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INTRODUCCION :

La homorragin mosiva es la sagunda causa de mortalidad materna
on ruaestro hospital do Ginoco-Obsatetricia No. 3 dal Centro Médico 1a
Raza, sclo sobrepasads par ln presclampsin, y an cualguisr hospital
da atencién materno-infantil, nao solo a nivel naciomal, sino también
mundinal, ocupa uno da log tres primeros lupares, comd causa de morta
1lidad en pociaentes gineco-obotdtricas.

E1l choque hipovolémice, por hamorraglo masiva, es un evento si-
_bito, qua exipge deteccifin oportuma y tratamiento eficaz si as quisre
svitar su rdpida auulu:ién. hacia sscuelas permanantes, por lesidn do
frganon vitalas, lo que condiciona atencién médica especializads con
un alto costo social, ya qua afocta & sujores en plena etapa repro—
ductiva y en el meor de los casos svolucioran o la muerte, ocasioman
do la desintegracién femiliar, dado que en nuestra sociedad, es la -
mujer el principel vinculo da integracidn del micleo familiar.

Es do vital importancia pars todo médico percatarss de la trase
candencia dal problema, ya gue os sorprondente obsorvar cosd uno pa-
cientn totalmente sana, sin patclogia algunn, an cuestion de mimutos,
par un cvento pbatdtrico hemorrdgico, puedes entrar Bn un patado cri-
tico que exige atencién ospocinlizada, en una unidad ca Cuidodos In-

tensivos y que de no atendermo oportuna y adecuadamente, lo causard
lesifn perranento o la muerte.

Par todo lo anterior, surgié en nosotros la motivacién por ann=
lizar las medidas terapSuticas de asta ontidad en nuestro haspital.



0B.ETIVD:

Exmos.tas las justificaciomss o inquistudes
pare 1la realizacitn del presente proyocto, nos fi-
Jemos ol sigulsntn objetiva:

Valorer la efectividad del tratamicnto sl
co~quinirgico de la hemarragis mesivo en pacientes
gineco-obstétricas an el Hospital da Gimaco-Ohste-
tricia No. 3 dol Centro Midico La Ram.



MARCO TEORICO:

En Gineco-Obstetricia la hemorragia masiva, definida como la —
pérdida sanguinea de mds de 2000 ml (o mds de la tercera parte del -
volimen circulante), as- ure :omplic;:t:ién que a menudo sa traduce an
estado oe chogue, el cual demanda del clinico juicio y habilidad, ps
re detactar oportuna y trator adecuadamento el problema (22), si se
guiare evitar su asvoluclfn rdgida y progresiva hacla secvelas perma-—
rantes por lesidn oe frganas vitaleas (S{ndrome da Ghechan, recrosis
tubular aguda, insuficiencia remal crénica, etc.), o eventualments -

1a muorte { 4 ).

El chogue hemorrdgico 8s un proceso agudo qua, una vez estable-
cida y da persistir la causa desencadanante, sin una terapdutica efi
caz, rebasa los macanismos homeostéticos de compansacidn del crganis
mo, alcanzando rdpidaments s:.n fase irreversible y conasscuentemente -

la muerta.

La mléi‘.i\m fracue_ncia dal chogue hamorrdgico, como causa dg =
morte materna, pusde comprobarse con sélo une visita a la sala de =~
partos, para atestiguar la cantidad de sangre en cemposg, batas y pi-
so y, con ello constatar que la obatetricla es un "nogocio sangrian=
to" {9).

Todo mddico, y particularmente el gineco-obstétra, debe estar « -
conclante da la importancia del problema, ya gue es sorprendante ver
como una mujer previemente sana, en cusstitn de minutos, debido a un
choque hemorrdgico, cas en un estado critico, que rdpidamants puade
trunaf'nr.-nursu an "unpa pausa momentdnea en el proceso de extincidn de
la vidga* (II). En ninguna otra circunstancia gineco-obatétrica, se
necasita més cooperacién, capacidad y compostura del equlipo da salud
en benaficio de la paciente (9).
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Exinsten mctug definiciones ool choqua hemorrdgico, algunas —
muy cortas Otras may 1argus.. sin embarge, la siguienta es la que, o
mi juicio, lo describe mejor: “Es un estedo critico de hipoperfu--
albn t:lsul.nr generalizada an la cual hay una disparidad entre gl vo-
limen circulante y la capacidad del lecho vascular, lo cual provoca
hipoxia celulsr, que progresivaments contuce el dafio de frganos vita
les y evantualmente la muerte™ {4), {18).

La hipoparfusifn tisular, en el estado de choque, condiciona un
daficiente aporte de oxigano y otros rnutrientes o las cdlulas. En -
gl estadio tempranc del chogue las células combaten y compensan la
hipoxia madiante el metabolismo ansercbio, sin embargo, de no corre-
girse asa hipoperfusifn, lo a principales metabolitos de deseche, pre
domipantemente el piruvato y el lactato, se acumulan en lpas tajidos,
Produciendo acidosis metab&lica. La hipoxia celular progresiva cone
duce a diasfuncién metebflica y enzimitica que fFinelmento conducp a -
l1a liberacisn de hidrnlnz';as liscsomalss con autodestrucclén celular
y nuerta. )

La :I.nc:lr.incin exacta del choque en pacientes gineco-obstétricas
gs desconocida. En algupas complicacionss, tales como la puptura =
uterina gue eata siempre presente, misntras gue complica sélo al -2.5
& 6.0% e loa coascs Be oborto oéptica, segin reportes de Douglas y -
Bachman (7).

Uno de los problsmas pares evaluar la efectividad del tratamien—
to tel estado da choque, es que el resultado puodo variar, de acuer=
do a la cousa primaria y al ostad{o de evolucién del chogue, al momon
to en qua es visto par primera vez el pacienta (17).

Dospuds da ura hemorragia masiva, la paciants entra en un esta«
dfo temprano de choqua o "reversibla”. La Hipotensifin resultonte as
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timsla loa receptores que monitorean 1a presién arterial del aspo —
carot{deo y cayado afrtico. Eatos envian informacidn al centro vasg
moter on la mfcula, a través dal novant y décimo por cranesl. El cen
tro vasomotor envia un impulso tendimnte a restablecer la presién ar
terial a su velor normal, medianta sl aumanto o la Frer.u_ancn. fusr,
za de contracclén cardfaca, lo cual majora el gasto cardiaco. .Esta
respussta aferente, satd mediada por el sistema simpdtico y ses carac
teriza por la elevacifn de catecolaminas circulantes con urma vasta —
vasoconstriccifn artericlar y verular. La liberacién de sustancias
vasoprgsoras, ayuda a mantener @sta vasoconstriccién. Los grendes -

" resarvorios venoaos son vaciados a la circulacidn general, hay unm —
redistribucitn el flujo sanguineo hacia Srganos vitales, disainuye
ol flujo espldcnico, uterino, renal, muscular y cutdneo; al cersbro
y al corazén son bermficiados por la redistribucién praferancial de
flujo. Ademds, la disminucifn da la presién hidrosté&tica en el le—
cha capilar condiciona el flujo de linuido dal espacioc axtrovascular
hacia el espacio intravascular. En voluntarios humanos a4 quisnes sa
les extrag al 15 % da su volimen sanguineo circulants en un perfodo
de 30 minutos muestran ‘una tasa do autoinfusifn de aproximadamento —
2 mi/minuto sn las primeras tos horas ¥ un promedio de S0 ml/hore en
los siguientes 6 a 10 horas. En pacientes con hemorragia masiva, =l
raflujo plossdtico de autoinfugiSn es mucho mis répida. Esto aa par
ticularvonte importante en la pociente enbarazada,la cual axperimen-—
ta cambios hemodindmicos, que la preparan para una pérdida hemdtica
importante durante ol parto, sin camblos aignificativos en sus cons-—
tantea vitoles (3,4,9,17,18).

+ El-contrel del flujo a través del cerebro y el corazén, estd ma
dindo casi totelmente por factores locales, por 1o tanto, eatos frga
noa no participan en la “constriccifin simpdtica”. Leoas tres mecanismos
puastos en Juego son: (1} isguemis orgdnica salectiva, {2) autotrans
fusién inmediata a trowvés del aumento del tono venomotor y (3) auto-
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transfusién (o autoinfusisn) retardsca a partir del reflujo transca
pilar. Estos mca?'\:l.-.mm co;-rigen la hipovolemia, mejoran el gasto
cardiaco y sostisnen la presién sanguinca y, por lo tanta, la perfu-
sifn de Srganos vitalss. En asts sentido, la tranafusifn y control
da la hemgrragia 50n utualmente efactives sn restnblecor el equili—
brio hemodindmico (4, 18, 22).

Otras reapuestas ayudan a estabilizar el voldmen plasmdtico, en
tre las cuales sa encuentra que aumonta la liberncidn de hormona an-
tidiurdtica por la hipéfinia y de aldosteroma por la corteza adrenal,
dando como resultads la consarwvacidn de agua y sodio por les rifones
(4, 22).

De no ser tomadas medidas oportunas y adocuadns, para corregir
la disparidad’ entre el wvollmen clrculante y la copecidad del lecho -
vascular, el choque fuede frogresar hacia la fuse secundaris, tardia
0 “irreveraible*. (4)

En la fasa secundarin se rebasan loca mecaniamos homeostdticos =
compensatorics provocando lesicras colularesa irroversibloa., La sg—
cuencis da eventns as como sigue: persiste la pérdida de vollimen san
guineo circulante; la vasoconstriccidén periférica, al reflujo de ligui
do extravescular hacin la circulacién y la taguicardia, no logran -
Freservar un volimen circulante atecuado, debido & la pérdicda persis
tante de volimen circulante. Eg deficiente 1 excrecifin de metaboli
tos de desachn en las dreas somatidas a vasoconstriccién severa. La
acumulacifn da estos metoballtos eventualmante conctiltuye un pcdu;-o-
g0 estimilo; para la wvasodilatacifn de la metarteriola y del esfinter
precapilar, adn o pasar de ls persistencia del tono simpftico aumanta
do, Bin ewbargo, la resistencia de los slemantos postcapilarss, apa=-
rentenmmnta continuan en un estado de constricclfn prolongada, odn deg

pugs da gue ol eafini;.ar precapilar ha cedido provocando vogodilata=
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cibn, dando lugar a estancamiento y sobredistencién del lecho capi-
lar. Ests aumento do 1a presifn hidrostdtica del iecho capilar dis-
minuye o revierte el reflujo da lfguido dal espacio extravascular, -
hacia la circulacidn, ocurriendo el secuasstro de liguidas a trawds -
de la pared capilar dobada por la hipoxfa. El retorno vencso dismi-
muys mis; baja ain miz al gasto cardfaco y se exacerbs la hipotensién.
Conc la presidn diastélica dismiruya, ol flujo coronaric sa ve comprp
matido, producienda hipoxin miocardinca e insuficisncla cardisca. -
Todo ésto, aumado a la accifin de otros factores tdxicos, como el fac
tar deprosordel miocardio {metabolito liberado por el pdncreas isqud

‘- mico) et c. (4, 11, 17, 18).

En aste ootadf{o final dal chogun hemorrdgico, las vanulas post-
capilarea se tornan insenaibles a la estimulacién simpdtica y la mi-
crocirculacitn sa ve antoncas Bujeta al efecto vasocdilatador do suba
tancias endégenas. Los espacios capilar y venular so abren; &sto.—
condiciona estancamiento de msangre an forma progresiva y sa exacarba
la hipaoxia, -complicandose la hipovolemia real, con una hipovolemin -
relative, por estancamisnto y sscusstra en sl leche copilar. (4, 18).

De paraiatir la causa desencadenante, el procean progrosa hacia
un estadfo tarninal, en a_l cual sa pigrde al tono artariqlar y capi-
lar, con vasta expansidén oel lecho capilar y, por o tanto, del com-
partimisnto vascular en genoral. Ba prosenta una acldosis metabSli-
ca savera, asociada al mismo tiempo con una coagulacidn intrevascu-—
lar diseminada y estimulacién del sistema fibrinolitico (4, 9, 18, y
19). :

En esta estadfo tarminal del chogue secundaric, ninguna cantidad
te repomaicidn sanguimen, ventilacién, drogas o manipulacidn quinirgi_
ca, madifican la evolucién y la paciente morird de insuficiencia car
dicrespiratoria’ (9, 14).
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El organismc da la mujor embarazada sufre cambios fisiolégices
profundos en l:n"em;uciﬁn l:nrn la pérdida de sangre, gue ocurrird al
momanto el parto. Al final dal segundo trimstrs. el voldmen san-—
gaineo de la madre, ha sumantado 20 & 25 %, &n tanto la resistencia
vascular ha disminuido, Esta disminucidn de lo resistencia periféri
ca ne dabe a factores hoymonales que dismiruyen el tono vasomotor —
global y ol desarralloc de cortocircultes arteriownoscs da baja re—
‘sistencia on la placenta {9).

La madre qua ha dado a luz, puedta perder hasta 1000 ml. da san-
gre, oin tatpos de hipotensién o taguicardia, De hecho, la respuesta
habitual ea una brudicardia relativa inexplicatle. La cifra usual =
de hasta S00 ml. de pdrdida durante la oxpulsidn, os uma notoria sub
eatimacidn. Las medicioms reales de la pérdida promedic de sangre,
despuds de un parto vaginil normal espontdrwa, suelen ser de més da
600 ml. (4, 9).

Ahora bien, antre las causas pmc_ipituni:us del choque bemorrdgl

co se mencioman:

« Atonla uterimm: es la causa mis frecuente de hemarrogin obstetri-~
ca. Las fibras del miomatrio ar.:tl."lun como ligndurag fisiclégicas,
alrededar de las arteriolas del sitio de imsercisn placentaria al
acostarse las fibroas dal miomstrio. La falta de tono condiciona
una hamorrapla arterisl profusa del lscho placeontario. Entre los
factores que predisporen a la atonia uterina, estdn el trabajo de
parto prelongado, 1a facilitacién con oxitocina o sulfato da mag-
mcio an paciantes hipertensas, cariocemnioitis, sobredistengifn —
utarima por embarazo miltiple o palihidremnios y expulsionss qui-
nirgicas {3, 21}.

= FRuptura Utorim: ‘es la causante de un 5% de todos los muer tes -
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martenas, se réporta uma incidencis da 1 en 2,000 embarazos. Ge
naralmente se presanta @n el perfiodo transparto y a merudc a con
secuencia do un traumatismo; el mismo dolor y la hemorragia mo-—

siva, puedan ocasiorar choque (10}.

Deaprendimiento prematurc de placanta narmoinserta {abruptio): -
aunque se dasconocen las couses procisas del dosprondimiento, se
oabe que tisnde mis a ocurrir en mujeres ton hipartensidén, ya sea
inducida por el embarazo o crnica. En Bstas paclentes aumenta -
el rimspo al choqua, debido a la hemoconcantracién y tisminucidn
dol voldmen circulante. Estos cambioa pusden ccurrir a tal grado
gue incluso la pérdida normal de sangre del parto, pusds ocasicrar
ol choqua (2, 8).

La profusién do la hamorrapgia materna varis, de acuerdo con la

extenslén y duracién del desprendimientoc, Lo pdrdida total da

sangre, suale ser de 2.5 litros en promadlo en los casos sufi-

cientemente graves, para ocasionar la muarte del faeto., Aproxi=
modamento una terécra parte da pacientes con desprendimisnto ex
tanso presenterdn repidaments una coapulacidén o coapulopatia do
consumo (a).

La incidencia dol desprendimisnto se mencions en uno da cada ==
250 emborazes {2, 17).

Placenta pruvia: en uno de cads 200 embarezos la placenta s im-
planta an 8l segmonto uterind inferior, pero gracies sl ultrasoni
do, 1la incidencia de choque ha disminuide, dobido a su dateccién

oportunz. Esta entidud pucde complicarse por una invasién pecu—
liarmonte agresiva del tojido trofobléistico hacin el miometric, -
por una daficiencia do 1o capa de Nitebuch. Esta afncclén, la pla

centn acreta, tiene uns incidancio del S % en pacientes con pla-
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caenta p;ravm, la cucl aumenta 8 24 % cuando se combina con una -
casirsu trﬂnsm;rsa cervicol baja previa y a 67 % con custro o mds
cesdreas. La placenta previa y ccreta, predispone a una hemorra-—
pia masiva oe hasta custro 1itros (9, 18, 19, =0, 22}.

‘= Inworsién Uterina: Es secundaria generalmente o una mala téenica
da atencidn del alumbraomiente, presentdndose, frecuentemente la -
rgmorragia profusa con chogue hipovalédmico [22.. 24).

T El traumatismo obstétrico: es ln sapunda causa mis comin, de hamo
rragla puerparal. Les lasceraciones cervicales y vaginales, son
mds comunes en partos distdcicos. Otras causas mancs fracusntes
son retencitn de rastos placentarios, aborto molar, coagulopatias
da diversos oripenss, mala tdcnica quirirgica, con deficiente ba-
mostasia en los difarentes procedimicntos guinirgicos programados
o da urgencia (4, 19,. 20, 22). i

Un principio importante en ol contral del choque hipovolémico -
68 un alto indice do sospacha o una actitud previsora, por par—
te dal clinica. Con frecusncia ze subestima la pSrdida puerpe-
ral de sangre en un 50 %, Oobs considerarse que teodas las emba
razadas tienen rieasgo de choque hipovoldmiceo, en particular en
el pusrperio. El médico prudenta, sabmi si su pacients tiene -
algin tipo senguinoo rarc, de manere que putiera disponparse de
sangre antes del evento, (9}

Una vez presentes los signos de choque hipovolémico, el madico
debe estar preparado para actuar con rapldaz y establecer priorida—
das, se han propuesto recursos nemotécnicos con este fin, uno da ellps
88 basa en la palabra inglesa ORLEH, que describs ol orden de priori
dades ['2:. 9, 3, 12, 24 ).
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O=O0xiggnar. La causa mis comin do muerte de las pacientss con
chogue es el intercambio respiratordo insuficiente, por lo gue s@ =
dabs aumnter la presién parcial de oxigenc {administrando 6 a 8 1i-
tros por minuto a travds de mascarilla o puntas nasales}. &1 las —
vios respiratorias no estin pormesbles, dabe practicarsa intubacidn
andotraqueal e instituir ventilacién con presién positiva, para 1p—
grar una oxigeracifn adocuada y reducir la hipoxia. ODeterminacin -
tel pH, presién parcial de oxfpono (POZ) y de bioxido de carbono - =
(Pcoz) de sengre arterial son importantes. Cuando la PO2 as menor =
de 70 torr {93 % de saturacién), y si la PCOZ es mayor da 46 torr, y
el pH es menor de 7,35, la acidosis respiratoria estd presanta,debido
a un intorcambio respiratoric insuficiente. La PO2 arterial, deba =
ser rostablecida a la normalidad, tan pronto como sea posible, pare
reducir la hipoxia tisular (2, 18).

A=Aestituir el voldmen circulatorio. &1 choquae no tratade oca-
siona cambios en la microcirculacién qus o su vez afoctan el volGmen
sanpuingo circulante. En las primera fases del choqua, hay la ten——
dencia a extraer liquido del espacio intersticial, hacia el lacho ca
pilar. No obatante, al svanzar el estado de chogque, hay dafio del ==
endotelic capilar, que se manifiesta por un aumonto de la parmeabili
dad capilar, que acentda mis la pérdida del wvolimon intravascular.
El déficit se refleja en.r.linica por el volidmen dasproporcionadamente
gronde qua ss nucesita pare reanimar paciontes en choque pravei a vo
ces 50 nocgsita hasta el doble de ligquidos, an funcitn de lo indicado
por el cdlculo da la pérdida. El choque hemorrdgico prolongado, tam
bidn alters el transporte activo de electrélitos a nivel calﬁlur,- da
manera guo se elevan las concentraclonas intracelulores de sodio y -
claro y so extraa ligquido del intersticio hacia la cdlula. Por tan-
to, dismiruys el volimen del 1liguido intersticlal, al avanzar el cho
que., Sa conoidera que la mpoaiqiﬁn da liquido intersticial y elec-—
trélitos {es odcir, administracién de cristaledidos) es el objetivo —
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terapSutico primario, sin embargo, muchos plansapn que la hipovolomia
as el déricit pr:llﬁz—ario &n 8l choqua, y que la restituclidn del wveld—
men sanguineo circulante, con la administracién de coloides, debe —
sor ol objetivo inicial de la reanimacién. Adn no se resuslve esta
controversis (4, 7, 18}.

L.a base del tratamignto dal choque hemorrdgico, es detener al -
sangrado y reporar valdmen, La reposicldn da volimen circulante, -
idealmnte debisra reponerss con sangre., Esto dobe siempre lograrse
a travis de un catéter granda (No. 16), o de una aguja No. 18, para
1a reposicidn rdpida. S5in embargo, no siempro hay stnpgre disponible
y puada utilizarse doxtrosa ol S % en solucidn Bolina normal, junto
con bicarbonato do sodio on la cantidad que se Juzgue recgsario, para
combatir la acidogis. La aolucifn de Ainger loctoda es mencs reco—
mandoble, debido a que on el chogue hay una acumulacidn da lactdto -
por al metabolismo anaerpbiu. Otro cristeloide do uso muy difundido
es la solucidn salina al 9. Ambos tisnen al mismo efecto expansar
del voldmen plasmftico. Los grandes volimenes qus se reguiercn, D.ug
don disminuir drésticemente la presidn coloidoosmdtica (FCO). La al
bumina es esencinl, para 8l mantenimiento de la PCO plasmitica (pro-
porcions ol 80 %}. La solucién de albdmina el 5 % es iscomeftica, -
pare pacientes en posicidn supina y pusde wsarse, para roanimaclén -
en la hipovolamia oguda. ELl afacto intravascular de la albdmina in-
yoctada, dura cerca de 24 horas, mucho mis quo los criataloides in-—
yoctados, Para un voldmen dado da inyeceidn, los caloidogs expondg-—
rdn ol plagma mds que los cristaloldes. En un estudic en que 59 com
pard la olbdming al 5 %, almidfn Hetastarch al & % y solucidn salina
al D.9%, pora la reanimacién de paclentss con chogque hipovoldmico o
sdptico, se encontrd qua se requarin dos o cuatro wveces el voldmen —
da salina, gue lba otraa dog mmctns; para llegar ol mismo punto -
firal bamodindmico y quo la solucién salina disminuia 34 % 1la PCO, on
tantec qua los otros t:.bn compupstos la auvmentaban en grado significa-
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tivo en comparacidén con los niveles basales, durantae el periodo de
eatudio {15}). La reanimacién volumétrica an pacientes j6venes, an—
tes sanas, puede lograrse con saguridad, con velldmenes modestos de =
lfguida coloide o cristaloids y el riesgo do edema pulmonar &5 levi.
No obatante, les grendos voldmenes de cristaloides necesarics para -
reanimar ndecuadamente do un choque hipovalémico frofundo, reducirdn
el gradionta entre la PCO y la presién capilar pulmonar en cuila - —
(PCPC), tontrituysndo a la patogenia del sdama pulmonar, en particu-
lar an la perturienta, Avungue sigue debatidndose ol uso de crista—
loides, pora restituir el agua extracelular o cololdes, para restau-
rar la hipovolemia, el clinico debo comprender los efectos y el ries
go potencial de la terapdutica con liguidos y escogor uno o ambos pa
ra lo reposicidn rdpida del voldmen intravascular y la restitucifn =
de la estabilidad hemodindmica (5, 8, 25).

Lo presifén wvenosa centrol (PVC), la presién en cufia de la arta-
ria pulmonar, la sstimacidn del vaoldmen sanguinco circulante y el —
gasto urimarlo, son gulas exitosas, para normar los requerimisntos -
de valémen. La suficléncia cardiaca, pueda sar valorada en una po—
ciente con una PVC borderlina {12 a 16 cm. de agua) medianto la infu
t#16n de 500 ml. da solucidn o una tasa da infusidn do 20 mt/miruto.
81 la PVC no se eleva mda do 5 centimetroa y mgraz;u a monos de 2 cen..
timotres dol nivel inicial, se infiere que el miocardio es compaten—
te, d8 no ser asf, doberd digitalizarso, parn logror la suficiencia
cardiaca y poder reponer adotusdamente el vaoldmon, (4, 9).

Con grados mis severos do éhuquu hipavalémico, os mandatoria lao
reposicidn da voldmen con sangre y dsta deberd ser tan frescn como —
sea pesible y en la cantidad que sea necasaria, basta lograr vra res
puosta clinica adecunda. En la paclente obstétrica, debido a su gran
habilidad para compensar la pérdida hemitica, la prosibén arterial san
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" guinea es uma guia inexacta para la repesicidn do volimen. La mejor
pula irmediata en ‘al tratamionto del chogua hemarrdpgico es el aspac-
to clinico de la paciento (4, 9, 18).

La reposiciSn masiva de sangre consiste on la transfusidn de -
-cuando menos un volUmen sanguineo totsl en 24 horas. La hemorregia
patolégica en la paciente gue ruetibe transfuscionos masivas, la occo—
asiona con mayor frecuencia la trombocitopenin que la deplesién do --
log factores de la coagulacién (6). Asf, durents la reposicitn masi
" va do songre, la correccifin de los defectos de la coagulacién ospeci
ficos y la trombocitopenin (menos de SO 00O plaguetas) minimizard ~—
lan necosidades de tranafusionos adicionnles.

D=Drogas, Antes del parto y durante el mismo, sdlo debe corro-
. girse la hipevolemin materna, par el biep dol feto. No se usan vaso
prosores en el tratamianto del chogue homorrégico, ya que inicialmon
to aumenta 1o resiastencia periféirica, disminuyo el riego remal y las
arteriolas sspirales del Gtoro oon ospacialmente sersibles a Bstm; -
agentes. Férmacos inotrdpices como lz deopamina, tienen afecto bend-
fico sobre la funcidn hemodindmica on casos de imsuficiencia circulm
toria nguda. No obstante, ze ha demostrado que la dopamina disminue
ya ol flyjo uterino an ovejas sanas a hipotensas profladas. Cuando -
ls hemarragia proviene de un dteoro aténico en el guerperio qua no —
rosponde & los mitodos convenciomales de masaje utarino, oxitocina -
intravencosa diluida y ergonovina intramuscular, debe pensarza en la
inyaccidn 1nhx'*nru1mlatrial de un milimgramo de prestaglandina F2 alfa.
Reciontemsnte, se ha usado con oficiencia un unilogo 15-motil con ma
yor potencla y accién en la’ homorregia puerperal intensa. Se usa la
inysceién intremiscular o intromiometrial de 0.25 mgs.  E1 tratamien
to aproplado thl adema pulmonar egudo o 1la inguficiencia cardiaca, -
incluyd digitdlicos y diuréticos de acci6n rdpida (4, 9 }.
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Esvaluar. Una vez que se ha conseguida la oxipenacitn y la -
expansibn del voldmen intrevasculsr de la pacienta y que su candi—
ti6n ampieza a estabilizarse, ss esencial para el squipo do salud -
evaluor la rospuesta de la pacignte a la terepia diagnosticar la ——
antidod bAsica que ocasiond el choqus circulatordo y analizar la si-
tuacidn del feto. Lo valoracifin sariada de los signes vitalea, pro-
guccién horarie da orine, estado dcidobasico, quimica sanguirea, aa-
tado de cosgulacién y presifn central dard la respuesta. Las anorma
lidades mecasiten corregirsa, Una vez que ostd estable, debe consi-
derarso la colocacin de un catdter de flotacién de Swen-Banz, para
eyudar al! coantrol do excesos o faltas de hideatacitn, yn mue la so-
brecarga circulatoria © los prasiones csmbticas alteredas, pueden o-
casionar el edema pulmanar. La wvalorecién do la cardiotocografia fe

tal, puste mostrar sufrimignto fotal (4, 9),

A= Aosolver ol probloma bénico. En algunas gituacionga, os ne-
cosario pl trataomionto quirdirgico simultinec, como en la hemorragin
activa irtraperitomneal, por ruptura utarina, en la qua no habrd yea-
puosta al mangjo midico, sin una laparotomis ‘do urgoncia, para lugmrl
tgmoatasia, La cirugia pusda empezar uma vaz identificado el tipo -
da nangre o instauradas los modidas de rennimacidn, Ya identificado
el probloma, el squipo da salud dabe afrontarloc y on forma aimultdne=z
ol intorniata aatahilizm:d a la paciente hemodirdmicamento, en tanto
el gineco-cbstétra proceds a la instilacién da oxitocicos, rovisidn
dal canul del parto en busea te lascoracionss 0 retencidn de productos
va la gestacién y, Bn caso nocosarlo groceder c la laporotomia, do en
contrarse un homoperitonsa que impida visualizar el sitio do sangrudo
sa puedg comprimir la aorta contra la columna vertebrol, mediante una
wano envuelia en una compresa, s retiran los codgulon y so identifie-
¢a 8l sitic do hemorragia. Para la hemorragin uterina, puads hacerse
una histarectomia total o subtotal dependiondo del ostado do la pa—
clente y de guo'desee paterilizerse. 51 dosea comaervar la fertilidad
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a no estd segura,’ ne pugde responcar, stc., S0 procede a realizar -
las sigulantes 1nt't.rr'vunciorén quirdirgicas, para controlar la hemorra
tle uterima. Se avanza si gl procodimignto na logra controlar la ha
marragla. ' Se empileza lipando billataralmente los arterias uterinas.
Se caloca une sutura dnica oo permrenente a travds del ligumento an—
cho, arriba da la antroda da lo srterin al Stero, incorporando 2 a 3
centimetros dal sagmento utering inferior, alrodadar de las rames -—
aascondantes de los arterdns y venas uterinas. Luage, se efectda la
ligodure bilaters} de las arterias ovdricas. Flmalmeonte, se procede

“a ls ligadure bilateral de los artaorias iliacan internas (hipogdstrd
cas). Hlempre so rovison los pulscs arteriales porifédrices de los
miembros infarioresn, mientras ge comprime el wvaso antas de arudar -
las lipadiras doblas y ooviamante no olvidarsa de idantificar loa —
urdtorag, 53 lps demdd mitodes fallan, se Procede ala histeroctomfa,
Les trunstornos de la coagulacidn roquicran la reposicidn cel factor
daficitario con c.riopruc_ipitadan, plasma fresco congalado O pProducCe-
tos hemétices espocificas (4, 9, 13).

]

6o han descrito otros mitodos para vl contral do la hamarragia
ohatdtrica, mediante la embolizacifin de las arteries nipogdstricaos,
oin embargo, la necasidad do precedimisntos aspociales ha impedido -
su difusidn, {4).
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PLANTEAMIENTD DEL PAOBLEMA:

Tomando en cuenta que, coms ya 88 menciond Bn loa antecedentes
cientificos, la hemorragia masiva, &5 la segunda causa de mortalidad
ah muestra unidad hospitalaria, es interesants parc nosotros, hacer
una revisién del Protocolo de Tratamiento Médico-Quirnirgico de esta
entidad, haciendo énfazis on sl tratamients gue se lleva a cako @n -
1a Untdad de Cuidados Intensivos de muestro Hospital. Esto es, para
nusctros, de gren utilidad, pues sabremos sl realmente un tratamian-
to cportuno y adecuada, nos disminuye 8l {ndico de morbimertalidad -
da nuestras mclantas; gineco-obotétrices, § a posar del tratamiento
oportuno y aficoz, no se lopra modificacidn alguna, pués da nada ser
virinn, una seric de medidas de gran costo gue sostuvieran una tasa
do morbi-mortalidad muy alta, da tal suerts qua, si esto Gltimo sucg
dn, sa tandrian que roalizar .antudioa posteriores, para lograr cbte-—
ner un protocolo de truteunin‘nto més adecuado, que no lleve al fin —
tltimo do todo cantro hospitelario, dismiruir la tass do morbi-morta
lldad. Ant?l eata inquietud, nos planteamos la siguicnte pregunta:

& El1 tratamiento oportuno y adecuado da la hamorragia masiva en
Giraco-Obatotricia da un indice de morbi-mortalidad muy bajo & a pa~
sar da ello se produca un Indice de Morbi-mortalidad mayor nl 60 97
y, dontro do todo dsto, '4 Se llava a cabo 8l tratemiento estableci-
do en la UCI de ruwestro hospital, de manera adecuada o por mdltiples

razomas dsto no sa cumple 7

Ante esta pregunta, tratamos de responderla con las siguientes
hipétesis:
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HIPGSTESIS:

Hyt El tratemiento oportunc y adecusdo da la hamo-
rragia masiva en gineco-obstetricin, dard un -
indica da morbi-mortalidod muy ba jo.

£

A pesar del trotomiento oportunc y adacuado de
la hemorragia masiva en gineco-obgtetricisa, —
sismpre ocasiomard un indice de mortalidad ma-
yor dal GO %.
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PROGRAMA OE TRABAJO:

£s un eatudio transversal, descriptivo, retrospectivo y obser—
vacional, en dondas ne amalizaron 25 casas de pacientss qua cursaren
con choqus hipovolemico por hemorragia masiva, durante 1987, maneja
das on la Unidad do Culdados Intensivos del Hospital de Gineco-{bs-
tetricia No. 3 del Ceptyo Midico La Raza. La informacifn se obtuvo
do los expadiontes respectivos, libro da registro do la sala de la-
bor y quiréfanocs y de las pibanas de reglstro de datos de 1l UCI. —-

Con ésto, se analizaron los sigulentas datos de cada paciente:

= Edad, estado civil, escolaridad, ccupacifin.

— Antocodentes quinirgicos ‘x;ulnciumdns al problema.

- Padocimisntos concomitantes.

- Antocodentos Gineco-Obstétricos (G. P. A, C. IVvBA. FuM. ).

-~ HNGmero de cnmulta.s-pmmtales.

- Causa desoncadenanta de la hemorragla masiva con shock hipovolé-
mico y sitio donda ocyrre.

- Tiempo entre el inicio del evanto y la resoclucién del problema.

- Voldman calculado da pdrdida hemética y su relacién con el tiom-
po.

~ Tipo y cantidad de scluciones para reponer voldiman: Antes de su
ingreso a la UCI, durante su estancia en la misma y durante el -
transoparatorio.

- Tiempo entre ol iniclo del ovento y su ipgreso o la UCI.
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- Tiompo de cirugia y de estancia en la UCI.
~ Signoa vitales a su ingresc a la UCI! Tensidn arterisl media, -
Pruaiﬁ;s Venosa Centrnl {PVC), diuresis en las primeras cinco ho-
rea, ctc,, lo mismo quo a su egreso.
- Exfmanes de laboratorio a su ingreso a la UCI {rutina).
~ Exdmenos de control a su ogroso. {resultados de rutina).
- Cantidad da sangre y derivados requerida.
= Cantidad y tipo do scdluclopes y otros, para la reposicidn de wvo-
ldman.
- NGmoro y tipo do cirugins reguseridas.
= MNotive do las intarvenclones guinirgicas.
- Tipt;n do nrestasia utilizada.
= Hallargos rodioldSgicos relovantas,
= {ondiciomss de lp paciente a nu epreso de lo tCI.
= Tipo de sopuelas detectadas.
Una voz obtonida esta informacidén, se anolizb con técnicas de -
" tendancia cantral: promodios y porcentojes, obtonidndose los resul-

todos gque a continuacidn sp proaentan.
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PAOTOCOLO: ODIAGNOSTICO-TERAFEUTICO 0E LA PACIENTE CON CIHOQUE HIPO-
VOLEMICO EN LA UNIDAD 0E CUIDADOS INTENSIVOS OEL HOSPITAL DE GINECD
O0BSTETAICIA No. 3 DEL CENTRD MEDICO LARAZA.

El hospital do Gineco-Obstatricia del Contro Médico la Aazs es
una unidad de atencidn de tercer nivel en su ramo, en donde se con-——
centran los problamas gineco abstétricos complejos en su drea oa in-
fluoncia, en la zona norte del Distrito Federal y Estados colindan—

tes, para su atencidn especializads,

Nuestro hoapital cusnta con al servicio da Terapia Intensive, -
en donde médicos internistas o intensivistas brindan apoyo diagndsti
co y terapéutico sn el manejo da paciantes sn gstado critico, inte--
grondo un aguipo de salud, Jjunto con médichs glneco-pbstédtras y par-
somal paramddico. Es en este servicio donde sa pyasta vigilancia y
tratamiento,en forma ccntinuf:- y permonaente, para completar o suplir
una 0 varias de las funciones vitules da las pacientes en estado cri
tico, utilizando sistemas electrdnicos y equlpo altamante especisli-
2ado, para el apoyc Grgano—funcional de pacientes an peligro irminen
te da perder la wvida, pero con la condicién de que la entidad que lo
daconcadena sea potencialmento mﬁraibla. as declr, qus no se ancué_q

tra dentro de la hiatoria natural dal proceso, en una atapa terminal.

Oentro de lasnormas de admisién a este servicio, ae requiere la
valoracién del midico encargado en turno, quien datermina si la pa—
cionte sc encuentra en estado critico, que amgrite su ingreso a la -

Unidad de Cuidados Intensivos.

La sclicitud de la intar‘cnnsqlta a la Unidad de Cuidados Inten—
sivos, sg bace varbalmente o a travds da la forma 4-30-200, en los -
canos unviados o2 Otras Unidades, el médico de terapin intansiva #ou

de nl sorvicio solicitante, donde valora al paciente, de acusrdo a —
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1na eritorios establecidos. Una vaz_idantif‘icadu el problems ordena

su ingreso a la UCI, donds &8 inicia sl manejo genercl dal chogus:

- Posicién en oecibito dorsal {evitar lo posicidn ds Trendulenburg -

ya que las viaceras abdominales producen ::.arnpromiso mgcdnico raspira

torio).

~ Sg ingtala monitor permanente con electrodos precordiales.

'~ De acuerdo al grado co cowmpromiso respiratoric se administra oxipe
no por catdter nmasal y sa valora intubecién crn_truquunl con ingta-
laclén de ventilador y presién positiva.

. = Instalacifn de catéter ds presidn venosu central {PVC), en el si--

guisente orden:
1°.-Catéter largo por vena porifdrica.
29.-Venodigseccidn,
3°.-Bubclavino,
q°,-Yupular intarno.

(81 axiste dificultad on lo técnica se aplicard subclavio}.

= Colocacidn de sonda oo Foloy a permanenzia, con uvresis thri‘a.

- Inmediatamente a su ingraso o inicia una hoja de registro {sdbana),
paros monitorfo permancnte do =us constantes vitales y balance es-—
tricto da linuidas.

~ Toma de productos para laboratorio (exdmgnes bdsicoa, gasometrias,
cruce ds sangre, gtc., ve acuerdo a la valoracidn del médico inter
mista}.

Una wvaz hecha la waloracidn conjunta & intagral oe la paciento
se inicia el mana jo pepac{fico:
a) Para el chogua hipowel$mico:

a.1) Gulucién risiolbgica o mixta o Hartman, 1 000 ml a pasar
an oos horas o en tiempo variable, de acusrdo a la vale
racifn hemodindmica.

‘a.2) Practicar prusbas de Weil cade 2-4 hores {consisten en
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administror 200 ml de solucidn fisiolégica en un tiempo
da 45 minutos, previa toma da PVC, y si 4sta sumenta §

¢m. con respecto al registro pravic, se debard disminuir

la cantidad y velocidad de las scluciones, para reponar

a.3)
a.a)

8.5)

a.6)

a.?)

voldmen circulante, ademds, se digitalizerd a la paciepn
te).

Haemaccel SO0 ml a pasar pn una hora, en "Y', o Daxtran
de bajo peso molecular 500 ml a pasar en una hora.
Hepos'lcién con paquote globular o sangre, de acuerdo &

cifras de hemeglobima y hematocrito seriado,

Plasma: 300 ml cads 8 hra. & albimina al 10 %, de acuer
do a PUC y valoracién constante de signos vitales y a la
respuesta clinica da la paciente.

Afrontar la causa desencadenants del choqua en forma —

conjunta y simulténea, con el cirujeno gineco-obstétra.

Manajo integral y simultdnec de complicaciones asocia—
das, como choqua adptico, acidosis metabdlica, etec.
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ANALISIS DE RESUALTADOS :

Como puade ocbservarse en la tablo I y II, la hipotonia uterina
fué la principal causa dassncadenante can B casos (32 %), de un to-
tal de 25 pacientos amalizodus por nosotyos. El segundo luger lo —
ocupé el acretismo pacentarioc, con 5 casas (20 %); lu siguan con - -
tres casns cata unt-'.l la imnversaidn uterina y la ruptura uterina {12 %

respnctivnnanta]i otros causas fueron menNcs COoMJGS.

En la tabla III se pubda observar, con respecto ol altio donda
se inicia el evonto, gue @n 11 casos (44 %} ocurrié vantro de nupes—
tra propia unidad y #n 14 casos (56 %) se inicid on otra unidad, sien
do enviadas ulteriormgnte a este hospital. Y en la tabla II1 A, se
puesde opreciar que on cuanto al tiempo qua transcurrié entra el ini-
clo de la hemorragia y su ingreso a la UCI, en 7 casos {28 %)} fu en
los primarcs 30 minutos, en tanto qua en 74 cas=ps (56 %) ingresaron
dospués de 3 horss oo owvolucibn. Ademds en la tabla III B, podemog
observar, gque de las paclentes fallecidas, 1 caso {14.3 %) ingresé a
la UCI antes de 30 minutos do iniclado el cwonto, on tanto gue &n 6
casos (85.7 '{J ingrasaron en un tiempo mayor de 3 horaes do avolucidn
dal procaso. En la misma tabla III ao puede observar, gue en cuanto
al tiempo da matancia en la UCI, & casos {24 %) permenecieron mancs
da 24 horas, presentdndoss 5§ dofuncicres en estos casos (Tabla I1I C)
El rosto da los casos tuviercon estancias variables, con un promedio
de 7.4 dias. Finalmonte, on osa misma tabla III, sg obsorva que 16
casos {64 %), =e egresarcn por mejoria, 5 casecs (20 %)} fallecieron =
y 4 casog (16 %) se trusladaron a otro servicic (mefrologfa y cirue—
gla, 2 cosos respectivemente) en estado growve, para mnejo de compli
caciones, dos de ellas fallecleron en el puerperio tardfo, durante -
el mangjo de dichas secualan, .

En la tabla IV, se puets apreciar gua, con respecto al tipo da
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anluciones empleadas para la repasicifén do volimen circulante, exis
te un notable predominic da agua y cristaloidas, con un promedio de
4,250 ml/pacients, sepguido por la sangre y sus derivados, con un pro
modio do 2,650 ml/pacianta, y finalmente, los coloides con un prome-
dio de 1,825 ml/paciente. E1 promedic total do soluciones empleado,
para cada paciente fud do 8,725 ml y, como ss puade cbanrvar en la -
tabla V, llama la atencidn qua s6lo en dos casos (8 %) se tuvo con—
trol de PVC, a pesar de las grandes cantidades da volimen administra
do. En la misma tabla vV y en ln VII se correlaciona la presién artg
rial, frecuencia cardizca y homoglobina de ingroso y egreso, encen—
trdndosa diforencias estadisticamente significativas. Al correlacioc
mar entre si{ la presifn arterial modia y la diuresis, al ingresc y -
egroco, hubo diferuncias estadisticamente significativas.

En la tobla VI g& observe quo cada paciente amerité un promedic
de 2.3 intervenciones quirirgicas, de las cuales lo histerectomis to
tal abdomipal, se realizd en 24 da las 25 paciantes estudiadas (964),
ligatdure de hipopéstricas en 15 paclentes (60 %}, y en 8 casas (32%)
aplicacidn de Mikulicz; siende estos procedimiontos, los més fracuen

tes realizados.

€n 1la tabla VIT sa correlaciona la cantidad de sangre y dariva-
dos administrados con la cantidad aproximada da sangre pordida, lo -
cual no fud estadisticamente significativa (t=0. B8, p 0.20).

Firmalments en la tabla VIII pueds eprecisrse, entre las compli-
caciones mds Frocuentes, gue 20-casos (80 %) presefitaron sindroms he
mocilucional y 10 casca {40 %) presentaron insuficiedcia renal agu--
da.
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TARA I
FACIENTES QUE QBSAF!CN CON CHOGLE HIPOVOLEMICO EN RELACION A LA CAU-

6A DESENCADENANTE, EN EL HODSPITAL DE GINECO OBSTETAIGIA No. 3 DEL -~
CENTRO MEDICO LA RAZA, 1987, ’

CASO E0AD CAUSA DESENCADENANTE
1 42  PROLONGACION DE HISTERECTOMIA C/DESG. UTERIND,
2 25  LASCERACION PDR MANIDAAAS DE VERSION,

3 24  PERFORACION UTERINA PCA LEGRADO UTERINO.
a 27  INVERSION UTERINA POSTRARTO.
5 20  INVERSION UTERINA POSTRARTO.
& 38  RUPTURA UTERINA TRANSPARTO.
7 25  HIPOTONIA UTERINA POSTPARTO.
B 35  HIPOTONIA UTERINA.
9 24 HIPUTDNIA UTERINA.
10 a3 ACRETISUO PMLACENTARIO.
11 30  ACRETISMO PLACENTARIO. -
12 25  ACRETISMO PLACENTAAIO.
13 40  HEMORRAGIA DE CUPLLA POST HTA/MIDMATOSIS.
1a 28  ATONIA UTERINA.
15 24 HIPOTONIA UTERINA.
16 17 RUPTURA UTERINA.
17 29  HIPOTONIA UTERINA.
18 44 RAUPTURA HEPATICA/ECLAMPSIA.
19 35  INVERSION UTEAINA.
20 31  HIPOTONIA UTERINA.
a1 29  ACFETISMD PLACENTARIO.
2 33 HIPOTONIA UTERINA.
23 28 PLACENTA PREVIA.
24 21  ACRETISMO PLACENTARIO.
FRUPTURA UTEAINA,

B
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TABLA 11

PACIENTES QUE CURSARON CON CHOQUE HIPOVOLEMICO EN RELACION A LA CAU-
EA DESENCADENANTE , EN EL HOSPITAL DE GINECO OBSTETRICIA No, 3 DEL —
CENTRO MEDICO LA RAZA, 1987.

PACIENTES CON_CHOQUE HIPOVOLEMICO

CAUSA DESENCADENANTE

CASDS POACENTAE

1.—- HIPQTONIA UTERINA e 2%
2.~ ACRETIEMO PLACENTARID 5 20 %
3.- AUPTURA UTERINA a 1249
4.~ INVERSION UTERINA 3 124
5.~ PERFORACION UTERINA POA LUI 1 49
6.~ PROLONG, DE HISTEROTOMIA CON

DESGARAD OE LA UTERINAS. . 1 a9
7.- LASCERACIONES POR MANIOBRAS

0OE VERSION 1 a%
B.~ HEMORRAGIA DE CUPULA POST

HTA/MIOMATOSIS . 1 a4
9.~ FUPTURA HEPATICA/ECLAMPSIA 1 ' a%
10.~ PLACENTA PREVIA : 1 49

TOTAL 25 100 %



TABLA III-

PACIENTES CON CHOQUE HIPOVOLEMICO EN RELACION AL SITIO DE INICIO CEL
EVENTO, TIEMPO TRANSCURAINO ENTRE ESTE ¥ SU INGRESO A LA UCL, TIEMFO
DE ESTANCIA EN LA MISMA vy CONDICIONES A BU EGRESD, EN EL HGD # 3 DEL

28

CENTRO MEQIDD LA RAZA

cagg  BITID INICIO  TIEMPO DE  TIEMPO DE  CONDICIONES
CEL EVENTO  EVOLUCION ESTANCIA Al EGRESD
1= HGO # 3 20 min. 2 dias MEJOATA
2.,- CLIN. PART. 23 Hrs. 12 Hrs. FALLECID
3.= HGZ {27 2.3 Hrs. & Dins ME JORTA
4,-  HG2 # 27 2 Hrs. 3 Dias MEJOAIA
S,=  HGA TULA 12 Hrs. 11 Ofas ME JOATA
6.~  DOMICILYC 1 Hora 10 Dfas MEJORIA
7o~ HGA TULA 5 Hrs. 3 Dias MEUOR LA
8,~  HER TUWA 24 Hro. 7 Ofas GRAVE=TRASL.,
S.=  HEO H 3 30 Min. 2 Dias MEJOATA
10.- HGo # 2 30 Min, 18 Ding GRAVE-TRASL,
M- HEOH3 " 3 Hrs, 8 Dius MEJORIA
12.- HGOF 3 30 Mmin. 4 Dian MEJDRIA
13.- Hoo 4 3 2 Hra. 7 Dias NEJDATA
10,= HE2 4 29 8 Hrg. 2u Dus GRAVE-TRASL,
15.- HGZ # 13 ? Hrs. 1 Dia M JUHLA
1B~ HGZH 13 10 Hrs. 7 Dian MEJORIA
17.—  HGO # 2A 4 Hrs. 19 Ofos GAAVE-TRASL,,
18.- HGZ # 50 3 Hrs. 3 Dias Lt U EA
19,~ HGU # 3 30 Min. 4 Dias NEJCALA
20.- .HoOF 3 0 Mmin. 6 Ofas MEJQIILA
21.= HGO # 3 3 Hrs. a0 Min. FALLECIO
22,-  HGZ# 27 4 Hrs. 14 Hra. FALLECIO
23.- HGO # 3 a0 Min. 20 Hrs. MEJONTA
24.~ HEO # 3 4 Hrs. 18 Hrs. FALLECIO
25.- 5 Hrs. 21 Hra. FALLECIO

_HGZ ff 68




TABLA 11I A.
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Pacientes con choque hipovolemico en relacion al
Llegpo entre el inicio del evento y su ingreso a la
LC.I.

PACIENTES TOTAL

TIEMPO FALLECIO NO  FALLECID

¥ % F A F %

< 30' | 4 6 24 T 28
l_ .
30'a<3hs o} (0] 4 16 4 16
> 3 horas 6 24 8 32 14 56
TOTAL 7 28 18 72 (2% 100




TABLA III 8.

30

Pacientes con choque hipovolemico que fa-
llacieron en relacign al tiempo entre el inicio
del evento y su ingreso a jo U.C.1 .

TIEMPO PACIENTYES FALLECIDAS
F %
< 30' [ 14.3
30"+ <3 hrs, 0 (o]
= 3 hrs, 6 85.7
TOTAL 7 100.0 %




TABLA IIT C.

3

1

Pacientes con choque hipovolemico en relacidn a

su tiempo de estoncioc en la U.C.§.
R PAGCI ENTES TOTAL
TIEMPO FALLECIO HO FALLECIO
F F % F % F %
< | Dia 5 20 | 4 6 24
1-8Dieas) 0 O |14 66 | 14 56"
= B Dias I 4 4 16 5 20
TOTAL
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TABLA 1V

PACIENTES QUE CURSARDN CON CHOQUE HIPOVOLEMICO EN RELACION A LA CAN-

TIDAD Y TIFD DE SOLUCION EMPLEADA PARA LA REPOSICTION DE VOLUMEN, EN

EL HOSPITAL DE GINECO OBSTETRICIA No. 3 TFL TENTRO MEDICO LA RAZA, -
1987.

CANTIDAD Y TIPD DE SOLUCION EMPLEADA

CASD . CAISTALOICES COLOIDES BANGRE ¥ DEA. TOTAL
Tam 5 000 2 200 5 400 16 600
o= 5 80O 250 3 200 & 950
o= & D00 2 oong 3 000 11 000
4,= 5 500 4 500 2 /00 12 400
S B - ¢ 2 4oo 500 3 400
G " 8000 1 000 3 &00 9 &0a
Ta= 2 800 1 500 1 aoo S aGh
ar.- 1 800 1 800 3 Do & 000 .
8.- § 250 a oo 1 200 10 650.
10%.~ 2 650 S0 1 800 8 ask

1%~ 5 850 2 060 1 200 &8 850
12, 5 500 2 sog 3 oon 12 000
13.- 5 €00 2 o0 2 A 9 s00

CONTINUA ...
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TABLA Iv BIS.

PACIENTES QUE CURSAACN CON CHOQUE HIPOVOLEMICO EN RELACIDN A LA CAN-

TIDAD Y TIPO DE SOLUCION EMPLEADA PARA LA REPOSICION DE VOLUMEN, EN

EL HOSPITAL DE GINECO OBSTETRICIA Na. 3 DEL CENTRO MEDICO LA RAZA, -~
1987.

{conTINUACION). . .

CANTIDAD ¥ TIPO DE SOLUCION EMPLEADA

CASO  mgraLorces COLOIDES  SANGRE Y CEA. TOTAL
14.~ 5 100 3 125 9 900 18 125
15.- 3 000 1 650 3 000 7 650
16.~ 2 200 1 600 1 800 5 500
47.= q 4asn 1 500 2 350 8 300
18.— 4 000 ~ 2 000 600 6 600
19.~ 3 200 500 1 500 5 200
20,-~ 3 oog 3 500 4 200 10 300
21 '.~ * & 8s00 1 00g 600+ o 100
p-r- L 2000 750 3 200 & 050
'23.- 3 000 3 0oo &00 5 600
24' .- 3 750 1 s00 2 100 7 750
250, g o0, 750 3 800 8 550
TOTAL 105250 45 &25 66 250 218 125
PROMEDIO 4a 250 1 825 = &20 8 725



34
TABLA V

PACIENTES CON CiOQUE HIPOVOLEMICO EN AELACION A SUS MTANES VITA-~
LES DE INGRESD Y EGRESD, HOSPITAL D€ GINECD OBSTETRICIA No‘.\ 3,1882,

casg TP (mm ce Ha) FC/Minuto Uresis ml/h PVC cm
Ing. Eg. Ing. Eg. Ing. Eg. Ing. Eg.
1.~ 0O/f0 120/20 120 =0 o 0 —_— -
2.- 0/0 F 180 F o F -
3.~ 60/40 110/70 130 &g 25 120 - -
4.- £8/48 130/80 120 80 o 100 —_ =
5.~ o0/f0 110/70 140 96 o0 —_ -
6.- 0/0 120/80 130 &0 0 80 — -
7.- 0/0 110/70 160 110 100 120 — e
a.- o/o 120/ 160 120 o 180 -~ =
9.~ 0/0 110/70 120 & 7% 120 —_— -
10.- 0/0 110/70 180 110 o 20 o F.
11.- £0/40 120/50 150 S0 50 100 — -
12.- 0/o  120/80 0 100 o a0 _ -
13.-« 0/0 180/100 120 0 70 100 — e
14.~ 0/0  S0/80 126 110 ‘50 150 2 9
15.- 60/40 100/60 190 =2 100 110 — -
16.- 80/0 110/80 130 100 100 200 - =
17.- 0/0 120/680 o 86 10 20 —_ -
18.- /40 150/90 10 72 20 120 -
19.- 0/0 110/80 170 104 ] 100 _— -
20.- 0/0 120/80 140 0 50 —_— -
21.- 0/0 F 160 F F —_ -
22.-80/s0 ° F 120 F ao F —_— -
23.- 0/0 110/e0 140 90 10 100 —_——
24.- €0/40  F 1490 F ] F —_ -
25.- /a0 F t30  F 0 F _ -
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TABLA VI

PACIENTES CON CHOGUE HIPOVOLEMICO EN RELACION AL NUMERO Y TIPO DE -
INTERVENCION RUIRURGICA PARA LA RESOLUCION CE 5U PFIOBLEiIA. HGO # 3
DEL C. W. R., 1987.

CASD INTERVENCION QUIRURGICA

TIPD NUMERD
1.- HTA. LAP CON LIG. DE HIPOGASTAICAS 2
2.- HTA
3 _HTA, LAP, CON LIG. DE HIFOGASTAICAS 2
a.- HTA, LAP, CON LIG. DE HIPOGASTRICAS

¥ DRENAJE DE HEMATOMAS 2
5.- RESTITUGION DE INVERSION UTERINA.

HFA. LAP, CON MIKILICZ. LAP, RETIRD a
6.~ HTA. LAP, CON LIG. DE HIPOGASTAICAS z
70 RESTITUCION DE INVERSION UTERINA.

HTA. 2
B, REVISION DE CAVIDAD. HTA. LAP. + MIKULICZ .

RETIRO + LIG. HIPOGASTRICAS a
B.- - LAP, CON DREJANE HEMATOMAS Y LIG. HIPOG. 1
10.- CESAREA. HTA. LAR, CON LIG, HIPOGASTRICAS,

LAF. CON MIKULICZ. RETIRO. RESUTURA DE PARED/

EVENTRACION. 6
19.=  HTA, LAP, CON LI0. HIPDGASTRICAS Y MIKULICZ.

RETIRD. 3
12,- CESAREA~ HTA., ' 1
13.~ HTA + MIKULICZ. RETIRO 2
14,- HTA. LAP. CON DRENAJE DE HEMATOMAS.

LAP. CON LIG. DE HIPOGASTRICAS. :
. LAP. CON DRENALE TE HEMATOMAS, a
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TABLA VI BIS.

PACIENTES CON CHOQUE HIPOVOLEMICO EN RELACION AL NUNERC Y TIPD DE -
_INTEHVENCIW QUIAURGICO PARA LA RESOLUCION CE SU FAOBLEMA, HGO § 3
DEL C. M. A. 1987, '

(CONTINUACIDN}.....
INTERVENCION QUIRUAGICA '
cAso TIFD NUMERD
15.— REVISION DE CAVIDAD. HTA : 2
16.- HTA CON LIG. HIPOGASTAICAS Y MIKULICZ.
., LAP. Y RETIRO
17,= CESAREA. HTA, LAP, CON LIG. HIPDGASTRICAS a
18.,-,  CESAREA MAS SUTURA DE CAPSULA HEPATICA
19,- HTA. LAP, CON LIG, HIPOGASTAICAS + MIKULICZ .
LAP ¥ HETIAD
20.- CESAREA, HTA. LAP, CON LIG. CE HIPOGAS,
21— CEGAREA [ HTA, ) 1
22.- HTA 1
23.- LUI + HTA CON LIG, HIPOGASTAICAS 1
24.- CESAREA - HTA. ' 1
25,- CESAREA. HTA, LAP DON LIG. DE HIPOGASTRICAS.
LAP ¥ MIKLLICZ. 4

TOTAL
PROMEDIO . . 2.3
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TABLA VII

PACTENTES OCN CHOQUE HIPOVOLERICO EN RELACION A SU HEMOGLOBINA DE -
INGRESU-EGRESO, IMMAESION CLINICA L€ HEMORRAGIA Y CANTIDAD DE SANGRE
Y DENIVADUS ADMINISTAADOS, H.G.0. 4 3, C.M.A., 15687,

HEMOGLOBINA INPRESION CLINICA BANGRE Y DERILV.

CASO Grfh DE HEMDHRAGIA ADMINISTRADOS
Ing. Eg. ML, ML.

.- 11.3 12.0 + 4 000 5 200
Y- 8.4 F + 4000 3 200
3.- 7.0 11.0 2 000 a 4 00O 3 000
a,- 8.2 10.9 + a 000 2 400
S, 12.0 1.3 2 000 a a4 DOD 500
G . B85 9.1 + 4000 3 &00
= .8 10.5 2 000 o 4 00O 1 400
g.- 60 0.2 + 4 000 3 000
8= . 70 14,0 2 000 o 4 00O 1 200
st ez 8.5 + 4 000 1 800
- ﬁ*."‘-" S 11.0 12,0 2 000 a 4 000 1 200
12,- 10.0 ° 115 + 4 000 3 000
1= 10.0 14.3 4 000 a 4 DOD 2 o
A 14.- ' 8.0 10.5 + 4000 ] " % 900
16~ 10.8 12.6 2 000 a 4 000 3 oao
16.~ 4.0 9.1 2 000 o 4 000 1 900
17.~ 7.6 R + 4 000 " 2 a0
Bem 72 11.0 2 000 a 4 0G0 &00
1.~ 8.4 10,5 + 4000 1 500
20,-- 7.5 13.2 4 4ooa 4 260
21.= 3.0 F + 4 000 feaall
23— 3.5 F + & oo 3 s00
‘2~ . W04 1@ . 2000 a4 b0 €00
24..._ .. 4,0 F + 4 000 2 100

2;.-* 3.7 - F + 4 Lo 3 800
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TABLA VIII
PACIENTES LON CHOWLE WIPOVOLENICO EN ACLACION LON GUS COMPLICACIONES
Y SECUELAG INGEDIATAS ¥ LEDIATAS, HGD 4 2 SCL C.iluih., 19872, °0 7

cASe . COMPLZCACTONES ‘ | SEQUELAS .
1.~ SINDRQME HEMODILUCIONAL + NO

| 2.- Sx. HEMODILUCTONAL. INSUF. AENAL AGUDA. CEFUNGICN
3.~ Sx. HEMODILUCIONAL. ABSCESO DE PARED %O

4.- Gx. HEMODILUGIONAL . WO
5.- Sx. HEWODILUCIOHAL ND

G.~ ALTERACICNES OE LA CDAGULACION (ANTI-COASU-
LADA POR DOBLE FROTESIS VALVULAR) LEGION

VESICAL. NO

7.~ NINGUNA NO

B.— Gx. HEMODILUCIONAL. INGUF, HENAL AGUDA. THEUF « AENAL
EIAPA. ENCEFALODPATIA ANDXO-ISQUEMICA CRONICA
INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA TRASLADD
INSUF. ARTERIAL MIEMBRO PELV. IZQUIERDD DEFUNCION

O,— Sx, HEMODILUCIONAL NU

10.~ Sx. HEMODILUCIONAL, IMGUF. RENAL AGUOA TRASLADO
CID. SINPA. ILED, PARALITICO. INSUF. HERA- FALLECIO

TICA, HEMATOMAS MULTIPLES, ARSCESD DE PARED.
EVENTRACION, SEPTISEMIA.

‘11,= 5x, HEMODILUCIONAL . HEMATOMAS MULTIPLES NG
12.~ Sx. HEMOGTLUCIONAL. LEBION VESICAL. PARD
CARDINRESPIAATONRIO (2 CCASIONES) No
13.~ ABSCESO OE HERIOA QUIRUAGICA. PERITONITIS tio
14,~ 5x. HEMODILUCIGNHAL, SNAGRADD OF TUBO DIGESTIVO .
" ALTO. REACCION LEUCEMDIDE. INSUF. RENAL AGUDA. r
PULMON DE CHOQUE. HEPATITIS REACTIVA. TRASLADD

CONTINUA . . . .
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VIII BIS.

PACIENTES CON CHOQUE HIPOVOLEMICO EN RELACION CON SUS COMPLICACIONES
Y GECUELAS INMEDIATAS Y MEDIATAS, HGO # 3 DEL C.M.R., 1587.

{CONTINUACION). ..
CASO COMPLICACTONES EECUELAS
15.~ BSx. HEMDDILUCIONAL KO
16.=~ 5x. HEMDDILUCIDNAL NO
17.— INSUF. RENAL AGUDA. BIARPA. FISTULA INSUFIC,
VESICO-VAGINAL, Sx.HEMODILUCIDNAL RENAL
DEHISCENCIA OE HERIDA QUIRURGICA. C_RU‘JID\
18.- 5x. HEMODILUCIOMAL. TNSUF. FENAL AGUDA NO
19.- Sx. HEMDDILUCIONAL . PARQ CARDIORESPIRATORIOD NO
20,- Bx. HEMODILUCIONAL. SIRPA. LESION VESICAL ND
21.—~ INSUFICIENCIA DAGANICA MULTIPLE FALLECIO
22.~ INSUFICIENCIA DRGANICA MULTIPLE FALLECIO
23,~ Sx. HEMOODILUCIONAL . SANGRADO DE TUBO
DIGESTIVO Ng
24.— Sx. HEMCDILUCIONAL. Ih.ISLF- RENAL
ABJOA. PARD CARDIORESPIAATOALID
DECORTICACION FALLECIOD
25.~ Ox, HEMODILUCIDNAL, FALLA DRGANICA
MULTIPLE. 7 FALLECID
+ 5x. HEMODILUCIONAL: incluye alteraciones hidroglectroliticas, -

acido-bdsicas, do la coagulacién y trombocitopanin,
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DISCUSTON:

En al presanta estudic, se analizaron las consideraciones diag
néstico-terapduticas do 25 pacientes con choqua hemorrdgico, que in
gresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos dal Hospital de Girmeco
.Obstetricia No. 3 dal Centro Médico La Raza, cbservéindoss, dentro de
lns causas precipitantes, a la hipotonia uwterinn, como la cousa prin

cipal, 1o cual coincide con 1o roportado en lo literatura {9, 10, —
20). !

Con respacto al tiempo entre sl inicioc de la hemorragin y su =
ingrosa a la UCI, al'2E!‘,5 de los casos, fud en los primeros 30 minu—
tos, on tanto gue en el 56 % fué de 3 o mis horas. Presentdndose —
una difusifén en el primer grupo por cuatro del segundc, =in contar
dos que fallaciercn en o) puerperio tardio, en otros hospltules duren
to el manojo de complicaciones secupdarlias al procaso. Ademds, en lo
qus respecta al tlempo de estancin en la UCI, 24 % de las paciantes
permanccleron menos de 24 horas, ccurriendo 5 defunciones an eatos. -
casos, colcidentemente, 4 de ollas ingrecaron despuds de 3 horas da
iniciado el procaso, posiblemente on choqua tardioc o irreversiblae, -
pues a pesar del manajo inatalado, evolucionaren rdpidamente hacia la
morta {4, 11). Esto nos suma un total de ? paclentes (20%) falleci_
das, del totoal da las paclentos analizodas por posotros.

As{ misma, en cuanto al tipo de soclucionos empleadas purs la ra
posicidn de voldmen circulante, se chservé un franco predominic por
loa :ri.stuloi:‘hs. poaiblemente @ causa deo su mayor disponibilidod; -
on gegundo lugar se utilizé la sangra y sus darivados, pero os nece-
-.'.\nrin aclurar que, lo utilizecién de esta Gltima, no siempre fucd opor
tuna, lo que aunﬁdu s lo gran cantidad de agua odministratda, pudo —
habar cbadyuvado a la presentacidn del sindrome hemodilucional, que
fuff ln principal cump;licncidn ohservada en nuestras paclentes, con -
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sus consacuantes altaraciores de los factoras de la coagulacién, e
cug poniblemente haya condicionado la rac'id:\.vu de hemorragla, amori-
téndosa ruovas intervencioros quirdrpgicas, para dreraje y hemostasia,
con oplicacién de Mikulicz como medida herica, lo cue a su vaz pudo
habgr aumantado la morbilidad guirdrgica (4., S). Con lo anterior se
reafirma la premisa de que lao pérdida hemdtica dabe ser repupsta, -
valdman a volémen, idealmente con sangre, y lo mds fresca posible, -
ya que sus propledadas fisicas, quimicas y fisiolégieas, no puedan -
ser substituldas por otros expamsoraes del plasma, que afilo nos sirven
temporalmante, {4, 5 12, 15).

En ralacidn a la gran cantidad de solucionas ampleadas, para rg
ponar voldmen circulante, en cadn pacients, llams la atancifn que sd
1o dos casas tuvieren control de PYC, cuando &sta, es uno de log -~ =
pardmotros mds confiables, para normar el suministro de liquidos en
el pacienta con chogue hipovoldémico y determinaciones gasométricas
en sangre arterial, sdlo estuvieron dispenibles en el turno matutino,
este estudid se realizé en contadas ocasiones (Bcasos), y alpunas de
gllas no sa pudieron realizar on el momento idéneo, ain embargo, se
roalizaron determinaciones de homoglobina seriadas, pero aste no es
un pardmotro confiable, para determinar la cantidad de sangro a admi
nistrar, debido a los prafundos combios hemodindmicos condicionados

tanto por el proceso como por el mismg manajo eatablecido (3, 4, 9,-
2a).

Cabe aclarar, que durante el paricdo de mstudio, aparontemantn
se ha agudizado la carencis do n:laturial y de sangre disponible, coro
pudo apreciarse an sl caso de una paciente, la cual tonia grupo 0. =
At regativo, munejada en muostra Unidad por placenta previa yprogra-
mlua para casirea, que por acretismo placentario, co camplicd con —
choquo hipovolémico, en quien no se logré transfundir la sangre ada-

cuntn, ooministrandose 600 ml de ssnore O positivo y qua, finalmante
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fellecid oh las primeras 3 horas da iniclado el ewventa.
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CONCLUSIONES

1.- S5e revisd la biblioprafia en relacién al tema, consignando los -

antecadentas cisntificoa do mayor importancia.
2.- Se analizd el protocclo Diagndstico-terapSutico, utilizando ean -
la Unidad de Cuidados Intemsivos, para paclentas con chogue hemo

rmagico.

3.~ Be anelizaron 25 casos de pacientes que cursaron con choqua hipe

voldmico y que ingresarcn a la UCI, durante 1587.

4.- 58 analisan y discuton los resultedos, llepandc a las sigulentos

_ considoraciones:

4.1,=

4.2.—~

4.3.—-

4-5.—

3.6.~

a4, -

La hipotania uterirma fue la causa dasancadenante mds fre-

cuante.

Se encontrd una relacién diracta ontro el mayor tiampo trans

curride del inicliao.de la hemorragia al ingreso a la UCI, -
con mayor nimero de desenlaocas fatales.

So observd uma rolacidn directa entre el menor tiempo de =
avolucién, desde el inicio dal cuadro a su ingreso a la =

ULI, con una-menor morbimortalidad 'y consecusntemente ma-—
nor estancia en la misma.

Se encontrd un notable predominio del agua y cristalcidas

&n la roposicifn de volomen circulante con respecto a los

coloidas, aang;-n y sus darivados,

Se obsarvo qua s6lo 8 % da log casos tuviereon control da -
Prasidn wvonosa Contral.

Se chservt que el Sindrome hamodilucional fugé la complica-
clén mis frecuants, saguida por la insuficiencia renal agu
da,

Se encontrf que cada paciente amorité un promedic de 2.3 -
intervenciones quinirgicas, sisndo la mis frecusnte la his
teroctomin total abdominal, seguida por la lipadura de hi-
pogastricas y aplicacidn do Mikulicz,
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6.~ Concluimos que pase a estor normoedo en el protocolo diegnbstico
terepedtico dal mammjo da pacientes con choque hipovolémico de la
ucT e.]. control. integral de estas pacientas piede ser majorada si
se suparan las carenclas de material, equipo cspecializado y apo
yo de laboraterio,
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BUGERENCLAS :

1.= Dobemos reafirmar cue el control prenatal es da gran ayuda parn

a8l diapgnéstico de patologia pmvisibld. qua puete complicarss con =~
hemorragia masiva y durante éste debe dotectarse pacientes con tipos
sanguinaps raroa, parn do ser posible, proveersa a tismpo de sangre.

2.~ Asl mismo, debe remnrcerse, que la vigilancia de la paciente gi-
neco-ocbst&trica no puede relajerse una vaz axpulsado el producto, —
sino qua debe manterersa duraente el puerperio, ya que la principal

causs de la hemorragla masiva, se presenta en este periddo por hipo-

- tonin uterina, y exipe del mético un alto fndice do previasibilidad.

3.- Dobe afectuvarse con rdpidez un monejo energico y oportuno de las
pacientes con hemorragia masiva, para evitar llegar al chogue hipovo

lémico y sus complicaclores consacuantes.

4.- Um vez detactado el chogua homorrfgico, e iniciado ol manpsjo, dg
be agilizarse su onvio 8 la Unldad de Cuidados Intensivas,

5.= Dabe hac(_srsa enfédsis en mejorar los reportes da envio, anctando
completomente tipo da manajo, medicacifn, cantidad y tipo de aolucio
mas adminiatraedas.

6.~ Dobe procurnrse maybr apoyo de laboratorio, parn agilizar los —
exdmeras necesarios, asi como la disponibilidad do sangre a la mayor
brevodad poaible. De am: ponibla, proveer de un gasomatro fijo a la
UCI y dol material necesario.

7.= Desarrollar un estudio prospactive al respecto, qua permitn vul_g
rar con mayor axactitud el protqcoln dingnéstico-terapoutico de la -
UCL, para el marajo oe choque hipovalémico, ya qua en los expodientas
disponiblos, existen dlefird.anniaa en la descripcién total de los hechos
ocurrides, posiblements debida a que una vez terminado el ovento cri-
tico, ya assa exitosamente o no, el equipo de salud de lo que maenos es
ta interosadao, n::a e informar adgcuasdimente 1o ocurrido. As{ misma,

tratar da evcluar si lo homorregia recidivante es oecundaria a falta
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de corroccién on las alteruciones do los factorus do la coagulacidn
o a gaficientos técnicas da hemostasia y/o demasiodn coutela ocn pro-
cadimiantos quirdrgicos mayores que generalmente culminan con la apli

cacifin de Mikulicz, como medida hemostatica hardica.

B.- Finalmante y como mensaje mds rolevante, cqueremos enfatizar ia -
importancia de hacer conciencia, an cada uno de loz miembres del e—
guipc de salud, que la prevenciSi de ests temida complicacién, es lo
major que podamos brindapr & ruestras pacientes, 10 cunl con una vigi
. lancin estrecho y manejo precoz, evitari gue wna paciente, an la mayo
ria do los casos, totalmante soma, en cuestidn de minutos, coiga en
un estado critico, que puade dejarle secuelas invalidantes y en 8l -
paor da los cosos llavarla a lo muarte. Dicha actitud praventiva no
se vt afoctada por carencias materinles, sino por egoismo y falta do
entrega o los pacientes,
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