangrando comprobar nimero de plaquetas ensangre:
1. Plaquetas<75x10°9/L — 1Pool plaquetas.

Conclusiones

En la HPP esta muy frecuentemente implicado el déficit de fibrindgeno. Menos frecuente son el
déficit de factores de coagulacidony de plaquetas.

La evidencia cientifica actual sugiere:

- La administracién de acido tranexamico como primer tratamiento de la HPP, sin necesidad de
ser guiada por TVE-POC.

- La administracién de fibrinégeno se recomienda guiarla por TCC o TVE-POC. Estos ultimos son
preferibles por sutemprano resultado.

- La administracion de PFC se puede dirigir mediante TCC o TVE-POGC, si bien la evidencia de estos
ultimos es escasa.

- La administracion de plaquetas se puede dirigir mediante TCC, pero no existe suficiente
evidencia para dirigirla mediante TVE-POC, en parte, por la baja incidencia de plaquetopenia en la
HPP.
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