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RESUMEN 

 

Introducción: La hemorragia obstétrica es la mayor causa de mortalidad materna a nivel mundial. 

La hemorragia posparto es responsable de más de 50% de los sangrados críticos, la administración 

de líquidos es la clave de una reanimación eficaz en estas pacientes. Cuando la reanimación se 

asocia a un balance de líquidos positivo predispone a lesión renal aguda e insuficiencia cardiaca. 

Objetivo: Evaluar el balance de líquidos positivo como factor de riesgo para presentar insuficiencia 

cardiaca y lesión renal aguda en hemorragia obstétrica en el puerperio. Material y Métodos: 

Estudio observacional, longitudinal, analítico y ambipectivo. Se realizó en la unidad de cuidados 

intensivos de adultos del Hospital de la Mujer en la Ciudad de México durante el primer semestre 

de 2018. Resultados: Se obtuvo una muestra total de 75 pacientes que ingresaron a la unidad de 

cuidados intensivos adultos por hemorragia obstétrica y choque hipovolémico en el puerperio. El 

promedio de edad fue de 28.51±6.96 años. El promedio de gestas fue de 2.91±1.51; cesáreas 

1.77±1.15, partos 0.56±0.96, abortos 0.51±0.92 y 0.8±0.27 embarazos ectópicos. El balance hídrico 

positivo presentó un riesgo de 74% de desarrollar lesión renal aguda y 85% de insuficiencia 

cardiaca. Conclusión: El balance de líquidos positivo es un factor de riesgo para presentar lesión 

renal aguda e insuficiencia cardiaca en mujeres con hemorragia obstétrica y choque hipovolémico 

durante el puerperio en la unidad de cuidados intensivos adultos. 

Palabras Clave: Balance hídrico positivo, lesión renal aguda, insuficiencia cardiaca, puerperio, 

hemorragia obstétrica, choque hipovolémico. 

 

 

 

 

 

 

 



 

MARCO TEÓRICO 

 

Hemorragia obstétrica 

La mortalidad materna es una preocupación a nivel mundial. Cada día mueren en todo el mundo 

unas 830 mujeres por complicaciones relacionadas con el embarazo o el parto. En 2015 se 

estimaron unas 303,000 muertes de mujeres durante el embarazo y el parto o después de ellos. 

Prácticamente todas estas muertes se producen en países de ingresos bajos y la mayoría de ellas 

podrían haberse evitado. 4,9 

La hemorragia obstétrica es la principal causa de muerte materna en países en desarrollo 

incluyendo África, Asia y Latinoámerica. La hemorragia peripartum es responsable del 30% de la 

mortalidad materna directa y del 3.4 al 11.8% de las muertes materna en Estados Unidos y el 

Reino Unido. 9 

Las principales complicaciones, causantes del 75% de las muertes maternas, son: 9,10 

 Las hemorragias graves (en su mayoría tras el parto) 

 Las infecciones (generalmente tras el parto) 

 La hipertensión gestacional (preeclampsia y eclampsia) 

 Las complicaciones en el parto; como  los abortos.  

 

Cambios fisiológicos durante el embarazo 

Los cambios fisiológicos durante el embarazo son la preparación del organismo para poder 

enfrentar la enorme sobrecarga hemodinámica y metabólica que supone la gestación, la 

embarazada debe generar en su organismo una gran cantidad de modificaciones que le permitan, 

además de cumplir con las funciones biológicas propias, favorecer el normal y adecuado desarrollo 

fetal 10 

El volumen de sangre materno comienza a incrementarse desde la 6ª semana de gestación, para 

alcanzar un pico máximo entre el 25 y el 50% de incremento en la semana 32 de gestación, y el 

caudal sanguíneo que llega al útero a término es entre 700-900 ml/min, ésto puede condicionar 

anemia dilucional que disminuye la capacidada de transporte de oxígeno. 14 



 

La frecuencia cardiaca aumenta de 15 a 20 latidos por minuto para incrementar el gasto cardiaco 

en un 40% con un descenso de la presión arterial del 10-15%.14  

La presión arterial materna comienza a disminuir durante el 1º trimestre, alcanzando su punto 

más bajo entre las 24 y 32 semanas, para luego retornar a los valores previos al embarazo al 

término de la gestación. 10 

En 2001, el grupo de Emanuel Rivers nos enseñó que la falla para lograr la estabilidad 

hemodinámica temprana en pacientes con choque es extremadamente difícil de compensar más 

tarde.1  

La hemorragia obstétrica es la pérdida sanguínea en cantidad variable que puede presentarse 

durante el estado grávido o puerperio. 10,14 Puede ser preparto, postparto y alteraciones en la 

coagulación. 

La hemorragia preparto incluye embarazo ectópico, placenta previa, ruptura uterina y abruptio 

placentae. 10 

La hemorragia postpartum incluye atonía uterina, placenta acreta y trauma genital. 10,14 

Las alteraciones de la coagulación son enfermedad de Von Willebrand, Hemofilia A, Hemofilia B, 

Trombocitopenia de Glanzmann y Síndrome de Bernard-Soulier. 10,14 

 

Embarazo ectópico 

Se define como la implantación del embarazo fuera de la cavidad endometrial; ocurre 

aproximadamente en 1% de los embarazos; contribuye con un 10 a 15% a la mortalidad materna 

en países desarrollados cuando se asocia a rotura tubárica. 15 

Existen factores de riesgo para embarazo ectópico, pero más de la mitad se presentan en mujeres 

sin factores de riesgo conocidos. 15  

Se sospechará un embarazo ectópico en mujeres con dolor abdominal y prueba de embarazo 

positiva con o sin hemorragia vaginal. La triada clásica de amenorrea, sangrado y dolor abdominal 

se presenta en menos del 50% de los casos. 16  



 

Como apoyo al diagnóstico están la prueba de embarazo cuantitativa, fracción Beta de 

Gonadotrofina Coriónica Humana (B-GCH), la ecografía, la culdocentesis y la laparoscopia.7-9 

Las pacientes con embarazo ectópico roto se presentan con signos de choque, incluyendo 

hipotensión, taquicardia, signos de irritación peritoneal. 16 

En un embarazo normal, la concentración de B-hCG en el primer trimestre aumenta rápidamente, 

duplicándose aproximadamente cada 2 días. Los niveles séricos de B-hCG medidos cada 48 horas 

pueden contribuir al diagnóstico de embarazo ectópico, una elevación en la concentración de B 

hCG menor de 66% hace probable el diagnóstico. 15,16 

La ecografía transvaginal puede identificar una masa anexial no quística; con B-hCG positiva y 

ausencia de saco gestacional intrauterino se debe buscar obligatoriamente un embarazo ectópico, 

aunque, hasta 35% de los embarazos ectópicos pueden no mostrar anormalidades. 16,17 

Tabla 1. Hallazgos ecográficos de embarazo ectópico por localización 15,16,17 

TIPO DE EMBARAZO HALLAZGO ECOGRÁFICO 

 

Embarazo tubárico Masa anexial, signo de anillo tubárico, signo de anillo de fuego, 

hemorragia pélvica 

 

Embarazo intersticial Saco gestacional localizado excéntricamente, saco gestacional rodeado por 

miometrio delgado (< 5 mm), signo de línea intersticial. 

 

Embarazo ovárico Nivel de B-hCG sérico > 1000 mUI/l, trompas de Falopio normales; saco 

gestacional, vellosidades corionicas o quiste atípico dentro del ovario; 

niveles de B-hCG normales después del tratamiento. 

 

Embarazo cervical Flujo trofoblástico alrededor del saco gestacional dentro del cérvix, línea 

endometrial normal, saco gestacional dentro del cérvix con actividad 

cardíaca, útero con forma de “reloj de arena”, actividad cardíaca por 

debajo del orificio cervical interno. 

 



 

Embarazo abdominal Ausencia de saco gestacional intrauterino, saco gestacional localizado 

dentro de la cavidad peritoneal, hemorragia abdominal o pélvica. 

 

 

El tratamiento del embarazo ectópico puede ser expectante, quirúrgico (laparotomía, 

laparoscopia) o médico. 10,11  

El objetivo del tratamiento médico con metotrexate (antagonista del ácido fólico) es conservar la 

trompa funcionante y evitar los riesgos y costos del tratamiento quirúrgico. Se puede hacer con 

dosis única, dosis variable o inyección directa en el sitio de implantación.15 

El esquema de dosis variable consiste en administrar 1 mg/kg de metotrexate vía intramuscular en 

días alternos, intercalados con 0,1 mg/kg de ácido folínico de rescate vía intramuscular hasta que 

se observe una respuesta consistente en la disminución de la B-HCG al 15% en 48 horas o hasta 

que se administren 4 dosis (Metotrexate en los días 1,3, 5, 7 y ácido folínico en los días 2,4, 6 y 8). 

15 

 

Placenta previa 

El término placenta previa se refiere a la placenta que cubre o está próxima al orificio cervical 

interno (OCI) y se encuentra implantada en el segmento inferior del útero después de la semana 

22 de gestación. 18 

Tradicionalmente la placenta previa ha sido catalogada en 4 tipos: 18 

 Placenta previa completa: la placenta cubre completamente el OCI. 

 Placenta previa parcial: la placenta cubre parcialmente el OCI 

 Placenta previa marginal: la placenta está cercana al OCI, pero no lo cubre. 

 Placenta inserción baja: se extiende en el segmento uterino pero no sobre el OCI.  

Complica aproximadamente el 0,3 al 0,5% de los embarazos, con una tasa de mortalidad materna 

relacionada de 0,3% de los casos. 18  



 

La presentación clínica clásica de placenta previa es sangrado sin dolor en el segunda mitad del 

embarazo. 10  

La mayoría de las pacientes con placenta previa son diagnosticadas por ecografía durante el 

segundo trimestre de la gestación. 10 

La alta tasa de mortalidad perinatal en placenta previa relacionada con parto pretérmino, puede 

disminuirse mediante el manejo conservador expectante y el nacimiento tan cercano al término 

como sea posible. 18,19 

En mujeres que presentan sangrados, se deberá ser cuidadoso con la exploración vaginal. 18 

La cesárea deberá ser electiva y realizarse una vez alcanzado el término (de ser posible) ya que la 

cesárea de emergencia incrementa el riesgo de sangrado en 50%. 10,18 

 

Ruptura uterina 

La ruptura uterina es definida como la separación de la pared muscular uterina de la serosa, 

ocurre aproximadamente en 1 en 100 parturientas realizándose cirugía de urgencia. 20 

Algunos factores de riesgo para ruptura uterina son gran multiparidad,  inadecuada presentación 

fetal, uso de oxitocina en trabajo de parto, etc. 20,21 

Manifestaciones clínicas: ausencia de frecuencia cardiaca fetal, dolor abdominal, hipotensión, 

ausencia de contracciones uterinas, palpación de las partes fetales en el abdomen.  

Está indicada la cesárea de urgencia. 20,21 

 

Abruptio placentae  

El abruptio placentae o desprendimiento prematuro de placenta se define como el 

desprendimiento o la separación total o parcial del sitio de implantación de una placenta 

normoinserta antes del nacimiento del feto y después de la semana 22 de gestación. Puede 

presentarse con sangrado entre las membranas y la decidua a través del cérvix o permanecer 

confinado al útero con sangrado por detrás de la placenta. 10,22 



 

Se presenta aproximadamente en el 1% de las gestaciones, con una mortalidad fetal de 1 en 500 a 

750 nacimientos y una tasa de mortalidad perinatal de 119 por 1000 nacimientos especialmente 

por prematurez. 10 

Se han descrito los siguientes grados de abruptio placentae: 10,22 

Grado 0: Asintomático. El diagnóstico es retrospectivo y por anatomía patológica.  

Grado I: Es leve, representa aproximadamente el 48% de los casos. La paciente se presenta con 

sangrado vaginal leve o ausente (hemorragia oculta), ligera sensibilidad uterina, frecuencia 

cardíaca y tensión arterial maternas normales, no asociado a coagulopatía ni alteraciones del 

estado fetal. 

Grado II: Es moderado y representa el 27% de los casos. La presentación del cuadro clínico es 

sangrado vaginal moderado o ausente (hemorragia oculta), sensibilidad uterina moderada a grave 

con posibles contracciones tetánicas (hipertonía uterina), taquicardia materna y cambios 

ortostáticos en la presión arterial, sufrimiento fetal e hipofibrinogenemia (50 – 250 mg/dl). 

Grado III: Es intenso y representa el 24% de los casos. La paciente manifiesta sangrado vaginal 

abundante o ausente (hemorragia oculta), útero hipertónico muy doloroso, choque materno, 

hipofibrinogenemia (<150 mg/dl), coagulopatía y muerte fetal. 

El diagnóstico de desprendimiento prematuro de placenta es clínico y los síntomas incluyen dolor 

abdominal o pélvico (70%), sangrado vaginal (70%), contracciones uterinas sin etiología explicable 

(20%); entre los signos se encuentran hipertonía (35%), sufrimiento fetal (60%) y muerte fetal 

(15%).10,22 

El objetivo principal del manejo del desprendimiento prematuro de placenta es evitar la morbi-

mortalidad materna (atonía uterina, útero de Couvelaire, choque hemorrágico o hipovolémico, 

coagulación intravascular diseminada, necrosis renal tubular y cortical, síndrome de Sheehan). 10 y 

la morbi-mortalidad fetal (hipoxia fetal, anemia, restricción de crecimiento intrauterino (RCIU), 

alteraciones SNC, muerte fetal), por lo tanto debe realizarse en niveles con disponibilidad de 

sangre y cirugía. 10,22 

 

 



 

Hemorragia posparto 

La hemorragia posparto (HPP) se define como la pérdida de sangre mayor a 500 cc luego de un 

parto vaginal o mayor a 1000 cc después de una cesárea. 10,23 

La HPP masiva está definida como el sangrado mayor a 1000 cc en las primeras 24 horas del 

puerperio. Con el fin de establecer medidas más objetivas se ha propuesto la definición de HPP 

masiva, ante un descenso mayor o igual al 10% del hematocrito o si el sangrado se asocia a una 

inestabilidad hemodinámica. 10,23 

La HPP es la principal causa de mortalidad materna directa a nivel mundial y es responsable del 25 

al 30% de las muertes maternas. El tiempo desde el inicio de la HPP hasta el deceso en general es 

corto. 10,23 

La contracción del miometrio sobre las arterias espirales con obliteración luminal es el efecto final 

hemostático después del parto, que a su vez genera el proceso de coagulación. 10,22 

En este estado las demandas de los tejidos no están suplidas a través del aporte de oxígeno; la 

profundidad y el tiempo del choque hipovolémico generan hipotermia, coagulopatía y acidosis 

metabólica, conocida como la tríada de la muerte. 10,22 

 

Tabla 2 Clasificación de HPP por factores de riesgo y etiología “4t”s , 10,14,22,23  

ETIOLOGÍA Y FRECUENCIA ETIOLOGIA FACTORES DE RIESGO 

 

 

 

ATONIA UTERINA 

Tono 70% 

 

Sobredistensión uterina 

Parto prolongado/precipitado 

(Ej: inducido) 

Fatiga muscular 

uterina 

 

 

Embarazo múltiple 

Macrosomía 

Polihidramnios 

Gran Multípara 

Hidrocefalia severa 

Trabajo de parto prolongado 

Corioamnionitis 

 Desgarros vaginales/ Parto instrumental 



 

 

 

 

TRAUMA GENITAL 

Trauma 20% 

 

cervicales/perineales 

Extensión del desgarro 

en la cesárea 

Ruptura uterina 

Inversión uterina 

Episiotomía 

Mal posición fetal 

Manipulación brusca durante la 

extracción fetal 

Cirugía uterina previa 

Excesiva tracción del cordón 

Gran multípara 

 

 

 

 

PLACENTA ACRETA 

Tejidos 9% 

 

 

Retención de Restos 

 

 

 

Anormalidades Placentarias 

Placenta o membranas 

Localización: Placenta previa 

Invasión: acreta, percreta, increta 

Congénitas: Útero bicórneo 

Adquiridas: Cirugía previa, 

leiomioma 

 

 

 

 

 

 

 

ALTERACIONES EN LA 

COAGULACIÓN 

Trombos 1% 

 

Coagulopatías congénitas 

 

 

 

Coagulopatías adquiridas 

En elembarazo 

 

 

 

Púrpura trombocitopénica 

idiopática. 

 

Coagulación intravascular 

Hemofilia 

Enfermedad Von Willebrand 

Hipofibrinogemia 

 

HTA 

Muerte fetal 

Enfermedad hepática 

Síndrome HELLP 

 

 

 

 

Muerte fetal intrauterina 



 

diseminada. 

 

 

 

 

Coagulopatía dilucional 

 

 

Anticoagulación 

Toxemia 

Abruptio placentae 

Embolismo amniótico 

Sepsis 

 

Transfusiones masivas 

 

 

Historia de TVP y TEP 

Uso de Aspirina, Heparina 

 

La graduación de la gravedad las pérdidas sanguíneas en gestantes es complicado teniendo como 

una de las guía los síntomas y signos clínicos que presenta la paciente y su relación con el estado 

de hipovolémico. 10,24 

 

Tabla 3 Estimación de las pérdidas de acuerdo a la evaluación del estado de choque. 24 

Perdida de 

vol. (%) y ml 

para una 

mujer de 50-

70kg. 

Sensorio Perfusión Pulso Presión 

arterial 

sistólica 

Grado de 

choque 

Cantidad de 

cristaloides a 

reponer en la 

primera hora 

10-15% 

500- 1000 ml 

Normal Normal 60-90 >90 Compensado  

16-25% 

1000-1500ml 

Normal 

y/o 

agitada 

Palidez, 

frialdad 

91-100 80-90 Leve 3000 a 4500 ml 

26-35% 

1500-2000ml 

Agitada Palidez, 

frialdad 

más 

sudoración 

101-120 70-79 Moderado 4500 a 6000 ml 



 

>35% 

2000-3000ml 

Letárgica 

inconcie

nte 

Palidez, 

frialdad 

más 

sudoración 

más 

llenado 

capilar > 3 

segundos 

>120 <70 Severo > 6000 ml 

Modificación de Baskett PJF, ABC of major trauma Management of hypovolemic shock BMJ 

1990: 300: 1453  

 

Medicamentos útero-tónicos 

Oxitocina es el fármaco de elección aplicándose una ampolleta de 10 unidades lentamente por vía 

intravenosa que puede repetirse si es necesario y usualmente es seguido por una infusión de 40 

unidades durante 4 horas. 25 

En las pacientes hipovolémicas deben emplearse dosis menores pues puede ocurrir una 

hipotensión extrema por vasodilatación. 10,25 

Metilergometrina es un útero tónico potente y cada ampolla de 1 ml contiene 0.2 mg. El comienzo 

de la acción tiene lugar 2-5 minutos después de la administración IM. La duración es de 

aproximadamente 4-6 horas. 10,14 Las inyecciones  IV no se recomiendan  pues se han descrito 

accidentes cardiovasculares maternos graves. La hipertensión arterial es una contraindicación para 

su empleo. 10,22 

Carbetocina análogo sintético de la oxitocina que posee una acción prolongada y propiedades 

agonistas, uniéndose a sus receptores en la musculatura lisa uterina, produce contracciones 

rítmicas del útero, aumento de la frecuencia de contracciones existentes y aumento de la 

tonicidad de la musculatura uterina. 10,22 El comienzo de la contracción uterina a partir de su 

administración se produce a los dos minutos con una duración de 60 minutos IV y 120 minutos IM. 

Se puede administrar en forma IV en bolo lento en por lo menos 1 minuto acción inmediata o IM.  

Se utiliza una única dosis de 100 µg (1ml). 10,23 

Misoprostol es un análogo sintético de la PGE1 que se administra por vía rectal en una dosis de 

600-800 µg. La vida media es de 20-40 minutos y se excreta principalmente por la orina. Se han 



 

informado efectos dosis-dependiente como cólicos, diarreas, vómitos, epigastralgias, cefaleas, 

exantema cutáneo, mareos, hipotensión arterial e hipertermia. 10 Se contraindica en pacientes con 

antecedentes de asma bronquial, urticaria u otras patologías de etiología alérgica e 

hipersensibilidad a los derivados prostaglandinicos. Posee la ventaja de permitir su 

almacenamiento a temperatura ambiente, en recipiente cerrado. 10,22 

 

Compresión intrauterina 

Si continua la hemorragia, se realiza masaje compresivo bimanual del útero, se empaqueta con 

gasas, con compresas, se utilizan sondas de Foley, condones inflados, y por último se coloca Balón 

de Bakri. 10,14,22 

Si continua sangrando se procede a realizar cirugía. 22,23 

 

Cirugía 

Suturas compresivas del útero. 10,14,23 

Estas técnicas utilizan la compresión quirúrgica del útero para controlar el sangrado secundario a 

atonía persistente en circunstancias en las que los fármacos uterotónicos habían fracasado 

lográndose muchas veces conservar la fertilidad. 10,14,22 

En 1997, B Lynch y Coker describieron la técnica sutura de B-Lynch, ésta técnica para controlar el 

sangrado en un cuadro de atonía uterina cuando otros métodos habían fallado es relativamente 

simple de aprender, segura, conserva la capacidad reproductiva y en caso de fallar, permite la 

realización de otras intervenciones más radicales. 10,14,23 

Arulkumaran, Hayman y cols. publicaron una nueva técnica de sutura compresiva basada en la 

técnica de B-Lynch con algunas modificaciones para hacer más sencilla de realizar. 10,14,23 

Desvascularización uterina progresiva 

Abd Rabbo describe la ligadura sucesiva de los vasos que irrigan el útero para conseguir controlar 

el sangrado uterino. La ligadura paso a paso de los vasos que irrigan el útero controla el sangrado 



 

en los pasos iniciales logrando así una técnica más sencilla y menos tiempo quirúrgico. Los pasos 

son cinco: 10,14,22 

1. Ligadura unilateral de la arteria uterina en un sector alto de la incisión uterina. 

2. Ligadura de la arteria uterina contralateral al mismo nivel que el primer paso. 

3. Ligadura unilateral de la arteria uterina 3-5 cm debajo de donde se realizo la primer ligadura 

4. Ligadura de la arteria uterina contralateral al mismo nivel que el paso 3 

5. Ligadura bilateral de las arteria ováricas. 

Histerectomía  

La histerectomía subtotal ha sido aconsejada para reducir los tiempos quirúrgicos y la pérdida 

sanguínea. Dejar el cuello aparece como una buena opción cuando el sangrado ya esta controlado 

y los tiempos quirúrgicos y la pérdida sanguínea han sido importantes. 10,14  

Radiología intervencionista  

En situaciones de emergencia cuando han fallado otros recursos y persiste un sangrado localizado. 

La tasa de éxito esta en el orden del 90-95%.10,14,23  Se pueden utilizar balones para ocluir las 

arterias iliacas internas a través de la introducción percutánea de catéteres en las arterias 

femorales y una vez lograda la estabilización hemodinámica se prosigue con la embolización 

selectiva con partículas reabsorbibles de las arterias uterinas. 10,14  

 

Tabla 4  Sangrado grave 28,29,30 

Sangrado  Masivo 

No existe un criterio uniforme y se refiere a: 

 

• “Mucha sangre en poco tiempo” 

• > 4 u paquete globular en 4 horas y todavía sangrando 

• > 10 u paquete globular en 6 horas 



 

• 50 % del volumen general en 3 horas 

• Sangrado >150 ml/minuto 

• Sangrado >1.5 ml/kg/minuto > 20 minutos 

 

Sangrado Exsanguinante 

 

• Pérdida inicial > 40% volumen general 

• Pérdida > 50% volumen en 10 minutos 

• Pérdida > 250 mL/min 

• Criterios clínicos 

• No respuesta a la resucitación 

• Pulso débil o ausente (usualmente se corresponde con una TA sistólica < 70 mmHg) 

• Alteración del sensorio (usualmente se corresponde con una TA sistólica < 60 mmHg)  

• Índice de shock (FC/TA sistólica) > 0.7 

 

 

 

Coagulopatía de la resucitación o dilucional 

Es la causa más frecuente de coagulopatía y consecuencia directa del tratamiento del trauma. Las 

normas de resucitación ATLS (Advance Trauma Life Support) priorizan restaurar la volemia y el 

transporte de oxígeno. 28  

De allí la práctica usual de aportar inicialmente cristaloides y glóbulos rojos retardando la infusión 

de plasma fresco congelado o plaquetas hasta después de 4, 6, 8 o 12 unidades de glóbulos rojos 

respectivamente. 28,29  

Esta forma “secuencial” de resucitar resulta en hemodilución. La coagulopatía por dilución justifica 

per se el sangrado luego del reemplazo de más de 1,5 volemias u 80 ml/kg de resucitación, 

momento en que se alcanza un nivel crítico de factores y de plaquetas. 29  



 

La coagulopatía de la resucitación resulta de la presencia simultánea de la dilución junto a la 

hipotermia y la acidosis, consecuencias ambas de la hipoperfusión. 28,29  

 

Coagulopatía intravascular diseminada (CID) 

Refleja una pérdida de la homeostasis de la microvasculatura. Se produce en casos de sangrado 

continuo y como una complicación de la resucitación prolongada. 30   

Cuando el sangrado y la resucitación se prolongan, cuando la expansión se retarda o cuando el 

ritmo de la resucitación no va de acuerdo con el del sangrado, se produce la hipoperfusión 

sostenida de la microvasculatura junto con hipoxia, acidosis e hipotermia, todo lo cual causa daño 

endotelial, hiperfibrinolisis y sangrado incoercible. 29,30   

Esta forma de CID se instala precozmente en sangrado masivo y es evidente con pruebas 

viscoelásticas (TEG o ROTEM). Llegado este punto, el sangrado suele ser incoercible a la 

transfusión de hemocomponentes (“coagulopatía del final”). 28,29 

 

Hiperfibrinólisis 

Está presente desde el ingreso en trauma grave y en obstetricia. La hiperfibrinólisis fulminante 

(<30 minutos desde el trauma) es parte constitutiva de la coagulopatía aguda del trauma  y se 

asocia con elevadísima mortalidad. 29,30 

En forma tardía (>60 minutos), se hace presente durante la etapa final de una resucitación 

prolongada y también se asocia con alta mortalidad. Poco evidente en el laboratorio convencional, 

se detecta precozmente con TEG o ROTEM. 29,36  

Es anticipable clínicamente: hasta 10% de los pacientes con trauma grave y un ISS (Injury Severity 

Score) ≥16 tendrá hiperfibrinolisis al ingreso. 28,29 

La combinación de ISS >25, hipotensión, INR ≥1,3, temperatura <36°C y pH <7,2 correlacionan con 

la presencia de hiperfibrinólisis con una sensibilidad de 100%. La resucitación con cristaloides la 

exacerba, mientras que el uso de PFC la atenúa. Los pacientes con hiperfibrinolisis se mueren más 

y se mueren sangrando. 28,29 



 

Coagulopatía aguda del trauma 

Hasta 25% de los pacientes con trauma grave presentan desde el ingreso, descenso del tiempo de 

protrombina (TP) y de plaquetas; la prolongación del TTPA es menos frecuente28,29  

En presencia de Coagulopatía Aguda del Trauma, el riesgo de muerte asociado a transfusión 

masiva  es del 30% (versus 5% en trauma con Trasfusión Masiva y 0,6% en trauma sin Transfusión 

Masiva). La Coagulopatía Aguda del Trauma es más prevalente en trauma grave (ISS >15) con daño 

tisular extenso, hipoperfusión y acidosis o déficit de base menor a -6 mEq/l. Se produce como 

consecuencia de hipoperfusión tisular aguda y severa con acidosis. 28,29 

Se asocia a un exceso de formación de trombina y de expresión de trombomodulina y 

trombomodulina soluble que reflejan el daño endotelial. En presencia de acidosis, la trombina se 

une preferentemente a trombomodulina, resultando en un exceso de proteína C activada (PCa) 

que inactiva FV y FVIII, consume PAI-1 y facilita la acción del t-PA liberado por el endotelio dañado. 

En esta situación, el aporte de plasma o de otros hemocomponentes resulta ineficaz, ya que no 

contribuye a la formación de fibrina y, en cambio, favorece la formación de más trombina y PCa. 

28,29 

La Coagulación Aguda de Trauma  se manifiesta dentro de los 30 minutos de producido el trauma 

en pacientes con poca resucitación y sin sangrado excesivo. No es dilucional sino que se debe a 

hipocoagulabilidad e hiperfibrinolisis. La expansión con solución salina agrava la acidosis 

(hiperclorémica) y empeora la situación. 28,29 

La  coagulación aguda de trauma es poco evidente en el laboratorio de rutina: TP < 70%, INR ≥ 1,4, 

plaquetas < 100.000/ μl. Los marcadores de hiperfibrinólisis o de activación de la vía trombina-

trombomodulina-PC (dímero D, fragmento 1+2, aumento de trombomodulina soluble, descenso 

de PC) no se reflejan en las pruebas de rutina. Las pruebas viscoelásticas ponen en evidencia la 

hiperfibrinolisis. 28,29 

Tabla 5 Pautas generales del tratamiento ante un sangrado crítico 28,29,30  

Reconocer la hipoperfusión 

• Comenzar la resucitación con fluidos.  

• Controlar sitio de sangrado 



 

• Sangrado visible 

• Compresible (controlable) 

• No compresible: comenzar hemocomponentes y llamar a cirugía/hemodinamia 

• Sangrado no visible: buscarlo (Rx/ECO-FAST/TAC), comenzar hemocomponentes y llamar a cirugía 

Restaurar transporte de O2 

• Valorar el grado de depleción circulatoria 

• Respuesta a expansión inicial transitoria, mínima o nula 

• Intuición clínica, ISS, Shock Index, DB, puntajes TM 

Identificar la presencia/causa de coagulopatía 

• Administración precoz de ácido tranexámico 

• Decidir si corresponde resucitación con control de daño hemostático (uso precoz intensivo de PFC) 

 

La importancia de identificar rápidamente un sangrado masivo, se debe a que la mortalidad con 

resucitación convencional es del 30-60%.29,31 

En cambio, la mortalidad se reduce significativamente tras la implementación de técnicas de 

resucitación proactivas (RCDH). 29,30 

En sangrado masivo o exsanguinante la experiencia e intuición clínica, así como una respuesta 

transitoria o nula a la resucitación inicial, resultarán más útiles y precoces que la cuantificación del 

sangrado. 29,30,35 

Tabla 6 Resucitación con control de daño y sus diferencias con la Reanimación 

convencional.28,29,30,35 

 Manejo de la Hemorragia Masiva Manejo de la Hemorragia Masiva 

Intervención Guía ATLS Actual (RCDH) Actual (RCDH) 

Expansión inicial + de 2 L (cristaloides+coloides) 

Mantener TAS >90-11 O 

 

Bolo con 250 ml de cristaloide frente a la 

ausencia de pulso radial 

Hipotensión permisiva TAS 80-90 

(excepto en trauma 



 

craneal) 

 

Ácido Tranexámico No rutinario 1 g en 10 min dentro en primeras 3 h 

1 g infusión continua en 8 h  siguientes 

 

Glóbulos Rojos Luego de 1.5-2 L de expansión 

Mantener Hb >7 g/dl 

 

4u inicialmente . Luego, "packs" junto con 

altas dosis de PFC 

 

 

Plasma Fresco 

Congelado 

 

TP o TTPK > 1.5 

En ausencia de lab, si sangrado 

sostenido luego de 4-6 u GRD 

o hemorragia > l volemia y aún 

sangrando 100 ml/min 

 

Al menos 1:2 con GRD 

Empírico, sin esperar laboratorio 

Luego, guiada por LAB 

Posible rol TEG/ROTEM p/ reposición 

guiada 

Mantener TP o TTPK <1.5 

 

 

Plaquetas 

 

PQ <50000/μl 

En ausencia de lab, si sangrado 

difuso o si sangrado sostenido 

luego de 12 u GRD 

 

Empírico: sangrado sostenido luego de 

PFC+GRD 

Luego, reposición adicional guiada por 

laboratorio 

Mantener> 100000/μl 

 

Crioprecipitados 

FIBR <100 mg/dl 

 

Empírico: sangrado sostenido luego de 

PFC+GRD o PFC+GRD+PQ 

Posible rol para uso desde el inicio 

Posible rol TEG/ROTEM p/ identificar 

tempranamente defecto cuantitativo o 

funcional de fibrinógeno 

Luego, reposición adicional guiada por 

laboratorio (Clauss) Mantener 

fibrinógeno 150-200 mg/dl 



 

rFVIIa Sangrado incoercible 

 

Sangrado incoercible (luego de optimizar 

pH, 

fibrinógeno y plaquetas) Coagulopatía 

hipotérmica 

 

Iniciar resucitación: el objetivo es restaurar el volumen de sangre circulante y mantener una 

adecuada perfusión tisular, mantener vía aérea permeable, oxígeno a 10 litros por minuto, dos 

cánulas de calibre 14 o 16 deben ser colocadas de inmediato con soluciones de coloides Ringer 

lactado hasta 2 litros, no demorar la reposición de factores de la coagulación , administrando 

Plasma Fresco Congelado en una relación 1:1 o 1:2 con la transfusión de paquetes globulares. 

28,29,30,31  

Los objetivos alcanzar son: 29,30,31 

 Fibrinógeno > 100 mg/dL 

 Hematocrito ≥21%, hemoglobina ≥7 g/dL 

 Recuento de plaquetas >50 000/µL 

 Tiempo de protrombina y APTT <1.5 tiempos control, Relación Internacional Normalizada <1.5 

 

Factor VII activado recombinante (r-FVIIa) en sangrado obstétrico masivo. 

El r-FVIIa solo será efectivo una vez que el sangrado proveniente de un vaso dañado haya sido 

detenido. 32,36 El uso de r-FVIIa no deberá reemplazar al uso de hemocomponentes y sólo deberá 

considerarse luego del fracaso del soporte convencional. 32,33 

Considerar el empleo de r-FVIIa si el sangrado persiste luego de haberse cumplido los pasos 

anteriores.36 

 

 

 



 

Ácido tranexámico 

El estudio CRASH-2 demostró que el uso de ácido tranexámico en pacientes con trauma y signos 

de sangrado significativo (TAS < 90 mmHg y/o FC > 110 por minuto) o considerados con riesgo de 

hemorragia significativa, redujo la mortalidad y la mortalidad por sangrado. 38 

El beneficio fue mayor en los tratados antes de 1 hora de producido el trauma y aún evidente 

hasta las 3 horas del mismo. En aquellos tratados luego de 3 horas, la mortalidad fue mayor. 37,39 

Todas las guías actuales recomiendan el uso precoz de tranexámico (1 g en 10 minutos, seguido de 

1 g por goteo en 8 hs) en trauma con sangrado mayor o riesgo de sangrado mayor. Se carece de 

información respecto de otros fármacos con acción antifibrinolítica (épsilon aminocaproico o 

aprotinina). 37,39. Se refiere que también se puede usar a las dosis de 1 gramos cada 4 horas hasta 

dosis acumulativa de 3 gramos. 39 

 

Concentrado de complejo protrombina  

Contiene los factores K-dependientes II, VII, IX y X así como Proteína C y Proteína S. No contiene 

antitrombina. Los concentrados de complejo protrombina (20-30 u/kg) se utilizan en trauma con 

coagulopatía dilucional durante la resucitación guiada por ROTEM y en lugar del PFC. También en 

la reversión del efecto dicumarínico. 40 

 

Concentrado de fibrinógeno 

Su principal ventaja sobre el PFC y el crioprecipitado es el poco volumen y la seguridad biológica. 

Se ha empleado en dosis de 25-50 mg/kg en lugar del PFC. 40,41 

La Guía Europea recomienda administrar fibrinógeno (concentrados o crioprecipitados) ante 

evidencia de una deficiencia funcional o absoluta <1.5-2 g/l (1C). 40,41,43 

 

 

 



 

Concentrado de FXIII 

La evidencia actual para el uso de concentrados de FXIII es poca y se limita a casos de trauma con 

sangrado sostenido y actividad de FXIII <60% o cuando se verifica un coágulo friable a pesar de 

valores de fibrinógeno y plaquetas suficientes. La dosis recomendada es de 30 UI/.40,44 

 

Complicaciones que pueden presentarse en la reanimación con incremento de líquidos  

Ghergiohiade M et al. JAMA 2006 publico un estudio clínico de pacientes críticos con falla cardiaca 

aguda con edema pulmonar, encontró que un balance positivo de líquidos superior a 1 L en más 

de 36 horas está asociado con más tiempo de permanencia en la UCI y en el hospital.45  

Schuller D et al. En 1991 realizaron un estudio clínico de pacientes críticos con edema pulmonar, 

definido como un agua pulmonar extravascular alta (> 7 ml/kg) medido por cateterización de la 

arteria pulmonar, se encontró que un balance positivo de fluido superior a 1 l en más de 36 h está 

asociado con una mayor mortalidad, mayor duración de la ventilación mecánica y más tiempo de 

permanencia en la UCI y en el hospital. 46 

Este estudio fue uno de los primeros en mostrar que la medición del balance hídrico tiene 

relevancia clínica y que adoptar una estrategia para lograr un balance negativo o neutral en esta 

población puede mejorar los resultados clínicos sin compromiso del perfil hemodinámico del 

paciente o precipitar la disfunción de órganos adicionales como el FRA. 46  

La sobrecarga de presión/volumen telediastólica contribuye a la hipoperfusión coronaria e 

isquemia subendocárdica y se ha observado un aumento de la expresión de citoquinas 

inflamatorias (factor de necrosis tumoral) en pacientes con IC. Juntos, estos mecanismos 

compensatorios contribuyen al remodelado VI, dilatación miocárdica, regurgitación valvular y 

finalmente deterioro de la función VI. Estos mecanismos también predisponen lesión renal aguda 

y pueden conducir a insuficiencia renal crónica. 11 

Los síntomas y signos clínicos de acumulación de líquido en pacientes con IC pueden incluir 

historia de fatiga, disnea, ortopnea, disnea paroxística nocturna y aumento de peso. 11 



 

En el examen físico la evidencia de estertores pulmonares, distensión venosa yugular, tercer ruido 

cardíaco (S3), derrame pleural, ascitis, edema periférico y congestión venosa pulmonar en la 

radiografía de tórax sugieren clínicamente importante acumulación de fluido o redistribución. 11 

Las nuevas tecnologías como los biomarcadores, específicamente el péptido natriurético atrial y el 

tipo B (BNP, NT-proBNP)23, la impedancia cardiaca han demostrado tener valor para el diagnóstico, 

la estratificación de riesgo y la detección temprana de descompensación aguda, así como para 

guiar o ajustar el tratamiento de la IC mediante mediciones seriadas.47 

Doust et al.25 encuentran que cada aumento de 100 pg/ml en el BNP se asoció con un 

correspondiente aumento del 35 % en riesgo relativo de muerte. 47  

En 2015, el grupo de González PN et al. Publicaron un estudio balance hídrico como un marcador 

pronóstico de la evolución clínica en pacientes críticamente enfermos fue un estudio longitudinal, 

de observación, prospectivo, serie de casos de 59 pacientes que ingresaron a la Unidad de 

Cuidados Intensivos del Centro Médico ISSEMyM con seguimiento de 28 días, se aplicó ANOVA 

para identificar la asociación  del balance hídrico con las variables fisiológicas y bioquímicas en 

cada caso divididos con base a su gravedad y edad (en población con distinto motivo de ingreso a 

la UCI). 1  Encontrando que el balance hídrico positivo si estuvo relacionado con una menor 

supervivencia siendo esta asociación estadísticamente significativa (p=0.000). 1 

Brenner y colaboradores, midieron el FSR y las resistencias vasculares renales en ocho pacientes 

sépticos usando un catéter de termodilución percutánea en la vena renal. 11 

En su serie, la LRA ocurrió en la mayoría de casos a pesar de las mediciones hemodinámicas que 

sugerían preservación del FSR.11 

Se piensa que la terapia hídrica positiva sirve para preservar la función renal pero al generar 

sobrecarga de líquidos puede provocar o empeorar la lesión renal aguda.3  

En enfermedades críticas, el shock y la inflamación sistémica así como la activación del SNC y el 

SRAA contribuyen a una menor circulación efectiva, a una reducción del gradiente de presión 

oncótica (hipoalbuminemia) y a alteraciones de la permeabilidad capilar que contribuyen a un 

aumento activo de las entradas (reanimación, medicamentos por vía intravenosa) y a una fuga 

considerable. 48  



 

Datos recientes también han demostrado que la LRA puede contribuir a la inflamación sistémica y 

conducir a la disfunción de órganos distantes desde el compartimiento vascular 52,53. 

Se ha observado que los pacientes con balances hídricos positivos presentan Lesión Renal Aguda 

que se manifiesta clínicamente por un aumento en la creatinina sérica y una reducción progresiva 

de la diuresis, lo cual altera la homeostasis hidroelectrolítica y reduce notablemente la capacidad 

de excreción de agua libre y solutos. 48  

Uchino S en el 2006 evaluaron  estudios de cohorte utilizado los criterios RIFLE para LRA (acrónimo 

de riesgo, lesión, fracaso, pérdida, enfermedad renal terminal), una nueva definición consensuada 

con esquema de clasificación, y han comunicado que la incidencia de LRA es del 36-67 % de todos 

los pacientes ingresados en cuidados intensivos.49 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La administración de líquidos cristaloides, coloides y hemoderivados son parte fundamental del 

manejo de la hemorragia obstétrica y choque hipovolémico para corregir la hipovolemia, mejorar 

la perfusión tisular y el estado hemodinámico de la paciente resultando frecuentemente 

complicaciones clínicas que hacen que se prolongue su estancia intrahospitalaria y el empleo de 

más recursos por lo que es necesario conocer si los balances de líquidos positivos son un factor de 

riesgo para presentar Insuficiencia Cardiaca y Lesión Renal Aguda e incluso la muerte. 

La falta de evaluación e interpretación de los balances de líquidos (subestimación) con la 

administración o reposición de los mismos puede evitar complicaciones como la insuficiencia 

cardiaca y la lesión renal aguda o la muerte. 

El planteamiento anterior es la base para la siguiente pregunta de investigación: 

¿Son los balances de líquidos positivos un factor de riesgo para provocar insuficiencia cardiaca y/o 

lesión renal aguda en mujeres con hemorragia obstétrica y choque hipovolémico en el puerperio? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

JUSTIFICACIÓN 

 

La hemorragia obstétrica y el choque hipovolémico son la mayor causa de mortalidad materna en 

aquellos países en vías de desarrollo así como desarrollados. 

Es fundamental en el tratamiento de la hemorragia obstétrica  y choque hipovolémico la 

reanimación con líquidos intravenosos, así como  los concentrados eritrocitarios, el plasma fresco 

congelado, la aféresis plaquetaria, los crioprecipitados, los medicamentos administrados en 

dilución en forma intravenosa, vasopresores y el soporte respiratorio. 

En ausencia de intervenciones específicas de parámetros hemodinámicos  en el manejo de 

pacientes críticamente enfermos existen controversias clínicas acerca de la naturaleza y grado de 

reanimación con líquidos. 

La administración de líquidos es con frecuencia necesaria para la estabilización hemodinámica de 

pacientes con hemorragia obstétrica o choque hipovolémico y habitualmente está dirigido con 

base en metas. 

Una vez resueltas las complicaciones quirúrgicas, continúa la reanimación con bolos de líquidos 

cristaloides y coloides a pesar de balances positivos, existiendo el riesgo de complicaciones como 

la insuficiencia cardiaca y la lesión renal aguda como medida para evitar hipovolemia, isquemia o 

lesión de órganos diana observándose que en las primeras horas cursan con oliguria por lo que 

existe la necesidad  de explorar la evolución clínica de este tipo de pacientes en nuestro Hospital  y 

estar al pendiente en la detección temprana de los balances de líquidos muy positivos.  

La insuficiencia cardiaca (IC) por sobrecarga de líquidos, definida como un balance positivo 

acumulado o una redistribución aguda de líquidos, representa el núcleo precipitante del 

mecanismo de descompensación aguda y está asociada con el agravamiento de los síntomas, la 

hospitalización y la muerte. 

El balance simple (entradas menos salidas), los nuevos biomarcadores (péptido natriurético tipo B) 

y las nuevas tecnologías (impedancia),  han demostrando ser útiles para la detección e 

identificación de riesgo de insuficiencia cardiaca descompensada aguda que puede permitir una 

pronta intervención que se traduzca en mejores resultados clínicos.  



 

Un balance positivo predispone mayor morbilidad y un mayor riesgo de complicaciones clínicas.  

Así, el balance de líquidos debe reconocerse como un factor de riesgo potencialmente modificable 

y determinante del resultado clínico en estas pacientes. El impacto del balance den líquidos en 

ambos síndromes; insuficiencia cardiaca y lesión renal aguda. Lo que justifica analizar si los 

balances acumulados de líquidos positivos son un factor de riesgo para producir insuficiencia 

cardiaca y lesión renal aguda en las mujeres que presentaron hemorragia obstétrica y choque 

hipovolémico en la resucitación del puerperio inmediato, ya que es una maniobra modificable, 

reproducible, barata y no está documentada en la literatura universal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

OBJETIVOS 

a) Objetivo general 

Determinar si los balances de líquidos positivos son un factor riesgo para desarrollar insuficiencia 

cardiaca y lesión renal aguda en mujeres con hemorragia obstétrica y choque hipovolémico en 

puerperio que ingresen a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de la Mujer de la Ciudad 

de México. 

b) Objetivos específicos 

- Determinar si los balance de liquidos positivos se relacionan con mayor estancia 

intrahospitalaria. 

- Evaluar pacientes con balance de liquidos positivo que presenten lesión renal aguda e 

insufciencia cardiaca. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

HIPÓTESIS 

 

El balance de líquidos positivo es un factor de riesgo para insuficiencia cardiaca y lesión renal 

aguda  en mujeres con hemorragia obstétrica y choque hipovolémico en el puerperio. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Tipo y diseño del estudio 

Se trata de un estudio Observacional, longitudinal, analítico y ambipectivo. 

Población 

Criterios de inclusión 

• Mujeres con diagnóstico de hemorragia obstétrica y choque hipovolémico que ingresen a la 

Unidad de Cuidados Intensivos Adultos en el puerperio. 

• Prioridad I y II de acuerdo con las guías para admisión a la UCIA. 

• Puerperio en las primeras 72 horas. 

Criterios de exclusión 

 Pacientes con enfermedad renal crónica o cardiaca. 

 Pacientes con enfermedad de la colágena. 

 Pacientes con otra patología crónica u oncológica. 

Criterios de eliminación 

 Pacientes que permanezcan en la UCIA por menos de 24 horas. 

 Pacientes cuyo expediente se encuentre incompleto. 

Selección de la muestra 

El estudio se realizó en el Hospital de la Mujer de la Secretaria de Salud en la Ciudad de México en 

el servicio de Cuidados Intensivos Adultos previa aprobación del Comité de Ética e Investigación de 

la Institución.  

No necesita firma del consentimiento informado. 

Se realizó una serie de casos.  

 



 

Variables 

ESCALA DE MEDICION Y DEFINICION OPERACIONAL 

VARIABLE(S) INDEPENDIENTES (PREDICTORA) 

 Balance de líquidos positivos 

Variable(s) Dependientes (DESENLACE) 

 Insuficiencia Cardiaca 

 Lesión Renal Aguda 

 Días de estancia intrahospitalaria 

La variable independiente es: balance de líquidos. 

Balance de líquidos es la maniobra. 

 Conceptual: Se considera un balance de líquidos positivo si es mayor a 1 litro y negativo o 

neutro si es menor a 999 ml. 

 Operacional: Se tomarán del registro especial que tienen los expedientes el balance de 

líquidos acumulados: cantidad de ingresos (en ml) menos cantidad de egresos (en ml) 

 Escala de medición: Cualitativa nominal 

 Unidad de medición: Mililitros 

Las variables dependientes medirán la morbilidad 

Insuficiencia Cardiaca 

 Conceptual: Cualquiera de estos síntomas: disnea, ortopnea y disnea paroxística nocturna 

o cualquiera de estos signos: estertores pulmonares, tercer ruido (S3), derrame pleural, 

ascitis, distensión venosa yugular y radiografía de tórax con imagen de congestión venosa 

pulmonar.  

 Operacional: Con síntomas y signos (grave). 



 

 Escala de medición: Cualitativa nominal. 

 Unidad de medición: positivo o negativo. 

Lesión Renal Aguda  

 Conceptual: un aumento en la creatinina sérica de ≥ 1 mg/dl y una reducción de la diuresis 

<0.5 ml/Kg/h, oliguria de 6 h continuas. 

 Operacional: Se tomó del registro de monitorización clínico que está en los expedientes. 

 Escala de medición: Cualitativa nominal. 

 Unidad de medición: positivo o negativo. 

Descripción operativa del estudio 

Previa aprobación del proyecto de investigación por el Comité local de Investigación Clínica del 

Hospital de la Mujer, a todas las pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos 

Adultos desde el 1ro de marzo del 2015 al 30 de noviembre del 2017 con diagnóstico de 

hemorragia obstétrica y choque hipovolémico en puerperi. Se revisaron los balances de líquidos 

parciales y acumulados que se encuentran anexados al expediente en la hoja de registro de los 

signos vitales y algunos en un formato especial hasta el egreso de la paciente de la Unidad de 

Cuidados Intensivos. 

Actualmente se encuentra al inicio de todos los expedientes de la UCIA una hoja de registros de 

BALANCE DE LIQUIDOS PARCIALES Y ACUMULADOS que se revisan en forma fácil y rápida en los 

pases de visitas a las pacientes o en cualquier momento que se necesite saber el dato o valor. 

Nuestro instrumento de investigación es una hoja de recolección de datos (libreta) los cuales 

tomamos del expediente al ingreso, a las 24 y a las 48 horas del internamiento de la paciente en la 

Unidad Cuidados Intensivos Adultos así como a su egreso del hospital. 

Se registraron los balances parciales y acumulados; los datos como frecuencia cardiaca, frecuencia 

respiratoria, diuresis horaria, la edad, gestas, mediciones de hemoglobina, hematocrito, plaquetas,  

glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio y cloro, proteínas totales, albúmina, electrocardiograma, 

radiografía de tórax y procedimiento quirúrgico, dándose por terminado el estudio. 



 

El diagnóstico de lesión renal aguda se hizo con base en la disminución de la uresis a <0.5 ml/Kg/h 

por 6 horas o incremento de la creatinina 0.3 mg de la basal. 

El diagnóstico de insuficiencia cardiaca se hizo con base en dificultad respiratoria (disnea), 

estertores crepitantes ascedentes bibasales y Rx de tórax con imagen de congestión pulmonar 

(exudados bilaterales). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

DIAGRAMA DE FLUJO DEL ESTUDIO 
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Análisis estadístico 

Se realizó estadística descriptiva para determinar las características demográficas de la población 

como promedio, error estándar, rango (mínimo y máximo) y porcentaje. 

La comparación de mediciones a las 0, 24 y 48 horas se realizó con estadística analítica con las 

siguientes pruebas: Para variables cuantitativas se realizaron pruebas de normalidad, kolmogorov-

smirnoff con corrección de significación de lilliefors. Se realizaron pruebas: U de mann-whitney,  

t de student, riesgo de mortalidad (RM) e intervalos de confianza (IC) para comparar variables y 

cálculo de riesgo.  

Se utilizaran los programas estadísticos: Software SPSS v22 y  Excel 2016. 

Se considera como significativo: p = <0.05 

Consideracioes éticas y bioéticas 

Este estudio cumple con las consideraciones recomendadas a los médicos en la Investigación 

Biomédica en seres humanos de la Declaración de Helsinki revisada en Tokio (1989) 

 Con respecto a la legislación vigente en materia de salud, este proyecto se apega a los 

artículos 13, 14, 15 y 16 de la Ley General de Salud. 

 En cuanto al artículo 17, se considera una investigación con riesgo menor al mínimo. 

Equipos y recursos 

Equipamiento: Expedientes clínicos, libreta del servicio de enfermería, así como libreta de médico 

adscrito. 

Lugar: Unidad de Cuidados Intensivos Adultos en el Hospital de La Mujer de la Ciudad de México. 

Soporte y servicios externos: Laboratorio de análisis clínicos. 

Materiales reactivos: Laboratorios de rutina. 

Necesidad de apoyo financiero: No  

 



 

RESULTADOS 

 

Durante el último periodo de éste estudio (2017), se ingresaron un total de 256 pacientes a la 

Unidad de Cuidados Intensivos Adultos del Hospital de la Mujer de la Ciudad de México, 

obteniéndose un total con hemorragia obstétrica de 35 pacientes, y en los 33 meses de éste 

estudio se obtuvo un promedio de 32 pacientes por año, obteniéndose un total de 75 pacientes 

que cumplieron criterios de inclusión y 13 pacientes que se eliminaron por expedientes 

incompletos, siendo un total de 88 pacientes.  

Las pacientes tuvieron un promedio de edad de 28.51±6.96 años. Dentro de los antecedentes 

obstétricos, el promedio de gestas fue de 2.91±1.51, con 1.77±1.15 cesáreas previas, una media de 

0.56±0.96 partos, 0.51±0.92 abortos y 0.08±0.27 embarazos ectópicos (Tabla 7) 

Tabla 7.  Descripción de variables Demográficas y días de hospitalización de la población 

estudiada  

Variable 

Demográfica 

Media Desviación 

estándar 

Mínimo Máximo 

Edad 28.51 6.964 13 43 

Número de gestas 2.91 1.517 0 9 

Número de 

cesáreas 

177 1.158 0 5 

Número de 

partos 

0.56 0.962 0 4 

Número de 

abortos 

0.51 0.921 0 6 

Número de 

ectópicos 

0.08 0.273 0 1 

 

La media de la edad para pacientes con insuficiencia cardiaca es de 28.2 años en comparación con 

las pacientes con lesión renal aguda que es de 29.7 años y la de pacientes sin comorbilidad que es 

de 27.4 años.    



 

La media de gestas en pacientes con insuficiencia cardiaca es de 3 al igual que 

pacientes con lesión renal aguda.   

La media de las cesáreas en las pacientes con insuficiencia cardiaca es de 1.5 en 

comparación con las pacientes con lesión renal aguda que es de 1.6. (Figura 1)  

Figura 1. Descripción de las variables demográficas de acuerdo a los desenlaces estudiados: 

Insuficiencia cardiaca, Insuficiencia Renal y sin comorbilidades.  

 

Separamos a las pacientes en dos grupos, uno de balance de líquidos positivo (>1000ml) y otro con 

balance de líquidos negativo (<1000ml) presentados durante cualquier momento de la estancia 

intrahospitalaria para poder hacer una comparación de las variables estudiadas. 

Se analizaron las pacientes con balance de líquidos positivos que presentaron insuficiencia 

cardiaca y fueron 20 en comparación con las pacientes con balances de líquidos negativos que 

fueron 3. En cuánto a los valores de balances de líquidos positivos con lesión renal aguda, fueron 

13 pacientes en comparación con los balances de líquidos negativos que fueron 10 pacientes, se 

encontró un tercer grupo sin comorbilidades que fueron 9 para balances positivos y 20 para 

balances negativos. (Figura 2). 
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Figura 2. Pacientes que presentaron comorbilidad comparación de balance hídrico. 

 

 

Los balances de líquidos fueron valorados de forma basal, es decir al ingreso de las pacientes a 

UCIA, su progreso a las 24 horas y a las 48 horas y se compararon estos cambios con la presencia 

de lesión renal aguda e insuficiencia cardíaca al ingreso, 24 y 48 horas después (Tabla 8). 

Tabla 8.  Comparación de balance inicial contra presencia de lesión renal aguda e insuficiencia 

cardíaca al ingreso, 24 y 48 horas después.  

u= prueba U de mann-whitney, p= prueba t de student, *= significancia estadística  

 N Balance de 

líquidos inicial 

N Balance de líquidos a las 24 

horas 

N Balance de líquidos a las 

48 horas 

Lesión renal 

aguda 

28 u=0.122 27 p=0.239 10 u=0.237 

Insuficiencia 

cardíaca 

28 u=0.021* 23 u=0.030* 8 p=0.000* 

 

El promedio de días de estancia intrahospitalaria en pacientes con balance de líquidos mayor a 

1000ml fue de 8.1 y para balance de líquidos menor a 1000ml fue de 7.1 (Figura 3). En promedio, 

estuvieron ingresadas en UCIA 7.65±6.49 días, sin embargo, al comparar el tiempo de 

hospitalización con un balance hídrico positivo éste no fue significativo (u= 0.201), situación similar 

al comparar los días de hospitalización con la presencia de lesión renal agua (LRA) (u=0.549) e 

insuficiencia cardíaca (IC) (u=0.093). 
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Figura 3. Promedio de días de estancia intrahospitalaria según el balance hídrico mayor de 

1000 y menor de 1000.  

 

El promedio de días de estancia intrahospitalaria para pacientes con balance de líquidos mayor a 

1000ml que no presentaron comorbilidad fue de 5.7, 9.2 para pacientes con lesión renal aguda, y 

7.9 para insuficiencia cardiaca. (Figura 4). 

Figura 4. Promedio de días de estancia intrahospitalaria en pacientes con balance hídrico 

positivo de acuerdo al tipo de comorbilidad.  

 

Finalmente, decidimos analizar si la presencia de un balance de líquidos positivo pudiese 

incrementar el riesgo de presentar lesión renal aguda o insuficiencia cardíaca. Encontramos que 

23 (59%) de mujeres con balance  de líquidos positivo tuvieron datos de lesión renal aguda, con un 

riesgo de mortalidad (RM) de 2.87, intervalo de confianza (IC) 1.12 - 7.37, p=0.026, es decir, existe 

un riesgo de 74% para desarrollar LRA en mujeres con hemorragia obstétrica y choque 

8
.1

7
.1

P A C I E N T E S  C O N  B A L A N C E  H I D R I C O  > 1 0 0 0 P A C I E N T E S  C O N  B A L A N C E  H I D R I C O  <  1 0 0 0

FIGUR A 3

9
.2

7
.9

5
.7

D I A S  D E  E S T A N C I A  I N T R A H O S P I T A L A R I A

FIGUR A 4

Lesión Renal Aguda Insuficiencia Cardiaca Sin Comorbilidades



 

hipovolémico en puerperio al estar expuestas a una sobrecarga de líquidos. En insuficiencia 

cardíaca, también 23 (59%) de las mujeres con balance de líquidos positivo tuvieron un RM de 

5.95,  IC 2.09 - 16.90, p=0.000, al calcular el porcentaje de riesgo éste fue del 85%. (Tabla 9) (Figura 

5) 

Tabla 9. Conclusión estadística del estudio para desarrollo de comorbilidades con balance de lìquidos positivo 

(mayor a 1000ml) 

 Insuficiencia cardiaca Lesión renal aguda 

Pacientes 23 (59%) 23 (59%) 

RM (riesgo de mortalidad) 5.95 2.87 

IC (intervalo de confianza) 2.09 – 16.90 1.12 – 7.37 

Porcentaje de riesgo 85% 74% 

p (significancia estadística, p= <0.05) 0.000 0.026 

 

Figura 5.  Comparación de porcentaje de riesgo de desarrollo de comorbilidad con balance de 
líquidos positivo  
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DISCUSIÓN 

En este estudio confirmamos que un balance hídrico positivo es un factor de riesgo para presentar 

lesión renal aguda, insuficiencia cardiaca e incluso síndrome cardiorenal en mujeres con 

hemorragia obstétrica y choque hipovolémico durante el puerperio en la unidad de cuidados 

intensivos.  Consideramos que estos resultados se deben a las características de la población 

estudiada ya que incluimos pacientes con hemorragia obstétrica que requirieron abordaje y 

tratamiento en cuidados intensivos. Durante la planeación del estudio y debido a que entre los 

objetivos no figuraron la identificación ni comparación del tipo de reanimación consideramos que 

esta podría influir en los desenlaces observados.  

 Se presentó un alto porcentaje (59%) de lesión renal aguda que coincide con el estudio de Uchino 

S en 2006 con 36 - 67%, pero se encuentra significamente más elevado que el reporte de Silva-

Junior el al en J Bras Nefrol en 2017 [49, 50], quiénes reportan una frecuencia menor al 10% de las 

pacientes en cuidados intensivos. Consideramos que éstas diferencias tan importantes se deben a 

la características de la población estudiada en Brasil pues más de la mitad de los pacientes 

incluidos en el estudio se encontraban hospitalizadas por hipertensión gestacional y sólo el 12% 

por hemorragia obstetrica.   

En los estudios de Ghergiohiade M et al en 2006 relacionan mayor estancia intrahospitalaria con 

balance hídrico positivo, en nuestro estudio no se encontró influencia del balance hídrico positivo 

en los días de estancia hospitalaria; consideramos que la diferencia puede deberse a que la 

población que estudió Ghergiohiade no solo incluyó choque hipovolémico o hemorragia en las 

causas de hospitalización en cuidados intensivos, si no cualquier causa de falla cardiaca.   

Consideramos que en estudios subsecuentes es importante dar un seguimiento a más largo plazo 

para evaluar mortalidad, las causas de egreso hospitalaria y complicaciones a largo plazo, ya que 

en nuestra muestra ninguna paciente falleció. 

Por otro lado, en el grupo de pacientes con balance de líquidos negativo también encontramos 

pacientes con leisón renal aguda, insuficiencia cardiaca y síndrome cardiorenal; consideramos que 

ésto podría deberse al tiempo de hipovolemia y tipo de líquidos,  que podría influir también en 

estos resultados.   



 

Otros estudios de sobrecarga en puerperio se realacionan únicamente con falla cardiaca previa o 

valoración de comorbilidades de acuerdo a biomarcadores como péptido natriuretico auricular o 

NGAL por lo que nuestro estudio puede considerarse pionero en la evaluación del manejo de 

líquidos en este grupo de pacientes en países en vías de desarrollo. 

Los resultados mostrados en este estudio nos invitan a considerar mantener un balance hídrico 

neutro estricto con afán de impactar de manera positiva y significativa las condiciones de 

seguridad de las pacientes que se encuentra la unidad de cuidados intensivos debido a hemorragia 

obstétrica. 

Mantener balances hídricos neutros disminuye el riesgo de presentar comorbilidades asociadas, 

porque debe ponerse en tela de juicio la reanimación excesiva en pacientes con factores de riesgo 

para desarrollo de lesión renal aguda e insuficiencia cardiaca o en su defecto tener esto en 

consideración al evitar la sobrecarga y así mejorar el desenlace de estas pacientes.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

CONCLUSIONES 

 El balance de líquidos positivo (> 1000ml) es un factor de riesgo para presentar lesión renal 

aguda, insuficiencia cardiaca y hasta síndrome cardiorenal en mujeres con hemorragia 

obstétrica y choque hipovolémico durante el puerperio en la unidad de cuidados intensivos. 

 El balance de líquidos positivo no se relacionó con más días de estancia hospitalaria. 
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ANEXOS 

 
ANEXO 1  
RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

Servicio __________ Expediente  __________ Cama __________                               

Nombre  __________  Edad __________                                         

Fecha de Ingreso __________  Fecha de Egreso __________                               

Diagnóstico Ingreso ____________________                                                                                                                    

Diagnóstico Egreso _____________________                                                                                                                        

Edad gestacional ________ 

Gesta __________ Parto_____ Cesárea _____ Aborto _____ Ectópico ______                                                                                 

Antecedente de histerectomía _____ 

 

Se valoró además:  

 Balance acumulado a las 0, 24 y 48hrs 

 Presencia o ausencia de congestión pulmonar y oliguria a las 0, 24 y 48hrs 

 Creatinina, Ácido úrico, Sodio, Potasio, Cloro a las 24 y 48hrs 

 Días de estancia intrahospitalaria 

 Balance mayor o menor a 1000 cc 

 Peso a las 0, 24 y 48hrs 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ANEXO 2 

Hoja de valoración y control de líquidos del servicio de Unidad de Cuidados Intensivos 
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