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ABRUPTIO PLACENTAE: UNA GRAVE PATOLOGIA OBSTETRICA

RESUMEN

El desprendimiento prematuro de placenta normalmente inserta (DPPNI) es una de las
principales causas de hemorragia en la segunda mitad de la gestacion y complica
aproximadamente el 1% de los embarazos. A pesar de los importantes avances
diagnodsticos y terapéuticos, sigue presentandose como un accidente imprevisible
asociado a una alta tasa de morbilidad y mortalidad perinatal. La causa primaria de
esta entidad se desconoce en la actualidad, algunos factores de riesgo de
desprendimiento incluyen la edad materna avanzada, traumatismos, tabaquismo y
consumo de cocaina, hipertensidon croénica, preeclampsia, rotura prematura de
membranas y desprendimiento previo entre otros. El diagndstico es
fundamentalmente clinico, siendo utiles la ecografia y las pruebas de laboratorio para
complementar el diagndstico inicial. EIl DPPNI tiene sintomatologia variable, desde las
formas clinicas atipicas o paucisintomaticas, hasta la presentacién florida y cldsica. El
manejo del DPPNI debe individualizarse en cada caso en funcion de la gravedad del
desprendimiento y la edad gestacional con la que ocurre. Es importante recordar que
el DPPNI es un proceso dindamico y el estado materno-fetal puede cambiar
rapidamente.

SUMMARY

Abruptio placentae is a leading cause of vaginal bleeding in the latter half of pregnancy
and complicates about 1% of pregnancies. Despite important diagnostic and
therapeutic advances, it continues to present itself as an unpredictable accident
associated with a high rate of perinatal morbidity and mortality. The primary cause of
this condition is unknown at present, some risk factors for abruption include advanced
maternal age, trauma, smoking and cocaine use, chronic hypertension, preeclampsia,
premature rupture of membranes and prior abruption among others. The diagnosis is
mainly clinical; the ultrasound and laboratory tests can be useful to complement the
initial diagnosis. Abruptio placentae has a variable symptoms, from atypical clinical
forms or with a few symptoms, to a classic clinical or typical forms. The management
of abruption should be individualized on a case-by-case basis depending on the
severity of the abruption and gestational age at which it occurs. It is important to
remember that it is a dynamic process and maternal-fetal status can change quickly.
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OBIJETIVOS

Este trabajo pretende realizar una revision bibliografica sistematica de la
literatura cientifica sobre abruptio placentae para contribuir a mejorar el conocimiento
de la clinica, diagndstico y manejo de esta grave patologia obstétrica.

INTRODUCCION

El desprendimiento prematuro de la placenta normalmente inserta (DPPNI),
también denominado abruptio placentae, se caracteriza por la separacién parcial o
total de la placenta de su insercién en el Utero. En principio la placenta tiene una
localizacion normal y el desprendimiento se efectia después de la semana 20 de
gestacion y antes del alumbramiento.

Aunque se conocen muchos factores de riesgo, la causa primaria de DPPNI se
desconoce en la actualidad. Los principales hallazgos clinicos son el sangrado vaginal y
dolor abdominal, a menudo acompafiado de contracciones uterinas hipertdnicas,
sensibilidad uterina, y un patrén alterado de la frecuencia cardiaca fetal (FCF).

Se trata de una situacion clinica grave, constituyendo una de las entidades obstétricas
mas importantes de la medicina materno-fetal. A pesar de los importantes avances
diagnodsticos y terapéuticos sigue presentdndose como un accidente imprevisible
asociado a una alta tasa de morbi-mortalidad materna y perinatal. El DPPNI complica
aproximadamente el 1% de los embarazos y conlleva una tasa de mortalidad perinatal
de aproximadamente el 12% (frente al 0,6 % en los nacidos sin DPP)?. Sin embargo, la
mortalidad perinatal asociada con DPPNI parece estar disminuyendo®.

CONCEPTO Y SINONIMOS

El abruptio placentae es un accidente de la gestacion de curso agudo, en el que
la placenta se desprende total o parcialmente de su lugar de implantaciéon antes del
alumbramiento, provocando un sindrome hemorragico. El diagnéstico es tipicamente
reservado para los embarazos de mas de 20 semanas de gestacion’

Como consecuencia de la diversidad de cuadros clinicos que pueden producirse, existe
una abundante sinonimia para designar la enfermedad. Las mds empleadas en la
actualidad son «abruptio placentae», «ablatio placentae», «desprendimiento
prematuro de placenta normalmente inserta (DPPNI)», junto con el término abreviado
«desprendimiento prematuro de placenta (DPP)». Los autores franceses suelen
emplear la expresidon «hematoma retroplacentario» y los autores anglosajones la
denominacién «hemorragia accidental». Para los casos graves suelen emplearse
nombres como «apoplejia uterina» o «apoplejia uteroplacentaria»'.

Las primeras referencias bibliograficas se deben a Guillemeau y Mauriceau (siglo XVII)
(Figura 1). Con motivo de la muerte de la princesa Carlota de Gales (1818) por DPPNI,
la Academia Francesa propone una investigacién sobre la enfermedad, advirtiendo que
llevard un premio asociado al mejor trabajo. Este es realizado por Jean Louis
Baudelocque, quien hizo una descripcion magistral, lo que motivé que durante mucho
tiempo se denominase también al DPPNI como “accidente de Baudelocque” (Figura 2).
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En 1892, De Lee denomina a esta enfermedad “abruptio placentae” y HOLMES, en
1901, “ablatio placentae”. En el momento actual, no se conoce la causa ultima que
motiva un DPPNI, por lo que sigue siendo un cuadro practicamente inevitable; sin
embargo, conocemos bien la fisiopatologia, la clinica y su abordaje.

Figura 1: Francois Mauriceau Figura 2: J.Louis Baudelocque

De Miguel J.R, Cavero A, Ballesteros G, Montero J.J. Hemorragias genitales en la segunda mitad de la
gestacion. Avances en obstetricia y ginecologia. 1997.2:24-44.

INCIDENCIA

La incidencia comunicada por las diferentes estadisticas varia notablemente en
funcién del tipo de poblacidon estudiada y del método empleado para recoger los
datos. Asi mismo, no hay un criterio universal para el diagndstico de DPPNI

El desprendimiento de placenta complica entre el 0,2% y el 1 % de los embarazos™ *.
Las tasas de DPP desde el afio 2000 han ido disminuyendo (Figura 3) en paises
Europeos como Suiza, Dinamarca, Finlandia y Espafia, sin embargo, las tasas en EEUU
tienen una tendencia general ascendente®. La prevalencia es menor en los paises
nérdicos (0,38-0,51%) y mayor en EE.UU (0,6-1,0%)°. Este aumento temporal en la tasa
de DPPNI puede ser consecuencia de un aumento de los factores de riesgo o resultado
de un mejor diagndstico®.

Analizando de forma global los datos de Espafia desde 1999 (Figura 3, linea gris), la
tasa de DPPNI parece tener, aunque no de forma clara, una tendencia general
descendente. Sin embargo, tomando como referencia el intervalo de tiempo entre los
afios 2005 y 2010, parece que la tasa de prevalencia se ha mantenido estable e incluso
presenta una tendencia ascendente. Esta interpretacion es muy semejante a lo que
comunican otros autores; en un estudio retrospectivo realizado por los doctores De
Miguel y Jubete’ en el Hospital Marqués de Valdecilla de Santander ya evidenciaron en
2002 una tendencia creciente estadisticamente significativa (p = 0,034).

Estos resultados sugieren que las tasas poblacionales de DPPNI son especificas de cada
pais y pueden estar relacionadas con diferencias en la distribucidn de factores de
riesgo en todos los paises®.
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Figura 3: Cambios temporales en las tasas de prevalencia de desprendimiento prematuro
de placenta entre 1978 y 2012 en los Estados Unidos, Canadd, Suecia, Noruega, Dinamarca,
Finlandia y Espafia. (Ananth CV, Keyes KM, Hamilton A, et al. An international contrast of rates of
placental abruption: an age-period cohort analysis. PLoS One 2015; 10:e0125246)

En una revision, del 40 al 60 % de los desprendimientos se produjeron antes de las 37
semanas de gestacion y 14% antes de las 32 semanas”. Sin embargo, las tasas de
incidencia especificas por edad gestacional varian considerablemente dependiendo de
la etiologia.

El riesgo de sufrir un DPPNI en un embarazo posterior es significativamente mayor en
las mujeres con un episodio de desprendimiento previo®*’. La repeticién de un DPPNI
en una gestacion posterior ocurre en el 5-17% de los casos (1 de cada 10 gestaciones
aproximadamente)®. Por ello, seria conveniente vigilar a las mujeres embarazadas con
antecedentes de DPPNI, prestando especial atencidn al periodo de gestacion en el que
se produjo el primer episodio™®.

Sélo un estudio previo ha investigado la influencia de la edad gestacional en la que
ocurrié el primer DPPNI sobre la tasa de recurrencia®. Rasmussen et al® sugieren que
las mujeres con antecedentes de DPPNI deben someterse a una vigilancia especial
durante las 6 semanas antes de la edad gestacional del primer episodio de
desprendimiento, para reducir el riesgo de recurrencia al riesgo inicial.
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MORBI-MORTALIDAD PERINATAL Y REPERCUSION MATERNOFETAL

El DPPNI es una de las causas mas importantes de morbi-mortalidad materna y
perinatal. La muerte materna es siete veces mayor que la tasa general’. Se ha
avanzado mucho en el manejo multidisciplinario de abruptio placentae, lo que permite
qgue la mortalidad perinatal se haya reducido del 20% en 1970 al 9-12% en la
actualidad®.

Las complicaciones maternas mas frecuentes son los trastornos de la coagulacién
(CID), shock hemorragico, ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), necesidad
de histerectomia y raramente la muerte.

Las complicaciones fetales principales son la prematuridad con la morbilidad asociada,
restriccion del crecimiento intrauterino (CIR) y muerte fetal intrauterina. (Ver
“Complicaciones en el desprendimiento prematuro de placenta”). En los paises
desarrollados, aproximadamente el 10% de todos los nacimientos pretérminos y el 10-
20% de todas las muertes perinatales son causados por DPP°.

ETIOLOGIA

Actualmente no se conoce con exactitud la causa del DPPNI pese a la amplia
investigacion clinica y epidemioldgica. Sin embargo han sido numerosos los factores de
riesgo que aislados o actuando sinérgicamente, se han relacionado con la génesis de
esta enfermedad.

Los principales factores de riesgo para embarazos Unicos y multiples estan resumidos
1 . . . . .
en la (tabla 1)*°. A continuacion se desarrollan los implicados con mayor frecuencia:

ETIOLOGIA AGUDA

Traumatismo abdominal/accidente. La incidencia de DPP después de un
trauma varia, pero es consistentemente mas alta que la tasa en la poblacién general
obstétrica (0,4% a 1%)**. Sin embargo, la tasa puede ser mucho mayor (40% a 66%) en
las mujeres que sufren un trauma severo en el abdomen™?.

Los traumatismos son una causa importante de mortalidad materna. Los accidentes de
coche y la violencia de género ocupan la mayor parte de los casos, mientras que las
caidas, quemaduras, homicidio, suicidio, traumatismo penetrante y la exposicidon
téxica constituyen el resto de causas menos frecuentes™*™**.

Un estudio epidemioldgico reciente demuestra que el riesgo de accidente de trafico
durante el segundo trimestre es mayor comparado con el riesgo en no embarazadas
(6.5 versus 4.6 eventos por 1000 conductoras anuales; RR 1.42, 95% Cl 1.321.53)"*

Ademas, parece que el embarazo incrementa el riesgo de caidas, posiblemente
causado por el incremento de laxitud ligamentosa, aumento de peso, cambio en el
centro de gravedad y otros cambios anatémicos producidos durante la gestacién.
Estos cambios en la estabilidad han sido descritos en el tercer trimestre de mujeres
sanas y con embarazos sin complicaciones
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En estos casos se produce un cizallamiento de la placenta ineldstica debido a la
contraccion subita de la pared uterina subyacente. EI DPPNI en estos casos suele
presentarse dentro de las primeras 24 horas tras el evento precipitante y tiende a ser
grave>,

Cocaina y otras drogas de abuso: El efecto fisiopatoldgico de la cocaina en la
génesis del DPP no es bien conocido®. Al parecer, la cocaina atraviesa facilmente la
placenta y la barrera hematoencefilica fetal, produciendo vasoconstriccidn, que es el
principal mecanismo causante del dafio fetal y placentario™® . Inicialmente se produce
una vasoconstriccion que perpetuada en el tiempo conduce a isquemia, vasodilatacion
refleja y pérdida de la integridad vascular®*®*®. Al menos el 10% de las mujeres que

consuman cocaina en el tercer trimestre sufriran un DPP**®,

Las consecuencias de la exposicidn prenatal a cocaina se han descrito en cientos de
articulos™****®, Un meta-anilisis que incluyé 31 estudios que evaluaron la relacién
entre la exposicién prenatal a cocaina y los eventos adversos perinatales encontré que
el consumo de cocaina durante el embarazo aumenta significativamente el riesgo de:
parto prematuro, bajo peso al nacer, pequeiio para la edad gestacional, reduccién del
peso, aborto involuntario y DPPNI, entre otros. Los efectos teratogénicos no han sido
definitivamente probados”.

Polihidramnios: el exceso de volumen de liquido amnidtico se ha relacionado con
eventos adversos que incluyen el nacimiento pretérmino, DPPNI y anomalias fetales™.

FACTORES MEDICOS Y OBSTETRICOS

Hipertension cronica. Mujeres hipertensas tienen un riesgo cinco veces mayor
de DPPNI grave en comparacién con las mujeres normotensas®?. Ademds, la terapia
antihipertensiva no parece reducir el riesgo de DPP en mujeres con hipertension
crénica®®

Preeclampsia o hipertension inducida por el embarazo. DPP es infrecuente (<
1%) en mujeres con preeclampsia sin caracteristicas graves, pero llega a un 3% cuando
se acompafa de caracteristicas grave521. La alteracidn placentaria puede conducir a un
aumento de la resistencia al flujo en las arterias uterinas, que se manifiestan por la
elevacidn del indice de pulsatilidad acompafiado de muescas de la arteria uterina en la

. , 2,21
velocimetria Doppler®".

Trastornos de la coagulacion. Las trombofilias hereditarias aumentan el riesgo
de trombosis venosa materna. Se ha planteado la hipdtesis de que también aumentan
el riesgo de trombosis en la interfase materno-placentaria que resulta en
complicaciones mediadas por la placenta, como el aborto involuntario, muerte fetal,
preeclampsia, retraso del crecimiento fetal y DPPNI %%, Sin embargo, no se ha
demostrado una asociacidn consistente entre cualquier trombofilia y abruptio
placentae®®. Los estudios publicados hasta ahora son demasiado pequefios para
evaluar adecuadamente la verdadera magnitud de esta asociacion®®. Como
consecuencia, no se recomienda la anticoagulacion profildctica para prevenir el DPP en
estas mujeres (Grado 1B)%.
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Hidramnios y gestacion multiple. Estos factores pueden conllevar a una
descompresidn subita del Utero, por rotura prematura de membranas o parto del
primer gemelo, con disminucién de la presién hidrostatica capaz de producir un
desprendimiento placentario®™***.

Rotura prematura de membranas (RPM). Las mujeres con RPM tienen mayor
riesgo de desarrollar DPPNI si la latencia entre el momento de la rotura de membranas
y parto supera las 24 horas®. Vintzileos et al*® especularon que la infeccién materna y
fetal no parecen estar implicadas en el mecanismo por el cual la RPM predispone al
desarrollo de DPPNI. Esto fue avalado por un gran estudio de cohortes realizado en
EEUU en el cual se demostré que la RPM vy la infeccién intrauterina son factores de
riesgo independientes de desprendimiento”. Nelson et al*’ estimé un riesgo entre tres
y ocho veces mayor de DPPNI en las pacientes en las que se llevd a cabo una conducta
expectante después de una RPM prolongada. Por otro lado, especularon que la
reduccion aguda del volumen uterino y de la superficie intrauterina producida por la
RPM, podria conducir a una alteracion en el sitio de fijacidon de la placenta en la capa
esponjosa decidual, predisponiendo asi a la separacidn y consecuentemente al
DPPNI®.

Corioamnionitis. Las infecciones intrauterinas, fundamentalmente |Ia
corioamnionitis incrementa el riesgo de desprendimiento 2,5 veces (IC del 95%: 1.6 -
3.9)°. Del mismo modo, un importante estudio de casos y controles®® concluyd que la
corioamnionitis es 7.1 (95% Cl 1,8 -28,7) veces mas probable que ocurra en pacientes
con desprendimiento que entre las mujeres sin desprendimiento.

Isquemia placentaria en embarazo previo

=  Preeclampsia

= CIR

= Antecedente de DPPNI. La repeticidn en una gestacién posterior
ocurre en el 5-17% de los casos (OR 8.0-12.0)".

Malformaciones uterinas (Utero bicorne, sinequias uterinas, leiomiomas...)
Conforman sitios mecdanica y bioldgicamente inestables para la implantacion de la
placenta; el desprendimiento en estos sitios puede ser debido a una decidualizacién
insuficiente o a un cizallamiento excesivo™*”.

Cesdrea anterior. Conlleva una implantacion trofoblastica subdptima en esa zona
(OR 2.3, 95% Cl 1.53-6)>%.

Cordon umbilical corto. Se ha argumentado que un corddn corto, sujeto a los
movimientos del feto, podria tirar de la placenta y desprenderla™*2,

Un modesto aumento en el riesgo de desprendimiento también se ha observado en
mujeres con asma (OR ajustada 1,22, IC 95% 1.09-1.36)%. Las hermanas de mujeres
gue han tenido un DPPNI parecen estar en mayor riesgo de tener también un DPPNI
(OR 1.7-2.1)%
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Un estudio de casos y controles concluyd que los embarazos complicados por
desprendimiento eran casi dos veces mas probable que estuviesen asociados a
anomalias fetales congénitas en comparacidon con embarazos sin desprendimiento
(OR 1,92, IC del 95% 1.62-5.2), especialmente cuando habia crecimiento intrauterino
restringido (CIR)*'.

Anticuerpos antiperoxidasa elevados y el hipotiroidismo se han asociado con DPPNI en
algunos estudios*>*3. Un estudio informé que el desprendimiento de placenta estd
presente con mayor frecuencia en mujeres con hipotiroidismo subclinico en
comparacién con los controles eutiroideos™. Sin embargo, la mayoria de las mujeres
con DPPNI no se ven afectadas, lo cual hace pensar que el diagndstico de
hipotiroidismo no es altamente predictivo. Hasta el momento, no hay evidencia de que
el tratamiento de los pacientes asintomaticos reduciria el riesgo de DPPNI*.

Las migrafas se caracterizan por fuertes dolores de cabeza y disfuncion del sistema
nervioso auténomo; el DPPNI comparte con éstas muchas caracteristicas
fisiopatoldgicas. Por otra parte, la disfuncién endotelial, la activacion plaquetaria, la
hipercoagulacién y la inflamacién son comunes a ambos trastornos>>. Numerosos
estudios>*3° sugieren que el riesgo de DPPNI se incrementa en mujeres que tienen
migrafia antes o durante el embarazo. Ademads, las mujeres con migraia tienen mayor
riesgo de desarrollar trastornos hipertensivos en el embarazo, constituyendo esto un
factor de riesgo de DPPNI como ya se ha comentado previamente36. Sin embargo, son
necesarios estudios de cohortes prospectivos que evaluar mas rigurosamente el grado
en que esta patologia y/o sus tratamientos estan asociados con la ocurrencia de
desprendimiento de pIacenta34.

SOCIO-DEMOGRAFICOS Y HABITOS MATERNOS

Edad materna mayor de 35 aifos o menor de 20: Existe una fuerte asociacion
entre la edad materna y el DPPNI. La figura 4 muestra la prevalencia de
desprendimiento por edad de la madre en 7 paises, con cada linea se refleja una
cohorte de nacimiento. En todos los paises, hay una distribuciéon en forma de J, con las
tasas mas altas en edades extremas: edad materna menor de 15 o mayor de 35.

Ambos factores sociales y bioldgicos juegan probablemente su papel en esta
asociacién. El aumento del riesgo DPPNI entre las mujeres jovenes probablemente se
vea influenciado por factores socioecondmicos. Las mujeres jévenes suelen ser de
estratos socioecondmicos mas bajos que contribuyen a una peor salud. A su vez, estos
factores también afectan adversamente el embarazo, lo que aumenta su riesgo de
DPPNI.

Por otro lado, la fuerte asociacion entre el aumento de la edad materna y el
desprendimiento estd profundamente arraigada en las bases bioldgicas: hipoperfusiéon
placentaria e isquemia uteroplacentaria - contribuyentes fuertes de DPPNI- se
encuentran comunmente en las mujeres de edad avanzada®.
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Figura 4: Tasas de DPP en relacién con la edad materna dentro de los estratos de las
cohortes de nacimiento en los EE.UU, Canadd, Suecia, Noruega, Dinamarca, Finlandia y
Espafa. (Ananth CV, Keyes KM, Hamilton A, et al. An international contrast of rates of placental
abruption: an age-period cohort analysis. PLoS One 2015; 10:e0125246)
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Tabaco: es uno de los pocos factores de riesgo modificables y cuya asociacién
con el DPPNI ha sido bien documentado con estudios®*™*° que informaron riesgos
relativos de 1,4 a 2.5. Estos autores encontraron entre éstos una relacion dosis-
respuesta (Figura 5), de forma que el riesgo relativo de DPPNI aumenta en proporcién
al nudmero de cigarrillos fumados por dia, con un efecto de umbral de
aproximadamente 10 cigarrillos/dia después del cual el riesgo se mantiene
constante®®**°. Ademds, el tabaquismo estd asociado con un aumento de 2,5 veces de
desprendimiento grave con resultado de muerte™.

El mecanismo subyacente no estd todavia claro. Se cree que los efectos
vasoconstrictores de la nicotina sobre las arterias uterinas y umbilicales causan
hipoperfusién placentaria; por otro lado, hay un aumento de las concentraciones de
carboxihemoglobina que interfieren en la oxigenacidén. Este cambio hipdxico daria
lugar una isquemia decidual, necrosis y hemorragia®®*’%. La combinacién de
tabaquismo e hipertension tiene un efecto sinérgico sobre el riesgo de DPP*.

40~

PO S e S S S S S T L S

20 el

B on S S,
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- T T T T
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-

Number of Cigarettes Smoked/Day

Figura 5: Relacién entre el numero de cigarrillos fumados por dia y el desprendimiento de
placenta (riesgo relativo con intervalos de confianza del 95%). (Ananth CV, Savitz DA, Luther

ER: Maternal cigarette smoking as a risk factor for placental abruption, placental previa, and uterine
bleeding in pregnancy. Am J Epidemiol 144:881, 1996.)

Raza negra: Las mujeres de raza negra tienen mayor riesgo de DPPNI,
especialmente en edades gestacionales tempranas, incluso después de ajustar por
nivel socio-econémico y factores de riesgo médicos*’.

Sexo masculino: EI DPPNI es mas comun en fetos masculinos (OR 0.9—1.3)2’8. Sin
embargo, en un estudio realizado por Tikkanen y su equipo en 2012, comprobaron que
aungue es mas frecuente en fetos masculinos, los resultados perinatales tras un DPPNI
son similares entre los recién nacidos hombres y mujeres.

Déficit de acido félico: Mujeres con deficiencia de folato pueden ser propensas
a la disfuncién endotelial, incluyendo los vasos placentarios, constituyendo esto un
mayor riesgo de sufrir DPPNI°.
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Singleton Twin
FACTOR DE RIESGO gestations gestations

Fuerza RR/OR Fuerza RR/OR

Etiologia aguda

Trauma abdominal/accidentes +++
Cocaina y otras drogas de abuso +++ 5.0-10.0
Polihidramnios ++ 2.0-3.0 ++ 1.7

Factores médicos y obstétricos

Hipertension croénica ++ 1.8-5.1

Preeclampsia/ Hipertension ++ 0.4-4.5

inducida por el embarazo

Eclampsia +++ 3.0-5.5 ++ 1.6-2.0
Rotura prematura de membranas ++ 1.8-5.1 ++ 1.5-2.5
Corioamnionitis ++ 2.0-2.5 ++ 1.7

Isquemia placentaria previa

Preeclampsia ++ 1.5

CIR/ Pequefio para edad ++ 1.4
gestacional

DPP previo ++++ 8.0-12.0

Factores socio-demograficos y habitos maternos

Edad materna + 1.1-1.3 + 1.1-1.4
Paridad + 1.1-1.6 + 1.1-1.7
Tabaco durante el embarazo ++ 1.4-2.5 ++ 1.7
Sexo del feto masculino +/- 0.8-1.3

Tabla I. Principales factores de riesgo de desprendimiento de placenta.

(Tabla modificada de Ananth CV, Smulian JC, Demissie K, et al. Placental abruption among singleton
and twin births in the United States: risk factor profiles. Am J Epidemiol 2001; 153:771.)

PATOGENIA

La causa primaria de DPPNI se desconoce. Por lo tanto, en la patogenia debemos
relacionar las posibles causas o factores de riesgo conocidos hasta el momento con la
lesion esencial, que es la hemorragia decidual y la formacidon subsiguiente del
hematoma retroplacentario.

El proceso se inicia con una hemorragia en la decidua basal, siendo por lo general el
origen de este sangrado, la rotura de una arteria Utero-placentaria decidual.
Raramente la hemorragia se origina en los vasos feto—placentariosz. La pared arterial se
rompe, debido probablemente a una lesién anatomo-patoldgica de las capas
arteriales™**3.
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El hematoma, inicialmente localizado entre la decidua basal y la cara materna
placentaria, puede quedar localizado o por el contrario, aumentar y disecar
progresivamente la union deciduo-placentaria llevando a la completa o casi completa
separacion de la placenta®**. La parte desprendida de la placenta no es capaz de
realizar el intercambio de gases y nutrientes. Cuando la unidad feto-placentaria
restante no es capaz de compensar esta pérdida de funcién, el feto se ve
comprometido™?.

La lesion esencial es, por lo tanto, un hematoma en la decidua basal. A nivel
placentario, se observa un codgulo negruzco, sobre la cara materna de la placenta mas
(Figura 6).

o menos adherente, y que puede dejar presién o “geoda””*?

Figura 6. Coagulo externo en la cara materna placentaria. Se presenta la cara fetal.
Procedencia: Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Dr. J.R de Miguel.

FISIOPATOLOGIA

Con independencia de los factores etioldgicos y epidemiolégicos mencionados,
la fisiopatogenia del DPPNI se inicia con la hemorragia en la decidua basal cuya
etiologia continua siendo especulativa en la mayoria de los casos, a pesar de una
amplia investigacion clinica y epidemioldgica®**.

Una pequefiia proporcién de todos los DPPNI estan relacionados con eventos subitos

;. . . 10-1 ., ..
mecénicos, tales como un traumatismo abdominal’®*® o descompresidon rapida
uterina, que causan cizallamiento de la placenta ineldstica®

Sin embargo, la acumulacidon de datos y estudios apuntan hacia el DPPNI como el
resultado final de procesos crdnicos durante el embarazo que probablemente se
remontan al primer trimestre***°. En estos casos, las anomalias en el desarrollo temprano
de las arterias espirales conducen a necrosis decidual, inflamacién de la placenta y
posible infarto, y en dltima instancia la interrupcion vascular y sangrado®**®. De
hecho, las lesiones histopatoldgicas encontradas mas frecuentemente co-asociados
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con hemorragia decidual crénica son la deciduitis crénica vy villitis, hipovascularizacion,
infarto, necrosis o fibrosis de la placenta, cambios fisiolégicos en los vasos sanguineos
ausentes, trombosis vascular y aumento del numero de eritrocitos nucleares
circulantes”’.

A partir del hematoma decidual resultante, se pueden explicar los signos y sintomas
gue constituyen la clinica de esta patologia y que se exponen a continuacion:

1) Hemorragia

En este sentido, la hemorragia resultante puede abrirse paso, separando la unién
deciduo-corioamnidtica, y salir al exterior dando lugar a una hemorragia externa
(corresponde al 80% de los casos) o quedar retenida a nivel retroplacentario (20% de
los casos), lo que se conoce como hemorragia oculta (Figura 7) »>*%4.

Concealed
hemorrhage

Placenta

Umbilical
cord

4
A “ B
E]

Figura 7. Tipos de DPPNI. A. Hemorragia externa. B. Hemorragia oculta, sin evidencia de

hemorragia vaginal. (Ananth C and Oyelese Y. Placental abruption. Obstet Gynecol. 2006
Oct;108(4):1005-16)

2) Hipoxia fetal

En la figura 8 se explican los mecanismos que pueden explicar la hipoxia fetal. En
primer lugar, la presencia del desprendimiento placentario impide la correcta
transferencia gaseosa materno-fetal. Asi mismo, la lesidn del endotelio vascular induce
la produccién de sustancias como la endotelina y el tromboxano A,, que producen
vasoconstriccion e hipoxia local. Por ultimo, la anoxia existente provocaria una
isquemia miometrial que daria lugar a una serie de alteraciones degenerativas del
miometrio y, como consecuencia, a una hipertonia uterina con compresién de los
vasos miometriales, lo que a su vez agravaria la anoxia. Se estableceria asi un autentico
circulo vicioso®™*’.
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Figura 8. Mecanismos que explican la hipoxia fetal en el DPPNI

3) Dolor abdominal. Hipertonia. Dinadmica uterina

Hasta en el 66% de los casos existe dolor abdominal de intensidad, curso

y

.7 . 4 s . 7 . . .z
evolucién variables®. Los fendmenos isquémicos producidos van extendiéndose a todo
el utero, produciéndose fendmenos de extravasacién e infiltracion sanguinea en el

miometrio, lo que a su vez aumenta la |,
hipertonia*** [

En los casos mas graves, la infiltracidon
sanguinea se extiende por todo el
miometrio y alcanza los ligamentos anchos,
adquiriendo el dtero una coloracién
azulada, denominado utero de COUVELAIRE
(figura 9 y 10). Este sindrome sélo puede ser
diagnosticado por la visualizacién directa
del dtero o bien por biopsia uterina. Por
esta razén, su incidencia probablemente
esté infraestimada en la literatura®.

Figura 9. Utero de Couvelaire.
Procedencia:  Hospital  Universitario
Marqués de Valdecilla. Dr. J.R de Miguel.
(Cortesia Dra Ortiz)
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Figura 10. Utero de Couvelaire (equimosis hasta el ligamento ancho).
(Smith R, Turek P. The Netter Collection of Medical Illlustrations. 2th edition. Volumen 1.)

La hipoxia, a su vez, aumenta la produccién de trombina®*****’ (Ver “Teoria binaria de
hemorragia decidual e inflamacion en la patogénesis del DPPNI”) que da lugar a
hipertonia uterina por dos vias: Por un lado, la trombina es un potente agente
uterotdnico. Por otro lado, reduce la expresién de los receptores de progesterona en
las células deciduales, disminuyendo asi los niveles de progesterona funcional, lo que
contribuye a un aumento de la contractilidad uterina e inicio de trabajo de parto>’

(Figura 11).

HEMATOMA DECIDUAL
| |
Extravasacion e ﬂter'Ode Lesién vascular
infiltracién sanguinea Couvélaire deciduo-placentaria
miometrial /- \
HIPOXIAFETAL Sintesisde
prostaglandinas

1 TROMBINA J’
l \ HIPERTONIA

1 Progest > | DINAMICA UTERINA
rogesierona

DOLOR
ABDOMINAL

Figura 11. Mecanismos que explican el dolor abdominal y la hipertonia uterina en el DPPNI.
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“TEORIA BINARIA DE HEMORRAGIA DECIDUAL E INFLAMACION EN LA PATOGENESIS
DEL DPPNI”

La fisiopatologia del DPPNI puede ser considerado como un evento "binario"
(Figura 12) en el que las sefiales moleculares implicadas en la hemorragia decidual
surgen como consecuencia de la inflamacién y coagulacion aberrante®. La evidencia
en apoyo de esta teoria se deriva de estudios que demuestran que las reacciones
inflamatorias que se producen en el contexto de una infeccidn, activan el sistema de
coagulacion®

Un flujo sanguineo Utero-placentario reducido o intermitente como el provocado por
hipertensién materna, traumatismos, crecimiento intrauterino restringido vy
posiblemente las trombofilias, da lugar a una hipoxia focal decidual y aumento de
radicales libres y especies reactivas de oxigenos (ROS) **2,

La hipoxia induce la expresiéon de VEGF decidual. Este factor angiogénico actua
directamente sobre las células endoteliales de la decidua para mejorar la
permeabilidad y degradar la pared vascular mediante la generaciéon de
melaloproteinasas de la matriz (MMP-2). Esto provoca una hemorragia y la expresiéon
endotelial aberrante de factor tisular (FT) que genera trombina adicional. A su vez, la
trombina induce alin mas la expresién de FT y trombosis uteroplacentaria, que agravan
el flujo sanguineo reducido®>*.

Los radicales libres y ROS inducen la lesidn de las células endoteliales produciendo asi
una hemorragia decidual y con ella la liberacién de factores de coagulacidn, incluyendo
el factor Vlla, que entra en contacto con factor tisular (FT), activando asi la via de
coagulacion extrinseca. La trombina resultante induce aln mas la expresidén de FT asi
como la expresidn de citoquinas inflamatorias, lo que lleva a la inflamacion®’>%>2,

La PRODUCCION DE TROMBINA tiene un papel fundamental en la patogénesis del
DPPNI asi como en sus consecuencias clinicas:

- Como se ha expuesto anteriormente, serd en parte responsable de la hipertonia
uterina y contracciones al ser un agente uterotdnico directo™ y disminuir ademas los
niveles de progesterona funcionante>™.

- Aumenta la expresiéon de metaloproteinasas de la matriz (MMP2)*** e induce la

expresion de citocinas inflamatorias (predominantemente interleucina-8 (IL8)), que
conduce a la necrosis tisular y a la degradacion de la matriz extracelular®’”>*. Se
establece, de esta forma, un circulo vicioso que da lugar a una mayor disrupcién
vascular, y con frecuencia conduce a la iniciacion del trabajo y de la ruptura de las
membranas (figura 11)

- Produce una activacién de la coagulacién. Si se libera una gran cantidad de factor
tisular (tromboplastina), se genera una enorme cantidad de trombina y entra en la
circulacién materna durante un breve periodo de tiempo>. Esto sobrepasa los
mecanismos de control de la hemostasia, sin dar tiempo suficiente para la
recuperacién de los mecanismos de compensacion. La consecuencia clinica es una
profunda didtesis hemorragica sistémica y, debido a la deposicion de fibrina

pag. 18



intravascular generalizada, la lesidon del tejido isquémico y anemia hemolitica
microangiopatica, es decir, coagulacion intravascular diseminada [DIC]. La hemorragia
secundaria al hematoma y deprendimiento placentario provoca un cuadro de shock
hipovolemico que puede agravarse con la CID*.

Todas estas complicaciones condicionan una especial gravedad materna expresada en
su elevada mortalidad e incluso mortalidad que sigue siendo alta.

____________________ > Flujo sanguineo utero-placentario
disminuido o intermitente

[ J, Angiogénesis ] /
==

M VEGF decidual

»

Radicaleslibresy ROS

Lesion de las células
endoteliales de la decidua

S~

1 Expresion factor tisular (TF)

Primer trimestre

>
4=
A

¥

-“.-‘ v
Inflamacion <—‘—)[ 1 TROMBINA Inflamacidén

Figura 12. Teoria binaria de hemorragia decidual e inflamacién en la patogénesis del DPPNI.
Abreviaturas: MMP: metaloproteinasas de la matriz; ROS: especies reactivas de oxigeno; sFlt-
1: la tirosina quinasa-1; TF: factor tisular; VEGF: factor de crecimiento del endotelio vascular.
(Adaptado de Buhimschi CS, Schatz F, Krikun G, et al. Novel insights into molecular mechanisms of
abruption induced preterm birth. Expert Rev Mol Med 2010 12:e35)

CLINICA

La sintomatologia clinica del DPPNI es variable, observandose desde formas
totalmente asintomaticas — diagnosticadas al observar un hematoma retroplacentario
después del alumbramiento- hasta formas floridas que conllevan incluso la muerte
fetal y una severa morbilidad materna®**. Cabe destacar que la presencia del cuadro
clinico completo sélo se produce en un nimero reducido de casos°.

Los sintomas cldsicos de DPPNI son el sangrado vaginal, dolor abdominal o lumbar y
contracciones uterinas™*. Es importante tener en cuenta, sin embargo, que los signos y
sintomas pueden aparecer de forma aislada o en combinacién. Un estudio reciente
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realizado por TIKKANE et al.>® en Finlandia (2008), demostré que las manifestaciones
mas frecuentes son: hemorragia vaginal (70%), dolor abdominal (51%), sangre en
liguido amnidtico (50%) y alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal (69%) entre otros
(Tabla Il). Un hecho a destacar, es que hasta un 19% de los casos no presentaban dolor
ni sangrado vaginal.

Signos-sintomas de DPPNI Frecuencia (%)
Hemorragia vaginal 70%
Dolor abdominal 51%
Sangre en liquido amniodtico 50%
Alteraciones de frecuencia cardiaca fetal 69%
NO hemorragia vaginal NI dolor abdominal 19%

Tabla I1. Clinica de DPPNI, de TIKKANEN et al. (2008)°°

La hemorragia uterina es el signo central del DPP. La magnitud de la sintomatologia
variara principalmente en funcidn del alcance de la separacion (parcial vs completa) y
de su ubicacién (marginal vs central).

Cuando se afecta la zona central de la placenta, suele darse una hemorragia de vasos
arteriales con elevada presidon que conduce a un rapido desarrollo de manifestaciones
clinicas severas potencialmente mortales: sangrado grave, coagulacién intravascular
diseminada y anomalias graves en la FCF~’.

En cambio, la afectacion de la periferia de la placenta (desprendimiento marginal) da
tipicamente una hemorragia de vasos venosos con baja presién y es mas probable que
produzca manifestaciones clinicas que se desarrollen con el tiempo: sangrado
intermitente, oligohidramnios o retraso del crecimiento fetal®’.

Por lo anteriormente expuesto, en la actualidad podemos distinguir entre
desprendimiento agudo y crénico de placenta.

1- Desprendimiento Agudo de Placenta

El DPPNI se presenta clasicamente con sangrado vaginal brusco. Es el signo de
presentacion mas frecuente y suele ser externa (80% de los casos). Sin embargo, un
20% de los casos estan asociados a una hemorragia oculta exclusivamente; por lo que
la ausencia de sangrado externo no excluye el diagndstico de DPPNI. Lo mas frecuente
es que ambos tipos de hemorragia, interna y externa, coexistan™.

El sangrado vaginal puede ir de leve y clinicamente insignificante a grave y
potencialmente mortal. La pérdida de sangre puede estar subestimada ya que el
sangrado puede quedar retenido a nivel retroplacentario y por lo tanto ser dificil de
cuantificar***®. Diversos estudios han demostrado que en los casos graves, pueden
acumularse hasta 2.500 cc de sangre a nivel retroplacentario, lo que justifica un cuadro
de hipovolemia®®. Consecuentemente, la cantidad de sangrado vaginal se correlaciona
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mal con el grado de separacion de la placenta y no sirve como un marcador util del
riesgo fetal y materno™.

El dolor abdominal es un sintoma extraordinariamente importante que en las
formas graves se manifiesta pronto, por ello, en diversos estudios ha demostrado ser
mejor predictor de mal prondstico que el sangrado vaginal®®.

Es un dolor de aparicidon espontanea y localizacion mas frecuente hipogdstrica que
puede irradiarse hacia la regién lumbar y gliteos. También puede presentarse como
un dolor exclusivamente lumbo-sacro cuando la placenta tiene una localizacién
postero fundica, planteando un diagnéstico diferencial con patologia reno-ureteral®**.

No pueden darse patrones fijos sobre la localizacién, intensidad y evolucién del dolor
abdominal, ya que puede variar mucho en las distintas formas de DPPNI**. No siempre
presenta el caracter agudo descrito anteriormente sino que puede ser mucho mas
atenuado o faltar casi por completo.

Contracciones uterinas hipertonicas. Hasta en el 34% de los casos de DPPNI se
observa hipertonia y/o contracciones uterinas. La palpacién nos muestra un Utero
rigido, asi como una gran sensibilidad, siendo extremadamente doloroso™.

Las contracciones son generalmente de alta frecuencia y baja amplitud, pero un patrén
de contraccién tipica de parto también es posible y el parto puede proceder
rapidamente®.

Anomalias de la frecuencia cardiaca fetal (FCF) e hipotension materna son
predictivas de la gravedad del cuadro, y sugieren una separacidon placentaria
clinicamente significativa que pudiera resultar en la muerte fetal y la morbilidad
materna grave. Cuando la separacion de la placenta es superior al 50% aumentan las
probabilidades de coagulacidon intravascular diseminada (CID) y muerte fetal®.

Como ya se ha sefialado en los factores etioldgicos, la hipertension se asocia
frecuentemente al cuadro. Es un signo que debe ser bien valorado: puede suceder que
la presidn arterial se encuentre entre los limites normales, pero por haberse producido
hipotensidn debida a la hemorragia. En cuanto a otros sintomas de preeclampsia, es
habitual ha proteinuria.

Por lo tanto, en las mujeres embarazadas con dolor abdominal y contracciones
uterinas, incluso ante una pequefia cantidad de sangrado vaginal, debemos realizar
una evaluacién exhaustiva de la madre y del feto orientado a descartar un DPPNI.

2- Desprendimiento Crénico de Placenta

La forma crénica de DPPNI se caracteriza por presentar un sangrado intermitente
leve que con el tiempo conduce a la presencia de manifestaciones clinicas relacionadas
con la presencia de una enfermedad placentaria isquémica: oligohidramnios, retraso
del crecimiento fetal y preeclamsia®®***>.
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En ellas, los estudios de coagulacién son normales y en la ecografia se puede
identificar un hematoma placentario, asi como, un crecimiento fetal restringido y/u
oligohidramnios. Un DPPNI en el segundo trimestre acompaiiado de oligohidramnios
tiene un prondstico sombrio, incluyendo altas tasas de muerte fetal, parto prematuro y
la morbilidad neonatal grave o la muerte™.

El examen histoldgico de la placenta puede mostrar lesiones crénicas, como deciduitis
cronica (linfocitos con o sin células plasmaticas), necrosis decidual, villitis, vasculopatia
decidual, infarto placentario, trombosis intervellosa, trastornos del desarrollo villoso, y
el depésito de hemosiderina®®.

CLASIFICACION CLINICA DEL DPPNI®

Como se ha explicado anteriormente, los sintomas pueden presentarse con muy
diversos grados de intensidad, y de la combinaciéon de ellos pueden surgir infinidad de
formas clinicas. Ello va a depender de la extension del despegamiento, la cuantia de la
hemorragia, la participacion miometrial e, incluso, de las complicaciones que
desarrollaremos a posteriori en esta revision.

Dada esta gran variabilidad sintomdtica, diversos autores han propuesto diversas
clasificaciones de la enfermedad. A continuacidn de expone la Clasificacion clinica de
PAGE® (Tabla 2):

Grado 0 - Asintomatica

Grado 1 - Leve (48% de todos los casos)
Grado 2 - Moderada (27% de todos los casos)
Grado 3 - Severa (24% de todos los casos)
GRADO 0- Formas asintomdticas

Un pequefio desprendimiento oculto puede ser asintomatico y sélo reconocido como
un hallazgo incidental en una ecografia o bien a posteriori, cuando al revisar Ila
placenta después del alumbramiento se encuentra en su cara materna un coagulo
organizado*. Quiza hubo algunos sintomas durante el embarazo (hipertension, ligero
aumento de tono uterino...), que no hicieron sospechar de DPP.

GRADO 1- Formas leves

Agrupamos aqui los casos en los que la hemorragia es leve y no hay afectacion del
estado general materno. El dolor es poco intenso, localizado y se acompafia de un
utero ligeramente hiperténico. Inicialmente, no habra sufrimiento fetal y no asociard
coagulopatia.

GRADO 2- Formas moderadas

Se incluyen en este grupo una serie de formas intermedias en las que, sin presentarse
un cuadro de gravedad extrema, hay evidente afectacion del estado general materno
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con cambios ortostdticos de tensidn arterial y la frecuencia cardiaca. El inicio suele ser
larvado, pero acaba manifestdndose como una hemorragia moderada, dolor muy
intenso y un Utero moderadamente hiperténico. Ademas, hay evidente sufrimiento
fetal. Suele cursar con una hipofibrinogenemia (es decir, 50-250 mg / dL)

Aunque, en general, las formas graves suelen serlo desde el principio, existe la
posibilidad de un empeoramiento de las formas moderadas hasta desembocar en un
cuadro agudo apopléjico, lo cual debe tomarse en consideracion.

GRADO 3- Formas graves

Serian las formas clinicas de la apoplejia uteroplacentaria, del llamado sindrome de
Couvelaire. Se caracteriza por su apariciéon explosiva y la presencia de sintomas
floridos: dolor, Utero hiperténico (“de madera”) muy doloroso, hemorragia y shock
materno. Cursa con una Hipofibrinogenemia (es decir, <150 mg / dL). Es en estas
formas cuando mas frecuentemente aparecen las complicaciones como son la
coagulopatia y la muerte fetal.

SINTOMATOLOGIA CLINICA SEGUN EL GRADO DE DPPNI

DPPNI GRADO O GRADO 1 GRADO 2 GRADO 3
METRORRAGIA Nula Ligera o falta Intensa (>500 Muy intensa
(100-500 mL) mL)
TONO UTERINO Normal Normal (zonas Hipertonia Tetania uterina
hipertono)
SHOCK No No Leve Grave
PERDIDA No Rara o Leve Grave Muerte fetal
BIENESTAR
FETAL
COAGULACION Normal Normal Coagulopatia IlIA: sin CID
compensada I1IB: con CID
ASPECTO UTERO Normal Pequefia zona Intermedio Utero de
rojo-azulada entre |y lll Couvelaire
FRECUENCIA 60% 15% 25%

Tabla Ill. Clasificacion clinica de DPPNI segin de Page™®

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de DPPNI es principalmente clinico. Sin embargo, pueden
utilizarse las pruebas de imagen, laboratorio y los estudios anatomopatoldgicos post-
parto para complementar el diagnéstico clinico®.

DIAGNOSTICO CLiNICO

Los sintomas del DPPNI en sus formas graves vy tipicas no ofrecen dificultades
para establecer un diagndstico, ain mas cuando se presentan como un cuadro tipico
de hemorragia vaginal, dolor abdominal y/o de espalda acompafiado de contracciones

. 2
uterinas”.
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Las formas leves e incompletas suelen ser mas dificiles de diagnosticar clinicamente, y
son las que en general, plantean la necesidad de un diagndstico diferencial. En estos
casos, nos pueden ser de gran ayuda el empleo de la ecografia y marcadores
bioquimicos***.

Durante la exploracidn, la palpacién abdominal es muy dolorosa, y la hipertonia
puede impedir la palpacién de partes fetales. El tacto vaginal detecta frecuentemente
un cuello uterino parcialmente dilatado y el polo inferior de la cavidad amnidtica a
gran tensién, si las membranas estan integras. Tradicionalmente, se ha considerado
gue es mejor abstenerse de realizar tactos vaginales en casos de hemorragia para
prevenir infecciones. Sin embargo, son necesarios para conocer la marcha del parto
siempre que previamente hayamos descartado que se trate de una placenta previa®.

Debemos valorar la variabilidad clinica y la gravedad (Tabla lll), asi como la salud fetal
monitorizando continuamente la frecuencia cardiaca fetal (FCF) y las contracciones
uterinas mediante cardiotocografia®’.

La hipertonia uterina y la taquisistolia son frecuentes (aparecen en el 34% de los
casos). Las contracciones uterinas son generalmente de alta frecuencia y baja
intensidad, aunque también pueden presentarse como un patron tipico de
contracciones de parto y evolucionar a éste de manera répida48.

La auscultacion y/o la monitorizacidn fetal pueden detectar patrones anormales de la
FCF como consecuencia de la hipoxia a que esta sometido (60% de los casos
aproximadamente) o bien no detectar los latidos cardiacos por muerte fetal®.

Se han descrito una gran variedad de patrones de FCF en asociaciéon con DPPNI (figura
13). Puede haber desaceleraciones tardias o recurrentes variables, reduccién de la
variabilidad, bradicardia, o un patrdn de FCF sinusoidal**.

En un estudio reciente de casos y controles (2013) se comprobd que un patrén
anormal de la FCF, especialmente bradicardia, es el factor de riesgo mas significativo
en el DPPNI prediciendo acidemia fetal, y es mas valiosa que la ecografia para predecir
el resultado del DPPNI®.
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Figura 13. A) Desaceleraciones variables atipicas. Procedente de: Hospital Universitario de
Puerto Real. Drs. José Luis Bartha Rasero. Rafael Comino Delgado. B) Bradicardia grave.
Procedente de: Hospital Materno-Infantil "La Paz". (Madrid).Prof. A. Gonzélez Gonzalez. Disponibles
en: http://www.zambon.es/servicios/atlas/temas/13_Monitorizacion/Monitorizacion_01.htm

DIAGNOSTICO COMPLEMENTARIO

1- Ecografia.

La ecografia nos informa sobre la biometria fetal, ubicacion de la placenta vy
valoracion de posibles hematomas placentarios; ademas es util para excluir otros
trastornos asociados con sangrado vaginal y dolor abdominal®.

Figura 14. Esquema que muestra los
diferentes lugares en los que se puede
observar la evidencia ecogrdfica de
desprendimiento.

El hematoma retroplacentario se produce por la
rotura de las arterias espirales. El hematoma
subcoridnico, procede del despegamiento de un
borde placentario (rotura venosa). La hemorragia
preplacentaria  describe  ambos  hematoma

Preplacentario

Cordén umbilical

. Subcoriénico e . . .
Retroplacentario subamnidtico y la trombosis subcorial masiva.

Adaptado de: Ananth C and Oyelese Y. Placental abruption. Obstet Gynecol. 2006 Oct;108(4):1005-16

La identificacion de un hematoma retroplacentario apoya el diagndstico clinico de
DPPNI. Es importante tener presente que el DPPNI puede tener manifestaciones
ecograficas variables® (Figura 14-15). Ademas, el aspecto de los hematomas
retroplacentarios varia en funcién de su tiempo de evolucién. Nyberg et al,®* en un
estudio de cohortes retrospectivo estudiaron las imagenes de 57 casos de DPPNI y
encontraron que en la fase aguda del desprendimiento el hematoma es
hiperecogénico o isoecogénico comparado con la placenta. Por otro lado, la
hipoecogenicidad y sonolucencia son hallazgos de resolucion del hematoma.
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Figura 15. A. Placenta normal (p). Es importante no confundir el espacio retroplacentario
hipoecoico con un desprendimiento. B. Hematoma retroplacentario (a) entre la placenta
(p) y el utero. Feto (f). C. Hematoma preplacentario. Placenta posterior (flechas blancas)
con hematoma preplacentario (flechas amarillas). D. Hematoma Subcoridnico. Placenta
fundica (flechas blancas) con un hematoma subcoridnico anterior organizado (flechas
amarillas) que surge desde el borde superior de la placenta*.

A pesar de que la evidencia ecografica de un hematoma retroplacentario conlleva peor
prondstico segln un estudio realizado por Nyberg et al.®, la ausencia de hematoma
retroplacentario no excluye la posibilidad de DPPNI grave.

En un estudio retrospectivo, Glantz et al.** demostraron que la ultrasonografia tiene
una sensibilidad del 24%, una especificidad del 96%, un valor predictivo positivo (VPP)
del 88% y un valor predictivo negativo (VPN) del 53%.

Una busqueda exhaustiva de otros hallazgos en pacientes sintomaticas puede mejorar
la sensibilidad y especificidad de la ecografia. Yeo et al.®® llevaron a cabo un estudio
retrospectivo en el que analizaron 73 pacientes con hemorragia en la segunda mitad
de la gestacién; observaron que utilizando los 7 pardmetros ecograficos expuestos en
la Tabla IV la sensibilidad y especificidad de la ultrasonografia para el diagndstico de
DPPNI ascendid al 80% y 92% respectivamente. El VPP fue del 95% vy el VPN 69%. Estos
parametros incluyeron colecciones liquidas subcoriales, restos ecogénicos en el liquido
amnidtico o una placenta engrosada, especialmente si brilla con el movimiento
materno (signo de la "gelatina").
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Criterios ecograficos para el diagnéstico del DPP

1. Coleccion preplacentaria debajo de la placa coridnica (entre la placenta y el liquido
amniotico)

2. Movimiento “jelly-like” (signo de la gelatina) de la placa corionica

3. Coleccidn retroplacentaria

4. Hematoma marginal o subcorial

5. Aumento heterogéneo del espesor placentario (mas de 5 cm en un plano perpendicular)

6. Hematoma intra-amnidtico

Tabla IV. Criterios ecogrdficos de DPPNI. Adaptado de: Yeo L, Ananth C, Vintzileos A. Placenta
Abruption. In: Sciarra J, editor. Gynecology and obstetrics. Hagerstown (MD): Lippincott, Williams &
Wilkins; 2004.

Diversas situaciones pueden complicar el diagndstico ecografico, tales como una
placenta de localizacién posterior enmascarada por el feto, una placenta en la cara
anterior muy préoxima a la sonda ecografica, confusién con un mioma retroplacentario
y también, los hematomas retroplacentarios correspondientes a cuadros incompletos,
que no suelen ser visibles*.

Estudios recientes (2011) informan® que la resonancia magnética (RMN) es una
modalidad extremadamente precisa, son una sensibilidad y especificidad cercanas al
100%, para identificar desprendimientos placentarios, incluso en los casos con
resultados negativos en la ultrasonografia (Figura 16). Ademas, la concordancia
interobservador mostrada en los diferentes estudios es muy buena.

Figura 16. Placenta previa con hemorragia subcorial subaguda en una mujer de 22 afios de
edad, a las 31 semanas de gestacion. A. Corte sagital en ecografia transvaginal sugiere la
presencia de placenta previa. B, C. Las imdgenes de RMN identifican correctamente la
presencia de un hematoma subcorial hiperintenso situado por encima de orificio interno
(flechas largas). La placenta (flechas cortas) tiene una intensidad de sefial normal.
Adaptada de: Masselli G, Brunelli R, Di Tola M, et al. MR imaging in the evaluation of placental
abruption: correlationwith sonographic findings. Radiology 2011; 259:222.
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Es importante tener en cuenta que los signos de hemorragia aguda o reciente dentro
de un hematoma son indicativos de un DPPNI potencialmente inestable, mientras que
hematomas con signos de hemorragia subaguda son estables. En el futuro, es posible
gue este tipo de informacidn pueda ayudar en el tratamiento clinico de pacientes con
DPPNI®.

2- Pruebas de laboratorio

Los valores de laboratorio iniciales pueden no ser utiles en el diagndstico de DPPNI.
El hematocrito de la gestante puede ser normal o bajo, dependiendo de su estado
hematoldgico inicial y el intervalo de tiempo transcurrido en el que se puede producir
la hemodilucién compensatoria. El recuento de leucocitos es variable, pero a menudo
puede haber una leucocitosis leve o moderada®. En general, no existen datos de
laboratorio que faciliten de forma segura y sencilla la deteccién del DPPNI*,

Los defectos de la coagulacidn, Utiles para valorar el estado hemodindmico materno,
se manifiestan con plaquetopenia, elevacién del tiempo de protrombina (TP),
disminucion de los niveles de fibrindgeno y aumento de los productos de degradacién
del fibrinégeno (PDFF). Esto es mas frecuente que ocurra en casos de DPPNI que de
placenta previa, pero su presencia no es patognoménico®’.

El parametro hematoldgico que mejor se correlaciona con la gravedad de la
hemorragia materna son los niveles de fibrindgeno. Valores de fibrindgeno iniciales
<200 mg/dl tienen un VPP del 100% de hemorragia postparto severa, mientras que
unos niveles de 2400 mg/dI tienen un VPN del 79%. Una separacién o hemorragia leve-
moderada puede no estar asociada con anomalias de las pruebas de uso general de la
hemostasia®®®®,

Cuando el desprendimiento es grave puede conducir a coagulacidén intravascular
diseminada (CID) que ocurre en el 10-20% de DPPNI graves con muerte fetal®*.

El diagndstico de la CID aguda se confirma mediante la demostraciéon de una mayor
generacién de trombina (analiticamente: disminucidn del fibrinégeno) y el aumento de
la fibrinolisis (analiticamente: elevacién de productos de degradacion de la fibrinégeno
[FDP] y dimero-D). Sin embargo, los hallazgos de laboratorio indicativos de CID leve
deben ser interpretados con precaucién durante el embarazo debido a los aumentos
normales relacionados con el embarazo en la concentracion de casi todos los factores

. s . . . s 2
de la coagulacién y una leve disminucién en el recuento de plaquetas normales®*%.

La trombomodulinaes un marcador de lesidén endotelial existente en el
sincitiotrofoblasto de la placenta. En un estudio prospectivo de cohortes sobre el valor
de este marcador en el diagndstico del DPPNI, se encontré una sensibilidad del 87,5% y
una especificidad del 76,5%, concluyendo que la trombomodulina es un marcador muy

sensible y especifico en el diagndstico del DPPNI. Sin embargo, no es una prueba facil
de realizar®.

Tanto las pruebas de Kleihauer Betke y Ca-125 son de poco valor clinico en el
diagndstico diferencial de pacientes con DPPNI.
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Los estudios publicados sobre la utilidad de los
niveles en el suero materno del Ca-125en el
diagnostico del DPPNI no son concluyentes. En
algunos’ se comunica una sensibilidad del 42%
(IC del 95%, 21,7-64,1) y una especificidad del
92,5% (IC del 95%, 85,4-99,6), concluyéndose por
tanto que no son utiles para el diagndstico del
DPPNI; en cambio, otros’* comunican una
sensibilidad del 70% y una especificidad del 94%,
pudiendo ser un marcador con cierta utilidad en el
diagndstico del DPPNI.

Figura 17. Placenta con hematoma
retroplacentario (DPPNI)®.

La prueba de Kleihauer-Betke tiene una utilidad limitada en el diagndstico de DPPNI.
Diversos estudios realizados han concluido que no existe asociacién entre los
resultados de esta prueba y la presencia o ausencia de DPPNI. Por lo tanto, una prueba
de Kleihauer-Betke negativa no debe utilizarse para descartar DPPNI, ni una prueba
positiva necesariamente lo confirma®**4%¢

3- Examen anatomo-patoldgico

La ausencia de hallazgos histolégicos caracteristicos no excluye el diagndstico de
DPPNI ya que tras un desprendimiento agudo puede no revelar ninguna anomalia. En
un estudio de casos y controles multicéntrico®®, el estudio macroscépico e
histopatoldgico de la placenta solamente pudo confirmar el diagndstico de DPPNI en el
30% de los casos.

Macroscdpicamente, en la superficie de la cara materna de la placenta se aprecia una
depresidn circunscrita de forma y tamaifo variables y de unos centimetros de
profundidad. Esta depresidn esta cubierta por un hematoma de color oscuro y
parcialmente desorganizado®® (figura 17).

Microscopicamente, en las vellosidades se encuentra edema y rotura de los vasos
fetales. En la decidua se observan zonas de necrosis mas o menos extensas y trombosis
en sus arterias consecutivas a procesos degenerativos de la intima“®,

En los casos de desprendimiento de mas tiempo de evolucién (por ejemplo algunos
dias) pueden encontrarse focos de compresion de las vellosidades debido al
hematoma y la evidencia de sangrado de 2-3 dias de duracidn, con histiocitos
pigmentadas (macréfagos cargados de hemosiderina)®’.

Teniendo en cuenta la fisiopatologia del DPPNI comentada en apartados anteriores,
podemos agrupar los hallazgos histoldgicos en agudos o crénicos (Tabla V)*°.

En las formas graves pueden apreciarse sufusiones hemorragicas en el miometrio, que
en ocasiones estan extensamente situadas entre las fibras musculares y por debajo del
peritoneo que recubre al Utero, y le otorgan un aspecto caracteristico (Utero de
Couvelaire)*®
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Hallazgos histologicos en el DPPNI

Agudas

Corioamnionitis, deciduitis aguda, funisitis, edema velloso, hemorragia del
estroma velloso.

Cronicas

Deciduitis crénica (linfocitos con o sin células plasmaticas), necrosis decidual,
villitis, vasculopatia decidual, infartos placentarios, trombosis intervellosa,

trastornos del desarrollo villoso, y depdsito de hemosiderina.

Tabla V. Lesiones histologicas en el DPPNI. Elaboracion propia. Informacién procedente de:
Elsasser DA, Ananth CV, Prasad V, et al. Diagnosis of placental abruption: relationship between clinical
and histopathological findings. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol 2010; 148:125.

DIAGNOSTICO DIFERENCIALY*3487273,74

En las mujeres embarazadas con sospecha de DPPNI, el diagndstico diferencial ante un
sangrado vaginal acompaiado de dolor y contracciones uterinas incluye el trabajo de
parto normal, la placenta previa, rotura uterina y el hematoma subcoridnico®.

1- Trabajo de parto: Los sintomas del parto tienen un inicio mas gradual que los del

DPPNI. El inicio del parto (prematuro o término) se caracteriza por la presencia de
contracciones uterinas leves a intervalos poco frecuentes y/o irregulares que con el
tiempo se vuelven cada vez mas frecuentes y dolorosas acompafidndose ademas
de dilatacidon y borramiento cervical. El moco que se ha acumulado en el cérvix
puede eliminarse como secreciones claras, rosadas, o un poco de sangre a veces
varios dias antes de que comience el parto.

El parto prematuro se asocia generalmente con menor sangrado, menor rigidez
uterina, dolor abdominal inferior, y un menor nimero de contracciones uterinas de
alta frecuencia en comparacion con desprendimiento; sin embargo, hay una
superposicién de sintomas de forma que desde un DPPNI puede desencadenarse
un parto.

Placenta previa: Es la entidad mas importante con la que debemos establecer un
diagndstico diferencial. La presentacidn clinica de la placenta previa es un sangrado
vaginal indoloro en gestantes de mas de 20 semanas de gestacidn; sin embargo, el
10-20% presenta contracciones uterinas asociadas al sangrado. Por ello, el
desprendimiento y la placenta previa pueden ser dificiles de distinguir clinicamente
ya que el DPPNI puede no estar asociado a dolor y la placenta previa puede no ser
indolora. En la Tabla VI se contemplan las diferencias mas relevantes.

Rotura uterina: Los signos de este cuadro pueden incluir alteraciones de la FCF,
hemorragia vaginal, dolor abdominal, cese de las contracciones uterinas e
hipotensién materna y taquicardia. Con frecuencia las partes fetales se palpan con
mayor facilidad, y hay un retroceso de la presentacién fetal. La rotura uterina es
mds comun en mujeres con una histerotomia previa. Muchos de estos sintomas
son comunes al DPPNI debido a que la rotura uterina a menudo conduce a la
separacion de la placenta.
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PLACENTA PREVIA DPPNI
Comienzo Insidioso Brusco
Hemorragia Roja, intermitente, Oscura y con coagulos al principio

progresivamente mas abundante

Estado general

En relacién con la hemorragia

Mads grave de lo que indica la
hemorragia

Sintomas No hay dolor Dolor de intensidad variable
Exploracion Utero blando, presentacién alta, Utero duro, presentacion fija en la
frecuentes anomalias de pelvis
presentacion
Bienestar fetal Casi siempre bien Rapida pérdida de bienestar fetal
Trabajo de parto | Contracciones normales, con ellas Hipertonia, disminucion de la

aumenta la hemorragia

hemorragia

Tabla VI. Diagndstico diferencial entre DPPNI y placenta previa'.

4-

Rotura de vasos previos: Vasa previa es una entidad en la cual los vasos
umbilicales transcurren por las membranas sin la proteccion del cordén umbilical o
de tejido placentario, y atraviesan el segmento uterino mas inferior por delante de
la presentacion, en contacto con el orificio cervical interno o en su regién
circundante. La rotura de los vasos en el momento del parto, por la presentacién
fetal o por la amniorrexis espontanea o artificial, ocasiona una hemorragia fetal
con elevada mortalidad perinatal.

Hematoma subcorial se cree que resulta de la separacién parcial de las
membranas coridnicas de la pared uterina, en contraste con el DPPNI, que es
debido al desprendimiento de la placenta de la pared uterina. Los pacientes
generalmente permanecen asintomaticos o presentan un ligero sangrado vaginal.
En contraste con el DPPNI, el dolor abdominal es normalmente ausente, una
minoria de los pacientes experimentan calambres o contracciones, y el diagndstico
se suele hacer antes y no después de las 20 semanas de gestacién72.

El diagndstico se basa en los hallazgos ecograficos de una zona hipoecoica o
anecoica en forma de media luna detras de las membranas fetales, que también
pueden elevar el borde de la placenta. Las mujeres con hematoma subcorial tienen
un riesgo cinco veces mayor de desarrollar un DPPNI, asi como otras
complicaciones del embarazo (por ejemplo, trabajo de parto prematuro, rotura
prematura de membranas) 2,

Ademds, debe realizarse un diagndstico diferencial con todas las causas que
provoquen una metrorragia en la sequnda mitad de la gestacion (Tabla V), incluyendo
patologia ginecolégica como son pdlipos, carcinoma de cérvix o varices vaginales y
vulvares. Para ello lo primero es determinar la magnitud del sangrado y realizar una
exploraciéon abdominal evaluando la presencia de dolor y el tamafio del Utero. Es
imprescindible la exploracion de los genitales externos y la inspeccion con espéculo, ya
que nos puede revelar una fuente de sangrado no relacionada con el embarazo’.
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La ecografia transvaginal es también la piedra angular en la evaluacion. Los principales
objetivos son determinar si la placenta esta cubriendo el orificio cervical (placenta
previa), si existe evidencia de hemorragia decidual causando la separacién de la
placenta (es decir, DPPNI), y si el cuello uterino muestra signos sugestivos de
insuficiencia cervical (longitud corta, orificio interno dilatado, prolapso de las
membranas fetales)”.

Causas de metrorragia en la segunda mitad de la gestacion

~ Insuficiencia cervical o trabajo de parto (por definicién, trabajo de parto se produce
después de las 20 semanas de gestacion)

~ Aborto involuntario (por definicion, aborto involuntario se produce antes de las 20
semanas de gestacién)

~ Abruptio Placentae

~ Placenta previa

~ Rotura uterina

~ Vasa previa

~ Patologia cervical, uterina o vaginal: pdlipos, inflamaciéon/infeccién, enfermedad
trofobl3stica.

Tabla VII. Causas de metrorragia en la segunda mitad de la gestacién’

En ausencia de metrorragia pero con dolor abdominal, se debe hacer un diagndstico
diferencial con todas las causas que provoquen algia pélvica, dolor uterino o dolor
lumbar durante la segunda mitad de la gestacion (Tabla VIII).

Obstétricas-ginecologicas No relacionadas con el embarazo
Inicio de parto (pretérmino / término) Traumatismo abdominal

Rotura uterina Pielonefritis

DPPNI Cdlico nefritico

Corioamnionitis Patologia médica: apendicitis, pancreatitis,
Preeclampsia severa/Sd HELLP colecistitis...

Torsion ovdrica o uterina

Rotura/hemorragia quiste ovarico

Enfermedad pélvica inflamatoria

Tabla VIII. Causas de dolor abdominal en la segunda mitad de la gestacién’. Elaboracién
propia.

COMPLICACIONES

Para la madre, las posibles consecuencias de un DPPNI se relacionan
principalmente con el grado de separacién de la placenta, mientras que los riesgos
para el feto estan relacionados tanto con la gravedad de la separacion como con la
edad gestacional en la que se produce el episodio. Con una separaciéon placentaria
leve, puede no haber efectos adversos significativos. A medida que aumenta el grado
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de separacion de la placenta, los riesgos maternos y perinatales también
aumenta n1,2,5,43,44,45,48,67

COMPLICACIONES MATERNAS

El DPP puede producir dos tipos de complicaciones importantes: defectos de la
coagulacién sanguinea e insuficiencia renal aguda. Generalmente aparecen después
terminado el parto, pero, no puede excluirse que aparezcan antes, en pleno curso del
proceso, sobre todo en los casos de alteraciones de la coagulacign®>>*3444>4867

La repercusién hemodinamica materna es variable, desde una leve hipotensidn hasta
un cuadro de shock hipovolémico por pérdida sanguinea grave. Ademas, el DPPNI
conlleva un aumento de la tasa de cesareas urgentes por interés fetal o materno.

Shock hemorragico

Durante el embarazo, se produce una expansion del volumen plasmatico y los
factores de coagulacion, como el fibrinégeno y los factores VII, VIII y X, aumentan
proporcionando proteccién contra la hemorragia fisiolodgica del parto, pero cuando la
pérdida de sangre supera el 25% del volumen total, se produce un rdpido deterioro
hemodinamico >’%.

Si la hemorragia es abundante, puede desencadenar un shock con la consecuente
hipoperfusion tisular (Figura 18). También el trastorno de la coagulacion puede
participar en la producciéon del shock™. El punto final de la hipotension persistente es
la asfixia del feto y la madre®”’®, Por ello, el enfoque prudente es restaurar el volumen
de sangre circulante eficaz para mejorar la perfusién tisular y evitar la necrosis
isquémica de érganos diana®”’®.

Asimismo, debe tenerse en

HEMATOMA DECIDUAL cuenta que en casos de

| hemorragia interna u oculta, la
| | hipotensién y la anemia no

HIPOVOLEMIA CiD siempre aparecen, incluso
| I cuando la pérdida sanguinea
v ha sido importante48.
MUERTE <_l SHOCK |

MATERNA Las mayores tasas de morbi-
\ mortalidad materna ocurren

en los casos severos de DPPNI.

- -
_ P Aunque algunas pacientes
Necrosis cortical SUPRARRENALES fallecen por pituitarismo o
Necrosis tubular ,
(1. renal aguda) fallo renal, la mayoria de los
fallecimientos se producen por
Figura 18. Shock hipovolémico y sus consecuencias. shock hemorrégic067.
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Coagulacion Intravascular Diseminada (CID)

La prevalencia de la CID durante el embarazo oscila entre el 0,03% a 0,35% segun
diversos estudios poblacionales’. Aunque la prevalencia global de la CID es baja en el
embarazo, en mujeres con complicaciones especificas del embarazo puede ser
bastante alta.

Las complicaciones del embarazo que pueden desencadenar una CID fueron evaluadas
en una revisién de los casos de CID que ocurrieron en un hospital de maternidad entre
los afios 1980 y 2009’°. De todos los casos, se vio que el DPPNI constituye la causa mds
frecuente de la CID en la gestacidn.

Asi mismo, la CID aparece en el 10% de todos los DPPNI, pero la asociacién es mucho
mas frecuente, de alrededor del 30%, en los casos graves de DPPNI que cursan con la
muerte del feto o con una grave amenaza para su vida*®®’.

Un DPPNI extenso causa CID inmediata y con frecuencia profunda. Esto se explica
porque la placenta alberga grandes cantidades de tromboplastina (factor tisular o
factor Ill) y en el DPPNI se dan las condiciones excepcionales para que irrumpa en la
circulacién®. EI hematoma retroplacentario va creciendo intradecidualmente creando
separaciones en la zona basal y lesiones vasculares que comunican de esta forma los
vasos placentarios con la circulacion general. Por otra parte, el DPPNI cursa con una
hipertonia que aumenta la presidn intrauterina. Esta, superando la presién venosa
materna, favorece el paso de grandes cantidades de factor tisular derivados de la
placenta y la decidua a la circulacién general1 (figura 19).

Esto motiva la activacién de la coagulacidn (via extrinseca), formandose mondémeros
de fibrina y microtrombos en los territorios vasculares terminales. La extensa
conversion de fibrindgeno en fibrina conlleva un gasto masivo de fibrindgeno (factor I)
que conduce a su agotamiento (afibrinogenemia), asi como la disminucién de otros
muchos factores de la coagulacién (sobre todo factores V, VIII y plaguetas). Como
respuesta, se establece un proceso de fibrindlisis secundaria conduciendo a una
fibrinogendlisis y formacién de productos de degradacidon de fibrindgeno-fibrina
(PDFF). Los PDFF originados, asociados al descenso de fibrinégeno, agravan la situacién
al ejercer una accion antitrombina, alterar la funcidn de adhesion y agregacidn de las
plaquetas, y dificultar la polimerizacién de la fibrina®*%%7>77

La intensidad de la coagulacién y el agotamiento de fibrindgeno plasmatico estan
relacionados con varios factores importantes. El primero de ellos es la cantidad de
tejido placentario _involucrado y, por tanto, el desprendimiento total generalmente
causa una CID mas intensa que los desprendimientos parciales. En concreto, un tercio
de las mujeres con un desprendimiento lo suficientemente grave como para que el
feto muera tendran un fibrindgeno en plasma de menos de 150 mg/dL. En segundo
lugar, es mas probable que una mujer con un desprendimiento oculto, parcial o
completo, presente CID porque la presion intrauterina es mayor que en las pacientes
con hemorragia vaginal externa. El tercer factor importante es el nivel de fibrindgeno
de linea de base, si recordamos que los niveles de fibrindgeno en plasma se elevan
sustancialmente al final del embarazo y fluctian entre 400 y 650 mg/dL
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aproximadamente.10 Por tanto, una mujer con un nivel de fibrinégeno de 600 mg/dl
podria tener un nivel de 300 mg/dL posterior al desprendimiento, lo que significa una
utilizacién intravascular masiva de fibrinégeno pero, al mismo tiempo, Ila
concentracion de fibrinégeno en plasma es suficiente para mantener la hemostasia’’.

‘\Q_(\H\'E' Desprendimiento
Placenta
© —
= “Placenta
5 . centa ‘\ l
.3 | § Cordon .
o umbilical Inyeccionde
x> tromboplasti
= m{T ct)p e:;sl)lna Protrombina
_ \factor |/ (Factorll)
deciduo-placentaria Factor V
en la circulacion Factor VI
materna Factor VIII
Vena Plaquetas
terina
i TROMBINA
- Afibri i —
- Gonsumo factores Fibrinégeno ————> | FIBRINA
coagulacion y plaguetas
Formacion
l MONOMEROS DE FIBRINA
—
HEMORRAGIA | CID
T Fibrindgeno l
- Inhibicién trombina
- Inhibicién agregacion plaquetaria €«—— | Fibrindlisis secundaria
- Inhibicién polimerizacion de P (plasmina)
fibrina < PDFF

Figura 19. Fisiopatologia de la coagulacién intravascular diseminada (CID) en el DPPNI

El fendmeno de la coagulopatia de consumo conduce a lesiones en el paciente debido
a dos problemas: la didtesis hemorragica causada por la disminucién de los factores de
coagulacién y elevacion de PDFF, y por otro lado, la necrosis localizada del tejido en los
6rganos diana, debido a la deposicidn de fibrina en los vasos sanguineos pequefios®’.

Basicamente, el diagndstico de CID se confirma con las pruebas de laboratorio (Tabla
IX): cursa con hipofibrinogenemia y plaquetopenia, prolongacion del tiempo de
protrombina (TP) y del tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPA), y un
aumento de los PDF o dimero D (cifras > 100 pg/ml son patoldgicas). Estos hallazgos
deben ser interpretados en el contexto de los valores normales de referencia en el
embarazo (Tabla X), que a veces son diferentes de los valores en las mujeres no
embarazadas. Para controlar la evolucién de la CID es aconsejable repetir estas
pruebas periddicamente.
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Anamnesis y exploracién fisica ' [ Rango Normal (referencia)

Pruebas de laboratorio TEST Mujer no Primer Segundo Tercer
Hemograma completo embaraza trimestre trimestre trimestre
~  Estudios de coagulacién: | Tiempode | 11135 | 97137 | 95134 | 9.6-12.9
o Tiempo de protrombina | protrombina
(TP) (TP)
o TTPA | TTPA(seg) | 26.3-39.4 | 23.0389 | 229381 @ 22.6-35.0
o N["e'es‘def'b””ogeno | Plaquetas | 150450 | 174391 | 155409 | 146429
o Dimero-D {x10%/1)
~ Pruebas de funcidn renal: Urea, | gpra oo~ 53306 | 244510 | 201538 | 301-696
creatinina, BUN (mg/dL)
~ Pruebas de funcion hepatica: |5 N 022074 | 005095 | 032129 | 01317
transaminasas, fosfatasa alcalina (w/mL)
(FA) y GGT

Tabla IX. Pruebas de laboratorio Tabla X. Pruebas de coagulacién durante el embarazo,
para diagnostico de CID. intervalos normales.

Informacion de: AbbassiGhanavati M, Greer LG. Reference Table of Normal Laboratory Values in
Uncomplicated Pregnancies. In: Cunningham FG, Leveno KJ, Bloom S, Hauth JC, Rouse DJ, Spong CY.
Williams Obstetrics, 23rd Edition. New York: McGrawHill, 2010

Las pruebas de coagulacion de uso comun, tales como PT y TTPA, son insensibles
indicadores de CID; deben consumirse mds del 50% de los factores de coagulacién para
que estos pardmetros sean anormales. Los niveles de fibrindgeno son indicadores
sensibles de la CID. Una concentracién de fibrinégeno < 200 mg/dl en una paciente
embarazada es anormal. La evidencia clinica de sangrado suele aparecer cuando el
valor es inferior a 100 mg/dL.

El recuento de plaquetas disminuye conjuntamente con los niveles de fibrindgeno,
pero en la mayoria de los casos, hay una mayor disminucién en el nivel de fibrindgeno
que en el recuento de plaquetas. La prueba de laboratorio mas sensible para el
diagnédstico de coagulopatia relacionada con DPPNI puede ser la determinacién de
productos de degradacién de fibrina-fibrinégeno (PDFF) incluyendo el dimero D¥.

Este tipo de coagulopatias obstétricas no sépticas son autolimitadas; por este motivo,
si se elimina la causa productora, el trastorno de la coagulacidon desaparece. De ahi la
necesidad de evacuar el Utero lo antes posible®.

Insuficiencia renal aguda

En las formas graves de DPPNI puede desarrollarse una insuficiencia renal
aguda; raramente ocurre en los cuadros leves*®. Puede responder a dos tipos de
lesiones distintas, que tienen como consecuencia la oligoanuria, pero cuyo prondstico
difiere extraordinariamente™.

Puede producirse una necrosis cortical bilateral, producto de la formacién de trombos
en el territorio renal por CID, por lo que estaria asociada a las alteraciones de la
coagulaciéon. Esta destruccion cortical aguda, histologicamente revela necrosis de
coagulacién isquémica de todos los elementos en la corteza, con amplia trombosis en
las arterias interlobulares y la participacién ocasional de las arteriolas aferentes
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glomerulares y capilares. Este tipo de lesidén tiene una aparicién temprana en el

proceso de DPPNI, si la situacidn no es tratada con didlisis, el curso clinico progresa a la
. , 48,67

muerte por uremiaen 7 a 12 dias " ".

También, puede producirse una necrosis tubular aguda proximal o distal. La isquemia
producida por el shock hemorragico, puede producir una disminucién de la presién
capilar glomerular que predispone a un flujo bajo con isquemia y necrosis de las
paredes tubulares, cuyos detritus pueden obstruir la luz del tdbulo. En este tipo de
lesidn el prondstico es favorable y la recuperacion puede ser completa “*3%7.

La clave para la prevencion del dafio isquémico renal es la fluidoterapia y transfusiones
para combatir el shock hipovolémico.

Ademads de la implicacidon patoldgica en los rifiones, lesiones necrdticas también se
pueden encontrar en el higado, las glandulas suprarrenales, vy |la glandula pituitaria. En
este contexto, se han descrito casos de madres con sindrome de Sheehan:
panhipopituitarismo secundario a una hipoperfusidn pituitaria durante o justo después
de una hemorragia obstétrica. Los avances en la atencion obstétrica hacen de este
sindrome bastante inusual, pero se reportan algunos casos en los paises
subdesarrollados’.

Complicaciones a largo plazo

En los ultimos afios, varios estudios han demostrado que las complicaciones del
embarazo, como la diabetes mellitus gestacional, preeclampsia y parto prematuro son
factores de riesgo importantes e independientes de la morbilidad cardiovascular
materna a largo plazogo’gl.

Como se ha hecho referencia en apartados anteriores, el DPPNI se asocia a
hipertensidn crénica, preeclampsia, parto prematuro y CIR. Estos trastornos maternos
parecen compartir algunos mecanismos fisiopatoldgicos como son la alteracién de las
arterias espirales y la disfuncién endotelial. Esta disfuncion vascular esta relacionada
también con el sindrome metabdlico, siendo éste un gran factor de riesgo de
enfermedad cardiovascular crénica. Por lo que parece razonable asumir que una
complicacién placentaria previa como es un DPPNI puede condicionar eventos
cardiovasculares a lo largo de la vida®®,

En un estudio reciente realizado por Pariente y col.®!, examinaron 47 585 pacientes; de
las cuales 653 tenian antecedentes de DPPNI. Los autores encontraron que el DPPNI se
asocio independientemente con la mortalidad cardiovascular a largo plazo (ORY%6.6; IC
del 95% 2.3- 18.3).

Desde que la patologia vascular se considera la etiologia central tanto de la
enfermedad renal como del DPPNI, se han realizado estudios con el objetivo de
investigar si las mujeres con antecedentes de DPPNI tienen mayor riesgo de desarrollar
enfermedad renal crénica (ERC). Los estudios han concluido que el DPPNI no es un
factor de riesgo de complicaciones renales maternas a largo plazo. Sin embargo, se
necesitan mas estudios con el fin de afiadir nuevos datos a los ya existentes sobre esta
asociacion®.
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COMPLICACIONES FETALES

Son muchas las posibles complicaciones fetales u neonatales de un DPPNI. Esta
patologia obstétrica se relaciona con un aumento de la morbilidad y mortalidad
perinatal relacionadas con la hipoxemia, la asfixia, el bajo peso al nacer y el parto
prematuro>*¥444867.728% (yiar “prongstico materno-fetal”). La probabilidad de un
resultado neonatal normal, disminuye con la gravedad de desprendimiento®.

En los casos en los que el DPPNI se considera un proceso crénico de larga evolucién, se
ha relacionado con restriccidn del crecimiento fetal.

Se ha intentado recientemente, valorar si la asociacidén entre el bajo peso al nacer y el
DPPNI estd mediada por el parto prematuro o por un verdadero crecimiento
intrauterino restringido. Entre los casos de DPPNI, el 60,3% fueron de bajo peso en
comparacion con el 11,2% de los controles (OR, 13,7; IC 95% 7,4-25,2). Por otra parte,
se constatd una asociacién estadisticamente significativa entre el DPPNI y el parto
prematuro tanto en fetos pequefios para la edad gestacional (OR, 17,4; IC del 95%: 4,6
a 64,9) como los fetos de crecimiento apropiado (OR, 15,8; IC 95% 8,4 29,8). Por lo
tanto, se encontré que la asociacién entre el DPPNI y el bajo peso al nacer estd
mediada principalmente por un parto prematuross.

En un estudio (2001) que compard la mortalidad fetal y perinatal en pacientes que
sufrieron un DPPNI con o sin hemorragia antes del parto; las pacientes sin hemorragia
tenian tasas mas altas de mortalidad fetal y perinatal, junto puntuaciones de Apgar
mas bajas. Los autores conjeturaron que el sangrado vaginal puede predecir la
posibilidad de DPPNI y la intervencién temprana del sistema®. Esto complementa el
estudio realizado por Kanayi et al*’. en 2003 donde concluyen que el tiempo invertido
en la toma de decisiones obstétricas y la organizacion puede influir en el resultado
perinatal. Por lo tanto, en aquellos pacientes sin sangrado, se puede retrasar la
deteccidn, con un area mas grande de separacién de la placenta y mayor sufrimiento
fetal.

La anoxia fetal, parto prematuro y restriccion del crecimiento intrauterino (CIR),
pueden estar asociados con secuelas a largo plazo En algunos estudios se ha
encontrado que los niflos nacidos vivos de madres que padecieron un DPPNI tienen
mayor riesgo de sufrir hemorragias intraventriculares, leucomalacia, muerte neonatal
y paralisis cerebral con o sin retraso mental, que los niflos control nacidos de madre
con gestacion y parto normales 434

Un estudio de 29 recién nacidos de embarazos complicados por DPPNI en una mediana
de 29 semanas de gestacion reporté un incremento de 10 veces en la leucomalacia
periventricular en comparacion con los recién nacidos en los embarazos sin
desprendimiento; la tasa de leucomalacia periventricular fue del 34%%.

Entre otras complicaciones, se ha senalado que los niflos nacidos después de un
embarazo complicado con un DPPNI moderado-grave tienen mayor riesgo de paralisis
cerebral®
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PRONOSTICO

Las tasas de morbi-mortalidad materna y perinatal son considerablemente
altas* El prondstico del DPPNI depende fundamentalmente de la extensién del
desprendimiento placentario, la gravedad de la hemorragia y la presencia o no de
complicaciones, asi como del diagndstico precoz y la terapia adecuada®*®®’

Materno

Aunque las tasas de mortalidad materna siguen siendo elevados en muchas
areas, se estima que ha disminuido en un 1,3%/afio a nivel mundial desde 1990, con la
mayor tasa anual de reduccidon en los paises desarrollados (-3,1% frente a -1.4% en los
paises en desarrollo)®. Asimismo, también lo ha hecho la mortalidad causada por
DPPNI gracias al diagndstico precoz y a la mejora de la conducta obstétrica. Pero en
cualquier caso, la hemorragia y sus complicaciones continian siendo una de las
primeras causas de mortalidad materna en el mundo®.

La tasa de mortalidad materna asociada a DPPNI, en la mayoria de las estadisticas, se
sitla alrededor del 1% o algo mas baja, y por lo general se produce por hemorragia o
insuficiencia renal***%,

Fetal

La mortalidad perinatal es elevada. Aunque las cifras comunicadas en la
bibliografia varian bastante, en general se aprecia un descenso en los ultimos afios*®

En los estudios basados en la poblacién, la tasa de mortalidad perinatal es de
aproximadamente el 12% (frente al 0,6% de los nacimientos sin desprendimiento)gl’gz.
Mas del 50% de las muertes perinatales relacionados con DPPNI son nacidos muertos
por asfixia intrauterina, que por lo general se produce cuando mas del 50% de la
placenta se desprende.

Ademas, el DPPNI esta implicado en hasta un 10% de los nacimientos prematuros y la
muerte perinatal esta relacionada con el parto prematuro en al menos el 30% de los
casos*. El parto prematuro puede ser iatrogénico por peligro de la vida fetal o
materna, o puede estar relacionada con el parto prematuro o la ruptura prematura de
membranas®.

Ananth et al.®? mostraron recientemente una tasa de mortalidad perinatal asociada de
119 por cada 1.000 nacimientos con DPPNI (en comparacién con la tasa de mortalidad
perinatal de 8,2/1000 en la poblacion de referencia de Estados Unidos). Se encontrd
gue la alta mortalidad asociada a DPPNI es causada, en parte, por su fuerte asociacion
con el parto pretérmino; 55% muertes perinatales relacionados con DPPNI eran debido
solamente a la edad gestacional temprana. En este estudio, DPPNI se registré en
46,731 embarazos. De éstos, el 51% termind antes de las 37 semanas completas (en
comparacion con el 10,1% de todos los otros nacimientos)®.
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RECURRENCIA y PREDICCION

Las mujeres con DPPNI presentan mayor riesgo de desprendimiento en un embarazo
posterior*™’. El riesgo de recurrencia es del 5 al 17%, en comparacién con una
incidencia basal del 0,4 al 1,3% en la poblacién general®. Después de dos antecedentes,
el riesgo se eleva al 20-25%. En estos casos, una mayor vigilancia prenatal, con
estudios de velocimetria Doppler periddicos, e ingreso hospitalario hacia la 352
semana, puede conseguir un buen resultado materno-fetal aunque no existen datos al
concluyentes respecto®.

Es dificil disponer de elementos predictivos de DPPNI. Se han estudiado diversos
marcadores, como alfafetoproteina, HCG, hematocrito, acido urico, proteinuria o
Dimero-D, que no han dado resultados prometedores para la prediccién de DPPNI*.

En las ultimas dos décadas, una amplia investigacion ha demostrado el papel de la
velocimetria Doppler de la arteria uterina en la deteccién de resultados adversos en el
primer y segundo trimestre del embarazo con diferente sensibilidad y especificidad93.

La forma de la onda de velocidad de flujo de la arteria uterina es Unica. Se distingue
por un flujo continuo durante la diastole y alta velocidad al final de la misma. En un
embarazo normal, la razén sistole-didstole deberia ser menor a 2.7 después de la
semana 26.

En diversos estudios se ha demostrado que una velocidad telediastdlica disminuida o

la presencia de una escotadura diastdlica en la arteria uterina (NOTCH), se asocia con

un riesgo elevado de eventos adversos en el embarazo, entre los que se incluye el
93

DPPNI™".

Rt UtED

Rt Ut-S/D . H ,
i Figura  20. Ecografia

I Doppler  transabdominal
At ed de la arteria uterina a
® nivel del orificio cervical
interno. La onda de
velocidad de flujo muestra
un aumento del indice de
pulsatilidad asi como una
escotadura telediastélica

temprana (NOTCH)®.
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En meta-analisis reciente de Velauthar et al.”* revisaron la precision de la velocimetria
Doppler de la arteria uterina en el primer trimestre en la prediccion de eventos
adversos en el embarazo. La sensibilidad y la especificidad en la prediccion de DPPNI
fueron del 44,4% (IC del 95%: 13,7 a 78,8) y 95,2% (IC del 95%: 93,8-96,4),
respectivamente.

La sensibilidad de la velocimetria Doppler de la arteria uterina anormal en el segundo y
tercer trimestre para todos los resultados adversos (incluyendo preeclampsia,
pequefio para la edad gestacional, muerte fetal y DPPNI entre otros), se establece
entre un 30-60% °>°. Al parecer, la sensibilidad sera mayor en estudios posteriores.

Por tanto, la medicion del Doppler de las arterias uterinas a partir de la semana 20
puede ser Util para predecir un resultado perinatal desfavorable. De esta forma, podria
ayudar a predecir un subgrupo de pacientes con insuficiencia placentaria
especialmente severa y de aparicion precoz, en quienes estaria indicado un
seguimiento mas exhaustivo™.

Son necesarios estudios con mayor nimero de pacientes para determinar si esta
prueba podria ser incorporada en la atencién prenatal de rutina de las mujeres
embarazadas y para evaluar cual seria el método de cribado ideal que nos permitiera
mejorar los resultados perinatales, sin incrementar excesivamente el numero de
exploraciones innecesarias que suponen los falsos positivos.

CONDUCTA OBSTETRICA “#%97:8

El manejo de DPPNI depende de la presentacién, la edad gestacional y el grado de
compromiso materno y fetal. Debido a que la presentacién es muy variable, es
importante individualizar el manejo en cada caso. Un manejo mas agresivo, deseable
en los casos de desprendimiento grave, puede no ser apropiado en los casos mas leves
de desprendimiento44.

El objetivo fundamental del manejo del DPPNI es prevenir la hipovolemia y
consecuentemente el shock, la anemia y la CID, procurando mantener el nivel de Hb
por encima de 10 g/dl y el hematocrito superior al 30%.

1- MEDIDAS GENERALES

Ante el diagndstico de sospecha deben realizarse una serie de medidas generales que
incluyen:
e Ingreso hospitalario y valoracién inmediato de constantes vitales.
e Control hematoldgico: asegurar el acceso intravenoso con dos vias venosas y
monitorizar la situacién hemodinamica de la madre.
e Valoracién hemoglobina-hematocrito. Estos valores pueden estar normales debido
a una intensa vasoconstriccidon secundaria
e Mantener el control de la reposicién volémica valorando:
o Hematocrito > 30%
o Diuresis > 30 ml/hora. Colocacion de sonda vesical Foley.
e Venoclisis: administracion de Ringer-Lactato.
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e Reserva de sangre con pruebas cruzadas
e Evaluacion del estado fetal y placentario mediante cardiotocografia y ecografia
e Evaluacion de las condiciones obstétricas.

2- MEDIDAS ESPECIFICAS

Ante el diagndstico clinico de DPPNI y después de la evaluacion inicial y la

estabilizacién de la paciente es preciso distinguir dos grandes grupo de pacientes en

los cuales el manejo obstétrico sera diferente, en funcién de la presencia de feto vivo o
43

muerto ™.

DPPNI con feto vivo

En los casos de DPPNI a término o casi a término, estd indicado el parto inmediato. La
cuestion principal a tener en cuenta es si el parto vaginal puede realizarse sin
morbilidad grave o muerte materno-fetal.

- En los casos en los que existe evidencia de compromiso fetal y el parto no es
inminente, es necesario preparar a la gestante para una cesarea urgente porque el
DPPNI puede progresar en cualquier momento.

- Cuando tanto el estado de la madre y el feto son tranquilizadores, es razonable llevar
a cabo un tratamiento conservador (Tabla XI) con el objetivo de parto vaginal. Si el
trabajo de parto se ha iniciado se debe permitir el progreso; de lo contrario debemos
considerar la induccién del parto. Tanto la madre como el feto deben ser
estrechamente monitorizados durante este proceso.

Durante la conduccion del parto vaginal48 se aconseja la amniotomia precoz y la

estimulacion de las contracciones con oxitocina. Se ha mantenido que la amniotomia
precoz o rotura artificial de las membranas al comienzo de la primera fase del parto
podria evitar el paso de tromboplastina a la circulaciédn materna, y con ello mejorar el
cuadro clinico. No se ha demostrado esta teoria, pero la amniotomia podria facilitar la
dilatacion del cuello y acortar la duracién del parto. Por su parte, el empleo de
oxitocina ha sido controvertido. Se ha mantenido que podria favorecer el paso de
tromboplastina a la circulacién materna, aunque no se ha confirmado tampoco este
aspecto. En el DPPNI con frecuencia existe hipertonia, pero a pesar de ello, el empleo
de oxitocina puede incrementar y regular las contracciones y acortar la duracion del
parto®.

Asimismo, en el momento en que exista compromiso materno o el trazado de la FCF
comience a ser desalentadora: presencia de bradicardia, pérdida de variabilidad o
desaceleraciones tardias persistentes; esta indicada la realizacion de una cesarea
inmediata para la extraccion del feto.

Es resefiable de nuevo en este punto de la revision, el estudio realizado por Kayani et
al.¥” en el cual se demostré que intervalos de tiempo mas largos en la toma de
decisiones se asociaban con resultados perinatales mas desfavorables. Debemos tener

pag. 42



en cuenta que en el marco de un DPPNI significativo con bradicardia fetal, minutos
pueden marcar a diferencia entre la muerte y la supervivencia.

TRATAMIENTO CONSERVADOR. La monitorizacion debe individualizarse en cada caso.

e Control de constantes

e Control de la hemorragia

e Control ecografico

e Cardiotocografia o perfil biofisico. La prueba de esfuerzo de Pose esta contraindicada.

e Control analitico materno. Hemograma y coagulacién cada 12-24 horas y posteriormente
segun la evolucion del cuadro.

e Administracidn de corticoides para la maduracién pulmonar

e Los tocoliticos pueden utilizarse con precaucion en los casos en los que hay contracciones
uterinas en embarazos > 24 semanas.

e En ciertas ocasiones (desprendimientos pequefios, estabilizados y que no presentan
hemorragia) pueden manejarse de forma ambulatoria pero se debe instruir a la mujer para
gue comunique la presencia de sangrado, dolor abdominal, contracciones o disminucidn de
movimientos fetales.

Tabla Xl. Tratamiento conservador en el DPPNI. . Protocolos Asistenciales en Obstetricia. Sociedad
Espaiiola de Obstetricia y Ginecologia (SEGO). 2013.

En los casos de DPPNI con edad gestacional prematura (entre 20 y 34 semanas de
gestacion), cuando hay DPPNI parcial y el estado materno y fetal son tranquilizadores,
puede tratarse de forma conservadora.

El parto prematuro es la principal causa de muerte perinatal en mujeres con
desprendimiento de placenta. Por ello, para optimizar los resultados perinatales, se
intenta si es posible prolongar la gestacién. Sin embargo, no se puede generalizar este
modo de actuacién ya que hay un riesgo significativo de muerte fetal.

Las pacientes deben ser hospitalizadas y monitorizadas continuamente, ademas de ser
trasladadas a un centro hospitalario equipado con una unidad de neonatologia donde
los padres seran aconsejados e informados sobre posibles tratamientos y los
resultados para el recién nacido.

En caso de un DPPNI de sospecha por un hallazgo ecogrdfico incidental debe
manejarse de forma individualizada. Debe realizarse una historia clinica y exploraciéon
fisica para evidenciar la presencia factores de riesgo de DPPNI (traumatismo, consumo
de cocaina, hipertensién, preeclampsia...). El manejo posterior puede seguir las
recomendaciones anteriores, teniendo en cuenta la edad gestacional y el estado de
bienestar materno y fetal.

- Si la ecografia sugiere un DPPNI con el feto a término, el parto es la opcidén mas
razonable.

- En caso de ser oligosintomdtico o una gestacion pretérmino con estado fetal
tranquilizador se procederd a la hospitalizacién para control ecografico primero cada
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12-24 horas, y posteriormente cada semana. Se vigilara la madurez fetal, terminando
el embarazo cuando el feto es maduro y/o el hematoma retroplacentario progresa. En
la Tabla XII se resume la eleccidon de la via de parto

ELECCION DE LA ViA DEL PARTO

Parto vaginal. Se puede intentar si:

La madre esta estable

La cardiotocografia fetal normal

La hemorragia vaginal no es excesiva
Existe buen prondstico de parto
Feto muerto. Es la via de eleccién

Cesarea. Se procederd al parto por cesdrea en cualquier momento del proceso si:

Existe hemorragia importante con riesgo vital
Existen signos de insuficiencia renal aguda
Fracasa la prueba de parto

Aparece una hipertonia uterina

Aparecen datos de pérdida de bienestar fetal
Presentacién andmala con feto vivo

Tabla Xll. Eleccion de la via de parto. Protocolos Asistenciales en Obstetricia. Sociedad Espafiola
de Obstetricia y Ginecologia (SEGO). 2013.

DPPNI con feto muerto

Cuando se produce la muerte fetal, el desprendimiento placentario se considera grave,
con un area de desprendimiento superior al 50%, y en el 30% de los casos se producira
CID. Por estas razones, el tratamiento de estas pacientes debe centrarse en evitar y/o
disminuir la morbi-mortalidad materna.

En estos casos, lo primero sera valorar la estatica fetal, el tamafio fetal y el indice
Bishop de cara a decidir la via de parto ya que la extraccién fetal es el tratamiento
definitivo (Tabla XIII).

El parto por via vaginal es la via de eleccién y debe intentarse siempre que las
condiciones obstétricas sean favorables y el estado materno sea bueno. Esto es asi por
las siguientes razones:

Si existen alteraciones de la coagulacidn, la cesarea presenta un mayor riesgo de
hemorragia dado que genera una mayor superficie sangrante.

La hemostasia en el sitio de implantacion de la placenta depende
fundamentalmente de la contractilidad uterina lo cual puede alterarse tras la
realizacion de cesarea.

El parto vaginal previene la formacién de hematomas.

Es estos casos hay un riesgo significativo de CID y shock hipovolémico. Debe prestarse
especial atencidon a la cantidad de sangre perdida ya que suele subestimarse; para ello
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extraeremos un hemograma completo, pruebas de coagulacidon y pruebas cruzadas
(“Ver medidas generales”); asimismo se avisard al banco de sangre de la posibilidad de
coagulopatia. La existencia de CID justifica la reposicién de factores de coagulacién,
concretamente crioprecipitado y transfusion de plaquetas. Debemos tener muy
presente que en presencia de CID debe evitarse cualquier tipo de intervencion
quirurgica, incluida la cesarea urgente.

Puede ser necesario recurrir a un parto por cesdrea para evitar el empeoramiento de la
coagulopatia: cuando el trabajo no progresa rapidamente, y en los casos en los que
existe una desproporcidon feto-pélvica, mala presentacién fetal o un parto por cesarea
clasica previa.

DPPNI CON MUERTE FETAL

1. Intentar como primera medida el parto vaginal, mediante amniotomia e infusion
oxitocinica. Puede utilizarse PGE,-Gel si el cuello esta inmaduro. Si el parto vaginal esta
contraindicado, o se prevé con una duracidn de mas de 6 horas, se realizara cesarea.

La contractura uterina no es una contraindicacion para la induccidn.
La dilatacion cervical suele realizarse con rapidez, por lo que un cuello inmaduro no es
indicacidn absoluta de cesarea.

4. No existe un limite de tiempo para el parto vaginal, aunque parece prudente conceder un
periodo de 4-6 horas de induccién. Importa ademas el tiempo, la buena reposicion
volémica y la dptima perfusién-oxigenacion histica.

5. La analgesia epidural esta contraindicada si existen problemas de coagulaciéon (CID).

Si se realiza cesarea, incluird una hemostasia cuidadosa, prefiriendo laparotomia media
infraumbilical a la incisién de PFANNESTIEL.

Tabla Xlll. Pautas para la extraccion fetal en DPPNI con muerte fetal. De Miguel J.R, Cavero A,
Ballesteros G, Montero J.J. Hemorragias genitales en la segunda mitad de la gestacion. Avances en
obstetricia y ginecologia. 1997.2:24-44

Complicaciones postparto

Una de las complicaciones posibles es la hemorragia post-parto, bien por atonia
uterina (secundaria a la presencia de PDFF), o por presencia de CID. Por ello, después
del parto la paciente debe ser controlada estrechamente, prestandose especial
atencién a las constantes vitales, cuantificaciéon de pérdida sanguinea y diuresis, asi
como exploraciones repetidas del Utero para asegurarse de que permanece contraido
y no esta aumentando de tamafio.

Se realizaran analitica sanguinea completa y estudios de coagulacién a intervalos
regulares hasta que la paciente esté estable.

El Utero puede permanecer hipotdnico, y en ocasiones puede ser necesaria la
histerectomia. Esta contraindicada la cirugia en presencia de CID, ya que la hemorragia
serd mayor. Cualquier tipo de intervencién quirurgica requiere previamente la
adecuada correccién hemostasica.
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LINEAS POSIBLES DE INVESTIGACION

El desprendimiento prematuro de placenta es una de las entidades obstétricas mas
importantes de la medicina materno-fetal. A pesar de los importantes avances
diagndsticos y terapéuticos sigue presentdndose como un accidente imprevisible
asociado a una alta tasa de morbi-mortalidad materna y perinatal. Por ello, ésta es una
patologia con un futuro investigador muy importante, y desde el punto de vista clinico,
esta plenamente justificado.

A lo largo de esta revisidn bibliografica, hemos visto como en relacidn a esta patologia
guedan varios frentes abiertos:

- La incidencia de DPPNI varia extraordinariamente en funcién de la regién poblacional
estudiada. Estos resultados sugieren que las tasas de DPPNI son especificas de cada
pais y puede estar relacionado con la diferente distribucién de factores de riesgo en
todos los paises. Por ello, son necesarios estudios poblacionales amplios de los
factores de riesgo asociados a DPPNI. De esta forma, podremos arrojar algo de luz
sobre su etiologia y sobre como disminuir su incidencia tomando como ejemplo de
aquellos paises con incidencias mas bajas, como es el caso de los paises nérdicos.

- En la patogenia del DPPNI, la lesién esencial es la hemorragia decidual y la formacién
subsiguiente del hematoma retroplacentario. Sin embargo, la causa primaria no se
conoce, para ello es fundamental el estudio anatomo-patolégico de las posibles
lesiones arteriales que puedan justificar la rotura vascular para esclarecer la patogenia
de DPPNI

- Ademas, para desentrafiar la complejidad del DPPNI agudo y crénico es necesario
primero esclarecer los circuitos bioquimicos en la decidua y las membranas
amniocoridnicas.

- Seria un reto para la biologia molecular, utilizar los conocimientos actuales para
poder desarrollar agentes farmacolégicos que puedan inhibir especificamente la
actividad proteolitica _de la trombina, impulsar la actividad antiinflamatoria de
progesterona o reducir el elevado estado de estrés oxidativo en la interfase materno-
fetal.

CONSIDERACIONES GENERALES

e EIDPPNI complica entre el 0,2% y el 1 % de los embarazos.

e La tasa de prevalencia en Espaifa, parece tener una tendencia creciente en los
ultimos aios. Las tasas poblacionales de DPPNI son especificas de cada pais, lo cual
puede estar en relacién con una diferente distribucion de los factores de riesgo.

e Actualmente no se conoce con exactitud la causa primaria del DPPNI. Sin embargo,
son multiples los factores de riesgo que se han asociado a esta patologia.
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Estudios recientes apuntan hacia la mayoria de los DPPNI como el resultado final
de procesos vasculares crénicos durante embarazo, probablemente remontados al
primer trimestre.

El diagndstico de DPPNI es principalmente clinico. Las pruebas de imagen,
laboratorio y estudio anatomopatoldgico post-parto son utiles para complementar
el diagnéstico clinico inicial.

La cantidad de sangrado vaginal no es un marcador util para evaluar la gravedad
del DPPNI ya que no se correlaciona bien con el grado de desprendimiento y de
hemorragia. El dolor, anomalias en la frecuencia cardiaca fetal (FCF) y los niveles de
fibrindgeno maternos son considerados los mejores predictivos de gravedad.

Cuando la separacion de la placenta es superior al 50% aumentan
considerablemente las probabilidades de coagulacion intravascular diseminada
(CID) y muerte fetal.

Las tasas de morbi-mortalidad materna y perinatal son considerablemente altas. La
tasa de mortalidad materna se situa alrededor del 1%; mientras que la tasa de
mortalidad perinatal es del 12%. Ambas parecen estar disminuyendo en los ultimos
anos.

El riesgo de recurrencia de DPPNI es del 5-17%, en comparacion con la poblacidn
general4. Después de dos antecedentes, el riesgo se eleva al 20-25%.

En las ultimas décadas, diversos estudios han demostrado que la velocidad
telediastdlica disminuida o la presencia de una escotadura diastdlica en la arteria
uterina (NOTCH), se asocia con un riesgo elevado de eventos adversos en el
embarazo, entre los que se incluye el DPPNI.
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