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RESUMEN
El presente estudio fue realizado en la Red de Salud de Satipo El periodo en el cual se
desarrollé la investigacién, para el ensayo comprende el periodo a partir de 01 de julio
— 30 de setiembre del afio 2019. Donde se realizo la revision sistémica de casos
atendidos y manejo de desprendimiento prematuro de placenta en gestantes.
Revision de articulos cientificos relacionados al diagnostico y manejo del
desprendimiento de placenta normoinserta. Vispo, Casal y otros. El D.P.P.N. es la
segunda causa en frecuencia de las hemorragias de la segunda mitad del embarazo
(10), es una complicacién que afecta del 2-5 % de las embarazadas (12).
Es una de las complicaciones méas temidas del embarazo y el parto, pese a todos los
progresos aplicados en vigilancia del embarazo de alto riesgo (11). El desprendimiento
prematuro de placenta es una patologia que en nuestro pais ocupa una de las tres
primeras causas de mortalidad materna, en las formas clinicas graves de la enfermedad
alcanza un 20 % a causa del shock hipovolémico y la hipofibrinogenemia, relacionada
a muerte fetal en 100% de los casos y un 30-35 % asociada a la muerte perinatal con
estrecha relacién a cuadros de hipoxia y prematurez (13). La incidencia es de 0,5 - 1
% que corresponde al desprendimiento parcial, y el porcentaje de los desprendimientos
totales es del 0,5 % (12). Vispo, Casal y otros Es una patologia que tiene tendencia a
recurrir en embarazos posteriores con un riesgo de 5,6 a 17 % con un antecedente de
abruptio placentae anterior y de aproximadamente un 25 % con antecedente de dos
episodios previos (10).
Por lo mencionado anteriormente, considero importante realizar una revision
bibliografica consultando variados textos y articulos publicados en los ultimos afios
sobre esta materia, rescatando las ideas principales, seleccionando y sintetizando los
datos relevantes.

Palabras claves: Desprendimiento Prematuro, Placenta Normoinserta, Red de salud.



ABSTRACT
The present study will be carried out in the Satipo Health Network. The period in which
the research was carried out, for the trial, comprises the period from July 1 to September
30, 2019. Where the systemic review of treated cases and management of placental
abruption in pregnant women was carried out. Review of scientific articles related to the
diagnosis and management of placental abruption. Vispo, Casal and others. The
D.P.P.N. It is the second most common cause of bleeding in the second half of
pregnancy (10), it is a complication that affects 25% of pregnant women (12). It is one
of the most feared complications of pregnancy and childbirth, despite all the progress
made in surveillance of high-risk pregnancy (11). Placental abruption is a pathology that
in our country occupies one of the three leading causes of maternal mortality, in severe
clinical forms of the disease it reaches 20% due to hypovolemic shock and
hypofibrinogenemia, related to fetal death in 100 % of cases and 30-35% associated
with perinatal death closely related to hypoxia and prematurity (13). The incidence is 0.5
- 1%, which corresponds to partial detachment, and the percentage of total detachments
is 0.5% (12). Vispo, Casal et al. It is a pathology that tends to recur in subsequent
pregnancies with a risk of 5.6 to 17% with a history of anterior abruptio placentae and
approximately 25% with a history of two previous episodes (10). For the reasons
mentioned above, | consider it important to carry out a review bibliography consulting
various texts and articles published in recent years on this subject, rescuing the main

ideas, selecting and synthesizing the relevant data.

Keywords: Premature Detachment, Placenta Normoinserta, Health Network



INTRODUCCION

El desprendimiento prematuro de la placenta normalmente inserta (DPPNI),
también denominado abruptio placentae, se caracteriza por la separacion parcial o
total de la placenta de su insercion en el Utero. En principio la placenta tiene una
localizacién normal y el desprendimiento se efectia después de la semana 20 de

gestacion y antes del alumbramiento. (1).

Viruega, “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 contraccionesuterinas
hipertonicas, sensibilidad uterina, y un patron alterado de la frecuencia cardiaca fetal

(FCF)".(1).

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 diagnosticos y terapéuticos sigue presentdndose como un accidente

imprevisible asociado a una alta tasa de morbi-mortalidad materna y perinatal. (1)

Miranda y Nicolas “A nivel mundial constituye el 31% de las hemorragias del
tercer trimestre presentando una incidencia muy variable que oscila de 0.12% a 3%.

A nivel nacional estos datos cambian de 0.2% (5). Torres indica que: “2% lo cual

concuerda con datos estadisticos del Hospital Docente Madre Nifio San
Bartolomé de 0.45% y en el Instituto Nacional Materno Perinatal de 1%; la tasa de
mortalidad fetal se encuentra entre 20% y el 40%” (8) En la Red de Salud Satipo, esta
patologia se presenta acompafiada en su mayoria con 0Obito fetal, siendo una de las
estadisticas de morbilidad y mortalidad materno perinatal, incumpliendo asi el
proposito de la atencion prenatal, parto y puerperio. Por todo ello es que se realiza el

presente ensayo, con la finalidad de mejorar y evitar dichas complicaciones.
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ll. TEMA DE INVESTIGACION

a. ldentificacion del tema

Segun el Colegio de Médicos de Buenos Aires, indica: “El sangrado genital
constituye motivo de consulta frecuente durante el embarazo, que acontece en
aproximadamente el 5 % de las gestaciones. Puede presentarse en cualquier
periodo de la gestacion, no obstante, es mas frecuente en el primer y tercer
trimestre. El desprendimiento prematuro de la placenta, es una complicacién que,
dependiendo de la severidad del cuadro y de la edad gestacional, incrementa el

riesgo de morbimortalidad materna y fetal”. (2).

Las causas estan limitadas a la placenta y al cuerpo uterino. Constituyen un
factor de riesgo materno perinatal y significan una de las mayores emergencias en

el campo de la obstetricia. (2).

El desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (DPPNI) o
«abruptio placentae» se define como la separacion parcial o completa de una
placenta normalmente adherida antes del parto o después de la semana 20 del

embarazo (3), Castafeda: “con hemorragia dentro de la decidua basal’. (4).

De Lee (1901) denomin6 a esta entidad abruptio placentae, que en latin
significa “desgarro de la placenta a trozos” y Holmes sugirié el término de ablatio

placentae. Hoy ambos términos se utilizan como sinénimos. (2).

Miranda y Nicolas afirman que: “El desprendimiento prematuro de placenta
normoinserta, es una patologia que aqueja a mujeres de diversos grupos etarios,
sin discriminar caracteristicas sociales, culturales, étnicas, religiosas, afectando al
desarrollo adecuado del embarazo. Es considerada como una de las causas mas

frecuentes de hemorragia en el embarazo”. (5).



Miranda y Nicolds mencionan: “Su incidencia es de 0,5% a 1%, de 1 por cada
150 partos, aumentando las cifras en multiparas, embarazos mdultiples y gestantes
mayores de 35 afios de edad. La mayoria de las pérdidas perinatales se deben a
la muerte intrauterina antes del ingreso a un hospital, mientras que las muertes

neonatales estan primordialmente relacionadas con la prematuridad”.(5).

Las pacientes que presenten la patologia son aquellas con un alto riesgo
materno fetal, porque a los problemas propios del cuadro de la enfermedad, se le
agrega la multiparidad, edad avanzada =35 afos, entre otras caracteristicas
presentes, condicionando a un manejo dificil de estas pacientes; por lo que con un
control prenatal oportuno y adecuado, se podra detectar a tiempo los factores de

riesgos y asi poder minimizar las complicaciones materno-fetales. (5).

Martinez y Ortiz: “La hemorragia de la segunda mitad del embarazo tiene como
una de las causas frecuentes de morbilidad y mortalidad materna perinatal al
desprendimiento prematuro de placenta normoinserta”.(6). El 30%de los casos
de DPP, representa la segunda causa, después de atonia uterina de las

hemorragias (7).

Miranda y Nicolas “A nivel mundial constituye el 31% de las hemorragias del
tercer trimestre presentando una incidencia muy variable que oscila de 0.12% a
3%. A nivel nacional estos datos cambian de 0.2% (5). Torres indica que: “ 2% lo
cual concuerda con datos estadisticos del Hospital Docente Madre Nifio San
Bartolomé de 0.45% y en el Instituto Nacional Materno Perinatal de 1%; la tasa de

mortalidad fetal se encuentra entre 20% y el 40%” (8)

Velasquez: “La multiparidad es otro factor de riesgo de importancia en el

desarrollo del desprendimiento placentario, su frecuencia es doble en las



pacientes que cursan el tercer y cuarto embarazo, y es 3 veces mayor en aquellas
gue cursan el quinto y sexto embarazo, por el dafio repetitivo en ell endometrio,
especificamente en el lecho vascular para la placentacién, en cada uno de los

embarazos anteriores”. (9).

Velasquez: “El tabaquismo estd en aumento, asociada al desprendimiento
placentario por producir necrosis residual y disminucion del flujo sanguineo

placentario”. (9).

Velasquez. La cocaina y crack pueden ocasionar desprendimiento placentario
por su efecto hipertensor. Algunos factores que pueden ocasionar desprendimiento
prematuro de placenta son: traccion excesiva de un corddén umbilical corto,
anomalias uterinas y tumoraciones (miomas uterinos), edad materna avanzada,
alteraciones vasculares, enfermedades sistémicas (diabetesy enfermedades del
colageno), carencia de 4cido félico, anomalia del crecimiento del trofoblasto en el

desarrollo de la circulacion materno fetal.(9).

Celedonio, Hinojosa: “Esta es una patologia que tiene tendencia a recurriren
embarazos posteriores con un riesgo de 5,6 a 17 % con un antecedente de abruptio
placentae anterior y de aproximadamente un 25 % con antecedente de dos
episodios previos” (10); es irreparable para el feto en el 7% de embarazos. Cuando
la edad materna, incremento la tendencia secular y orden de nacimiento, el riesgo

de recurrencia fue de 6.4%. (11).

Celedonio e Hinojosa: “El desprendimiento prematuro de placenta se asocia
con complicaciones en los recién nacidos, segun el National Collaborative Perinatal
Project es la segunda causa mas frecuente de mortalidad perinatal”. (11). Segun
Celedonio e Hinojosa “National Hospital Discharge Survey las mujeres con
desprendimiento prematuro de placenta tuvieron 11 veces méas probabilidad de

tener muerte fetal intraltero comparadas con mujeres sin este diagnoéstico”. (11).
4



Esta patologia se relaciona con parto pretérmino, restriccion del crecimiento
intrauterino, malformaciones fetales y con resultados neonatalesadversos a corto

y largo plazo. (11).

Celedonio e Hinojosa: “El desprendimiento prematuro de placenta también se
ha reportado asociado a puntuaciones de Apgar bajas al minuto y a los 5 minutos
y a un riesgo mayor de hemorragia intraventricular. Después de dos afios de
seguimiento, los investigadores evidenciaron que los nifios que nacieron con bajo
peso que sobrevivian al desprendimiento prematuro de placenta tenian mayor
probabilidad de ser diagnosticados de pardlisis cerebral que los recién nacidos de
bajo peso de madres que no registraron desprendimiento prematuro de placenta”.

(11).

Por todo lo antes mencionado, realizare el presente ensayo sobre
desprendimiento de placenta normoinserta en gravidas de la Red de Salud Satipo
- 2019, debido a la incidencia de esta patologia y complicaciones de la misma; esto
me motivé a comprender la atencién que recibe la paciente partiendo desde el

diagnédstico, manejo y recuperacion.

. Delimitacion del tema

Delimitacién Espacial

El presente estudio seré realizado en la Red de Salud de Satipo

Delimitaciéon Temporal

El periodo en el cual se desarrollara la investigacion, para el ensayo

comprendeel periodo a partir de 01 de julio — 30 de setiembre del afio 2019.



c. Recolecciéon de datos

Revision sistémica de casos atendidos y manejo de desprendimiento

prematurode placenta en gestantes.

Revision de articulos cientificos relacionados al diagnéstico y manejo

deldesprendimiento de placenta normoinserta.

d. Planteamiento del problema de investigacién

Vispo, Casal y otros. El D.P.P.N. es la segunda causa en frecuencia de las
hemorragias de la segunda mitad del embarazo (10), es una complicacion que

afecta del 2-5 % de las embarazadas (12).

Es una de las complicaciones mas temidas del embarazo y el parto, pese a
todos los progresos aplicados en vigilancia del embarazo de alto riesgo (11). El
desprendimiento prematuro de placenta es una patologia que en nuestro pais
ocupa una de las tres primeras causas de mortalidad materna, en las formas
clinicas graves de la enfermedad alcanza un 20 % a causa del shock hipovolémico
y la hipofibrinogenemia, relacionada a muerte fetal en 100% de loscasos y un 30-
35 % asociada a la muerte perinatal con estrecha relacién a cuadros de hipoxia y

prematurez (13).

La incidencia es de 0,5 - 1 % que corresponde al desprendimiento parcial, y el

porcentaje de los desprendimientos totales es del 0,5 % (12).

Vispo, Casal y otros Es una patologia que tiene tendencia a recurrir en
embarazos posteriores con un riesgo de 5,6 a 17 % con un antecedente de abruptio
placentae anterior y de aproximadamente un 25 % con antecedente de dos

episodios previos (10).

Por lo mencionado anteriormente, considero importante realizar una revision

bibliografica consultando variados textos y articulos publicados en los ultimos
6



afios sobre esta materia, rescatando las ideas principales, seleccionando y

sintetizando los datos relevantes.

e. Objetivos

Identificar los factores que influyen en la presencia de desprendimiento

prematuro de placenta en mujeres gravidas en la Red de Salud, Satipo — 2019.

f. Esquema del tema

1. Definicion:

2. Incidencia;

3. Etiologia

4. Fisiopatologia

5. Factores de Riesgo

6. Manifestaciones Clinicas

7. Diagnostico

8. Clasificacion

9. Manejo

10. Complicaciones

g. Desarrollo y argumentacion
1. Definicion
Institutito Materno Perinatal de Lima: Es la separacién prematura parcial
o total de la placenta normalmente insertada, después de las 22 semanas de
gestacion y antes del nacimiento del feto, con hemorragia dentro de la decidua

basa. (14).



Carpio “El desprendimiento prematuro de placenta normoinserta o
abruptio placentaese la separacién parcial o completa de una placenta
normalmente adherida antes del parto o dentro de la semana 20 — 22 del

embarazo”. (15).

Martinez y Ortiz “El desprendimiento prematuro de placenta normoinserta,
o0 abruptio placentae; es la separacion prematura de unaplacenta normalmente
inserta de su sitio de unién al Gtero, sangrado revelado: la hemorragia que es
evidente, sangrado oculto: en donde, el margen de la placenta aun adherido

al Utero evita la fuga de sangre al exterior”. (6).

De todo lo mencionado puedo mencionar que el desprendimiento
prematuro de placenta como Proceso por el cual la placenta se separa de
forma parcial o total de la zona de insercién después de las 22 semanas de

gestaciéon hasta antes del parto.

2. Incidencia

Martinez y Ortiz. La incidencia es de 1 en 86 a 1 en 206 partos. El 18

% de las DPP se presenta antes del inicio del trabajo de parto. (6).

La incidencia para los casos severos reportada es 1 en 500 a750 partos.
Se ha descrito una recurrencia para abruptio que varia del 5 al 17%. Si la
paciente ha tenido historia de abruptio en 2 embarazos previos la posibilidad de

recurrencia es del 25%. (6)

Carpio “Ocurre en el 0.5-1% de los nacimientos, y de ellos, el 50% de
casos se acompafia de embarazos con sindrome hipertensivo, causando
morbilidad grave, como coagulacién intravascular diseminada, insuficiencia

renal, transfusiones masivas e histerectomia”. (15)



En la red de salud Satipo se presenta en 2% del total de las gestantes,
en el afio 2019 se presentaron en 23 pacientes de las cuales los casos graves
fueron 10 con presencia de muerte fetal. 13 fueron desprendimientos parciales,

los cuales se pudo manejar las complicaciones.

Esta patologia tiene una prevalencia constante en la Red de Salud
Satipo, por lo cual es necesario conocer las posibles causas, factores de riesgo,
fisiopatologia y por supuesto el diagnostico y tratamiento con la finalidad de

evitar las complicaciones que compromete el binomio madre nifio.

1. Etiologia
Miranda y Nicolads “Todavia es desconocida, aunque parece ser
debida a defectos en la decidua y los vasos uterinos que favorecerian la

ruptura brusca del Gtero-placentaria”. (5).

Las causas de esta complicacién son variadas, pero reconocen un
fendbmeno comun que es la laceracion de los vasos sanguineos de la decidua
basal con extravasacion de sangre a presion, hecho que Hemorragia de la
segunda mitad del embarazo conduce al desprendimiento del tejido

placentario que circunda al hematoma. (2).

Segun la Escuela Uruguaya de Calderén y Alvarez, la hipertonia es
la causa de todos los procesos de desprendimiento, como un fenbmeno
primitivo, aunque también puede aparecer después agravando el cuadro,

esto explicaria el mecanismo fisiopatoldgico.(16).
Eli “En el desprendimiento se presenta aumento del tono y la presion
intramiometral esto hace que el miometrio comprime los vasos que

atraviesan colapsando las venas, y no las arterias, porque la presion es

superior a la presion intramuscular”. (17), (18).



Eli “La sangre que sigue entrando al Utero halla dificultades para salir
entonces la presion sanguinea de los capilares, venas y lagos sanguineos
sigue aumentando alcanzando valores muy altos hasta que se rompen y dan

origen al hematoma y al desprendimiento”. (17).

A esto también se suman la anoxia y el hecho de que la presion
sanguinea intrauterina es siempre mayor a la presion de liquido amniético lo

que facilita ain mas el estallido de los vasos.(13).

Desde el inicio del embarazo puede presentarse las bases para

desarrollar esta patologia, la cual es asi:

Una vez realizada la fecundacién y la posterior fertilizacién mediante
la unién de los dos pronucleos el masculino y el femenino, dando origen al
cigoto, se realizan una serie de eventos que da origen al desarrollo del

blastocito, el cual se implanta entre los dias séptimo y noveno. (19).

Mientras se producen estas etapas del desarrollo en la trompa de
Falopio, simultaneamente en el endometrio se producen una serie de
modificaciones en las células del estroma endometrial las cuales se
edematizan, aumentan de tamafo, almacenan glucégeno y lipidos, las
glandulas adquieren un aspecto similar al de una fase secretora muy franca,
a esto se le llama reaccién decidual, que progresivamente abarca todo el
endometrio y que da origen a la decidua (del latin deciduus = desprenderse
de) y se aplica al endometrio gravido. De acuerdo al sitio de implantacion la

decidua presenta tres regiones:(19).

1. La decidua basal, es la capa compacta de células grandes que se
encuentra por debajo del sitio de implantacion y que representa la parte
materna de la placenta, que se desprende después del parto, también se

llama placa decidual y esta fijada a la placa coriénica. (19)
10



2. La decidua capsular, es la parte superficial que rodea el conceptus.(19).

3. Todo el endometrio restante se llama decidua parietal o verdadera.(19).

Canache y Castején “Para el dia catorce hay una proliferacién de las
células del citotrofoblasto que dan origen a masas celulares localizadas que
se extienden hacia el interior del sinciciotrofoblasto y forman columnas
celulares rodeadas por dicho tejido, esto conforma el primer estadio de
desarrollo de las vellosidades coriales y se denominan vellosidades

primarias”.(19).

A patrtir de la tercera semana el tejido conectivo primitivo crece hacia
las vellosidades primarias, en direccién de la decidua y forma un ndcleo de
tejido conectivo laxo en las vellosidades que ahora se llaman vellosidades
secundarias, al final de la tercera semana se desarrolla un sistema capilar
en las vellosidades dando lugar a la formacion de las vellosidades terciarias;
al mismo tiempo se diferencian vasos en el mesodermo del pediculo de
fijacion y la placa coridnica, los capilares de las vellosidades terciarias
establecen contactos con estos vasos que a la vez se unen con la circulacion
intraembrionaria, por lo tanto cuando el corazén comienza a latir (dia 21 del
desarrollo), comienza la circulacién de la sangre fetal a través de los capilares

de las vellosidades. (19).

Al mismo tiempo las células citotrofoblasticas de las vellosidades
penetran gradualmente a través del sinciciotrofoblasto hasta el endometrio,

donde se relacionan con crecimientos similares provenientes de las

vellosidades circundantes para dar origen a la corteza citotrofobléstica, que
fija la bolsa coridnica al tejido materno y llega a rodear por completo el resto

del trofoblasto. Como consecuencia de la fijacion a la corteza
11



citotrofoblastica, las vellosidades coridnicas se denominan vellosidades de
anclaje, mas tarde aparecen otras como ramificaciones laterales de las

vellosidades de anclaje y se llaman vellosidades de ramificacién o libres. (19).

La porcion fetal y materna, estéd unida por la placa citotrofoblastica,
las vellosidades de anclaje penetran firmemente a la decidua basal; estas
vellosidades fijan la placenta y las membranas fetales a la decidua basal, los
vasos maternos pasan libremente a través de las uniones citotrofoblasticas y
se abren en el espacio intervelloso. El incremento en el grosor de la placenta

depende de las ramificaciones de las vellosidades primarias. (19).

La hipertension inducida por el embarazo (HIE), es un proceso que
resulta de un incremento en la resistencia vascular periférica, en la cual hay
una pérdida de la refractariedad a la angiotensina Il, mediadas por
prostaglandinas, lo cual conduce a una disminucion de la perfusién

placentaria. (19).

El diagnéstico de HIE, requiere ademas de hipertension arterial, la
presencia de proteinuria y en ocasiones edema, a partir de las veinte
semanas de gestacion. La preeclampsia se caracteriza por una inadecuada
respuesta vascular materna a la placentacién, disfunciéon endotelial,

vasoespasmo generalizado, activacion plaquetaria y hemostasia anormal.

Estas anormalidades resultan en lesiones vasculares en los vasos
periféricos y en el lecho Uteroplacentario asi como en otros érganos como el

rifién, higado, pulmones y cerebro. (19).

Hay un subgrupo de estas preeclampticas que pueden pre-sentar los
siguientes hallazgos: hemdlisis, elevacion de enzimas hepéticas y bajo
recuento de plaquetas, esto se conoce como sindrome HELLP, lo cual

aumenta las complicaciones tales como hipoglucemia, coagulacion
12



intravascular diseminada (CID) y desprendimiento prematuro de placenta
normoinserta (DPPN), lo cual aumenta la morbimortalidad materna y

perinatal. (19).

Mencionare estudios de caracteristicas demograficas en relacion al

desprendimiento prematuro de placenta.

Kramer, Usher, Pollack, Boyd, Usher. En el estudio titulado:
“Determinantes etiol6gicos de desprendimiento prematuro de placenta.
Oobjetivo: Cuantificar los roles de sospecha de determinantes
sociodemograficos, antropométricos, conductuales y patologicos en la
etiologia de desprendimiento prematuro de placenta. Métodos: Realizamos
un estudio de cohorte en el hospital de 36.875 nacimientos no remitidos
entre enero de 1978 y marzo de 1989. La edad gestacional se basoé en las
fechas menstruales confirmadas (dentro de los 7 dias) por ultrasonido
temprano. Resultados: La paridad, la educacién materna, el peso antes del
embarazo y la tasa de aumento de peso gestacional neto no tuvieron
asociaciones independientes significativas con el desprendimiento. Los
determinantes significativos incluyeron lo siguiente: grave pequefio para el
nacimiento en edad gestacional (PEG) (odds ratio [OR] 3.99; intervalo de
confianza [IC] del 95% 2.75, 5.77), corioamnionitis (OR 2.50; IC del 95%
1.58, 3.98), prolongado ruptura de membranas (OR 2.38; IC 95% 1.55,
3.65), preeclampsia (OR 2.05; IC 95% 1.39, 3.04), hipertension inducida por
el embarazo sin albuminuria (OR 1.57; IC 95% 1.00, 2.46), hipertension

previa al embarazo (OR 1.77; IC 95% 1.05, 2.99), edad materna de al

menos 35 afios (OR 1.50; IC 95% 1.14, 2.01), estado de soltero (OR 1.50;
IC 95% 1.13, 1.98), tabaquismo (OR 1.40; IC 95% 1.00, 1.97 por diez a 19

cigarrillos por diay OR 1.13; IC 95% 0.81, 1. 59 por al menos 20 cigarrillos
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por dia) y sexo fetal masculino (OR 1.38; IC del 95%: 1.12, 1.70). La
eliminacion de SGA del modelo de regresion resultd en pocos cambios en la
magnitud de las otras asociaciones. Conclusiones: La restriccion severa
del crecimiento fetal, la ruptura prolongada de membranas, lacorioamnionitis,
la hipertensién (antes del embarazo y las inducidas por el embarazo), el
tabaquismo, la edad materna avanzada, el estado de soltera yel sexo fetal
masculino son determinantes etiologicos significativos del desprendimiento
placentario. Los determinantes no SGA parecen operar en gran medida

independientemente de sus efectos sobre el crecimiento fetal. (20).

Canache L, Castejon O. Estudio titulado: Deso6rdenes hipertensivos
asociados a desprendimiento prematuro grave de placenta normoinserta.
Para evaluar el desarrollo de la vellosidad de anclaje, en desérdenes
hipertensivos del embarazo, asociados con desprendimiento prematuro
grave de placenta normoinserta (DPGPN), en el laboratorio de microscopia
electrénica de la Facultad de Ciencias de la Salud. Universidad de Carabobo
se examinaron 20 placentas, 17 con desérdenes hipertensivos y tres de
embarazos normales, en el tercer trimestre, aplicandose protocolo con las
variables que determinan tipos de vellosidades segun su desarrollo y
cambios degenerativos encontrados con microscopia de luz. Se encontrd
91% de vellosidad troncal, 92% de intermedia madura, 28% de intermedia
inmadura, 47% de terminales, 92% con membrana vasculosincitial periférica
y 44% de membrana vasculosincitial central y notables cambios

degenerativos como cambios fibrinoides en el 100%, igual la necrosis del

trofoblasto, 96% de fibrosis estromal, 88% de edema y 74% de hemorragia;
ademas 92% de trombosis, congestion vascular y cambios de la pared del
vaso y mas de seis vasos en las vellosidades en 52%. El espacio intervelloso

tiene importantes cambios como los depdésitos de fibrina en84%, la trombosis
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intervellosa en 76% y los infartos en 56%, estos cambios degenerativos son
estadisticamente significativos. Conclusion: un acelerado crecimiento de la
vellosidad empotrada en la placa basal o cercana a ella se evidencia en los
resultados con simultaneos procesos indicativos de degeneracién y

desarrollo anormal en un ambiente de dafio velloso hipdxico extenso.(19).

. Fisiopatologia

Cerron “La fisiopatologia del proceso se inicia con una hemorragia en
la decidua basal. (21). Suarez “El inicio del sangrado puede ser un pequefio
vaso arterial de la decidua basal, que se rompe por una alteracion patolégica,
o la hemorragia se inicia a partir de un vaso fetoplacentario. El resultado es
que la decidua se diseca gradualmente por el hematoma formado, quedando
una fina capa de ésta en contacto con la cara materna de la placenta y el

resto permanece unida al miometrio”.(22).

Cerréon “A medida que el hematoma aumenta y crece, la placenta se
separa mas y ademas se produce la compresion del espacio intervelloso
vecino, disminuyendo de esta manera los intercambios. En la primera fase,
no presenta sintomatologia, solo se diagnostique al examinar la placenta
después del parto, observandose en su cara materna, una depresién o
geoda, donde se observa un coagulo negruzco y parcialmente organizado.

La zona placentaria inferior se destruye”.(21).

Cerrén “Desde la introduccion de los estudios ecograficos, se ha
podido observar cdmo en alguna ocasion, este proceso aparece de manera
localizada, en gestaciones de menos de 20 semanas, que posteriormente
evolucionaron normalmente”(21). Velasquez “El sangrado continuo por el
camino que menor resistencia oponga”. (9). Si el proceso se inicia en el

centro de la superficie de unién placentaria, frecuentemente la disociacion,
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asi como la extravasacion sanguinea hacia el miometrio e incluso por él
pueden hacerla llegar hasta el peritoneo, ocasionando la imagen del Gtero

denominado utero de Couvelaire”. (21).

Se separa la decidua y membranas, entonces la sangre puede llegar
a evidenciarse por la vagina o incluso atravesar las membranas y llegar al
saco amniético, dando una coloracion rojiza al liquido amniético, pero la
cantidad de sangre que puede llegar al exterior. El 65% de los casos, se

evidencia pérdida sanguinea por genitales”. (23).

Estudios microscoépicos, se evidencia la presencia de vellosidades
edematosas, con roturas vasculares. En la decidua se observan zona de
necrosis y trombéticos, secundarias a lesiones degenerativas de la intima de

las arterias.

Cerréon “Un aspecto muy interesante es la alta tasa de sufrimiento
fetal, ain a pesar de pequefios desprendimientos. La lesién de los vasos
placentarios y deciduales, ponen en marcha la sintesis de sustancias, que
incrementan las contracciones uterinas, en especial prostaglandinas, lo que
estableceria un aumento de la actividad uterina con el incremento del
namero, intensidad y duracién de las contracciones uterinas, tono uterino,
gue cuando excede los 15 mmHg, iniciaria una disminucion del intercambio

gaseoso Yy por ello sufrimiento fetal”. (21).

Cerron “Cuando se lesiona la célula endotelial de los vasos
placentarios y deciduales, se sintetiza endotelina 1, estd demostrado la
presencia de receptores en la placenta humana, lo que en situacién de
normalidad se interpreta como parte del mecanismo, que ocasiona
vasoconstriccion después del alumbramiento, para evitar de esta manera la

hemorragia. También se ha encontrado en la sangre fetal umbilical, la
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presencia de inmunorreactividad a endotelina 2 y 3 en alta proporcion”. (21).

El desprendimiento reproduce una situacion similar, que resulta en la
vasoconstriccion secundaria de los vasos deciduales y placentarios,
disminuyendo el aporte de sangre al espacio intervelloso, disminuyendo de

manera ostensible el intercambio y justificando el distrés fetal.

Los mecanismos fisiopatologicos que producen el desprendimiento
prematuro de placenta normoinserta, sea la ruptura por isquemia de los
vasos sanguineos de la decidua basal, ocasionando extravasacion
sanguinea formando asi el hematoma, el cual crece y producird mayor
separacion de la masa placentaria y aumentara los desgarros vasculares,
llevandolo a extravasion sanguinea. Otro mecanismo de desprendimiento
placentario, es ocasionado por el incremento abrupta de la presiéon venosa
de los vasos uterinos, el cual es transmitido al espacio intervelloso,
provocando congestién del lecho venoso, ruptura vascular, hemorragia y

finalmente separacién placentaria.

. Factores de Riesgo

Carpio menciona “En muchas ocasiones, la causa del
desprendimiento no se puede determinar con certeza pese a una amplia
investigacion clinica y epidemiolégica. Indica que “los desprendimientos en

su gran mayoria estan relacionados con la enfermedad crénica placentaria

esto es anomalias en el crecimiento temprano de las arterias espirales
(alteraciones en el proceso de invasion trofoblastica en los tres primeros
meses) que conllevan a una necrosis decidual con activaciéon del desarrollo

inflamatorios, disrupcion vascular y finalmente sangrado”. (15).

Existen mudltiples factores de riesgo que ocasionan DPP. Los de
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mayor frecuencia son los siguientes:

1.- De Etiologia Aguda

Traumatismo abdominal/accidente (mecanismo de
aceleraciéon deceleracion): Patrén “Se produce un cizallamiento de la
placenta inelasticadebido a la contraccién subita de la pared uterina

subyacente” (24).

El desprendimiento de la placenta ocurre dentro de las primeras 24 horas

tras el evento y puede ser considerable”. (25).

El Trauma externo: Puede ser una causa de Desprendimiento
Prematuro De Placenta, hallandose especialmente cuando la placenta
tiene una insercién anterior y aunque el grado de severidad del trauma
esta directamente relacionado, el Desprendimiento Prematuro De
Placenta puede presentarse con traumas relativamente leves que
inclusive no causenninguna otra lesion en la madre. Estos traumas
pueden resultar de accidentes automovilisticos (60%), caidas (26%) o

golpes directos abdominales. (8).

Cocainay otras drogas de abuso: Producen vasoconstriccion,
isquemia y alteracién de la integridad vascular. Hasta un 10 % de las
mujeres consumidoras de cocaina en el tercer trimestre tendra un es
prendimiento de placenta. Solicitaremos las pruebas de téxicos en orina
en las pacientes con factores de riesgo para el consumo de

sustancias.(15).

Drogas: Tiene también efectos vasoconstrictores que causan
hipoperfusion placentaria, isquemia decidual, necrosis y hemorragia. Es

uno de los pocos factores de riesgo modificables. Conlleva 2.5 veces
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mas riesgo de desprendimiento y el riesgo aumenta en un 40% por
cajetilla fumada al dia. Ademés, la combinacion de tabaquismo e
hipertension tiene un efecto sinérgico sobre el riesgo de

desprendimiento. (15).

Torres menciona “El reporte de casos de Desprendimiento
PrematuroDe Placenta relacionados con el consumo de cocaina, y de
otras sustancias como el crack, han ido en incremento en los ultimos
afos. El riesgo relativo en consumo de cocaina no ha sido establecido.
Chasnoff reporta una incidencia de 17% relacionando el dafio en los
pequefios vasos causado porlas propiedades vaso activas de la cocaina
con el inicio del proceso que culminara con un Desprendimiento

Prematuro De Placenta”. (8).

En la actualidad el incremento en el consumo de sustancias como
cocaina, y demas drogas, vienen mostrando el dafio a la salud ya
descritas ampliamente, todas las drogas causan dafios a la salud de la
persona, y en el caso de las embarazadas, este dafio compromete
directamente al feto, por las causa ya mencionadas se asocia al
desarrollo del desprendimiento prematuro de placenta con un odds ratio
de 3.9 a 8.6 de asociacion(26).Por lo cual este es un factor con mayor
frecuencia de asociacion a desarrollar esta patologia en gestantes

consumidoras de drogas.

Hidramnios y Gestacion multiple: Se produce mayor cantidad
de liquidos amniético en embarazos mdltiples, esto es fisioldgico y en
casos patolégicos por alguna malformaciéon del feto que ocasiona la
mayor produccion de liquido y ocasionan descompresion uterina rapida

tras rotura
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de membranas o parto del primer gemelo y esto produce el

desprendimientoprematuro de placenta normoinseta.

En estudios realizados de asociacion de desprendimiento de
placenta normoinserta, se encuentra que el factor de riesgo asociado
para que desarrollar dicha patologia es Polihidramnios, con una
asociacion de 2.50dds ratio.(26). Por lo cual en la revision realizada esta
asociacion es la masfrecuente en casos agudos, solo con variantes en

mas, menos 0,3 en el odds ratio.

2.- Obstétrico y Médico

Enfermedad Hipertensiva del Embarazo: Es sin duda la
patologia mas asociado al Desprendimiento Prematuro De Placenta.
Torres “como lo sefala el Dr. llia en su estudio de Evolucion del
Embarazo y resultados peri-natales en pacientes con Desprendimiento
Placentario donde haya un claro predominio de la Hipertension
Gestacional (previa 0 no) asociada a Desprendimiento Prematuro De

Placenta”. (8).

Carpio “Hipertensién cronica y trastornos hipertensivos del
embarazo (riesgo cinco veces mayor de desprendimiento grave en
comparacion con las mujeres normo tensas) ElI tratamiento

antihipertensivo no parece reducir este riesgo”. (15)

Martinez y Ortiz “Es el Factor de riesgo mas importante y
constituye un 40-50% de los abruptios grado 3. Se incluye dentro de este
grupo la preeclampsia siendo la responsable del 65% de los casos y la
hipertension cronica del 35%. -En pacientes fumadoras durante y antes
del embarazo, el cigarrillo produce una necrosis decidual y disminucion

en el flujo sanguineo placentario. (20% incremento en el riesgo).”(6).
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La combinacién de antecedente de tabaquismo mas desorden
hipertensivo del embarazo aumenta el riesgo 6 veces para abruptio por

efecto vasoconstrictor acumulativo.(6).

La edad materna y la multiparidad constituyen un claro factor de
riesgo para abruptio de placenta. La incidencia en primiparas esta por
debajo del 1% mientras que en multiparas es del 3%. Este fenémeno se
ha explicado por el dafio repetitivo que se produce en el endometrio y en

especial del lecho placentario en cada embarazo.(6).

En las revisiones desarrollada, de estudios de asociacion
realizadas, se encuentra que la preeclampsia, y variantes, presenta un
odds ratio de 1.9a 4.4, por la cual es la patologia intimamente relacionada

al desarrollo del desprendimiento de placenta normoinserta.(26).

Malformaciones uterinas: (Gtero bicorne, sinequias uterinas,
leiomiomas) Conforman sitios mecéanica y biolégicamente inestables para
la implantacion de la placenta; el desprendimiento en estos sitios puede
ser debido a una decidualizacion insuficiente o a un cizallamiento

excesivo.(15).

Cesarea anterior: Conlleva una implantacion trofoblastica

subdptimaen esa zona.(15).

La Ruptura Prematura De Membranas: En un meta-andlisis de
54 estudios Ananth y Col (1996) hallaron un riesgo tres veces mayor de
Desprendimiento Prematuro De Placenta en caso de Rotura Prematura
De Las Membranas. Es los casos de sobre distencion uterina como
acontece en el Embrazo Gemelar o en el Polihidramnios la

descomprension intrauterina producida por la rotura artificial de las
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membranas, puede causar desprendimiento placentario por reduccién
brusca de la superficie de

insercion de la placenta. (8).

Antecedente de Desprendimiento Prematuro De Placenta: El
riesgo aproximado de recidiva es del 10% para los pacientes con
antecedentes de un Desprendimiento Prematuro De Placenta,
incrementandose hasta el 25% cuando la paciente ha tenido dos o0 mas

Desprendimiento Prematuro De Placenta.(8).

De acuerdo a estudios de asociacion el antecedente se asocia a
la segunda causa de desprendimiento prematuro con un odds ratio de 3.2

a 3.9, asociado para desencadenar dicha patologia.(26).

Infeccién Materna: Principalmente la corioamnionitis; y la
respuesta inflamatoria aguda se asocian con un riesgo incrementado de
desprendimiento prematuro de placenta, debido a que la deciduitis puede
llevar a la ruptura de vasos retroplacentarios causando el

desprendimiento. (10).

Sexo Fetal Masculino: La presencia de anticuerpos
antitiroperoxidasa elevados y el hipotiroidismo, incluso subclinico, se han
asociado con desprendimiento en algunos estudios. Sin embargo, la
mayoria de las mujeres con desprendimiento no presentan problemas
tiroideos y la presencia de alguna alteracién tiroidea no es predictiva de
desprendimiento, asi como no hay evidencia de que el tratamiento de las
pacientes asintomaticas reduzca el riesgo de desprendimiento. Dentro
delos principales factores de riesgos se mencion algunos que tiene peso
especifico para la paciente individual. (15).

Paridad: la gran multiparidad es otro factor de riesgo descrito
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clasicamente. Sin embargo, en ellas, el antecedente de Desprendimiento

Prematuro De Placenta le confiere un importante sesgo estadistico. (8).

Otras patologias asociadas son: Hipertension crénica (OR1,8-
2,4), Trombofiias (OR 1,4-7,7), Diabetes Melittus (OR 2,7),
Hipotiroidismo (OR 3,0), Corioamnionitis (OR 3,3). (26). Estos factores de

riesgo en conjunto o solo uno puede ocasionar esta patologia.
3.- Sociodemografico

Edad: Krammer identific6 a la edad materna avanzada, en un
estudio de casos y controles de 143 pacientes con DPP y 1257 controles
participantes del Delivery Interview Program en el hospital de Boston

para mujeres durante los afios 1977 — 1980.(20).

Celedonio e Hinojosa: “Williams y colaboradores reportaron que
la edad materna avanzada, definida como una edad mayor de 35 afos,
estuvo asociada con un riesgo incrementado de 2,3 veces de
desprendimiento prematuro de placenta comparada con mujeres de 19-
34 afos después de ajustar la paridad y otras variables confusoras.
También se ha observado que la edad materna joven y la multiparidad
se asocian con riesgo incrementado de desprendimiento prematuro de

placenta”. (11).

En caso de la edad materna de 35 afios a més, el odds ratio es 1.3 a
2.6 para asociacion con el desprendimiento prematuro de placenta
(26).

Esto concuerda con la asociacion de preeclampsia el cual a mayor edad

mayor probabilidad de complicaciones como preeclampsia y DPP.

Nutricién: Fueron Hibbard y Hibbard los primeros en referirse a
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la posibilidad que un déficit de Acido Folico en la alimentacion de la
embarazada pudiera ocasionar un Desprendimiento Prematuro De
Placenta, parece ser que el Acido Folico podria ser esencial para el
desarrollo embrionario en los primeros meses de embarazo y quiza
fuera importante

en la creacion de una solida unién entre decidua y vellosidades

coriales.

Numerosos autores se han ocupado del tema con resultados

contradictorios.(8).
4. Manifestaciones Clinicas

Segun las Guias de Procedimientos en Obstetricia. Basado en la
Evidencia: La sintomatologia es variable de acuerdo con la extension del
desprendimiento y la severidad de la hemorragia. El sintoma habitual de
consulta materna es el dolor abdominal con o sin metrorragia. La
metrorragia puede ser de magnitud variable y es de caracteristica oscura
con o sin coagulos, dependiendo esto de la cuantia de la hemorragia y del
grado de compromiso de la coagulacién. EI aumento del tono uterino
puede ser desde ligero hasta alcanzar consistencia lefiosa, lo que dificulta
la palpacion y la auscultacion de latidos fetales. Por su parte, el dolor
abdominal generalmente es de inicio brusco e intenso y con localizacion
en el Gtero. En los desprendimientos pequefios el estado materno no
muestra compromiso hemodinadmico, el feto no presenta sefales de
sufrimiento y no hay trastornos en la coagulacion. En otras palabras, son

asintomaticos”.(2).

Segun las Guias de Procedimientos en Obstetricia. Basado en la
Evidencia: “Cuando el desprendimiento es grave, mayor del 30 % de la
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superficie placentaria, existe dolor uterino intenso con aumento de la
contractilidad y del tono, compromiso hemodinamico, shock materno y
trastornos graves de la coagulacién debido al consumo de fibrindgeno.
Ademds, ocurre la muerte fetal. Es de notar que, en numerosas
situaciones al coexistir DPPN con preeclampsia, el estado de shock
hipovolémico no se manifiesta con hipotensién. Esta circunstancia
conlleva la posibilidad de subestimar la gravedad del estado
hemodinamico, por presentar tension arterial dentro de limites normales”.
(2).

Segun las Guias de Procedimientos en Obstetricia. Basado en la
Evidencia: “La morbimortalidad materna y perinatal estd en estrecha
relacionecon el volumen del hematoma y el tiempo de evolucién del cuadro
hasta su resolucion. El prondstico materno desfavorable est4 ocasionado
por lascomplicaciones del shock hipovolémico y sus consecuencias, como
insuficiencia renal aguda, distrés respiratorio, sindrome de Sheeham
(necrosis isquémica de la glandula hipdfisis), coagulopatia por consumo
de fibrin6geno, coagulacién intravascular diseminada y Utero de

Couvelaire con la consiguiente hemorragia posparto”. (2).

En resumen, el cuadro clinico es:

Gestacion mayor de 22
semanas.Sangrado genital.

Usualmente presencia de dinamica
uterina. Riesgo de la vida fetal vy
materna. (27).

. Diagndstico

Diagnéstico clinico
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El desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, se
caracteriza por el cuadro clinico que varia en intensidad,
extraordinariamente desde formas asintoméaticas hasta formas graves
gue ponen en peligro la vida de lagestante y ocasionan la muerte fetal.

Se caracteriza: (5).

¢ Dolor abdominal intenso, que ocurre como consecuencia de la

distension uterina producida por el sangrado retroplacentario. (5).

e Sangrado vaginal, en caso de desprendimiento la sangre es oscura

de color pardusco con o sin coagulos. (5).

e Estado de choque materno, provocado por el dolor intenso y la
hipovolemia ocasionada por el sangrado. Por la gravedad que reviste

el desprendimiento de placenta.(b).

Segun Guias de Practica Clinica y de procedimientos en Obstetricia

y Perinatologia del 2018, describe la clinica asi.(14)

e Sangrado vaginal, que ocurre entre el 2 a 5 % de todas las
gestaciones; de todos estos casos, una cuarta parte puede ser por

Abruptio placentario (70-80 %). (28).

¢ Dolor abdominal.(28)

e Sensibilidad o dolor uterino (66 %). (28).

e Tono uterino aumentado (34 %). (28)

e Sangrado oculto (20-35 %). (28).

¢ Al momento del parto, coagulos sanguineos adheridos frescos o

antiguos son DIAGNOSTICO de abruptio placentario. (28).

e El sangrado es rojo oscuro, de inicio subito y cuantia variable (lo que

no guarda necesariamente relacion con la gravedad del cuadro), lo
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guepodria comprometer el estado general. Segun su ubicacién, si el
hematoma es retro placentario y aumenta, es posible observar en
horas que el Utero crece. La irritabilidad del Gtero va progresando:
contracciones uterinas, polisistolia e hipertonia, palpandose
finalmente unutero de consistencia lefiosa, tipico de este cuadro. Es
dificil palpar las partes fetales. (28). Segun CEDIP “Y puede causar
Sufrimiento fetal (60

%) y muerte fetal (40 %) de los casos”. (29).

Miranda y Nicolas “Asi mismo por la urgencia que confiere el manejo
de dicho desprendimiento, se utilizan muy pocos métodos auxiliares que

nos ayuda a diagnosticar dicha patologia”. (5).

Diagnéstico Ecografico

¢ La sensibilidad de la ecografia para el diagnostico de DPP oscila entre

25- 50 %. (30).

eEn los casos agudos, el examinador puede no detectar hallazgos

ultrasonograficos anormales.(30).

eLa apariencia de la fase aguda del DPP es hiperecogénica a
isoecogénica; mas tarde, dentro de una semana, se Vvuelve

hipoecogénico y a las 2 semanas son solucente. (30).

¢ El ultrasonido puede identificar tres principales localizaciones del DPP:

subcoridnico, retro placentario y pre placentario.(30).
e Criterios ecograficos para diagndstico de DPP. (30).
e Coleccion pre placentaria debajo de la placa coridnica (entre la

placenta y el liquido amnidtico).(30).
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¢ Movimiento del coagulo de la placa coriénica con actividad fetal. (30).

¢ Coleccion retro placentaria. (30).

¢ Hematoma marginal. (30)

¢ Hematoma subcorial. (30)

e Aumento heterogéneo del espesor placentario (mas de 5 cm en un

plano perpendicular). (30)

¢ Hematoma intramniotico. (30)

Diagnéstico Diferencial:

Placenta previa: se descarta con ecografia.

(26).Rotura Vasa previa. (26).

Rotura de seno marginal. (26).

Rotura uterina: Sospechar en presencia de estado de shock, dolor

abdominal intenso y aumento de la sensibilidad. (26).

Lesiones ginecoldgicas: neoplasia cervical o vaginal. (26).

Trabajo de parto y Amenaza de parto pre término: La dinamica
uterina puede provocar un sangrado discreto, ocultando casos leves de

DPP. (26).

Corioamnionitis. (26).

Otros: Defectos de coagulacion, etc. (26).
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V. DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

CLINICA PLACENTA PREVIA DPP ROTURA UTERINA
o Rojo oscuro .
e oo | (aanecnore | feiogro s
oculto 20% casos) ;
Hiperdinamia en
inminencia de rotura
uterina.

TONO UTERINO Normol Aumemodo Cege de contrcccfones
uterinas y palpacién de
partes fetales en rotura
establecida.

DOLOR Ausente Presente Presente, luego cesa

LATIDOS CARDIACOS Variables . .

FETALES R Variables o ausentes Variables o ausentes.

Sémgl[?lili\MICOS Depende del volumen de pérdida sanguinea: Taquicardia o hipotensién

Fuente: Adoptado de la Guia de afencién de emergencias obstétricas. Regién Ayacucho. Setiembre 2004. pag 50

(31)

Elsasser, Ananth, Prasad, Vintzileos. Estudio titulado:
“Diagnosticode desprendimiento placentario: relacién entre hallazgos
clinicos e histopatologicos”. Objetivo: Evaluamos la medida en que las
lesiones histolégicas con diagnéstico de desprendimiento se ajustan a
un diagndstico basado en criterios clinicos establecidos. También
examinamos el perfil de lesiones histolégicas crénicas y agudas
asociadas con desprendimiento clinico. Métodos: Los datos del Estudio
de abrupcion placentaria de Nueva Jersey, un estudio multicéntrico de
casos y controles, se utilizaron para comparar los criterios clinicos e
histol6gicos para el desprendimiento. El estudio se bas6 en 162 mujeres
con desprendimiento clinicamente diagnosticado y 173 controles.
Examinamos la concordancia entre los indicadores clinicos de
desprendimiento con los de un diagndstico histopatoldgico. Los criterios
clinicos para el diagnéstico de desprendimientoincluyeron (i) evidencia
de coagulo (s) retroplacentario (s); (ii) desprendimiento diagnosticado en
ecografia prenatal; o (iii) sangrado vaginal acompafiado de un estado

fetal no seguro o hipertonicidad uterina. Los criterios patoldgicos para el
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diagnéstico de desprendimiento incluyeron hematoma, deposicion de
fibrina, vellosidades comprimidas e histiocitos cargados de
hemosiderina en casos con hematomas mas antiguos. Las lesiones
agudas incluyeron corioamnionitis, funisitis, deciduitis aguda,
membranas tefiidas de meconio, hemorragia estromal vellosa y edema
velloso. Las lesiones cronicas incluyeron deciduitis cronica, necrosis
decidual, vasculopatia decidual, infartos placentarios, mal desarrollo
velloso (maduracién retardada o acelerada), deposicion de
hemosiderina, trombo intervelloso vy vilitis cronica. Resultados: De los
casos clinicamente diagnosticados, la sensibilidad y la especificidad
para una confirmacion histolégica de desprendimiento fueron 30.2% y
100%, respectivamente. La presencia de coagulos retroplacentales
siguié siendo el hallazgo mas comdn (77.1%) entre los casos

clinicamente diagnosticados. Entre las lesiones

agudas, corioamnionitis y funisitis se asociaron con desprendimiento. La
Unica lesion histologica crénica asociada con desprendimiento fueron los
infartos placentarios. Conclusiones: La concordancia entre los criterios
clinicos y patolégicos para el diagndstico de desprendimiento es pobre.
Los criterios para diagnosticar un desprendimiento clinico deben incluir
la visualizacion ecogréfica del desprendimiento, evidencia de coagulos
retroplacentales o sangrado vaginal acompafnado de un estado fetal no

seguro o hipertonicidad uterina.(28).

6. Clasificacion

Se puede mencionar varias clasificaciones, de diferentes tipos y
autores, mencionare los mas usados por los profesionales de salud,

conocedores de los manejos correctos de acuerdo a su clasificacion.

30



Clasificacion Clinica:

DPPNI GRADO 0 GRADO | GRADO I GRADO Il
METRORRAGIA Nula Ligera o ausente Intensa Muy intensa
150-500 ml > 500 ml
SHOCK Normal NO Shock leve Shock Grave
I-Il -V
PERDIDA DE NO Rara o leve Grave Muerte fetal
BIENESTAR FETAL
COAGULACION Normal Normal Compensada Signos clinicos
Fibringeno de CC'
puede estar bajo
ASPECTO DE UTERO Normal | zona pequena rojo- | Intermedio entre Utero de
azulada =1l Couvelaire
GRADO DE Ocasional <30 % 30-50 % 50-100 %
DESPRENDIMIENTO
FRECUENCIA 60 % 15 % 25%

6).

Clasificaciéon de Page (32), quien describi6 esta clinica en estudios

realizados.

Grado 0: clinicamente no hay sintomas y el diagnéstico se establece al

examinar la placenta.(32), (19).

Grado | o leve: ligera hemorragia, con hipertonia leve o ausente, aumenta

mortalidad, < 30 %. (32), (19).

Grado Il o moderado: hipertonia importante y dolorosa con hemorragia

abundante, compromiso fetal importante inclusive la muerte, 30 % a 56 %.

(32), (19).

Grado lll o grave: hemorragia externa e interna abundante, con shock

materno, tétano uterino, muerte fetal y serias complicaciones médicas

maternas, 50 % y 100 % de desprendimiento.(32), (19).

Clasificacién De Sher: (33).

GRADO I: hemorragia escasa o ausente. Coagulo menor de 150 ml.

Segun Lezama.(33).
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GRADO lI: Metrorragia anteparto, signos clasicos de DPPNI, intensidad.
hemodinamica materna, feto con alteraciones en la FC, coagulo de 150 a

500 ml. Segun Lezama.(33).

GRADO |llI: caracteristicas clinicas del grado 1l pero con muerte fetal

confirmada, CID, IRA. Coagulo mayor de 500 ml. Segun Lezama.(33).

Clasificacién Operacional

(29)

Clasificacién clinica de PAGE y SHER

1 1 it}
]
LEVE MODERADO SEVERO

Sangrado Ligera o falta Intensa
wvaginal Muy intensa
Nula 150-500 ml (=500 ml )
Normal u
TD“"? i Tetania
Uterino Normal Zonas Hipertonia .
uterina
hipertonicas
Shock
No No Leve Grave
Perdida de
Bienestar Muerte
No Rara o leve Grave
Fetal Fetal
IIA:sin
Cioguiopa Coagulopatia CID
tia MNormal Normal suion
Compensada IIB:con
ClD
Aspects Pequefia zona | [nermedio Entre I | Utero de
Uterino Normal
Rojo azulada y 11T Couvelaire
Hallazg
DPPNI 1]
. <30% 30— 50% 50— 100%
ocasion
al
Frecuencia 60% 15% 25%
-
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7. Manejo

(33).
DPP GRADO 1 (LEVE). (34).
Medidas generales

Canalizar via endovenosa con catéter N° 18 e iniciar infusién de Solucién

Salina0,9 % x 1000 cc. (34).

Monitoreo permanente de signos vitales.(34)Monitoreo fetal continuo.(34).
Reposo absoluto. (34).

Hospitalizacion con examenes auxiliares completos y plan de trabajo
establecido.(34).Evaluacion por Unidad de Cuidados Intensivos Materno

en casos de estabilidad hemodinamica. (34).
Medidas especificas

DPP con feto pretérmino menor o igual de 34 semanas: observaciones,

ecografias obstétricas seriadas, maduracién pulmonar. (34)

DPP con feto mayor de 34 semanas, culminar embarazo por la mejor
via.(34).

DPP GRADO 2 A 3 (MODERADO A SEVERO). (34).
Manejo obstétrico

Activar clave roja y estabilizar a la paciente. (34).

Si el producto esté vivo, se procede a cesarea inmediatamente. (34).

En caso de bradicardia fetal, la extraccion por cesarea dentro de los 20
minutos significativamente reduce la mortalidad neonatal y la incidencia
de pardlisis cerebral, de alli que se explica la alta tasa de anestesia

general usada en estos casos.(34).
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Si hay obito fetal y la paciente se encuentra hemodinamicamente estable
y con un trabajo de parto en fase activa, se procedera a parto via vaginal.
Si en el transcurso de su evolucion se presentara algin signo de
descompensacion hemodindmica o el expulsivo no se diera dentro de 30

minutos, se procedera a ceséarea. (34).

Luego del alumbramiento se procedera al manejo de la hemorragia
posparto poratonia uterina, de acuerdo con las pautas de la guia de

manejo de Hemorragia posparto. (34).

Toda paciente que, luego de culminada la gestacion, presente
inestabilidad hemodindmica o trastornos marcados de los exadmenes
hematol6gicos, se activa clave roja y pasara directamente a la Unidad de

Cuidados Intensivos Maternos. (34).

. Complicaciones

Maternas:

El DPP puede producir dos tipos de complicaciones importantes:
defectos de la coagulacion 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 lacoagulacion. (33)

La repercusion hemodinAmica materna es variable, desde una leve
hipotension 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.(33).

Entre las complicaciones maternas tenemos:
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Choque hemorragico. Segun Lezama. (33).

Coagulacion intravascular diseminada (CID). Segun
Lezama. (33).Necrosis isquémica de los 6rganos distales.
Segun Lezama. (33). Shock Hipovolémico:

Ocurre cuando hay un descenso del volumen que circula por el
torrente sanguineo, ocasionando un deterioro de la perfusién de los tejidos
y como consiguiente la disminucién de la oxigenacion tanto materno como

fetal. (35).

Durante el embarazo, se produce una expansion del volumen plasmatico
y los

factores de coagulacion, como el fibrinégeno y los factores VI, VIl y X,
aumentan proporcionando proteccién contra la hemorragia fisioldgica del

parto,

pero cuando la pérdida de sangre supera el 25% del volumen total, se

produce un rapido deterioro hemodinamico (1).

Si la hemorragia es abundante, puede desencadenar un shock con la
consecuente hipoperfusién tisular. También el trastorno de la
coagulacion puede participar en la produccion 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 perfusion tisulary evitar la necrosis isquémica de érganos diana.

(1).
Utero De Couvelaire:

Es un estado de infiltracion hemorragica del miometrio debido a la

formaciondel hematoma retroplacentario. (36).

35



Proceso hemorragico de la musculatura uterina que acompafa al
desprendimiento de placenta grave. La sangre extravasada discurre entre
las fibrillas musculares y por debajo del peritoneo uterino y el Utero no se

contrae bien.(23).

Coagulacion Intravascular Diseminada (Cid):

Lockwood y colaboradores refieren que se presenta aproximadamente
en el 10% de los casos, si se trata de un DPP severo esto sigue

aumentando y los casos leves de DPP la aparicion es minima. (37).

Lockwood y colaboradores refieren “El sistema de coagulacion que
existe enel organismo se pone en marcha para la formacion de trombos
mediante dos vias: la via intrinseca que esta iniciada por las plaguetas o
la via extrinseca que esta inducida por la accién de la tromboplastina
tisular sobre la sangre. Ambas vias convergen en la formacion de

trombina. Para el control de este sistema de

gran potencia estd el sistema fibrinolitico que se encarga de la
destruccion de los trombos formados. Ambos sistemas se encuentran en

equilibrio”. (37).

Lockwood y colaboradores refieren “Cuando se presenta un
Desprendimiento de la Placenta Normo Inserta hay liberacion de
tromboplastina en donde va activar la cascada de la coagulacion

produciendo: (37).

Los factores de la coagulacion que van a producir micro trombos que
se van a situar en los 6rganos distales aumentaran el consumo de
fibrindgeno. (37)

Incremento de los productos de degeneracién del fibrinbgeno va
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inhibiendo la trombina, obstaculizando el 2do tiempo de la coagulacion.

(37).

Cuando se activa el sistema fibrinolitico ocurre la destruccion del

fibrin6genolo que empeora el cuadro.”(37).

Por ello los depositos de fibrinbgeno producirdn un descenso de las
plaquetas y el plasma y algunos que quedan se usaran para la formacion

de nuevos trombos, creandose asi de esta manera un circulo vicioso.

Calderdn indica que: “Se presenta en aproximadamente el 10% de los
casos, aumentado si se trata de un desprendimiento severo. Su aparicién
en casos de desprendimiento leve es minima. El sistema de coagulacion
gue existeen el organismo se pone en marcha para la formacion de
trombos mediante dos vias: la via intrinseca que esta iniciada por las
plaquetas o la via extrinseca que esta inducida por la accion de la
tromboplastina tisular sobre la sangre. Ambas vias convergen en la
formacion de trombina. Para el control de este sistema de gran potencia
esta el sistema fibrinolitico que se encarga de la destruccién de los

trombos formados. Ambos sistemas se encuentran en equilibrio”. (23).

Nath y colaboradores, ante un DPPNI se produce liberacion a la
sangre de tromboplastina tisular que va a activar la cascada de la

coagulaciénproduciendo: (38).

Aumento en el consumo de fibrinbgeno y de factores de coagulacién

que producirdn microtrombos que se localizaran en 6rganos distales.(38).

Aumento de los productos de degradacion del fibrinégeno que inhiben

la trombina dificultando en un segundo tiempo la coagulacion.(38).

Activacion del sistema fibrinolitico lo que produce destruccion del
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fibrinbgenoy de la fibrina lo que agrava el cuadro. (38).

Por todo ello se producira una disminucién de los depdsitos de
fibrinbgeno, de factores de la coagulacién plasméticos y de las plaquetas
y los pocos que queden se usaran en la formacion de nuevos trombos

creandose asi un circulo vicioso.(38).

Presencia de Insuficiencia renal afectando directamnte o en otros
6rganos provocada por la pérdida de sangre: Los cambios en el
sistema urinario van desde alteraciones anatomicas hasta cambios en el
funcionamiento renal que desaparecen en el periodo posparto. Los
rifones aumentan de tamafio en aproximadamente 1 cm, debido a mayor
volumen vascular renal. Laspacientes en mayor riesgo son aguellas con
miomatosis uterina, polihidramniosy gestaciones multiples (gemelares).

(15).
Necrosis Isquémica De Organos Distales:

La hipovolemia va a causar una complicacion grave para la madre,
afectando los érganos principales como los rifiones, las suprarrenales la

hipofisis e higado;debido a la falta de oxigeno hacia los tejidos. (33).

Guias de Atencibn Clinica y Procedimientos en Obstetricia y
Perinatologia —INMP, mencionan los criterios para evaluar Coagulopatia,

ellas son: (39).

Recuento de plaguetas menor de 100 000. (39).

Tiempo de Protrombina y Parcial de tromboplastina
prolongados. (39)Fibrinégeno menor a 100 mg/dl. (39)
Incremento de productos de degradacion de la

fibrina. (39)Presencia de esquistocitos en lamina
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periférica”. (39).

Calderdn “Es una complicacién severa para la madre y se debe a la
hipovolemia. Afecta a rifiones, suprarrenales, hipdfisis (Sindrome de
Sheehan o necrosis hipofisaria), e higado. Debido a la anoxia y a los
depdsitos de fibrina que se producen puede aparecer necrosis tubular
aguda renal o necrosis cortical aguda y bilateral. Se muestran ambas
mediante oligoanuria, y recordar que la necrosis tubular aguda puede
aparecer tardiamente en el desprendimiento prematuro de membranas, y

en la mayoria de los casos es variable”. (23).

Calderdn “La necrosis cortical aguda es de aparicibn mas precoz y de
caracter irreversible ya que se debe fundamentalmente a depdsitos de

trombina en las arterias interlobulares”. (23).

Fetales: Segun Vasquez (40). Hipoxia y sufrimiento fetal. (40)Anemia

severa. (40)

Retardo de crecimiento Intrauterina (RCI) en DPPNI. (40)Muerte fetal

(6bito). (40)

Prematurez. (40).

Falta de crecimiento por no recibir los nutrientes suficientes:
Trastorno en el que el feto tiene un tamafio menor al previsto para la
cantidad de semanasde gestacion. Un feto suele tener un peso fetal
estimado menor al percentil diez.Esto significa que pesa menos que el 90

por ciento de los fetos de su misma edad gestacional.(15).

Falta de oxigeno: Antes de nacer, el bebé depende de su mamé para

alimentarse y respirar. Sin embargo, por diversos factores puede faltarle
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oxigeno, ocasionando una hipoxia fetal, la hipoxia es un estado patoldgico
donde no llega suficiente oxigeno a los tejidos, en un feto o recién nacido
las causas son diferentes. Esta condicion se debe a factores maternos,
fetales y placentarios, que se presentan en el embarazo, antes del trabajo

de parto, durante el parto y después de nacer. (8).

Nacimiento prematuro: Se define como la presencia de contracciones
uterinas asociadas a cambios en el cuello del Gtero antes de completar 37
semanas de embarazo. Los mecanismos que desencadenan este
padecimiento no son bien conocidos, pero los factores de riesgo para esta
complicacién son edad menor de 17 o mayor de 35 afios, bajo peso antes
de embarazarse, antecedente de parto prematuro previo, embarazo
gemelar, sangrado vaginal, infecciones en el tracto genital inferior,

tabaquismo y trabajos excesivos durante el embarazo. (15).

Muerte fetal intradtero: se gestiona de la misma manera que un
embarazo unico para el aborto en el segundo trimestre, el aborto en el
segundo trimestre amenudo se realiza para indicar una anomalia fetal o
la muerte fetal, el manejode la evacuacién uterina es generalmente el

mismo que el aborto inducido y la
morbilidad es similar, excepto que el riesgo de transfusion puede ser

mayor con la muerte fetal intrauterina. (15).

Sufrimiento Fetal Agudo: Es un disturbio metabdlico que conlleva a la
hipoxia y a la acidosis fetal, pudiendo provocar graves lesiones e incluso
la muerte (5). La frecuencia es de 6-15% de los partos. Tomamos en

cuenta los siguientes indicadores (41):

a. Apgar al 1 min:
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Depresion severa: 0-3. (41).

Depresion moderada: 4-6. (41).Excelente condicion: 27. (41).

b. Apgar alos 5 min:

Depresion severa: 0- 3. (41).

Depresion moderada: 4- 6. (41).Excelente condicion: 27. (41).

Estudio realizado de morbilidad perinatal en desprendimiento prematuro

deplacenta.

Elizalde V; Calder6on. A; Garcia A; Diaz. M. Estudio titulado: Abruptio
placentae: morbimortalidad y resultados perinatales. Objetivo: Describir
losresultados neonatales y las complicaciones maternas en pacientes que
presentaron abruptio placentae en el HGO del IMIEM. Método: Se realiz6
un estudio retrospectivo, transversal y descriptivo. Resultados: La edad
promedio del grupo de estudio estuvo entre 21 y 35 afios (61.6%), el
20.9% ~ fueron mujeres mayores de 35 afios, el 17.4% menores de 20
afios, el 33.7% eran primigestas y el 66.3% multigestas Entre los
principales factores de riesgo el 34.6% presentd cuadros hipertensivos
del embarazo, seguido por la roturaprematura de membranas con un
22.1%. De los sintomas que las llevaron al hospital, el sangrado
transvaginal fue el predominante con un 25.6%, hipertonia uterina un 22.1-
10.5% de las pacientes ingresaron sin cuadro clinico de desprendimiento
prematuro de placenta normoinserta. Las complicaciones que se
presentaron fueron: choque hipovolémico el 15.1%, Gtero de Couvelaire el
8.1%, atonia uterina el 5.8%, y el 69.8% de las pacientes evolucionaron
sin complicaciones; al 1.2% se les realiz6 histerectomia obstétrica. La via

de nacimiento fue en su mayoria abdominal con un 97.7-2.3% por via
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vaginal. La tasa de mortalidad perinatal fue del 10.5%, de esta el 8.1%
fueron muertes fetales. Se reportaron 2 muertes maternas cuya causa
directa de la muerte no fue el desprendimiento prematuro de placenta
normoinserta sino complicaciones debidas a preeclampsia-eclampsia.(3)
Conclusiones: El abruptio placentae es una catastrofe obstétrica que
conlleva un alto riesgo materno-fetal, el diagnostico y la interrupcion
oportuna del embarazo disminuyen de forma importante la morbilidad

perinatal.(3)

h. Conclusiones

1. El desprendimiento prematuro de placenta normoinserta en la Red de Salud
Satipo, tiene una menor incidencia de presentacion en comparacion con la

reportada en los estudios revisados.

2. Lapatologia con mayor asociacion del embarazo es la preeclampsia, causante
0 consecuencia del desprendimiento prematuro de placenta normoinserta.,

seguida de ruptura prematura de membranas, cesarea previa.

3. La mortalidad perinatal esta determinada por la gravedad del desprendimiento
y la edad gestacional en que se produce, siendo de resultado negativo, cuanto

mas precoz es el embarazo.

4. El diagnéstico precoz y la resolucion inmediata del embarazo son

determinantes en el resultado neonatal.

5. Entre las complicaciones méas frecuentes del DPP se destaca el shock

hipovolémico, y teniendo como tratamiento transfusion sanguinea.

6. De las complicaciones para el feto esta relacionado a la asfixia en mayor
frecuencia, seguido de sufrimiento fetal y ébito, este Gltimo se asocia a la

mayor gravedad, y al diagnéstico tardio.
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ANEXOS



FOTOGRAFIAS DE LA DPPNI

TIPOS DE DESPRENDIMIENTO PREMATURO DE PLACENTA
NORMOINSERTA
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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)

UTERO DE COUVELAIRE (EQUIMOSIS HASTA EL LIGAMENTO ANCHO).

SRS
Figura 9. Utero de Couvelaire.
Procedencia: Hospital Universitario

Marqueés de Valdecilla. Dr. J.R de Miguel.
(Cortesia Dra Ortiz)

(1)



CUADRO CLINICO DPPNI

Figura 10. Utero de Couvelaire (equimosis hasta el ligamento ancho).
(Smith R, Turek P. The Netter Collection of Medical lllustrations. 2th edition. Volumen 1.)

SINTOMATOLOGIA CLINICA SEGUN EL GRADO DE DPPNI

DPPNI GRADOO GRADO 1 GRADO 2 GRADO 3
METRORRAGIA Nula Ligera o falta Intensa (>500 Muy intensa
(100-500 mL) mL)
TONO UTERIND 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 IIA: sin CID
compensada 11B: con CID
ASPECTO UTERO Normal Pequefia zona Intermedio Utero de
rojo-azulada entre |y Il Couvelaire
FRECUENCIA B0% 15% 25%

Tabla IIl. Clasificacion clinica de DPPNI segiin de Page™™




