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1. TÍTULO 
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2. RESUMEN 

A nivel mundial las cifras aprobadas por la Organización Mundial de la Salud 

reportan más de 250 millones de embarazos, de los cuales el Registro Nacional de 

Personas en el país de Guatemala, determinaron datos de embarazos por encima de los 

400,000 nacimientos reportados en el año 2023, siendo significativo comparado a años 

anteriores el incremento de embarazos en toda la población guatemalteca. La población 

en edad fértil en el país de Guatemala sigue aumentando con el paso de los años, esto 

significa que el porcentaje de embarazos sufre un incremento y con ello las 

complicaciones y alteraciones que puedan verse involucradas, por los cambios 

fisiológicos y hormonales en la gestación, los cuales han sido infradiagnosticados como 

los trastornos endocrinológicos en el periodo del posparto, secundarios a complicaciones 

durante la resolución de un embarazo. 

El Síndrome de Sheehan se caracteriza por tener múltiples efectos a nivel de la 

glándula hipófisis, ocasionado por un suministro de oxígeno limitado, secundario a una 

perdida sustancialmente importante de flujo sanguíneo que en pacientes obstétricas se 

debe a una hemorragia posparto. Los cambios a nivel de la hipófisis son importantes y 

deben de ser de relevancia para el abordaje de este síndrome, es importante destacar 

que la mayor parte de efectos secundarios a nivel de las funciones hormonales que se 

ven afectadas, son las que se producen a nivel de la adenohipófisis, misma que tiene a 

su cargo la síntesis y producción de importantes hormonas que generan un efecto de 

homeostasis que con cambios fisiológicos normales, suplen los requerimientos de la 

nueva vida que se está formando. 

Dentro de los cambios fisiológicos que se ven altamente perjudicados y que nos 

dan una pauta importante para el bordaje del Síndrome de Sheehan, es la deficiencia  

primaria de la hormona prolactina, que generara como consecuencia una dificultad para 

la madre de poder amamantar, posteriormente al evaluar la necrosis que se genera a 

nivel hipofisiario pueden agruparse más complicaciones que traen implicadas más 

hormonas como la hormona foliculoestimulante y luteinizante, la hormona de 

crecimiento, se pueden ver involucradas las hormonas tiroideas y una de las 

complicaciones que pueden tener efectos que comprometen la vida de la paciente como 

una insuficiencia adrenal. 

Por lo que dentro de los objetivos del siguiente escrito esta determinar las 

complicaciones hormonales, identificar los factores de riesgo, las pruebas de laboratorio 

que son necesarias para su diagnóstico y pruebas de imagen que son sustancialmente 

el mejor método para identificar este síndrome al tener la sospecha del mismo y por 

consiguiente conocer la fisiopatología de todos los cambios que se general a nivel 

hipofisiario. 

Palabras clave: Síndrome de Sheehan, Hemorragia posparto, hormonas, 

glucocorticoides, resonancia magnética
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SUMMARY 

 

Worldwide, it is known according to figures approved by the World Health 

Organization that more than 250 million pregnancies are reported, of which the 

National Registry of Persons (RENAP) in the Country of Guatemala, data was 

obtained from pregnancies above the 400,000 births reported in 2023, the increase in 

pregnancies in the entire Guatemalan population being significant compared to 

previous years. The population of childbearing age in the country of Guatemala 

continues to increase over the years, this means that the percentage of pregnancies 

also suffers an increase and with it the probable complications and alterations that 

may be involved, especially due to physiological changes and hormonal disorders that 

the pregnancy process entails, which have been underdiagnosed, especially when 

talking about endocrinological disorders in the postpartum period, secondary to 

complications during the resolution of a pregnancy. 

Sheehan Syndrome is characterized by having multiple effects at the level of 

the pituitary gland, caused by a limited contribution or supply of oxygen, secondary to 

a substantially important loss of blood flow that in obstetric patients is due to 

postpartum hemorrhage, which is determined by different factors that are involved 

strictly during the gestation period. The changes at the level of the pituitary gland are 

important and should be relevant to the approach to this syndrome. It is important to 

highlight that most of the side effects at the level of the hormonal functions that are 

affected are those that occur at the level of the pituitary gland. of the adenohypophysis, 

which is responsible for the synthesis and production of important hormones that 

generate a homeostasis effect in the body of pregnant patients, which with normal 

physiological changes, meet the requirements of the new life that is being formed. 

Among the physiological changes that are highly affected and that give us an 

important guideline for the management of Sheehan Syndrome, is the primary 

deficiency of the hormone prolactin, which will generate as a consequence a difficulty 

for the mother in being able to breastfeed, subsequently when evaluating The necrosis 

that is generated at the pituitary level can cause more complications that involve more 

hormones such as follicle-stimulating and luteinizing hormone, growth hormone, 

which can be confused with any other type of alteration, thyroid hormones and one of 

the complications that can have effects that compromise the patient's life such as 

adrenal insufficiency. 

Therefore, within the objectives of the following writing is to determine the 

hormonal complications, identify the risk factors, the laboratory tests that are 

necessary for its diagnosis and imaging tests that are substantially the best method 

to identify this syndrome when having the suspicion. of it and therefore know the 

pathophysiology of all the changes that occur at the pituitary level. 
Keywords: Sheehan syndrome; Postpartum hemorrhage; hormones; glucocorticoids; magnetic 
resonanc. 



4 

 

3. INTRODUCCIÓN 

La hipófisis es una glándula que se encuentra ubicada en la silla turca en la base 
del cerebro, dicha glándula consta de dos lóbulos, anterior o adenohipófisis que produce 
y libera 6 hormonas fundamentales (Hormona adrenocorticotrofica, foliculoestimulante y 
luteinizante, del crecimiento, prolactina y estimulante de tiroides). y posterior o 
neurohipófisis que también produce y secreta dos hormonas (vasopresina y oxitocina). El 
hipotálamo controla el lóbulo anterior mediante la liberación de hormonas a través de 
los vasos sanguíneos de conexión y el lóbulo posterior se controla mediante impulsos 
nerviosos.  

La adenohipófisis recibe la mayor parte de su suministro de sangre de las arterias 
hipofisarias superiores, una de cada lado y que nacen de las arterias carótidas internas. 
Desde este plexo capilar primario nacen las venas del sistema portal hipotálamo- 
hipofisario, las cuales llevan la sangre hasta el plexo capilar secundario ubicado en la 
pars distalis, desde aquí, la sangre del plexo capilar secundario drena en las venas 
hipofisarias para pasar a la circulación sistémica. El síndrome de Sheehan es una de las 
complicaciones poco frecuentes que se pueden presentar en el posparto, ocasionada por 
la presencia de hemorragia durante o después de la atención del mismo, este puede 
presentarse incluso 5 años después, por lo tanto, indagar sobre los antecedentes gineco-
obstétricos es importante, ya que las alteraciones manifiestas por las pacientes no son 
en su mayoría específicas. 
 

Este síndrome se caracteriza por una serie de cambios que se inician con la 
hipoperfusión a nivel hipofisario, que lleva como consecuencia la necrosis de la glándula. 
Es más frecuente que se vea afectada la adenohipófisis, en un 90-100%   generando una 
alteración en la regulación de las funciones que esta tiene a su cargo, dentro de las 
alteraciones hormonales que se pueden manifestar, se puede mencionar a nivel de la 
hormona Prolactina (PLT) que se manifestara con la incapacidad de lactar, hormona 
foliculoestimulante (FSH) y luteinizante (LH) con periodos de amenorrea, la hormona de 
crecimiento (GH) con presencia de fatiga, deterioro en la calidad de vida, las hormonas 
tiroideas (TSH, T3 y T4) pueden agregar al cuadro una disfunción que se caracteriza por 
un hipotiroidismo secundario. 

Uno de los principales efectos del síndrome de Sheehan, es la muerte por una 
Insuficiencia Adrenal, caracterizada por la falta de hormona adrenocorticotrófica que 
impide que el organismo produzca suficiente cortisol el cual es importante para diferentes 
funciones que determinan la homeostasis. El diagnostico se debe de realizar por medio 
del interrogatorio médico, pruebas de laboratorio para establecer los niveles hormonales 
y las pruebas de imagen, de elección la Resonancia Magnética Cerebral, dentro de la 
terapéutica temprana resalta el uso de glucocorticoides principalmente la hidrocortisona 
como tratamiento sustitutivo. 

Es un síndrome poco estudiado en países en vías de desarrollo debido al alto costo 
de los estudios para su diagnóstico, por lo que la información y datos en estas 
poblaciones llega a limitarse, a diferencia de países en vías de desarrollo, en donde los 
datos llegan a tener un impacto significativo.   
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4. NOMBRE DEL PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 

 

Síndrome de Sheehan. 
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5. ÁRBOL DE PROBLEMAS 

Figura 1. Árbol de problemas de la Monografía Médica. 

 

Fuente: Elaborado por el autor, 2023. 
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6. OBJETIVOS 
6.1 GENERAL:  

 

6.1.1 Describir las complicaciones hormonales a largo plazo al presentar Síndrome   

de Sheehan en pacientes que tienen como antecedente hemorragia 

posparto.  

 

6.2 ESPECÍFICOS:  

 

6.2.1 Identificar los factores de riesgo a través de revisiones bibliográficas en 

pacientes embarazadas que puedan predisponerlas a presentar Síndrome 

de Sheehan. 

6.2.2 Indicar cuales son las pruebas paraclínicas que se deberán de solicitar en 

pacientes que se sospecha de Síndrome de Sheehan. 

6.2.3 Indagar sobre las terapias existentes utilizadas en el abordaje médico de 

pacientes con presencia de hipopituitarismo.  

6.2.4 Determinar el mejor estudio de imagen para el diagnóstico de Síndrome de 

Sheehan.  

6.2.5 Conocer la fisiopatología de Síndrome de Sheehan en pacientes con 

antecedente de hemorragia posparto.  
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7 CUERPO DE LA MONOGRAFÍA 

  

7.1 CAPITULO 1. EMBARAZO 
 

El embarazo normal representa una gran cantidad de cambios físicos y 

psicológicos para la mujer, todos estos cambios están enfocados en ajustarse y 

adaptarse a las exigencias que el desarrollo de un nuevo ser humano en el interior del 

cuerpo de la madre representa, dichos cambios ocurren de manera gradual, pero 

continua, a lo largo de todo el embarazo y desde luego están influenciados por múltiples 

factores como la edad de la mujer, los embarazos previos, su estado físico, nutricional, 

etc. Los cambios que se experimentan van desde cambios metabólicos y bioquímicos 

que pueden no ser evidentes, hasta cambios anatómicos macroscópicos evidentes, e 

incluso cambios conductuales y emocionales.  

Todos estos cambios suponen una exigencia aumentada (estrés) para la fisiología 

normal del cuerpo de la mujer, que pueden ser importantes para poder determinar 

estados de salud y enfermedad según se vean establecidos durante el tiempo de 

gestación, y si estos cambios se combinan con enfermedades previas o una condición 

predisponente, esto puede traducirse en distintos estados patológicos durante el 

embarazo como preeclampsia, diabetes gestacional, insuficiencia cardiaca, etcétera. (1) 

El embarazo puede llevarse a cabo con normalidad con un adecuado control 

prenatal, identificar los factores de riesgo que puedan predisponer a una paciente a 

presentar complicaciones, pero sobre todo es importante la resolución de cualquier 

proceso patológico en cuanto se presenten, para evitar que con el paso del tiempo 

pueda afectar sustancialmente la resolución del mismo. La atención primaria de las 

pacientes embarazadas es crucial para poder hacer la referencia inmediata al presentar 

datos de alarma.2 

En la actualidad en nuestro entorno se observa un aumento en la cobertura de 

salud pública y asistencia social, sin embargo, esto no representa un aporte significativo 

si se siguen reportado complicaciones no referidas a niveles de atención en salud con 

una capacidad de resolución más específica, por lo que preparar al personal de salud 

para poder tener más capacidades de detección y acción en el momento especifico 

garantizaran una mejor atención a las pacientes gestantes.  

Dentro de los cambios que se deben de tomar en cuenta en el embarazo, se 

deben de tomar en cuenta los relacionados a la producción y síntesis hormonal, que son 

significativamente importantes para la adaptación de la madre y el crecimiento normal y 

adecuado del feto, de no ser así se pueden presentar alteraciones importantes que 

puedan poner en riesgo la vida de la madre y del feto.  
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7.1.1 Anatomía de la cavidad abdominal 

La cavidad abdominal del cuerpo humano sobre todo cuando hablamos en relación 

del embarazo, está delimitada por un conjunto de músculos, que pueden clasificarse en 

cinco áreas anotómicas específicas, estas se caracterizan por los limites musculares. (2) 

La pared abdominal anterolateral se extiende a lo largo de las porciones anterior y 

laterales del abdomen. Se divide en varias zonas abdominales topográficas, las cuales 

son usadas para describir la ubicación de los órganos abdominales y el dolor asociado a 

ellos: 

Cuatro cuadrantes abdominales: divididos por los planos medianos 

transumbilicales horizontal y vertical. Las cuatro áreas resultantes son los cuadrantes del 

abdomen superior derecho, superior izquierdo, inferior derecho e inferior izquierdo. Esta 

delimitación anatómica es importante para poder realizar el abordaje para determinar el 

sitio correcto cuando se habla de resolución por vía alta de un embarazo, por lo que tener 

el conocimiento adecuado de los cuadrantes abdominales es básico para los médicos 

especialistas. 

Nueve regiones abdominopélvicas: divididas horizontalmente por el plano 

subcostal superior, que pasa justo por debajo de los arcos costales de las décimas 

costillas, y el plano intertubercular inferior, que conecta los tubérculos de la cresta ilíaca. 

Verticalmente están divididos por los dos planos medio claviculares que pasan a través 

del punto medio de cada clavícula y a medio camino entre la sínfisis del pubis y la espina 

ilíaca anterior superior. Los cuatro planos forman nueve regiones abdominales como 

puedes ver en la imagen: superiormente los hipocondrios (derecho e izquierdo) y el 

epigastrio, en la porción media los flancos (derecho e izquierdo) y la región umbilical 

(mesogastrio), e inferiormente las fosas ilíacas (derecha e izquierda) y el hipogastrio. 3 

La fascia, es la capa más superficial de la pared abdominal anterior. En mujeres 

embarazadas, personas obesas y aquellas con distensión abdominal (ascitis), pueden 

aparecer líneas alargadas llamadas estrías, generalmente ubicadas en las regiones 

umbilical e hipogástrica. La fascia superficial está ubicada inmediatamente por debajo de 

la piel y consta de tejido conectivo. En la pared abdominal anterior, por arriba del ombligo, 

es parecida y continua a la fascia superficial del cuerpo y está formada principalmente de 

una capa. Sin embargo, por debajo del ombligo, se divide en dos capas: 

La fascia superficial de Camper: una capa gruesa de grasa que puede tener un 

grado variable de espesor. Por ejemplo, está aumentada en individuos obesos y muy 

disminuida en personas con baja grasa corporal. Se continua con la fascia superficial del 

muslo y periné y en las mujeres es parte de los labios mayores.  Es de suma importancia 

para el abordaje quirúrgico y las delimitaciones de la pared anterior del abdomen. La 

fascia de Scarpa: una capa membranosa y densa que cubre la capa muscular de la pared 

abdominal. Está firmemente unida a la línea alba y la sínfisis del pubis y se fusiona con 

la fascia lata (fascia profunda del muslo) justo por debajo del ligamento inguinal. (4) 

Los músculos, son un conjunto de tejido que, si profundizamos más en la pared 

abdominal anterolateral, por debajo de la fascia superficial encontraremos la capa 
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muscular. Consta de cinco pares de músculos y sus respectivas aponeurosis. Los 

músculos de la pared abdominal están divididos en dos grupos principales, el grupo de 

músculos planos laterales ubicados a cada lado del abdomen, que incluye tres músculos: 

el oblicuo externo, oblicuo interno y el transverso del abdomen. Los músculos verticales 

anteriores ubicados bilateralmente a la estructura fibrosa media llamada línea alba. Estos 

son el músculo recto del abdomen y el piramidal. 3 

 

Tabla 1. Límites musculares de la cavidad abdominal. 

 

Fuente: Valle de Lersundi, 2017. 

 

Músculos de la pared abdominal anterior: este conjunto de músculos se caracteriza 

por posicionarse en la porción delantera de la cavidad abdominal, agrupados de tal 

manera que puedan darle soporte al cuerpo para funciones especificas como 

movimientos. Dentro de dichos músculos están, el músculo recto anterior; caracterizado 

por ser un músculo alargado y grueso que se extiende desde la porción anteroinferior del 

tórax hasta el pubis, que se desplaza por la línea media del abdomen.4 

Todos los músculos que se enumeran y se grafican tiene un papel importante en 

la adecuación correcta para mantener no solo funciones estructurales sino también de 

procesos de funcionalidad para albergar el nuevo ser humano que se esta formando, 

tener en cuenta estos aspectos hace que el abordaje de las pacientes en sala de 

operaciones pueda resultar de la mejor manera, sin factores de riesgo que genere 

complicaciones.  

 

MÚSCULO DELIMITACIÓN 

POSTERIOR • Cuadrado lumbar 

• Psoas  

• Iliopsoas  

LATERAL • Oblicuo mayor  

• Oblicuo menor  

• Transverso  

ANTERIOR • Recto  

• Piramidal 

SUPERIOR • Diafragma  

INFERIOR • Músculos perianales  
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Figura 2. Musculo recto anterior del abdomen. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Valle de Lersundi, 2017. 

Músculo Piramidal; se caracteriza por ser un musculo pequeño y triangular, que se 

localiza en la parte inferior del musculo recto del abdomen, que, dentro de las 

características peculiares, es que puede estar ausente en un porcentaje considerable, 

20% de la población, su origen es en el pubis y se inserta en la línea alba, por debajo del 

ombligo. 4 

Figura 3. Músculo piramidal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Moore, 2023.  

Músculo oblicuo mayor o externo, este músculo se caracteriza por ser el más 

grueso y superficial de los tres músculos de la pared lateral del abdomen. Su inserción 

de da a nivel es un músculo lateral plano que recorre desde la quinta a la decimosegunda 

costilla ventro medialmente hasta la capa anterior de la vaina de los músculos rectos del 

abdomen. En su origen, está estrechamente conectado con los músculos serrato anterior 

y dorsal ancho. 5 
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Figura 4. Músculo mayor o externo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Moore, 2023. 

Músculo transverso: es el más profundo de los tres músculos laterales del 

abdomen y tiene un recorrido con dirección horizontal. Es muscular en la zona media y 

tendinoso en los extremos, y ocupa toda la mitad lateral de la pared abdominal, desde la 

columna vertebral hasta la línea alba. Da soporte a las vísceras de la cavidad abdominal, 

actúa como una faja o corsé natural. Tiene un papel muy importante en la estabilidad de 

la columna lumbar. Es un músculo espiratorio, participando en la expulsión forzada de 

aire, en la tos y los estornudos. También participa en la micción y en la defecación. 4 

Figura 5. Músculo transverso. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Valle de Lersundi, 2017. 
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Músculos de la pared abdominal posterior: dentro de los mismos se pueden 

mencionar que están acoplados de acuerdo a las funciones que cumplen dentro del 

proceso de locomoción y de estabilidad desde la cavidad abdominal hasta todo el 

conjunto de tejido óseo que conforma la columna vertebral en la región lumbar y sacra, 

esto contribuyendo a una adecuada estabilidad.  

El músculo cuadrado lumbar, es un músculo plano y cuadrilátero que está situado 

entre la última costilla y la cresta ilíaca.4 Se origina en la cresta ilíaca y el ligamento 

iliolumbar, y sus fibras ascienden para insertarse en la 12ª costilla y las apófisis costales 

de las cuatro primeras vértebras lumbares. El cuadrado lumbar es un músculo que va 

desde la última costilla y la columna lumbar hasta el borde del hueso iliaco (hueso de la 

cadera). Su función es la de flexionar columna hacia los laterales, extenderla y mantener 

la posición erecta. También ayuda en la exhalación forzada (tos y estornudo). 

Esencialmente, la función del cuadrado lumbar es contribuir a la estabilización y 

movimiento de la columna vertebral y la pelvis. Su contracción bilateral produce una 

extensión de las vértebras de la columna lumbar. 5 

 

Figura 6. Músculo cuadrado lumbar. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Moore, 2023. 

 

La inervación e irrigación de la cavidad abdominal, como hemos visto, la pared 

abdominal anterolateral es una gran estructura formada por múltiples capas de piel, tejido 

conectivo y músculos. Estas requieren una irrigación abundante, que es proporcionada 
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por numerosos vasos sanguíneos. Las arterias de la pared abdominal anterolateral se 

dividen en capas superficiales y profundas. Las ramas superficiales incluyen: 

  La arteria musculofrénica: que es una rama de la arteria torácica interna. Irriga la 

porción superior de la pared abdominal anterolateral superficial. La arteria epigástrica 

superficial y lateral: a esta, la arteria circunfleja ilíaca superficial. Estas son ramas de la 

arteria femoral e irrigan la porción inferior de la pared. Las capas profundas de la pared 

abdominal anterolateral están irrigadas por: La arteria epigástrica superior, rama terminal 

de la arteria torácica interna. Corre en la vaina de los músculos rectos del abdomen por 

detrás del músculo recto del abdomen e irriga la porción superior de la pared. 

  La arteria epigástrica inferior y la arteria circunfleja ilíaca profunda, ambas son ramas 

de la arteria ilíaca externa e irrigan la porción inferior de la pared abdominal. La arteria 

epigástrica inferior entra a la vaina de los músculos rectos del abdomen después de 

perforar la fascia transversalis y termina anastomosándose con la arteria epigástrica 

superior. 4 

 La décima y decimoprimera arterias intercostales y la arteria subcostal irrigan la 

porción lateral de la pared abdominal. En cuanto a su drenaje venoso, existe una red de 

venas superficiales que se irradian desde el ombligo y algunas pequeñas venas 

paraumbilicales que interconectan esta red. Las venas profundas siguen a las arterias del 

mismo nombre. 

 Por su parte la piel y el peritoneo de la pared abdominal anterolateral están inervadas 

por los nervios espinales de T7 a L1, que recorren en dirección inferomedial. Estos emiten 

ramos cutáneos laterales y anteriores a lo largo de su recorrido. Los músculos de la pared 

abdominal anterior están inervados por los seis últimos nervios torácicos, el nervio 

iliohipogástrico y el nervio ilioinguinal. 3 

 

7.1.2 Cambios fisiológicos en el embarazo 

El embarazo normal representa una gran cantidad de cambios físicos y 

psicológicos para la mujer, todos estos cambios están enfocados en ajustarse y 

adaptarse a las exigencias que el desarrollo de un nuevo ser humano en el interior del 

cuerpo de la madre representa, dichos cambios ocurren de manera gradual, pero 

continua, a lo largo de todo el embarazo y desde luego están influenciados por múltiples 

factores como la edad de la mujer, los embarazos previos, su estado físico, nutricional, 

etc. Los cambios que se experimentan van desde cambios metabólicos y bioquímicos 

que pueden no ser evidentes, hasta cambios anatómicos macroscópicos evidentes, e 

incluso cambios conductuales y emocionales.  

Todos estos cambios suponen una exigencia aumentada (estrés) para la fisiología 

normal del cuerpo de la mujer, y si estos cambios se combinan con enfermedades previas 

o una condición predisponente, esto puede traducirse en distintos estados patológicos 
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durante el embarazo como preeclampsia, diabetes gestacional, insuficiencia cardiaca, 

etcétera. 1 

Cambios cardiovasculares: Uno de los cambios más significativos del embarazo 

ocurre a nivel cardiovascular, en particular el volumen sanguíneo se incrementa 

significativamente. Este aumento inicia alrededor de la semana 6 de gestación y alcanza 

un volumen que va desde aproximadamente 4,700 ml a 5,200 ml para la semana 32 de 

gestación. Junto con la expansión de volumen plasmático existe además una 

redistribución del flujo sanguíneo, la cantidad de sangre enviada hacia el útero y la 

placenta consiste en un 25% del gasto cardiaco durante la gestación, de igual manera la 

irrigación hacia la piel, riñones y glándulas mamarias también aumenta 

significativamente.  

El aumento del volumen plasmático, está principalmente relacionado con un 

aumento en la actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), ya que 

esta hormona está relacionada con el incremento en la reabsorción de sodio a nivel renal, 

que también es importante.1  Esto es importante para la adecuación correcta con respecto 

a la acumulación o retención de líquidos en el embarazo. Todo forma parte de un proceso 

de equilibrio y manifestaciones importantes que van a generar un cambio importante para 

la regulación del embarazo y poder tener un control significativo para las pacientes en 

etapa de gestación.  

A nivel cardiaco existe un aumento del gasto cardiaco (el volumen de sangre que 

expulsa el ventrículo izquierda en cada minuto), este incremento llega a ser de hasta 50% 

entre la semana 16 y 20 de embarazo (de 4.6 L/min hasta 8.7 L/min) y se debe a varios 

factores: el aumento del volumen plasmático que aumenta la precarga (retorno venoso), 

y por lo tanto el volumen de eyección del ventrículo izquierdo, esto aunado al incremento 

en la frecuencia cardiaca y a la reducción de las resistencias vasculares periféricas 

(poscarga), contribuyen al aumento del gasto cardiaco, lo cual será de vital importancia 

para mantener en niveles adecuados la circulación materna y la perfusión placentaria. La 

frecuencia cardíaca materna aumenta en etapas tempranas del embarazo y se mantiene 

constante en el tercer trimestre, durante el cual alcanza un aumento de aproximadamente 

12-20 latidos por minuto con respecto a los valores previos. 7 

Todos estos incrementos en los parámetros circulatorios podrían hacer suponer 

que la tensión arterial (TA) en la mujer embarazada también debería incrementarse 

normalmente; sin embargo, durante el embarazo, la tensión arterial media disminuye de 

manera paulatina hasta llegar a su punto más bajo entre las semanas 16 y 20, y a partir 

del último trimestre comienza a subir hasta llegar a unas cifras cercanas a las de antes 

del embarazo; es importante señalar que la reducción de la TA involucra tanto a la TA 

sistólica como la diastólica; sin embargo, la reducción de la TA diastólica es mayor. Esta 

reducción paradójica de la tensión arterial tiene que ver con que existe una muy 

importante reducción de las resistencias vasculares periféricas, fenómeno que está 

mediado por el aumento del óxido nítrico a nivel endotelial, y también al efecto de la 
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hormona relaxina y progesterona que disminuyen el tono de todo el músculo liso de todo 

el lecho vascular, tanto arterial como venoso. 

 Algunos hallazgos en la exploración física cardiovascular de la mujer embarazada 

también pueden experimentar cambios, por ejemplo, es común el edema periférico en 

miembros inferiores, taquicardia sinusal leve, distensión venosa yugular y el 

desplazamiento lateral del ápex del ventrículo izquierdo (por el desplazamiento) que son 

normales en las mujeres gestantes. Incluso durante la auscultación cardiaca se puede 

escuchar un tercer ruido de Korotkoff (S3) sin traducir patología cardiaca. Estos cambios 

están relacionados con el incremento del espesor de las paredes ventriculares 

(hipertrofia) con lo cual la contractilidad miocárdica se incrementa. Así mismo se han 

descrito algunos cambios en el electrocardiograma de reposo en la mujer embarazada. 

En etapas avanzadas del embarazo, el útero grávido en posición supina puede 

causar una compresión de la vena cava inferior, causando una disminución del retorno 

venoso al corazón, y a su vez provocando una disminución del gasto cardiaco, resultando 

en síntomas como debilidad, náusea, mareo o incluso síncope, lo cual también puede 

condicionar reducción del flujo sanguíneo hacia la placenta y el feto. Este fenómeno 

puede ocurrir entre el 0-5 y el 11- 2% de la población embarazada y se conoce como el 

síndrome de hipotensión supina del embarazo. Usualmente los síntomas resuelven 

rápidamente con un reposicionamiento de la madre hacia el decúbito lateral izquierdo, 

así mismo mejora el flujo sanguíneo hacia el feto, mejorando también en algunos casos 

la hipomotilidad fetal. 

Cambios pulmonares y respiratorios:  Los cambios respiratorios durante el 

embarazo pueden comenzar muy temprano, desde la 4ta semana de gestación se 

observa una dilatación de los capilares de la mucosa nasal, orofaríngea y laríngea, esta 

condición puede predisponer al desarrollo de epistaxis durante el embarazo que, en 

general es autolimitada5,6.Al inicio del embarazo, el volumen de reserva inspiratoria 

(volumen adicional que se puede inspirar por encima del volumen corriente = 3000 mL) 

se reduce, ya que el volumen corriente (volumen que se inspira y se espira en una 

ventilación tranquila y normal = 500 mL) aumenta; pero en el tercer trimestre este 

volumen de reserva aumenta, como resultado de la disminución de la capacidad residual 

funcional (volumen de reserva espiratorio + volumen residual = 2400 mL). 

En el embarazo avanzado, el crecimiento del útero grávido produce un importante 

ascenso diafragmático, lo que condiciona una disminución de la capacidad residual 

funcional y de la capacidad pulmonar total; sin embargo, debido al aumento en la 

circunferencia torácica (entre 5 y 7 cm) provocada por la relajación de los músculos 

intercostales y también debido a la relajación del musculo liso bronquial, la capacidad 

vital permanece sin cambios, estos cambios favorecen que en la mujer embarazada los 

síntomas de asma bronquial disminuyan, lo cual ocurre hasta en un 30% de las mujeres 

previamente asmáticas5,6. En la exploración física habitual, la frecuencia ventilatoria 

aumenta en 1 o 2 ventilaciones por minuto. Debido a que la relación entre la tasa 
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metabólica y la demanda de oxígeno es directamente proporcional, el consumo de 

oxígeno también se eleva hasta un 20%.6 

El volumen respiratorio por minuto aumenta de un 40 a un 50% debido al 

incremento del volumen corriente, lo que se traduce como una hiperventilación y, debido 

a esto, los valores de gases en la sangre arterial se ven modificados, la pO2 aumenta y 

la pCO2 disminuye, mientras que el bicarbonato amortigua este cambio disminuyendo 

también. Podemos decir, por lo tanto, que durante el embarazo observamos una alcalosis 

respiratoria leve compensada. 

Cambios renales y urinarios:  La disminución de las resistencias vasculares 

periféricas por efecto hormonal es uno de los cambios adaptativos más importantes que 

ocurren en el cuerpo de la mujer durante el embarazo, como se mencionó en párrafos 

anteriores, la reducción de la tensión arterial media trae como consecuencia una mayor 

activación del SRAA que favorece la retención de sodio y una mayor expansión del 

volumen plasmático, que son importantes en la regulación del embarazo.1 

En relación con todos estos cambios, los riñones incrementan su tamaño alrededor 

de un 30% y pueden alargarse entre 1 y 1.5 cm por el aumento del volumen vascular e 

intersticial; sin embargo, la hidronefrosis fisiológica (que se presenta en 

aproximadamente el 80% de las mujeres embarazadas) puede también contribuir a este 

aumento del tamaño renal; esta hidronefrosis ocurre como consecuencia de la relajación 

del músculo liso ureteral, pero también al efecto mecánico compresivo que ejerce el útero 

sobre los uréteres en especial en el derecho.  

Por otra parte, es importante comentar que el umbral de estimulación para 

receptores de la hormona antidiurética se ve disminuido durante el embarazo, de modo 

que la osmolaridad plasmática toma valores de 270 mOsm/kg y los niveles séricos de 

sodio disminuyen entre 4 y 5 mEq/L. Esta reducción de la presión coloidoosmótica del 

plasma favorece la extravasación de líquido en los lechos capilares, lo cual, junto con la 

vasodilatación vascular venosa, favorece la presencia de edema leve en especial en las 

extremidades inferiores.  

Cambios gastrointestinales:  La náusea y el vómito son quejas frecuentes en 

especial al inicio de la gestación y afectan del 50 al 90% de los embarazos. Se piensa 

que algunas hormonas como la gonadotropina coriónica humana (hCG), los estrógenos 

y la progesterona pueden estar involucrados en origen de las mismas. Usualmente la 

náusea se resuelve para la semana de gestación 20; sin embargo, ocasionalmente puede 

llegar a persistir hasta el final del embarazo, aunque en este caso deberán descartarse 

otras causas gástricas como la enfermedad ácido péptica. A medida que el embarazo 

progresa, cambios mecánicos en el tracto alimentario ocurren como consecuencia del 

útero en crecimiento.9 

El estómago se desplaza hacia arriaba conduciendo a un eje anatómico alterado 

y al aumento de la presión intragástrica, lo anterior aunado a la reducción del tono del 

esfínter esofágico inferior y a cierto grado de gastroparesia, favorecen el desarrollo de 
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reflujo gastroesofágico, pirosis, náuseas y vómito. Adicionalmente, el efecto hormonal de 

relajación de músculo liso intestinal también predispone al desarrollo de estreñimiento y 

distención abdominal, lo cual puede estar exacerbado por las conductas alimentarias y el 

sedentarismo.7 

Cambios hematológicos:  Debido a la ausencia de la menstruación, los 

requerimientos de hierro disminuyen durante el primer trimestre del embarazo y es a partir 

del segundo trimestre que comienzan a aumentar gradualmente como respuesta a la 

producción elevada de eritrocitos maternos y la aceleración del crecimiento tanto 

placentario como fetal. El aumento en la producción de eritrocitos está mediado por el 

aumento de la secreción de eritropoyetina a nivel renal; sin embargo, a pesar de este 

incremento eritrocitario, en la mujer embarazada se registra una disminución fisiológica 

de la concentración de hemoglobina, como producto de un proceso que semeja a una 

hemodilución, que es consecuencia del gran aumento de volumen plasmático (anemia 

fisiológica del embarazo), a este respecto lo más común es que la hemoglobina disminuya 

aproximadamente 2-3 g/dL. 

Normalmente los volúmenes eritrocitarios varían muy poco, aunque se ha 

observado que puede existir un aumento leve del volumen corpuscular medio (4 fL) y de 

la amplitud de distribución eritrocitaria, en otras palabras, el tamaño de los eritrocitos 

aumenta un poco, y esto no debe confundirse con una deficiencia de vitaminas V12 o 

folatos (anemia megaloblástica); este aumento de tamaño se explica por la acción de la 

eritropoyetina que al estimular la producción de eritrocitos favorece la presencia de 

formas eritrocitarias más “jóvenes” que son más grandes que el eritrocito “maduro”.1 

   La anemia por deficiencia de hierro puede llegar a presentarse en el embarazo 

debido a la gran demanda de hierro que implica, en especial si existen deficiencias 

previas o falta de suplementación adecuada durante el embarazo; la manera en que se 

puede diferenciar un estado de deficiencia de hierro de la anemia fisiológica es que los 

volúmenes eritrocitarios relacionados al contenido de hemoglobina (hemoglobina 

corpuscular media) no se modifican en el embarazo normal, mientras que en la deficiencia 

de hierro todos los volúmenes eritrocitarios se ven disminuidos (anemia microcítica 

hipocrómica).8 

  Al respecto de los leucocitos, existe un aumento del número de leucocitos totales 

con valores que van de 6,000 hasta 18,000/mm3, aunque los valores más elevados se 

pueden observar en relación con el estrés del trabajo de parto; respecto del conteo 

diferencial, la mayor proporción de leucocitos son los neutrófilos, existiendo una 

reducción relativa de los linfocitos y un aumento de los monocitos, mientras que el número 

de eosinófilos y basófilos no se modifica. Al respecto de los conteos totales de plaquetas, 

varios estudios han demostrado que existe una trombocitopenia leve en la mujer 

embarazada en particular durante el tercer trimestre, y el mecanismo que se propone 

también es la hemodilución, por otro lado, también se observa un aumento del tamaño 

de las plaquetas, lo cual puede verse reflejado en el volumen plaquetario medio. 
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El embarazo existe un marcado amento de los factores VII, VIII, X, XII, factor de 

von Willebrand y del fibrinógeno, estos cambios se han explicado por el efecto de síntesis 

proteica a nivel hepático que producen los niveles elevados de estrógenos; por esta 

misma razón el tiempo parcial de tromboplastina (TPT) se ve disminuido hasta en 4 

segundos, mientras que el tiempo de protrombina o trombina no se alteran. De la misma 

forma los niveles de anticoagulantes naturales, en especial de la proteína S disminuyen, 

mientras que la proteína C y la antitrombina permanecen sin cambios. Todos estos 

cambios son explicados como un proceso de preparación para durante el término del 

embarazo controlar la pérdida sanguínea asociada al parto.6 

Cambios endocrinos: La función del eje hipotalámico-hipofisiario es crucial para 

ayudar a la madre y al feto a afrontar el estado hipermetabólico que demanda el 

embarazo. Los niveles de muchas de las hormonas liberadoras hipotalámicas aumentan, 

y a esto contribuye la placenta que de manera normal expresa y libera hormona liberadora 

de gonadotropina (GnRH) y la hormona liberadora de corticotropina (CRH). La hipófisis 

incrementa 3 veces su tamaño principalmente como consecuencia de la hipertrofia e 

hiperplasia de las células que producen prolactina (lactótropas) en el lóbulo anterior. 

 Estas células incrementan la producción de prolactina a medida que el embarazo 

progresa con el objetivo de preparar a las glándulas mamarias para la alimentación del 

recién nacido, inmediatamente después del parto. También después del parto, a la 

hipófisis le puede tomar incluso hasta 6 meses regresar a tu tamaño normal previo al 

embarazo, esto debido a que se mantiene la producción de prolactina durante todo el 

periodo de lactancia. 

El embarazo normal produce un estado de hipercortisolismo fisiológico, el cual está 

provocado por la producción placentaria de ACTH y CRH que aumentan la producción 

de cortisol, además existe una disminución de la función normal del circuito de 

retroalimentación negativa a nivel de hipófisis-hipotálamo, lo cual evita que exista una 

menor producción de factores liberadores hipotalámicos; sin embargo, a pesar de este 

aumento de cortisol, este continua mostrando las variaciones circadianas habituales. Este 

aumento del cortisol hace más complicado el diagnóstico de estados de aumento 

(Cushing) o deficiencia (Adisson) de cortisol, por lo cual se debe hacer una evaluación 

más extensa y no solo basada en los niveles absolutos de cortisol en sangre en los casos 

que se sospechen dichas alteraciones.10 

Los estrógenos provocan un aumento al doble de la síntesis hepática de la globulina 

que une a la Tiroxina (T4) y Triyodotironina (T3) por lo cual los niveles totales de 

hormonas tiroideas séricas aumentan; sin embargo, su fracción libre permanece sin 

cambios. A pesar de este incremento en los niveles hormonales, el tamaño de la glándula 

tiroides permanece sin alteraciones. La secreción de la hormona estimulante de la tiroides 

(THS) por parte de la hipófisis anterior disminuye transitoriamente en el primer trimestre 

como resultado de los niveles aumentados de hormona gonadotropina coriónica (HCG) 

que tiene una estructura similar a la TSH, lo cual produce una retroalimentación negativa, 

aunque, regresa lentamente a sus valores normales para el final del embarazo.  
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El embarazo se asocia con una deficiencia relativa de yodo debida al transporte 

activo de yodo a través de la barrera fetoplacentaria, así como su mayor excreción 

urinaria, por lo cual la Organización Mundial de la Salud recomienda un aumento en la 

ingesta de yodo en el embarazo de 100 a 150-200 mg al día, esto garantizara en gran 

medida el aporte esencial durante la etapa de gestación, generando al mismo tiempo un 

proceso más satisfactorio para una adecuada evolución.1 

Cambios metabólicos: El metabolismo materno experimenta cambios sustanciales 

durante el embarazo; al inicio se puede observar un estado anabólico en la madre con 

un aumento en las reservas de grasa y pequeños aumentos en la sensibilidad a la 

insulina. La mayoría de los nutrientes se almacenan en las etapas tempranas del 

embarazo para soportar las demandas feto-placentarias y maternas de la gestación tardía 

y la lactancia. En contraste, el embarazo tardío se caracteriza como un estado catabólico 

con una resistencia a la insulina aumentada, lo que resulta en mayores concentraciones 

de glucosa y ácidos grasos libres, permitiendo su mayor utilización como sustrato para el 

crecimiento fetal.  

Las células beta del páncreas, encargadas de la secreción de insulina, presentan 

hiperplasia durante el embarazo, resultando en un aumento en su producción de insulina 

y en mayor sensibilidad a la misma al inicio del embarazo, seguida por una resistencia 

progresiva a la insulina. La resistencia a la insulina en la madre, comienza en el segundo 

trimestre y presenta un pico en el tercer trimestre. La elevación de distintas hormonas 

“diabetogénicas” en el embarazo contribuye a este estado de disminución de sensibilidad 

a la insulina en el tejido adiposo y músculo esquelético, entre ellas están el lactógeno 

placentario, cortisol, progesterona y prolactina. 

 A pesar de esta resistencia a la insulina, los niveles de glucosa en ayuno se 

mantienen en niveles normales por diversos mecanismos: aumento en el 

almacenamiento de glucosa en forma de glucógeno, aumento en el uso de glucosa por 

los tejidos periféricos, disminución en la producción hepática de glucosa y utilización de 

glucosa por parte del feto, los cambios en los recursos y uso de glucosa es importante 

para una adecuada formación de órganos y sistemas.7 

La producción de glucosa hepática en ayunas aumenta 30% a medida que avanza 

el embarazo (sobre todo al final del segundo trimestre; de ahí la importancia del tamizaje 

para detectar diabetes gestacional); también se incrementa de manera importante el 

tejido adiposo (esto ocurre especialmente en mujeres que sobrepasan los valores 

normales de ganancia de peso o en las que ya tenían un índice de masa corporal mayor 

o igual a 30), lo que resulta en aumento de las demandas en insulina. La hipoglucemia 

relativa resulta en lipólisis, permitiendo a la embarazada usar preferentemente los ácidos 

grasos como combustible metabólico y reservando la glucosa y los aminoácidos para el 

feto. En mujeres con alteraciones en la reserva funcional pancreática u obesidad con 

resistencia a la insulina pre existente, puede presentarse una producción de insulina 

insuficiente que conduzca a diabetes gestacional.8 
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Cambios inmunológicos:  Finalmente, otro de los cambios que resultan muy 

importantes para la correcta evolución y conclusión del embarazo normal, son los 

cambios que ocurren en el sistema inmunológico materno, aquí es muy importante 

recordar que el desarrollo de un nuevo ser genéticamente diferente (semialogénico) al 

organismo materno presupone que debe existir un mecanismo de “tolerancia” 

inmunológica para evitar que el sistema inmunológico de la madre “ataque” al organismo 

del feto en desarrollo. 

 Estos ajustes del sistema inmunológico comprenden tanto cambios locales a nivel 

del endometrio y la placenta como cambios sistémicos. En este sentido se ha propuesto 

que existen tres etapas durante el embarazo; en la primera etapa (1er trimestre) existe 

una importante inflamación local a nivel de endometrio que es importante para que ocurra 

la implantación y la correcta formación de la placenta; en el segundo trimestre existe un 

estado anti-inflamatorio con un predominio de la respuesta Th2 de los linfocitos, y 

finalmente durante el tercer trimestre nuevamente existe otra fase de inflamación 

mediada por una respuesta linfocítica Th1 que resulta importante para el inicio y 

progresión del trabajo de parto.6 

De acuerdo a esto es importante resaltar que la idea de que el embarazo es un 

estado de inmunodepresión constante y generalizado resulta incorrecta, ya que la 

existencia de periodos de inflamación durante el embarazo resulta también importante 

para la correcta evolución del embarazo; adicionalmente se ha demostrado que la 

microbiota uterina normal juega un papel importante en los mecanismos regulación y 

tolerancia inmunológica. 

Por esta razón resulta claro que los cambios inmunológicos durante el embarazo no 

son uniformes, sino que se encuentran estrechamente regulados y son muy dinámicos. 

De la misma forma que con los cambios que ocurren en otros sistemas, los trastornos de 

estos mecanismos de tolerancia inmunológica pueden generar complicaciones graves en 

el embarazo, como la isoinmunización materno fetal (que ocurre por incompatibilidad 

entre los antígenos eritrocitarios maternos y fetales), la preeclampsia, el parto pretérmino, 

e incluso el aborto espontaneo.1 

 

7.1.3 Homeostasis durante el embarazo  

 Durante el embarazo se generan cambios que son importantes para poder tener 

el mantenimiento del feto, esto involucra que se puedan generar alteraciones cada 

trimestre del embarazo hasta conseguir una estabilidad para albergar a la nueva vida 

esto generara sustancialmente una adecuación completamente diferente a la 

acostumbrada por pacientes no gestantes, lo que provocara que consecutivamente se 

vayan observando no solo cambios físicos sino también cambios y adecuaciones que 

puedan controlar tanto estado de ánimo como factores que contribuyan a la estabilidad 

de la paciente embarazada.9 
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 Homeostasis del agua corporal: El volumen de sangre materna aumenta 

durante el embarazo para permitir la adecuada perfusión de órganos vitales, incluyendo 

la unidad útero-placentaria y el feto; además para prepararse para la pérdida de sangre 

asociada con el parto. El agua corporal total aumenta de 6,5 a 8,5 litros al final de la 

gestación, esto es generalmente relativo dependiendo de la composición previa de la 

madre.   

 Cambios en la osmorregulación y el sistema renina-angiotensina-aldosterona 

resultan en reabsorción activa de sodio en los túbulos renales y retención de agua. El 

contenido de agua del feto, la placenta y el líquido amniótico representan 

aproximadamente 3,5 litros de agua corporal total. El resto del agua corporal total se 

compone de la expansión del volumen sanguíneo materno de 1500 ml a 1600 ml, 

representada por el volumen plasmático (1200 ml a 1.300 ml), y de un aumento de 300 

ml a 400 ml del volumen eritrocitario (20% al 30%) (Figura 7). La paciente embarazada 

puede tener hemorragias hasta de 2000 ml de sangre antes de que se manifiesten 

cambios de la frecuencia cardiaca o la presión arterial.9 

Figura 7. Aumento del volumen sanguíneo en el embarazo. 

 

Fuente: Saldarriaga W, 2017. 

 La rápida expansión del volumen de sangre comienza a las 6 a 8 semanas de 

gestación y se estabiliza aproximadamente entre las 32 a 34 semanas de gestación. La 

ampliación del volumen de líquido extracelular representa 6 a 8 kg de peso. El incremento 

del volumen plasmático de 1000 ml a 1500 ml está relacionado con el aumento del 

volumen eritrocitario, resultando en hemodilución y una anemia fisiológica. 

 Homeostasis cardiovasculares: Las adaptaciones fisiológicas cardiovasculares 

permiten la entrega óptima de oxígeno a los tejidos maternos y fetales. El corazón está 
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desplazado en sentido craneal y está rotado hacia la izquierda como consecuencia del 

crecimiento uterino y la elevación del diafragma. El corazón se somete a sí mismo a una 

remodelación importante durante el embarazo. Las cuatro cámaras se amplían, 

particularmente la aurícula izquierda. El estiramiento auricular y el aumento de 

estrógenos del embarazo reducen el umbral para las arritmias.  

 Los diámetros anulares de las válvulas se incrementan al igual que el volumen 

y el grosor de la pared del ventrículo izquierdo. En más del 90% de mujeres embarazadas 

sanas, se observa leve regurgitación pulmonar y tricúspidea, y en más de un tercio tienen 

manifestaciones clínicas de regurgitación mitral insignificante, esto es relativamente 

según los antecedentes de las pacientes, esto generalmente se puede observar en 

pacientes con antecedentes cardiacos importantes. (9) 

Figura 8. Cambios en el espacio torácico en la embarazada. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Adaptaciones fisiológicas en el embarazo 2017. 

 

 El volumen y la masa cardiaca aumentan concomitantemente de modo que la 

función ventricular izquierda y la fracción de eyección no se modifican. El espesor de la 

pared ventricular izquierda vuelve a los valores previos al embarazo aproximadamente 6 

meses después del parto. El gasto cardiaco aumenta del 30 al 50%, de 4 a 6 L/min, en 

particular durante los dos primeros trimestres. Este incremento es principalmente el 
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resultado de un 20 a 50% de aumento en el valor del volumen latido. Los incrementos en 

los receptores alfa del miocardio mediados por estrógeno se traducen en un aumento en 

la frecuencia cardiaca de 10 a 20 latidos/min.  

 El gasto cardiaco empieza a subir de manera gradual de las 8 a las 10 semanas de 

gestación y con picos entre las 25 a 30 semanas10 (Figura 9). El aumento del gasto 

cardiaco permite el aumento de la perfusión uterina, riñones, extremidades, senos y piel 

y disminuye en el lecho esplénico y en el músculo esquelético. El flujo de sangre a través 

del útero es de cerca de 450 a 650 ml/min a término y comprende casi el 20 al 25% del 

gasto cardiaco materno. La perfusión útero placentaria carece de autorregulación y, por 

tanto, la perfusión de estos órganos depende de la presión arterial de la madre.1 

 

Figura 9. Aumento del gasto cardiaco. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Saldarriaga W, 2017.  

 El aumento de la circulación de la sangre materna a la piel permite la disipación del 

calor generado por el feto. El aumento del gasto cardiaco aumenta la velocidad de 

entrega de los medicamentos administrados por vía intravenosa, así como la de los 

agentes de inducción o conducción de trabajo de parto. La disminución del gasto cardiaco 

resulta cuando hay un compromiso del volumen latido y puede ser visto si la materna 

adopta la posición supina. “El síndrome de hipotensión supina materna” aparece cuando 

la grávida asume una posición supina, lo que lleva a la compresión uterina de la vena 

cava inferior y de la aorta abdominal.1 
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 El retorno venoso de sangre al corazón se aminora, la disminución de la precarga 

reduce el volumen latido y puede resultar en una disminución del 25 al 30% del gasto 

cardiaco. Los síntomas maternos incluyen palidez, diaforesis, náuseas, vómitos, 

hipotensión, taquicardia y cambios de la esfera mental. Los síntomas son más 

pronunciados en el tercer trimestre debido a la expansión del útero y se alivia 

manteniendo una posición de decúbito lateral con la consecuente acomodación lateral 

del útero.  

 Durante los procedimientos quirúrgicos es imprescindible mantener al paciente en 

una posición de decúbito lateral izquierdo para mantener gasto cardiaco. Esta posición 

se puede lograr colocando una cuña bajo la cadera derecha del paciente. El gasto 

cardiaco aumenta en un 50% durante el trabajo de parto con aumentos de volumen de 

sangre de 300 a 500 ml con cada contracción uterina. Quince a veinte minutos después 

del parto el gasto cardiaco aumenta, como consecuencia de la pérdida de la desviación 

de flujo de sangre al feto y la placenta.10 

 Homeostasis respiratoria: La mucosa de las vías respiratorias y nasal se edematiza 

y se torna hiperémica debido al aumento de estrógenos y del volumen de sangre en el 

embarazo. Durante el embarazo este cambio se percibe como congestión y rinitis. Estos 

síntomas se resuelven dentro de 48 horas después del parto. Dado que las vías 

respiratorias superiores son más edematosas y friables, la paciente embarazada es más 

propensa a epistaxis y hemorragia con la manipulación. La laringoscopia e intubación 

debe realizarse con cuidado, utilizando suficiente lubricante para minimizar el trauma.7 

 La intubación endotraqueal difícil es una de las principales causas de morbilidad y 

mortalidad materna. El edema de las vías respiratorias, la congestión y el aumento de 

peso generalizado del embarazo pueden contribuir a la obstrucción de las vías 

respiratorias y a la reducción de la apertura de glotis. Puede ser necesario utilizar tubos 

endotraqueales más pequeños para el éxito de la intubación, dependiendo de las 

alteraciones respiratorias que se puedan observar durante la resolución del parto o por 

cesárea.  

 A medida que el embarazo progresa, el diafragma se eleva 4 cm por encima del 

fondo del útero, y la circunferencia inferior de la reja costal se expande 5 cm. El aumento 

de los niveles de relaxina permite que en el embarazo los ligamentos adjuntos de la reja 

costal puedan relajarse, y facilita el aumento del ángulo subcostal de 68 a 103°. La 

función muscular respiratoria en el embarazo no se ve afectada, al igual que la mayor 

inspiración y presión de espiración.1 

 Es importante conocer todos los cambios que se generan a nivel del sistema 

pulmonar y los cambios que se generan para poder tener un aporte importante y sufragar 

las necesidades de la paciente y del bebe, esto conllevara un proceso más estable sin 

cambios que pongan en riesgo la vida de ambos. La importancia de la buena 

implementación de plan educacional en la paciente y consejos previos a la resolución del 

embarazo. 
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Figura 10. Cambios de volúmenes pulmonares durante el embarazo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Nuin B, 2021. 

 Homeostasis gastrointestinal: Con la progresión del embarazo, el crecimiento 

uterino desplaza el estómago y los intestinos hacia arriba. Estas alteraciones anatómicas 

pueden confundir el diagnóstico de cirugía intra-abdominal y pueden cambiar la ubicación 

de las incisiones quirúrgicas. El estiramiento del peritoneo actúa como desensibilizador, 

de modo que puede complicar el examen abdominal. Las náuseas y los vómitos afectan 

hasta al 50% de las mujeres durante el embarazo, principalmente en el primer trimestre.  

 Los niveles elevados de progesterona, factores mecánicos y el crecimiento del útero 

contribuyen al retraso en el vaciamiento gástrico y al aumento de volumen del estómago. 

Ansiedad, dolor y administración de opiáceos y anticolinérgicos también son 

responsables del retraso en la motilidad del músculo liso. La motilidad gástrica disminuye 

más durante el trabajo de parto y sigue retrasada durante el período de postparto 

inmediato. El retraso en la motilidad gástrica y el tiempo de tránsito gastrointestinal 

prolongado pueden conducir a la constipación y alterar la biodisponibilidad de los 

medicamentos. Los niveles elevados de progesterona disminuyen el tono del esfínter 

esofágico inferior y aumentan la producción placentaria de gastrina, incrementando la 

acidez gástrica.  

 Estos cambios se combinan para aumentar la incidencia de la esofagitis por reflujo 

y la acidez, que afecta entre el 50 y el 80% de las mujeres grávidas. La bronco-aspiración 

puede resultar en importante morbilidad y mortalidad materna. La paciente embarazada 

tiene un mayor riesgo de aspiración de contenido gástrico cuando está sedada, después 

de las 16 semanas de gestación, aproximadamente. El riesgo de aspiración es aún mayor 

en la paciente grávida obesa. Por lo tanto, la anestesia regional debería realizarse 
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rápidamente cuando esté indicado. Si la anestesia general endotraqueal se requiere, la 

paciente no debe haber ingerido nada en las 6 a 8 horas antes de la administración de 

anestesia, si es posible. 

 La administración de un antiácido no particulado es útil para aumentar el pH 

gástrico. Un antagonista de los receptores de histamina H2 también se puede usar para 

disminuir la producción de ácido gástrico. La anestesia debería realizarse con el uso de 

una secuencia de inducción rápida vía intravenosa, con presión cricoidea para evitar el 

reflujo del contenido gástrico en la orofaringe. El contenido gástrico debe ser succionado 

al asegurar la vía aérea. El embarazo altera algunos valores de laboratorio relacionados 

con el sistema gastrointestinal. Los niveles de transaminasas y bilirrubina se reducen 

ligeramente durante el embarazo, pero los niveles de fosfatasa alcalina se incrementan 

como resultado de la producción placentaria.1 

 Homeostasis en el tracto urinario: Durante el embarazo, los riñones se encuentran 

desplazados en dirección cefálica por el útero aumentado de tamaño y crecen 

aproximadamente 1 cm como resultado del aumento de los vasos, volumen intersticial y 

espacio muerto. El sistema colector renal se dilata desde el primer trimestre, lo que lleva 

a hidro-ureteronefrosis. Esta condición se observa con mayor frecuencia en el derecho y 

se piensa que está asociado con la relajación del músculo liso, mediada por 

progesterona, así como por la compresión mecánica de un útero aumentado de tamaño 

y dextrorrotado.  

 La compresión de los uréteres (del uréter derecho más que del izquierdo) resulta en 

estasis urinaria, lo que predispone a la mujer embarazada a infecciones del tracto 

urinario, nefrolitiasis y pielonefritis. La vejiga pierde tono, lo que resulta en la frecuencia, 

urgencia e incontinencia, y esta última se ve agravada en el tercer trimestre cuando el 

feto encaja la cabeza en la pelvis.  

 La dilatación fisiológica de la parte superior del sistema colector debería tenerse en 

cuenta al evaluar los estudios de interpretación radiográficos por una posible obstrucción. 

La fisiología renal es quizás lo primero que se altera durante el embarazo. En el inicio del 

embarazo se produce vasodilatación sistémica, probablemente asociada con los efectos 

hormonales de progesterona y relaxina. Inicialmente se produce dilatación de la 

vasculatura renal y, en consecuencia, existe un aumento de la tasa de filtración 

glomerular (TFG) y del flujo plasmático renal efectivo (FPR) compensatorios.  

 Estudios de medición del FPR y TFG por depuración de inulina y para-

aminohipurato han demostrado que para el segundo trimestre del embarazo la tasa de 

filtración glomerular se incrementa en un 40 a 65%, y el FPR crece de un 50 a 85% en 

comparación con los valores encontrados previos al embarazo y en el posparto. Debido 

a que el aumento en el FPR normalmente es mayor que los incrementos de la TFG, la 

fracción de filtración (TFG/FPR) se reduce durante el embarazo. 
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Figura 11. Compresión de la vejiga en el embarazo.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Nuin B, 2021. 

 Debido a que existe una marcada disminución de la resistencia vascular 

sistémica y renal, los vasos inicialmente se adaptarán al nuevo volumen intravascular. 

Una derivación a partir de la circulación renal materna dilatada provoca el aumento inicial 

del gasto cardiaco en el primer trimestre. El aumento sustancial de la tasa de filtración 

glomerular resulta en la alteración de los niveles séricos de electrolitos. La depuración de 

creatinina aumenta en un 25% al principio del embarazo, lo que lleva a una disminución 

de la creatinina sérica de aproximadamente 0,5 a 0,8 mg/dL. 

 La excreción de proteínas y de albúmina en la orina también aumenta, lo que 

complica el diagnóstico y seguimiento de enfermedades renales durante el embarazo. Un 

promedio de 200 mg y un máximo de 300 mg de proteína se excretan en un período de 

24 horas durante el embarazo normal. Del mismo modo, 12 mg (y un máximo de 20 mg) 

de albúmina se excreta en 24 horas durante el embarazo. Esta excreción parece estar 

causada por el aumento en la tasa de filtración glomerular, así como por los cambios en 

la selectividad de la carga de membrana glomerular. La glucosa también se excreta en 

cantidades más elevadas durante el embarazo, haciendo de la glucosuria un hallazgo 

inespecífico y no útil en el diagnóstico de intolerancia a la glucosa.  

 La glucosa sigue siendo filtrada libremente, pero la reabsorción que se produce 

por transporte activo en el túbulo proximal, y en cierta medida en los túbulos colectores, 

está limitada debido al rápido flujo tubular. El sodio también se retiene durante el 

embarazo (900 - 950 mEq para el final de la gestación), que ayuda a sostener la 

expansión del plasma en la dilatación de los vasos. Aunque se filtra más sodio, la 
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reabsorción de este por el túbulo renal se incrementa. El aumento de la filtración 

glomerular puede alterar la depuración de medicamentos que se excretan a través del 

riñón.11 

7.1.4  Complicaciones en el embarazo 

Algunas mujeres experimentan problemas de salud durante el embarazo. Estas 
complicaciones pueden afectar la salud de la madre, la salud del feto o la de ambos. Incluso 
las mujeres que estaban sanas antes de quedar embarazadas pueden tener complicaciones. 
Estas complicaciones pueden hacer que el embarazo sea un embarazo de alto riesgo. 
Recibir cuidados prenatales regulares desde el inicio del embarazo puede ayudar a disminuir 
el riesgo de tener problemas, ya que permite a los proveedores de atención médica 
diagnosticar, tratar o manejar afecciones antes de que se vuelvan serias. Cuidados prenatales 
también puede ayudar a identificar problemas de salud mental relacionados con el embarazo, 
como ansiedad y depresión.11 

Algunas complicaciones frecuentes del embarazo son, entre otras, las siguientes: 
Hipertensión Arterial: La presión arterial alta, también denominada hipertensión, ocurre 
cuando se estrechan las arterias que transportan la sangre del corazón a los órganos del 
cuerpo. Esto hace que la presión aumente en las arterias. Durante el embarazo, esto puede 
dificultar el pasaje de la sangre hasta la placenta, la cual le proporciona nutrientes y oxígeno 
al feto. La reducción del flujo sanguíneo puede enlentecer el crecimiento del feto y aumentar 
el riesgo para la madre de trabajo de parto prematuro y preeclampsia.  

Las mujeres que tienen presión arterial alta antes de quedar embarazadas tendrán que seguir 
monitoreando y controlando este problema, con medicamentos si es necesario, durante todo 
el embarazo. La presión arterial alta que se desarrolla durante el embarazo se denomina 
hipertensión gestacional. En general, la hipertensión gestacional ocurre durante la segunda 
mitad del embarazo y desaparece después del parto.11 

Diabetes gestacional: La diabetes gestacional ocurre cuando una mujer que no tenía 

diabetes antes del embarazo desarrolla la afección durante de embarazo. Normalmente, con 

la digestión, el cuerpo transforma parte de los alimentos en un azúcar llamada glucosa. La 

glucosa es la fuente principal de energía del cuerpo. Después de la digestión, la glucosa 

ingresa a la sangre para proporcionar energía al cuerpo. Para que la glucosa pase de la 

sangre a las células del cuerpo, el páncreas produce una hormona denominada insulina. En 

la diabetes gestacional, los cambios hormonales del embarazo hacen que el cuerpo no 

produzca suficiente insulina o que no la use con normalidad. En cambio, la glucosa se 

acumula en la sangre y causa lo que se conoce como diabetes o niveles altos de azúcar en 

sangre. 

Controlar la diabetes gestacional siguiendo un plan de tratamiento indicado por un 
proveedor de atención médica es la mejor manera de reducir o prevenir problemas asociados 
con los niveles altos de azúcar en sangre durante el embarazo. Si no se la controla, puede 
causar presión arterial alta debido a la preeclampsia y que el bebé tenga un tamaño muy 
grande, lo cual aumenta el riesgo de parto por cesárea.10 

https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/high-risk
https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/preconceptioncare
https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/pregnancy/informacion/posparto
https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/diabetes
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Infecciones: Las infecciones, incluidas algunas infecciones de transmisión sexual (STI, 

por sus siglas en inglés), pueden ocurrir durante el embarazo y/o el parto y pueden ocasionar 

complicaciones para la mujer embarazada, el embarazo y el bebé después del parto. Algunas 

infecciones se pueden transmitir de la madre al bebé durante el parto cuando el bebé pasa a 

través del canal de parto; otras infecciones pueden ser transmitidas al feto durante el 

embarazo. Muchas de estas infecciones se pueden prevenir o tratar con cuidados adecuados 

previos a la concepción, prenatales y de seguimiento posterior al parto. 

Algunas infecciones durante el embarazo pueden causar o contribuir a lo siguiente: 

Tabla 2. Complicaciones de las infecciones durante el embarazo. 

Pérdida del embarazo/aborto espontáneo (antes de las 20 semanas de embarazo) 

Embarazo ectópico (cuando el embrión se implanta fuera del útero, habitualmente en una 
trompa de Falopio) 

Trabajo de parto y parto prematuros (antes de completar 37 semanas de embarazo) 

Bajo peso al nacer 

Defectos de nacimiento, incluidos ceguera, sordera, deformidades óseas y discapacidad 
intelectual 

Mortinatalidad (a las 20 semanas de embarazo o después) 

Enfermedad durante el período neonatal (primer mes de vida) 

Muerte neonatal  

Complicaciones de salud de la madre  

Fuente: Alcoleda, S, 2016.  

Si está planeando quedar embarazada, hable con su proveedor de atención médica 
sobre la aplicación de vacunas y refuerzos de vacunas para la varicela y la rubeola (también 
denominada sarampión alemán) antes de concebir. También puede aplicarse algunas 
vacunas, como la vacuna contra la gripe, mientras está embarazada. Si sabe que tiene una 
infección, como una STI, hable con su proveedor de atención médica sobre esto antes de 
concebir para aumentar las probabilidades de tener un embarazo saludable. 

Las pruebas prenatales tempranas para detectar STI y otras infecciones pueden 
determinar si la infección se puede curar con tratamiento farmacológico. O, si sabe que tiene 
una infección, dígaselo a su proveedor de atención médica tan pronto como sea posible 
durante su embarazo. El tratamiento temprano disminuye el riesgo para el feto y el 
bebé. Incluso si la infección no se puede curar, usted y su proveedor de atención médica 
pueden tomar las medidas necesarias para proteger su salud y la salud del bebé.11 

Preeclampsia: La preeclampsia es una afección médica seria que puede ocasionar un 
parto prematuro y la muerte.  Se caracteriza por elevaciones significativas de la presión 
arterial, durante el embarazo que no se ven asociadas a una patología de base previa, sin 
uso de medicamentos previos para su control y que se ha desarrollado a lo largo del 
embarazo. Su causa es desconocida, pero algunas mujeres tienen mayor riesgo.  

https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/stds
https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/stds
https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/pregnancyloss
https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/preterm
https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/birthdefects
https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/stillbirth
https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/preeclampsia
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Tabla 3. Factores de riesgo de preeclampsia.  

Primer embarazo 

Preeclampsia en embarazo previo 

Afecciones existentes como presión arterial alta, diabetes, 
enfermedad renal, lupus eritematoso sistémico 

Edad igual o mayor a 35 años  

Embarazo múltiple  

Obesidad  

Fuente: Alcoleda, S, 2016.  

Trabajo de parto prematuro:  El trabajo de parto prematuro es un trabajo de parto que 
comienza antes de la semana 37 de embarazo. Cualquier bebé que nazca antes de las 37 
semanas tiene mayor riesgo de tener problemas de salud, en la mayoría de los casos porque 
órganos como los pulmones y el cerebro terminan de desarrollarse en las últimas semanas 
antes del parto a término (39 a 40 semanas). Algunas afecciones aumentan el riesgo de 
trabajo de parto prematuro, incluidas infecciones, tener un cuello uterino corto o nacimientos 
prematuros previos.  

La progesterona, una hormona producida naturalmente durante el embarazo, se 
puede usar para ayudar a evitar un nacimiento prematuro en algunas mujeres. En un estudio 
dirigido por investigadores del NICHD en el año 2003, se halló que dar suplementos de 
progesterona a mujeres con mayor riesgo de tener un parto prematuro debido a un nacimiento 
prematuro previo reduce en un tercio el riesgo de un posterior nacimiento prematuro.13 

Depresión o Ansiedad: Las investigaciones muestran que hasta el 13% de las mujeres 
estadounidenses informaron síntomas frecuentes de depresión después del parto, y que la 
ansiedad coexiste en hasta el 43% de las mujeres deprimidas durante y después del 
embarazo, lo que hace que la depresión y la ansiedad relacionadas con el embarazo se 
encuentren entre las complicaciones más comunes del embarazo.8 Estas afecciones médicas 
pueden tener efectos significativos en la salud de la madre y del niño. Pero la buena noticia 
es que se trata de afecciones médicas tratables. La iniciativa La salud mental de las mamás 
es muy importante, dirigida por el NICHD, está diseñada para educar a las familias y a los 
médicas sobre quién está en riesgo de depresión y ansiedad durante y después del 
embarazo, los signos de estos problemas y cómo obtener ayuda. 

Perdida del embarazo o aborto espontaneo: Aborto espontáneo es el término utilizado 
para describir la pérdida del embarazo por causas naturales antes de las 20 semanas. Los 
signos pueden incluir manchado o sangrado vaginal, calambres o pérdida de líquido o tejido 
por la vagina. Sin embargo, el sangrado vaginal no significa que ocurrirá o que está ocurriendo 
un aborto espontáneo.9 Las mujeres que experimentan este signo en cualquier momento 
durante el embarazo deben comunicarse con su proveedor de atención médica. 

Mortalidad: La pérdida del embarazo después de la semana 20 del embarazo se 
denomina mortinatalidad. En aproximadamente la mitad de todos los casos informados, los 
proveedores de atención médica no pueden encontrar una causa para la pérdida. Sin 

https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/preterm
https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/pregnancy/informacion/complicaciones#f8
https://espanol.nichd.nih.gov/actividades-proyectos/la-salud-mental-de-las-mamas
https://espanol.nichd.nih.gov/actividades-proyectos/la-salud-mental-de-las-mamas
https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/pregnancyloss
https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/pregnancy/informacion/complicaciones#f9
https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/stillbirth
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embargo, las afecciones médicas que pueden contribuir a la mortinatalidad incluyen 
anomalías cromosómicas, problemas con la placenta, poco crecimiento fetal, problemas de 
salud crónicos de la madre e infecciones. Lea más sobre las afecciones de salud y los factores 
del estilo de vida que pueden aumentar el riesgo de mortinatalidad. Otras complicaciones del 
embarazo pueden incluir lo siguiente: 

Náuseas y vómitos intensos y persistentes. Aunque tener náuseas y vómitos es normal 
durante el embarazo, en especial durante el primer trimestre, algunas mujeres experimentan 
síntomas más graves que pueden durar hasta el tercer trimestre. Se desconoce la causa de 
la forma más grave de este problema, conocida como hiperémesis gravídica. Las mujeres 
con hiperémesis gravídica experimentan náuseas que no desaparecen, pérdida de peso, 
disminución del apetito, deshidratación y sensación de desmayo. Las mujeres afectadas 
podrían requerir hospitalización para poder recibir líquidos y nutrientes. Algunas mujeres se 
sienten mejor después de la semana 20 del embarazo, mientras que otras experimentan los 
síntomas durante todo el embarazo. 

Anemia por deficiencia de hierro. Las mujeres embarazadas necesitan más hierro de 
lo normal debido a que durante el embarazo producen mayor cantidad de sangre. La anemia 
por deficiencia de hierro, cuando el cuerpo no tiene suficiente hierro, es bastante común 
durante el embarazo y se asocia a partos prematuros y a bajo peso al nacer. Los síntomas 
de deficiencia de hierro incluyen sensación de cansancio o desmayo, falta de aire y palidez. 
El Colegio Americano de Obstetras y Ginecólogos (ACOG, por sus siglas en inglés) 
recomienda 27 miligramos de hierro por día (cantidad que se encuentra en la mayoría de las 
vitaminas prenatales) para reducir el riesgo de anemia por deficiencia de hierro. Algunas 
mujeres pueden necesitar cantidades adicionales de hierro administradas mediante 
suplementos de hierro.9 

 

7.2 CAPITULO II. HEMORRAGIA POSPARTO 
 

Hemorragia obstétrica pérdida sanguínea en cantidad variable que puede 

presentarse durante el embarazo, parto o puerperio; proveniente de los genitales internos 

o externos. La hemorragia puede ser hacia el interior (cavidad peritoneal) o hacia el 

exterior (a través de los genitales externos), esto definiendo que hay factores de riesgo 

que puedan llegar a verse involucrados para su presentación, en la actualidad es una de 

las complicaciones más temidas por los facultativos, que generaran una gran cantidad de 

complicaciones en las pacientes.12 

Actualmente en Guatemala es tiene como recurso teórico práctico el uso de 

medidas de acción que evitan las complicaciones en las pacientes que acuden para la 

resolución de su embarazo, el manual con el que se cuenta genera estrategias para el 

diagnostico y tratamiento oportuno de las pacientes que llegan a presentar hemorragia 

posparto en el servicio de ginecología y obstetricia, en cualquiera de los hospitales en 

donde se les proporcione la atención.  

https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/pregnancyloss/masinformacion/preguntas
https://espanol.nichd.nih.gov/salud/temas/pregnancyloss/masinformacion/preguntas
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7.2.1 Epidemiología: 

La hemorragia postparto (HPP) es una de las complicaciones obstétricas más 

temidas que pueden surgir en el puerperio. Sigue siendo una de las tres primeras causas 

de mortalidad materna en el mundo, en especial en países en vías de desarrollo (1 por 

1.000 partos). Se estima que la HPP ocurre en 4% de los partos vaginales y en 6% de 

los partos por cesárea; según la Organización Mundial de la Salud (OMS) se presentan 

entre 14 a 20 millones de complicaciones maternas por HPP anuales. El 20.8% de las 

muertes maternas en Latinoamérica se deben a complicaciones hemorrágicas. (Segunda 

causa de muerte materna) 

Esta es una de las patologías más importantes del complejo materno-fetal, sobre 

todo en el manejo materno, ya que su incidencia es alta, parece ser más frecuente en 

países en vías de desarrollo como Guatemala, debido a múltiples factores 

socioeconómicos y culturales, así como a posibles deficiencias relacionadas a la atención 

médica, que inciden en deficiencias en el control prenatal de las mujeres gestantes. 

También a la falta de recursos, y de instituciones de atención especializada, y/o centros 

de referencia con mayor capacidad de resolución.13 

 

7.2.2 Clasificación:  

Hemorragia posparto: Pérdida de sangre que tenga el potencial de producir o que 

produzca inestabilidad hemodinámica o una pérdida de sangre estimada de más de 500 

ml después del parto vaginal o mayor a 1000 ml después de una cesárea, incluso una 

pérdida menor pero asociada a signos de choque.  

La hemorragia posparto se puede clasificar como primaria o secundaria, según el 

tiempo en el que se presente la misma: primaria si ocurre en las primeras 24 horas 

después del parto (también conocida como temprana) o secundaria cuando ocurre 

después de las 24 horas, hasta las 12 semanas después del parto (conocida como 

tardía). 

Hemorragia obstétrica masiva: Pérdida de más de 150 ml por minuto, durante 10 

minutos o la pérdida de más del    50%del volumen sanguíneo en un periodo de 3 horas. 

También se define a la perdida de todo el volumen sanguíneo en un periodo de 24 horas 

o una perdida sanguínea que requiera la transfusión de más de 10 unidades de sangre 

en un período de 24 horas. 

En la hemorragia obstétrica masiva se presenta la triada letal (hipotermia, acidosis 

metabólica y coagulopatía) de forma más rápida, por lo que la meta es tratar a la paciente 

de forma agresiva y precoz con hemocomponentes, con el fin de evitar la exanguinación 

y la coagulopatía.14 
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7.2.3 Factores de Riesgo: 

La identificación de factores de riesgo es de suma importancia para la prevención 

de la hemorragia obstétrica y sus complicaciones. Sin embargo, debe tenerse presente 

que el 66 % de las pacientes que no tienen factores de riesgo, pueden presentar la 

complicación. El 33 % que, si tiene factores de riesgo identificables, deben ser 

clasificadas como mujer con riesgo de sangrar, con la finalidad de anticipar la 

complicación y estar preparados para el manejo adecuado, evitando el retraso en el 

diagnóstico y la referencia pronta y oportuna a un nivel con capacidad resolutiva 

adecuada. 

Tabla 4. Factores de riesgo asociados a la contractilidad uterina (atonía uterina) 

Sobre distensión uterina: embarazo múltiple, macrosomía fetal, fibromatosis uterina, 
polihidramnios).  

Trabajo de parto precipitado o prolongado  

Corioamnionitis 

Alteraciones anatómicas uterinas 

Gran multiparidad 

Trastornos dinámicos (hipertonías o p polisistolia 

Manejo inadecuado de oxitócicos 

Fuente: Ministerio de Salud y Asistencia Social de Guatemala, 2019.  

 

Tabla 5. Factores de riesgo asociados a ruptura uterina. 

Embarazo múltiple 

Presentación fetal anómala 

Desproporción céfalo y feto pélvica. 

Uso inadecuado de oxitócicos. 

Cicatriz uterina (cesárea previa o miomectomía). 

Maniobra de Kristeller. 

Maniobras de extracción pelviana. 

Fuente: Ministerio de Salud y Asistencia Social de Guatemala, 2019.  

 

Tabla 6. Factores de riesgo asociados a inversión uterina. 

Tracción inadecuada del cordón umbilical (exceso de fuerza, no hacer contratracción 
uterina). 

Cordón umbilical corto. 

Sobre distensión uterina. 

Fuente: Ministerio de Salud y Asistencia Social de Guatemala, 2019.  
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Tabla 7. Factores de riesgo asociados a alteraciones placentarios.  

Acretismo. 

Placenta previa y cirugía uterina previa. 

Adherencia anormal de la placenta. 

Lóbulo placentario aberrante (lóbulos accesorios).  

Desprendimiento Prematuro de Placenta Normo Inserta -DPPNI-. 

Fuente: Ministerio de Salud y Asistencia Social de Guatemala, 2019.  

 

Tabla 8. Factores de riesgo asociados a lesiones del canal del parto.  

Dilatación manual del cérvix. 

Parto con aplicación de fórceps. 

Parto precipitado. 

Macrosomía fetal. 

Fuente: Ministerio de Salud y Asistencia Social de Guatemala, 2019.  

 

Tabla 9. Factores de riesgo asociados a coagulopatías hereditarias o adquiridas y 

tratamientos con anticoagulantes o antiagregantes plaquetarios. 

 

.  

 

 

 

Fuente: Ministerio de Salud y Asistencia Social de Guatemala, 2019.  

 

7.2.4 Causas:  

Para fines de facilitar la orientación diagnóstica, es conveniente su clasificación 

según el período gestacional de la paciente, esto determinara los factores asociados que 

puedan establecerse y que determinen los grados de complicaciones a futuro de las 

pacientes, sobre todo si nos referimos a factores que puedan ser modificables o con los 

cuales debamos de enfatizar para prever cualquiera de las alteraciones que se puedan 

ocasionar.  

 

 

 

Síndrome de HELLP. 

Desprendimiento placentario.  

Muerte fetal. 

Sepsis. 

Embolia de líquido amniótico. 

Coagulopatía de consumo. 

Coagulopatía dilucional 
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Tabla 10. Causas de hemorragia en el embarazo. 

Aborto. o embarazo ectópico 

Enfermedad del trofoblasto.  

Placenta previa.  

DPPNI.  

Ruptura uterina.  

Fuente: Ministerio de Salud y Asistencia Social de Guatemala, 2019.  

 

Tabla 11. Causas de hemorragia en el puerperio de causa uterina. 

Atonía uterina.  

Retención placentaria y/o restos placentarios.  

Inversión uterina. 

Ruptura uterina.  

Fuente: Ministerio de Salud y Asistencia Social de Guatemala, 2019.  

 

Tabla 12. Causas de hemorragia en el puerperio de causa no uterina. 

Lesiones del canal de parto (desgarros o 
laceraciones).  

Trastornos de la coagulación  

Fuente: Ministerio de Salud y Asistencia Social de Guatemala, 2019.  

 

7.2.5 Acciones preventivas:   

Se consideran puntos importantes para la aplicación de código rojo y disminuir la 

incidencia de la hemorragia obstétrica, tomando en cuenta ciertos aspectos que podrán 

disminuir la incidencia de complicaciones, al momento de poder establecer las causas y 

generar un ciclo de atención primaria importante para llevar a cabo medidas preventivas, 

dentro de las cuales se pueden mencionar las siguientes en la tabla que detallara los 

aspectos más relevantes.  
 

Aplicación de los lineamientos para la implementación de código rojo en el servicio 

de salud. Organización del equipo de trabajo al inicio del turno, con el fin de evitar caos 

durante la aplicación del código rojo.  Aplicación del Manejo Activo de la Tercera Etapa 

del Parto -MATEP-. Corregir la anemia durante el embarazo, ya que una mujer con 

anemia tolera menos la pérdida de sangre y tiene mayor riesgo de morir que una con 

hemoglobina normal. 
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Tabla 13. Aspectos que incluye el MATEP. 

Administración de 10 unidades de oxitocina por vía intramuscular en el primer minuto 
después del nacimiento, luego de haber descartado la presencia de otro feto. 

Tracción controlada del cordón y contratracción de la cara anterior del útero. 

Masaje uterino abdominal después de la salida de la placenta cada 15 minutos por dos 
horas.  

Apego inmediato piel a piel madre-neonato. 

Fuente: Ministerio de Salud y Asistencia Social de Guatemala, 2019.  

 En caso de no contar con oxitocina se puede utilizar metilergonovina 0.2 mg IM 

después del alumbramiento, (está contraindicada en pacientes con trastornos 

hipertensivos del embarazo o cardiopatía); o misoprostol 600 microgramos sublingual (3 

tabletas de 200 microgramos). Esto tomando en cuenta que en algunos centros 

asistenciales no se cuenta con el medicamento de primera instancia.15 

 

7.2.6 Complicaciones:   

Las dos principales complicaciones de la hemorragia obstétrica son: el choque 

hipovolémico y la coagulación Intravascular Diseminada -CID-. Estas dos complicaciones 

se relacionan de acuerdo al tiempo de insaturación y de los factores que se vean 

asociados que puedan poner en riesgo la vida de la paciente que los llegue a presentar, 

pueden estar relacionados entre sí, o aparecer de forma individual.  

Choque hipovolémico: es una condición producida por una rápida y significativa 

pérdida de volumen intravascular, provocando consecuentemente inestabilidad 

hemodinámica, disminución de la perfusión tisular, disminución del intercambio gaseoso, 

hipoxia celular, daño a órganos y muerte.16 

Figura 12. Clasificación del choque hipovolémico. 

 

Fuente: Ministerio de Salud y Asistencia Social, 2019. 
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Desde el punto de vista clínico, cuando el choque se encuentra desarrollado, se 

expresa por: hipotensión arterial con presión arterial sistólica menor de 90 mmHg, 

taquicardia, pulso débil, signos de hipoperfusión tisular, oliguria, deterioro del estado de 

la conciencia, signos cutáneos (palidez, sudoración, hipotermia, llenado capilar mayor de 

3 segundos.  

La estimación o cálculo visual del sangrado, fácilmente suele ser subestimada y 

esto se ve ampliado si la hemorragia es mayor pudiendo llegar hasta un 50% de error en 

el cálculo. El volumen de soluciones debe ser calculado en función de parámetros clínicos 

y su severidad, considerando que cada paciente responderá de acuerdo con 

características propias (por ejemplo, existencia previa de anemia). Se debe tener 

presente que el volumen de pérdida sanguínea para inducir estado de choque 

hipovolémico es variable, dependiendo de la edad gestacional y la patología que lo 

produce, pero los parámetros clínicos siguen siendo aplicables.  

Por los cambios fisiológicos del embarazo hay un incremento de la volemia entre 

el 30% a 50%, llegando hasta el 9% del peso corporal en un embarazo a término. Una 

pérdida de volumen del 10% al 15% (entre 500 y 1,000 ml) es tolerada por una gestante 

con hemoglobina normal. Si la pérdida está entre el 16% al 25% (1000-1500 ml) aparecen 

signos de hipoperfusión como palidez y frialdad cutánea, la presión arterial disminuye 

ligeramente (Presión Arterial Sistólica -PAS- entre 80 y 90 mmHg) y como respuesta de 

compensación hemodinámica y del reflejo simpático, aparece una taquicardia leve (91-

100 latidos por minuto). Cuando la pérdida está entre 26% y 35% (1500-2000 ml), el 

choque es moderado y aparecen cambios en el sensorio como ansiedad o confusión 

mental, sudoración y la presión arterial sistólica cae a 70 y 79 mmHg y la frecuencia 

cardíaca aumenta a (101-120 latidos por minuto).13 

Cuando la pérdida es mayor al 35% del volumen, puede presentar inconsciencia, 

el llenado capilar es mayor de 3 segundos y la presión sistólica cae por debajo de 70 

mmHg. La pérdida de más del 45% del volumen plasmático es incompatible con la vida 

y requiere medidas de reanimación cardio pulmonar. 

Índice de Choque -IC-: es la integración de 2 variables fisiológicas (frecuencia 

cardíaca/presión arterial sistólica) y es utilizado en la evaluación de pacientes con choque 

hemorrágico, como predictor de inestabilidad hemodinámica, en donde se ha asociado 

con parámetros de perfusión tisular y desenlaces clínicos.  

IC: FC/PAS 

 Valor normal: 0.7-0.9 

Índice de choque: Frecuencia cardíaca/Presión Arterial Sistólica  

Coagulación Intravascular: trastorno hematológico adquirido donde se encuentran 

activados anormalmente los mecanismos hemostáticos, caracterizado por el alto 

consumo de los factores de coagulación. Después de una hora de hemorragia e 

hipoperfusión con o sin tratamiento activo, existe una alta probabilidad de CID. Antes de 
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cualquier procedimiento quirúrgico debe garantizar la recuperación de la coagulación. 

Diagnóstico de CID: Para el diagnóstico de CID se pueden encontrar datos clínicos 

variados dependiendo de los órganos afectados y la evolución de la paciente. Ver cuadro 

siguiente para parámetros diagnósticos. 

Test de Weimer: Prueba que se realiza para el diagnóstico precoz de trastornos de 

la coagulación y que se hace junto a la paciente. Se debe colocar 5ml de sangre 

(preferiblemente de la que sale por los genitales) en tubo de vidrio sin anticoagulante y 

mantenerlo de 5 a 8 minutos dentro del puño (temperatura corporal) con las siguientes 

posibles interpretaciones: 

Tabla 14. Interpretaciones del Test de Weimer 

Si se forma el coagulo no existe trastorno de la coagulación (fibrinógeno más de 
150mg/dl).  

Si el coagulo se forma, pero se desorganiza al agitar el tubo, existe disminución del 
fibrinógeno por debajo de 150 mg/dl (entre 100 y 150 mg/dl).  

No se forma el coagulo, existe una fibrinogenemia grave (menor de 100 mg/dl). 

Fuente: Ministerio de Salud y Asistencia Social, 2019. 

 

7.2.7 Tratamiento 

Se basa en una secuencia del código rojo se basa en 4 eslabones secuenciales 

implementados por un equipo de trabajo. Todo el personal de los servicios de salud debe 

estar familiarizado con los signos y síntomas del choque hipovolémico, esquema de 

trabajo en equipo, intervenciones, maniobras y procedimientos, todo este proceso con el 

objetivo de hacer el proceso eficaz y conseguir los resultados más favorables para la 

paciente.  

Tabla 15. Secuencia del código rojo. 

Minuto 0: activación del código rojo.  

1 a 20 minutos: reanimación y diagnóstico. 

20 a 60 minutos: tratamiento dirigido 

60 minutos y más: manejo avanzado. 

Fuente: Ministerio de Salud y Asistencia Social, 2019. 

El equipo de trabajo lo deben conformar por lo menos 3 personas: dentro de las que 

es importante mencionar al coordinador/a o responsable, que será encargado de poder 

delegar las funciones a todo el equipo de trabajo, asistente 1, que dependiendo de las 

funciones ya establecidas al igual que el asistente 2, estarán en la disposición de 

colaborar con cualquiera de las instrucciones que el coordinador pueda establecer.  

Minuto 0: activación del código rojo: La activación del código rojo la debe realizar el 

primer proveedor de salud que tiene contacto con la paciente que está sangrando y 

evalúa los parámetros de acuerdo con el cuadro No. 2 en el orden siguiente: estado de 

conciencia, perfusión, pulso y presión arterial sistólica.  
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El grado de choque lo establece el parámetro más alterado. Tener presente que la 

hemorragia obstétrica puede ocurrir en cualquier unidad del servicio de salud. Todas las 

unidades deben tener la capacidad de respuesta necesaria adecuada al servicio de 

atención y definir un mecanismo rápido y eficiente para garantizar la pronta participación 

del equipo de trabajo. El llamado debe hacerse por medio de altavoz, alarma u otro 

mecanismo para evitar la necesidad de efectuar múltiples llamadas.  Se debe notificar al 

banco de sangre y laboratorio (en donde existan).  Informar al medio de transporte (de 

ser requerido) y estar a disponibilidad hasta que se resuelva el caso.  Informar al camillero 

para que esté a disponibilidad del equipo de trabajo. 

Minuto 1-20: reanimación y diagnóstico: Después de la activación del código rojo, 

el equipo de trabajo debe posicionarse en el sitio asignado para el cumplimiento de sus 

funciones. Reanimación: entre las primeras acciones que se deben realizar está la 

colocación del Traje Antichoque No Neumático -TANN- y estrategia OVM -Oxígeno, Vías 

intravenosas y Monitorización de signos vitales y excreta urinaria. Reposición de 

volumen: son intervenciones diseñadas para la restauración del volumen intravascular, 

maximizar el transporte de oxígeno y revertir la coagulopatía durante o después de un 

cuadro de hemorragia obstétrica. 

Calcular la reposición de volumen con soluciones cristaloides y transfusión de 

hemocomponentes de acuerdo conla clasificación de choque. Administrar soluciones 

cristaloides (Hartman o salino al 0.9%) en bolus de 300 ml cada 15 minutos y en función 

del restablecimiento de signos vitales de acuerdo con el cuadro.  El uso rutinario de 

soluciones coloidales como almidones, albúmina o celulosa no está recomendado. Si se 

utilizan no debe ser superior a 1,000 ml en 24 horas o 20 ml/kg/24 horas.  

Al normalizar los parámetros de PA, FC, FR, excreta urinaria, se pueden suspender 

los bolus y continuar con la infusión a razón de 50 gotas por minuto o 150 ml/hora con 

Bomba de Infusión Continua -BIC- si está disponible. Si no hay respuesta adecuada en 

los signos vitales con los primeros 3,000 ml de soluciones, considerar una pérdida mayor 

del 20% y valorar transfusión de hemocomponentes. 

Todo este tipo de acciones esta destinado para poder crear un proceso optimo 

para recuperar la estabilidad de la paciente en los primeros minutos después de haber 

detectado una hemorragia posparto. Dentro de todo el esquema que se debe de poner 

en práctica es importante destacar que el diagnostico oportuno, genera grandes 

posibilidades para la paciente de poder tener un índice de sobrevida más alto y 

proporcionar un ambiente menos complicado para los trabajadores de salud.15 
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Figura 13. Estrategia oxígeno, vías intravenosas y monitorización. 

Fuente: Ministerio de Seguridad y Asistencia Social, 2019. 

Mantener la temperatura corporal estable retirando ropa húmeda y mojada. Usar 

frazadas de algodón, mantas de lana, campos quirúrgicos de tela u otro sistema de 

calefacción.  Colocar sonda Foley (descartar la orina que se obtiene al colocarla) y 

controlar ingesta y excreta. La excreta urinaria debe mantenerse con un mínimo de 30 

ml/hora o 0.5 ml/kg/minuto. Manejo de reposición de sangre: toda transfusión de sangre 

o sus componentes debe cumplir con los requerimientos de tamizaje serológico 

establecidos, que regula la Ley de Medicina Transfusional y Bancos de Sangre.  

En pacientes con hemorragia obstétrica activa y datos de choque hipovolémico 

severo, iniciar la transfusión de 2 unidades de células empacadas O Rh negativo. Si no 

hay disponibilidad de este tipo de sangre y la vida de la paciente está en riesgo, iniciar 

con O Rh positivo mientras consigue la compatibilidad. A las pacientes transfundidas con 

O Rh+ hay que darles seguimiento.13 

  Minuto 20-60: tratamiento dirigido: Conservar el volumen circulante: si el estado de 

choque persiste se debe mantener el reemplazo de líquidos necesarios para mejorar la 

perfusión y recuperar la hemodinámica. Es prudente vigilar por signos y síntomas de 

edema agudo de pulmón, que se debe tratar con las medidas para el mismo.  En choque 

severo: iniciar transfusión sanguínea como fue descrito. No calentar la sangre en horno 

de microondas puesto que favorece alteraciones morfológicas de los eritrocitos.  

  Si la hemorragia se presenta durante el embarazo, tratar de acuerdo con la causa 

específica (aborto, embarazo ectópico, enfermedad del trofoblasto, placenta previa, 

desprendimiento prematuro de placenta normo inserta, entre otras). Si la hemorragia se 
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presenta en el postparto, dar tratamiento dirigido con base a la causa. Si el diagnóstico 

es por atonía uterina, se deben realizar las maniobras de hemostasia, como el masaje 

uterino, los uterotónicos, las maniobras compresivas como el masaje uterino bimanual o 

la compresión externa de la aorta y tratamiento quirúrgico; se deben aplicar en el orden 

de secuencia lógico, desde el menos al más agresivo y por personal calificado en las 

maniobras.  

Garantizar la vigilancia de los signos vitales para alcanzar la meta de 

estabilización.  Pacientes a quienes se les haya colocado TANN o balón hidrostático 

deben ser trasladas, una vez estén estables, a unidad con capacidad quirúrgica para 

retirarlo. Si después de la reposición adecuada de volumen, la paciente continúa 

hipotensa, reevaluar la posibilidad de la presencia de otros factores asociados y 

considerar el uso de medicamentos inotrópicos y vaso activos. Dependiendo de la 

capacidad resolutiva, evaluar traslado a otra unidad para tratamiento definitivo una vez 

se haya estabilizado a la paciente. 

Minuto 60 y más: manejo avanzado: Después de una hora de hemorragia e hipo 

perfusión con o sin tratamiento activo, existe una alta probabilidad de Coagulación 

Intravascular Diseminada –CID. Se requiere de una vigilancia avanzada para controlar la 

CID y reevaluación de las pruebas de coagulación. Antes de realizar cualquier 

procedimiento quirúrgico, se debe garantizar la recuperación de la coagulación.  

Hay que considerar siempre la decisión crítica: si la paciente será atendida en el 

servicio de salud, se debe disponer de recursos quirúrgicos, de vigilancia en una unidad 

de cuidados intensivos y disponibilidad de hemocomponentes. Si se considera el traslado 

a otro servicio con capacidad resolutiva, tenga presente los factores involucrados como 

distancia, tiempo, horarios y personal que acompaña a la paciente. Evaluar el estado 

ácido–básico, gasometría arterial.  

Recordar que la coagulación está relacionada con el estado ácido – básico, la 

oxigenación y la temperatura. Conservar el volumen circulante. Mantener las actividades 

de hemostasia y la vigilancia estricta del sangrado mientras la paciente es trasladada a 

otra institución, o es llevada a cirugía.16 

 

7.2.8 Diagnostico 

Identifique la causa del sangrado y establezca los diagnósticos diferenciales según 

el trimestre en que se encuentre la paciente, en el postparto utilice la nemotecnia de las 

4 “T”. Esta es una estrategia importante para poder establecer la causa fundamental de 

la hemorragia posparto, idealmente se debe de tomar en cuenta esta información para 

actuar de manera más rápida, evitando complicaciones por un actuar retardado que 

generará efectos a futuro para la paciente. 
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Figura 14. Diagnósticos más frecuentes de hemorragia obstétrica. 

Fuente: Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social, 2019. 

 

7.2.9 Tratamiento 

Dependerá de la causa de la hemorragia postparto, tomando en cuenta que hay 

tratamiento farmacológico, quirúrgico y mecánico. (15) Es importante reconocer que el 

tratamiento inicial de la Hemorragia Postparto es un adecuado diagnóstico de la causa, 

por lo que debe recordarse el nemotécnico T, T, T, T el cual hace alusión a: 
 

T: Tono = atonía uterina 

T: Tejido = retención de restos 

T: Trauma = desgarros, laceraciones 

T: Trombo = plaquetopenia, CID 

 

Tratamiento no Farmacológico de HPP: La conducta inicial se centra en mantener 

y/o recuperar la estabilidad hemodinámica de la paciente. Al inicio deben adoptarse 

medidas de sostén básicas como: mantener la temperatura corporal, evitar la pérdida 

insensible de fluidos, mejorar la perfusión sanguínea, así cómo controlar el sangrado; 

para ello se recomienda fluidoterapia intravenosa con solución salina normal o Lactato 

Ringer (solución de Hartmann) a razón de 3:1. (Llamado regla de 3x1, eso quiere decir 

se reponen 3 cc de soluciones por cada centímetro cúbico de perdida hemática 

estimada). En general, se recomienda aplicar transfusiones sanguíneas, cuando se han 

perdido entre 1 y 2 litros de sangre aproximadamente.  

En esta circunstancia si se administran 4 o más concentrados de hematíes, debe 

añadirse plasma fresco congelado para reducir el impacto de la coagulopatía dilucional. 

Se administran concentrados de plaquetas si el recuento desciende por debajo de 20.000 

o si hay disfunción plaquetaria. Un concentrado de hematíes incrementa el hematocito 
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aproximadamente en 3%. Sin embargo, debe sopesarse el riesgo contra el beneficio de 

la terapia transfusional, ya que no está exenta de riesgos potenciales.13 

Durante este tiempo, se monitorizan las constantes vitales, si es posible, se 

obtienen controles de laboratorio seriados cada 30 minutos. Se puede detener la 

transfusión de elementos sanguíneos, una vez alcanzada una hemoglobina ≥8 gr/dl, 

recuento plaquetario ≥50.000, o tiempos de coagulación inferiores a 1.5 veces el valor 

control. En caso de no mantenerse saturaciones de oxígeno superiores a 92%, debe 

instaurarse oxigenoterapia de soporte.  Simultáneamente se coloca sonda urinaria, se 

considera adecuado un volumen diurético ≥30ml/hora. Además, se buscará la causa de 

hemorragia con el propósito de aplicar el tratamiento adecuado. Con el propósito de 

corregir la atonía uterina, el primer paso es realizar un masaje manual del útero con 

evacuación de los coágulos del segmento uterino inferior.18 

Este masaje debe realizarse de la siguiente manera: se palpa el fondo uterino y se 

toma con la mano diestra, a manera de tomar el fondo con toda la palma de la mano. La 

otra mano se coloca vaginalmente a nivel del cuello del útero (o en su defecto en la región 

subpubica); se procede a realizar movimientos de expresión tratando de “juntar” ambas 

manos con el útero en medio, esto se realiza de forma vigorosa y constante al menos por 

5 minutos luego se evalúan mientras tanto los signos vitales y se verifica la perdida 

hemática por vía vaginal. Si luego de la aplicación de masaje uterino y la administración 

de uterotónicos la HPP no cede y se ha descartado/tratado otras causas distintas de la 

atonía, se recurre a maniobras terapéuticas más intensas como las descritas a 

continuación: 

Taponamiento uterino mediante el uso de sondas de compresión: El procedimiento 

consiste en colocar sondas diseñadas con este propósito, a través del orificio cervical, se 

llena (el balón de la sonda) con aproximadamente 500 ml de suero salino, la sonda 

deberá contar con orificios para el drenaje sanguíneo. Son poco usados, generalmente 

como tratamiento intermedio antes de cirugía definitiva. Deben retirarse después de 24 

horas. Entre las sondas utilizadas para realizar este procedimiento se encuentran: Balón 

de Bakri, la sonda-balón de SengstakenBlakemore, el balón de Rüsch: cuando otro 

catéter fue insertado y falló el manejo inicial. 

Embolización arterial selectiva: cateterización mediante radiología 

intervencionista. Disminuye de forma transitoria y no permanente el flujo sanguíneo de 

modo que los mecanismos fisiológicos de coagulación actúen por sí solos. 

*Procedimiento no disponible en este momento en el IGSS. Ligadura arterial: una de las 

maniobras más utilizadas por ginecólogos, sin embargo, amerita un buen conocimiento 

de la anatomía vascular pélvica y entrenamiento en la técnica.  

Sutura de B-LYNCH: técnica que se basa en la compresión del útero mediante 

suturas transmurales, siendo la más conocida y aplicada la de BLYNCH. Es una sutura 

continua que “abraza” el útero en su longitud.  
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Sonda Foley: N. 24 con balón de 30mL puede ser introducida en la cavidad uterina 

con 60-80 mL. de solución salina. Esta es una opción que se maneja de forma más rápida 

por la factibilidad que se tiene de los insumos a nivel hospitalario, sin embargo, al utilizarla 

y no obtener el resultado que deseamos se deben de tomar medidas más específicas 

que puedan ayudarnos a detener el sangrado que se esté presentando en la paciente.(1)  

Condón inflable: para lugares de bajos recursos. (1) Su eficacia es discutible y solo 

se utiliza como medida de sostén mientras se realiza un procedimiento con mejores 

resultados o definitivos.  

Histerectomía: último recurso ante una HPP. Se utiliza cuando fracasan las 

medidas anteriores, roturas uterinas irreparables o en casos de acretismo placentario, 

este tipo de procedimiento es básicamente la resección completa del útero de la paciente 

afecta, que en gran medida se utiliza como última opción para el manejo de una 

hemorragia activa que nos es controlable con el uso de mecanismos físicos mecánicos 

ni farmacológicos. 13 

Tratamiento Farmacológico de HPP: Simultáneamente a las medidas no 

farmacológicas se administran de forma secuencial fármacos uterotónicos, que tendrán 

como efecto principal, mantener la contracción uterina de la paciente para evitar con el 

mismo efecto la hemorragia que pueda generarse por una mala contracción y así 

coadyuvar en su momento a todas las estrategias con respecto a los mecanismos 

mecánicos que se puedan utilizar previamente.  

Oxitocina: Se puede administrar 5 UI IM STAT y luego se administra 10 U IM ó 10-

40 U/l en dilución. (Por lo regular se utilizar 5 – 10 UI en 500 – 1,000 cc de solución salina 

fisiológica para 4 a 6 horas). Este es un medicamento de primera elección, que ha tenido 

efectos favorables en las pacientes en quienes se aplican, sin embargo, hay que tener 

en cuenta que si al momento de la administración no tenemos el resultado esperado es 

necesaria la utilización de más medicamentos que puedan ayudarnos con la hemorragia 

posparto.  

Es la terapéutica de primera elección, por su efectividad y costo, sin embargo, 

debe tomarse en consideración los riesgos de retención hídrica de la Oxitocina y la poca 

respuesta que puede observarse en casos de inducción prolongada del trabajo de parto 

con este medicamento, por saturación de receptores. 

Carbetocina: análogo de larga acción de la oxitocina, ha tomado auge como 

medicamento de elección para profilaxis y tratamiento de la HPP, esto es por su margen 

de seguridad farmacológica, alto potencial de efectividad y mejor costo-eficacia. La dosis 

recomendada es 100mcg IV, lento, en dosis única. No se recomienda en administración 

conjunta con PG ni con oxitocina. 

Metilergonovina: 0.25 mg IM ó 0.125 mg IV cada 5 minutos (máximo 5 dosis). Por 

sus efectos vasoconstrictores está contraindicado para pacientes con HTA (por lo tanto, 
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preeclampsia). Coadyuvante de oxitocina en caso de no obtener el efecto esperado y no 

contar con mejores alternativas, como Carbetocina, en el sitio de atención. 

PG F2 alfa: La dosis recomendada para HPP es 250 µg IM cada 15 minutos 

(máximo 8 dosis). Contraindicado para asma, enfermedad hepática o cardiaca. *No 

disponible en el momento en el listado básico de medicamentos del IGSS. 

Misoprostol: es un metiléster (análogo sintético) de la prostaglandina natural E1. 

La dosis recomendada para tratar la HPP es de 400-600 µg VO o vía rectal (dosis 

habitual: 4 comprimidos de 200 µg. vía rectal). Puede ser utilizada en pacientes con asma 

o HTA. Se detecta a nivel sérico en 90 segundos. La dosis por VO no debe pasar los 600 

µg, por riesgo a hipertermia maligna. 

Factor VII recombinante activado (rFVIIa): alternativa en mujeres de riesgos alto o 

como agente hemostático o cuando la HPP no responde a terapia convencional. La dosis 

es 16.7 a 120 mcg/kg, en bolo simple, cada 2 horas, hasta conseguir hemostasis. Se 

obtiene el control del sangrado en 10-40 minutos. 13 

Figura 15. Medidas para detener la hemorragia postparto. 

Fuente: Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social, 2019. 
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7.3 CAPITULO III. ANOMALIAS PLACENTARIAS 
 

La estructura y la función normales de la placenta son esenciales para un 

embarazo saludable. Algunas de las anomalías más comunes de la placenta son las 

anomalías estructurales (como la placenta succenturiata o la inserción velamentosa del 

cordón), anomalías de implantación (como la placenta acreta y la placenta previa) y las 

anomalías funcionales (como la insuficiencia placentaria). La placenta suele verse bien 

en el ultrasonido, y la evaluación de la placenta forma parte del tamizaje prenatal rutinario, 

que es cuando se identifican la mayoría de las anomalías estructurales y de implantación. 

Debido a la amplia circulación materna y fetal a través de la placenta, las anomalías 

placentarias pueden aumentar significativamente el riesgo de hemorragia grave antes o 

después del parto.  

La placenta es una estructura importante para el crecimiento y el desarrollo del 

feto durante su vida embrionaria y fetal. Las anomalías en su estructura, función o 

implantación pueden provocar complicaciones graves y potencialmente mortales tanto 

para el feto como para la madre. Las anomalías de la placenta también suelen influir en 

las decisiones relativas al momento y la vía del parto. 19 

7.3.1 Epidemiología 

Las anomalías de la inserción placentaria y de los vasos sanguíneos fetales se 

clasifican en placenta previa, acretismo placentario, vasa previa e inserción velamentosa 

del cordón umbilical. La sospecha clínica de placenta previa debe darse cuando 

clásicamente se presenta un sangrado indoloro generalmente rojo.  

Se piensa que el sangrado se produce en asociación con el desarrollo del 

segmento uterino inferior en el tercer trimestre, es una de las principales causas de 

hemorragia en el tercer trimestre (14). La placenta previa puede asociarse a placenta 

acreta, increta o percreta. Esa fijación anormalmente firme de la placenta podría deberse 

a una disminución del grosor de la capa basal del endometrio que generaría deciduas 

que están poco desarrolladas, condición que puede ocurrir por lesiones secundarias a 

legrados y cirugías previas con la cesárea; por tanto, es más frecuente que se presente 

en el segmento uterino inferior.  

En la placenta acreta puede haber adicionalmente un desarrollo imperfecto de la 

capa fibrinoide o de Nitabuch, lo que hace que las vellosidades se fijen al miometrio. En 

la placenta increta, estas invaden al miometrio y, en la placenta percreta, penetran a 

través del miometrio. Es posible que esté adherido todo o parte de un solo lóbulo o todos 

los cotiledones. El diagnóstico histológico de placenta acreta no puede establecerse con 

la placenta sola, se necesita el útero o material de raspado con miometrio (12). En 

aproximadamente el 90 % de los casos, la inserción del cordón umbilical ocurre en torno 

al centro de la placenta.  

En el otro 10 %, se encuentra a menos de 2 cm del borde placentario, mientras 

que en un 1,1 % de los embarazos, la inserción tiene lugar en las membranas ovulares, 
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que es lo que definimos como inserción velamentosa. Esta inserción es más frecuente 

en gestaciones múltiples y en un 2 % en embarazos triples.  

Cuando estos vasos, desprotegidos de la gelatina de Wharton, forman parte del 

polo inferior de la bolsa amniótica, puede producirse la rotura de los vasos (hemorragia 

por vasos previos), con grave riesgo fetal. La inserción velamentosa es un requisito para 

la existencia de vasa previa  

7.3.2 Factores de riesgo  

Los factores de riesgo de vasa previa son la fecundación in vitro y la placenta 

previa. Además, gestaciones con vasa previa pueden asociar alteraciones renales, 

espina bífida o arteria umbilical única. Debe de tomarse en cuenta que cada uno de los 

factores a considerarse a continuación pueden estar determinados por cada paciente, 

por lo que se debe de individualizar a las pacientes, pero al mismo tiempo estos factores 

pueden estar solos o conjugarse entre sí para poder ser presentados, esto dependerá de 

las pacientes y de sus probabilidades. 

Tabla 16. Factores de riesgo para presentar anomalías placentarias 

Edad mayor a 35 años. 

Multiparidad. 

Embarazo múltiple. 

Anemia  

Tabaquismo  

Uso de cocaína  

Espacio intergenésico menor a 12 meses  

Placenta bilobulada  

Placenta de inserción baja en el segundo trimestre  

Fertilización in vitro 

 

Fuente: Ministerio de Salud Pública y Seguridad Social de Guatemala, 2019.  

 

7.3.3 Clasificación:  

Esta dependerá de la localización de la placenta, que se determinara por pruebas 

paraclínicas dentro de las que destaca el uso de ultrasonido Doppler, en donde es 

importante mencionar que en las primeras semanas de embarazo se van a tener 

localizaciones bajas que nos hagan pensar en alteraciones, sin embargo, con el 

transcurrir del embarazo la placenta se posiciona en el lugar anatómico después de los 4 

meses de edad gestacional. 
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Tabla 17. Clasificación de placenta previa. 

 

Fuente: Ministerio de Salud Pública, Ecuador, 2017. 

 

Tabla 18.  Clasificación de vasa previa. 

 

Fuente: Ministerio de Salud Pública, Ecuador, 2017. 

 

7.3.4 Cuadro clínico:  

  Se debe sospechar de placenta previa en toda mujer embarazada que presente 

sangrado vaginal con más de 20 semanas de gestación. Se presenta clínicamente con 

sangrado rojo rutilante sin dolor (silente) o sangrado poscoital En algunos casos puede 

haber sangrado doloroso posiblemente por las contracciones uterinas o separación de 

la placenta. En la mayoría de casos de placenta previa, si el sangrado ocurre antes de 

las 34 semanas, es muy raro que este sea severo o ponga en peligro la vida de la mujer 

como para requerir la finalización del embarazo. 

En las gestantes con placenta previa, se triplica el riesgo de presentar distocias de 

situación (oblicua, transversa). La hematuria micro y macroscópica, los síntomas 

urinarios y la hemorragia dolorosa proporcionan un alto índice de sospecha de placenta 

percreta con invasión vesical. En ausencia de sangrado, ningún examen clínico 

diagnostica vasa previa. 
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Durante el trabajo de parto, en ausencia de sangrado transvaginal, el diagnóstico 

de vasa previa puede ocasionalmente darse por las siguientes condiciones:  Si existe 

dilatación cervical, por la palpación de los vasos sanguíneos fetales en las membranas 

corioamnióticas durante la exploración vaginal.  Ante la sospecha clínica de vasa previa, 

se recomienda realizar amnioscopia para visualizar directamente la presencia de vasos 

sanguíneos. 16 

7.3.5 Diagnostico:  

En la actualidad, debido a los avances que existen en los métodos de imagen, se 

puede realizar diagnóstico precoz en el período prenatal de las anomalías de inserción 

placentaria, permitiendo un manejo oportuno, integral y multidisciplinario, mejorando el 

desenlace materno-fetal.6 

Placenta previa: La ecografía transvaginal permite ver la localización de la 

placenta en relación con el orificio cervical interno con gran precisión. La placenta previa 

oclusiva total cubre por completo el orificio cervical interno, mientras que, en la placenta 

previa marginal, el borde inferior esta adyacente al orificio cervical interno o a menos de 

2 cm del orificio cervical interno y, en la placenta previa parcial, el margen inferior de la 

placenta se sobrepone al orificio cervical interno. Si la placenta se encuentra a más de 2 

cm del cérvix, y existe sangrado se deben excluir otras causas de hemorragia anteparto 

(vasa previa, desprendimiento). 

La ecografía transvaginal permite ver la localización de la placenta en relación con 

el orificio cervical interno con gran precisión. La placenta previa oclusiva total cubre por 

completo el orificio cervical interno, mientras que, en la placenta previa marginal, el borde 

inferior esta adyacente al orificio cervical interno o a menos de 2 cm del orificio cervical 

interno y, en la placenta previa parcial, el margen inferior de la placenta se sobrepone al 

orificio cervical interno. Si la placenta se encuentra a más de 2 cm del cérvix, y existe 

sangrado se deben excluir otras causas de hemorragia anteparto (vasa previa, 

desprendimiento). 

En el segundo trimestre, la ultrasonografía transvaginal puede llegar a reclasificar 

entre el 26-60 % de los casos de placenta de inserción baja diagnosticados mediante 

ultrasonografía abdominal. Actualmente, la ultrasonografía transvaginal es el método 

preferido para determinar la localización de la placenta de inserción baja. La 

ultrasonografía transvaginal ha demostrado niveles elevados de precisión en la detección 

de placenta previa en el segundo y tercer trimestre; es un procedimiento de diagnóstico 

eficaz y seguro (sensibilidad 87,5 %, especificidad 98,8 %, valor predictivo positivo 93,3 

% y un valor predictivo negativo de 97,6 %). 

La ultrasonografía transvaginal ha demostrado ser segura en casos de placenta 

previa, incluso durante el sangrado vaginal. Esta no aumenta el sangrado, ya que el 

transductor se introduce en un ángulo que lo coloca contra el fórnix anterior y el labio 

anterior del cérvix y la distancia óptima para visualizar el cérvix es a 2-3 cm de distancia 

evitando el contacto con la placenta. La superioridad de la ultrasonografía transvaginal 

sobre la ultrasonografía abdominal se debe a varios factores:  
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La vejiga llena provoca una aproximación de la pared anterior y posterior del 

segmento uterino inferior dando falsos positivos de placenta previa. No siempre permite 

valorar adecuadamente la relación entre el orificio cervical interno y la placenta ya que la 

posición placentaria y cervical es variable. La cabeza fetal puede ocultar el borde 

placentario inferior, por lo que una placenta previa en la cara posterior uterina no es 

valorada en forma precisa. 

 

Tabla 19.  Recomendaciones sobre pruebas diagnósticas para placenta previa. 

 

Fuente: Ministerio de Salud Pública, Ecuador, 2017. 

Placenta acreta: El diagnóstico de placenta acreta se realiza mediante 

ultrasonografía. Es importante realizarlo antes del parto, ya que puede ocasionar 

hemorragia masiva durante el mismo. Los hallazgos ultrasonográficos de placenta acreta 

son: Lagunas placentarias con flujo turbulento de baja resistencia y picos altos de 

velocidad sistólica.  Pérdida de la zona retroplacentaria. Proyección vascular o 

placentaria hacia miometrio, vejiga o serosa uterina. Espesor de miometrio 

retroplacentario menor a 1 mm con lagunas placentarias. 

La presencia de lagunas placentarias en la ultrasonografía tiene una sensibilidad 

del 79 % y una especificidad del 93 % para realizar el diagnóstico de acretismo 

placentario. La ecografía doppler y el flujo de color tienen una sensibilidad del 82 % y una 

especificidad del 97 % para el diagnóstico de acretismo placentario. El flujo turbulento 

con áreas anormales de hipervascularidad con vasos sanguíneos dilatados en la interfase 

miometrial de la placenta son determinantes ecográficos del diagnóstico de acretismo. 
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Aunque no existe diferencia estadísticamente significativa entre la ultrasonografía 

(sensibilidad 95,1 %, especificidad 95,5 %) y la resonancia magnética (sensibilidad 85,7 

%, especificidad 76,9 %) [46], la resonancia magnética es un examen complementario a 

la ultrasonografía y debe reservarse para los casos de diagnóstico incierto o no 

concluyente.13 

Tabla 20. Recomendaciones sobre pruebas diagnósticas para placenta acreta. 

Fuente: Ministerio de Salud Pública, Ecuador, 2017 

Vasa previa:  El diagnóstico prenatal de vasa previa es el factor más importante 

para disminuir la mortalidad fetal. La ecografía obstétrica de rutina debe incluir la 

localización de la placenta, número de lóbulos placentarios y una evaluación del sitio de 

inserción del cordón placentario.  

Si en la ultrasonografía abdominal se observa placenta succenturiada o 

multilobulada, placenta de inserción baja o inserción de cordón velamentosa, se debe 

realizar una ultrasonografía transvaginal que valore el segmento uterino inferior y el 

cérvix. La ultrasonografía puede identificar la inserción del cordón, aunque la ecografía 

doppler puede facilitar el diagnóstico. 

La ecografía doppler tiene una sensibilidad de 93 % y una especificidad entre 99-

100 % en el diagnóstico prenatal de vasa previa. Este generalmente se realiza entre las 

18-26 semanas de gestación y es útil valorar la inserción del cordón en el segundo 

trimestre. Los hallazgos ecográficos que se asocian a vasa previa son:  inserción del 

cordón en el segmento uterino inferior, inserción del cordón velamentosa. 

La resonancia magnética es un estudio complementario a la ecografía y puede 

ayudar a determinar el número y la localización de los lóbulos placentarios, cuando el 

diagnostico por ecografía no es concluyente. El diagnóstico de vasa previa es alto cuando 

se realiza ultrasonografía transvaginal y ecografía Doppler. 

Tabla 21. Recomendaciones sobre pruebas diagnósticas para placenta Vasa previa. 

Fuente: Ministerio de Salud Pública, Ecuador, 2017. 
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7.3.6 Tratamiento 

Debido a las implicaciones que conllevan las anomalías de inserción placentaria 

en la madre y el feto, el tratamiento debe ser integral y mediante un equipo 

multidisciplinario. Se debe individualizar el tratamiento en cada gestante. Esto dependerá 

principalmente de la edad gestacional y de las condiciones materno-fetales, para 

determinar el tratamiento más adecuado. 

Se recomienda un manejo integral, multidisciplinario e individualizado de las 

pacientes que presenten cualquier anomalía de inserción placentaria. Antes del 

nacimiento, se debe discutir con la paciente y sus familiares sobre las complicaciones 

que pueden existir tanto maternas como fetales, la edad gestacional, así como la vía para 

terminar el embarazo. Se debe explicar claramente, dependiendo de la anomalía, la 

necesidad de realizar transfusiones sanguíneas y, en algunos casos, se debe discutir 

sobre la posibilidad de una histerectomía y sus complicaciones (lesión de órganos 

vecinos). Toda esta información deberá ser documentada en la historia clínica y explicada 

en el consentimiento informado. 

Se recomienda que, en el consentimiento informado, se especifiquen de manera 

detallada las complicaciones que pudieran darse en el parto por cesárea como: 

histerectomía, cistoscopía, colocación de stents o endoprótesis, anestesia, línea arterial, 

línea central, transfusión de sangre y reparación o escisión de órganos lesionados. En 

embarazadas asintomáticas con placenta previa o sospecha de acretismo, la decisión 

sobre la edad gestacional en la cual debería finalizarse el embarazo debe basarse en 

características individuales y en la capacidad de la unidad de salud para llevar a cabo los 

cuidados neonatales. Debe consultarse el momento idóneo al equipo de salud 

responsable del manejo del recién nacido. Todo embarazo con sangrado activo, pese a 

las medidas tomadas, debería finalizarse sea cual fuere la edad gestacional. 

Se recomienda determinar la distancia entre el borde inferior de la placenta y el 

orificio cervical interno mediante el ultrasonido transvaginal (UTV), para determinar la vía 

de finalización de embarazo. Se recomienda que, dada la severa morbilidad y mortalidad 

asociada con placenta previa y acreta, el grupo experto tome a consideración los 

siguientes aspectos:  

Realizar consulta con un equipo multidisciplinario en el diseño del plan para la 

finalización del embarazo. El obstetra coordinador del proceso debe planear y supervisar 

directamente al equipo que interviene en el tratamiento. El anestesiólogo responsable del 

servicio debe planear y supervisar directamente al equipo que interviene en el proceso 

anestésico durante la finalización del embarazo. Disponibilidad de sangre y 

hemoderivados.  

Obtener consentimientos de posibles procedimientos que se deban realizar 

(histerectomía, dejar la placenta en el útero, entre otros). Disponibilidad de cama en 

unidad de terapia intensiva en el momento de la finalización del embarazo. Esto es de 

vital importancia en aquellos casos en los que existe placenta previa y antecedente de 
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cesárea o cuando la placenta se encuentra anterior y el sitio de inserción se localiza por 

encima de la cicatriz uterina anterior. 

  No se recomienda realizar una cesárea electiva en mujeres asintomáticas con 

placenta previa antes de las 38 semanas de gestación, ni antes de las 36 semanas en 

caso de sospecha de acretismo placentario. Se recomienda un tratamiento conservador 

para alcanzar la madurez fetal en aquellas gestantes en las que no exista compromiso 

hemodinámico materno ni compromiso fetal en las siguientes condiciones:  

  Hemorragia leve, puede generarse según algunos aspectos importantes como ser 

gestante hemodinámicamente estables, no en fase activa de parto, también influye la 

edad gestacional menor a 36-37 semanas, está dentro de la misma clasificación la 

presencia de feto vivo, sin compromiso del bienestar fetal. 13 
 

 El tratamiento conservador para manejo de las gestantes incluirá: la estabilización 

hemodinámica, también es importante pensar en la maduración pulmonar del feto, iniciar 

la tocolisis en caso de ser necesario, dependiendo de la edad gestacional de la paciente 

y valoración del bienestar fetal, con aspectos característicos del desarrollo del feto, sobre 

todo investigar si existen factores de riesgo que puedan evitarse. 

 

Se recomienda, en las gestantes con placenta previa sintomática, controladas 

mediante tratamiento conservador, finalizar la gestación de forma electiva a la semana 

37. Si durante el tratamiento conservador en la gestante se presenta hemorragia 

abundante, inestabilidad hemodinámica materna, pérdida del bienestar fetal, se deberá 

realizar una cesárea de emergencia.  

Antes del parto, la gestante y sus familiares deberán ser informados sobre los 

riesgos y complicaciones que pueden darse durante el parto vaginal y de igual manera 

en el caso de un parto por cesárea. Al ser una patología con un alto riesgo de hemorragia, 

se debe informar la posibilidad de realizar transfusiones sanguíneas y, en caso de 

hemorragia obstétrica masiva, la posibilidad de realizar una histerectomía. Esto deberá 

estar claramente llenado en el formulario del consentimiento informado. 

Es de suma importancia poder establecer ciertos aspectos para que las pacientes 

corran el menor grado de riesgo, disminuir los factores de riesgo previo a la resolución 

del embarazo y sobre todo los cuidados previos de la madre. Por lo que es importante 

generar información sobre aspectos como un adecuado control prenatal que genere un 

estado de bienestar normal para poder enriquecer a la madre de conocimientos que 

puedan ayudarla a establecer alteraciones durante el embarazo que deban de ser 

atendidas de inmediato.  
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Tabla 22. Recomendaciones para el manejo general de presentaciones anómalas 

placentarias  

Fuente: Ministerio de Salud Pública, Ecuador, 2017. 

 

7.4 CAPITULO IV. COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA 
 

La coagulación intravascular diseminada (CID) es una enfermedad de la 

microvasculatura, una de las microangiopatías trombóticas. Se acompaña de un 

laboratorio característico que evidencia el consumo de factores, plaquetas e inhibidores 

naturales y la acción de citoquinas. Es consecuencia de la activación de la coagulación 

generalizada y persistente, con formación de fibrina y depósito intravascular en vasos 

pequeños/medianos de lo cual resulta daño orgánico. El consumo sostenido de factores 

favorece la aparición de sangrado. Simultáneamente se produce, en mayor o menor 

grado, una activación de la fibrinolisis. La consecuencia clínica será una resultante de 

estas fuerzas hemostáticas opuestas. 17 

7.4.1 Etiología  

Las principales causas de CID son la sepsis, el trauma, las calamidades 

obstétricas y el cáncer. Casos esporádicos se deben a malformaciones vasculares con 

ectasia, reacciones inmunológicas con liberación masiva de fosfolípidos (transfusión 

incompatible) y otras listadas en la Tabla 7. Cuando la noxa es fugaz, las anomalías del 

laboratorio y el sangrado suelen ser un reflejo de la activación y el consumo iniciales. En 

estos casos la CID suele ser transitoria y responder al aporte de glóbulos rojos 

desplasmatizados GRD y hemocomponentes como único tratamiento y el pronóstico es 

bueno. Cuando la noxa se perpetúa (sepsis) la CID es sostenida y el pronóstico peor. 

Ocasionalmente, las neoplasias y el feto muerto y retenido producen una forma de CID 
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de bajo grado o crónica, caracterizada por poca trombosis/sangrado y con escaso o nulo 

descenso de factores/plaquetas. 

Tabla 23. Causas de Coagulación Intravascular Diseminada. 

Fuente: Fondevila C, 2018. 

 

7.4.2 Cuadro clínico  

La CID es siempre un síntoma que advierte de la presencia de una patología 

subyacente. El paciente con sepsis, trauma, cáncer o una condición obstétrica comienza 

de súbito con evidencia de isquemia micro o macrovascular, trombocitopenia inexplicable 

o sangrado. En CID aguda el sangrado es el síntoma clínico más obvio.  

Generalmente es de tipo hemostasia primaria: petequias, equimosis y extensas 

sufusiones cutáneomucosas, babeo por venopunturas, sitios de acceso vascular o 

heridas a pesar de que los bordes se encuentren afrontados. En una minoría de 

pacientes, el cuadro clínico se verá dominado por un sangrado extremo: 5-12% tendrá 

sangrado grave (intracraneal, intratorácico o abdominal) o sangrado que requiera 

transfusión. Estos casos suelen presentar hiperfibrinolisis e hipofibrinogenemia profunda.  

Las plaquetas menores a 500,000, cuadruplican el riesgo de sangrado. La 

trombosis de vasos de pequeño y mediano calibre es el síntoma más precoz y explica la 

falla multiorgánica. Está presente en 10-15% de los pacientes con trauma o cáncer y en 

hasta 40% de los casos asociados a sepsis. Inicialmente sólo será evidente en las 

alteraciones bioquímicas indicativas de la falla renal, hepática o pulmonar. En aquellas 

formas donde la noxa hace predominar la hiperfibrinolisis y la hemorragia, el daño 

orgánico es menos evidente.18 

La piel es el único sitio donde podremos reconocer la isquemia clínica: debemos 

revisar dedos de manos y pies, nariz y orejas, rodillas, mamas, muslos y extremidades 
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varias veces al día a fin de identificar tempranamente el inicio de áreas de hipoperfusión, 

de acrocianosis o de púrpura necrotizante. La CID es una enfermedad grave y su 

evolución depende de la forma clínica y de la causa de base. La CID crónica suele tener 

escasa expresión clínica con pocos síntomas de daño orgánico. Puede observarse en 

neoplasias, feto muerto y retenido, ciertas malformaciones vasculares y 

mieloproliferativos. El sangrado es escaso y subagudo (púrpura, equimosis en napa). La 

trombosis, localizada y fugaz (tromboflebitis migrans et saltans o síndrome de 

Trousseau). En esta condición se produce un balance entre activación de la coagulación 

y fibrinolisis. Periódicamente sufre descompensaciones hacia la forma con fibrinolisis 

exacerbada, mostrando el fenotipo agudo trombohemorrágico.17 

7.4.3 Fisiopatología  

El factor tisular (FT) es casi siempre el mecanismo iniciador que activa la 

coagulación. El FT es expresado por monocitos, células del endotelio vascular y células 

malignas de tumores sólidos y leucemias. La iniciación y propagación de las vías de la 

coagulación es acompañada por el consumo de los anticoagulantes naturales y por una 

deficiencia relativa de TFPI (Tissue factor pathway inhibitor) así como por la presencia de 

citoquinas de la inflamación con freno de la fibrinolisis.  

La hipofibrinolisis es especialmente evidente en CID asociada a sepsis por mayor 

liberación de PAI-1, lo cual explica la mayor frecuencia de falla orgánica múltiple (FOM) 

y la mayor mortalidad observada en estos casos. Por el contrario, en CID asociada a 

cáncer y leucemias, la fibrinolisis puede verse exacerbada (ej., por la presencia de 

anexina II en M3), lo que explica el mayor descenso de factores, consumo y sangrado 

que se observa en estos pacientes.  

La inflamación, la coagulación activada y el endotelio vascular se modulan 

mutuamente a través de Toll-like receptor 4, PARs1,2,3,4 y citoquinas como IL-1, IL-6 y 

TNFα. Las citoquinas tienen un papel fundamental en la CID asociada a sepsis. IL-1 y 

TNFα causan la producción de grandes cantidades de FT por monocitos/macrófagos y 

por el endotelio vascular. Las citoquinas y lipopolisacáridos (LPS) causan la regulación 

negativa de trombomodulina (TM) y sobre-expresión de PAI-1 en la superficie de las 

células endoteliales. A su vez, la inflamación produce el aumento del C4BP con menor 

disponibilidad de PS funcional. Todo esto explica una menor formación de PC activada y 

el freno de la fibrinolisis fisiológica. 

Antitrombina (AT) se consume a medida que se forman complejos trombina 

antitrombina (TAT). La elastasa de los neutrófilos activados contribuye a la coagulopatía 

mediante la degradación inespecífica de AT y de otras proteasas de la cascada. Su 

presencia se traduce en un aumento de los complejos tripsina-α1antitripsina. 

Recientemente se ha asignado un papel prominente a las NETs (trampas extracelulares 

de neutrófilos) compuestas por ADN nuclear desnaturalizado proveniente de células 

dañadas, proteínas catiónicas (histonas), enzimas (elastasa, mieloperoxidasa, catepsina 

G) y FT. 
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 Las NETs tienen la capacidad de promover apoptosis de células endoteliales, 

agregar plaquetas, activar trombina y formar fibrina. Un modelo in vivo de sepsis en 

ratones ha mostrado que el eje NETs-plaquetas-trombina promueve la coagulación 

intravascular y la hipoperfusión de la microvasculatura. Heparina, trombomodulina y PCa 

neutralizan histonas e impiden su interacción con las plaquetas, lo que podría explicar 

parte del beneficio observado en sepsis con CID.19 

7.4.4 Diagnostico  

Carecemos de una prueba que permita establecer con certeza la existencia de una 

CID o descartarla. Sin embargo, es importante determinar algunas características clínicas 

que se presentan en las pacientes y que pueden darnos una idea del diagnóstico, por lo 

que hay que ser prudentes e investigadores cuando sospechamos de esta patología. 

Para diagnosticarla, primero pensarla: 

Situación clínica (causa probable). Aparición de plaquetopenia no explicable, 

púrpura o hemorragia (sangrado por 3 o más sitios anatómicamente no relacionados: 

babeo por heridas o sitios de punción, equimosis en napa, bullas hemorrágicas, 

hematomas en el tejido celular subcutáneo). Evidencia de trombosis microvascular: 

cianosis o isquemia acral (dedos, nariz, orejas), áreas parcheadas de cianosis/lividez en 

muslos, mamas y rodillas, púrpura necrótica, púrpura fulminans.  

Laboratorio compatible La sospecha clínica debe confirmarse con pruebas de 

laboratorio. Disponemos de pruebas sensibles (monómeros de fibrina soluble, PDF/DD, 

plaquetopenia) pero que no son específicas ya que pueden dar falsos positivos 

(colecciones hemáticas, falla renal o hepática).  

Las pruebas globales son poco sensibles y poco específicas, ya que también se 

alteran en anticoagulados y hepatopatías. La caída del fibrinógeno es específica pero 

poco sensible: está presente en ≈30% de los casos. Con frecuencia considerados 

imprescindibles para el diagnóstico/diagnóstico diferencial, el FVIII y el fibrinógeno no son 

marcadores sensibles. Excepto en casos severos o con hiperfibrinolisis, pueden estar 

normales o aun aumentados (reactantes de fase aguda): en estos casos, el descenso 

progresivo debe tomarse como evidencia suficiente, aun cuando los valores absolutos 

permanezcan dentro del rango normal.  

La presencia de esquistocitos es mucho menos evidente que en otras MATs. En 

base a pruebas habituales, se han publicado diferentes índices de diagnóstico (ISTH, 

JAAM, JMHW). En general, estos índices son poco amigables y han sido validados sólo 

en algunas condiciones de base, lo cual los hace de valor incierto para un uso 

generalizado. Tener en cuenta que, en ocasiones, los valores alterados se deben a la 

enfermedad de base y no a la coagulopatía. Por ejemplo, plaquetopenia primaria por 

cáncer o post quimioterapia, aumento de DD por cirugía, colecciones extravasculares, 

falla hepática o embarazo, aumento de fibrinógeno o FVIII en inflamación y sepsis.17 
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Tabla 24. Índice de ISHT para diagnóstico de CID aguda  

 

Fuente: Fondevila C, 2018. 

En pacientes con sangrado grave y/o cuando el laboratorio no mejora a pesar de 

la transfusión de hemocomponentes (indicando un consumo sostenido) debemos 

sospechar CID con hiperfibrinolisis predominante o independizada: estos casos suelen 

mostrar hipofibrinogenemia profunda, FVIII/FV muy descendidos, PDF/DD muy elevados 

y α2-antiplasmina muy disminuida. En estos casos el uso de heparina podría agravar el 

sangrado y, en cambio, podrían beneficiarse del agregado de antifibrinolíticos. Se han 

publicado criterios sugestivos de CID hiperfibrinolítica.  

La CID crónica presenta más expresión bioquímica que clínica con presencia de 

marcadores que evidencian un alto recambio de factores. Mientras que PDF y DD están 

aumentados de manera constante, el factor VIII, el fibrinógeno y las plaquetas pueden 

oscilar, en ocasiones por sobre el normal (rebote).17 

 

Tabla 25. Diagnostico diferencial de coagulación intravascular diseminada. 

 

Fuente: Fondevila C, 2018. 
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7.4.5 Tratamiento  

Tener en cuenta si la enfermedad de base tratable o no; presencia/severidad de 

trombosis o de sangrado; necesidad de realizar procedimientos invasivos o cirugía, 

resultados del laboratorio (con mediciones repetidas 2-3 veces/día). Tratar la causa de 

base. Es la responsable de gatillar el desbalance hemostático. En el “mientras tanto”, 

podrá ser necesario soportar las alteraciones de la hemostasia.  Pacientes sin trombosis 

ni sangrado. No está indicada la corrección “cosmética” de valores anormales. Excepto 

en casos con deterioro extremo que preanuncie sangrado inminente (por ej., TP 50 mil, 

TP y APTT 150. Cuando la enfermedad de base sea intratable (ej., cáncer), administrar 

soporte sólo por tiempo limitado (hasta el cese del sangrado).  

Antifibrinolíticos: no de rutina. En casos con hiperfibrinolisis demostrada o en 

sangrado refractario a tratamiento, considerar tranexámico. Suele bastar con una dosis 

única. En sangrado menor o local, considerar antifibrinolíticos orales o tópicos. Los 

inhibidores de proteasa (gabexato, nafamostat) permiten controlar el sangrado por su 

potente efecto antitrombina y antiplasmina. Sin embargo, y debido a su disponibilidad 

limitada, su uso no se ha generalizado. (17) 

Profilaxis con heparina/HBPM: en especial cuando se trate de pacientes 

críticamente enfermos, pacientes con sepsis o puérperas. Suspender en caso de 

sangrado o laboratorio de riesgo (plaquetas 1.5xN o fibrinógeno, pacientes con sepsis, 

disponemos de evidencia indirecta, aunque creciente, de que la heparina tendría efectos 

beneficiosos más allá del efecto anticoagulante: modula la inflamación y protege el 

glicocálix.  

Pacientes con trombosis macrovascular (TVP o TEP), púrpura fulminans o 

isquemia acral: dar dosis plenas de heparina (más soporte transfusional para mantener 

valores seguros de plaquetas y fibrinógeno), aún si hubiera sangrado menor. Filtro de 

vena cava inferior: casos de TEP y casos con trombo masivo, ilíaco o flotante e 

imposibilidad del uso de dosis plenas de heparina (por sangrado severo o imposibilidad 

de corregir coagulopatía/plaquetopenia a valores seguros). 

El uso de heparina podría agravar el sangrado en casos de CID hiperfibrinolítica. 

En estos casos se ha publicado el uso de nafamostat o la combinación de heparina + 

tranexámico. Restaurar la acción de los inhibidores naturales mediante el aporte de 

concentrados de AT y de rhPCa. En estudios iniciales, beneficio en pacientes con sepsis, 

en especial en aquéllos con CID. Mejoría de la coagulación. Poco impacto en sobrevida. 

Más sangrado (en especial si uso concomitante de heparina o plaquetopenia). Hay 

estudios actuales que reconsideran el lugar de Cc. AT en sepsis severa y CID así como 

estudios en marcha con rhTM soluble. 
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Figura 16. Esquema general de tratamiento para CID aguda  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Fondevila C, 2018. 

7.5 CAPITULO V. EJE HIPOTALAMO HIPOFISIARIO 
 

La homeostasis de los distintos ejes hipotálamo-hipofisarios se mantiene gracias 

a la interacción de los circuitos de retroalimentación positiva y negativa en los que 

participan las hormonas hipofisarias, señales distales, incluidas las hormonas 

esteroideas, y aferencias nerviosas de otras regiones cerebrales sobre las neuronas 

hipofisotróficas. Existen múltiples mecanismos que pueden ocasionar una enfermedad 

del eje hipotálamo-hipofisario; entre ellas se encuentran mutaciones genéticas, 

alteraciones epigenéticas, procesos inflamatorios, infecciosos y tumorales, trastornos 

vasculares, traumatismos y diversas situaciones psicógenas. El síndrome hipotalámico 

puede presentarse con manifestaciones tanto endocrinas como no endocrinas. Una 

característica clínica habitual es la «obesidad hipotalámica».  

El diagnóstico clínico es complicado, por lo que el diagnóstico de confirmación 

debe complementarse con distintas pruebas orientadas según la sospecha clínica; 

generalmente con un estudio hormonal y radiológico. Es recomendable realizar un 

abordaje multidisciplinar para tratar los síntomas y deficiencias hormonales y mejorar la 

calidad de vida de los pacientes.20 
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7.5.1 Anatomía  

El lóbulo posterior de la hipófisis (neurohipófisis) es de origen neuronal; desde el 

punto de vista embrionario, surge como una evaginación del hipotálamo ventral y el tercer 

ventrículo. La neurohipófisis consta de los axones y las terminaciones nerviosas de 

neuronas cuyo cuerpo celular reside en los núcleos supraóptico y paraventricular del 

hipotálamo y tejidos de sostén. La parte anterior de la hipófisis (adenohipófisis) se origina 

a partir de la bolsa de Rathke, una evaginación ectodérmica de la orofaringe que migra 

para unirse a la neurohipófisis. La glándula hipófisis yace en la base del cráneo en una 

porción del hueso esfenoides llamada la silla turca.  

La glándula está rodeada por duramadre, y el techo está formado por un reflejo de 

la duramadre fijo a las apófisis clinoides, llamado diafragma de la silla turca, el cual evita 

que la membrana aracnoidea y el líquido cefalorraquídeo entren en la silla turca. El tallo 

hipofisario y sus vasos sanguíneos pasan por una abertura en este diafragma. Las 

paredes laterales de la glándula se encuentran en aposición directa con los senos 

cavernosos, y están separadas de ellos por membranas durales. El quiasma óptico se 

encuentra 5 a 10 mm por arriba del diafragma de la silla turca y delante del tallo. El riego 

arterial es proporcionado por las arterias carótidas internas mediante las arterias 

hipofisarias superior, media e inferior.21 

 Las arterias hipofisarias superiores forman una red capilar en la eminencia media 

del hipotálamo que se recombina en venas porta largas que drenan en dirección 

descendente por el tallo hipofisario hacia la hipófisis anterior, donde se dividen hacia otra 

red capilar y vuelven a formar conductos venosos. Los conductos venosos drenan 

mediante el seno cavernoso en posición posterior hacia los senos petrosos superior e 

inferior hasta el bulbo y la vena yugulares. El tallo hipofisario y la parte posterior de la 

hipófisis están irrigados de manera directa por ramas de las arterias hipofisarias media e 

inferior. Los axones de la neurohipófisis terminan en capilares que drenan mediante las 

venas del lóbulo posterior y los senos cavernosos hacia la circulación general. 

Figura 17. Irrigación arterial y venosa de la glándula hipófisis. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Moore, 2023. 
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El lóbulo anterior de la hipófisis, también conocido como adenohipófisis, produce 

y secreta la mayoría de las hormonas hipofisarias. Su función está controlada por las 

hormonas liberadoras que secreta el hipotálamo. El lóbulo posterior de la hipófisis 

(neurohipófisis) no produce ninguna hormona, sino que más bien libera dos hormonas 

que se producen inicialmente en los núcleos del hipotálamo. 

La función principal de la hipófisis es la producción de hormonas que regulan 

muchas de las funciones y procesos vitales, tales como el metabolismo, crecimiento, 

maduración sexual, reproducción, presión sanguínea, entre muchas otras. Las hormonas 

secretadas por la glándula afectan a casi todos los sistemas del cuerpo (por ejemplo las 

glándulas endocrinas, sistema cardiovascular, sistema digestivo, sistema reproductor, 

etc).22 

La hipófisis se localiza en la fosa hipofisaria (silla turca) del hueso esfenoides. En 

su porción superior, está cubierta por el diafragma sellar de la duramadre. En su porción 

anteroinferior, se ubica frente al seno esfenoidal, en su porción anterosuperior frente 

al quiasma óptico y en su porción lateral frente al seno cavernoso. 

La hipófisis está conectada al hipotálamo por el infundíbulo (tallo hipofisario), un 

proceso que se extiende de forma inferior desde el túber cinereum hasta el hipotálamo. 

El infundíbulo no solo conecta las dos glándulas físicamente, sino que también permite 

el paso de hormonas hipotalámicas hacia la hipófisis y es atravesado por el sistema porta 

hipofisario y por el tracto hipotálamo-hipofisario. Tiene dos partes principales, 

la adenohipófisis (lóbulo anterior) y la neurohipófisis (lóbulo posterior). Estas partes 

difieren en su origen embrionario, por lo que tienen una apariencia histológica y funciones 

distintas. 

El sistema porta hipofisario es un sistema vascular compuesto por pequeños 

vasos sanguíneos que conectan a la adenohipófisis con el hipotálamo. Las vénulas 

y capilares del sistema portal están fenestrados, lo que permite un intercambio fluído de 

moléculas entre los vasos sanguíneos y las células del lóbulo anterior de la hipófisis. Las 

células epiteliales de la adenohipófisis están organizadas en cordones en medio de las 

sinusoides vasculares, donde ocurre el intercambio hormonal entre el tejido nervioso y la 

sangre. 

El sistema porta-hipofisario se origina en las arterias 

hipofisarias superior e inferior, las cuales son ramas de la arteria carótida interna. La 

primera de estas irriga principalmente a la adenohipófisis, mientras que la segunda irriga 

a la neurohipófisis. Las arterias hipofisarias superiores forman un plexo primario dentro 

del infundíbulo y la eminencia media. Este plexo consiste en numerosos capilares 

fenestrados que se unen para formar las venas portales hipofisarias que viajan hacia la 

hipófisis anterior. Aquí, las venas portales se dividen y forman otro plexo, 

denominado plexo secundario. Este sistema vascular es muy importante, ya que es la 

conexión directa entre el lugar de liberación de hormonas hipotalámicas (eminencia 

media) y las células de la adenohipófisis. En resumen, el sistema porta hipofisario 

https://www.kenhub.com/es/library/anatomia-es/neurohipofisis
https://www.kenhub.com/es/library/anatomia-es/sistema-digestivo
https://www.kenhub.com/es/library/anatomia-es/duramadre
https://www.kenhub.com/es/library/anatomia-es/nervio-optico-ii-par-craneal
https://www.kenhub.com/es/library/anatomia-es/seno-cavernoso
https://www.kenhub.com/es/library/anatomia-es/capilares
https://www.kenhub.com/es/library/anatomia-es/arteria-carotida-interna-es
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consiste en los plexos (lechos) capilares primarios y secundarios de la glándula hipófisis, 

además de las venas portales.4 

 

7.5.2 Hormonas sintetizadas a nivel hipofisiario: 

Hormonas de la adenohipófisis: La adenohipófisis (lóbulo anterior de la hipófisis) 

secreta cinco diferentes hormonas endocrinas, cada una producida por un tipo distinto de 

células, y las libera a la corriente sanguínea: 

 

Tabla 26. Hormonas sintetizadas en la adenohipófisis. 

Fuente: Navarro, B, 2023. 

 

La regulación de la función de la adenohipófisis: El hipotálamo es el regulador 

principal de la función de la adenohipófisis. Es una de las pocas estructuras cerebrales 

que no se encuentra separada de la corriente sanguínea por la barrera hematoencefálica 

(BHE), por lo que es capaz de monitorear y responder ante los cambios en la temperatura 

corporal, necesidades energéticas, o equilibrio de electrolitos. Estos cambios se detectan 

específicamente por los núcleos hipotalámicos, incluyendo los núcleos arcuatos, 

paraventricular y ventromedial, así como las áreas preópticas (POA) medial y 

paraventricular.23 
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  El hipotálamo regula la actividad de la adenohipófisis mediante la liberación 

de hormonas estimulantes o inhibidoras, entre las que se incluyen: Hormona liberadora 

de corticotropina (CRH), Hormona liberadora de hormona del crecimiento (GHRH) 

Hormona liberadora de gonadotropina (GnRH), Hormona liberadora de tirotropina (TRH), 

Dopamina (DA), Somatostatina (SS), también conocida como hormona inhibidora de la 

hormona del crecimiento (GHIH).  

 

  Estas hormonas son secretadas hacia la corriente sanguínea y enviadas a la 

adenohipófisis a través del sistema porta hipofisario, con el fin de estimular o de inhibir la 

actividad secretora de sus células. Todas las hormonas “liberadoras” hipotalámicas 

tienen un efecto estimulante, mientras que las hormonas “inhibidoras” tienen un efecto 

inhibidor. La actividad secretora del hipotálamo y de la hipófisis está regulada mediante 

un mecanismo de retroalimentación negativa. Existen dos tipos de bucles 

de retroalimentación negativa que afectan al eje hipotálamo-hipofisario: 

Bucle largo de retroalimentación: ocurre cuando la cantidad de hormonas de las 

glándulas periféricas alcanzan su nivel homeostático/fisiológico en el torrente sanguíneo, 

y estas hormonas envían señales a la hipófisis y al hipotálamo para que detengan la 

secreción de hormonas liberadoras y estimulantes hasta que los niveles hormonales 

vuelvan a disminuir. Bucle corto de retroalimentación: el incremento de los niveles 

sanguíneos de hormonas hipofisarias inhibe la síntesis y/o liberación de las hormonas 

hipotalámicas relacionadas.20 

Hormonas de la neurohipófisis: La porción posterior de la hipófisis no contiene tejidos 

glandulares, lo que significa que no produce hormonas de manera activa. Su función 

principal es la de almacenar y liberar dos hormonas secretadas por el hipotálamo; ADH 

y oxitocina. 

Oxitocina: es un neuropéptido producido por las células neurosecretoras de los 

núcleos supraóptico y paraventricular. Participa principalmente en los procesos 

relacionados con la reproducción y el parto (tales como las contracciones uterinas y 

lactancia), así como en el comportamiento humano (por ejemplo, la formación de vínculos 

sociales). 

Hormona antidiurética (ADH), o arginina-vasopresina (AVP): es producida 

principalmente en las áreas supraóptica y paraventricular del hipotálamo. Es esencial 

para el control del equilibrio de electrolitos, presión sanguínea y función renal. 

Estas hormonas hipotalámicas viajan a través de los axones del hipotálamo 

directamente hacia la neurohipófisis. Las células gliales (pituicitos) rodean por completo 

a estos axones. Los axones en conjunto forman el tracto hipotálamo-hipofisario, que se 

encuentra cerca de las sinusoides vasculares de la neurohipófisis. Las terminaciones de 

los axones están ubicadas cerca de los vasos sanguíneos para facilitar la secreción de 

hormonas en la corriente sanguínea.22 
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7.5.3 Hormonas implicadas en el Síndrome de Sheehan 
 

Prolactina: La PRL estimula la lactación durante el periodo posparto. Durante el 

embarazo la secreción de PRL aumenta y promueve el desarrollo mamario para la 

producción de leche. La secreción basal de PRL disminuye durante el periodo posparto, 

pero la lactancia se mantiene por succión persistente de la mama. La hiperprolactinemia 

en seres humanos lleva a hipogonadismo por alteración del control hipotálamo-hipofisario 

de la secreción de gonadotropinas.  

Las concentraciones basales de LH y FSH por lo general son normales, pero su 

secreción pulsátil está disminuida. Existe síntesis extrahipofisaria de PRL en linfocitos T 

(entre otros sitios), y hay receptores de PRL sobre linfocitos T y B, y sobre macrófagos. 

La PRL modula y estimula tanto la proliferación de células inmunitarias como la 

supervivencia de las mismas. La vida media es de alrededor de 25 a 50 min. El límite 

superior de lo normal es de 15 a 20 ng/ml (0.7 a 0.9 nmol/L). Cuando la concentración de 

PRL es muy alta puede darse el “efecto hook”. La concentración de PRL se lee 

erróneamente como normal o modestamente alta debido a saturación de los anticuerpos 

del análisis. Se soluciona diluyendo la muestra. En algunos pacientes predomina una 

forma de PRL con masa molecular mayor de 150 kDa.  

Esto se denomina macroprolactinemia, y consta de agregados de PRL 

monomérica, así como de complejos de PRL-inmunoglobulina G. Estos complejos 

pueden tener actividad biológica reducida, y pueden medirse usando precipitación de 

muestras de suero en polietilenglicol. El control hipotalámico de la secreción de PRL es 

predominantemente inhibidor, y la dopamina es el factor inhibidor más importante. La 

TRH es un potente factor liberador de PRL. La secreción de PRL también es estimulada 

por VIP y vías serotoninérgicas. La secreción de PRL es episódica. Se observa un 

aumento 60 a 90 min después de que empieza el sueño, independientemente de cuándo 

ocurre durante el día.  

   El estrés causa aumento importante de la concentración de PRL. La estimulación 

de los pezones en mujeres no embarazadas también aumenta la PRL. Este reflejo 

neurogénico también puede ocurrir por lesión de la pared del tórax como en el 

traumatismo mecánico, las quemaduras, la intervención quirúrgica y el herpes zóster de 

dermatomas torácicos. Se suprime por desnervación del pezón o por lesiones de la 

médula espinal o del tallo encefálico. Muchas hormonas influyen sobre la liberación de 

PRL. Los estrógenos aumentan la secreción de PRL basal y estimulada después de dos 

a tres días de uso. Los agonistas de la dopamina (p. ej., bromocriptina) disminuyen la 

secreción, lo que constituye la base para su uso en estados de exceso de PRL. Los 

antagonistas de la dopamina (p. ej., bloqueadores de receptor, como fenotiazinas y 

metoclopramida) y los agentes que agotan la dopamina (p. ej., reserpina) aumentan la 

liberación de PRL.20 

  Gonadotropinas: LDH y FSH: La LH y la FSH son gonadotropinas glucoproteicas 

compuestas de subunidades alfa y beta, siendo la subunidad beta específica la que 
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confiere a estas hormonas su actividad biológica. La actividad biológica de la hCG semeja 

de manera estrecha la de la LH. La gonadotropina menopáusica humana (hMG, 

menotropinas) cuenta con actividad similar a la de la FSH. Las menotropinas y la hCG se 

usan en clínica para la inducción de espermatogénesis u ovulación. La LH y la FSH se 

unen a receptores en los ovarios y los testículos, y regulan la función gonadal al promover 

producción de esteroide sexual y gametogénesis. En varones, la LH estimula la 

producción de testosterona a partir de las células intersticiales de los testículos (células 

de Leydig).  

  La FSH estimula el crecimiento testicular y aumenta la producción de una proteína 

de unión a andrógeno por las células de Sertoli, que son un componente de los túbulos 

testiculares necesario para sostener el espermatozoide en maduración. Esta proteína de 

unión a andrógeno promueve concentraciones locales altas de testosterona dentro del 

testículo, un factor esencial en el desarrollo de espermatogénesis normal. En mujeres, la 

LH estimula la producción de estrógenos y progesterona por el ovario. La ovulación 

depende de un aumento repentino de la secreción de LH a la mitad del ciclo menstrual, 

y la secreción continua de LH estimula al cuerpo amarillo para que produzca progesterona 

al aumentar la conversión de colesterol en pregnenolona. El desarrollo del folículo ovárico 

está en gran medida bajo el control de la FSH, y la secreción de estrógeno a partir de 

este folículo depende tanto de la FSH como de la LH.  

Las concentraciones normales de LH y FSH varían con la edad del sujeto, siendo 

bajas antes de la pubertad y altas en mujeres posmenopáusicas. Un aumento nocturno 

de la LH en niños y la secreción cíclica de FSH y LH en niñas por lo general anuncian el 

inicio de la pubertad antes de que haya signos clínicos evidentes. En mujeres, la LH y la 

FSH varían durante el ciclo menstrual; durante la fase inicial del ciclo (folicular), la LH 

aumenta de manera constante, con un incremento repentino de la secreción a la mitad 

del ciclo que inicia la ovulación. Por otro lado, la FSH inicialmente aumenta y después 

disminuye durante la fase folicular más tardía hasta el incremento repentino de la 

secreción a la mitad del ciclo, que es concordante con la LH. Las concentraciones tanto 

de LH como de FSH disminuyen después de la ovulación. Las cifras de LH y FSH en 

varones son similares a las que se observan en mujeres durante la fase folicular.20 

Tanto en varones como en mujeres, la secreción de LH y FSH es episódica; cada hora 

ocurren aumentos repentinos de la secreción, mediados por una liberación episódica 

concordante de GnRH. La naturaleza pulsátil de la liberación de GnRH es crucial para 

sostener la secreción de gonadotropina. Una administración continua y prolongada de 

GnRH por vía intravenosa lenta en mujeres evoca un aumento inicial de LH y FSH 

seguido por supresión prolongada de la secreción de gonadotropina. Este fenómeno 

puede explicarse por regulación descendente de receptores de GnRH sobre las células 

gonadotropas hipofisarias. En consecuencia, los análogos sintéticos de acción 

prolongada de la GnRH pueden usarse en clínica para suprimir la secreción de LH y FSH 

en estados como pubertad precoz.23 
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7.6 CAPITULO VI. SINDROME DE SHEEHAN 
 

El síndrome de Sheehan, que también se denomina necrosis hipofisaria posparto, 

se refiere a la necrosis de las células de la glándula pituitaria anterior después de una 

hemorragia posparto significativa, hipovolemia y shock. Los avances en la atención 

obstétrica en los países desarrollados han reducido la incidencia de esta afección. Sin 

embargo, sigue siendo una causa importante de morbilidad y mortalidad en los países 

menos desarrollados. El patólogo británico Harold Leeming Sheehan describió por 

primera vez este trastorno en 1937.24 

Este tipo de Síndrome en la actualidad ha tenido menos impacto, debido a varios 

motivos, como en países desarrollados su incidencia va en descenso debido a las amplias 

estrategias para la aparición de hemorragia posparto, sin embargo en países en vías de 

desarrollo son sustancialmente más evidentes por la presencia de atención domiciliaria, 

menos acceso a centros de segundo nivel en atención médica, un mal manejo de 

hemorragia posparto, entre otros, esto contribuye a que en nuestro país este 

infradiagnosticado dicha patología y genere cambios a futuro en las madres.  

7.6.1 Epidemiología  

Cada vez es menos común en obstetricia la presencia de hemorragia posparto; se 

estima que ocurre en un 3% a 4% según datos de la OMS; además el síndrome de 

Sheehan se presenta en regiones con poca accesibilidad a servicios de salud o aumento 

de partos en casa.25 

El síndrome de Sheehan es poco frecuente en los países desarrollados debido a 

las prácticas obstétricas avanzadas y a una mayor exposición a proveedores médicos e 

instalaciones médicas experimentados. Desafortunadamente, puede ser una 

complicación del parto en los países en desarrollo y de bajos ingresos. Algunos estudios 

han situado la incidencia del síndrome de Sheehan en cinco pacientes por cada 100.000 

nacimientos. 

La incidencia del panhipopituitarismo publicada en un estudio en España mostró 

que se presentaban 46 casos por cada 100.000 personas, 61% por tumores y solo una 

fracción del 6% por el síndrome de Sheehan.7. Un estudio retrospectivo en Kashmir, en 

la India, estimó una prevalencia del 3,1% de esta patología. En países en vía de 

desarrollo se estima que puede encontrarse en 5 de cada 100.000 nacimientos9. En 

estudios más recientes, en el 2013, en una población de 405.218 pacientes seguidos por 

un periodo de 10 años, no se encontraron casos de síndrome de Sheehan, lo cual se 

explica probablemente por la mejoría de la atención en salud. 

 

7.6.2 Factores de riesgo  

El principal factor de riesgo es el embarazo, debido a los cambios fisiológicos de 

la glándula pituitaria en la gestación cuando al aumentar de tamaño se torna vulnerable 

a procesos isquémicos. La pérdida sanguínea en una mujer no embarazada no causa 
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hipopituitarismo, lo que vuelve al embarazo un factor de riesgo predictivo para sufrir de 

esta patología. Sin embargo, es difícil predecir qué mujeres presentarán hemorragia 

posparto, pues la mayoría de estas pueden no tener otros factores de riesgo más 

comunes como: La multiparidad, polihidramnios, corioamnionitis, embarazos gemelares, 

inducción de parto, parto instrumentado entre otros.  

 

Se han encontrado, otros factores predisponentes como: Aumento del tamaño de 

la glándula y una silla turca pequeña, lo cual generará una restricción en el flujo 

sanguíneo. Anormalidades de la coagulación (congénitas o adquiridas). Todos estos 

factores no se pueden modificar debido a que están presentes solamente si ya existe una 

alteración en el proceso de embarazo.25 

 

7.6.3 Cuadro clínico  

El Síndrome Sheehan se caracteriza por la presencia en mayor o menor medida 

de una serie de criterios diagnósticos como son el sangrado intraparto o postparto, 

episodio de hipotensión o shock, dificultad para lactancia, amenorrea postparto, 

hipopituitarismo y silla turca vacía en TAC o RMN. 

Lo más importante es investigar sobre la historia obstétrica; el síntoma inicial es 

en el posparto inmediato en pacientes que presentaron hemorragia posparto importante. 

La amenorrea posparto y la agalactia son los síntomas iniciales tempranos 

Posteriormente hay signos y síntomas de hipopituitarismo, tales como, dificultad para 

lactar, disminución del vello púbico y axilar, hipoglicemia, cambios cognitivos, astenia y 

diabetes insípida. 

 Como se dijo anteriormente las hormonas más afectadas son principalmente la 

GH y PRL (90%), y no tan común y tardía la alteración de TSH y ACTH (50%). Pueden 

existir formas más severas como crisis adrenal, colapso circulatorio, mixedema e 

hiponatremia. Las alteraciones hematológicas también son comunes, encontrándose 

anemia normocítica normocrómica, pancitopenia y deficiencia del factor VIII. Es una 

enfermedad progresiva por lo tanto muchas pacientes presentan síntomas poco 

específicos, generando demoras en el diagnóstico. Pacientes con historia de falla en la 

lactancia, alteración de ciclos menstruales, síntomas de hipotiroidismo o insuficiencia 

adrenal e involución de caracteres sexuales deben hacer sospechar sobre el síndrome 

de Sheehan.  
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Tabla 27. Prevalencia clínica de síntomas de Síndrome de Sheehan en tres estudios 

comparativos. 

 

Fuente: Gómez TG, Gutiérrez K, 2019. 

Al examen físico se puede encontrar vello axilar y púbico disminuido, atrofia 

mamaria, arrugas alrededor de la boca y ojos como signos prematuros de vejez, 

sequedad en la piel, bradicardia y caída del cabello. La hiponatremia es el trastorno 

hidroelectrolítico más común (21 a 59%); el síndrome de Sheehan se considera la 

segunda causa más común de hipoglicemia asociada a coma después de la diabetes 

mellitus, como también puede encontrarse hipotiroidismo.25 

 

7.6.4 Fisiopatología  

En las mujeres embarazadas se produce un aumento del volumen pituitario y del 

recuento de células en las semanas previas al parto. Este aumento es causado 

principalmente por la hiperplasia de las células productoras de prolactina (lactotrofos) y 

la hiperplasia de otras células de la glándula pituitaria anterior. Esta hiperplasia conduce 

a un aumento de la demanda nutricional y metabólica por parte de la glándula pituitaria 

anterior en su conjunto, pero el suministro de sangre que alimenta la hipófisis anterior no 

aumenta. El suministro de sangre que alimenta la glándula pituitaria anterior es un 

sistema de presión relativamente baja. Se teoriza que este es el mecanismo que hace 

que las células pituitarias sean más susceptibles a la isquemia. 

  En consecuencia, las células de la hipófisis anterior son más propensas a la 

necrosis en embarazos complicados por hemorragias posparto significativas. La glándula 
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pituitaria posterior tiene su suministro de sangre que funciona bajo una presión más alta 

que la hipófisis anterior, por lo que generalmente no se ve afectada por el shock o la 

hipovolemia.  

El síndrome de Sheehan es la manifestación clínica de la necrosis de las células 

de la hipófisis anterior y puede presentarse como panhipopituitarismo o como pérdida 

selectiva de la función hipofisaria. El panhipopituitarismo es el resultado de que muchas 

células de la hipófisis se ven afectadas, en lugar de solo unas pocas células. Es mucho 

más común que la pérdida selectiva de la función pituitaria. La prolactina y la hormona 

del crecimiento son las hormonas más comunes afectadas por la necrosis selectiva de la 

hipófisis y la hipofunción. La función de la hipófisis posterior generalmente no se ve 

afectada, como se indicó anteriormente. Sin embargo, la diabetes insípida puede ocurrir, 

pero es una manifestación rara del síndrome de Sheehan.28 

7.6.5 Diagnostico  

La evaluación de la función de la hipófisis anterior se realiza mediante la obtención 

de sangre cuando es evidente una alta sospecha clínica para diagnosticar el síndrome 

de Sheehan. Las hormonas que se fabrican en la glándula pituitaria anterior son las 

gonadotropinas como la hormona foliculoestimulante (FSH) y la hormona luteinizante 

(LH), la hormona del crecimiento (GH), la prolactina (PRL), la hormona 

adrenocorticotrópica (ACTH) y la hormona estimulante de la tiroides (TSH). Se ven 

afectados principalmente en un cierto orden cuando se produce la necrosis, primero la 

GH, seguida de PRL, FSH, LH, ACTH y luego TSH por último.  

 Las pruebas de laboratorio que se solicitan incluyen un hemograma completo 

(CSC) con recuento diferencial, perfil metabólico básico, pruebas de función tiroidea 

(TSH, FT3, FT4), FSH, LH, prolactina, estrógeno, cortisol y hormona del 

crecimiento.  Encontrar una concentración hormonal basal baja, junto con antecedentes 

físicos y físicos que sugieran síndrome de Sheehan, ayudaría a hacer el diagnóstico. 

Otras pruebas de laboratorio que se pueden presentar con el síndrome de Sheehan 

incluyen anemia normocítica/normocrómica, trombocitopenia o pancitopenia. La 

hiponatremia y la hipoglucemia también pueden estar presentes. Otras pruebas de 

laboratorio menos comunes en el estudio para el síndrome de Sheehan que pueden ser 

anormales incluyen múltiples mutaciones genéticas trombofílicas, pruebas de PT y TTPa 

bajas, anticuerpos antihipofisarios y anticuerpos antihipotálamo.  

Estas pruebas se pueden considerar después de las pruebas primarias para 

confirmar el diagnóstico. Además, se puede realizar una evaluación por imágenes por 

resonancia magnética (IRM) de la hipófisis para confirmar el diagnóstico. Un sillón vacío 

está presente en aproximadamente el 70% de los pacientes, y un sillón parcialmente 

vacío está presente en aproximadamente el 30% de los pacientes en una RM 

posterior.  Los signos agudos del síndrome de Sheehan en una resonancia magnética 

pueden indicar un infarto central agudo sin hemorragia en una hipófisis agrandada. A 

medida que la enfermedad progresa, la resonancia magnética puede mostrar atrofia de 

la glándula pituitaria y, finalmente, una silla turca parcial o vacía.27 
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Dentro de los criterios clásicos que podemos mencionar están: Historia de 

hemorragia posparto, importante para que se puedan generar procesos importantes que 

puedan complicar a las pacientes. Choque severo con transfusión sanguínea, sobre todo 

cuando estamos hablando de inestabilidad hemodinámica. Ausencia de lactancia. 

Principalmente por la ausencia o diminución de la producción de la hormona prolactina. 

Alteración menstrual (amenorrea), esencialmente por disminución de la producción de la 

hormona FSH y Luteinizante. Hipopituitarismo parcial o total, por una alteración a nivel 

hipofisiaria. Silla turca vacía total o parcialmente detectada al TAC o RMN. Que es de los 

criterios clínicos mayormente aceptados para poder realizar el diagnostico  

 
El déficit temprano y crítico de la prolactina explica el fallo en la lactancia, y este 

es el síntoma más frecuente y característico. Las gonadotropinas no están afectadas en 

muchas ocasiones, y hay casos de síndrome de Sheehan que mantienen ciclos 

menstruales regulares, e incluso algunos con embarazos espontáneos. La presentación 

del síndrome de Sheehan puede ser aguda o crónica. En las formas agudas los datos 

clínicos incluyen signos de insuficiencia adrenocortical, como hipotensión, hipotermia, 

taquicardia, hipoglucemia, hiponatremia, náuseas y vómitos. En las formas graves puede 

ocurrir colapso circulatorio, hiponatremia severa, diabetes insípida central, fallo cardiaco 

congestivo, e incluso psicosis.  

En las formas crónicas, o de presentación tardía, los síntomas son más variables: 

amenorrea, esterilidad y disminución del vello axilar y púbico por déficit de 

gonadotropinas; astenia, debilidad, fatiga y pérdida de masa muscular por déficit de 

tiroxina y GH; hipoglucemia, intolerancia al frío y envejecimiento prematuro.  

Exámenes de laboratorio; La hiponatremia es la alteración electrolítica más 

frecuente y se observa entre un 33 y 69% de los casos; en algunos casos clínicos 

presenta dos esta era la única alteración inicial. Puede ocurrir tanto en las formas agudas 

como en las crónicas. Su causa también es multifactorial y se relaciona con hipovolemia, 

hipotiroidismo, bajos niveles de cortisol y el desarrollo de un síndrome de secreción 

inadecuada de hormona antidiurética.  

El potasio no se altera en este síndrome porque la producción de aldosterona es 

parcialmente independiente de la hipófisis. También encontrarse alteraciones 

hematológicas como anemia, que es la más frecuente; y se han descrito también casos 

de pancitopenia y alteraciones en la coagulación. Es importante resaltar que la 

estimulación de ACTH puede ser normal los primeros meses, ya que la corteza adrenal 

aún no se ha atrofiado, y los niveles de FSH y LH pueden encontrarse normales. Los 

niveles de T3 y T4 libre pueden estar disminuidos con TSH normales (hipotiroidismo 

subclínico); cuando se administra TRH hay falla para aumentar los niveles de TSH o PRL 

en pacientes con síndrome de Sheehan, lo que sugiere que el hipotálamo está 

funcionando normal.  
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Como se mencionó anteriormente, el trastorno hidroelectrolítico más común es la 

hiponatremia, pero puede haber hipocalemia, hipomagnesemia e hipocalcemia. La 

explicación para la hiponatremia no se sabe con exactitud, pero se cree que es por un 

aumento de la ADH, como consecuencia de la disminución del flujo sanguíneo y del gasto 

cardiaco aumento de la ADH, como consecuencia de la disminución del flujo sanguíneo 

y del gasto cardiaco.25 

Imagenología: La RMN es la técnica imagenológica preferida para el diagnóstico 

diferencial; sin embargo, puede usarse la TAC. En la imagen se encuentra una glándula 

pituitaria agrandada con un infarto a nivel central; en el síndrome más avanzado se 

presenta una atrofia progresiva, hasta finalmente encontrar una silla turca vacía 

característica del síndrome de Sheehan. Se ha demostrado que hasta un 70% de las 

pacientes con Sheehan presentan una imagen de silla turca vacía, y el 30%, una imagen 

de vacío parcial. Cabe aclarar que encontrar silla turca parcialmente vacía no se relaciona 

con panhipopituitarismo; es decir, se puede tener una silla turca totalmente vacía con 

hipopituitarismo parcial o viceversa. 

 

7.6.6 Tratamiento  

El principal objetivo del tratamiento es reponer el déficit hormonal, incluso antes 

de tener una confirmación diagnóstica. La primera causa de mortalidad en el síndrome 

de Sheehan es la insuficiencia adrenal. Como se dijo anteriormente, se trata de un 

hipopituitarismo; es decir que el tratamiento será reemplazar el déficit de estas hormonas; 

sin embargo, debe tenerse en cuenta los efectos secundarios. Si se sospecha de 

insuficiencia adrenal, el tratamiento con glucocorticoides se debe iniciar inmediatamente; 

la dosis se debe administrar de acuerdo con la clínica del paciente; esta terapia se logra 

con un glucocorticoide como hidrocortisona, prednisona, prednisolona o dexametasona. 

 En situaciones de estrés, como una infección o una intervención quirúrgica, se 

recomienda administrar altas dosis de corticoesteroides de modo profiláctico. Deben 

monitorizarse los efectos adversos tales como osteoporosis, hiperglicemia y ganancia 

excesiva de peso. El reemplazo de hormona tiroidea es otro parámetro a tener en cuenta; 

esto dependerá de los niveles de T4 libre más que de TSH; sin embargo, esta no debe 

iniciarse antes que la terapia con glucocorticoides, para evitar una crisis adrenal. Las 

pacientes con síndrome de Sheehan presentan menopausia hipogonadal; y debe hacerse 

el reemplazo hormonal a menos que exista una contraindicación; se sugiere iniciar con 

dosis de estrógenos altas, diferentes a las de las mujeres con menopausia natural o por 

otras causas. 

 Respecto al reemplazo de hormona del crecimiento, se debe valorar el riesgo-

beneficio; se recomienda si existe el déficit de tres o más hormonas o si se hace el 

diagnóstico de deficiencia de hormona del crecimiento del adulto con distrofia muscular, 

falta de fuerza y trastorno de lípidos y deposición de grasa. Debe iniciarse en dosis bajas 

y evaluar de acuerdo con la respuesta clínica y niveles de IGF-1 cada 4 a 8 semanas 

dependiendo el caso.26 
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La base para el tratamiento del síndrome de Sheehan es el reemplazo de por vida 

de las hormonas deficientes. El hipotiroidismo se puede tratar con levotiroxina o liotironina 

de reemplazo. La deficiencia de cortisol se puede tratar reemplazándola con prednisona 

o hidrocortisona. La deficiencia de gonadotropina debe tratarse con estrógeno si el útero 

ha sido extirpado con una combinación de estrógeno y progesterona si hay útero 

presente. Obviamente, los riesgos versus beneficios deben ser discutidos con ese 

paciente con respecto a la trombofilia, los riesgos de cáncer, el infarto de miocardio y 

otros. La hormona del crecimiento es probablemente la hormona más común que 

necesita ser reemplazada, y la dosis debe individualizarse según las necesidades del 

paciente. Para los pacientes que desarrollan diabetes insípida, la desmopresina (DDAVP) 

es el tratamiento de elección recomendado. Se recomienda la derivación a un 

endocrinólogo que esté familiarizado con el hipopituitarismo y el uso de la hormona del 

crecimiento.27 

 

7.6.7 Complicaciones  

La primera causa de mortalidad en el síndrome de Sheehan es la insuficiencia 

adrenal. Habitualmente se trata primero el déficit adrenal y posteriormente el déficit de 

hormona tiroidea, puesto que la tiroxina actúa aumentando el metabolismo en general. 

Iniciaremos el tratamiento con hidrocortisona (15-25 mg/día en 2 a 3 dosis); también se 

puede realizar tratamiento sustitutivo con prednisolona o dexametasona; pero estos son 

fármacos con una vida media más larga, lo cual puede favorecer un sobretratamiento.  

  En situaciones de estrés, como una infección o una intervención quirúrgica, se 

recomienda administrar altas dosis de corticoesteroides de modo profiláctico. La 

reposición con mineralocorticoides no es necesaria porque el sistema renina-

angiotensina-aldosterona no se ve muy afectado en el síndrome de Sheehan. Si los 

niveles de tiroxina son bajos, hay que realizar tratamiento sustitutivo. El objetivo es 

mantener los valores de tiroxina por encima del rango alto de la normalidad. La reposición 

de GH se debe considerar en pacientes con valores bajos, pero el beneficio del 

tratamiento todavía no está aclarado.  

  La dosis de GH debe establecerse de modo individual. El déficit hormonal es 

frecuente que sea transitorio y que con el tiempo se produzca una recuperación parcial o 

total de la función glandular. Una vez resuelto el proceso agudo, según la evolución y de 

forma ambulatoria se puede plantear la suspensión de la medicación y valorar la 

competencia de los ejes corticotropo y tirotropo con test dinámicos. Hipotiroidismo Crisis 

de Addisonia y Muerte. 24 
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7.7 CAPITULO VII. INSUFICIENCIA ADRENAL 
 

La IA aguda, es un cuadro clínico abrupto que compromete la vida del paciente 

por lo que es considerado una emergencia endocrinológica. Ya sea frente a una 

hemorragia, necrosis o trombosis adrenal, o cuando a un paciente portador de 

enfermedad crónica se agrega una situación de estrés desencadenante, el cuadro 

evoluciona a ser de extrema gravedad, que de no ser diagnosticado adecuadamente y 

consecuentemente tratado puede llevar a la muerte.11 

La insuficiencia suprarrenal es una afección en la que las glándulas suprarrenales 

(ubicadas arriba de los riñones) no son capaces de producir la cantidad adecuada de 

hormonas importantes. Estas hormonas incluyen cortisol y aldosterona. Las hormonas 

ayudan a mantener la presión sanguínea y el azúcar en la sangre en niveles normales, y 

también a mantener el equilibrio de sales y agua. Estas hormonas son importantes 

cuando el cuerpo necesita combatir una infección o recuperarse de una cirugía, la fractura 

de un hueso u otras enfermedades. La insuficiencia suprarrenal puede poner en riesgo 

la vida si no se trata adecuadamente. 

 

7.7.1 Etiología 

La IA aguda es un conjunto de síntomas que indican una IA severa causada por 

niveles insuficientes de cortisol. Puede presentarse como primera manifestación de la IA 

crónica (EA), no diagnosticada o no tratada (IA primaria), o como descompensación en 

pacientes sometidos a tratamiento corticoideo crónico, tras la supresión brusca de la 

misma (siendo esta la más frecuente de sus presentaciones), disminución de la dosis de 

glucocorticoides o ausencia de ajuste en la dosis ante situaciones de estrés como 

pancreatitis aguda grave, infecciones severas, quemaduras extensas o cirugías mayores 

que presenten un riesgo.29 

 

 La falta de terapia de reemplazo posterior a la corrección de un síndrome de 

Cushing puede desencadenar una IA aguda debido a la supresión del eje HHA por las 

altas concentraciones de cortisol durante un largo período. La hemorragia adrenal 

secundaria a procesos infecciosos o coagulopatías, así como necrosis hipofisaria debida 

a hemorragia postparto (síndrome de Sheehan), constituyen causas de IA aguda en 

pacientes sin deficiencia de glucocorticoides previamente conocida. La administración de 

determinados fármacos puede desencadenar una crisis adrenal, como el ketoconazol, la 

rifampicina o la fenitoína (entre otros), que actúan alterando el metabolismo de los 

corticoides y conducen a una insuficiencia adrenocortical en pacientes con dosis de 

sustitución fijas.  

En un estudio con 444 pacientes, el 42% informó al menos una crisis desde el 

inicio de su patología; la frecuencia de las crisis se calculó en 6,3/100 pacientes año. Los 

pacientes con IA primaria tenían una probabilidad ligeramente mayor de sufrir una crisis 
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que aquellos con IA secundaria. Los desencadenantes más frecuentes de la crisis 

adrenal son las causas infecciosas. En la IA secundaria la causa más común es la 

suspensión brusca del tratamiento con glucocorticoides, posterior a su uso por un período 

prolongado. La administración exógena y prolongada de glucocorticoides induce atrofia 

de las células corticotropas y supresión del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal (HHA). 

Dentro de los SPA, el SPA tipo I (o síndrome de Whitaker) es poco común, se presenta 

más en la infancia, cursa principalmente con hipoparatiroidismo, enfermedad de Addison, 

candidiasis en piel y mucosas.  

La IA se desarrolla en el 80% de los pacientes con SPA tipo I y el 18% presenta 

diabetes tipo 1. El SPA tipo II (o síndrome de Schmidt), de presentación más común en 

mujeres de edad media, más frecuente que el anterior, corresponde a la asociación de 

Addison con hipotiroidismo autoinmune y/o diabetes tipo 1.  

Pudiendo asociarse: falla gonadal, vitíligo, anemia perniciosa, enfermedad celíaca 

o hepatitis autoinmune. Cabe acotar que un paciente que debuta con EA tiene hasta un 

50% de posibilidad de tener un SPA. Siguen en frecuencia etiológica, la presencia de 

tumores de la región hipotálamohipofisiaria, así como las opciones terapéuticas 

disponibles para los mismos (cirugía y radiación) como generadores de IA secundaria, 

finalmente, hasta un tercio de las IA no llegan a tener un diagnóstico etiológico. 

Tabla 28. Causas más frecuentes de insuficiencia adrenal 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Reyes JA, Beltral LE, Caballero M, 2021. 
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7.7.2 Cuadro clínico  

Debe sospecharse en todo paciente en estado crítico, con hipotensión arterial 

refractaria a la expansión con fluidos y drogas presoras (característicamente la tensión 

arterial está por debajo de 110/70 mm Hg), si existiese hipertensión arterial se debe 

replantear el diagnóstico de IA, la clínica presenta alteraciones como astenia y anorexia 

marcadas, pérdida de peso importante, hiperpigmentación, vitíligo, dolor abdominal, 

náuseas y vómitos, estos últimos pueden hacer pensar en abdomen agudo quirúrgico, al 

cuadro clínico se añaden manifestaciones laboratoriales como anemia, hiponatremia, 

hiperkalemia y azoemia entre las más destacadas, siendo menos frecuentes la 

eosinofilia, linfocitosis, hipoglicemia e hipercalcemia.  

El síncope puede ocurrir en el 16% de los casos. La evolución suele ser lenta, 

insidiosa y progresiva, el proceso destructivo puede prolongarse por años, incluso 

décadas, sin embargo, tampoco es uno de los efectos secundarios que puedan 

presentarse, además esto puede ser uno de los aspectos más importantes que deben de 

tomarse en cuenta por los efectos que puedan suscitarse.29 

Las alteraciones electrocardiográficas pueden mostrar ondas T picudas por 

hiperkalemia o un intervalo QT corto por hipercalcemia. Se debe solicitar una radiografía 

de tórax, análisis de orina y hemocultivos para evaluar cualquier infección17. Una TAC 

de abdomen puede mostrar hemorragia en las glándulas adrenales, calcificación en las 

mismas (tuberculosis) o metástasis. En casos de IA secundaria, una TAC de encéfalo, 

puede mostrar la destrucción de la hipófisis (es decir, el síndrome de la silla turca vacía) 

o una lesión de masa hipofisaria.  

Todas las alteraciones que se producen en el síndrome adrenal deben de ser 

tratadas minuciosamente, por lo que es importante llevar un control estricto, para que 

puedan tratarse todos los signos y síntomas, pero sobre todo darle acompañamiento a la 

paciente que lo padece, no dejar de lado la importancia de seguimiento y evolución o 

progresión de los mismos y sus controles seriados para poder tener un mejor abordaje.  

La insuficiencia adrenal tiene aspectos importantes que pueden generar cambios 

inespecíficos al inicio previos a ser diagnosticada, por lo que la indagación y sobre todo 

por los efectos a nivel hipofisiario, por los cambios significativos que se generan, debido 

a la inadecuada producción de las hormonas hipofisiarias, en especifico de la 

adenohipófisis, que es la glándula que se ve involucrada en esta patología.  
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Tabla 29. Características clínicas y laboratoriales de la insuficiencia adrenal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Reyes JA, Beltral LE, Caballero M, 2021. 
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7.7.3 Diagnostico  

El diagnóstico de la ISA es principalmente clínico. Si es posible, se recomienda la 

extracción de sangre para determinación de cortisol y ACTH antes de empezar el 

tratamiento, aunque no es imprescindible y nunca puede retrasar su instauración. Los 

síntomas y signos de la ISA dependen del grado y de la velocidad de instauración de la 

deficiencia hormonal, pero se caracterizan por ser inespecíficos, con sensación de 

malestar general severo y agudo. En la tabla 3 se resumen los principales síntomas y 

signos de ISA.30 

En la analítica destacan alteraciones electrolíticas: hiponatremia, en insuficiencia 

suprarrenal primaria e hiperpotasemia y azoemia (por fallo prerrenal), anemia 

normocítica, linfocitosis con neutropenia, eosinofilia, hipoglucemia (especialmente en 

ninos) e hipercalcemia. Desde el punto de vista hormonal, se objetiva un nivel de cortisol 

disminuido y de ACTH elevado en la insuficiencia suprarrenal primaria y bajo o 

inapropiadamente normal en la secundaria. Se deben interpretar los valores de cortisol 

con relación a la situación de estrés y, en caso de sospecha de desnutrición o sepsis, se 

debe realizar la corrección por albúmina/proteínas totales. No obstante, un nivel inferior 

a 3,6g/dL.  

La medición del cortisol sérico se recomienda realizarla entre las 6:00 y las 9:00 

de la mañana debido al carácter pulsátil de la hormona, dándose los niveles más altos en 

las primeras horas del día. Las concentraciones normales de cortisol oscilan entre 5 y 20 

μg/dL. Un cortisol menor de 3 µg/ dL indica la presencia de IA y valores superiores a los 

18 µg/dL excluyen el diagnóstico. En caso de duda, realizar el test de estimulación con 

ACTH intravenosa, el mismo permite la distinción entre una IA primaria o secundaria, 

siendo primaria si existen concentraciones superiores a los 100 pg/mL de ACTH, a 

diferencia de ACTH baja o inapropiadamente normal en relación a las concentraciones 

de cortisol, en casos de IA secundaria.  

La positividad de anticuerpos anti adrenales (también conocidos como anticuerpos 

contra corteza adrenal), asociados a una tomografía axial computarizada (TAC) 

abdominal, que evidencie glándulas normales o atróficas, caracterizan a la causa 

autoinmune; también es importante la asociación con otras enfermedades autoinmunes. 

Si se sospecha de procesos infecciosos, infiltrativos o neoplásicos debe ser realizada 

también una TAC abdominal, donde típicamente en la tuberculosis, se observan 

calcificaciones, sobre glándulas inicialmente aumentadas de tamaño que luego se 

atrofian. Por su parte, ante la sospecha de IA secundaria de origen desconocido, la 

realización de una Resonancia Magnética Nuclear (RMN) de la región hipotálamo 

hipofisaria es el método ideal para la identificación de lesiones ocupantes de espacio.29 
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7.7.4 Tratamiento  

El tratamiento de la IA aguda, como el de cualquier emergencia médica, debe 

iniciarse ante su sola sospecha, pues la demora hasta la confirmación diagnóstica 

mediante la determinación hormonal aumenta notablemente la morbimortalidad del 

paciente. Se basa en la adopción de una serie de medidas generales y en la instauración 

de la terapia hormonal sustitutiva. El tratamiento de la depleción hidrosalina y la 

hiponatremia se realiza mediante administración de solución fisiológica, alternando con 

solución glucosada al 5%, a razón de 1.000 ml/h, durante las primeras 4 h.  

Después, se perfunde el mismo tipo de líquido a un ritmo de 1.000 ml/6 h. La 

hipoglucemia se corrige, generalmente, con la administración de solución glucosada al 

5% utilizado para la reposición hídrica. 

Tratamiento hormonal sustitutivo:  A continuación, utilizamos la terapéutica 

descrita en el libro de Medicina de Urgencias y Emergencias (Jiménez Murillo y Montero 

Pérez), por ser la mejor descrita y completa. Se basa en la administración de 

glucocorticoides por vía intravenosa. Pudiendo utilizar una de las dos pautas terapéuticas 

a continuación, teniendo en cuenta que, si el paciente ya está diagnosticado y hay 

hiperpotasemia, es preferible la primera, por su mayor efecto mineralocorticoide; por el 

contrario, si el enfermo no está diagnosticado de IA, es mejor administrar dexametasona, 

ya que esta no interfiere con las pruebas diagnósticas hormonales a ser realizadas 

posteriormente. 

La hidrocortisona se administra de la siguiente forma: Una dosis inicial de 100 mg, 

en bolo intravenoso, seguida, las primeras 24 h, de 100 mg/6 h por vía intravenosa, 

diluidos en la solución elegida para la corrección de la depleción hidrosalina, o en 

perfusión continua, para lo que se diluyen 400 mg (4 ampollas de 100 mg) en 500 ml de 

suero fisiológico, y se perfunde «en Y» con la reposición de volumen, a un ritmo de 7 

gotas/ min (21 ml/h).  Durante el segundo día se administran 100 mg/8 h por vía 

intravenosa, y se reduce progresivamente la dosis en los días sucesivos (cada 24 h) a 

100 mg/12 h y a 50 mg/12 h durante el tercer y cuarto días, respectivamente; en general, 

la hidrocortisona por vía oral puede empezar a administrarse al quinto día de haber 

iniciado el tratamiento intravenoso. 

La segunda pauta terapéutica consiste en utilizar dexametasona en dosis inicial 

de 4-8 mg, en bolo intravenoso, seguida de 4 mg/4-6 h por la misma vía. Junto a la 

hidrocortisona o la dexametasona, se debe administrar mineralocorticoides, como 

fludrocortisona, en una dosis matutina de 0,05 mg, que puede incrementarse hasta 

alcanzar un máximo de 0,2 mg cada 24 h por vía oral. Si se ha elegido la hidrocortisona 

como tratamiento inicial, la fludrocortisona se administra cuando la dosis diaria de 

hidrocortisona sea inferior a 100 mg, generalmente desde el comienzo de la 

administración por vía oral. Si por el contrario se ha elegido la dexametasona, la 

administración de fludrocortisona debe hacerse desde el primer día. 

Finalmente, para evitar una IA aguda, en pacientes bajo tratamiento corticoideo 

prolongado podemos seguir las siguientes recomendaciones: Nunca suspender los 
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glucocorticoides de forma brusca, calcular dosis Kg/peso y utilizar la menor dosis Kg/peso 

efectivo.29 

Tratamiento agudo de urgencia (24 h): La base es el tratamiento inmediato con 

hidrocortisona intravenosa en dosis de estrés y la corrección rápida de la hipovolemia y 

las alteraciones hidroelectrolíticas. La sustitución MC no es necesaria de forma aguda, 

dado que las dosis altas de estrés de GC tienen efecto MC. Después de iniciar el 

tratamiento con GC y la hidratación, se debería intentar identificar y tratar la enfermedad 

o el factor precipitante.  Con el adecuado tratamiento, la recuperación hemodinámica se 

produce en las primeras 6-12 h y la clínica, en las primeras 24 h. En casos de deficiencia 

prolongada de corticoides con alteración del nivel de conciencia, la recuperación puede 

ser más lenta.  

Tratamiento subagudo (24-48 h): Una vez realizada la estabilización 

hemodinámica del paciente, se debe continuar en las siguientes 24-48 h (en total 72 h) 

con la hidratación intravenosa, reduciendo la velocidad y disminuyendo gradualmente la 

dosis de GC intravenosa y, finalmente, volver a la dosis habitual por vía oral cuando lo 

permita la enfermedad subyacente o factor precipitante de la ISA. Si se trata de un inicio 

de insuficiencia suprarrenal, además de identificar y tratar la enfermedad o factor que la 

ha desencadenado, se debe realizar el diagnóstico etiológico. 31 

Se recomienda realizar una interconsulta al servicio de endocrinología para 

valoración en el caso de inicio de insuficiencia suprarrenal y para reforzar medidas 

educativas y ajustar la pauta basal en situaciones especiales. En los casos de 

insuficiencia suprarrenal primaria, se reiniciará la sustitución con MC con fludrocortisona 

(0,1 mg diario por vía oral) cuando se suspenda la perfusión de suero salino y la dosis de 

hidrocortisona sea menor a 50 mg/día. (31) 

Tabla 30. Comparación de potencias, dosis equivalente y vida media de los principales 

corticoides. 

 

Fuente: Reyes JA, 2021. 
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El tratamiento de la IA aguda, como el de cualquier emergencia médica, debe 

iniciarse ante su sola sospecha, pues la demora hasta la confirmación diagnóstica 

mediante la determinación hormonal aumenta notablemente la morbimortalidad del 

paciente. Se basa en la adopción de una serie de medidas generales y en la instauración 

de la terapia hormonal sustitutiva. El tratamiento de la depleción hidrosalina y la 

hiponatremia se realiza mediante administración de solución fisiológica, alternando con 

solución glucosada al 5%, a razón de 1.000 ml/h, durante las primeras 4 h.  

Después, se perfunde el mismo tipo de líquido a un ritmo de 1.000 ml/6 h. La 

hipoglucemia se corrige, generalmente, con la administración de solución glucosada al 

5% utilizado para la reposición hídrica. 

Tratamiento hormonal sustitutivo:  A continuación, utilizamos la terapéutica 

descrita en el libro de Medicina de Urgencias y Emergencias (Jiménez Murillo y Montero 

Pérez), por ser la mejor descrita y completa. Se basa en la administración de 

glucocorticoides por vía intravenosa. Pudiendo utilizar una de las dos pautas terapéuticas 

a continuación, teniendo en cuenta que, si el paciente ya está diagnosticado y hay 

hiperpotasemia, es preferible la primera, por su mayor efecto mineralocorticoide; por el 

contrario, si el enfermo no está diagnosticado de IA, es mejor administrar dexametasona, 

ya que esta no interfiere con las pruebas diagnósticas hormonales a ser realizadas 

posteriormente. 

La hidrocortisona se administra de la siguiente forma: Una dosis inicial de 100 mg, 

en bolo intravenoso, seguida, las primeras 24 h, de 100 mg/6 h por vía intravenosa, 

diluidos en la solución elegida para la corrección de la depleción hidrosalina, o en 

perfusión continua, para lo que se diluyen 400 mg (4 ampollas de 100 mg) en 500 ml de 

suero fisiológico, y se perfunde «en Y» con la reposición de volumen, a un ritmo de 7 

gotas/ min (21 ml/h).  Durante el segundo día se administran 100 mg/8 h por vía 

intravenosa, y se reduce progresivamente la dosis en los días sucesivos (cada 24 h) a 

100 mg/12 h y a 50 mg/12 h durante el tercer y cuarto días, respectivamente; en general, 

la hidrocortisona por vía oral puede empezar a administrarse al quinto día de haber 

iniciado el tratamiento intravenoso. 

La segunda pauta terapéutica consiste en utilizar dexametasona en dosis inicial 

de 4-8 mg, en bolo intravenoso, seguida de 4 mg/4-6 h por la misma vía. Junto a la 

hidrocortisona o la dexametasona, se debe administrar mineralocorticoides, como 

fludrocortisona, en una dosis matutina de 0,05 mg, que puede incrementarse hasta 

alcanzar un máximo de 0,2 mg cada 24 h por vía oral. Si se ha elegido la hidrocortisona 

como tratamiento inicial, la fludrocortisona se administra cuando la dosis diaria de 

hidrocortisona sea inferior a 100 mg, generalmente desde el comienzo de la 

administración por vía oral. Si por el contrario se ha elegido la dexametasona, la 

administración de fludrocortisona debe hacerse desde el primer día. 

Finalmente, para evitar una IA aguda, en pacientes bajo tratamiento corticoideo 

prolongado podemos seguir las siguientes recomendaciones: Nunca suspender los 
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glucocorticoides de forma brusca, calcular dosis Kg/peso y utilizar la menor dosis Kg/peso 

efectivo.29 

Tratamiento agudo de urgencia (24 h): La base es el tratamiento inmediato con 

hidrocortisona intravenosa en dosis de estrés y la corrección rápida de la hipovolemia y 

las alteraciones hidroelectrolíticas. La sustitución MC no es necesaria de forma aguda, 

dado que las dosis altas de estrés de GC tienen efecto MC. Después de iniciar el 

tratamiento con GC y la hidratación, se debería intentar identificar y tratar la enfermedad 

o el factor precipitante.  Con el adecuado tratamiento, la recuperación hemodinámica se 

produce en las primeras 6-12 h y la clínica, en las primeras 24 h. En casos de deficiencia 

prolongada de corticoides con alteración del nivel de conciencia, la recuperación puede 

ser más lenta.  

Tratamiento subagudo (24-48 h): Una vez realizada la estabilización 

hemodinámica del paciente, se debe continuar en las siguientes 24-48 h (en total 72 h) 

con la hidratación intravenosa, reduciendo la velocidad y disminuyendo gradualmente la 

dosis de GC intravenosa y, finalmente, volver a la dosis habitual por vía oral cuando lo 

permita la enfermedad subyacente o factor precipitante de la ISA. Si se trata de un inicio 

de insuficiencia suprarrenal, además de identificar y tratar la enfermedad o factor que la 

ha desencadenado, se debe realizar el diagnóstico etiológico. 31 

Se recomienda realizar una interconsulta al servicio de endocrinología para 

valoración en el caso de inicio de insuficiencia suprarrenal y para reforzar medidas 

educativas y ajustar la pauta basal en situaciones especiales. En los casos de 

insuficiencia suprarrenal primaria, se reiniciará la sustitución con MC con fludrocortisona 

(0,1 mg diario por vía oral) cuando se suspenda la perfusión de suero salino y la dosis de 

hidrocortisona sea menor a 50 mg/día. (31) 
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8 CONCLUSIONES 

 

1. Las complicaciones hormonales más frecuentes que se pueden observar en el 

Síndrome de Sheehan están relacionadas con la disminución de la síntesis y 

producción de hormonas a nivel de la adenohipófisis, destacando en orden 

cronológico la afectación de la hormona prolactina que ocasiona agalactia en 

las pacientes y es uno de los síntomas más frecuentes demostrados en el 

periodo de posparto. 

 

2. La hemorragia postparto es el principal factor de riesgo para presentar 

Síndrome de Sheehan, debido a la disminución sustancialmente importante de 

flujo sanguíneo a nivel hipofisiario, que genera cambios importantes como una 

necrosis focalizada, que se asocia a una disminución de producción hormonal 

por parte de la adenohipófisis, característico de la patología.  

 

3. El interrogatorio dirigido, en busca de antecedentes de importancia, así como 

las pruebas paraclínicas de laboratorio como establecer los niveles hormonales 

de prolactina generan un porcentaje alto para el diagnóstico de Síndrome de 

Sheehan, sin embargo, la piedra angular para el diagnóstico se basa en 

pruebas de imagen.   

 

4. El abordaje terapéutico primario del Síndrome de Sheehan se basa 

principalmente en el tratamiento sustitutivo hormonal, garantizando que sea 

utilizado de forma inmediata para disminuir los riesgos de complicaciones que 

puedan poner el riesgo la vida de las pacientes, utilizando como primera línea 

corticoesteroides como la hidrocortisona. 

 

5. Los estudios de imagen a nivel cerebral dan el diagnostico definitivo de 

Síndrome de Sheehan, la realización de Resonancia Magnética (RM), 

buscando datos específicos que sin equivocación ayudarán a esclarecer las 

dudas o sospechas de este síndrome, demostrando ausencia o hipoplasia de 

glándula hipófisis serán importantes para identificar de forma especifica  

 

6. La complicación más importante al presentar esta patología es una 

insuficiencia adrenal, viéndose involucrada la disminución de cortisol, esto 

conlleva cambios importantes en la homeostasis y sustancialmente puede 

provocar la muerte de la paciente que la manifiesta si el abordaje no se realiza 

de forma adecuada.  
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9 RECOMENDACIONES 
 

 

1. Fomentar las investigaciones que tengan como objeto promover las conocimientos 

críticos y sustanciados en informes actualizados y de fuentes verídicas, para 

obtener de una manera eficaz la formación médica continua a través de dichos 

informes. 

 

2. Promover estrategias que puedan favorecer un adecuado control prenatal en las 

diferentes instituciones y detectar factores de riesgo para la referencia inmediata 

a un nivel de atención especializado, con capacidad de resolución inmediata.  

 

3. Implementar bases de datos en los diferentes centros asistenciales a nivel 

nacional, para poder tener el registro de pacientes con antecedentes de 

hemorragia postparto y poder darle seguimiento para indagar sobre síntomas que 

puedan suscitarse en un lapso de tiempo, con el fin de darle un abordaje 

terapéutico oportuno y reducir considerablemente las complicaciones.  

 

4. Generar más información teórica para que pueda ser utilizada como un 

antecedente importante en una base de datos para futuras investigaciones y así 

promover bases científicas verídicas que puedan llegar a ser de provecho para 

futuros investigadores.   

 

5. Impulsar a la población estudiantil para la realización de trabajos de investigación 

de patologías poco comunes que sirvan de referencia para próximas 

investigaciones o como lectura para el personal de salud interesado en el tema.   
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10 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Elaboración propia, 2023. 
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Fuente: Elaboración propia, 2023. 

 

 

 

 



88 
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12 ANEXOS 

Tabla 31. Cambios significativos en estudios paraclínicos en mujeres embarazadas. 

Fuente:  Araujo, M, 2021 
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Tabla 32. Principales cambios fisiológicos en el embarazo. 

Fuente: Araujo, M, 2021. 
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Tabla 33. Criterios diagnósticos de Síndrome de Sheehan.  

 

Fuente: Alvarez Dazza M, 2020.  

 

Tabla 34. Expectativas de informes de laboratorio en pacientes con Síndrome de 

Sheehan. 

 

Fuente: Alvarez Dazza M, 2020.  
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Figura 18.  Resonancia magnética, evidenciando disminución del tamaño de la glándula 

pituitaria. 

Fuente: lvarez Dazza M, 2020. 
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