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RESUMEN

Antecedentes: Las pacientes con hemorragia obstétrica tienen mayor riesgo de
deterioro de la filtracién renal (DCrE) a corto y largo plazo.

Objetivo: Comparar la DCrE a corto y largo plazo en pacientes sobrevivientes de
choque hipovolémico por hemorragia obstétrica.

Pacientes y métodos: Estudio observacional, longitudinal, retrospectivo que
incluyd 49 pacientes gestantes complicadas con hemorragia obstétrica y choque
atendidas en la unidad de cuidados intensivos de adultos (UCIA) en el 2009 y
2010 para comparar la DCrE con una determinacién tardia. Analisis de resultados:
estadistica descriptiva, prueba t de Student (se tom6 como significativo el valor p <
0.05).

Resultados: Edad 30.48 + 6.06 afos, 32.20 + 8.24 semanas de embarazo,
pérdida sanguinea 2,744.89 = 1,474.65 ml, transfusiones 95.91%, aminas
vasoactivas 12.24%. El 4.08% correspondié la clase Il del choque hipovolémico,
clase Ill 22.45% y clase IV 73.47%. Atencién del parto: cesarea 79.59%, parto
vaginal 10.20%, laparotomia por embarazo ectépico 8.16% y legrado uterino
instrumental 2.04%. Cirugias: una 26.53%, dos 42.86% y tres 30.62%. Estancia en
la UCIA 3.61 + 0.38 dias. La DCrE no mostré6 cambios (ingreso 157.10 £ 71.76.vs.
egreso 159.09 + 46.62 ml/min/1.73 m? SC, p = 0.87). La DCrE tardia evaluada en
22.45% (11 casos) a 20.27 + 7.55 meses posparto fué 112.23 = 30.91

ml/min/1.73m? SC, menor que al



egreso de la UCIA (p = 0.002). En un caso se documentd insuficiencia renal
croénica como hallazgo y no como secuela crénica.

Conclusiones: La DCrE se conservo intacta a corto y largo plazo posiblemente en
relacion a un adecuado tratamiento médico-quirurgico.

Palabras clave: Hemorragia obstétrica, choque hipovolémico, filtracion renal,

cuidados intensivos, embarazo.



ABSTRACT

Background: Patients with obstetrical hemorrhage have a high risk of short- and
long-term renal function deterioration.

Objective: To compare endogenous creatinine clearance (ECrCl) in the short and
long term in patients with hypovolemic shock secondary to obstetrical hemorrhage.
Patients and methods: Observational, longitudinal, retrospective study including 49
patients with pregnancy complicated by obstetrical hemorrhage and shock treated
in the adult intensive care unit (AICU) in 2009 and 2010 to compare late
identification of ECrCl. Descriptive statistics and Student t test were used; p < 0.05
was significant.

Results: Ages 30.48 + 6.06 years, pregnancy 32.20 + 8.24 weeks, blood loss
2,744.89 + 1,474.65 ml, transfusions 95.91%, vasoactive amines 12.24%. 4.08% of
patients corresponded to class Il hypovolemic shock, 22.45% class Ill and 73.47%
class IV. Delivery types: cesarean (79.59%), vaginal (10.20%), laparotomy (8.16%)
and instrumental curettage (2.04%). Surgeries were done in one (26.53%), two
(42.86%) and three (30.62%). AICU stay was 3.61 £ 0.38 days. ECrCl did not show
changes (admission 157.10 + 71.76 vs. discharge 159.09 + 46.62 ml/min/1.73 m?
SC, p = 0.87). ECrCl was evaluated late in 22.45% (11 cases) at 20.27 £ 7.55
months postpartum, values were 112.23 + 30.91 ml/min/1.73m? SC, lower than at
discharge from the AICU (p = 0.002). In one case renal insufficiency was

documented without chronic sequelae.
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Conclusions: ECrCl remains intact in the short and long term possibly in relation to
appropriate medical/surgical management.
Key Words: obstetrical hemorrhage, hypovolemic shock, renal filtration, intensive

care, pregnancy.
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ANTECEDENTES

El estado de choque es una de las situaciones mas graves que el gineco-obstetra
enfrenta. Su morbilidad y el impacto econémico son enormes: tratamiento
primario, el sindrome de insuficiencia multiorganica, el tratamiento de las secuelas,
incapacidades a largo plazo por la pérdida parcial o total de la funcién de los
organos, etc. En los Estados Unidos de Norteamérica el choque hemorragico
afecta entre 10.000 y 300.000 pacientes / afio con un costo calculado entre 5y 10
mil millones de ddlares por afio. A pesar del tratamiento agresivo y el costo
significativo del 40 al 60% de las pacientes afectadas no sobrevive, (1)

En México la hemorragia obstétrica es una de las tres causas mas frecuentes de
muerte materna y sus complicaciones. (2, 3) Lo mismo se ha reportado para la
poblacién de mujeres embarazadas que son atendidas en nuestra institucion. (4)
Por tal motivo es indispensable comprender la patogenia, los signos y sintomas

clinicos y el tratamiento del choque.

CONCEPTO DE CHOQUE.- Se puede definir como un trastorno metabdlico pero
se conceptualiza mejor en términos practicos como un sindrome clinico agudo
caracterizado por la hipoperfusion y disfuncion grave de los 6rganos vitales para la
supervivencia. (5) Las manifestaciones clinicas se deben a alteraciones agudas de

la circulaciéon cardiovascular normal e incluyen la hipotension arterial y
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el colapso circulatorio. Puede aparecer hipovolemia grave como consecuencia
directa de una hemorragia no controlada o ser secundaria a una redistribucion

patolégica del volumen circulante.

CLASIFICACION Y ETIOPATOGENIA. - De acuerdo con la causa subyacente se
clasifica en cuatro categorias principales: hipovolémico, distributivo, cardiogénico y
obstructivo extracardiaco. (figura 1). (1, 5) En la paciente obstétrica los tipos de

choque mas frecuentes son el hipovolémico por hemorragia y el séptico.

Shock hipovolémico: en el hay un volumen sanguineo circulante
inadecuado resultado de una hemorragia o de deplecion aguda de
velumen.

Shock distributivo:en el cual el agua corporal total es normal o estd un
poco disminuida, pero esta “acumulada” en el compartimiento de liquido
intersticial y produce una deplecion del volumen intravascular.

Shock cardiogénico: en el existe una falle intrinseca de la bomba.

Shock obstructivo extracardiaco: en el cual la funcién cardiaca es normal
v el volumen sanguineo total es adecuado pero hay factores mecanicos
que interfieren con el desempefio de |z bomba.

Figura 1.- Clasificacion general de los estados de choque.
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Mas alla del acontecimiento precipitante, en todos los tipos de choque la
hipotensidn sistémica se debe al volumen circulatorio inadecuado causado por
insuficiencia cardiaca, pérdida del tono simpatico, volumen plasmatico reducido o
una combinacion de estos factores. La hipotension prolongada y la hipoperfusion
de los 6rganos pueden producir dafio tisular, que, si no se reconoce, conduce a
una lesién e insuficiencia organica sistémica y en los casos graves al colapso

irreversible y la muerte. (1, 5)

CHOQUE HIPOVOLEMICO
El choque hipovolémico se clasifica en cuatro categorias que van del | al IV de
acuerdo a la cantidad del sangrado y a los signos, sintomas y complicaciones de

su presentacion y posterior a ella. (1, 5) (cuadro I)

CATEGORIAS.- Sus manifestaciones clinicas pueden variar segun la velocidad
de la pérdida de sangre y el volumen total perdido. Cuando la velocidad de la
pérdida ha sido gradual (como puede ocurrir en un embarazo ectopico no roto o en
una hemorragia retroperitoneal) el llenado plasmatico y otros mecanismos
compensatorios pueden asegurar un volumen circulante adecuado a pesar de que
las pérdidas de sangre sean importantes. En estos casos se pueden subestimar

los requerimientos de la reposicion.



Cuadro I.- Clasificacion del choque hipovolémico
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Pérdida de sangre (mL) <750 750-1.500 1.500-2.000 >2000
Volumen sanguineo (%) <15 15-30 30-40 >40
Frecuencia cardiaca <100 >100 >120 >140
(pulsaciones/min)
Disminuida(presion
Presién arterial Normal o Normal arterial media < 60 Disminuida
aumentada mmHg)
Presién de pulso Normal Disminuida Disminuida Disminuida
Llenado capilar Normal Puede estar Generalmente Siempre
retrasado retrasado retrasado
Respiracién Normal Levemente Moderada a Marcada taquipnea:
aumentada marcada taquipnea colapso respiratorio
Produccion urinaria >30 20-30 5-15 Anuria
(ml/hr)
Estado mental Normal o Ansioso Confusion Letargo
ansioso obnubilacién

Origen: John R.A., Howard W.J., Te-Linde. Ginecologia Quirargica. 9"

Edicién. Editorial Panamericana. 2006.




15

Por esto, una vez que se inicia el aporte hidrico es necesario mantener una
vigilancia estrecha y realizar una evaluacién frecuente por que éstas pacientes, a
pesar del tratamiento, siguen en riesgo de sufrir un colapso circulatorio. (1, 5)

La clase | agrupa a las enfermas con pérdidas menores del 15% del volumen
circulante total (< 750 ml), en ellas no ocurren cambios cuantificables en la presion
arterial, en el pulso en reposo o en la frecuencia respiratoria. El llenado
transcapilar y otros mecanismos compensatorios suelen restablecer el volumen
plasmatico en 24 horas. (1, 5)

Si existe hipovolemia de clase Il la pérdida hematica se calcula hasta de 1,500 mL,
en estos casos el hallazgo clinico mas constante es la taquicardia. El incremento
de la frecuencia cardiaca se suele asociar con una reduccion de la presion
diferencial (la diferencia entre la tension arterial sistdlica y diastdlica). Sin
embargo, la tension arterial en reposo suele estar conservada por el efecto de
varios mecanismos compensatorios como el sistema renina-angiotensina-
aldosterona y el sistema hipotalamo-hipdfisis-suprarrenales. Estos mecanismos
aumentan el retorno venoso y en consecuencia el volumen sistélico, el volumen
minuto cardiaco y la tension arterial. Por lo tanto, la oliguria es una manifestacion
frecuente del choque hipovolémico. En respuesta a la hipovolemia se secretan
noradrenalina y adrenalina en forma local y sistémica. Los efectos mediados por
éstas catecolaminas a nivel cardiaco son inotrépicos y cronotropicos positivos y

desencadenan un aumento del volumen minuto. La venoconstriccion
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mejora el retorno venoso que también incrementa el volumen sistdlico y el
volumen minuto cardiaco. En respuesta al aumento de la resistencia vascular
periférica mediado por las catecolaminas ya citadas la tension arterial diastolica
aumenta lo cual desencadena una reduccion de la presion diferencial.
Comunmente, en la clase Il la presion sanguinea en reposo de las enfermas es
normal. Sin embargo, cuando se registra en posicidon de pie, sentada o acostada,
se observa una hipotensién postural con taquicardia. Esta es una diferencia clinica
importante entre los casos que presentan choque hipovolémico de clase | y Il.
Mientras estos mecanismos compensatorios permanezcan intactos, el choque casi
siempre es susceptible de revertir por o que, en consecuencia, en la practica
clinica se usa frecuencia el término descriptivo de choque inicial. (1, 5)

Aunque las pacientes que pierden entre un 20 y un 30% de su volumen sanguineo
podrian requerir en algun momento reposicion de glébulos rojos, las soluciones
parenterales cristaloides suelen ser la primera opcién para la reposicién inmediata.
La administracion de liquidos cristaloides depende de la regla de 3:1 (300 mL de
cristaloides por cada 100 mL de sangre [volumen plasmatico] perdido), luego de
24 horas de administracion de soluciones cristaloides por via intravenosa (1V)
alrededor de las dos terceras partes se dispersan en los compartimentos
intersticiales.

Aunque el principal determinante del aporte de oxigeno es la hemoglobina, la

oxigenacion tisular resulta adecuada a pesar de reducciones importantes de su
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concentracion (< 7 gr/dL) siempre y cuando el volumen intravascular sea el
adecuado y el volumen minuto cardiaco aumente en forma acorde. Sin embargo,
ante una pérdida aguda de sangre equivalente al 30 o al 40% del volumen
plasmatico (choque hipovolémico clase IllI), los mecanismos fisioldgicos
compensatorios antes descritos comienzan a fallar. Las pacientes con choque
hipovolémico clase Il casi siempre presentan signos clasicos de insuficiencia de la
perfusién tisular con taquicardia importante y sostenida, taquipnea, oliguria o
anuria y la piel fria y viscosa. Es importante descartar que en los estados de
choque no complicados la minima cantidad de pérdida de sangre que se asocia en
forma constante con una disminucién de la tension arterial sistdlica oscila entre los
1,500 y 2,000 mL. La hipotensién arterial y la reduccion del volumen minuto
cardiaco disminuyen el aporte del oxigeno a los tejidos periféricos. (1, 5)

El choque complicado que se asocia con la pérdida de los mecanismos fisioldgicos
compensatorios con frecuencia se denomina choque intermedio. (1, 5) En esta
fase, la reversibilidad depende de la reposicion oportuna con soluciones
cristaloides y productos derivados de la sangre para evitar la isquemia irreversible
de los 6rganos vitales.

El choque hipovolémico de clase 1V, definido como una pérdida de sangre aguda >
2,000 mL, o mayor del 40% del volumen circulante, provoca un riesgo inmediato
para la vida de la paciente. La supervivencia depende la transfusion urgente de

sangre y cristaloides y de la intervencion quirurgica inmediata antes de
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que fracase la circulacion a nivel del territorio cardiaco y cerebral y de manera
directa la isquemia en estos 6rganos. Cuando los 6rganos vitales fallan, es
probable que se desencadene un colapso cardiovascular total, coma y por ultimo
la muerte por una insuficiencia multiorganica. La transicion entre el estadio del
choque intermedio y el irreversible (choque tardio o choque frio) depende de la
duracion y la severidad de la hipovolemia. Sin embargo, una vez que se produce
dafio celular dentro del cerebro y el musculo cardiaco el choque casi siempre es

irreversible y fatal. (1, 5)

HALLAZGOS CLINICOS Y SU FUNDAMENTO FISIOLOGICO. - La presentacion
clinica del choque varia de forma considerable segun la severidad de la deficiencia
de la perfusién, la etiologia subyacente y el grado de disfuncién organica
preexistente. Los signos y sintomas clinicos y las manifestaciones sistémicas con
frecuencia se subdividen en manifestaciones tempranas, por lo general
reversibles, y en hallazgos tardios.

Cuando la causa del choque es reversible el reconocimiento temprano y el
tratamiento urgente suelen lograr una recuperacion rapida y completa. Sin
embargo, cuando se produce un retraso en el diagnostico o en el soporte
respiratorio o cardiovascular el choque se puede volver irreversible y provocar una
disfuncidén organica permanente o la muerte. Cuando el estado de choque es

irreversible la paciente se puede deteriorar con rapidez y morir o, con mayor
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frecuencia, puede ingresar en un estado crénico de mal funcionamiento continuo
de uno 0 mas 6rganos a pesar de la reposicidon adecuada del volumen, ausencia
de infeccion persistente y de otras noxas identificables. Esta condicién se conoce
como sindrome de falla organica multiple (FOM) y se asocia con una mortalidad
del 30 al 100%. (1, 5-7) Se puede extender primero al pulmén (24 a 72 horas
después de la lesion original), luego al higado (a los 5 a 7 dias), tubo digestivo (10
a 15 dias) y por ultimo a los rifiones con el desarrollo de insuficiencia renal aguda
(IRA) (11 a 17 dias). No obstante, se pueden observar variaciones en ésta
secuencia clinica.

El rindn, al igual que el corazén y el cerebro, también tiene mecanismos
autorregulatorios que compensan la hipovolemia leve y moderada. La oliguria es
el parametro de definicibn mas sensible y confiable para determinar la magnitud
de la pérdida de volumen en una paciente con funciéon renal normal previa al
choque. La produccion de orina puede ser minima denominada como oliguria
cuando es < 400 ml/24 hr) o anuria < 50 ml/24 hr., segun la lesion inicial, la
velocidad y la severidad de la deplecion del volumen.

La lesién renal inicial que es reversible se denomina hiperazoemia prerrenal. Esta
fase se caracteriza por una relacion de creatinina (Cr) urinaria sobre la Cr sérica
mayor de 40, una excrecién de sodio en la orina menor de 20 mEqg/L / 24 hr., la
fraccién de excrecidon del sodio < 1% y la osmolaridad urinaria elevada (> 500

mOsm). La hipoperfusion prolongada puede generar lesion bien establecida y en
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consecuencia aparece la IRA. La IRA oligurica se caracteriza por una relacion de
la C urinaria / Cr sérica < 20, un aumento de la concentracion de sodio en la orina
(> 40 mEq/L), la fraccién de excrecidén del sodio > 1% y una disminucion de la
capacidad para la concentracion de la orina (= 350 mOsm).

Aunque los mecanismos exactos que generan la IRA no se han alcanzado a
comprender por completo el efecto de varias sustancias vasoconstrictoras
potentes como la endotelina, tromboxano A 2 y el leucotrieno D 4 pueden ser los

responsables. (1, 5-7)

TRATAMIENTO.- La reversibilidad del choque depende de la severidad, la causa
subyacente, la duracién del colapso cardiovascular y la presencia de la disfuncion
organica preexistente. (1, 5-8)

Para el ginecélogo que trata pacientes inestables y agonizantes en estado de
choque con escasa frecuencia, puede ser Uutil recordar la palabra ORDEN
(ORDER, en inglés). Esta regla mnemotécnica aporta la secuencia apropiada de
las prioridades para la reanimacion. Después de iniciar las medidas inmediatas se
recomienda continuar el manejo en una unidad de cuidados intensivos. Un
abordaje en equipo con el beneficio de contar con el personal médico y
paramedico entrenado en la medicina critica mejora mucho la probabilidad de la
supervivencia de las enfermas ademas de es un factor importante para reducir la

morbilidad en forma significativa.
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Oxigenacion. - Para las pacientes con insuficiencia respiratoria minima o nula
puede ser suficiente el aporte del oxigeno a través de una canula nasal a razén
de 1 a 6 L/min. (1, 5-8)

Restauracion del volumen circulante. - La reposicion hidrica inicial consiste de
1,000 a 2,000 ml de liquidos intravenosos utilizando una solucion isotonica de
electrdlitos, de ser posible del tipo Ringer-lactato. También se puede administrar
solucién fisiolégica al 0.9% o una solucion salina al 0.45%. No obstante, el uso
prolongado de este tipo de infusiones puede aumentar el riesgo de presentacion
de la acidosis hiperclorémica. (1, 5-9)

La administracion de albumina humana y otras soluciones coloidales (dextran de
alto o bajo peso molecular, poligelatinas o polietilalmidones) pueden restaurar y
mantener la microcirculacion debido a que permanecen por mayor tiempo en el
compartimiento intravascular. (1, 5-8)

En la mayoria de las enfermas con choque hemorragico se deben colocar uno o
dos angiocatéteres de gran diametro (calibre 14 o 16) para reponer el volumen. No
se recomienda la cateterizacion venosa central como la primera eleccion ya que
no mejora la velocidad de la administracion de los liquidos y porque se genera
mayor riesgo de un neumotérax y otras complicaciones que pueden poner en
peligro la vida de la paciente. La circulaciéon central también puede mejorar
mediante la elevacion de los pies o mediante la colocacion de la paciente en la

posicién de Trendelenburg. (9)
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Se debe obtener sangre para efectuar los estudios de laboratorio iniciales al
momento de colocar la via intravenosa: hemograma completo con recuento
leucocitario diferencial y plaquetas, electrélitos séricos (sodio, potasio, cloro,
magnesio, calcio y fésforo), nitrdgeno sanguineo de la urea (BUN), urea, Cr,
glucosa, estudios de la funcién hepatica, perfil de la coagulacion, lactato sérico,
hemocultivos y, en su caso, gonadotropina coriénica humana-fraccion 3 sérica. (1,
5-9)

En pacientes con choque hipovolémico clase Il y IV la lesién del endotelio
produce un incremento de la permeabilidad capilar y mayores pérdidas dentro del
intersticio por lo que son necesarios volumenes proporcionalmente mas grandes
de liquido para compensar la pérdida hematica inicialmente calculada. (1, 5-9)

La mayoria de las pacientes tienen cierto grado de disfuncion cardiaca y con ello
un mayor riesgo de lesion o edema agudo pulmonar si se efectua una expansiéon
exagerada de volumen por lo que es prioritaria la monitorizacién clinica apoyada
con mediciones gasométricas de la sangre arterial y venosa y en casos
seleccionados a través de un catéter de flotacion del tipo Swan-Ganz en la arteria
pulmonar. Este tipo de maniobras avanzadas ofrecen ventajas relevantes para las
enfermas graves con choque hipovolémico clase Il y IV, no si en las enfermas con
clase l y Il.

Terapia transfusional.- El tratamiento con componentes especificos de la sangre

ha reemplazado casi por completo a la transfusién de la sangre total como la
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terapéutica estandar. (10) Sin embargo, en algunos centros de atencion terciaria
se sigue utilizando la sangre total en el manejo de los casos con hipovolemia
debido a la hemorragia obstétrica. (11, 12)

Los globulos rojos centrifugados (GRC) ocupan un volumen de 200 a 250 mL,
tienen un hematocrito del 70% y combinados con solucion fisiologica son el
componente de primera eleccion para el tratamiento del choque hemorragico
clases lll y IV.

Como en la mayoria de las pacientes sanas con hemoglobina de 7 gr/dL se
mantiene la capacidad del transporte de oxigeno, no se recomienda practicar una
transfusién en los casos con una anemia aguda moderada (hemoglobina de 8 a 10
gr/dL), no asi en las pacientes con enfermedades cronicas o con cardiopatia
severa en las que se recomienda mantener los niveles de hemoglobina entre 10 y
12 gr./dL para reducir los potenciales efectos adversos del déficit tisular del
oxigeno. (10, 13)

Existen otras alternativas acerca de la transfusion clasica. La donacion autéloga
preoperatoria, es decir la practica de donar la propia sangre de la paciente antes
de la cirugia, es una alternativa viable que se debe individualizar. (1)

Los compuestos sintéticos que sustituyen a la sangre como la oxiglobina
(Biopure®) y los expansores del plasma como el hidroxietil starch (Hextend®) se
encuentran en evaluacion en animales de experimentacion, a futuro pueden ser

parte del arsenal terapéutico en las salas de urgencias. (14)
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La eritropoyetina humana recombinante es una alternativa valiosa para las
pacientes que no autorizan ser transfundidas o con condiciones médicas
subyacentes asociadas con una disminucion de la eritropoyesis. (1)

Cuando la pérdida de sangre excede el 25% del volumen sanguineo se prefiere la
administracién de sangre total y en pacientes con un sangrado compatible con
coagulopatia esta indicado administrar GRC y plasma fresco congelado (PFC) en
una proporcion de 4:1, respectivamente. Los crioprecipitados son concentrados de
PFC contenidos en un pequefio volumen de 10 a 15 mL, se deben reservar para
aquellas enfermas con deficiencia del factor VIII, factor de von Willebrand,
fibrindgeno, factor Xlll, fibronectina o con deficiencias mixtas.

Recientemente se ha reportado la administracion exitosa del factor VII activado
recombinante en pacientes con hemorragia posparto que no responden al
tratamiento convencional. (15)

Cuando se sospecha la presencia de una coagulacion intravascular diseminada
(CID) debido a una transfusion masiva o bien a la preexistencia de un sangrado
masivo en capa el componente de primera eleccién es PFC en lugar de los
criprecipitados. (16)

Cuando la transfusion es masiva (= 10 unidades GRC/24 hr.) se deben administrar
concentrados plaquetarios para reponer las plaquetas perdidas por la dilucion. (17)
Los autores de estudios recientes han recomendado la administracion de

concentrados eritrocitarios, PFC y concentrados plaquetarios en una proporcion de
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1:1:1 en pacientes que requieren de transfusion masiva para evitar la coagulopatia
dilucional y por consumo y la trombocitopenia. (17)

Soporte farmacoldgico de la presion arterial. - Los farmacos vasoactivos se
deben utilizar después de la reposicion adecuada del volumen circulante por lo
que en el choque hemorragico su infusion desde el inicio del cuadro rara vez tiene
un efecto benéfico. (1, 5-8, 10, 13)

Debido a sus efectos cardiotrépicos, el hidrocloruro de dopamina y el hidrocloruro
de dobutamina son los agentes de primera eleccién para el tratamiento inicial del
choque. Adrenalina y noradrenalina, dos agentes vasoconstrictores potentes, se
suelen reservar para la el tratamiento de la hipotension refractaria. (1, 5-8, 13)
Como los agentes vasodilatadores (nitroglicerina, nitroprusiato) reducen los
requerimientos del oxigeno por el miocardio y mejoran su funcion contractil, se
prefieren para tratar las pacientes con choque cardiogénico y tension arterial
media = 70 mmHg. (1, 5-8, 13) Los agentes vasopresores como la fenilefrina,
noradrenalina y adrenalina se emplean para el manejo del choque refractario. (1,

5-8, 13)

OTROS TRATAMIENTOS. — Las pacientes con enfermedad critica e IRA son
tratadas mejor con métodos de reposicion renal continua como la hemofiltracion.
Estos sistemas son unicos porque se puede utilizar incluso en las pacientes con

inestabilidad hemodinamica. El uso de membranas con alta permeabilidad en los
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filtros de hemodialisis permite eliminar grandes cantidades cuantificables de
citocinas aun cuando los niveles plasmaticos no parecen ser afectados debido a
este proceso.

Diversos ensayos clinicos indican que la administracion temprana de etil-piruvato
inhibe la produccién y liberacién del factor de necrosis tumoral a partir de los
macrofagos y con ello se puede reducir la exagerada respuesta inflamatoria
sistétmica que puede perpetuar el dano celular y procurar la sobrevida de las

pacientes que lo reciben. (18)

TRATAMIENTO DE LA CAUSA SUBYACENTE. Una vez que se ha logrado la
oxigenacion y el restablecimiento del volumen intravascular es importante
determinar la respuesta de la paciente al tratamiento. (19)

Ninguna paciente embarazada estd exenta de presentar una hemorragia
relacionada con la gestacion. Son variadas las causas de hemorragia obstétrica.
En el cuadro Il se muestra la clasificacion etiolégica propuesta por Oyelese y cols.
publicada en el afo 2010. Como se puede observar, incluye los casos con
hemorragia masiva desde el preparto, durante la atencién del parto y en el
puerperio. La mayoria son inherentes al embarazo o bien secundarias a
complicaciones del tratamiento médico y/o quirdrgico que reciben o a la

participacion de comorbilidades. (20)



Cuadro Il.- Causas de hemorragia obstétrica

Atonia uterina
Causas relacionadas con el parto

* Induccion del trabajo de parto
Uso de oxitocina
Parto precipitado
Parto prolongado
Corioamnioitis

Sobredistension uterina
e Polihidramnios
» Macrosomia fetal
* Embarazo multiple

Anestesia
* Anestesia general con agentes Inhalados

Trauma iatrogénico del tracto genital
» Cesarea
» Uso de foérceps
* Episiotomia

Trauma espontaneo del tracto genital
» Laceraciones del tracto genital
* Ruptura uterina

Retencién de la placenta y coagulos

Desordenes de la coagulacion

» Coagulacion intravascular diseminada
Desprendimiento placentario
Disfuncién hepatica
Embolismo de liquido amniético
Muerte fetal in utero
Trombocitopenia
Discrasia sanguineas
Enfermedad de von Willebrand
» Terapia anticoagulante

Inversion uterina

Insercion anémala de la placenta
* Placenta previa
* Placenta acreta

27
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El tratamiento se debe individualizar con la premisa de no solo proporcionar el
tratamiento adecuado practicando intervenciones médico-quirurgicas
preferentemente basadas en la evidencia sino también de prevenir las
complicaciones hemorragicas adicionales. (21)

La morbilidad materna se reduce ostensiblemente cuando las pacientes con
hemorragia obstétrica son tratadas en un centro de atencion terciaria por un
equipo multidisciplinario de profesionales de la salud entrenados en los cuidados
criticos y en la practica de cirugias de urgencia en comparacidon con casos
similares que son manejados en unidades que solo cuentan con los cuidados
obstétricos estandar. (22) Una antigua idea de funcionalizar ar los servicios de
alta calidad por regiones poblacionales ha cobrado actualidad. (23)

Aunque ciertas causas de hemorragia, como el hematoma retroperitoneal que se
desarrolla después de la histerectomia se pueden estabilizar sin intervencion
quirurgica alguna, todas las pacientes con hemorragia intraabdominal asociada
con inestabilidad hemodinamica persistente a pesar de la adecuada reposicion del
volumen y de productos derivados de la sangre requieren de una intervencién
quirurgica inmediata.

Diversas opciones del manejo conservador son aplicables a la mayoria de las
enfermas con algun episodio de hemorragia obstétrica no asi las medidas

intervencionistas las cuales se deben seleccionar cuidadosamente (cuadro Ill).



Cuadro lll.- Alternativas del manejo conservador e intervencionista en la

hemorragia obstétrica

Masaje uterino
Manejo farmacolégico
Oxitocina
Carbetocina
Ergonovina
Misoprostol
Manejo quirurgico
Reparacion de laceraciones
del tracto genital
Legrado uterino en la retencion de restos
placentarios
Taponamiento uterino con balén de Bakri
Sutura con técnica de B-Lynch
Ligadura de las arterias hipogastricas
Histerectomia obstétrica

Empaquetamiento pélvico

29
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No existe alguna regla general para su aplicacién, incluso el equipo puede realizar
alguna de las técnicas durante el acto quirdrgico conforme se descubre o aparece
alguna complicacion. (24-31)

Una serie de circunstancias objetivas y otras de apreciacion pueden tener efecto
sobre los resultados y aun cuando la terapia y cirugia sean las correctas y
oportunas el grupo de pacientes con hemorragia obstétrica tiene mayor morbilidad

y mayores factores de riesgo para la muerte materna. (32)

PARTICIPACION RENAL EN PACIENTES OBSTETRICAS CON CHOQUE
HIPOVOLEMICO.

La hipotension arterial sistélica (< 90 mmHg) y la hipovolemia sostenida por un
tiempo > 45 min., son factores de riesgo independiente que en conjunto o en
solitario incrementan la posibilidad de lesidén renal aguda o de una insuficiencia
renal aguda oligurica (uresis < 400 ml/dia) o no oligurica. (33) La hipotensién e
hipovolemia caracterizan mas bien a las pacientes con hemorragia obstétrica y
choque hipovolémico clase Ill y IV en las que los mecanismos de compensacion
aguda han sido rebasados no asi en las pacientes con choque clase | y Il en las
que la pérdida hematica es menor, autolimitada, facilmente corregida y sin
mayores secuelas a partir de la proteccion que les confieren los cambios
gestacionales cardiovasculares. (34) Este tipo de enfermas no ameritan cuidados

criticos y por lo tanto no son consideradas en los reportes de la literatura actual.
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En las fases iniciales las pacientes con choque hipovolémico e isquemia renal
pueden presentar lesion parenquimatosa de tipo prerrenal de distribucion difusa

partir de la red capilar afectada (figura 2). (35)
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Figura 2.- Distribucion de la lesiones de origen isquémico en los diferentes
territorios de la nefrona. TCP = tubulo contorneado proximal. AH = asa de
Henle. TRP = vasos rectos de los tubulos. TCD = tubulo contorneado distal.

TC =tubulo colector.
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Los casos mas graves con IRA propiamente dicha en su mayoria presentan
necrosis tubular aguda la cual es la imagen histopatoldgica representativa mas no

patognomonica de la enfermedad (figura 3). (36)

Figura 3.- Imagen histopatologia de necrosis tubular aguda. La flecha
sefiala una célula epitelial en mitosis en un intento de repoblar la membrana

basal tubular denudada en extenso (tubulorrexis).
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La participacion renal en las pacientes con choque por hemorragia obstétrica es
diversa: la gran mayoria de ellas cursan con funcion renal normal a partir de un
nivel de la Cr < 0.9 mg/ dl lo que corresponde a una DCrE > 90 (ml/min/1.73 m?
SC). Un grupo menor de enfermas pueden presentar datos sugestivos de lesién
con Cr entre 0.9 a 1.2 mg/ dl y DCrE de 90 a 60 ml/min/1.73 m? SC. La IRA en
obstetricia se reporta con una frecuencia que va del 2 al 30% y se diagnostica sin
lugar a dudas cuando la Cr es > 1.2 mg/dl o bien cuando la DCrE es < 60

ml/min/1.73 m? SC (cuadro V). (37-38)

Cuadro V.- Clasificacion de la funcion de filtracion renal.

Creatinina Depuracion de la creatinina
Funcion sérica endogena
(mg/dL) (ml/min/1.73 m2 SC)
Normal <0.9 > 90
Lesion 09a1.2 90 a 60
Falla >1.2 <60
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La pacientes con IRA no oligurica tiene una evolucion mas térpida, mayor tiempo
de recuperacién y una frecuencia elevada de complicaciones renales y sistémicas,
no asi las enfermas que conservan volumenes urinarios > 400 ml/ dia. Sdlo una
fraccidn muy pequena de estas pacientes necesita didlisis. Las indicaciones de la

misma se muestran en el cuadro V. (39)

Cuadro V.- Indicaciones de didlisis en la insuficiencia renal aguda.

Sobrecarga hidrica

Uremia, retencion azoada

Hiperkalemia severa (= 7 mEq/L)

Acidosis metabdlica severa (pH < 7.25)

Hipermagnesemia severa (= 7.5 mg/dL)

Toxicos dializables (acido urico = 18 mg/dL)

Necesidad de nutricidn parenteral total o de

transfusion masiva
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El método dialitico de primera eleccion para las pacientes en estado gravido
puerperal es la hemodialisis, (40) seguida de la dialisis peritoneal con catéter

blando (41) y de la dialisis aguda con un catéter rigido. (41) (figura 4,5y 6)

Figura 4.- Imagen de la colocacién de un catéter temporal (tipo Mahurckar)
en lavena subclavia derecha, para efectuar una sesiéon aguda de

hemodidlisis. (40)
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Figura 5.- Imagen de colocacién de catéter blando (tipo Tenckhoff), para

practicar la dialisis peritoneal. (41)
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Figura 6.- Imagen que muestra la colocacién de un catéter rigido para

efectuar una sesién de didlisis peritoneal aguda. (41)

Las pacientes obstétricas que reciben dialisis tienen morbilidad y mortalidad mas
importantes que las que no la requieren. (42) Su mortalidad la cual varia del 30 al
80% segun el tipo de pacientes, recientemente se ha documentado un descenso
de la misma. (43) Las principales causas son: complicaciones cardiovasculares,

hemorragias, infecciones, el padecimiento de base y el desarrollo de FOM. (2-4)
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

A lo largo del embarazo se desarrolla una serie de cambios hemodinamicos tales
como el incremento del volumen circulante, la reducciéon de las resistencias
vasculares periféricas y un incremento del gasto cardiaco que modifica
favorablemente el funcionamiento del estado cardiovascular y sus reservas para
proteger al binomio de la hemorragia periparto y sus posibles complicaciones.

Asi, en la mayoria de las enfermas no se presentan alteraciones secundarias a
una hemorragia obstétrica. Sin embargo, un grupo considerable de las mismas
cursan con factores de riesgos inherentes a la gestacion, adquiridos durante el
mismo o condicionados por la descompensacion de comorbilidades cronicas que
dan por resultado una hemorragia que sobrepasa los mecanismos de reserva
gestacionales y los recursos compensatorios del organismo materno. La
intervencion médica a partir de medidas terapéuticas de tipo conservador, la
administracién de farmacos, la reanimacion con liquidos parenterales, la terapia
transfusional y las diferentes técnicas quirurgicas que se practican resultan vitales
para evitar la hipoperfusion e isquemia de los érganos vitales maternos.

A pesar de éstos esfuerzos, las complicaciones organicas y la muerte materna se
siguen presentando en las pacientes atendidas en todos los centros de atencién
obstétrica del mundo.

En la actualidad las complicaciones maternas agudas son resueltas de manera
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satisfactoria a partir de los conocimientos y de la practica de la medicina critica.
Sin embargo, las complicaciones a largo plazo son abordadas en solitario o bien
se ignoran o no son reportadas en la literatura médica actual. Del grupo de
complicaciones que éstas enfermas potencialmente pueden desarrollar a partir de
un estado de choque hipovolémico secundario a la hemorragia obstétrica nos ha
interesado la filtracidn renal porque se encuentra en estrecha relacién con las
alteraciones del volumen sanguineo y de la presion de la perfusion tisular, dos
condiciones hemodinamicas necesarias para tal funcion. A partir de estos

antecedentes surge nuestra pregunta de investigacion.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Como se encuentra la filtracion renal a corto y largo plazo en las pacientes
sobrevivientes de choque hipovolémico por hemorragia obstétrica atendidas en la
unidad de cuidados intensivos de adultos (UCIA) de la Unidad Médica de Alta
Especialidad (UMAE) Hospital de Ginecologia y Obstetricia (HGO) No. 3 del
Centro Médico Nacional (CMN) “La Raza” del Instituto Mexicano del Seguro Social

(IMSS)?
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JUSTIFICACION

La hemorragia obstétrica y sus complicaciones constituyen la segunda causa de
mortalidad materna en nuestro pais y en algunos casos da origen a secuelas
organicas irreversibles.

En la UMAE HGO No. 3 del CMN “La Raza” IMSS un numero no conocido de las
pacientes gestantes se complican con hemorragia obstétrica y presentan choque
hipovolémico en sus diferentes clases.

Se han implementado una serie de acciones para mejorar la prevencion, el
diagndstico temprano y el manejo adecuado de éstas entidades con la finalidad de
disminuir la morbilidad y mortalidad materna lo cual representa una prioridad en la
atencion a la salud materna, un objetivo que al parecer se ha logrado en las
ultimas décadas.

Si bien se conocen los resultados de las muertes maternas en nuestra institucion
el curso clinico a corto y largo plazo posterior al evento obstétrico de las pacientes
sobrevivientes no ha sido estudiado. Consideramos que se trata de un aspecto
relevante puesto que la mayoria de las enfermas afectadas son mujeres jovenes
en edad reproductiva, econdmicamente activas y con una participacién relevante
en la vida familiar y de la sociedad por lo que no solo se deben destacar las
condiciones que hicieron posible su sobrevivencia sino que también debemos

conocer las secuelas y su calidad de vida.
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El presente estudio se disefié con el objetivo de conocer y reportar el impacto del
choque hemorragico secundario a una hemorragia obstétrica sobre la filtracion
renal a corto y largo plazo. Creemos que los resultados de nuestra investigaciéon
pueden ayudar a enfatizar las acciones de tipo preventivo o terapéutico necesarias

para que en conjunto mejoren la calidad de atencion de nuestras enfermas.
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OBJETIVO

Conocer como se encuentra la filtracion renal a corto y largo plazo en las
pacientes sobrevivientes de choque hipovolémico por hemorragia obstétrica

atendidas en la UCIA de la UMAE HGO No. 3 del CMN “La Raza” IMSS.



HIPOTESIS

No es necesaria por tratarse de un estudio observacional.

44
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CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion:

1.- Mujeres embarazadas de cualquier edad, paridad y edad gestacional.

2.- Sobrevivientes de hemorragia obstétrica de cualquier causa y secundariamente
con choque hipovolémico de cualquier clase.

3.- Atendidas en la UCIA de la UMAE HGO No. 3 CMN “La Raza” IMSS en el
periodo comprendido del 01 de enero el 2009 al 31 de diciembre del 2010.

4 - Pacientes sobrevivientes.

Criterios de no inclusion:

1.- Casos con IRA de cualquier causa previa al evento de hemorragia y choque.
2.- Antecedente de insuficiencia renal crénica pregestacional sin dialisis o con
tratamiento cronico sustitutivo (dialisis, hemodialisis, trasplante renal).

3.- Pacientes con diagndstico de preeclampsia-eclampsia

4.- Antecedente de insuficiencia cardiaca congestiva cronica previo a la
concepcion.

5.- Casos con expedientes extraviados o no disponibles.

Criterios de eliminacion:

1.- No existen.



TIPO DE ESTUDIO

Observacional, longitudinal, retroprolectivo y analitico.
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POBLACION, MUESTRA Y METODO DE MUESTREO

Poblacién:

Todas las pacientes embarazadas que presentaron choque hipovolémico por

hemorragia obstétrica atendidas en la UCIA.

Poblacién muestreada:

Pacientes que sobrevivieron y que cumplieron con los criterios de seleccion.

Método de muestreo:

No aleatorizado, serie de casos discontinuos.

Calculo del tamafio de muestra;:

No necesario.



DETERMINACION DE LAS VARIABLES

Cuadro VI.- Tipos de variables

48

Variable independiente

Variable dependiente

Estado de choque hipovolémico

por hemorragia obstétrica

Filtracion renal
(depuracion de la creatinina enddgena)
a) a corto plazo
(inmediata: al egreso de la UCIA)
b) a largo plazo (= 6 meses posterior

al evento)
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DESCRIPCION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES

Variable independiente:

Choque hipovolémico por hemorragia obstétrica

Definicion conceptual:

Sindrome clinico agudo caracterizado por la hipoperfusion y disfuncién grave de
los 6rganos vitales para la supervivencia. Las manifestaciones se deben a
alteraciones agudas de la circulacion cardiovascular normal e incluyen hipotension
arterial y el colapso circulatorio por la hipoperfusién e isquemia tisular extrema. La
hipovolemia puede ser secundaria a fuga capilar del liquido intravascular al
espacio intersticial o bien a una hemorragia aguda.

Definicion operacional:

Se describe como clases de la | a la IV en base a la cantidad (ml.) de sangre
perdida estimada apreciativa u objetivamente y sus manifestaciones clinicas. La
hemorragia obstétrica es una de sus causas.

La hemorragia obstétrica se define como la pérdida sanguinea de cualquier
cantidad que puede ocurrir durante el estado gravido puerperal (previo, durante o
posterior al parto) proveniente de los érganos genitales internos o externos. La
hemorragia puede ser hacia el interior (cavidad peritoneal, tejidos vecinos) o al

exterior a través de los genitales externos).
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Tipo de variable:

Cuantitativa

Escala de medicion:

Intervalo

Clases | a la IV acorde a la cantidad en ml. de la pérdida sanguinea y sus

manifestaciones.

Variable dependiente:

Filtracion renal: depuracion o aclaramiento de la creatinina endogena (DCrE)
Definicion conceptual:

Es la funcion de filtracion del volumen circulatorio a través de los rifiones para la
excrecion de agua, solutos y productos metabdlicos de desecho, asi como para
la regulacién de la presion sanguinea del organismo.

Definicion operacional:

La DCrE es la prueba denominada “estandar de oro” para la medicion de la
funcién de filtracién renal. La forma clasica de calcularla incluye una muestra de
sangre venosa periférica y la orina recolectada en un periodo de 24 hr. para
determinar en ambas la concentracién de la Cr utilizando la férmula universal para

el aclaramiento de solutos:
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Aclaramiento de la Cr endégena = UCr x V /PCr

Donde:
UCr = concentracién de la Cr urinaria (mg/dL)
PCr = concentracién de la Cr plasmatica

V = volumen urinario recolectado en las 24 hr. / minutos del dia. (44)

En los casos de mujeres el resultado final se debe multiplicar por el factor de
correccion 0.85. También existen formulas rapidas para calcular la DCrE evitando
la recoleccion de orina de 24 hr. y sus posibles fallas técnicas. La mas comun es

la formula de Cockrofth-Gault (45):

DCrE= 140 — edad (afios) x peso (Kg.) / Cr sanguinea x 72

En los casos de mujeres el resultado final se debe multiplicar por el factor de
correccion 0.85.

Tipo de variable:

Cuantitativa.

Escala de medicion:

Continua

ml/min/1.73 m? de superficie corporal (SC).
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PACIENTES Y METODOS

Se reviso el registro de las pacientes ingresadas a la UCIA correspondientes al
afo 2009 y 2010 y se seleccionaron los casos con choque hipovolémico de
cualquier clase por hemorragia obstétrica de cualquier causa. Fueron sujetos de
estudio solo las pacientes sobrevivientes a tal evento.

De los expedientes clinicos se tomaron los siguientes datos generales: edad,
paridad, comorbilidad, numero de la gestacion, diagnostico obstétrico, tipo de
atencion del parto (vaginal, histerotomia, cesarea) y su indicacién, la causa de la
hemorragia obstétrica, la clase del choque hipovolémico (I a IV) que motivd su
ingreso a la UCIA y el tiempo de estancia en la misma.

De su condicion hemodinamica se registraron la tension arterial sistélica (TAS),
diastolica (TAD) y media (TAM), presién venosa central (PVC) y la uresis horaria.
Del reporte del laboratorio clinico se registro la concentracion de hemoglobina y la
cuenta plaquetaria en la sangre periférica, todo ello para comparar los valores del
egreso con los del ingreso a la UCIA. También se reportd el tratamiento médico
utilizado incluyendo el numero y tipo de fracciones de sangre transfundidas,
aminas vasoactivas, las reintervenciones quirurgicas y los tratamientos invasivos
a las que fueron sometidas. Finalmente se consigné el tiempo de estancia de las

pacientes en la UCIA.



53

Evaluacion de la filtracion renal.

En la primera etapa de este trabajo, se calcul6 la DCrE del egreso de la UCIA para
compararla con la del ingreso en cada paciente estudiada utilizando la formula de
Cockcroft-Gault corregida para el sexo femenino ya descrita.

En la segunda etapa se calculé de igual manera la DCrE en el momento mas
tardio posible a partir de su evento obstétrico tentativamente = 9 meses, esto es
para las pacientes que fueron atendidas en diciembre del afio 2010 o un intervalo
mayor en el resto e las enfermas.

Cada paciente se localizé via telefénica o por una visita domiciliaria por una
trabajadora social del la UMAE (TS Srita. Concepcion Pérez Dominguez) y se citd
en las instalaciones del hospital. En esa fecha se interrogé acerca de su evolucion
posterior al choque, embarazos y padecimientos concomitantes en ese periodo u
otros datos orientadores de patologia renal. Asi mismo, en ese momento se
documento6 su edad y peso (Kg.) y se practicé una exploracién fisica rutinaria y
previo consentimiento informado autorizado por escrito se tomdé una muestra de 20
cc de sangre venosa periférica para determinar la concentracion de la Cr en el
laboratorio clinico del hospital. Con estos datos estuvimos en la posibilidad de
utilizar la formula rapida de Cockrofth-Gault corregida para el sexo femenino ya
citada. Asi, la DCrE se determin6 en al menos 3 ocasiones para su comparacion
estadistica: al ingreso a la UCIA, al egreso de la misma y = 12 meses posteriores

al evento).
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ANALISIS ESTADISTICO

Estadistica descriptiva:

Medidas de tendencia central (media, mediana) y de dispersion (desviacion
estandar, rango).

Estadistica inferencial:

Se utilizé la prueba t de Student para conocer si existié diferencia estadistica entre
la DCrE a corto y largo plazo de las pacientes. Se tomé como significativo el valor

p <0.05.
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ASPECTOS ETICOS

La investigacion se apeg6 a los principios éticos para las investigaciones médicas
en seres humanos contenida en la declaracion de Helsinki de la Asociacion
Médica Mundial en 1964 enmendada en Tokio, Japén en 1975 y ratificada en la
522 asamblea general realizada en Edimburgo, Escocia en octubre del afio 2000.
Corresponde al apartado |l respecto a la investigacion biomédica no terapéutica
con humanos (investigacion biomédica no clinica).

Estuvo de acuerdo a base legal con fundamento en la Ley general de salud en
materia de investigacién para la salud y considerando el titulo primero, capitulo
unico, articulos 3° y 5°. titulo segundo, capitulo primero, articulos 13, 14,
(fracciones V, VI, VII), articulo 17, fraccién 1: que al pie dice: Investigacién sin
riesgo: son estudios que emplean técnicas y métodos de investigacion documental
retrospectivo y aquellos en los que no se realiza ninguna intervencion o
modificacion intencionada en las variables fisioldgicas, psicoldgicas y sociales de
los individuos que participan en el estudio, entre los que se consideran
cuestionarios, entrevistas, revision de expedientes clinicos y otros, en los que o se
le identifique ni se traten aspectos sensitivos de su conducta (articulos 20, 21, 22
y 23. Capitulo tercero, articulo 72. Titulo sexto, capitulo unico, articulos 113, 114,

115, 116 y 119).
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RESULTADOS

Se estudiaron 49 pacientes que reunieron los criterios de seleccion. La media de
la edad fué 30.48 * 6.06 afios (rango 18 a 41) con embarazo de 32.20 + 8.24
semanas (rango 10 a 42), peso 72.47 + 10.62 Kg. y talla 1.58 + 0.07 m. La
mediana de la paridad fué 3 (rango 1 a 5).

Las comorbilidades se presentaron en 14.28% (7 casos) consistentes de diabetes
mellitus gestacional 4.08% (2 casos), comunicacion interventricular corregida
2.04% (1 caso), trombocitopenia gestacional 2.04% (1 caso), purpura
trombocitopénica idiopatica 2.04% (1 caso), hipertension arterial sistémica 2.04%
(1 caso) y artritis reumatoide 2.04% (1 caso). En el caso con trombocitopenia
gestacional se documenté una cuenta plaquetaria inicial de 31,000 plaquetas/mm?®
y en el caso con purpura trombocitopénica idiopatica la cuenta plaquetaria inicial
fué de 87,000 plaguetas/mm?®

Las causas de la hemorragia obstétrica fueron atonia uterina en el 32.66% (16
casos), placenta previa 16.33% (8 casos), placenta previa con acretismo 12.25%
(6 casos), acretismo placentario 8.16% (4 casos), embarazo ectépico roto 8.16%
(4 casos), desgarro de la histerorrafia 8.16% (4 casos), desprendimiento
prematuro de placenta normoinserta 6.12% (3 casos), utero de Couvelaire 4.08%
(2 casos), retencion de restos placentarios 2.04% (1 caso) y aborto incompleto

2.04% (1 caso). La distribuciéon se muestra en el cuadro VII.



Cuadro VII.- Causas de hemorragia obstétrica

Causa No. casos | Porcentaje | Porcentaje
Acumulado

Atonia uterina 16 32.66 32.66
Placenta previa 8 16.33 48.99
Placenta previa con acretismo 6 12.25 61.23
Acretismo placentario 4 8.16 69.40
Embarazo ectodpico roto 4 8.16 77.56
Desgarro de la histerorrafia 4 8.16 85.72
Desprendimiento prematuro de 3 6.12 91.84
placenta normoinserta
Utero de Couvelaire 2 4.08 95.92
Retencidn de restos placentarios 1 2.04 97.96
Aborto incompleto 1 2.04 100

Total 49 100 100
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La media de la pérdida sanguinea estimada fué 2744.89 + 1474.65 ml., (rango 900
a 7500). En base a éste dato, el 4.08% (2 casos) correspondiéo al choque
hipovolémico clase I, 22.45% (11 casos) a la clase Il y 73.47% (36 casos) a la
clase IV. No se encontraron casos correspondientes a la clase |. (cuadro VIII,

figura 7)

Cuadro VIII.- Distribucién de 49 casos por clases de choque hipovolémico

Clase No. casos Porcentaje Porcentaje
Acumulado
I 0 0 0
I 2 4.08 4.08
Il 11 22.45 26.53
\Y 36 73.47 100
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CLASE

=1l |l v

4% (2 casos)

22% (11 casos )

74% (36 casos)

Figura 7.- Distribucion de 49 casos con hemorragia obstétrica acorde a las

clases de choque hipovolémico.

De los 49 embarazos se atendié el parto practicando la operacion cesarea en
79.59% (39 casos), mediante parto vaginal 10.20% (5 casos), con laparotomia
exploradora por embarazo ectépico roto en 8.16% (4 casos) y mediante un

legrado uterino instrumentado por aborto incompleto en 2.04% (1 caso).
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El 95.91% de las pacientes (47 casos) recibié algun tipo de transfusion de

fracciones de la sangre. Los productos transfundidos fueron: concentrados

eritrocitarios en 95.91%(47 casos) con media de 4.18 + 3.8

unidades

transfundidas, plasma fresco congelado en 77.55% (38 casos) con media de 2.20

* 2.5 unidades, concentrados plaquetarios en 20.40% (10 casos) con un promedio

de 1.02 £ 2.59 unidades y crioprecipitados en 10.20% (5 casos) con media de 0.1

* 0.38 unidades. (cuadro 1X)

Cuadro IX.- Distribucién de los productos de la sangre administrados a 47

pacientes.

Producto Numero de unidades administradas Porcentaje
promedio

Concentrados 418 95.9
eritrocitarios (rango 1 a 3)
Concentrados 1.02 20.40
plaquetarios
Plasma fresco 2.20 77.55
congelado
Crioprecipitados 0.12 10.2
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Se requirid la administracién parenteral de aminas vasoactivas en 12.24% (6
casos). En todos los casos el agente utilizado fué dopamina a dosis habituales. La

distribucidon se muestra en el cuadro X.

Cuadro X.- Distribucién de las aminas vasoactivas parenterales

administradas a 6 pacientes

Farmaco(s) Numero de casos | Porcentaje | Porcentaje
Acumulado
Dopamina 6 12.24 12.24
Dobutamina 0 0 0
Norepinefrina 0 0 0
Dopamina mas dobutamina 0 0 0

De los 49 casos estudiados, algunos requirieron de mas de una intervencion

quirurgica. En 26.53% (13 casos) se intervinieron en una sola ocasion, en 42.86%
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(21 casos) requirieron de dos intervenciones y en 30.62% (15 casos) ameritaron

tres intervenciones. (cuadro Xl, figura 8)

Cuadro Xl.- Nomero de intervenciones quirargicas a las que fueron

sometidas las pacientes

Numero de intervenciones | NiUmero de casos | Porcentaje | Porcentaje
acumulado
Una intervencion 13 26.53 26.53
Dos intervenciones 21 42.86 69.39
Tres intervenciones 15 30.62 100
Total 49 100 100
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' 30.62%
{15 casos)

Tercera Intervencion.

42.86%
{21 casos)

|

Segunda Intervencion

26.53%
PrimeraIntervencion {13 casos)

\I

Figura 8.- Distribucion de intervenciones quirargicas realizadas en 49

pacientes.

Del total de los casos el 26.53% (13 pacientes) fueron sometidas solamente a una
intervencidon en la que se realizé la cesarea mas histerectomia en 38.47% (5
casos), solamente la operacion cesarea en 15.38% (2 casos), cesarea con
histerectomia mas ligadura de las arterias hipogastricas en 15.38% (2 casos),

histerectomia obstétrica en 15.38% (2 casos), histerectomia y ligadura de las
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arterias hipogastricas 7.69%(1 caso) y laparotomia exploradora con ligadura de las

arterias hipogastricas 7.69% (1 caso). La distribucién de muestra en el cuadro XIi

y en lafigura 9.

Cuadro XIl.- Procedimientos efectuados en 13 pacientes a las que se

intervino en una sola ocasion

Procedimientos Numero de Porcentaje | Porcentaje
casos Acumulado
Cesarea-histerectomia 5 38.47 38.47
Cesarea 2 15.38 53.85
Cesarea-histerectomia-ligadura 2 15.38 69.23
de las arterias hipogastricas
Histerectomia obstétrica 2 15.38 84.61
Histerectomia-ligadura de las 1 7.69 92.3
arterias hipogastricas
Laparotomia exploradora-ligadura 1 7.69 99.99
de las arterias hipogastricas
Total 13 99.99 100
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Laparotomia exploradora-ligadura de

SorEEE 7.69%(1)
hipogastricas

Histerectomia-ligadura de hipogastricas 7.69% (1)

0,
Histerectomia obstétrica 15.38%(2)

Cesarea-histerectomia-ligadura de
hipogastricas

15.38% (2)

Cesarea-histerectomia
38.47%(5)

Cesarea 15.38%(2)

Primera y Unica intervencidn
% (casos)

Figura 9.- Distribucion de los procedimientos efectuados en 13 pacientes a

las que se intervino quirdrgicamente en una sola ocasion

El 42.86% (21 casos) fueron sometidas a dos intervenciones. En el cuadro Xl y
en la figura 10 se muestran los procedimientos efectuados en ambas

intervenciones.
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Cuadro XIll.- Procedimientos efectuados en 21 pacientes a las que se

intervino quirdrgicamente en dos ocasiones

Primera intervencion Segunda Numero | Porcentaje Porcentaje
intervencion de Acumulado
casos
Cesarea- Desempaquetamiento 9 42.85 42.85
histerectomia-ligadura
de las arterias
hipogastricas-
empaquetamiento
Cesarea Histerectomia total 4 19.05 61.9
abdominal
Cesarea- Desempaquetamiento 2 9.52 71.42
histerectomia-
empaquetamiento
Histerectomia- Desempaquetamiento 2 9.52 80.94
ligadura de las
arterias hipogastricas-
empaquetamiento
Cesarea- sutura Desempaquetamiento 1 4.76 85.7
uterina tipo B Lynch-
empaquetamiento
Histerectomia- Desempaquetamiento 1 4.76 90.46
empaquetamiento
Salpingo- Desempaquetamiento 1 4.76 95.22
ooforectomia
derecha-
empaquetamiento
Legrado uterino Histerectomia total 1 4.76 99.98
instrumentado abdominal+ ligadura
de las arterias
hipogastricas
Total 21 99.98 100
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Histerectomia- ligadura de
hipogastricas

4.76%(1)

Desempaquetamiento

76.17%{16)

Histerectomia
19.50%(4)

Segunda intervencion
% (casos).

Figura 10.- Procedimientos efectuados en 21 pacientes a las que se intervino

quirargicamente en dos ocasiones

El 30.62% (15 casos) fueron sometidas a tres intervenciones. En el cuadro XIV y

en la figura 11 se muestran los procedimientos efectuados en ambas

intervenciones.



Cuadro XIV.- Procedimientos efectuados en 15 pacientes a las que se

intervino quirdrgicamente en tres ocasiones
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Primera intervencion Segunda Tercera Numero | Porcentaje | Porcentaje
intervencion intervencion de Acumulado
casos

Cesarea- Empaquetamiento Desempaquetamiento 4 26.66 26.66

histerectomia

Cesarea- Empaquetamiento Desempaquetamiento 3 20 46.66

histerectomia-ligadura

de las arterias

hipogastricas

Cesarea- Ligadura de las arterias | Desempaquetamiento 2 13.33 60

histerectomia hipogastricas-

empaquetamiento

Cesarea Legrado uterino Histerectomia total 1 6.66 66.66
abdominal

Cesarea- ligadura de | Sutura uterina tipo B Histerectomia total 1 6.66 73.32

las arterias uterinas Lynch-ligadura de las abdominal

arterias hipogastricas

Cesarea- Empaquetamiento Desempaquetamiento 1 6.66 79.98

histerectomia-

salpingo-ooforectomia

derecha

Cesarea- Desempaquetamiento- | Ooforectomia 1 6.66 86.64

histerectomia- reparacion vesical y izquierda y

cistostomia- ureteral reforzamiento de los

empaquetamiento pediculos

Histerectomia- Empaquetamiento Desempaquetamiento 1 6.66 93.30

ligadura de las

arterias hipogastricas

Histerectomia- Ligadura de las arterias | Desempaquetamiento 1 6.66 99.96

salpingo-ooforectomia | hipogastricas-

izquierda empaquetamiento

Total 15 99.96 100




Ooforectomiaizquierda y reforzamiento
de pediculos

6.66% (1)

Desempaquetamiento

0,
Histerectomia 13.32%(2)

Terceraintervencion
% (casos)

0.02%(12)
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Figura 11.- Procedimientos efectuados en 15 pacientes a las que se intervino

guirdargicamente en tres ocasiones

Los principales parametros hemodinamicos y del laboratorio clinico del ingreso y

egreso de las 49 pacientes estudiadas se muestran en el cuadro XV. Como se

puede observar solamente se encontraron cambios significativos en la uresis

consistente en una reduccion de la misma (548.44 + 715.96 vs. 214.02 + 198.58

ml/hr, p = 0.001) y en la cuenta plaquetaria en sangre periférica consistente de un
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incremento de la cifra final respecto a la del ingreso (128.28 + 82.46 vs. 169.73 +

92.54 mil plaquetas x mm 3

, p = 0.004). En el resto de las determinaciones
estudiadas se encontraron resultaron similares.
La media de la estancia en la UCIA fué de 86.63 + 9.26 hr. (rango 8 a 576)

equivalente a 3.61 + 0.38 dias (rango 0.33 a 24).
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Cuadro XV.- Parametros hemodinamicos y del laboratorio clinico del ingreso

y egreso de la unidad de cuidados intensivos de las 49 pacientes estudiadas

Parametro Estancia en la Unidad de Cuidados Valor p
Intensivos
Ingreso Egreso

Tension arterial sistolica 119.10 £ 24.23 120.48 £ 10.76 0.71
(mmHg)
Tension arterial diastdlica 7291 +17.12 75.26 + 8.81 0.39
(mmHg)
Tension arterial media 90.03 £ 21.90 92.01 £8.97 0.56
(mmHg)
Presion venosa central 13.85 £ 5.17 8.31 £ 4.36 0.54
(cm de agua)
Uresis (ml/hr) 548.44 + 715.96 | 214.02 + 198.58 0.001
Hemoglobina (gr/dL) 8.95+1.8 9.23+1.32 0.40
Cuenta plaquetaria 128.28 + 82.46 169.73 £+ 92.54 0.004
(mil plaquetas x mm?®)
Glucosa (mg/dL) 150.77 + 65.93 100.63 £ 37.55 0.16
Creatinina sérica (mg/dL) 0.66 £0.23 0.62+£0.20 0.41
Depuracion de la creatinina | 157.10 £ 71.76 159.09 * 46.62 0.87

enddgena (ml/min/1.73m?
SC)0.85
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La media de la DCrE del ingreso a la UCIA fué 157.10 + 71.76.ml/min/1.73 m? SC
(rango 70 a 228) y del egreso 159.09 + 46.62 ml/min/1.73 m? SC (rango 80.08 a
159.09). Como se puede notar ambas medias resultaron similares (p = 0.87)

(figura 12)

DCrE
(ml/min/1.73 m? SC

170

>— —
157.10 £ 71.76 159.09 + 46.62

150
130
110
90
70

50
30

10 T
Ingreso Egreso

Determinaciones

Figura 12.- Depuracioén de la creatinina endégena (DCrE) al ingreso y egreso

ala Unidad de Cuidados Intensivos de las 49 pacientes estudiadas (p = 0.87).
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No se documentaron casos que requirieran algun tipo de tratamiento dialitico
agudo.

De las 49 pacientes estudiadas en 77.55% (38 casos) no fue posible localizarlas o
bien no se presentaron a su cita para la revision tardia. Asi, tuvimos la oportunidad
de examinarlas clinicamente y evaluar la filtracidon renal a largo plazo solo en
22.45% (11 casos).

La media del tiempo del evento obstétrico hasta la evaluacion tardia de nuestra
investigacion fué de 20.27 £ 7.55 meses (rango 13 a 32). Durante ese periodo la
comorbilidad resulté escasa ya que se presentd solo en 4 casos: una paciente
desarrollé diabetes mellitus tipo 2, una enferma presentd lupus eritematoso
sistémico, una paciente tuvo infeccion recurrente de las vias urinarias y un caso
aquejo estrefiimiento crénico. En ninguna enferma su padecimiento resulté grave
ni se pudo asociar a un deterioro de la filtracion renal. En todas el examen clinico
fué normal. La media del peso fué 60.09 + 5.91 Kg, de la talla 1.55 £ 0.05 m, TAS
104.54 + 12.93 mmHg, TAD 67.27 + 9.04 mmHg, TAM 79.68 + 9.58 mmHg y Cr
0.79 £ 0.57 mg/dL (rango 0.5 a 2.5).

La media de la DCrE a largo plazo fué 112.23 + 30.91 ml/min/1.73m? SC (rango
38.22 a 147.22). Se encontré que resultd diferente en comparacion con la DCrE
del egreso a la UCIA (p = 0.002) a partir de una reduccion de 46.86 + 15.71

ml/min/1.73 m? SC. (cuadro XVI, figura 13)



Cuadro XVI.- Comparacién de la depuracion de la creatinina endbégena
(DCrE) al ingreso y egreso de la Unidad de Cuidados Intensivos con la

evaluacion tardia

DCrE
(ml/min/1.73 m? SC)

Estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos Evaluacion
tardia
Ingreso Egreso
15710+ 71.76 159.09 + 46.62 112.23 + 30.91
p =0.87
p = 0.002
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Figura 13.- Comparacion de la depuracion de la creatinina endégena (DCrE)

al ingreso y egreso de la Unidad de Cuidados Intensivos con la evaluacion

tardia. La media de la DCrE a largo plazo resulté diferente en comparacién

con la DCrE del egreso (p = 0.002).

A partir de los resultados de la evaluacién tardia encontramos que el 90.91% de

las 11 pacientes localizadas (10 casos) tuvieron filtracion renal normal y en el

9.09% (1 caso) se documento deterioro de la misma (figura 14).
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100.00% 1~
30.00% -

60.00% 1

40.00% 1P
20.00% /

0.00% -

Funcion renal normal
Deterioro de la funcion renal

Figura 14.- Distribucion de la filtracion renal a partir de los valores de la
depuracién de la creatinina enddgena de la evaluacion tardiaen 11

pacientes.

En el cuadro XVII se muestran en detalle los valores de la DCrE al ingreso y

egreso de la UCIA y de la evaluacién tardia de las 11 pacientes que se pudieron

estudiar a largo plazo.
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Cuadro XVIl.- Valores de la depuracion de la creatinina endégena (DCrE) al

ingreso y egreso de la UCIA y de la evaluacion tardia de las 11 pacientes que

pudieron ser estudiadas.

DCrE

(ml/min/1.73 m? SC)

Estancia en la unidad de Evaluacion
Caso Cuidados Intensivos tardia
Ingreso Egreso
1 106.10 124.10 124
2 112.23 157.21 106
3 135.50 94.90 121
4 105.40 168.10 38.22
5 126.40 125.80 147.33
6 222.10 178 91
7 128.10 107.20 103
8 143.60 179.50 107
9 122.30 203.10 143
10 70.30 140.40 109
11 266.50 254.60 145
Media + desviacion 139.86 + 56.02 157.53 + 112.23 + 30.91
estandar 46.24
Rango 70.3 a 266.5 94.90 a 38.22 a 147.33
254.60
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Como se ha comentado en el 9.09% (1 caso) se documentd deterioro de la
filtracion renal a largo plazo. Se tratdé de una paciente secundigesta de 24 afos de
edad, sin comorbilidades y que cursaba con un embarazo de 33 semanas
calculadas por amenorrea a la que se documentd ruptura prematura de las
membranas sin trabajo de parto motivo por el cual se le practicé una operacién
cesarea programada bajo un bloqueo peridural. Durante la intervencién se
complicé con un desgarro cervical mismo que se suturé exitosamente. Se calculd
una pérdida hematica de alrededor de 2000 ml. por lo que se le catalogé como
portadora de choque hipovolémico hemorragico clase IV y se decidié su traslado a
la UCIA. A su ingreso se le documentd estabilidad hemodinamica con cifras
normales de la presion sanguinea (130/80 mmHg, TAM 101 mmHg) PVC 11 cm
agua y uresis 100 ml. Por persistencia del sangrado se reintervino quirargicamente
practicandole una histerectomia total abdominal resolutiva. Egres6 de la UCIA
estable hemodinamicamente luego de una permanencia de 72 hr. y de haber
recibido tratamiento con soluciones cristaloides, cuatro concentrados eritrocitarios,
dos unidades de plasma fresco congelado y seis concentrados plaquetarios. Al
ingreso a la UCIA se reportd la Cr en 1 mg/dL y la DCrE 104 ml/min/1.73 m?> SC y
a su egreso 0.7 mg/dL y 168 ml/min/1.73 m? SC, respectivamente. Fue revisada
28 meses después del evento obstétrico encontrandola sin comorbilidades,
clinicamente sana, presion sanguinea normal (110/60 mmHg), TAM 77.6 mmHg,

Cr 2.5 mg/dL y DCrE 38.22 ml/min/1.73 m? SC. A pesar de que no tuvo un
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seguimiento postoperatorio peridédico se encontraba totalmente asintomatica y por
lo tanto desconocia que su filtracion renal se encontraba alterada sino hasta que

se estudio con fines de la presente investigacion.
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DISCUSION

La hemorragia obstétrica es una de las tres principales causas de muerte materna
en México y en el mundo. (1-4) En las pacientes que sobreviven al choque
hipovolémico por hemorragia obstétrica las complicaciones sistémicas son mas
frecuentes que los casos con un minimo sangrado. (5) Independientemente de la
causa de la hemorragia y del grado de choque para la mayoria de las enfermas
resulta necesario un manejo multidisciplinario en la unidad de cuidados criticos
con el objetivo de proporcionar apoyo inmediato a la funcion de los érganos
vitales. (6-8)

La reposicion enérgica del volumen circulante con la administracion de soluciones
cristaloides y/o coloides, el uso de aminas vasoactivas, la terapia transfusional y el
control de la hemorragia mediante una o varias intervenciones quirurgicas han
mejorado la morbilidad de las enfermas (9-18) no asi su mortalidad especialmente
en los casos con sangrados masivos, con comorbilidades graves relacionadas con
la coagulacién, alteraciones de la insercidén placentaria, ruptura o desgarro uterino,
accidentes vasculares durante la cirugia, complicaciones de los érganos vitales o
el desarrollo del sindrome de falla organica multiple. (19, 20, 22, 23)

Junto con los recursos médicos, una serie de técnicas quirurgicas han sido
descritas para el control adecuado de la hemorragia las cuales actualmente estan

siendo analizadas bajo los criterios de la medicina basada en la evidencia. (21, 24-
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31)

A pesar de los avances recientes de los cuidados prenatales, de la atencion del
parto y de la medicina critica aplicados a las pacientes embarazadas con
hemorragia posparto siguen formando un grupo selectivo de alto riesgo para
desarrollar una frecuencia elevada de complicaciones locales y sistémicas. (32) Si
bien los cambios estructurales y fisioldégicos propios de la gestacién pueden
autolimitar un sangrado posparto minimo a moderado, (34) la hemorragia aguda
descontrolada que rebasa los mecanismos de compensacién pueden ocasionar
hipovolemia e hipotension arterial, dos mecanismos ampliamente documentados
como factores de riesgo para la lesién y falla renal, por ejemplo. (33, 36-39)

Se estudiaron 49 pacientes embarazadas con hemorragia obstétrica y choque
hipovolémico secundario inicialmente atendidas en el quiréfano o en la sala de
labor y luego trasladadas a la UCI. Las enfermedades causales de la hemorragia
fueron variadas y la pérdida sanguinea estimada fué elevada (media 2744.89 +
1474.65 ml., rango 900 a 7500 ml.) por lo que la gran mayoria de los casos
correspondieron a la clase IV (73.47%) y la clase Il (22.45%).

Lejos de haber ingresado a la UCIA en condiciones de descompensacion
hemodinamica como se ha descrito tradicionalmente (5-11, 19-21, 32, 33) se
encontré que las pacientes se conservaron estables manteniendo las cifras de
presion sanguinea en el rango normal asi como adecuados valores de la PVC y

del volumen urinario.
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Una primera cirugia, la reposicion hidrica parenteral, la terapia transfusional y el
apoyo a organos vitales en el contexto de un manejo multidisciplinario resultaron
suficientes para resolver el sangrado en 26.53%. Sin embargo, por diversas
complicaciones hemorragicas el 42.86% se tuvo que intervenir en dos ocasiones y
en 30.62% se practicaron hasta tres cirugias diferentes.

Es posible que como consecuencia de su evolucidon quirdrgica complicada la
estancia en la UCIA resulté prolongada (media 86.63 £ 9.26 hr., esto es 3.61 +
0.38 dias) no asi motivada por complicaciones de orden médico. Adicionalmente,
la administracion parenteral de aminas vasoactivas y la transfusion de derivados
de la sangre se encontré que fué necesaria solo en casos seleccionados y no de
manera general.

Bajo estas condiciones evaluamos la filtracion renal al ingreso y egreso de la UCIA
calculando la DCrE. Se encontré que permanecioé similar en ambos momentos
(media inicial 157.10 + 71.76 vs. final 159.09 + 46.62 ml/min/1.73 m? SC, p = 0.87).
De igual manera la PVC permanecio inalterada (media inicial 13.85 + 5.17 vs. final
8.31 £ 4.36 cm agua, p = 0.54) no asi la uresis horaria en la que se documenté
una reduccion importante (media inicial 548.44 + 715.96 vs. 214.02 + 198.58
mi/hr., p = 0.001). Estos datos apoyan la posibilidad de que haya ocurrido una
redistribucién adecuada de los liquidos corporales a partir de un aporte cuantioso
al momento de la primera cirugia.

La preservacion de la funcion renal a corto plazo se puede justificar a partir de que
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durante su estancia en la UCIA se consiguié que las enfermas se mantuvieran
estables hemodinamicamente gracias a la terapéutica médica exitosa y a una
serie de procedimientos quirurgicos complejos con resultados satisfactorios.
Adicionalmente, en la evaluacion tardia la filtracion renal de 11 casos en que fué
posible calcularla se encontré que la DCrE (112.23 + 30.91 ml/min/1.73m? SC) en
comparacién con la DCrE del egreso a la UCIA (159.09 + 46.62 ml/min/1.73 m?
SC) resulté diferente (p = 0.002) a partir de una reduccion de 46.86 + 15.71
ml/min/1.73 m? SC. Asi, en 90.91% de ellas (10 casos) la filtracion renal resulto
normal y solamente en el 9.09% (1 caso) se document6 deterioro de la misma.
(cuadros XVIy XVII, figuras 13y 14)

La enferma con insuficiencia renal cronica presentd una DCrE de 38.22
ml/min/1.73 m? SC evaluada luego de un lapso de tiempo de 28 meses posteriores
al evento obstétrico. Debido a que no se documentaron eventos intercurrentes ni
comorbilidades y a que se encontraba asintomatica y clinicamente sana se
consideré mas bien como un hallazgo y no como un caso de secuela crénica de la
hemorragia obstétrica.

Nuestros resultados a corto y largo plazo son satisfactorios en relacion a la
filtracion renal posiblemente en relacion a un tratamiento adecuado al momento
del sangrado y en lo subsecuente durante su estancia en la UCIA. Debido a que
los hallazgos descritos han surgido a partir de un grupo de enfermas manejadas

en una unidad de cuidados intensivos de un centro de atencion terciaria de alta
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especialidad que cuenta con todos los recursos médico-quirdrgicos necesarios,
disponibilidad ininterrumpida de un banco de sangre y la amplia experiencia del
equipo multidisciplinario en la resolucién de los casos de gravedad extrema es
posible que los resultados sean diferentes de los reportados por otros equipos de
trabajo con menor disponibilidad de recursos y que solo se puedan repetir en
instituciones con condiciones similares.

En este contexto, el avance constante de los conocimientos experimentales (9, 11,
12, 14, 15, 18, 31) y de la practica clinica, (5, 6-8, 10, 13, 16, 17, 19-21, 24-30) la
revision critica de los resultados de los diferentes centros de atencién
especializada (4, 22, 32) y la regionalizacion en el pais de las unidades de
cuidados criticos para las pacientes obstétricas (23) tienen actualidad y futuro para

reducir la morbilidad y mortalidad maternas. (43)
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CONCLUSIONES

La filtraciéon renal permanecio intacta al ingreso y egreso de la UCIA en las 49
pacientes estudiadas posiblemente debido a que recibieron un tratamiento médico
y quirdrgico adecuado desde el momento de la deteccion de la hemorragia
obstétrica y en lo subsecuente durante su estancia en la unidad de cuidados
criticos y las reintervenciones. Salvo un caso en que se detecté como un hallazgo
la presencia de insuficiencia renal crénica insospechada en las restantes diez
pacientes en las que se logré una evaluacién tardia se encontré que la filtraciéon
renal se conservo integra. Sin embargo este ultimo resultado debe tomarse con
reserva ya que las pacientes a las que ser logro dar el seguimiento a largo plazo
son menos del 30% de la muestra estudiada, seria interesante en un futuro

retomar el estudio con una muestra mayor.
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RECOMENDACIONES

La deteccion oportuna y el tratamiento médico-quirurgico practicado por un equipo
multidisciplinario experimentado de un centro de alta especialidad que cuenta con
todos los recursos necesarios para la atencion integral de una urgencia por
hemorragia obstétrica pueden ser puntos clave para hacer la diferencia en relacién
con la supervivencia o la muerte materna. En éste contexto se recomienda la
adaptacién y optimizacion de cada uno de los recursos fisicos y humanos de cada
institucion para mejorar la calidad de atencion de su poblacién obstétrica a partir

de resultados exitosos.
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ANEXOS

Anexo 1. - Carta de consentimiento informado.

PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION CLINICA

Lugar y Fecha: México, DF. a de del afio 2011.

Por medio de la presente acepto participar en el protocolo de investigacion titulado: “Evaluacién
de la filtracion renal a corto y largo plazo en pacientes sobrevivientes de choque
hipovolémico por hemorragia obstétrica” registrado ante el comité local de investigacion en
salud con el numero: .

El objetivo del estudio es: Evaluar el estado de la filtracion renal a corto y largo plazo en las
pacientes sobrevivientes de choque hipovolémico por hemorragia obstétrica atendidas en
la unidad de cuidados intensivos de la UMAE HGO No. 3 del CMN “La Raza” IMSS.

Se me ha explicado que mi participacién consistira en:

Permitir un examen fisico y la toma de una muestra de sangre venosa periférica (20 cc) para
la realizacidn de las pruebas bioguimicas, asi como permitir la revision de mi expediente
para larecoleccién de los datos del estudio.

Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, inconvenientes,
molestias y beneficios derivados de mi participacion en el estudio, que son los siguientes: (1) el
Investigador responsable se ha comprometido a darme informaciéon oportuna sobre cualquier
procedimiento alternativo adecuado que pudiera ser ventajoso para mi tratamiento, asi como a
responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que le plantee acerca de los procedimientos
que se llevaran a cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto relacionado con la
investigacion o con mi tratamiento. (2) Entiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio
en cualquier momento en que lo considere conveniente, sin que ello afecte la atencion médica que
recibo en el instituto. (3) El investigador responsable me ha dado seguridades de que no se me
identificara en las presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y que los datos
relacionados con mi privacidad seran manejados en forma confidencial. (4) También se ha
comprometido a proporcionarme la informacion actualizada que se obtenga durante el estudio,
aunque pudiera cambiar de parecer respecto a mi permanencia en el mismo.

Nombre y firma de la paciente:

Nombre, firma y matricula del investigador responsable.

Dr. Juan Gustavo Vazquez Rodriguez
Matricula 9361197

Numeros telefénicos a los cuales se puede comunicar en caso de emergencia, dudas o preguntas
relacionadas con el estudio: 57-82-10-88 extensién 23667.



Anexo 2.- Instrumento de recoleccién de datos

PRIMERA PARTE

Nombre NSS Edad Gestaciones
Peso
Talla
Semanas de gestacion Dx Obstétrico Comorbilidad | Dias/horas de
estancia en la
UCl
Tipo de Parto Causa del Perdida Clase del
choque calculada choque
PARAMETRO INGRESO A LA EGRESO DE DIFERENCIA
UCl LA UCI
Tensién arterial sistélica
(mmHg)
Tension arterial diastolica
(mmHg)
Tensién arterial media
(mmHg)
PVC (cm de agua)
Uresis (ml/hr)
Hemoglobina (gr/dL)
Cuenta plaquetaria
Mil x mm 3
Creatinina sérica (mg/dL)
Depuracion de la
creatinina endégena
(ml/min/1.73m? SC) 0.85
REQUERIMIENTOS TRANSFUSIONALES
Concentrados Concentrados Plasma fresco | Crioprecipitad
eritrocitarios plaquetarios congelado 0s
INTERVENCIONES QUIRURGICAS

Primera Reintervencion Subsecuentes

Descripcion de la primera intervencion y reintervencion (es)

88



Anexo 2.- Instrumento de recoleccién de datos

SEGUNDA PARTE

Nombre Edad NSS

Comorbilidades

Fecha de evaluacion | Peso Talla Presion

(Tiempo transcurrido) sanguinea

Interrogatorio Examen Creatinina Depuracién

Clinico sérica (mg/dL) | de la

creatinina
endogena
(ml/min/1.73
m? SC) 0.85

Deterioro de la DCrE | No Si

Descripcién

89



Anexo 3.- Cronograma de actividades

Afo 2011 - 2012

90

Actividad

Jul

Ago

Sept

Oct

Nov

Dic

Ene

Feb

Investigacion bibliografica

XXX

XXX

Elaboracion del marco tedrico

XXX

XXX

Elaboracién del proyecto de
investigacion

XXX

XXX

XXX

Presentacion al comité local

XXX

Recoleccion de resultados

XXX

Analisis de los resultados

XXX

XXX

Elaboracién del reporte escrito

XXX

Presentacion de la tesis

XXX

Envio para su publicacion

XXX
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