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RESUMEN EJECUTIVO

La investigacion realizada tuvo como objetivo determinar los marcadores clinicos de shock
hipovolémico en pacientes con hemorragia obstétrica. Mediante un estudio descriptivo
retrospectivo transversal, realizado en Hospital Regional Docente Ambato, especificamente
en el area de Terapia Intensiva. Se analizé un total de 30 pacientes con diagnostico de
hemorragia obstétrica que fueron ingresadas en la Unidad de Terapia Intensiva del
Hospital Regional Docente Ambato, la media X de la edad de las pacientes fue de 29 afios y
desviacion estandar (DS) de 8 afios, todas las variable se analizaron con indice de
Confianza del 95%. los factores determinantes de shock hipovolémico secundario a
hemorragia obstétrica y de las complicaciones como la IRA fueron las pacientes afiosas
(indice de confianza IC 95%, valor p= 0.08, Ji cuadrado 11.1), multiparas y gran multiparas
(IC 95%, valor p= 0.24 y Ji cuadrado de 11.4), procedentes del area rural (IC 95% valor p=
0.8), que no se realizaban los controles adecuados, 0 minimo 5 controles prenatales (IC

95% valor p 0.42), ademas las pacientes que terminaron el embarazo por via alta (IC 95%,
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valor p 0.05 Ji cuadrado 5.9), convirtiéndose todos estos factores citados en determinantes
del shock hipovolémico y por ende del prondstico de estas patologias.

PALABRAS CLAVE: HEMORRAGIA OBSTETRICAPERIPARTO
SHOCKHIPOVOLEMICO POSTPARTO.
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SUMMARY

The made investigation had like objective to determine the clinical markers of hypovolemic
shock in patients with obstetric hemorrhage. By means of a cross-sectional retrospective
descriptive study, made in Hospital Regional Docente Ambato, specifically in the area of
Intensive Therapy. A total of 30 patients with I diagnose of obstetric hemorrhage who were
entered the Unit of Intensive Therapy of the Hospital Regional Docente Ambato, the
average X of the age of the patients was of 29 years and standard deviation (DS) of 8 years,
all the variable was analyzed with Index of Confidence of 95%. the determining factors of
secondary hypovolemic shock to obstetrical hemorrhage and of the complications like the
IRA were the aged patients (Index of confidence IC 95%, value p= 0,08, square Ji 11,1),

multipartity (particularly grand multiparty, more than 5 term pregnancies) (IC 95%, value
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p= 0,24 and square Ji of 11,4), coming from the rural area (IC 95% value p= 0,8), that was
not made the suitable controls, or minimum 5 prenatal controls (IC 95% value p 0,42), in
addition the patients that finished the pregnancy by high route (IC 95%, value p 0,05 square
Ji 5,9), becoming all these mentioned factors determinants of the shock hypovolemic and

therefore of the prognosis of these pathologies.

KEY WORDS: Postpartum Hemorrhage hypovolemic shock obstetric.
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INTRODUCCION

La hemorragia obstétricaes la pérdida sanguinea que puede presentarse durante el periodo
gravido o puerperal (superior a 500 ml posparto o 1,000 poscesarea) proveniente de
genitales internos o externos. La hemorragia puede ocurrir en el interior (cavidad

peritoneal) o en el exterior (a través de los genitales externos).*

Abordaremos todo lo concernienteal desarrollo conceptual y tedrico de las hemorragias
obstétricas siendo en la primera mitad del embarazo, el aborto como la mas importante
etiologia de las hemorragias de este periodo, la siguen en su orden el embarazo ectdpico y

la enfermedad trofobléstica gestacional.

En la segunda mitad del embarazo las hemorragias corresponden a la placenta previa,

desprendimiento prematuro de placenta y ruptura uterina.

Y en el periodo postparto la placenta &creta, restos ovulares, atonia uterina, laceracion

cervicovaginal, hematomas pelvianos, segun la valoracion placentaria

El enfoque metodoldgico aborda el estudio que se analiza dentro de un orden retrospectivo
a pacientes obstétricas que fueron ingresadas en la UCI con diagnostico de Shock

Hipovolémico.

El analisis y conclusiones de los factores que puedan determinar el aparecimiento de shock
hipovolémico secundario a hemorragia obstétrica,sumamente ligado a la condicion
demografica y cultural que limita el desarrollo oportuno de prioridades, en cuanto al
manejo de complicaciones reversibles con las conductas, el manejo y la toma de decisiones

en premisas de estos desenlaces.”

El disefio organizacional para mejorar la disponibilidad se sangre y/o sus derivados asi
como el entrenamiento para la toma de conductas profesionales, son entre otras, modelos
de planteamiento para el Hospital Regional Docente Ambato que se detallan en el capitulo
VI.



CAPITULO |

1 PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1.TEMA DE INVESTIGACION

Factores pronosticos del shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto en
pacientes admitidas en la unidad de terapia intensiva del hospital regional docente Ambato,

durante el periodo enero 2009 — diciembre 2010.

1.2.PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.2.1.1.Macro contextualizacién

La etapa periparto representa uno de los momentos mas hermosos que la naturaleza ofrece,
para conocer el proceso que conlleva al nacimiento de un ser humano, no obstante, existen
problemas graves que suceden durante este periodo, los cuales inclusive pueden provocar
situaciones fatales tanto para la madre o para el recién nacido, uno de ellos es la hemorragia
periparto (HPP). La gravedad de la hemorragia periparto (HPP) representa un grave
problema de morbimortalidad materna en los paises subdesarrollados, mientras en los
paises desarrollados la mortalidad materna tiende a disminuir, muchas veces la HPP es tan
severa como consecuencia aparece shock hipovolémico, que la paciente termina en
Unidad de Terapia Intensiva (UT1)*2.

Diariamente mueren 1500 mujeres debido a complicaciones del embarazo y el parto. Se
calcula que en 2005 hubo 536 000 muertes maternas en todo el mundo. La mayoria
correspondi6 a los paises en desarrollo y la mayor parte de ellas podian haberse evitado®.
La mejora de la salud materna es uno de los ocho Objetivos del Milenio (ODM) adoptados
por la comunidad internacional en la Cumbre del Milenio de las Naciones Unidas,
celebrada en 2000. EI ODM 5 consiste en reducir, entre 1990 y 2015, la razon de



mortalidad materna (RMM) en tres cuartas partes. Sin embargo, entre 1990 y 2005 la RMM

s6lo disminuy6 en un 5%.

La incidencia de muertes maternas tiene una distribuciéon mundial desigual que refleja las
diferencias entre ricos y pobres. El riesgo de muerte materna a lo largo de la vida es de 1/75
en las regiones en desarrollo y 1/7300 en las regiones desarrolladas; en el Nigeria es de 1/7,
mientras que en Irlanda es de 1/48 000*.

El 99% de las muertes maternas que se registran en el mundo corresponden a los paises en
desarrollo. Mas de la mitad tienen lugar en el Africa subsahariana, y un tercio en Asia
Meridional® **°.

Hay numerosas causas directas e indirectas de muerte durante el embarazo, el parto y el
puerperio. A nivel mundial, aproximadamente un 80% de las muertes maternas son debidas
a causas directas. Las cuatro causas principales son: las hemorragias intensas (generalmente
puerperales), las infecciones (septicemia en la mayoria de los casos), los trastornos
hipertensivos del embarazo (generalmente la eclampsia) y el parto obstruido. Las

complicaciones del aborto peligroso son la causa de un 13% de esas muertes.
1.2.1.2.Meso contextualizacion

En Latinoameérica cada afio, mueren aproximadamente 23.000 mujeres como consecuencia
de las complicaciones del embarazo y el parto; esto representa, en promedio, una razén de
mortalidad materna de 190 por 100.000 nacidos vivos en estos paises®.

En el analisis de la Mortalidad Materna y sus causas y en las acciones a realizar para lograr
su disminucion en un 75% antes del 2015, como es el propésito de las Metas del Milenio,
se observa que la mayoria de estas muertes estan agrupadas durante el trabajo de parto,
parto y el post parto inmediato siendo la Hemorragia Obstétrica la causa principal de

muerte en este periodo’.



1.2.1.3.Micro contextualizacion

En el Ecuador, cada dos dias fallece una mujer por circunstancias relacionadas con el
embarazo, parto y puerperio; a partir del afio 2000 los datos revelan una disminucion
intermitente hasta el afio 2006, luego se incrementa.

En Ecuador, la cifra de mortalidad materna para el afio 2009 fue de 96.3 por 100.000
nacidos vivos (INEC)®.

Segun el Anuario de Estadisticas Vitales: Nacimientos y Defunciones — INEC 2010 reporta

gue en Tungurahua hubieron 4muertes obstétricas en la zona urbana y 6 en la zona rural.

Las mujeres de estos paises tienen un riesgo de morir durante su vida reproductiva de 50 a
100 veces mayor que las mujeres del mundo desarrollado. La mayoria de las MM se
agrupan durante el trabajo de parto, el parto y el post parto inmediato. La hemorragia
Obstétrica es la principal causa de muerte en el post parto inmediato’.

Dado que las dos terceras partes de las pacientes con hemorragias en el post parto no tenian
riesgo de sangrar, es muy practico pensar que cuando inicien el trabajo de parto, todas se
manejen como candidatas a sangrar. El principal desempefio del Obstetra es enfrentar las
emergencias para disminuir en lo posible las etapas avanzadas y criticas y evitar una muerte
materna. Utilizar el manejo activo del alumbramiento como arma eficaz para lograr una
reduccién importante en la HPP moderada y severa, menos duracion del tercer periodo del
parto, disminucion de la necesidad de transfusiones y del uso de oxitocicos. Episiotomia

restrictiva.

Identificar los signos clinicos muy precoces de hemorragia, como disminucion de la
intensidad del pulso durante la inspiracion e hipotensién fotostatica, para actuar en
consecuencia y no esperar por signos mas tardios, que empeoran el pronoéstico. El
reconocimiento temprano de la cuantia del desangramiento, mejora el pronostico de la

paciente y puede constituir la diferencia entre la vida y la muerte.



Es asi que conociendo los factores que afectan el prondstico del shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, se podra actuar en virtud de modificar dichos factores

mejorando el manejo de la HPP.

1.2.2. Analisis critico.

El propdsito de investigar cuales son los factores pronésticos del shock hipovolémico
secundario a la hemorragia periparto en las pacientes admitidas en la unidad de terapia
intensiva del Hospital Regional docente Ambato es que comprendiendo dichos factores se
puede establecer los parametros para el nimero de pacientes admitidas en esta area, asi

como también reducir la morbimortalidad materna asociada a esta entidad.

La primera causa de muerte materna se evidencia es la HPP, ademés la segunda causa de
admision en la Unidad de Terapia Intensiva, al parecer varios son los factores que pueden
afectar el pronostico del shock hipovolémico en la HPP, asi como también la respuesta ante
una hemorragia parece estar disminuida en las pacientes obstétricas especialmente en las
pacientes que son sometidas a cirugia y por ende el uso de la anestesia, lo cual provoca
serios cambios hemodinamicas disminuyendo la respuesta a la perdida aguda de sangre y
apareciendo la sintomatologia tardiamente, existe evidencia sobre la mortalidad materna a
nivel mundial y local por resulta dificil formular guias de manejo basadas,
exclusivamente, en los resultados de investigaciones con muestras de cohorte pequefias; por
esa razon, investigar a las maternas con enfermedades que ponen en riesgo su vida podria
ser util para disefiar protocolos de manejo, prevenir la mortalidad en paises

subdesarrollados o disminuir cada vez mas las tasas de mortalidad en los desarrollados.



Ahora bien, comprendiéndose epidemiolégicamente los factores que implican peligro de
vida en la paciente con hemorragia obstétrica, se pueden tomar medidas al respecto, como

el realizar guias, protocolos adaptados a la realidad local.

1.2.3. Prognosis

La designacion de recursos para prevenir y controlar esta enfermedad esta basada en
realidades estadisticas y cientificas internacionales y no locales, mismas que difieren en
varios factores haciendo un actor a ciegas a las autoridades encargadas en cuanto a acciones
encaminadas a intervenir sobre esta enfermedad, repercutiendo negativamente tanto a
trabajadores de la salud como a los pacientes pero son estos Ultimos los mas afectados que
es su vida la que esta comprometida en ese sentido. Es por ello que los esfuerzos deben ser
encaminados a descubrir la realidad local, mediante la obtencidn de datos reales y actuales
para ejercer verdaderas estrategias de salud, en cuanto tiene que ver los factores
prondsticos del shock hipovolémico secundarios a hemorragia periparto es necesario
conocerlos ya que asi se puede definir verdaderas estrategias que permitan disminuir la
morbimortalidad materna, y como hemos visto la hemorragia obstétrica es la primera causa

de mortalidad materna.

Luego de este punto de partida el analisis negligente dentro de la toma de acciones
relegaria el desarrollo de la atencion integral que como derecho la mujer embarazada posee

para evitar las muertes por estas complicaciones.



1.2.4. Formulacién del problema

¢Cuales son los factores que determinan el prondstico de shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto en pacientes admitidas en la Unidad de Terapia Intensiva, durante el
periodo enero 2009 — diciembre 20107

1.2.5.- Preguntas directrices

¢Qué caracteristicas demograficas y clinicas tienen las pacientes que van a ser

investigadas?
¢ Qué complicaciones presentan estas pacientes?
¢ Qué factores se asocian a la mortalidad?

¢Como se puede mejorar el pronostico del shock hipovolémico secundario a hemorragia

periparto?

1.2.6.- Delimitacion del problema

Delimitacién de contenido

Campo Obstetricia.
Area Hemorragia periparto.
Aspecto Shock hipovolémico.

Delimitacion espacial:



Esta investigacion se realizara en las pacientes atendidas en la unidad de terapia intensiva
(UTI) del Hospital Provincial Docente Ambato (HPDA).

Delimitacion temporal:

Esta investigacion se realizara en pacientes que hayan sido hospitalizadas en UTI durante el

periodo enero 2009- diciembre 2010.

1.3 JUSTIFICACION

A pesar de los esfuerzos que realiza el Ministerio de Salud Publica del Ecuador para
mejorar la salud perinatal existen muchas limitaciones principalmente determinados por las
caracteristicas demogréaficas y clinicas respecto al embarazo y sus complicaciones, sin
embargo, se cree que con un manejo adecuado de la paciente y su patologia se evitaria el

elevado indice de morbimortalidad que existe actualmente.

Se han determinado protocolos de manejo materno pero se evidencia que la hemorragia
posparto sigue siendo la primera causa de muerte materna a nivel mundial, mas aun en los
paises en desarrollo, prueba de ello es que la segunda causa de admision a unidad de
terapia intensiva, detras de lapre eclampsia grave. A pesar de ello no existen datos o
investigaciones realizadas a nivel local sobre factores de riesgo ni prondstico en pacientes
con hemorragia periparto, mucho menos en el shock hipovolémico asociado a dicha
entidad, cuando una madre fallece, no se pierde tan solo a un ser humano, se pierde mucho
mas que eso, es necesario por lo tanto que una vez identificados los factores que realmente
determinan prondstico del shock hipovolémico y se implementen medidas que reduzcan las
complicaciones perinatales y si ocurren que se actualicen los protocolos de acuerdo a las

realidades locales.



Los datos que arroje la investigacion pueden servir como proyeccidn para intervenciones
directas sobre los posibles problemas relacionados con el prondstico del shock
hipovolémico secundario a hemorragia periparto, para prevenirlos siendo las beneficiadas
las pacientes embarazadas, ademas su aplicacién en la actualizacion de los protocolos
maternos actualmente vigentes, lo cual contribuira a mejorar el tratamiento y los

beneficiados seran las pacientes y el equipo de salud.

1.4. OBJETIVOS
1.4.1. OBJETIVO GENERAL

Identificar los factores que determinan el prondstico del shock hipovolémico en pacientes

con hemorragia periparto.
1.4.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir las caracteristicas epidemiologicas, clinicas y para clinicas de las pacientes con
shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto.

Establecer las complicaciones que presentan las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto.

Determinar los factores asociados a mortalidad de las pacientes.

Identificar las variables que permitan mejorar el pronostico de shock hipovolémico

secundario a hemorragia peripato



CAPITULO II

2. MARCO TEORICO.

2.1 ANTECEDENTES INVESTIGATIVOS.

En el estudio descriptivo retrospectivo denominado: “Analisis de las muertes maternas
por hemorragia en el departamento de Antioquia, Colombia. Afios 2004 y 2005”. Con
el objetivo de identificar los factores que predisponen a la mortalidad materna por
hemorragia obstétrica en el departamento de Antioquia (Colombia) durante los afios 2004-
2005. Obtuvieron los siguientes resultados: la principal causa de hemorragia obstétrica fue
la hemorragia posparto. Un 29 por ciento de las pacientes que fallecieron después de un
parto vaginal tuvieron su parto en casa. El 100 por ciento de las muertes se consideraron
evitables y los principales factores detectados estuvieron dentro de las categorias retraso 1
(43 por ciento) y 3 (88 por ciento). En el tipo 3, los principales fueron: la subvaloracién de
los cuadros clinicos, las conductas inoportunas y el tratamiento inadecuado de las
pacientes: no se aplica el manejo activo del alumbramiento de manera universal, manejo
inadecuado del shock y retraso en la administracién de hemoderivados. Concluyen que la
hemorragia obstétrica es el principal problema en la mortalidad materna en el departamento
de Antioquia y los aspectos a mejorar tienen que ver con la implementacion del manejo
activo del alumbramiento, un diagnostico temprano y un tratamiento agresivo del shock y

la reanimacion®?.

En un investigacion descriptiva retrospectiva realizada en Meéxico, denominado:
Experiencia de la Unidad de Cuidados Intensivos Obstétricos del Instituto Nacional de
Perinatologia, 1993-1998. Con el objetivo de Describir la incidencia de morbilidad y
mortalidad en la Unidad de Cuidados Intensivos Obstétricos del Instituto Nacional de
Perinatologia de México (UCI/INPer). Donde obtuvieron los siguientes resultados: Se

observaron 32,395 nacimientos, con un promedio anual de 5,399. El 5.9% del total de
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ingresos al Instituto requirieron de tratamiento en la UCI/INPer, el promedio de edad de
este grupo de pacientes fue de 28.5 afios, el promedio de gestaciones fue de 2.7 y el tiempo
estancia promedio fue de 2.7 dias. La tasa de mortalidad materna fue de 7.34 por 10,000
nacimientos. Se observd un incremento progresivo significativo en los casos de pre
eclampsia durante el periodo estudiado. Las enfermedades mas frecuentes fueron la
enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo en todas sus modalidades (53.8%),
choque hipovolémico (10.2%), cardiopatias criticas y embarazo en todas sus variantes
(6.6%). Y concluyeron: EIl porcentaje de utilizacion en la UCIA/INPer fue mayor que el
informado en otros centros hospitalarios, la mortalidad encontrada fue menor a la de otras

unidades obstétricas de terapia intensiva®.

Ademas en una investigacion descriptiva retrospectiva. “Hemorragias en obstetricia.
Estudio de siete afios”. Donde obtuvieron los siguientes resultados: Todas las pacientes
necesitaron de la reposicion de volumen (100%): se transfundieron glébulos a 22 (78.6%),
plasma a 16 (57.1%) y sangre total a cinco (17.9%). Se administro cloruro de sodio (0.9%)
y dextro Ringer a 16 (57.1%) y 15 (53.6%) pacientes respectivamente; los oxitocicos se
emplearon en 12 mujeres (42.8%). En cuatro (14.3%) se aplicd antibidtico terapia y seis
(21.4%) precisaron apoyo ventilatorio. Al comparar la utilizacion de los globulos con la
administracion de sangre total se puede afirmar que existen diferencias altamente
significativas x2=20,7 (p< 0.00)*.

En otro estudio descriptivo retrospectivo, denominado: “Hemorragias obstétricas graves
en el periodo periparto”, con el objetivo de evaluar la morbi-mortalidad actual en un
grupo de pacientes con sangrado obstétrico severo en el periodo periparto. Obtuvieron los
siguientes resultados El 64 por ciento de los casos presentaron shock hemorrégico. El
promedio de hematies sedimentados transfundidos fue 7,3 unidades, y el hematocrito
alcanzado al cabo de 24-36 horas fue 23,9 por ciento. En 29 enfermas se recurrié a la
histerectomia como ultima medida para controlar el sangrado masivo. Seis pacientes

histerctomizadas presentaron hemorragia retro y/o intraperitoneal, debiéndose re
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intervenirquirdrgicamente a 5 por sangrados persistentes. Este subgrupo requirié mayor
namero de transfusiones (18.8 vs 5.8 unidades; p < 0,01). Diecisiete enfermas cursaron con
coagulopatia por consumo, de ellas 6 con coagulacion intravascular diseminada. Las 45
puérperas sobrevivieron. Conclusiones: 1. Optimo porcentaje de sobrevida materna
vinculado con: a) disponibilidad de hemoderivados y resolucion de estudios
complementarios, y b) actuacion de un equipo multidisciplinario. 2. Se aprecia una alta

incidencia de histerectomias como Gltima alternativa para controlar las hemorragias®.

2.2 FUNDAMENTACION FILOSOFICA

La presente investigacion esta basada en el paradigma Critico porque tiene como finalidad
la comprensién de los factores que influyen en el prondstico del shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, se conoce que aparecen serias complicaciones que
pueden agravar el prondéstico del shock hipovolémico, como la hipoxia, hipo perfusion de
los tejidos, la Insuficiencia renal aguda de origen pre renal, entre otras, todo ello se
investigara en las pacientes con la patologia sefialada admitidas en la unidad de terapia
intensiva del Hospital Regional Docente Ambato. La vision de la investigacion es saber los
factores que afectan el prondstico shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto,
al modificarlos o tratarlos se puede disminuir la morbimortalidad materna asi como
también obtener conocimientos que apoyen al tratamiento del shock hipovolémico en la
HPP. Siendo el propésito, el de tener informacion local que puede ser el fundamento de
intervenciones para que las embarazadas se adhieran a los programas y control del

embarazo y se identifiquen las complicaciones en forma temprana.
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2.3. FUNDAMENTACION LEGAL

El presente trabajo de investigacion, toma como apoyo legislativo a la constitucion del
Ecuador; en el Titulo IlI, correspondiente a los derechos, en su capitulo segundo,
relacionado a los derechos del buen vivir, en la seccion séptima, en salud se enuncia:

Art. 32.-La salud es un derecho que garantiza el Estado, cuya realizacion se vincula al
ejercicio de otros derechos, entre ellos el derecho al agua, la alimentacién, la educacion, la
cultura fisica, el trabajo, la seguridad social, los ambientes sanos y otros que sustentan el
buen vivir. El Estado garantizard este derecho mediante politicas econdmicas, sociales,
culturales, educativas y ambientales; y el acceso permanente, oportuno y sin exclusion a
programas, acciones y servicios de promocion y atencion integral de salud, salud sexual y
salud reproductiva. La prestacion de los servicios de salud se regird por los principios de
equidad, universalidad, solidaridad, interculturalidad, calidad, eficiencia, eficacia,

precaucion y bioética, con enfoque de género y generacional.

En el capitulo tercero, referente a los derechos de las personas y grupos de atencion
prioritaria, se enuncia:

Art. 35.- Las personas adultas mayores, nifias, nifios y adolescentes, mujeres embarazadas,
personas con discapacidad, personas privadas de libertad y quienes adolezcan de
enfermedades catastroficas o de alta complejidad, recibiran atencion prioritaria y
especializada en los &mbitos publico y privado. La misma atencion prioritaria recibiran las
personas en situacion de riesgo, las victimas de violencia doméstica y sexual, maltrato
infantil, desastres naturales o antropogénicos. El Estado prestara especial proteccion a las
personas en condicion de doble vulnerabilidad.

Capitulo tercero - Seccion primera

Adultas y adultos mayores

Art. 37.- El Estado garantizara a las personas adultas mayores los siguientes derechos:

1. La atencidn gratuita y especializada de salud, asi como el acceso gratuito a medicinas.

Art. 38.- punto 8, Estado tomara medidas de:
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9. Adecuada asistencia econdémica y psicoldgica que garantice su estabilidad fisica y
mental.

En la Constitucion del Ecuador. TITULO VII, con respecto al Régimen del Buen Vivir, se
escribe en el capitulo primero. Seccién segunda. Salud:

Art. 360.- El sistema garantizard, a través de las instituciones que lo conforman, la
promocion de la salud, prevencion y atencion integral, familiar y comunitaria, con base en
la atencidn primaria de salud; articulara los diferentes niveles de atencion; y promovera la
complementariedad con las medicinas ancestrales y alternativas.

Art. 362.- La atencién de salud como servicio publico se prestara a través de las entidades
estatales, privadas, auténomas, comunitarias y aquellas que ejerzan las medicinas
ancestrales alternativas y complementarias. Los servicios de salud seran seguros, de calidad
y calidez, y garantizaran el consentimiento informado, el acceso a la informacién y la
confidencialidad de la informacion de los pacientes.

Los servicios publicos estatales de salud seran universales y gratuitos en todos los niveles
de atencion y comprenderan los procedimientos de diagnostico, tratamiento, medicamentos
y rehabilitacion necesarios.

Art. 363.- El Estado seréa responsable de:

2. Universalizar la atencién en salud, mejorar permanentemente la calidad y ampliar la
cobertura.

7. Garantizar la disponibilidad y acceso a medicamentos de calidad, seguros y eficaces,
regular su comercializacion y promover la produccion nacional y la utilizacion de
medicamentos genéricos que respondan a las necesidades epidemiolégicas de la poblacion.
Segun el Articulo 167 del Cddigo de la Salud, la atencién médica es la aplicacion de los
recursos técnicos para el diagndstico, tratamiento y rehabilitacion de los enfermos fisicos y
mentales, comprendiendo la atencion del embarazo y del parto.

El Ministerio de Salud Publica del Ecuador, en el Marco del cumplimiento de los
objetivos del Milenio Nacional de Salud (Reducir la tasa de mortalidad materna en tres
cuartas partes para 2015.) y Derechos Sexuales y Reproductivos y en el cumplimiento de su

funcién rectora de conducir, regular y promover intervenciones asistenciales de calidad,
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tendientes a la satisfaccion de las necesidades de la salud de la poblacion, proporciona al
personal de salud un instrumento técnico y normativo que pudiera mejorar la atencion del
parto y posparto a las parturientas y resolver los riesgos y patologias que podria manifestar
durante la gestacion, respetando sus costumbres y culturas reduciendo la muerte materna-
neonatal.
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2.4.- CATEGORIAS FUNDAMENTALES

2.4.1. Variable independiente

Factores demogréficos, clinicos y del sistema de salud

2.4.1. Variable Dependiente.

Pronostico del shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto (Grafico 1).

Factores del
Sistema de
Salud

Shock
hipovolémico

Factores Medico- Pronostico

farmacolégicos Hemorragia

periparto

Factores
influyentes
del
Paciente

Complicacio
nes
periparto
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2.5.- FUNDAMENTACION TEORICA.

A continuacion se revisaran el shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto y los
factores implicados en el prondstico, mismo que sera de utilidad para la obtencion de los

datos a partir las historias clinicas de las pacientes.

SHOCK HIPOVOLEMICO

2.5.1. INTRODUCCION

El termino shock se utiliza en la practica clinica para denominar a la insuficiencia
circulatoria que ocasionalmente se desarrolla durante la evolucion de diferentes patologias
y cuya aparicion se asocia a una elevada mortalidad. Podriamos definirlo como un estado
patoldgico asociado a determinados procesos, cuyo denominador comdn es la existencia de
hipo perfusion e hipoxia tisular en diferentes drganos y sistemas, que de no corregirse
rapidamente produce lesiones celulares irreversibles y fracaso multiorganico.

Tanto los mecanismos fisiopatolégicos que conducen a él como las manifestaciones vy el
tratamiento del mismo difieren en cada caso, dependiendo de la etiologia y el tipo de shock,
del momento evolutivo, del tratamiento aplicado y de la situaciéon previa del paciente.
Pueden coexistir distintas causas de shock en un mismo paciente, de forma que el cuadro

clinico y hemodinamico no sea tipico, lo que puede dificultar su interpretacion.

2.5.2. FISIOPATOLOGIA

La integridad y el desarrollo normal de las diferentes funciones celulares, érganos, sistemas
y en ultimo término del cuerpo humano, dependen de su capacidad de generar energia,

fundamentalmente con la glucolisis. Habitualmente se realiza en presencia de 02

(metabolismo aerobio) y se genera acetyl-CoA, que entra en el ciclo de Krebs
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produciéndose CO2 y agua con liberacion de energia (36 moles de ATP por cada mol de
glucosa) . En ausencia de O2 (metabolismo anaerobio) se genera acido lactico con
liberacion de sélo 2 moles de ATP por cada mol de glucosa. La utilizacion de éste es por
tanto decisiva para el correcto funcionamiento celular.

El O2 no se almacena en ningln tejido, excepto en el misculo donde puede encontrarse
como parte de la oximioglobina, por ello el metabolismo aerobio depende del aporte
constante de O2, que se realiza a través del sistema cardiovascular. La cantidad de O2
transportado a los tejidos estd en funcion de la concentracion de hemoglobina sanguinea,
del O2 unido a ésta (saturacion de hemoglobina) y del flujo sanguineo (gasto cardiaco).
Para una misma demanda metabdlica, si el transporte de O2 (DO2) disminuye, la
proporcion de O2 que es extraida por los tejidos aumenta y el consumo de O2 (VOZ2)
permanece constante. Es decir, un descenso del DO2 se compensa con un incremento de la
extraccion tisular de O2 (REO2) sin que varie el VO2, que en estas condiciones esta en
funcién de los requerimientos metabdlicos y es independiente de los cambios en el DO2.
Sin embargo, el aumento de la REO2 es limitado y cuando el DO2 alcanza un nivel critico

(300-330 ml/min/m2) la extraccién es maxima'®

y descensos mayores del DO2 no
pueden ser compensados. En estas condiciones el VO2 es dependiente de la disponibilidad
de O2 y no de la demanda metabdlica.

El desequilibrio entre la demanda metabdlica de O2 y el DO2 se traduce en un déficit de
02 que conlleva un metabolismo celular anaerobio con aumento de la produccion de
lactato y acidosis metabdlica. Cuando esta situacion se prolonga lo suficiente, se agotan los
depésitos intracelulares de fosfatos de alta energia y se altera la funcion celular, con
pérdida de la integridad y lisis celular, lo que en definitiva se manifiesta como una

disfuncion de diferentes drganos y sistemas que compromete la vida del enfermo.
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2.1. MECANISMOS DE PRODUCCION DEL SHOCK

El mantenimiento de una presion adecuada es imprescindible para que exista un flujo
sanguineo a través del sistema circulatorio, por lo que cualquier enfermedad o alteracion
que produzca un descenso significativo de la presion sanguinea también compromete la
perfusion de érganos vitales.

La presion sanguinea depende de dos factores, el GC y las resistencias vasculares
sistémicas (RVS). El primero es el producto de la frecuencia cardiaca (FC) por el volumen
de eyeccion del ventriculo izquierdo (V1) y las RVS estan determinadas fundamentalmente
por el tono de la circulacion arterial sistémica. ElI descenso de cualquiera de estos dos
factores produce una caida de la presion que se intenta compensar con el incremento del
otro factor, para que la presion sanguinea se mantenga dentro de valores normales. Sin
embargo un descenso importante del cualquiera de ellos conduce a hipotension.

El volumen de eyeccion del VI estd en funcion de la precarga, postcarga y contractilidad
ventricular. EI término precarga hace referencia a la longitud inicial del musculo antes de la
contraccion, siendo este el principal determinante de la fuerza contractil. En el ventriculo
intacto la precarga es determinada por el volumen telediastdlico ventricular (VTDV) y no
por la presion telediastolica ventricular (PTDV), aunque en la clinica esta Gltima es
utilizada con frecuencia para su valoracion. Cuando disminuye la distensibilidad o
compliance del ventriculo, como sucede en algunas situaciones patologicas (p.e. en la
isquemia miocérdica e hipertrofia ventricular %°, la relacién entre el VTDV y PTDV se
pierde y una presion de llenado normal (presion venosa central, presion de oclusién de
arteria pulmonar) no descarta una precarga inadecuada como causa del shock.

La postcarga es la presion o fuerza ventricular requerida para vencer la resistencia a la
eyeccion. De una forma simplificada podemos decir que la postcarga del VI viene
determinada por la presion diastdlica en aorta y por las RVS. En el ventriculo derecho (VD)
depende de la presion diastolica de arteria pulmonar y de las resistencias vasculares

pulmonares (RVP).
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Por otra parte la distribucion del flujo sanguineo por los distintos lechos vasculares
depende de la regulacién intrinseca de sus resistencias y del control neurohumoral
extrinseco, siendo distinta la respuesta en cada territorio vascular **. Los mecanismos que
regulan localmente el flujo sanguineo regional incluyen entre otros la reaccion miogénica
vascular a los cambios en la presion transmural, la produccion de mediadores metabdlicos,
la modulacién endotelial del tono vascular y la liberacion de neurotransmisores y
neuropéptidos desde el sistema nervioso intrinseco®.

Conocidos los factores determinantes de la presion de perfusion sanguinea procede analizar

como la alteracién de cada uno de ellos puede producir o contribuir al desarrollo del shock.
2.5.3. FASES DEL SHOCK

A medida que el shock evoluciona se producen una serie de alteraciones fisiopatoldgicas
gue son similares en los distintos tipos de shock, con la excepcion de aquellos que cursan
con descenso de las RVS (Tabla 1)

3.1. FASE DE SHOCK COMPENSADO.

En una etapa precoz estos cambios actlan como mecanismos compensadores que intentan
preservar la funcién de drganos vitales, de tal forma que al corregirse la causa
desencadenante se produce una recuperacion total con escasa morbilidad. La primera
respuesta es consecuencia de la activacion del sistema simpético, del sistema renina-
angiotensina-aldosterona y de la liberacién de vasopresina y otras hormonas. La accion de
las catecolaminas ocasiona una vasoconstriccion venosa y arterial, un aumento de la FC,
del inotropismo cardiaco y por lo tanto de la presion arterial media (PAM) y del GC¥'.

La vasoconstriccion tiene lugar fundamentalmente en el territorio esplacnico y provoca un
aumento del retorno venoso y del llenado ventricular (este es uno de los mecanismos de

compensacion mas importante en el paciente con shock asociado a bajo GC). Clinicamente
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se pone de manifiesto por una desaparicion progresiva de las venas del dorso de la mano,
pies y extremidades.

La vasoconstriccion arterial en oOrganos no vitales (piel, tejido muscular y visceras
abdominales) desvia el flujo de sangre, preservando la circulacion cerebral y coronaria, y al
aumentar las RVS mejora también la presion sanguinea. Clinicamente se traduce en
frialdad y palidez cutanea, debilidad muscular, oliguria y disfuncién gastrointestinal.

Como consecuencia directa del cierre arteriolar (pre capilar) la presion hidrostatica en el
lecho capilar disminuye y se favorece la entrada de liquido intersticial en el espacio
intravascular, aumentando de esta forma el retorno venoso y la precarga, y por tanto el GC.
La salida de liquido del espacio intersticial se manifiesta por sequedad de piel y mucosas y
contribuye a conformar la llamada facies hipocratica.

La renina actla enzimaticamente sobre su substrato y se genera una decapéptido, la
angiotensina |1 (A 1), que es convertida por accion de la enzima convertidor de la
angiotensina en angiotensina Il (A II). Esta incrementa el tono vasomotor arteriolar’® y
también, aunque de forma menos importante, estimula la liberacion adrenal de
catecolaminas y aumenta la contractilidad miocérdica®. La A Il induce la liberacién de
aldosterona por la corteza suprarrenal que ocasiona retencion tubular de Na y agua, aunque
ésta accion es un mecanismo compensador poco relevante en el shock.

La vasopresina se une a los llamados receptores V1 y aumenta las RVS en el territorio
espléacnico y otros lechos vasculares®.

En esta fase precoz del shock la presidn sanguinea puede estar en un rango normal, pero la
presencia de acidosis metabdlica inducida por el metabolismo anaerobio de zonas no vitales
hipoperfundidas y la deteccion de los signos clinicos antes mencionados nos alertara sobre
la existencia de shock. La correccion de la causa y el empleo de una terapéutica de soporte

adecuada se asocian habitualmente a un buen pronostico.
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3.2. FASE DE SHOCK DESCOMPENSADO.

Cuando los mecanismos de compensacion se ven sobrepasados, se entra en una segunda
fase en la que ya se aprecia disminucion del flujo a 6rganos vitales e hipotension, que
clinicamente se traduce en deterioro del estado neuroldgico, pulsos periféricos débiles o
ausentes y ocasionalmente pueden aparecer arritmias y cambios isquémicos en el ECG. En
esta fase los signos de hipo perfusion periférica se hacen mas evidentes, la diuresis
disminuye aun mas y la acidosis metabdlica progresa. De no corregirse rapidamente, el
shock se acomparia de una elevada morbilidad y mortalidad.

En modelos experimentales de shock hemorragico se ha relacionado el inicio de la
irreversibilidad con la relajacion de los esfinteres pre capilar. Como el tono del esfinter pos
capilar se mantiene inicialmente, la presion hidrostatica aumenta en el capilar y se
extravasa liquido al espacio intersticial, lo que agrava el déficit de volumen circulante. Esta
pérdida del tono pre capilar se ha relacionado con la liberacién de prostaglandinas™ y de
endorfinas **, mayor produccién de 6xido nitrico® 'y alteracién en el metabolismo de las
catecolaminas entre otros®*. A medida que progresa el shock se liberan ademas mediadores
que aumentan la permeabilidad capilar, como histamina®, bradiquinina®, factor activador
plaguetario® y citoquinas produciéndose también dafio capilar directo por radicales libres
generados por leucocitos polimorfonucleares, que favorecen la extravasacion de liquido al
espacio intersticial®®.

Otros mecanismos que contribuyen al fallo de la microcirculacion son la formacion de
agregados intravasculares de neutrofilos, mediada por las selectinas e integrinas, el
desarrollo de coagulacion intravascular diseminada con formacién de trombos

intravasculares y la pérdida de la deformabilidad eritrocitaria®.
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3.3. FASE DE SHOCK IRREVERSIBLE

Si el shock no se corrige, las posibilidades de que sobreviva el paciente se reducen
drasticamente y finalmente se entra en una fase irreversible, donde la resucitacion es dificil
y aunque inicialmente se consiga, el paciente desarrollarda un fallo multisistémico y

fallecera.

2.5.4. ALTERACIONES ORGANICAS EN EL SHOCK

El flujo sanguineo no es homogéneo en los diferentes 6rganos ni dentro de un mismo
Organo y esta caracteristica se acentta en el shock, de forma que en determinadas zonas de
la economia el flujo se preserva mientras que en otras es francamente deficiente, lo que da

lugar a respuestas diferentes en cada uno de los érganos y sistemas. (Tabla 2)

4.1. TRACTO GASTROINTESTINAL

Mientras el descenso del flujo sanguineo regional no excede el 50% se mantiene el aporte
de O2 a la pared intestinal, pero un flujo més reducido resulta en una ruptura de la barrera
intestinal con translocacion de bacterias y sus toxinas a la circulacion sistémica,
circunstancia que se ha relacionado con el desarrollo de fallo multisistémico. Por otra
parte, como consecuencia de la vasoconstriccion esplacnica se produce disminucién de la
motilidad gastro-intestinal e ileo paralitico, ulceracion de la mucosa y mala absorcién de
nutrientes como carbohidratos y proteinas.

Se ha demostrado también que el pancreas y el intestino isquémico producen un factor

depresor miocardico®.
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4.2. HIGADO

El metabolismo hidrocarbonado se ve alterado ya en la fase inicial, en la que existe un
aumento de la glucogenolisis y de la neo glucogénesis con elevacion de la glucemia, pero
en una fase tardia los depositos de carbohidratos se agotan y la neo glucogénesis disminuye
Ilegando a aparecer hipoglucemia.

La capacidad hepética para metabolizar el acido lactico disminuye, circunstancia que
contribuye a empeorar la acidosis metabolica.

Por otra parte, los trastornos en el metabolismo de la bilirrubina dan lugar a la aparicion de
hiperbilirrubinemia, mientras que la isquemia provoca una necrosis centrolobulillar y
elevacion de las transaminasas hepaticas.

También se ve deteriorada la capacidad de aclaramiento de las células de Kupffer,

acentuando los efectos de la translocacion bacteriana intestinal.

4.3. MUSCULO ESQUELETICO

Durante el shock se produce también un catabolismo de las proteinas musculares, que son
utilizadas como sustrato energético. Ademas, el musculo isquémico es una fuente
importante de &cido lactico. Como consecuencia de estas alteraciones metabdlicas y de la
isquemia, existe una importante debilidad muscular que favorece la aparicion de fallo

ventilatorio.

4.4, RINON

Durante la hipotension moderada los mecanismos de autorregulacion mantienen la
perfusion renal y la filtracion glomerular. Posteriormente, un descenso mas acusado de la
PAM se acompafia de vasoconstriccion, con deterioro del flujo sanguineo renal vy
redistribucion de este desde la corteza externa a la corteza interna y médula renal, dando

lugar a una disminucion de la filtracion glomerular.
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Como consecuencia de la accion de la hormona antidiurética (ADH) y de la aldosterona,
inicialmente hay un aumento de la absorcién tubular de agua y sodio y el rifién produce
una pequefia cantidad de orina concentrada que es pobre en sodio (insuficiencia pre renal).
La persistencia del insulto isquémico causa una necrosis tubular aguda (NTA) con
insuficiencia renal que es de caracter transitorio. En los casos mas graves puede producirse

necrosis cortical y fallo renal permanente.

4.5. APARATO RESPIRATORIO

La taquipnea que se observa inicialmente en los pacientes en shock tiene un origen
multifactorial (liberacion de catecolaminas, acidosis metabdlica, hipercatabolismo).

Por otra parte, en el shock hipo dindmico existe un aumento del nidmero de alvéolos
ventilados y no per fundidos (aumento del espacio muerto) que empeora el intercambio
gaseoso. Como consecuencia de todas estas alteraciones, la debilitada musculatura
respiratoria se ve sometida a un trabajo extremadamente elevado y claudica, de forma que
la taquipnea es progresivamente mas superficial, con disminucion de la ventilacién
alveolar, deterioro de la oxigenacion y retencion de CO2.

La liberacion de mediadores inflamatorios que se produce en el shock da lugar a la
aparicion en algunos casos del llamado sindrome de distraes respiratorio del adulto
(SDRA).

4.6. HEMOSTASIA
Puede presentarse Coagulacion intravascular diseminada. Este trastorno se manifiesta
analiticamente por descenso del fibrindgeno, prolongacién del tiempo de trombina y del

tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPA), trombopenia y niveles elevados de

Dimero-D y productos de degradacion de la fibrina. Clinicamente puede manifestarse por
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fendmenos hemorrégicos y/o por la formacion de trombos intravasculares que contribuyen

al deterioro de la microcirculacion.

4.7. CORAZON

En el shock hemorragico se produce una vasodilatacion coronaria que mantiene
inicialmente el flujo sanguineo. En esta fase el miocardio todavia preservado responde a la
estimulacion simpética, con aumento de la fuerza y frecuencia de la contraccion
ventricular. Este mecanismo protector se agota antes en el endocardio que en el epicardio
existiendo el riesgo de necrosis subendocardica*’.

En una fase mas tardia el deterioro del flujo coronario y la liberacion de factores depresores

miocardicos*? condicionan la aparicién de insuficiencia cardiaca.

4.8. SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (SNC)

Como consecuencia de la liberacion de catecolaminas, inicialmente existe cierta excitacion
del SNC que se traduce en nerviosismo y agitacion.

El flujo sanguineo cerebral se preserva inicialmente y por tanto un buen nivel de
consciencia se mantiene hasta fases tardias, por lo que un deterioro precoz de la

consciencia obliga a descartar la coexistencia de un problema neurolégico.
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2.5.5. TIPOS DE SHOCK

Atendiendo a su fisiopatologia el shock se ha dividido clasicamente en cuatro grandes
grupos: cardiogénico, hipovolémico, distributivo y obstructivo o de barrera. Esta
clasificacion fisiopatoldgica es la que se utiliza principalmente pero a continuacion solo

describiremos el Shock hipovolémico hemorragico (hemorragia obstétrica)

5.1 SHOCK HIPOVOLEMICO HEMORRAGICO

Este tipo de shock es consecuencia de la laceracion de arterias y/o venas en heridas
abiertas, de hemorragias secundarias a fracturas o de origen obstétrico (hemorragia
periparto), gastrointestinal, de hemotorax o de sangrados intraabdominales.

La disminucién de la volemia como consecuencia de una hemorragia aguda puede producir
un shock por diminucién de la precarga. La gravedad del cuadro dependera en gran parte de
la cantidad de sangre perdida y de la rapidez con que se produzca. En el shock hemorragico
hay ademés un gran trasvase de liquido intersticial hacia el espacio intravascular, que es
importante corregir.

Como consecuencia de la hipovolemia hay un Gasto cardiaco (GC) y una precarga baja
con aumento de las Resistencia vascular sistémica (RVS).

A continuacion describiremos la hemorragia obstétrica o periparto como causa de

shock hipovolémico.

5.2. DEFINICION DE HEMORRAGIA PERIPARTO.

Se considera que la pérdida sanguinea normal durante el parto vaginal no supera los 500 ml,

pudiendo alcanzar hasta 1000 ml en la operacion cesarea abdominal. Cifras que exceden esos

valores se consideran patoldgicos. Podemos decir que hemorragia obstétrica grave es aquella
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que reune uno o mas de los siguientes criterios:

= Pérdida del 25% de la volemia, siendo la volemia normal al final embarazo
equivalente 8,5-9% peso corporal.

= Caida del hematocrito mayor de 10 puntos,

= Toda pérdida sanguinea asociada a cambios hemodinamicos.

= Pérdida mayor de 150 ml/min

= Caida de la concentracion de hemoglobina mayor de 4 g/dL

= Requerimiento transfusional mayor de 4 U de gl6bulos rojos.

= Hemorragia que conduce a la muerte materna
Por otro lado deben considerarse otros factores que intervienen como agravantes de la
morbilidad causada por la hemorragia, por ejemplo menor volemia en casos de talla
pequefia, anemia, deshidratacion previa, o bien enfermedades crénicas, hipertension
arterial, edad gestacional, entre otras. Finalmente podemos decir que: “Se considera
hemorragia del embarazo, parto o puerperio, a cualquier pérdida de sangre que no pueda ser

compensada fisiologicamente y que por tal motivo, podria causar dafo tisular”
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2.5.6. CLASIFICACION DE LAS HEMORRAGIAS PERIPARTO

HEMORRAGIA PREPARTO

La hemorragia vaginal en el embarazo temprano puede deberse a:

Embarazo ectopico

Aborto espontaneo

Enfermedades del trofoblasto

Lesiones vaginales y cervicales locales
Trastornos de coagulacion

Cancer

Las causas mas frecuentes de hemorragia a la mitad del embarazo incluyen:

Anomalias de la implantacién placentaria (placenta previa)
Desprendimiento prematuro de placenta normo inserta

Trabajo de parto pre término

HEMORRAGIAS POSPARTO

Trauma del canal del parto
Desgarros cervicales
Atonia uterina

Inversion uterina

SECUNDARIAS

Retencidn de restos placentarios
Desgarros del canal del canal del parto

Inversion uterina cronica
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Los sangrados del primer trimestre del embarazo, independientemente a la causa que los
origine son importantes y no debemos pasarlos por alto, ya que pueden poner en riesgo la
vida de la madre y del producto, sin embargo la conducta a seguir tanto del médico
Anestesiélogo y Ginecoobstetra, en el manejo de este tipo de pacientes, a tiempo disminuye
el riesgo de morbimortalidad de las mismas.

La hemorragia que se presenta durante el tercer trimestre del embarazo, puede poner con
mayor frecuencia en riesgo a la madre y al producto y de no ser tratada a tiempo y de
manera adecuada ocasionar el deceso de la madre, el producto o ambos. Por tal motivo

hablaremos mas sobre este tipo de hemorragias.

PLACENTA PREVIA

La placenta previa se define, como la insercién anormal de la placenta sobre el segmento
inferior, cercano al orificio interno del canal cervical. Presenta tres variedades: oclusiva
total (37%), oclusiva parcial (27%) y marginal (46%)

(Gréfico 2).

INCIDENCIA

La placenta previa es la principal causa de hemorragia materna en el tercer trimestre, y de
33% de las hemorragias preparto, sucede en casi 5 por 1000 partos y lleva a la muerte en
0.03% de los ocurridos en Estados Unidos. En México se presenta en 1 década 200 a 250
partos.

Dos causas importantes de muerte materna en mujeres con placenta previa son, hemorragia
grave y complicaciones de la coagulacion intravascular diseminada (DIC), La mortalidad
fetal son de 4 a 8%. Ya que casi todos esos partos aparecen antes de las 36 semanas de

gestacion, la inmadurez fetal es un problema importante.
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Los factores predisponentes mas importantes son la multiparidad, las madres afiosas, tener
mas de 30 afios triplica la probabilidad de presentar una placenta previa con relacion a los
20, el tabaquismo mas de 20 cigarrillos al dia se acompafia del doble de incidencia de
placenta previa. La cirugia uterina previa, el embarazo mdltiple.

Por clinica es una hemorragia indolora de color rojo intenso y sin causa aparente. La mujer
con placenta previa siempre debe ser atendida como una urgencia, su manejo es

intrahospitalario.

Cuando la clinica se presenta antes de las 32 semanas de gestacion el manejo obstétrico es
observacién y reposo, intentando que se detenga el sangrado que prosiga el embarazo con
el objetivo que estas pacientes se estabilicen, pero es importante contar siempre con sangre,
ya que la urgencia puede presentarse en cualquier momento.

La conducta obstétrica dependera de la entidad del sangrado del estado de maduracién fetal
y del tipo de placenta previa.

El objetivo que hay que lograr es doble: preservar la integridad de la madre y conseguir un
recién nacido indemne y viable, la decision de terminar un embarazo o instaurar un
tratamiento conservador debera orientarse sobre las bases siguientes:

1.- Realizar tratamiento conservador si el feto es inmaduro y el estado materno
satisfactorio.

2.- Terminar el embarazo si la hemorragia es incontrolable y peligra la madre,
independientemente de la edad gestacional.

3.- Terminar el embarazo, si el feto es maduro o existe o ha existido sangrado.

4.- La cesarea, en la placenta previa tiene menor riesgo para la madre y el feto que el parto

vaginal.
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DESPRENDIMIENTO PREMATURO DE PLACENTA

Es la separacion prematura de la placenta de la decidua basal y tiene lugar entre la

20%, semana y antes de la salida del feto. Se presenta en uno de cada 76 a 86 partos y 10%
se asocian a muerte fetal (Grafico 3). Esta patologia es méas frecuente en pacientes que
consumen cocaina, alcohdlicas cronicas, hipertension cronica, pre eclampsia severa,
eclampsia, traumatismos abdominales.

Cuando se produce la separacion de la placenta en su totalidad, la pérdida sanguinea
materna es baja, ya que acontece una vasoconstriccion de las arterias espirales de la decidua
basal por la contraccion del miometrio; pero cuando el desprendimiento es parcial; la
contraccion del miometrio representa en forma incompleta lo cual provoca que la
hemorragia se prolongue. En consecuencia se genera un estado de hipo perfusion fetal que

puede producir desde secuelas neuroldgicas hasta la muerte.

Estas pacientes pueden cursar con trombocitopenia, aumento de los productos de la
degradacion de la fibrina y disminucién de las cifras del factor V1II, puesto que la placenta
contiene una concentracion muy alta de factor tisular, y al ser este liberado a la circulacién
periférica, se origina una coagulopatia por consumo, evento que se presenta en los casos
méas graves. Se manifiesta clinicamente con dolor abdominal con hipertono uterino,

genitorragias’®.

PLACENTA ACRETA, INCRETAY PERCRETA

El acretismo placentario se presenta en 1 de cada 2000 partos. Segun el grado de adherencia
de la placenta (Grafico 4), a la pared uterina se divide.
1.- Placenta acreta, en donde la adherencia de esta es al miometrio.

2.- Placenta increta, cuando invada al miometrio
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3.- Placenta pércreta, cuando la placenta sobrepasa al miometrio e invade incluso otros
Organos.

Se presenta con mayor frecuencia en pacientes con el antecedente de cesareas previas,
mayor numero de las mismas, multiparidad, placenta previa.

Es importante que el tratamiento de estas pacientes se a multidisciplinario y que todas las
areas que puedan estar implicadas, como banco de sangre, laboratorio clinico, anestesia y
ginecobstetricia trabajen en equipo. Estas pacientes presentan el sangrado después de la
extraccion del producto pues, al quedar adherida a la placenta o parte de la misma, las

arterias de la decidua no se contraen condicionando una hemorragia continua y progresiva.

ROTURA UTERINA

Es una de las complicaciones obstétricas mas graves y se acomparia de mortalidad materna
baja, pero es catastrofica para el producto (Gréfico 5).
Los factores predisponentes son cicatrices uterinas, alteraciones de la pared uterina, uso

incontrolado de oxitocicos y desproporcion pelvi fetal.

Se clasifican las roturas uterinas en:

1.- Rotura traumatica

2.- Rotura espontanea

Por clinica se clasifican en roturas intraparto y posparto.

Roturas intraparto; Estas a su vez se clasifican en roturas incompletas y completas, las
incompletas se caracterizan por sintomas maternos y fetales discretos: alteracion brusca de
la contractilidad acompariada de alteraciones del ritmo fetal, dolor abdominal y también
discreta genitorragia.

Las roturas completas se caracterizan por dolor abdominal intenso, bradicardia fetal que
evoluciona rapidamente a la ausencia de latidos, hipotension materna que evoluciona a

shock.
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Roturas posparto. En general son roturas simultaneas con la expulsion fetal, los sintomas se
manifiestan después del parto, precozmente se presenta genitorragia variable y signos de
hipovelemia, si la manifestacion es tardia puede existir dolor abdominal, taquicardia y
afectacion progresiva del estado general por hipovolemia.

Ante este tipo de situacion el manejo debe ser inmediato, pasar a la paciente de urgencia a
quiréfano para la extraccion del producto y correccion de la hemorragia®.

HEMORRAGIAS DEL POSPARTO

Se entiende por hemorragia del posparto, todo sangrado que se presenta después de haber
ocurrido el parto, y donde la pérdida es mayor a lo esperado.

Qué ocurre en el periodo que va desde el nacimiento del nifio hasta la 62 semana.

Es dificil de valorar, pero cuando el sangrado que se presenta en las 24 horas posteriores al
parto tiene un volumen entre 500 y 600ml, se habla de hemorragia obstétrica.

Se clasifican las hemorragias posparto en:

Hemorragias primarias: Es aquella hemorragia del posparto, que tiene lugar en las

primeras 24 h, a partir del momento de la salida del neonato.

Hemorragia Secundaria: Es aquella hemorragia del posparto que ocurre después de las 24
h, y hasta las 6 semanas posteriores a la expulsion del neonato.

Las hemorragias del posparto primarias son las mas frecuentes y en general las mas graves.
Los factores predisponentes de la hemorragia posparto son:

1.- Tercer periodo prolongado, méas de 30 min.

2.- Variables relacionadas con atonia uterina: pre eclampsia, embarazo gemelar, parto

instrumentado, nuliparidad.
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3.-Variables relacionadas con traumatismos del canal de parto: desgarros, episiotomia.
Las causas mas frecuentes de, el origen de esta patologia son retencion placentaria o restos
placentarios, atonia uterina, desgarros cervicales y desgarros del canal del parto. Las

hemorragias posparto son més frecuentes que las preparto®.

ATONIA UTERINA

La atonia uterina es la causante de aproximadamente el 80% de todas las hemorragias del
posparto. Durante el embarazo el gasto cardiaco materno se encuentra aumentado por lo
tanto en caso de presentarse una atonia uterina, la madre puede perder en 5 min, 2000 ml de
sangre (Grafico 6).
La atonia uterina se encuentra asociada a diversos factores como multiparidad, embarazo
maltiple, polihidramnios y abuso de oxitocina en el trabajo de parto. Los 2 elementos
bésicos para el diagnostico de la atonia uterina son: sangrado mantenido y utero blando.
Algunas veces el sangrado es minimo debido a que el Gtero distendido puede albergar mas
de 1 litro de sangre en su interior.
El tratamiento inicial de la atonia uterina es médico:

= Primero: Reponer la pérdida de volumen que se presenta.

= Segundo: La administracion de medicamentos.

OXITOCINA: Hormona natural secretada por el l6bulo posterior de la hipofisis, que se
une a receptores de alta afinidad a nivel uterino, los cuéles se incrementan en los Gltimos
dias de la gestacion. Sobre el utero estimula la frecuencia y la fuerza de la contraccién
uterina. ElI masculo uterino requiere la formacion de actomiosina para la contraccion, que
surge de la interaccién de actina y miosina, en presencia de iones Ca++, la respuesta a

laoxitocina disminuye en ausencia de Ca++.
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Oxitocina: Perfusion de 20 Ul en un litro de suero salino oLR a 125 mil por hora 0 mas,
continuando con un minimo de 2 h, pos extraccion fetal. Hay que considerar los efectos
secundarios de esta como la vasodilatacion, ya que pueden acentuar la hipotensién materna
y la retencién de liquidos. No emplear en bolos ya que ocasiona hipotension arterial.*?
CARBETOCINA: Es un agonista sintético de la oxitocina; su efecto es mas prolongado y
el mecanismo de accion es el mismo.

ERGONOVINA Y METILERGONOVINA: Debe administrarse por via IM, su dosis es
de 0.2mg. Ambos farmacos producen una importante contraccion a nivel uterino que
permanece entre 2 a 3 h. Los efectos secundarios pueden ser multiples.

1.- A nivel cardiovascular originan intensa vasoconstriccion, incluido el territorio
coronario, esta intensa vasoconstriccion da lugar a hipertension severa, que puede originar
un accidente vascular cerebral o edema agudo pulmonar.

2.- A nivel digestivo, originan ndusea y vomitos frecuentes.

CARBOPROST: Es un analogo sintético de la prostaglandina E2a; se utilizan dosis de
0.25 ng IM o en el miometrio. Debemos de tener cuidado con los pacientes asmaticos, ye
que produce broncoconstriccion y vasoconstriccion.

Si a pesar del manejo médico no se corrige, se realizara histerectomia obstétrica.
PROSTAGLANDINA E1 (Misoprostol) 800 microgramostransrectal.*?

CHOQUE HIPOVOLEMICO

El choque por hemorragia evoluciona por varias etapas. En etapas tempranas de la
evolucion de hemorragia copiosa, hay decremento de la presion arterial media, el volumen
sistdlico, el gasto cardiaco, la presion venosa central y la presion pulmonar en cuiia.

El flujo sanguineo hacia los lechos capilares en diversos Organos estd controlado por
arteriolas, que son vasos de resistencia que a su vez estan parcialmente controlados por el
sistema nervioso central. Al menos el 70% del volumen sanguineo total esta contenido en

venulas que son vasos de resistencia pasiva controlados por efectos humorales. La

36



liberacion de catecolaminas durante la hemorragia causa un aumento generalizado del tono
venular, estos cambios se acomparian de efectos compensadores de la frecuencia cardiaca,
la resistencia vascular sistémica y pulmonar y la contractilidad miocardica. Ademas hay
redistribucion del gasto cardiaco y del volumen sanguineo por constriccion arteriolar
selectiva mediada por mecanismos centrales. Esto origina disminucion del riego hacia los
riflones, los lechos esplacnicos, la piel, el dtero, con mantenimiento relativo de flujo
sanguineo hacia el corazén, el cerebro, las suprarrenales y érganos que autorregulan su
propio flujo.

Conforme el déficit de volumen sanguineo excede 25%, los mecanismos compensadores
por lo general son inadecuados para mantener el gasto cardiaco y la presion arterial.

En este momento, pequefias pérdidas adicionales de sangre dan por resultado deterioro
clinico rapido. A pesar de un aumento inicial de la extraccion total de oxigeno por el tejido
materno, la distribucion inadecuada del flujo sanguineo hipoxia de tejido y acidosis
metabolica local, lo que produce un circulo vicioso de vasoconstriccion, isquemia de
organo y muerte celular.

La hemorragia también activa linfocitos y monolitos, que interactian con las células
endoteliales. Estos fendmenos conducen a pérdida de la integridad de la membrana capilar
y pérdida adicional del volumen intravascular. En el choque hipovolémico también hay
aumento de la agregacion plaquetaria, lo que da por resultado liberacion de diversos
mediadores vasoactivos que causan oclusion de vasos de pequefio calibre y deterioro
adicional del riego micro circulatorio.

A menudo se pasa por alto la importancia de las desviaciones del liquido extracelular y
electrolitos tanto en la fisiopatologia del choque hipovolémico como en el tratamiento
exitoso. Esto incluye cambios en el transporte celular de diversos iones, en los cuales el
sodio y el agua entran a los musculos estriados y el potasio celular se pierde hacia el liquido
extracelular. Asi el remplazo de liquido extracelular es un componente de importancia de la
terapia de choque hipovolémico.

En obstetricia es importante recordar que parte de la hemorragia o toda puede estar oculta.

Tiene importancia percatarse de que en una situacion de hemorragia aguda, el hematocrito
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inmediato puede no reflejar la pérdida real de sangre. Después de la pérdida de 1000 ml, el
hematocrito disminuye 3 volumenes por ciento durante la primera hora.

El gasto urinario es uno de los “signos vitales”, mas importantes que deben vigilarse en la
paciente que presenta hemorragia obstétrica. La tasa de formacion de orina refleja la
suficiencia del riego renal y, a su vez, del riego de otros 6rganos vitales, porque el flujo
sanguineo renal es en especial sensible a cambios del volumen sanguineo.

Debe mantenerse un flujo urinario de al menos 30 y de preferencia de 60 ml/h. Cuando hay
hemorragia grave debe insertarse inmediatamente una sonda a permanencia para medir el

flujo de orina®*.

DESCOMPENSACION HEMODINAMICA

El shock hemorragico es un sindrome secundario a la pérdida aguda del volumen circulante,
con incapacidad cardiorrespiratoria y baja disponibilidad de oxigeno para suplir las
necesidades tisulares, causando dafio en diversos parénquimas por incapacidad para

mantener la funcion celular.

2.5.7 DIAGNOSTICO DEL SHOCK

Desde el punto de vista clinico, cuando el shock se encuentra desarrollado, se expresa por:

e Hipotensidn arterial con TA sistolica menor de 90 mmHg
e Taquicardia, pulso débil
e Signos de hipo perfusion tisular: oliguria, deterioro del estado de la conciencia

e Signos cutaneos: palidez, sudoracion, hipotermia distal, relleno capilar enlentecido.
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La demora en el diagnostico implica demora en iniciar el tratamiento con incremento de la

morbimortalidad.
Desarrollo del shock y mecanismos compensatorios

Al final del embarazo existe un incremento de la volemia del orden del 30-50%, llegando al
8,5 a 9% del peso corporal. Otra estimacion se basa en el peso corporal en kg dividido, igual
a la volemia expresada en litros; o bien 100 ml/kg de peso al final del embarazo. Con
gestaciones multiples el incremento es mayor. Esta situacion permite que la gestante tolere
pérdidas sanguineas de hasta el 15% de su volumen circulante antes de manifestar taquicardia

0 hipotension arterial en decubito.

Las pacientes con pre eclampsia cursan con hemoconcentracion, por lo tanto la caida del
hematocrito luego de la reposicion del volumen con soluciones cristaloides resultard mayor
gue el esperable de acuerdo con la magnitud de la hemorragia.

La respuesta hemodinamica difiere segin el monto y la rapidez con que se establece la

hemorragia. EI AmericanCollege ofSurgeons estableciéo una clasificacion del shock de

acuerdo con la severidad de la hemorragia. Excluyo la valoracién del estado de conciencia y
la respiracion, considerando que en oportunidades estos parametros se encuentran abolidos
por efecto de drogas sedantes y/o anestésicas en el curso del parto u operacion cesarea. El

primer estadio corresponde al denominado:

Clase 1. Shock “compensado” Pérdida hematica de hasta 750ml o hasta 15% de la
volemia frecuencia cardiaca menor a 100/minuto, sin alteracion de tension arterial y
con diuresis mayor a 30ml/hora.

Dadores voluntarios de sangre ceden hasta 500 ml por sesién sin sufrir shock, aunque podran
presentar hipotensidn postural hasta que los sistemas adaptativos compensen la deplecion del
volumen. Sin embargo, cuando las pérdidas se generan con rapidez el mecanismo de

compensacion podra resultar insuficiente (Tabla 3).
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En estas condiciones patoldgicas el término “compensado” se refiere a la conservacién de la
tension arterial en decubito dorsal con ausencia de taquicardia y oliguria. No obstante, el
estado de shock ya se encuentra en marcha, y podrd manifestarse por leve caida del

bicarbonato plasmatico y aumento de la lactacidemia (Figura 1).

Con la hemorragia en curso, disminuye el retorno venoso que resulta en una caida del gasto

cardiaco de acuerdo con la ley de Starling.

Mecanismos fisiolégicos compensatorios contribuyen a conservar la estabilidad
hemodinamica. Cuando la tension arterial se reduce, genera estimulos a punto de partida de
receptores carotideos y adrticos conduciendo a un aumento central del tono simpético, que

comienza a ser efectivo 30 segundos después del inicio de la hemorragia severa.

La estimulacion simpética central, y la consecuente disminucién del tono parasimpatico
provocan incremento de la frecuencia cardiaca, aumento de la fuerza de contraccién
miocardica y vasoconstriccion regional selectiva. La disminucion del flujo sanguineo en areas
como piel, masculo e intestino es bien tolerada por un tiempo limitado, favoreciendo la
perfusion coronaria que porcentualmente se incrementa de 5-7% a 25%, y cerebral que se
mantiene.

Ademas, esta redistribucion del flujo permite que el consumo global de oxigeno se mantenga
con pocos cambios a pesar de la caida del gasto cardiaco y la disponibilidad de oxigeno. Es

este periodo la circulacion utero placentaria también se encuentra afectada (Figura 2).

La estimulacién simpatica maxima intentara mantener un volumen cardiaco adecuado a pesar

de la disminucién de la presion auricular derecha debido a la caida del retorno venoso central

La estimulacion de la médula suprarrenal contribuye con la capacitancia. Otros mecanismos

compensatorios requieren entre 10 y 60 minutos para lograr su secrecion de adrenalina de
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efecto vasoconstrictor e inductor de taquicardia.

También aumenta la secrecion de ACTH, cortisol y glucagén. La venoconstriccion representa
uno de los mecanismos compensadores mas importantes al contribuir con la movilizacion del

50% de la volemia a partir de los vasos venosos.

La anti diuresis se pone en marcha por la caida del gasto cardiaco, el incremento en la
secrecion de hormona antidiurética y el efecto secundario de la oxitocina cuando se
administra en dosis superiores a 40 unidades. La hormona antidiurética es liberada por la
neurohipofisis como respuesta a la hipotension detectada por los baroreceptores y a la
concentracion de la natremia a la que los osmoreceptores de los nucleos talamicossupradptico

y paraventricular son sensibles.

La hipovolemia estimula en el rifidén el sistema renina-angiotensina-aldosterona, elevados
niveles circulantes de esta Ultima favorece la retencion de sodio en los tubulos renales. La
renina convierte el angiotensindgeno en angiotensina | que a su vez es transformada en
angiotensina 1l por los pulmones vy rifiones. Luego la angiotensina Il provoca
vasoconstriccion del mdsculo liso de las arteriolas incrementando la resistencia periférica
para mantener la tension arterial y estimula la secrecion de aldosterona en la corteza de las

glandulas suprarrenales.

Cuando la hipotension y la taquicardia se presentan, el sangrado resulta cercano a 1000 ml y
estamos en presencia del inicio de una hemorragia obstétrica grave. Por lo general, la
taquicardia precede a la hipotension, se manifiesta con pérdidas entre 10% y 20% de la
volemia y es uno de los mecanismos que permiten mantener la tension arterial. Sin embargo
resulta habitual durante el parto o cesarea observar la inversion secuencial de esta respuesta

por el efecto de algunas drogas.
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Clase 2. Shock leve. Perdida hematica de 750 a 1.500 ml, equivalente a 15 a 30% de la
volemia, con tension arterial normal, frecuencia cardiaca entre 100 y 120 y diuresis entre
20-30ml/hora. La existencia de tension arterial sistolica menor de 90 mmHg en decubito
dorsal asociada con sangrado grave, representa el signo de alarma mas relevante para
activar el protocolo para la asistencia de hemorragias graves y potencialmente
exanguinantes, con grado de ALERTA. Esta situacion quedara asi establecida aunque la
expansion inicial de la volemia logre corregir la hipotension arterial (Tabla 4).

Algunas pacientes son hipotensas constitucionales, otras podran presentar hipotension como
consecuencia de la analgesia regional, en otras situaciones se trata de reacciones vaso vagales
caracterizadas por hipotension y bradicardia, sin embargo en ninguno de estos casos la
hemorragia grave se encuentra presente (Figura 3).

Dependiendo de la magnitud del sangrado, el estado hemodinamico podra lograr una
estabilidad hemodinadmica parcial (figura 3, curvas I, Il y Ill) o en caso contrario sufrir una

descompensacion manifiesta (curvas 1V, V y VI).

El liquido extracelular se desplazarad al espacio intravascular en el intento de favorecer la
perfusion tisular, este movimiento se ve favorecido por la caida de la presion en los capilares.
Se demostrd que con una hemorragia que represente el

25% de la pérdida de la volemia con hipotension arterial el volumen extracelular se reduce en
18-26%.

La caida del gasto cardiaco y la tension arterial se relacionan directamente con el volumen de

sangre perdido (Figura 4).

De continuar la hemorragia, aunque se logre una estabilizacion transitoria, ingresamos en la

zona con elevada morbi — mortalidad, que corresponde a las hemorragias masivas.
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Clase 3. Shock moderado. Pérdida hematica entre 1.500 a 2.000 ml, 30 a 40% de la
volemia, con tension arterial disminuida de 70 a 80 mmHg, frecuencia cardiaca de 120 a
140, diuresis de 5-15 ml/hora (Tabla 5).

Con pérdidas agudas de mas de 30% de la volemia la disponibilidad de oxigeno celular se
ve severamente afectada. El indice de extraccion tisular de oxigeno llega a 50% utilizando

el organismo su Gltimo recurso para mantener la vitalidad celular.

El metabolismo anaerobio eritrocitario genera aumento del 2,3-ifosfoglicerato con el
consiguiente desplazamiento de la curva de disociacion oxigeno/hemoglobina hacia la
derecha, y de este modo facilitar la cesion de oxigeno a los tejidos. Esta respuesta podra
resultar anulada por la presencia de hipotermia y la transfusion de grandes cantidades de
sangre de banco que provocan un efecto opuesto sobre la curva de disociacion
oxigeno/hemoglobina.

En enfermas con funcién hepatica conservada, los valores de lactacidemia y su persistencia

tienen valor prondstico al asimilarse con la deuda de oxigeno en los tejidos.

Después de cierto tiempo de hipo perfusion e hipoxia tisular sostenida, la liberacion de
citoquinas y otros intermediarios ponen en marcha el sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SIRS) que conducird a las fallas multiorganicas por dafio secundario con elevada
mortalidad. El desenlace fatal podra ocurrir en los dias siguientes a pesar que el sangrado

fue controlado.

Diversos estudios demostraron diferencias entre los géneros en relacion con la respuesta
inmune frente al shock hemorragico. Elevados niveles de estrégenos y/o altos valores de
prolactina circulantes podrian contribuir con aumento de la respuesta inmunoldgica en
mujeres. Esta respuesta también fue observada en los individuos méas jovenes, y también
existirian variaciones interpersonales vinculadas con el modo de reaccionar frente a la

injuria.
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Clase 4. Shock severo: Pérdida hematica mayor de 2.000 ml o mayor de 40% de la
volemia, tension arterial de 50 a 70 mmHg, frecuencia cardiaca mayor de 140 y diuresis
menor a 5 ml/hora (Tabla 6).

Ingresamos al ultimo nivel de gravedad que comprende aquellas enfermas con hemorragias
exanguinantes, y riesgo inmediato de detencion cardiaca. Con pérdidas de la volemia del

orden del 40%, el deceso ocurrird en las horas siguientes.

A pesar de los elevados niveles de catecolaminas circulantes existe una pérdida en la
autorregulacion local debido a cambios estructurales en los receptores perifericos y al
intento de controlar la tension arterial por parte los centros vasomotores centrales. Ademas,
se suma una respuesta inflamatoria intensa que provoca mayor lesion celular. La disfuncién
de las membranas celulares se traduce en la incapacidad de la bomba de sodio/potasio y
calcio para ejercer su funcion, pérdida de la integridad de las membranas celulares y en el
desplazamiento de agua hacia el espacio intracelular. En estas circunstancias, es muy
probable que el shock se torne irreversible, teniendo en cuenta la suma de hipoxia, acidosis,

deplecion de nucledtidos de adenosina, y la generacion de radicales libres de oxigeno.

Las células hepaticas y del intestino podran persistir isquémicas, aun después de la
recuperacion de las variables hemodinamicas debido al edema tisular que comprime los
capilares. Este fenomeno denominado no reflow, persiste a pesar de la normalizacién del

gasto cardiaco.
Con los mecanismos compensadores en su maxima expresion, la perfusion cerebral es

mantenida con una presion arterial media de hasta 50 mmHg, luego surgira el estupor y el

coma. En enfermas con asistencia ventilatoria, la asistolia es el evento final cuando la
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perfusion coronaria se reduce con hipoxemia asociada y los cambios metabolicos inducen

severa acidosis e hiperkalemia.

Podemos establecer una relacion entre la gravedad del shock y la evolucion esperable.

Queda aclarado que el estadio de shock compensado (CODIGO AMARILLO) no es el
objetivo propuesto por el tratamiento, sino un estadio de alarma para implementar con
caracter de urgencia el protocolo de asistencia.

El segundo estadio (CODIGO ROJO), representa la Gltima oportunidad para salvar la vida
de la enferma (Tabla 7)

Shock irreversible

La existencia de shock grave con tension arterial sistélica menor de 70 mmHg por méas de
30 minutos se asocia con una mortalidad mayor del 80%.

En el shock hemorragico es la caida del contenido de oxigeno arterial vinculado con la
anemia, el determinante de los cambios hemodinamicos compensatorios: aumento del gasto
cardiaco, redistribucion del flujo regional e incremento de la extraccion periférica de

oxigeno.

En presencia de anemia aguda, el gasto cardiaco en mujeres jovenes es capaz de
incrementarse hasta 110% para mantener la disponibilidad de oxigeno tisular.

Las arteriolas responden a estimulos neuroendocrinos derivando el flujo hacia corazén y
cerebro. Valores de hematocrito de hasta 21% son perfectamente tolerados cuando los
mecanismos de compensacion se encuentran indemnes.

Cuando estos mecanismos compensatorios se agotan, las demandas de oxigeno tisular

supera la disponibilidad del mismo
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Este déficit de oxigeno podra adquirirse por cualquiera de los tres mecanismos:
hipovolemia, anemia o hipoxemia. El consumo de oxigeno permanece constante hasta que

la disponibilidad cae a un nivel critico: 8-10 ml de oxigeno por kg de peso (Figura 5).

Superado los valores referidos, aunque se reponga el volumen perdido o se supere ese
monto, el dafio celular fue tal magnitud que las posibilidades de recuperacion resultaran

nulas.

De todos los elementos que las células necesitan para ejercer su funcién, la

De privacién de oxigeno es la primera en generar profundos cambios metabolicos, capaces
de conducir a la muerte celular de no mediar una correccion oportuna.

Las mitocondrias seran incapaces de mantener el metabolismo aerobio, y el consumo de
oxigeno disminuye. Crowell& Smith demostraron que existia una relacion inversa entre la
posibilidad de sobrevivir y la magnitud del déficit de oxigeno acumulado a nivel tisular
durante el curso de una hemorragia aguda. Con posterioridad se establecio que ese déficit
es 120 ml de oxigeno por kg de peso.

En consecuencia existe una estrecha relacion entre la intensidad y duracién del shock y la

posibilidad que una enferma sobreviva

Signos de compromiso de la oxigenacion sistémica
Extraccion periférica de oxigeno superior a 50%
Elevacion del lactato sérico

Caida del bicarbonato plasmatico

El calculo de la extraccion periférica de oxigeno se establece a partir del volumen minuto

cardiaco y la diferencia en la concentracion de oxigeno arterial y venoso mixto.

Cambios hemodinamicos intraquirurgicos
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La respuesta fisiologica a la hemorragia podra resultar modificada por efecto de las drogas
anestésicas, los relajantes musculares y por ciertas condiciones intraoperatorias como la
hipotermia y la hemodilucion. Las drogas utilizadas durante la anestesia poseen acciones
cardiovasculares que pueden afectar el transporte, el consumo de oxigeno y la respuesta
fisiologica a la anemia aguda.

Un ejemplo es la bradicardia relativa que se observa en algunas enfermas con inhibicion del

sistema simpatico paravertebral dorsal luego de analgesia regional peridural.

Signos que indican compromiso agudo de 6rganos durante el shock

Isquemia miocéardica: la paciente podra manifestar dolor precordial, arritmias diversas y
caida del gasto cardiaco no volumen dependiente. En el electrocardiograma podréa registrar
cambios en la onda T y en el segmento ST de aparicién reciente, y también evidencias eco
cardiograficas de trastornos de la motilidad miocérdica. Resultara preocupante la presencia
de bradicardia, expresa la incapacidad para aumentar el gasto cardiaco.

Isquemia cerebral: podra observarse diversos grados de deterioro del estado de conciencia,

desde obnubilacion hasta coma. No valorable bajo efecto anestésico.

Hipo perfusion renal: oliguria con sodio urinario bajo, U/P de creatinina alto, elevada
osmolaridad urinaria y baja excrecion fraccional de sodio. Con hipo perfusion renal

persistente, la necrosis tubular aguda se instalara con diuresis conservada o con oligoanuria.
Reposicién de la volemia

En la Gltima mitad del embarazo se incrementa el volumen plasmatico y globular, con
predominio del primero; en consecuencia se considera normal un hematocrito de hasta 33%

("seudo-anemia™). Las pacientes con pre eclampsia constituyen una excepcion, dado que

cursan con hipovolemia y hemoconcentracion.
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Este incremento de la volemia, permite que, pérdidas habituales de hasta 500 ml, se toleren
sin mayor repercusion hemodinamica. Sobrepasado este valor, una pérdida de hasta 20-
30% de la volemia, podra reemplazarse con soluciones electroliticas o expansores del tipo
de las poligelinas. Se evitara el uso de los dextranos, por alterar la agregacion plaquetaria e
interferir con las pruebas de compatibilidad sanguinea. En el periodo inicial del tratamiento,
la reposicién con fluidos intravenosos es mas importante que la reposicion de la masa
globular, considerando que la enferma fallecerda por hipovolemia antes que por anemia

aguda.

Iniciada la reposicion con cristaloides, se continuard con sangre entera, o glébulos
desplasmatizados, de acuerdo con las pérdidas estimadas o medidas, el estado

hemodinamico de la paciente y el valor del hematocrito

Si la hemorragia continua, la reposicién globular seguird mientras se mantiene la expansion
con cristaloides y/o coloides en cantidad decreciente, siendo reemplazados por plasma
fresco congelado (PFC). La reposicion temprana de PFC en proporcion 1:1 con los
gldbulos, reduce la incidencia de coagulopatia en presencia de hemorragias exanguinantes.
Durante el periodo de sangrado, el valor del hematocrito dependerd no solo del volumen
perdido sino ademas de la cantidad de fluido administrado.

Con pérdidas equivalentes a una volemia los factores de coagulacion disminuyen, por

efecto dilucional, a un nivel critico y favorece la aparicion de coagulopatia.
Poco antes que esto ocurra, el PFC reemplazara parte de los cristaloides administrados. Se

requieren pérdidas equivalentes a 1,5 volemias para que el valor de plaquetas descienda
debajo de 50.000/mma3.
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Este tratamiento no deberd interrumpirse en ningdn momento, independientemente del
lugar donde la paciente se encuentre: sala de partos, quir6fano, sala de hemodinamia o

durante un eventual traslado a un centro de tercer nivel.

Queda aclarado que en presencia de una hemorragia obstétrica activa, la resucitacion
intensa y continua no sustituye ni deberd demorar el control manual o quirtrgico de la

hemorragia que adquiere caracter prioritario sobre cualquier otra medida.

Prioridades para la reanimacion

Durante la reanimacion los siguientes pasos indican orden de prioridad, sin demora en la

secuencia de ejecucion y efectuado con la mayor premura posible.

1. Oxigenoterapia

2. Reposicion de la volemia

3. Reposicion de la masa globular

4. Correccion de la acidosis metabdlica
5. Correccion electrolitica

6. Conservacion de la temperatura

7. Correccion de la coagulopatia

El tratamiento comun inicial en todos los casos de hemorragia obstétrica grave incluye:
a. colocar dos vias periféricas de calibre adecuado

b. iniciar la expansién con 2000-3000 ml de soluciones cristaloides

C. proveer oxigeno con méscara o canula nasal

d. transfusiones de sangre entera o gldbulos desplasmatizados.

e. corregir la causa de la coagulopatia, si la hubiere, y reponer los factores de coagulacion
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El retraso en iniciar la reanimacion con fluidos intravenosos induce mayor liberacion de
citoquinas pro inflamatorias que condicionaran el grado de dafio organico, ya finalizado el

periodo de shock hipovolémico.

Monitoreo basico durante el sangrado activo
Comprende la determinacion seriada de los siguientes pardmetros.

Tension arterial

Frecuencia y ritmo cardiaco
Oximetria de pulso

Presion venosa central (de ser posible)
Ritmo diurético

Temperatura central

Estado &cido base

Coagulograma basico

lonograma plasmatico (sodio, potasio, calcio)
Lactacidemia

Hematocrito

Vias de acceso vascular
Vias venosas periféricas
Son los accesos venosos de eleccion para reponer la volemia. Se colocaran de preferencia
en antebrazos y como minimo dos vias de acceso venoso de calibre adecuado: 14 o 16 que

brindan un flujo suficiente en casos con hemorragias agudas (Tabla 8).

En enfermas con sangrados obstétricos no se colocaran catéter para infusion en miembros

inferiores; resultan poco efectivos por contribuir con el sangrado venoso pelviano.
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Vias venosas centrales

No resultan imprescindibles para la reanimacion inicial. Debemos considerar que su
colocacion en una enferma con severa descompensacion hemodinamica es dificultosa por el
colapso venoso existente y con pérdida de tiempo en un periodo critico para el tratamiento.
Ademas es riesgoso por la posibilidad de provocar severas complicaciones: neumotérax o
hemorragias internas en presencia de coagulopatias. En general resultan mas Gtiles para el

monitoreo de la presion venosa central que para la administracion de liquidos.

Diferente resulta este planteo en aquellas pacientes con riesgo elevado de sangrado
obstétrico masivo identificado en el periodo prenatal, como ocurre en presencia de
acretismos placentarios. En estas circunstancias, la colocacion electiva de una via central
antes de la cirugia, es una excelente opcion para la provision de flujos méximos a través de
introductores de 7,5 French, y la medicion seriada de la presion venosa central como un

parametro de referencia para la reposicion racional.

Catéteres que permiten elevados flujos centrales requieren acondicionar la temperatura del
fluido previo a su administracién®’. Con la instalacion de las vias venosas, solicitar estudios
de laboratorio incluyendo el coagulograma béasico y una muestra de sangre para el Servicio
de Hemoterapia (Tabla 9).

Catéter radial
La utilizacion de un catéter arterial resultard de suma utilidad para: 1. determinar la tension

arterial con certeza, 2. registro permanente de la misma y 3. Obtener muestras de sangre

arterial para estudios seriados en el laboratorio (Gréafico 7 y 8).
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Sin lugar a dudas, las soluciones electroliticas constituyen el fluido ideal para la reposicion

inicial en presencia de una hemorragia aguda. Tres motivos sustentan esta aseveracion.

1. Disponibilidad inmediata y universal, ante una situacién donde existe una directa

relacién entre demora y mortalidad.

2. La reposicion inicial de la volemia no solo considerard el monto de la hemorragia,
ademas debera restituir un volumen considerable de liquido inicialmente transferido desde

el intersticio. Este representa el 75% del espacio extracelular.

3. Considerando que, luego de una hemorragia aguda, existe enlentecimiento en la
microcirculacion con aglutinacion globular; el aporte de soluciones electroliticas favorece

la recuperacion de la viscosidad sanguinea y circulacion capilar.

Por lo tanto se iniciara la reposicion de la volemia en forma precoz, a partir del inicio del
sangrado, mediante el uso de cristaloides cuyo monto guardara una proporcion de 3:1 con

relacion a las pérdidas medidas y/o estimadas.

Teniendo en cuenta que se considera hemorragia grave a aquella que supera 1.000 mL y
que, por lo general, esta pérdida sanguinea se asocia con hipotension arterial, en presencia
de alguna de estas dos condiciones, el volumen y el ritmo de infusion serd 50 ml/kg peso en

10-15 minutos, que representa la cantidad de 3000 ml aproximadamente.

Maés alla de la reposicion inicial de la volemia, esta expansion inicial constituye una prueba
diagnostica para determinar la gravedad de la descompensacion hemodindmica inicial. Si la
tension arterial se estabiliza la reposicion de fluidos continuara de acuerdo con las pérdidas;
si la tension arterial se recupera en forma transitoria y luego vuelve a descender o, peor adn,
si no se eleva, indica la necesidad de poner en actividad el protocolo para hemorragias

masivas y potencialmente exanguinantes sin mas demora, que incluye la utilizacion de
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hemoderivados. La alternancia de normo hipo tension también es indicador de resucitacion

insuficiente.

La pérdida sanguinea de 1.000 ml asociado a hipotension arterial, determina un punto
crucial en el cual la adecuada reposicion recuperara la estabilidad hemodinamica mientras
se procede a cohibir el sangrado (Figura 6). Omitir la identificacion oportuna de esta
situacion expone a la paciente a riesgo inminente de muerte en la medida que el sangrado

persista sin reposicion adecuada.

En relacion con el shock hemorragico vinculado con el trauma, se discutié si esta
reposicion inicial intensa debe continuar cuando el control de la hemorragia adn no fue
logrado. En la teoria una resucitacion enérgica en una enferma con sangrado incontrolado
podria incrementarlo al provocar la disrupcion de trombos blandos recién formados y
favorecer la coagulopatia por hemodilucién. Este planteo parece mas apropiado para la
resucitacion pre hospitalaria, que en el ambito de la sala de partos o en el quiréfano, donde
todas las medidas para cohibir la hemorragia se encuentran en ejecucion. Por otra parte,
deberd tenerse en cuenta que con una reposicion insuficiente de la volemia, el shock
persistird con riesgo a agravarse.

También quedd descartada una propuesta de reanimacién llevando la disponibilidad de
oxigeno a valores supra normales270. La disponibilidad de hemoglobina; intentando
obtener el valor mas alto como fuera posible mediante el aporte de soluciones parenterales,
gldbulos rojos y drogas inotrépicas. Estudios posteriores demostraron que este accionar no
mejord el prondstico e incremento el desarrollo de algunas complicaciones como el distrés
respiratorio del adulto o el sindrome compartimental. Esta situacion resultaria agravada en
el embarazo y el puerperio inmediato si tenemos en cuenta la caida fisioldgica de la presion
oncética al final de la gestacion, y la disminucion de la viscosidad sanguinea que se
provoca con el aporte de grandes cantidades de solucion salina normal oxigeno tisular, se
relaciona con el volumen minuto cardiaco y la concentracion de La reposicion con fluidos

tomando como referencia parametros hemodinamicos y metabolicos es la mas aconsejada
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en estas situaciones. Habitualmente se considera a la tension arterial sistolica como
principal referente hemodindmico para la reanimacion de enfermas obstétricas con
sangrado. Sin embargo esta aproximacion al objetivo propuesto resulta insuficiente. En
algunos casos, con tension arterial normal la hipovolemia persiste como consecuencia de
una reposicion insuficiente, con hipo perfusién tisular que conduce al dafio celular severo.
Expresion de este uUltimo es la presencia de acidosis metabolica, exceso de bases

significativamente negativo e intensa lactacidemia.

La reposicion de la volemia es adecuada si se cumplen todos siguientes requisitos:
Tension arterial sistélica 90 mmHg o mayor

Lactacidemia normal o en descenso

Exceso de bases normal con pH cercano a 7.4

Presion venosa central entre 8-12 cm H20

Diuresis igual o mayor de 40 ml/hora

Adecuada perfusion tisular

En un estudio prospectivo randomizado, efectuado en pacientes con shock hemorragico se
dividieron en dos grupos, en uno de ellos la TA sistdlica se mantuvo por encima de 100
mmHg, en el otro la reposicion restrictiva de fluidos la mantuvo por encima de 80 mmHg
hasta el control de la hemorragia. No se observaron diferencias entre los grupos en cuanto a

la mortalidad, y la hemorragia fue controlada con mayor rapidez en el Gltimo grupo

Aungue convenido de manera arbitraria, consideramos que una tension arterial sistdlica de
90 mmHg sera suficiente en mujeres jovenes sin patologia previa que presenten hemorragia
obstétrica. Logrado este primer objetivo, deberan cumplirse los cinco restantes arriba

referidos, en su totalidad.

La taquicardia es un indicador mas sensible que la hipotension como indicador de

hipovolemia, sin embargo, en estas circunstancias la respuesta se ve alterada por drogas
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analgésicas, sedantes y anestésicas. Por el contrario, la taquicardia sin hipotension podra

expresar una respuesta adrenérgica ante el dolor.

El término “indice de shock” se refiere a la relacion entre la frecuencia cardiaca y la presion
arterial sistdlica. Un valor mayor de 0,9 identifica pacientes con inestabilidad

hemodinamica

El valor de la presion venosa central podra usarse como orientacion para la reposicion. Sin
embargo debera quedar en claro que podra exhibir valores normales con mala perfusion

tisular, o bien resultar baja con buena perfusion.

Un ritmo urinario menor 0,5 ml/kg/hora sera considerado inadecuado, y resulta un
parametro que bien orienta sobre el grado de replecion intravascular, salvo que surja

necrosis tubular aguda.

El lactato sérico es el mejor indicador de metabolismo celular anaerobico, en ausencia de
otra causa que eleve sus valores como las convulsiones o el trabajo muscular respiratorio
incrementado. Los valores de lactacidemia predicen la morbi mortalidad con mayor

precision que el exceso de bases

Antes de considerar las caracteristicas de las soluciones electroliticas, dejamos aclarado que
se contraindica el uso de soluciones hipo-osmolares, como la dextrosa, como asi también de
aquellas que pudieran interferir con el mecanismo de la coagulacién, tal como sucede con
los dextranos y los almidones de alto peso molecular.

Las soluciones cristaloides se distribuyen rapidamente en todos los compartimientos, por
esta razon solo el 16% del volumen administrado permanecera en el espacio intravascular

transcurridos 30 minutos y el 11% a los 60 minutos desde su administracion
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La solucion salina normal (SSN) contiene exceso cloro y con su acidez contribuye al
descenso del pH cuando es administrada en volumenes superiores a 3.000 ml.

La solucion de Ringer posee al menos dos ventajas, en primer lugar contiene calcio que
favorece la contractilidad cardiaca y disminuye el efecto del citrato que acompafia la sangre
de banco, y en segundo término carece del exceso de cloro (111 mEg/I contra 154 mEg/l) y
la baja acidez de la solucion salina normal. Con la intencion de mejorar su composicion,
Hartmann adicion0 lactato de sodio, aumentando el pH a 6-7,5 que con funcion hepatica
normal, el organismo convertira en bicarbonato

Por lo expuesto la solucién de Ringer lactato (SRL), similar a la solucién de

Hartmann, tiene amplia difusion para el tratamiento de la reposicion de la volemia.

Sin embargo, de no disponer de la misma, la solucion salina normal deberd usarse sin
demora.

Se estudio en animales, las diferencias existentes entre la SRL y la SSN con relacion a los
efectos que ambas provocan sobre el agua pulmonar extravascular.

No se observaron diferencias cuando las cantidades administradas resultaron menores de
250 ml/kg. Cuando ese monto fue superado, el agua en el intersticio pulmonar fue mayor el
grupo expandido con SSN. Esta diferencia resultaria de un aumento de la permeabilidad
vascular y la vasodilatacion periférica secundaria a acidosis que se produce cuando grandes
cantidades de SSN se administran. En la préactica médica esta situacion se presenta
unicamente con las hemorragiasexanguinantes. A pesar del resultado referido, la difusion

alveolo-capilar de oxigeno no resulté significativamente afectada.

En fecha reciente se demostrd que la solucion de Ringer ejerce efectos deletéreos sobre la
inmunidad, al potenciar la injuria celular causada por efectos del shock.

Esta solucion contiene lactato racémico, uno de cuyos constituyentes, el isomero D que
promueve la activacion de los neutrofilos. La injuria tisular mediada por neutréfilos fue
identificada una uno de los principales mecanismos de disfuncion organica post
resucitacion. Esta activacion seria atenuada por la sustitucion del lactato racémico por el

isdmero L o por B hidroxibutirato.

56



Solucién salina hipertonica

El uso de soluciones salinas hipertonicas (SSH) como expansores de la volemia en se inicid
en 1980. Por su capacidad para movilizar liquido desde el intersticio al espacio
intravascular, 250 ml de solucion salina al 7,5% logra resultados comparables a la
administracion de 2.000 a 3.000 ml de solucion salina normal al 0,9%. Younes obtuvo con
ese monto de SSH una expansion plasmatica de 24%, que equivale al desplazamiento de

450 a 800 ml de agua hacia el espacio intravascular.

Ademas carece de efectos perjudiciales sobre la inmunidad. No provoca activacion de los
neutrofilos, y se observa menor injuria pulmonar e intestinal278. Como efecto adverso, es

capaz de generar hipernatremia.

Numerosos estudios, no demostraron en la practica asistencial ventajas de la solucion salina
hipertonica con respecto a la isotonica, salvo en aquellos casos que presentan edema

cerebral. Aun no se encuentra disponible para su uso.

Uso de soluciones coloides sintéticos

Podréa asociarse soluciones coloides del tipo poligelina o almidén en proporcion de 1:3 con
respecto a los cristaloides. Los dextranos y los almidones de alto peso molecular estan
formalmente contraindicados cuando el volumen a infundir es elevado.

Las gelatinas con puentes de urea en solucion electrolitica lograron amplia difusion en
nuestro medio para la reposicién de la volemia. Los efectos sobre la tension arterial
dependen de la concentracion de gelatina. El producto es eliminado en su mayor parte por
via renal al cabo de 2-3 horas.
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El hidro-etil-almidon al 6% (iso-oncético), con baja sustitucién molar (menor 0,5) y bajo
peso molecular (menor de 200 kD) es otro coloide sintético que al igual que el anterior se
administra en proporcién 1:3 con respecto a las soluciones cristaloides.

Sus moléculas son fraccionadas por la amilasa sérica y eliminadas por via renal.

La concentracion plasmaética desciende a la mitad al cabo de tres horas. Otras formulas
diferentes a la mencionada se vincularon con alteraciones de la coagulacién y fallo renal.
Se refirio reduccion del F-VIII y F-vW circulante deterioro de la funcion plaquetaria y

prolongacion del aPTT281 cuando los volumenes de infusion sobrepasaron 1.500 ml.

Albumina sérica humana

La albuminemia es responsable del 80% de la presion oncotica del plasma. Cada gramo de
albumina circulante tiene una capacidad de fijacion de agua de 18 ml.

Sin embargo, no ofrece ventajas con respecto a los coloides sintéticos, y es de elevado
costo. Otro riesgo radica en la transmision de enfermedades infecciosas, por contaminacion
con componentes virales 0 priones. Las reacciones

Anafilactoides, con una incidencia de 0,1%, son habitualmente leves.

Estudios efectuados con el uso de albumina humana como expansores de la volemia se
asociaron con un incremento del riesgo de muerte de 1,68 veces comparado con las
soluciones de cristaloides. Este efecto se vincula con el pasaje de la albimina hacia el
compartimiento intersticial, incrementando el edema durante la hipovolemia y exacerbando

la falla cardiaca y respiratoria.

2.5.8 COAGULOPATIAS EN EL CURSO DEL SHOCK HEMORRAGICO

Debera sospecharse la existencia de una coagulopatia asociada al sangrado obstétrico en
aquellos casos en que se observan hemorragias espontaneas en: sitios de puncion y heridas,

gingivorragias, epistaxis, hematuria, petequias cutdneas o conjuntivales, hemorragia
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digestiva. Aun en ausencia de alguna de estas manifestaciones clinicas, se solicitaran
estudios de laboratorio que

1) certifiquen el diagnostico,

2) sus resultados se encuentren disponibles en pocos minutos, y

3) permitan efectuar la reposicion racional de los factores consumidos.

Para estos fines consideramos que el coagulograma minimo deberia considerar el recuento
plaquetario, el tiempo de protrombina o tiempo de Quick, el aPTT, el dosaje de
fibrindgeno, y la determinacion de la presencia de productos de degradacion del

fibrinbgeno (PDF) o dimero D.

Podréa presentarse tres situaciones bien definidas:

Coagulopatia previa no diagnosticada

Enfermedad de Von Willebrand, alteraciones de la funcion plaguetaria, hemofilias, entre
otras.

Coagulopatiadilucional post-transfusional

La coagulopatiadilucional se observa luego de transfusiones masivas, considerando como
tales, aquellas cuyo volumen administrado en 3 horas o menos, supere la mitad de la
volemia estimada. Se observa plaquetopenia y déficit de factores V y VIII. Los niveles
plasmaticos de otros factores se encuentran disminuidos en menor proporcion. Se corrige
con transfusiones de plaquetas y plasma fresco congelado y/o crioprecipitados.
Coagulopatia por consumo y coagulacion intravascular diseminada

La coagulopatia por consumo se refiere a las alteraciones en los estudios de coagulacion sin
manifestaciones clinicas. La presencia de fenomenos trombdticos, hemorragicos y el
compromiso multiorganico certifican la existencia de una coagulacion intravascular
diseminada en presencia de alteraciones compatibles en el coagulograma. El tratamiento se

basa en la correccion de la causa que origina la coagulopatia.
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Complicaciones vinculadas con el shock

Lesiones. La primera se relaciona con la caida del flujo sanguineo tisular, que por déficit de
oxigeno y nutrientes conduce al dafio celular directo. Esta situacién desencadena la
siguiente.

El segundo mecanismo resulta de la activacion de neutréfilos y macrofagos, liberacion de
mediadores pro inflamatorios (TNF, interleuquina 6) o de la lesion isquémica con re
perfusion y la liberacion de radicales libres de oxigeno. El dafio celular serd evidente, todas
las funciones metabdlicas se deterioran o resultan abolidas. Las consecuencias de este
“segundo golpe” se manifestaran con mayor intensidad cuanto mayor haya sido la duracién

del estado de shock inicial.

Apoyo respiratorio

En todos los casos de descompensacion hemodinamica se incrementard la fraccion
inspirada de oxigeno con el fin de optimizar la disponibilidad del mismo a nivel tisular.

Podra resultar necesario iniciar o continuar la asistencia respiratoria mecanica.

Con modelos experimentales en animales, se observd que en el curso del shock
hemorragico con ventilacion espontanea, el paro respiratorio precedia al paro cardiaco. Se

relacion6 esta alteracion con dos factores:

1. alteraciones a nivel del centro respiratorio debido a la disminucion del flujo sanguineo
cerebral secundario al shock hipovolémico, si bien no se hallaron cambios en la circulacion
encefalica durante la hemorragia aguda severa como consecuencia de los mecanismos
compensatorios de redistribucion del flujo, no resultando claro el origen de la bradipnea

que precede al paro.
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2. fatiga muscular respiratoria debido a menor disponibilidad de oxigeno tisular e
incremento en el trabajo ventilatorio287 por el estimulo provocado por la presencia de

acidosis metabdlica y la activacion de los baroreceptores.

Soporte hemodinamico

En las etapas avanzadas del shock hemorragico, podra observarse hipotension severa a
pesar de la adecuada reposicion de la volemia debido a una vasodilatacion persistente. Los
mecanismos responsables de esta vasoplejia son la acidosis tisular, la hipoxia y la deplecion
de ATP265. Estudios en animales demostraron que una tension arterial media menor de 45
mmHg ocasiona hipo perfusién coronaria con isquemia miocardica que lleva al paro
cardiaco.

La anemia aguda severa genera disminucion de la disponibilidad de oxigeno

Miocardico debido a la hipo perfusién coronaria secundaria a la hipotension arterial
sisttmica y disminucion del contenido arterial de oxigeno. En estas condiciones, la
administracion de elevadas concentraciones de oxigeno inhaladas y la reposicion de la
hemoglobina resultaran medidas efectivas para evitar el agravamiento de esta condicion
que se retroalimenta por la caida del gasto cardiaco.

Sin embargo, a pesar de recuperarse la tension arterial y la capacidad de transporte de
oxigeno mediante el aporte de globulos rojos y soluciones cristaloides, la funcidn
ventricular permanece deprimida cuatro horas despues de finalizada la reanimacion. Se
comprobd la presencia de elevados niveles de interleuguinas y citoquinas inflamatorias que

podrian ser responsables de esta reaccion.

Por lo tanto, si a pesar de la reposicion adecuada de la volemia, se apreciara deterioro de la
funcién cardiaca podréa recurrirse al uso de drogas vasoactivas.
La noradrenalina actla sobre los receptores alfa y beta adrenérgicos promoviendo

incremento de la presion arterial, con una disminucion o ausencia de cambios en el gasto
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cardiaco. La resistencia total periférica aumenta en todos los territorios, incluyendo el renal.
La infusion de noradrenalina incrementa la tolerancia a la anemia aguda mientras se
implementa la reposicion de la volemia y la masa globular perdida, y puede enmascarar el

déficit de volumen al provocar retribucion de la volemia.

La dopamina ejerce efecto inotropico y cronotrdpico positivo sobre el corazon, ademas de
generar vasoconstriccion selectiva en dosis mayores a 5 gammas/kg/minuto; en todos los
casos la reposicion suficiente de la volemia es requisito previo a su uso. Hipotension
persistente con dosis de hasta 20 gammas/kg/minuto, hard necesario asociar una infusién
con noradrenalina.

Estudios experimentales demostraron la utilidad de la vasopresina en el shock hemorragico
al disminuir el volumen del fluidos durante la reanimacion, mejorar los parametros de
funcion cardiaca y pulmonar y mejorar la sobrevivencia. Por derivar el flujo sanguineo al
territorio supra-diafragmatico, con beneficio para la circulacion coronaria, pulmonar y
cerebral, sin embargo se desaconseja su uso intravenoso durante el embarazo. También se
utilizé como agente tdpico al promover la hemostasia, provocar vasoconstriccion localizada
y favorecer la contraccién uterina.

Se observé una elevada incidencia de isquemia miocardica en enfermas con shock
hemorréagico de origen obstétrico. Se determind como factor de riesgo para desarrollar este
trastorno, la existencia de una concentracion de hemoglobina por debajo de 6 g/dl, una
tension sistélica de 88 mmHg o menor, diastolica de 50 mmHg o menor, y una frecuencia

cardiaca superior a 115 latidos/minuto.
Voluntarios sanos presentaron cambios electrocardiograficos compatibles con isquemia
miocardica cuando fueron sometidos a hemodilucion normovolémica con hemoglobinemias

de 5 g/dl.

Conservacion de la temperatura corporal

De acuerdo con la gravedad, consideramos tres categorias de hipotermia (Figura 7):
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» Leve: temperatura central entre 32°C y 35°C.
* Moderada: temperatura central entre 30°C y 32°C.

» Grave: temperatura central menor de 32°C.

Dado que el mecanismo de coagulacién se basa en una serie de reacciones enzimaticas, los
cambios de la temperatura y del pH originan profundas alteraciones en su cinética
conduciendo a un estado de hipocoagulabilidad a pesar que las concentraciones de las
mismas resulten dentro del rango fisioldgico.

Ademaés provoca depresion de la funcion contractil del miocardio, promueve las arritmias
cardiacas Yy los trastornos de conduccion, se deterioran las reacciones metabdlicas celulares
y causa inmunodepresion. Las enfermas hipotérmicas son susceptibles de sufrir pérdida de
la autorregulacion cerebral y bulbar, arritmias cardiacas, desplazamiento de la curva de
disociacion de oxigeno hemoglobina.

Tanto la anestesia general como regional promueven la hipotermia al inhibir los
mecanismos fisiologicos que facilitan la recuperacion de la temperatura corporal normal.
Temperaturas centrales menores de 35°C presentan severa acidosis metabolica con alta

prevalencia de mortalidad

Los escalofrios que se provocan para recuperar la temperatura corporal causan incremento
del consumo de oxigeno y aumentan la lactacidemia.

Controlar la temperatura central cada quince minutos. Se implementaran los mecanismos
necesarios para conservar la temperatura corporal, teniendo en cuenta el deterioro
hemodinamico y la coagulopatia que la hipotermia provoca.

Estas medidas incluyen: mantas térmicas, calefactores y entibiar los sueros durante su
administracion. Un litro de solucidn salina colocado en el horno por microondas alcanza los

390C al cabo de 2 minutos.
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La infusion de un litro de solucion de cristaloides a temperatura ambiente o de una unidad
de glébulos rojos a 40C provoca la caida de la temperatura central en aproximadamente
0,250C.

La hipotermia y las bajas concentraciones en la sangre de banco de 2-3 difosfoglicerato
provocan desplazamiento hacia la izquierda de la curva de disociacion de oxihemoglobina

dificultando la cesion de oxigeno a nivel tisular.

Correccion de la acidosis metabdlica

Al final del embarazo existe una disminucion de las reservas de bicarbonato plasmatico,
gue rapidamente se agotan en presencia de acidosis lactacidémica tipo A. La concentracion
plasmatica de acido lactico resulta del balance entre su produccion y la capacidad del
higado para metabolizarlo. Esta capacidad resulta elevada; estudios en animales
demostraron que reduciendo el flujo sanguineo a traves de las arterias hepaticas y la vena
porta a valores tan bajos como el 10% del normal, el higado metabolizaba el lactato. Por
este motivo podrd administrarse solucion de Ringer lactato en situaciones de shock
hemorragico, aunque la perfusion hepatica este disminuida sin incrementar la acidosis
lactica.

La lactacidemia constituye un método de evaluacion indirecto de la magnitud del
metabolismo anaerobico tisular. La reposicion de la volemia corrige con relativa rapidez la
acidosis por la gran capacidad de reserva hepatica. Se estima que en estas condiciones la

vida media de &cido lactico en sangre es de 18 horas.

El uso de bicarbonato queda restringido a situaciones con pH menor de 7,20 y en cantidad

limitada para alcanzar dicho valor.

Déficit de bicarbonato (mEq) = 0,3 * kg peso * exceso de bases
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El resultado obtenido corresponde a la cantidad de mEq que se necesitarian, de la que se
administrara la mitad en 15 minutos.
La acidosis interfiere con la respuesta a las catecolaminas y promueve las arritmias

cardiacas; y se intensifica cuando la ventilacion alveolar no es laadecuada.

Alcalosis metabdlica

La sangre recién recolectada a 37°C tiene un pH de 7.10 debido al &cido citrico afiadido
como anticoagulante. Por cada semana de almacenamiento el PH disminuye 0.1 unidades
debido a la produccion de acido lactico por parte de los globulos rojos. El higado
transforma cada mili mol de citrato en 3 mEqQ de bicarbonato, en total 23 mEq de
bicarbonato se generan por cada unidad de sangre transfundida, cuyo exceso es eliminado
del organismo por el rifién. En presencia de insuficiencia renal el bicarbonato se acumula
con la consiguiente alcalosis metabolica. No obstante, la alcalosis metabdlica es infrecuente
de observar en pacientes obstétricas con shock hemorragico, por tener una reserva alcalina

fisiologicamente disminuida.

Hipocalcemia

La hipocalcemia podra presentarse como consecuencia de la administracion de una
considerable cantidad de hemoderivados conteniendo citrato como anticoagulante, pero en

particular si el ritmo con el que se efectda la transfusion es réapido.

Estudios en animales, permiten estimar la capacidad maxima del higado para transformar el
citrato en bicarbonato, evitando que el exceso del primero condicione hipocalcemia. Para
una mujer de 50 kg de peso con funcién hepéatica normal, el ritmo de infusiébn méximo es

66 ml/min aproximadamente, que equivale a 33 unidades de glébulos rojos por hora, de 120
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ml por unidad. Sin embargo esta situacion podra surgir con ritmos de infusién menores en
presencia de shock con disfuncién glandular producto de la isquemia aguda.

La hipocalcemia es infrecuente como causa de coagulopatia. Se considerara su reposicion si
el nivel de calcio i6nico cae por debajo de 2,5 mEqg/l, o en caso de observarse prolongacion
del segmento ST en el trazado electrocardiografico, que suele preceder a las alteraciones en
la hemostasia. Otras manifestaciones eléctricas vinculadas con la hipocalcemia, como
hipotension, inversion de la onda T, bradicardia y/o arritmias son dificiles de adjudicar a la
caida del calcio sérico, en el contexto de un estado de shock hemorragico.

El tratamiento es sustitutivo: gluconato de calcio lentamente por una via no utilizada para
las transfusiones de acuerdo con los valores séricos de calcio idnico.

Es importante tener en cuenta que, las formas comerciales disponibles poseen diferente
cantidad de calcio elemental. Asi, 10 ml de gluconato de calcio al 10% contiene 9,3 mg de
calcio, mientras que igual volumen de cloruro de calcio al 10% posee 27,2 mg de calcio
elemental. Corregida la alcalosis respiratoria 0 metabdlica si la hubiere, la dosis inicial de
calcio elemental a administrar es 100-200 mg durante un lapso de 10 minutos o mas. Desde
el punto de vista practico se administra una dosis de 10 a 20 ml de gluconato de calcio al
10% o 2 a 5 ml de cloruro de calcio al 10%. Nuevas determinaciones séricas definiran

sobre la necesidad de continuar con la reposicion.

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA EN EL SHOCK
HEMORRAGICO DE CAUSA OBSTETRICA

El estado trombofilico en el momento del nacimiento responde a una necesidad fisiologica,
y podria facilitar la induccion de CID ante la presencia de ciertos estimulos: hipotension
arterial, hipoxemia, acidosis, hipotermia, tromboplastinas circulantes.

La enfermedad se manifiesta en dos etapas; durante la primera trombos fibrino plaquetarios
se depositan en la microvasculatura, con el consiguiente dafio isquémico multiorganico.

Algunos 6rganos podran exhibir mayor lesion que otros.
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En extensas series, el compromiso multiorganico se present6 con la siguiente frecuencia:

Rifién 25%

Higado 19%
Pulmon 16%

Shock por CID 14%
Hipotension 7%
Encéfalo 2%

Se discutio si la disfuncion de o6rganos fue producto de la hipo perfusion y caida de la
disponibilidad tisular de oxigeno, o si esta ultima resulta dependiente de la microtrombosis
en el curso de la CID. Es razonable asignar esta responsabilidad a la suma de ambos
procesos fisiopatoldgicos; en nuestras enfermas, la asociacion de shock y coagulopatia
provocd mayor morbilidad que en el grupo sin coagulopatia. En coincidencia con lo
referido en la literatura, observamos que la funcion renal y la respiratoria fueron las que con
mayor frecuencia resultaron afectadas. La prevalencia de CID resultdé menor en las
pacientes con hemorragias obstétricas sin shock y llegd a 88% en los casos con hemorragias
exanguinantes.

En estas circunstancias, la hipotension arterial podra resultar consecuencia directa de la
hemorragia o debido a la liberacion de bradiquinina en el curso de la CID.

En un segundo periodo, el agotamiento por consumo de los factores de coagulacion y de las
plaquetas y la degradacién plasminica de la fibrina conducen a las hemorragias multiples,
como observamos en el 11% de las enfermas con shock. Solo registramos un caso con CID
en ausencia de descompensacion hemodinamica. En el resto de las pacientes, la CID se
asocio con sangrado microvascular limitado a las heridas quirargicas o al lecho placentario.
Hace mas de 30 afios, Hardaway demostrd en animales los beneficios de mantener el flujo
tisular normal en presencia de tromboplastinas circulantes, a las células endoteliales y
monocitos circulantes que activan la via extrinseca. A continuacién, un mecanismo de

interaccion y amplificacion induce cambios en todo el sistema de coagulacién con
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formacion de trombina. Takahashi determiné los niveles de TF en enfermos con CID, cuyo
promedio resultd tres veces por encima del valor obtenido en sujetos normales.

La concentracion del inhibidor natural del TF, el TFPI fue demasiado baja para prevenir el
inicio de la coagulacion. En efecto, los valores elevados de TFPI no se correlacionaron con
los del TF. La relacién TF/TFPI disminuye en pacientes con CID con respecto a igual
relaciébn medida antes que la CID se presente. Este efecto resultaria del agotamiento del
TFPI ante la continua exposicion al TF. EI TFPI es liberado por las células endoteliales y
podria resultar reflejo de la injuria celular. Simultaneamente, disminuyen otros inhibidores
circulantes: la AT-111'y el complejo de proteinas C y S.

Por su parte, los tejidos Utero-placentarios poseen sustancias tromboplasticas que, aun en
ausencia de shock, pueden inducir el comienzo de una CID cuando son liberadas en la
circulacion materna. La determinacion de las concentraciones de TF en el miometrio y en
el tejido placentario fue muy superior a los niveles sanguineos. El liqguido amniotico posee
una concentracion de TF 44 veces mas elevada que su concentracion plasmatica.

El sistema fibrinolitico también se altera; altos niveles de los inhibidores del activador del
plasmindgeno PAFI-1 y PAFI-2 este ultimo de exclusivo origen placentario, inhiben la
fibrindlisis y por lo tanto contribuyen al deposito de fibrina durante la fase inicial del
proceso.

En este caso, la perpetuacion de la CID estd condicionada por la persistencia de la
hipotension arterial y la hipovolemia, cuyo tratamiento adquiere caracter prioritario.

Sin embargo la adecuada reposicion del volumen perdido no evité la CID en todas las

enfermas que evaluamos. Evitar el desarrollo de CID.

Observamos una reaccion fibrinolitico intensa y precoz asociada a una abrupta caida de la

fibrinogenemia, que justifico el uso de CrPr con el inicio del tratamiento sustitutivo.
En casi todas las enfermas se respetd la respuesta fibrinolitica secundaria evitando el uso de

antagonistas especificos, no obstante revaluamos esta conducta. Letsky, sostiene que, en

estas circunstancias, los PDF circulantes podrian deteriorar la contraccion del
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miometriocon atonia e inclusive deprimir la funcidbn miocérdica. En ocasiones, la
hipotension arterial no resulta dependiente de la hipovolemia, sino consecuencia directa de

la liberacion de bradiquinina en el curso de la CID.

Coagulacion intravascular diseminada en el desprendimiento placentario

El desprendimiento placentario (DP) es la causa mas frecuente de CID en el curso del
embarazo. En la mayor parte de los casos ocurre en el transcurso del tercer trimestre, si bien
algunos casos se presentaron a partir de la 20% semana. La frecuencia de DP es variable
entre las diversas series ubicadas. En una de las series mas extensas, sobre casi 850.000
nacimientos se refirié una prevalencia de 0,44% o 1 caso cada 225 nacimientos. En afios
recientes, en el Parkland Hospital la frecuencia de DP fue 1 cada 200 partos. El riesgo de
recurrencia en posteriores embarazos es elevado, 1 cada 8 casos.

El mecanismo de activacion de la coagulacion se vincul6 con la liberacion de TF sistémico
y retro placentario. Luego, extensos hematomas consumen los factores de coagulacion, con
tal intensidad que, en situacion extrema, provoca afibrinogenemia.

La CID se presenta en el DP con una frecuencia de 10%. La incidencia del trastorno de
coagulacién dependera de la extensién del desprendimiento, que llega a 25 a 30% si el DP
afecta el 50% de la superficie placentaria, resultando de intensidad severa en la mitad de los
casos con DP extenso.

Letsky menciona que en esta situacion hasta 5 litros de sangre pueden conformar un
hematoma retro placentario sin evidencias de sangrado externo. La presencia de feto

muerto asociado agrava la coagulopatia.
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DIAGNOSTICO DE CID

En la actualidad, no existe una prueba simple de laboratorio Unica y especifica que pueda
usarse en el diagnostico de la CID. Sin embargo, la combinacién de bajo recuento de
plaquetas, bajo nivel de fibrindgeno, TP y aPTT prolongados, dimero D elevado y la
presencia de mondmeros de fibrina solubles en el contexto de una enfermedad de base
predisponente, es orientadora para el diagnostico. Los productos de degradacion del
fibrindgeno o dimero D se encuentran con frecuencia altos en la CID aguda pero no tienen
especificidad diagnostica. Estos se pueden elevar en ausencia de CID, como ocurre al final

del embarazo, puerperio inmediato, trombosis venosa, entre otras situaciones.

Se establecid un algoritmo para confirmar el diagnéstico de CID (Tabla 10).

Gravedad de la coagulacién intravascular diseminada aguda

En la tabla se expresa los tres estadios por los que transcurre la CID aguda a medida que
progresa en intensidad. Los estadios 1 y 2 solo se manifiestan en las pruebas de laboratorio,
y se conocen bajo denominacion de coagulopatia por consumo. El estadio 3 corresponde a
la etapa con hemorragias maultiples y se conoce como coagulacién intravascular
diseminada, propiamente dicha. Cuando la intensidad del estimulo que desencadena la
coagulopatia es muy intensa, se pasa de un estadio a otro con rapidez.

En el estudio de Gando, el grupo de enfermos no sobrevivientes evidenciaron una
significativa y progresiva reduccion en el recuento de plaquetas con elevados niveles de
PDF y dimero D durante los primeros tres dias de evolucion. Por el contrario, aquellos con
recuentos plaquetarios estables (recordar que la médula requiere de varios dias para reponer
las plaquetas consumidas), pero con PDF y dimero D en descenso, sobrevivieron (Tabla
11).
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En el estadio 3, la hemorragia se presenta espontaneamente (mucosas) y en las heridas
quirdrgicas, en coincidencia con valores en las pruebas de coagulacién por debajo del

umbral hemostatico.

TRATAMIENTO DE LA CID

El tratamiento de la CID incluye cuatro aspectos:

1. Tratamiento de la causa que la origina

2. Soporte de las funciones vitales

3. Reposicion de los factores y plaquetas consumidos

4. Inhibicion de la formacion de trombina

Tratamiento de la causa que origina la CID

La supresion o atenuacion de la causa que origina la CID representa la medida terapéutica
mas importante. Factores asociados con la descompensacion hemodindmica favorecen el
inicio y la perpetuacion de la coagulopatia. En el curso del shock hemorragico, el dafio
endotelial causado por la acidosis y/o la hipoxemia puede activar la cascada de
coagulacion. La hipotermia retarda la formacion del tapén plaquetario y la formacion del
coagulo de fibrina debido a que los factores de coagulacion, como toda proteina, dependen
de la temperatura, para ejercer su actividad enzimatica.

En otras circunstancias, como en la septicemia, las medidas de reanimacion inicial, el
drenaje del foco séptico y el inicio del tratamiento antibiotico luego de obtener los cultivos,
representan medidas que iniciadas oportunamente podran modificar favorablemente el
pronostico.

Si bien la correccion de la causa es el principal objetivo del tratamiento, otras medidas

contribuyen a su resolucion.
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Soporte de las funciones vitales

Aparte del mecanismo etioldgico incitador, el desarrollo de trombosismicrovascular juega
un papel activo en la disfuncion multisistémica de 6rganos con inestabilidad cardiovascular,
falla renal, compromiso hepatico y sindrome de dificultad respiratoria. El apoyo terapéutico
brinda condiciones favorables para la hemostasia.

Reposicidn de los factores y plaquetas consumidas

La reposicion de los factores y plaquetas consumidas tiene indicacion precisa en aquellos
casos con hemorragias severas en los que la causa que origind la CID se encuentra en vias
de correccion, o bien cuando el mecanismo pro trombotico ceso6 por la administracion de un
tratamiento especifico. Fuera de estas circunstancias, algunos investigadores aseguran que
esta medida podra agravar la situacion al ofrecer mayor cantidad de sustrato al proceso de
coagulacién ya activado. Plasma fresco, crioprecipitados y concentrado de plaquetas son
los hemoderivados utilizados frecuentemente en la préactica médica para reponer los
elementos consumidos. Todo tratamiento requerira de frecuentes controles mediante las
pruebas usuales de laboratorio antes de planear el tipo y cantidad de hemoderivados a
reponer y luego de efectuar cada reposicion.

En ninguno de estos casos se administrard concentrados de factores activados.

Estos preparados comerciales resultan inadecuados en el curso de la CID por a) disponer
solo de algunos de los factores consumidos; b) carecer de antagonistas fisioldgicos y c)
contener factores en su forma activa. Estos dos ultimos aspectos favoreceran la extension

de la trombosis.

Inhibir la formacion de trombina

La indicacion de heparina sddica para el tratamiento de la CID, requiere de un analisis
detallado en cada caso, ya que mal indicada podria incrementar la hemorragia. La heparina
posee la capacidad de inhibir la formacién de trombina, cuando los niveles plasmaticos de
AT-I111 son adecuados. Este ultimo aspecto no es de menor importancia si consideramos que

en el curso de la CID existe consumo de AT-I1I1, que habitualmente se repone con el aporte
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de PFC (de preferencia). También se dispone de preparados comerciales con AT-III

(alternativa), la dosis a administrar se calcula mediante la férmula:

Reposicion de AT-111 [nivel deseado — nivel actual] * kg peso * 0,6

La administracion de heparina resultara mas segura en casos de coagulopatia por consumo
sin sangrado activo, como ocurre en presencia de feto muerto retenido.

Tampoco se discute su indicacion en casos con purpura fulminante. Diferente resulta la
situacion en enfermas con profusos sangrados activos, como ocurre en el curso de una
histerectomia de urgencia, o en caso de atonia con un lecho placentario que origine una
hemorragia grave. Estas situaciones no excluyen el uso de la heparina, pero debera
indicarse luego de un preciso analisis clinico y de laboratorio, de acuerdo con los esquemas
terapéuticos aceptados, bajo el estricto control que provee los resultados de las
determinaciones seriadas en un laboratorio que brinde rapida respuesta a los requerimientos
de urgencia.

Se propuso la restauracion de la anticoagulacion fisiologica mediante la infusion de AT-111
0 de proteina C activada. También se considerd la inhibicién del TF, no obstante estas
estrategias surgen de los conocimientos tedricos asimilados, no avalados aun por estudios
prospectivos.

Factor VII activado recombinante (rFV1la)

Es una nueva arma terapéutica, no autorizada aun por la ANMAT para el sangrado

obstétrico. Asi y todo, son incesantes los reportes bibliogréaficos al respecto.

Este factor V11 se obtiene por ingenieria genética del rifién del hamster.

Indicaciones para el ANAMT actuales:
» Hemofilia con inhibidor de alto titulo

» Hemofilia adquirida
» Déficit hereditario de factor VII
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* Tromboastenia de Glanzmann

Se requieren nuevos y extensos ensayos para determinar la oportunidad y la dosificacion
para uso del rFVIla, ya que los datos publicados resultan auninsuficientes. A través de un
consenso multidisciplinario se establecieron pautas para la utilizacién de rFVIla en
obstetricia.

Se considerara su uso en aquellos casos que retinan las siguientes condiciones:

Ausencia de respuesta al tratamiento convencional (comprende la correcta restitucion del
defecto de la coagulacion con hemoderivados).

Hemorragia persistente a pesar de efectuar una exhaustiva hemostasia quirargica

Sangrado de tipo microvascular (coagulopatico difuso)

Laboratorio compatible con consumo

Luego de la histerectomia o antes de esta, en caso de existir un fuerte mandato para
conservar el Utero

Luego del fracaso de la embolizacion o antes de la misma en caso de demora o falta de
disponibilidad del recurso

Para que la droga pueda actuar de manera satisfactoria, se requieren niveles minimos de los

valores hemostaticos:

a. tiempo de protrombina mayor de 10%

b. RIN igual o menor de 2,5

c. Recuento plaquetario igual o mayor de 22.000/mL

d. Concentracion de fibrindgeno igual o mayor de 60 mg/mL
e. Hematocrito mayor de 24%

f. pH arterial igual o mayor de 7.2

Se consideran contraindicaciones absolutas para la indicacion de rFVlla:

Alergia a las proteinas componentes del preparado comercial
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Protesis mecanica valvular cardiaca

Episodio de IAM, ACV, trombosis arterial o venosa, o colocacion de stentendovascular en
los ultimos 3 meses

Trombofilia preexistente

Parpura fulminante

La dosis inicial es 90-120 mcg por kg de peso, administrada en bolo IV durante 3 a 5
minutos. En caso de sangrado severo persistente se podra repetir una segunda dosis luego
de transcurridos 20 o 30 minutos. No se justifica el uso de una tercera dosis.

Dentro de las 24 horas del cese del sangrado, considerar la profilaxis de trombosis venosas
o arteriales mediante el uso de heparinas de bajo peso molecular.

Asistimos una paciente con trombosis venosa del seno longitudinal superior luego de
administrar rFVlla.

Los efectos adversos reportados por la FDA son tromboembélicos, y ocurren dentro de las
24 h de su aplicacion:

1. TVP 17%

2. TEP 22%

3. ACV 21%

4. 1AM 18%

5. Otros sitios arteriales 14%

6. Dispositivos endovasculares 5%

2.6.- HIPOTESIS

“La consecuencia de los factores demograficos y clinicos agravan el prondstico shock
hipovolémicoen pacientes admitidas en la unidad de terapia intensiva del Hospital Regional
Docente Ambato, durante el periodo enero 2009 — diciembre 2010”.

75



2.6.1.- SENALAMIENTO DE VARIABLES DE LA HIPOTESIS.

Unidades de observacion:

Pacientes que son hospitalizadas en la unidad de terapia intensiva del Hospital Provincial
Docente Ambato.

Variable independiente:

Los factores demograficos y clinicos

Variable dependiente:

Prondstico shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto.

Termino de relacién:

Causa — efecto.

CAPITULO Il

METODOLOGIA.

3.1 Enfoqué

Esta investigacion esta guiada predominantemente por el modelo cualitativo porque busca
la comprension como los factores relacionados directamente con el paciente influyen en el
prondstico del shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto, es holistica ya que
cada realidad y cada paciente es distinto por lo tanto se analizaran las caracteristicas de

cada 1.

3.2  Modalidad Basica de la investigacion.
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Se realizara una investigacion descriptiva transversal ya que se detallara los diversos
factores del pronéstico shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto buscando la
informacién de las pacientes ya atendidas lo cual hace que la investigacion tenga una
conducta retrospectiva dentro del campo documental y bibliografico. Porque la base de

datos ya plasmada afianza el desarrollo y manejo de resultados dentro de nuestro fin.

3.3.-  Niveles o tipo de investigacion

Descriptivo: Apoyados en el analisis estadistico con el propdsito de determinar qué tipo de
factores estan influyendo en pronostico shock hipovolémico secundario a hemorragia

periparto, en la poblacion de estudio a partir de una muestra.

3.4.- Poblacion y muestra.

La poblacion en estudio de esta investigacion abarcara 30, pacientes comprendidas entre
15-45 afios de edad, diagnosticados de shock hipovolémico secundario a hemorragia
periparto que fueron hospitalizadas en la unidad de terapia intensiva del Hospital
Provincial Docente Ambato en el periodo enero 2009- diciembre 2010.

3.5  Criterios de inclusion y exclusion.

3.5.1 Ciriterios de inclusién

Para la presente investigacion, se incluirdn a todos los pacientes con shock hipovolémico

secundario a hemorragia periparto diagnosticados ingresadas en el periodo de estudio.
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3.5.2 Criterios de exclusion.

Se excluye a todas aquellas pacientes con shock hipovolémico no hemorragico o
hemorragico no periparto, ademas se excluye a las pacientes con informacion incompleta

en la historia clinica o0 que no se encuentre en el departamento de estadistica del HPDA.

3.6  Aspectos éticos

En el presente estudio se tomaran datos especificos de los pacientes de la historia clinica a
partir de un formulario previamente elaborado (Ver anexo 1), con el fin de resguardar y
proteger su identidad e intimidad no se permitira por ningin motivo el libre acceso a dicha
investigacion por personas ajenas a la realizacion de este proyecto. Ademas cada paciente

se identificara mediante el nUmero de la historia clinica.
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3.7.- Operacionalizacion de Variables.

Matriz de Operacionalizacion de variables.

VARIABLE INDEPENDIENTE: Factores demograficos, clinicos y del sistema de salud
(Tabla 12)

Variable dependiente:

Pronostico de pacientes con shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto (Tabla
13).
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Tabla 12.

VARIABLE INDEPENDIENTE: Factores demograficos, clinicos y del sistema de salud

_IZACION | DIMENSIONES INDICADORES ITEMSBASICOS TECNICAS INSTRUM
| prondsticos | Factores pronosticos | Edad, nivel de instruccion, estado civil, | ¢Cuéles son los datos | Observacion de historias Obtencic’m'
los que ocupacion, procedencia. Signos vitales de afiliacion? clinicas. partir de

curso clinico Antecedentes: patologicos personales, | ¢Qué sefales previament
dad, en este ginecoobstetricos relevantes abarca su modo de en

idiaran los
Osticos  del
1ipovolémico

hemorragias

Curso clinicos

Examenes complementarios.

Via de finalizacion del embarazo

Uso de: Soporte ventilatorio, coloides
cristaloides, disponibilidad de farmacos

Controles prenatales

historia clinica?

¢Indican alguna
variante los
Examenes

complementarios?
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Tabla 13.

Variable dependiente:Pronostico de pacientes con shock hipovolémico secundario

hemorragia periparto.

CONCEPTUALIZACION | DIMENSIONE | INDICADORES ITEMSBASICOS | TECNICAS | IN
S

Estado patolégico | Estado Signos vitales ¢Qué factores en | Recoleccion Ok
asociado a determinados | Patoldgico Presion arterial | el examen fisco | de datos a |2
procesos (en este caso a Frecuencia cardiaca, | clinico sufren | partir de un :IJ;
hemorragia periparto), Frecuencia respiratoria, | cambios formulario. |
cuyo denominador comun | Hipo perfusion | llenado capilar, estado | relevantes?

es la existencia de hipo | tisular neuroldgico, presion

perfusion e hipoxia tisular
en diferentes drganos y
de

rapidamente

sistemas, que no
corregirse
produce lesiones celulares
irreversibles 'y fracaso

multiorganico

Repercusion 'y
fallo

multiorganico

venosa central
Hemoglobina,
hematocrito, pruebas de
funcion renal, hepatica.
Control paciente estado
hemodinamica y
examenes

Mortalidad materna

¢Existe  variantes
en los examenes

de laboratorio, que

nos indican la
fisiologia de los
6rganos?

81



3.8.- Plan de recoleccion de informacion

Mediante un formulario previamente elaborado, se obtendra los datos de las pacientes
ingresadas con el diagndstico de shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto en
la unidad de terapia intensiva del Hospital Provincial Docente Ambato durante el periodo
enero 2009- diciembre 2010, esto se realizara para obtener los datos necesarios para
determinar cuales son los factores que determinan el prondstico del shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto. Todo el procedimiento de recoleccién de la informacion

sera realizado por el investigador.

3.9.- Técnicas e instrumentos de recoleccidon de informacién

Revision de historias clinicas, los factores a considerarse se obtendrd a partir de un
formulario previamente elaborado (ver anexo 1) de la historia clinica de cada una de las
pacientes recordemos que la historia clinica es un documento médico legal el cual surge en
el contacto entre el equipo de salud y los usuarios. Ademas contiene datos clinicos que
tengan relacion con la situacion actual del paciente, antecedentes personales y familiares,
sus habitos, y todo aquello vinculado con su salud bio-psicosocial. También incluye el

proceso evolutivo, tratamiento y recuperacion.

Se revisard cada una de las historias clinicas para obtener informacion y se realizara una
base de datos. Se excluird las historias clinicas de pacientes que fueron atendidas
primariamente en otro centro de salud e historias clinicas incompletas. Los datos del
formulario del proyecto seran revisados y supervisados por el asesor metodologico de la

tesis.
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3.10.- Técnicas de Procesamientos y analisis de Datos

Como se indico con la base de datos obtenidos de cada una de las historias clinicas, se
procedera a realizar el andlisis de las variables en los programas estadisticos EPI INFO
version 3.5.3 y EPIDAT version 3.1. Sobre la base de los objetivos propuestos y tipo de
variables, se detallara y presentara en forma cuantitativa, pues servirdn como datos que
permitiran realizar graficos estadisticos con su respectivo andlisis al pie del mismo.

El anélisis que se realizara es el siguiente:

1. Analisis univariado: Este analisis se realizara de las caracteristicas clinicas, para
clinicas y epidemioldgicas de todos los pacientes. Se determinara la media, la
desviacion estandar, t Student, Ji cuadrado

2. Analisis bivariado: Asi mismo se determinara t de Student,

3. Anélisis multivariado. En donde se determinara la relaciéon de los distintos factores

de riego con el prondstico, recuperacion, complicaciones o defuncion.
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CAPITULO IV

ANALISISE INTERPRETACIONDE RESULTADOS

Las pacientes investigadas ingresadas en la unidad de terapia intensiva (UTI) del Hospital
Regional Docente Ambato, durante el periodo de estudio (2009-2010), con diagnostico de
shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto fueron en total 30, la media (€) de
la edad de las pacientes fue de 29 afios y desviacion estandar (DS) de 8 afios, a
continuacion en la tabla y grafico 1 se observa la frecuencia y porcentaje de las pacientes

investigadas segun el grupo de edad.

INDICEDE TABLAS

Grupos de edad de las pacientes con shock hipovolémico secundario a hemorragia
periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010 (Tabla 14).

GRUPOS DE EDAD Frecuencia Porcentaje
11 -20 ANOS 3 10,0%

21 - 30 ANOS 14 46,7%
>31 ANOS 13 43,3%
Total 30 100,0%
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor
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Grafico 9. Grupos de edad de las pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

11- 20 ANOS 10.0%

_—43.3% = 31 ANOS

21-0AR0S 467%

Analisis e interpretacion de los resultados

Con el indice de confianza (IC) de 95%, al analizar los grupos de edad de las pacientes con
shock hipovolémico secundario a hemorragia obstétrica o periparto encontramos que la
mayor frecuencia y porcentaje se encuentran en la edad 21 a 30 afios de edad, seguido de la
> de 31 afios de edad, esto nos indica la mayor presentacion de shock hipovolémico en
estos grupos de edad, disminuyendo al 10% en las pacientes de 11 a 20 afios de edad. Dato
muy diferente segln boletin mexicano que menciona dentro de los factores de riesgo que
causan la hemorragia obstétrica son la edad menor de 16 afios y la mayor de 35 afios.
(Mufioz y Alcazar 2006). %
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Tabla 15. Estado civil de las pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

ESTADO CIVIL Frecuencia Porcentaje
CASADA 25 82,8%
SOLTERA 4 13,8%
UNION LIBRE 1 3,4%
TOTAL 30 100,0%
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Gréfico 10. Estado civil de las pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

3.4% UNION LIBRE
13,8% SOLTERA

CASADA 82,8%
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Anélisis e interpretacion de los resultados

Al analizar el estado civil de la pacientes ingresadas en la Unidad de Terapia Intensiva, con
el IC del 95% encontramos los resultados que se reflejan en la tabla y grafico 2, el 82.8%
corresponde a pacientes de estado civil casado, seguido de 13.8% y 3.4% de estado civil
soltera y union libre respectivamente. Correlacionando con estudio encontrado en
Colombia donde la mayoria de las pacientes vivian en union estable o estaban casadas al
momento de la inclusion (72%), pero un 24% de las pacientes era soltera, lo que indica una
pobre red de apoyo social, con todas las desventajas econdmicas, sociales y emocionales
que ello implica (MARINO y VARGAS 2010).%*

Tabla 16. Nivel de instruccion de las pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

NIVEL DE INSTRUCCION Frecuencia Porcentaje
PRIMARIA COMPLETA 16 53,3%
PRIMARIA INCOMPLETA 3 10,0%
SECUNDARIA COMPLETA 3 10,0%
SECUNDARIA INCOMPLETA 6 20,0%
SUPERIOR 2 6,7%
TOTAL 30 100,0%
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Gréafico 16. Nivel de instruccion de las pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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PC: Primaria Completa,
PI: Primaria incompleta,
SC: Secundaria completa,

SI: Secundaria incompleta,

P.C533%

100%S.C .
S: Superior.

10,0%P.I

Anélisis e interpretacion de los resultados

Al analizar el nivel de instruccion con IC 95%, encontramos que el 53.3% corresponde a
primaria completa, el 20% a secundaria incompleta, con el 10% tanto PI con secundaria
completa y finalmente con el 6.7% encontramos el nivel superior. El estudio de morbilidad
obstétrica disefiado en Colombia con respecto al nivel educativo sefiala que, solo un 4% de
las pacientes tenia estudios profesionales, 4% estudio carrera técnica, teniendo la gran
mayoria estudios de basica secundaria lo que incluye nivel de media béasica y académica
(58%). En ambos estudios no hubo pacientes analfabetas (MARINO y VARGAS 2010).%

Tabla 17. Ocupacion de las pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

OCUPACION Frecuencia Porcentaje
AGRICULTORA 4 13,33%
COMERCIO 4 13,33%
ESTUDIANTE 2 6,66%
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OTRO (costurera, obrera) 3 10,00%

QQDD 13 43,30%
NINGUNA 4 13,33
Total 30 100,00%

Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Grafico 17. Ocupacion de las pacientes con shock hipovolémico secundario a hemorragia
periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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Andlisis e interpretacion de los resultados

Con el IC del 95% al analizar la ocupacién de las pacientes investigadas, el 43.3%
constituyen a los QQDD, seguido de agricultura, comercio con el 13.3%, con el 10% otra
ocupacion (obrera y costurera), y finalmente la ocupacién estudiante con el 6.6%.

El estudio socio demografico de las principales causas de morbimortalidad materna
realizado en San Luis-Brasil, no escatima un item de importancia. (Ana Paula Pierre
2011).%°

89



Tablal8. Procedencia de las pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, ingresadas en UT1 del HPDA periodo 2009-2010.

PROCEDENCIA Frecuencia Porcentaje
RURAL 26 86,7%
URBANO 4 13,3%
Total 30 100,0%
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Grafico 18. Procedencia de las pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

13,3% URBANO

Andlisis e interpretacién de los resultados

Con el 86.7% la procedencia rural es la que mas frecuencia presentaron las pacientes
investigadas, el 13.3% correspondio a la procedencia urbana. Esto implica que las pacientes
que son de las parroquias rurales son las que en mayor frecuencia presentaron shock
hipovolémico secundario a hemorragia periparto y que requirieron ingreso a unidad de
cuidados intensivos.*®
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Tabla 19. Numero de gestas de las pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

NUMERO DE GESTAS Frecuencia Porcentaje
>4 8 24,1%
1A2 11 37,9%
3A4 11 37,9%
Total 30 100,0%
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Gréafico 19. Ndmero de gestas de las pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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Anélisis e interpretacion de los resultados

En igual porcentaje y frecuencia el nimero de gestas en las pacientes investigadas con el
37.9%, de 1 a 2 gestas y de 4 a 4 gestas son las que mas representacion tuvieron en la
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presente investigacion y tan solo con el 24.1% las pacientes con més de 4 gestas, también

formaron parte de esta investigacion.

El estudio realizado en México en Cuidados Intensivos Obstétricos correlaciona el
porcentaje con una poblacion de ingreso promedio de gestaciones de 2.7 (ESTRADA-
ALTAMIRANO 2002)%

Tabla 20. Controles prenatales (CPN) de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

CPN Frecuencia Porcentaje
Si 26 86,7%

No 4 13,3%
Total 30 100,0%
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Gréafico 20. Controles prenatales (CPN) de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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S186,7%

Andlisis e interpretacion de los resultados

Segun el analisis de si las pacientes investigadas se realizaron o no Controles prenatales
(CPN), en la tabla y grafico anterior con un IC de 95% encontramos que con el 86.7% las
pacientes respondieron que si, y con el 13.3% respondieron que no se realizaron CPN, esto
implica que el mayor porcentaje de pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, si se realizaron CPN.

Morbilidad Materna Extremadamente Grave en Bogota el 22% de las pacientes no tenia
control prenatal. Correlacionando el porcentaje evaluado. ®*

Tabla 21. Namero de controles prenatales (CPN) de las pacientes con shock
hipovolémico secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA
periodo 2009-2010.

NUMERO DE CPN Frecuencia Porcentaje
<5 16 51,7%
>5 14 48,3%
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Total 30 100,0%

Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Gréafico 21. Numero de controles prenatales (CPN) de las pacientes con shock
hipovolémico secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo
2009-2010.

Anélisis e interpretacion de los resultados

A pesar que el 87% de las pacientes si se realizaron CPN durante su embarazo, lo
importante es saber si los controles fueron mayores o igual a 5 nimeros que es el minimo
considerado como un buen nimero de CPN, por lo tanto en la tabla y grafico namero 8
encontramos estos resultados, el 51.1% se realiz6 CPN menores a 5 y el 48.3%, se realizo
CPN mayores o iguales a 5. Por lo tanto la respuesta si se realizd6 CPN con el 87%, frente
al 48.3% que fueron CPN > 5.

De las que tenian controles prenatales 50% lo iniciaron en el primer trimestre, el otro 50%
lo inicié de forma tardia (MARINO y VARGAS 2010). Dato semejante.®*

94



Tabla 22. Paridad de las pacientes con shock hipovolémico secundario a hemorragia
periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

PARIDAD Frecuencia Porcentaje
GRAN MULTIPARA 2 6,7%
MULTIPARA 18 60,0%
NULIPARA 7 23,3%
PRIMIPARA 3 10,0%
Total 30 100,0%
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Grafico 22. Paridad de las pacientes con shock hipovolémico secundario a hemorragia
periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

Gran Multipara 6,7% 10,0% Primipara

23,3% Nulipara

Anélisis e interpretacion de los resultados

La paridad de las pacientes segun el grafico y tabla 9 se evidencia que con el 60% la

pacientes investigadas fueron multiparas, seguidas de 23.3% nuliparas, 10% primiparas y
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6.7% gran multiparas, estos resultados revelan que la presentacion de shock hipovolémico
se presenta con mayor frecuencia en pacientes multiparas y nuliparas. El analisis de shock
hemorragico en Buenos Aires menciona que la prevalencia de hemorragia postparto es 8
veces mayor en primigestas que en multiparas y, con igual prevalencia en gravidas con feto

dnico o multiple (Carroli 2008). Dato que correlaciona en parte el resultado investigado.®®

Tabla 23. Edad gestacional en semanas en las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

EDAD GESTACIONAL (SEMANAS) Frecuencia Porcentaje
<25 7 23,3%

> 39 7 23,3%

30 A 34 3 10,0%
35A39 13 43,3%
Total 30 100,0%
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Gréafico 23. Edad gestacional en semanas las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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Anélisis e interpretacion de los resultados

Al analizar la edad gestacional que presentaban las pacientes al momento del ingreso al
HPDA, obtuvimos los siguientes resultados, con el 43.3% la EG entre 35 y 39 semanas de
gestacion, seguido del 23.3% tanto la EG <25 semanas y >39 respectivamente y finalmente
con el 10% edad gestacional de 30 — 34 semanas de gestacion. EI analisis de shock
hemorragico en Buenos Aires refiere datos donde el sangrado representa en el 80% de las
enfermas con placenta previa, con un primer episodio antes de la semana 362 en la mitad de
los casos (Morgan 2003). La repeticion del sangrado incrementa el riesgo de hemorragia
grave, asi el 60% de las pacientes entre 242 y 362 semanas de gestacion presentan sangrado

adicional (Baron 1998, Sharma 2004). Este dato se correlaciona con la base estudiada.®®
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Tabla 24. Via de finalizacion del embarazo de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

VIAFINALIZACION EMBARAZO Frecuencia Porcentaje
CESAREA 16 54,2%
NORMAL 14 45,8%
Total 30 100,0%
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Grafico 24. Via de finalizacion del embarazo de las pacientes con shock hipovolémico

secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

Anélisis e interpretacion de los resultados

En la tabla y grafico 11 encontramos los resultados sobre la via de finalizacion del
embarazo el 54.2% termino por via alta y el 45.8% termino en parto normal, una
presentacion de frecuencia y porcentaje muy parecido ya que la diferencia es minima. Las

cifras son distantes a estudios realizados como ejemplo:

Estudio realizado en Colombia sobre caracterizacion de la morbilidad materna, predomina
el parto por cesarea (58%) sobre el parto vaginal, sobre todo cuando la causa es un
trastorno hipertensivo (86%), mucho menos cuando se presenta complicacion hemorrégica
(22%). (Marifio Y Vargas 2010). *
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Tabla 25. Lugar de atencion de finalizacion del embarazo de las pacientes con shock
hipovolémico secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA
periodo 2009-2010.

LUGAR DEL PARTO Frecuencia Porcentaje
DOMICILIO 2 3,4%
HOSPITAL 28 96,6%
Total 30 100,0%
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Grafico 25. Lugar de atencion de finalizacion del embarazo de las pacientes con shock

hipovolémico secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo
2009-2010.

Anélisis e interpretacion de los resultados
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Sobre la atencién de las pacientes embarazadas, el 96.6% fue intrahospitalario, mientras el
3.4% corresponden a partos domiciliarios.

En Ecuador es una cifra que globaliza el nivel de atencién general segun datos de Hospital
Vicente Corral del Azuay (Ortiz 2010) menciona. -Tanto en el pais como en la provincia
del Azuay, las mujeres indigenas y pobres que han migrado a la ciudad y las que viven en

zonas rurales, son las mas afectadas.’

Tabla 26. Causa de shock hipovolémico de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

CAUSA DE SHOCK HIPOVOLEMICO Frecuencia Porcentaje
ATONIA UTERINA 5 17,2%
DESGARRO CERVIX 2 6,9%
DNP 2 6,9%
EMB ECTOPICO 4 13,8%
INVERSION UTERINA 1 3,4%
OTRO 2 6,9%
PLACENTA ACRETA 5 17,2%
PLACENTA PREVIA 4 13,8%
RETENCION PLACENTARIA 5 17,2%
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Total 30 100,0%

Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Gréafico 26. Causa de shock hipovolémico de las pacientes con shock hipovolémico

secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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Andlisis e interpretacion de los resultados

Las principales causas de shock hipovolémico de origen obstétrico son con el 17% de
presentacion atonia uterina, retencién de restos corio placentarios y placenta &creta,
seguidas con el 13% placenta previa y embarazo ectopico, con el 7% desprendimiento de la
placenta normo inserta y finalmente con el 6 y 3% desgarro del canal del parto e inversion

uterina respectivamente.
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Correlaciona con datos de ensayo realizado en Buenos Aires en una serie sobre 346 casos,
la histerectomia de urgencia debi0 realizarse en el 9% de las enfermas debido a la presencia

de hemorragias masivas por atonias o con acretismos asociados (Choi 2008). ®

Tabla 27. Tipo de hemorragia obstétrica de las pacientes con shock hipovolémico

secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

TIPO DE HEMORRAGIA OBSTETRICA Frecuencia Porcentaje
1 TRIMESTRE 4 13,3%

2 TRIMESTRE 4 13,3%

3 TRIMESTRE 22 73,3%
Total 30 100,0%

Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Gréfico 27. Tipo de hemorragia obstétrica de las pacientes con shock hipovolémico

secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

25

20

15

10

NN N\

5

0

1 TRIMESTRE

2 TRIMESTRE

3 TRIMESTRE

B Frecuencia

4

4

22

B Porcentaje

13,30%

13,30%

73,30%

Andlisis e interpretacion de los resultados
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Con el 73.3%, la hemorragia del tercer trimestre fue la principal causa de shock
hipovolémico como causa de ingreso a la UTI del HPDA, y con 13.3% en igual porcentaje
hemorragias del primero y segundo trimestre del embarazo, esto implica, que en el tercer
trimestre es cuando mas cuidado hay que tener con las hemorragias periparto ya que son

causa de ingreso a UTI.

Un estudio en Argentina detalla que el 5% de los embarazos se presentan hemorragias antes
del parto; en 1% de los casos se trata de placentas previas, desprendimiento placentario en
1,2% de las enfermas y en 2,8% se trata de hemorragias de etiologia indeterminada (Mena
2005).%8

Tabla 28. Frecuencia cardiaca de las pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

FRECUENCIA CARDIACA Frecuencia Porcentaje
NORMAL 8 26,6%
TAQUICARDIA 22 73,4%
TOTAL 30 100,0%
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Graéfico 28. Frecuencia cardiaca de las pacientes con shock hipovolémico secundario a

hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

103



30

25

20

15

NN NN N

10

0

NORMAL TAQUICARDIA TOTAL
M Frecuencia 8 22 30

B Porcentaje 26,60% 73,40% 100,00%

Andlisis e interpretacion de los resultados

Sobre un signo vital importante que se altera cuando hay perdida del volumen sanguineo las
pacientes investigadas el 73.4% presentaron taquicardia y tan solo el 26.6% presentaban
frecuencia cardiaca dentro de parametros normales.

Signos clinicos correlacionados con la fisiopatologia del shock. Segin (Cohen 2006) la
gestante tolera pérdidas sanguineas de hasta 15% de su volumen circulante antes de

manifestar taquicardia o hipotension arterial en decubito.®®

Tabla 29. Diuresis de las pacientes con shock hipovolémico secundario a hemorragia
periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

DIURESIS Frecuencia Porcentaje
ANURIA 7 23,3%
NORMAL 6 20,0%
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OLIGURIA 17 56,7%

Total 30 100,0%

Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Grafico 29. Diuresis de las pacientes con shock hipovolémico secundario a hemorragia
periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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Andlisis e interpretacion de los resultados

Sobre la diuresis de las pacientes ingresadas en UTI por shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, el 56.7% de las pacientes presentaron oliguria, seguidos de 23.3% de
pacientes que tuvieron anuria, el 20% con diuresis dentro de parametros normales.

Indicador clinico que correlaciona el estudio universal fisiologico. La insuficiencia renal

aguda se presenta como oligoanuria en el 60% de los casos, en el resto la diuresis se
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mantiene a pesar que el filtrado glomerular persiste disminuido con incapacidad tubular
para concentrar la orina (Malvino 2010).%

Tabla 30. Variables clinicas y para clinicas de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

VARIABLE MEDIA DESVIACIONESTANDAR
EDAD (afos) 29 8
NUMERO DE GESTAS (#) 3.2 2
NUMERO DE PARTOS (#) 2.2 1.8
EDAD GESTACIONAL | 31.5 11.9
(semanas)

PAS (mmHg) 78 14.4
PAD (mmHg) 47.4 14.4
HB (g/dl) 8.8 2.6
HCTO (%) 26.6 7.5
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Anélisis e interpretacion de resultados

En la tabla nimero 18 se evidencian algunas de las variables que se investigaron a las
pacientes con shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto, en dicho cuadro se
determinan la media y desviacién estandar respectivas con un indice de confianza del 95%,
sobre la edad fue de 29 +/- 8 afios de edad, el nUmero de gestas de 3.2 +/- 2 gestas, el
numero de de partos de 1.2 +/- 2 partos, sobre la edad gestacional la media fue de 31.5 +/-
11.9 semanas de gestacion, sobre la Presion arterial sistolica (PAS) 78 +/- 14.4 mmHg,
Presion arterial diastolica (PAD) de 47.4 +/- 144 mmHg, dentro de los examenes

complementarios la hemoglobina (Hb) de 8.8 +/-2.6 g/I, hematocrito de 26.6 +/- 7.5 %.%®
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Gréafico 30. Uso de coloides, cristaloides, hemoderivados y medicamentos inotropicos
positivos por las pacientes con shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto,
ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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Anélisis e interpretacion de los resultados

El 100% de los pacientes utilizaron coloides y cristaloides como metodologia para
reanimacion, 20 de los 30 pacientes utilizaron hemoderivados y tan solo uno de los 30
pacientes utilizo6 medicamentos inotropicos positivos para mantener indicadores
cardiovasculares dentro de pardmetros normales. Correlaciona el manejo protocolario

terapéutico universal.

El estudio Morbilidad Materna Extremadamente Grave realizado en Bogot4d menciona. El
36% de los casos de Morbilidad Materna Extrema requiere de transfusiones de
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hemoderivados, mas aun si el criterio de inclusion es la complicacion hemorragica (100%).
(MARINO y VARGAS 2010)*

Tabla 31. Uso de anestesia general en las pacientes con shock hipovolémico secundario
a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

ANESTESIA GENERAL Frecuencia Porcentaje
Sl 9 30,0%
NO 21 70,0%
Total 30 100,0%
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Grafico 31. Uso de anestesia general en las pacientes con shock hipovolémico secundario
a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

Andlisis e interpretacion de los resultados
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Segun la utilizacion de anestesia general 9 pacientes de los 30 pacientes ingresadas por
shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto la utilizaron, lo que corresponde al
70% de los mismos, este tipo de anestesia fue utilizado para revision de cavidad uterina por
sospecha de retencion de restos corio placentarios. Estudios no detallan analisis en este

aspecto.

Malvino en estudio Argentino en el 2010 menciona. Las técnicas de anestesia raquidea no
son aconsejadas en presencia de descompensacion hemodinamica por hemorragia obstétrica
grave (Esler 2003, Plaat 2008). Con la anulacion sensitiva y motora, se provoca un bloqueo
simpatico que se traduce como hipotensién arterial sostenida, agravando la condicion de

hipovolemia.®®

Tabla 32. Presencia de deterioro neuroldgico en las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

DETERIORO NEUROLOGICO Frecuencia Porcentaje
Sl 6 20,0%
NO 24 80,0%
Total 30 100,0%
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Graéfico 32. Presencia de deterioro neuroldgico en las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

109



S120,0%

80,0% NO

Analisis e interpretacion de los resultados

El 20 % de las pacientes investigadas presento deterioro neurolégico como consecuencia

del shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto.

El Aborto Séptico en las UCI de Argentina (Malvino 2006). El grupo de mayor gravedad
incluia los signos que se asociaban shock, hemolisis y deterioro neuroldgico. Este segundo

grupo fue pasible de tratamiento quirdrgico con una mortalidad de 59%.®

Tabla 33. Pronostico de las pacientes con shock hipovolémico secundario a hemorragia
periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

PRONOSTICO Frecuencia Porcentaje
COMPLICACIONES 24 80,0%
RECUPERACION 6 20,0%
Total 30 100,0%
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor
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Gréfico 33. Pronostico de las pacientes con shock hipovolémico secundario a hemorragia
periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

OMPLICACIONES 80,0%

Andlisis e interpretacién de los resultados

El 80% de las pacientes investigadas que fueron internadas en UTI del HPDA tuvieron
complicaciones y el 20% se recuperd con la reanimacién hidrica y con hemoderivados
realizada, no pacientes que hayan fallecido por esta causa durante el periodo de estudio, a

continuacion revisamos las complicaciones presentadas.

Tabla 34. Complicaciones de las pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, ingresadas en UT1 del HPDA periodo 2009-2010.

COMPLICACIONES Frecuencia Porcentaje
INFECCIONES 4 13,3%
IRA 18 60,0%
OTRO 7 23,3%
SEPSIS 1 3,3%
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Total 30 100,0%

Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Gréafico 34. Complicaciones de las pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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Analisis e interpretacion de los resultados

La insuficiencia renal aguda de origen pre renal con el 60% de presentacion fue la principal
complicacion de las pacientes con hemorragia periparto que ocasiono shock hipovolémico,
complicaciones como la histerectomia, edema agudo de pulmén, Obito fetal
correspondieron al 23.3%, el 13.3% se complicaron con infecciones y 3.3% presentaron
sepsis.
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Dato correlacionado en estudio de Méxicodonde la incidencia de histerectomia obstétrica
fue de ocho casos por cada mil consultas obstétricas. EI promedio de edad de las pacientes
fue de 31.1 £ 5.1 afios. El 72.8% tenia antecedentes de cesarea. La principal indicacion fue
placenta previa vinculada con acretismo placentario (33%), seguida de hipotonia uterina
(22.3%). Las complicaciones fueron: choque hipovolémico (56.3%) y lesion vesical
(5.8%). No hubo muertes maternas. "

Tabla 35. Otras complicaciones de las pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

OTRAS COMPLICACIONES Frecuencia Porcentaje
CONVULSIONES 1 4,5%
EAP 1 4,5%
HEMONEUMOTORAX 1 4,5%
HISTERECTOMIA 8 36,3%
NINGUNA 6 27,3%
OBITO FETAL 3 13,6%
SRIS 1 4,5%
UTERO COUVALIER 1 4,5%
Total 22 100,0%
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Graéfico 35. Otras complicaciones de las pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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Andlisis e interpretacion de los resultados

De las 30 pacientes investigadas 8 terminaron en histerectomia, que en esta ocasion la
hemos tomado como complicaciones,
complicaciones, de las 30 pacientes 3 pacientes tuvieron o6bito fetal y con el 4.5% es decir

una paciente se presentd, convulsiones, edema agudo de pulmén, hemoneumotorax,

sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y Gtero de Couvalier.

El American College of Obstetricians and Gynecologistsconsidera que la cesarea-
histerectomia es el tratamiento de eleccion en caso de placenta acreta. En fecha mas
reciente, Warshak (2010) insiste con esta conducta terapéutica que, por sobre todo, se

6 pacientes no presentaron otro tipo de

vincula con la experiencia, recursos y conocimientos de cada autor (Shih 2006)°®
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Tabla 36. Prondstico segun grupo de edad de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

GRUPOS DE | COMPLICACIONES RECUPERACION TOTAL
EDAD

11 A 20 ANOS 3 0 3

21 A 30 ANOS 11 3 14

>31 ANOS 10 3 13
TOTAL 24 6 30
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Gréafico 36. Prondstico segln grupo de edad de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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Anélisis e interpretacion de los resultados

En el andlisis multivariado encontramos el pronéstico segin el grupo de edad, en donde las
pacientes de 21 — 30 afios de edad tuvieron mas complicacion esto con el IC de 95%, chi
cuadrado 0.8, p=0.65.
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Estos datos son correlacionados con estudio en Colombia donde la morbilidad materna
extrema se presenta en poblacion joven, 56% en menores de 25 afios. (Marifio Y Vargas
2010).%

Tabla 37. Prondstico segln ocupacion de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

OCUPACION COMPLICACIONES RECUPERACION TOTAL
AGRICULTURA 3 2 5
COMERCIO 4 1 5
ESTUDIANTE 3 0 3
OTRO 3 1 4
QQDD 11 2 13
TOTAL 24 6 30
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Grafico 37. Pronostico segin ocupacién de las pacientes con shock hipovolémico

secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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Anélisis e interpretacion de los resultados

El prondstico segun la ocupacion de las pacientes con un IC de 95%, se presenta mas
complicaciones en el grupo de ocupacion quehaceres domésticos con el Chi cuadrado 2.8,
p=0.58.

Estudio en Azuay “Determinantes de la muerte materna” (Ortiz 2010), menciona que: una
I6gica econdmica, politica y cultural, dentro de la cual, tanto la pobreza como el origen
étnico-racial influyen de manera importante en la posicién que ocupan las personas dentro

de la estructura social .’

Tabla 38. Pronostico segun nivel de instruccion de las pacientes con shock
hipovolémico secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA
periodo 2009-2010.

NIVEL DE | COMPLICACIONES | RECUPERACION TOTAL
INSTRUCCION

PRIMARIA 13 3 16
COMPLETA

PRIMARIA 2 1 3
INCOMPLETA

SECUNDARIA 3 0 3
COMPLETA

SECUNDARIA ) 1 6
INCOMPLETA

SUPERIOR 1 1 2
TOTAL 24 6 30
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor
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Gréfico 38. Pronostico segun nivel de instruccion de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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Andlisis e interpretacién de los resultados

Al analizar el prondstico segin el nivel de instruccion, los pacientes con mayores
complicaciones se ubicaron en el nivel de instruccion primaria completa, con el 95% de IC.
Chi cuadrado de 2.26 y p= 0.68.

Estudio en Colombia (Marifio Y Vargas 2010) refiere que la causa de morbilidad materna

extrema es el bajo nivel de escolaridad y solo el 8% supera el nivel de Bachillerato. *
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Tabla 39. Prondstico segun estado civil de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

ESTADO CIVIL COMPLICACIONES RECUPERACION TOTAL

CASADA 18 6 24
SOLTERA 5 0 5
UNION LIBRE 1 0 1
TOTAL 24 6 30

Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Grafico 39. Prondstico segun estado civil de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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Andlisis e interpretacion de los resultados
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Al analizar el pronostico segun el estado civil de las pacientes investigadas, las
complicaciones aparecieron con mayor frecuencia en el estado civil casada. Chi cuadrado

1.5y p= 0.45. Datos no investigados en otros estudios.

El mismo (MARINO y VARGAS 2010) refiere en su estudio 24% de las pacientes estaba

soltera al momento del diagndstico, mientras un 76% vivia en union estable.

Tabla 40. Prondstico segun procedencia de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

PROCEDENCIA COMPLICACIONES RECUPERACION TOTAL
RURAL 21 5 26
URBANO 3 1 4
TOTAL 24 6 30
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Graéfico 40. Prondstico segun procedencia de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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Andlisis e interpretacion de los resultados

Si analizamos el pronostico segln la procedencia de las pacientes, encontramos que en mas
complicaciones en las pacientes de procedencia rural. Odds ratio 1.4, razén de riesgos
1.07, chi cuadrado 0.16, p=0.39.

Datos que no se asemejan a Colombia segin (Caceres-Manrique 2007), donde la muerte

segin su procedencia es menor de zonas rurales.®®

Tabla 41. Prondstico segun numero de gestas de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

NUMERO GESTAS | COMPLICACIONES RECUPERACION TOTAL
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1A2 10 2 12
3A4 7 4 11
TOTAL 24 6 30

Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Grafico 41. Pronostico segin nimero de gestas de las pacientes con shock hipovolémico

secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

14
12
10
8
6
4
2
0
COMPLICACIONES RECUPERACION TOTAL
=>4 7 0 7
m1A2 10 2 12
m3A4 7 4 11

Andlisis e interpretacion de los resultados

El prondstico segun el nimero de gestas encontramos que existe mayor frecuencia de
complicaciones en pacientes con gestas entre 1 y dos. Con el IC de 95% y Chi cuadrado
3.5, p=0.17.

El Dr. Edmundo Malvino en su estudio sobre hemorragia obstétrica en Argentina 2010.
Menciona que La prevalencia de hemorragia postparto es similar el regiones urbanas que en
las rurales, 8 veces mayor en primigestas que en multiparas y, contrariamente a lo

publicado, con igual prevalencia en gravidas con feto tnico o maltiple (Carroli 2008).%8
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Tabla 42. Prondstico segun paridad de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

PARIDAD COMPLICACIONES RECUPERACION TOTAL
GRAN 2 0 2
MULTIPARA

MULTIPARA 14 4 18
NULIPARA 5 2 7
PRIMIPARA 3 0 3
TOTAL 24 6 30
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Grafico 42. Pronostico segun paridad de las pacientes con shock hipovolémico

secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

123



20
18
16
14
12
10

O N b OO X

GRAN MULTIPARA MULTIPARA NULIPARA PRIMIPARA
= COMPLICACIONES 2 14 5 3
m RECUPERACION 0 4 2 0
mTOTAL 2 18 7 3

Andlisis e interpretacion de los resultados

La paciente multipara se encuentra relacionada con ser la mayor propensa a presentar

complicaciones de este orden. Chi cuadrado 1.6, p= 0.65.

El estudio Argentino refiere que las pacientes multiparas de 40 0 méas afios tienen 5,6 veces
mas riesgo de padecer placenta previa que aquellas nuliparas con edad entre 20 y 29 afios
(1llia 2001). Citado por (Malvino 2010)°®

Tabla 43. Pronostico segun numero de Controles Prenatales de las pacientes con
shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA
periodo 2009-2010.

NUMERO DE CPN | COMPLICACIONES RECUPERACION TOTAL

<5 15 1 16

>5 9 5 14
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TOTAL 24 6 30

Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Gréfico 43. Prondstico segin numero de CPN en las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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Andlisis e interpretacion de los resultados

En la tabla y grafico anterior observamos que existié mayor frecuencia de complicaciones
en las pacientes que se realizaron < de 5 CPN. Chi cuadrado 2.16, p= 0.03.

El estudio realizado en Bogota-Colombia sobre la Caracterizacion de la morbilidad materna
extrema (Marifio Y Vargas 2010). Refiere un 78% de las pacientes tenia controles
prenatales, mientras que el 22% no habia iniciado el control prenatal al momento de

registrarse el evento adverso. En las pacientes que se realizaron control prenatal se encontrd
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un promedio de 5,4 controles, con una mediana de 5 y una moda de 4 controles

prenatales.®

Tabla 44. Prondstico segun edad gestacional de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

EDAD COMPLICACIONES RECUPERACION TOTAL
GESTACIONAL

(semanas)

<25 6 1 7

> 39 4 3 7

30 A 34 2 1 3
35A39 12 1 13
TOTAL 24 6 30
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Gréfico 44. Prondstico segun edad gestacional en las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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Anadlisis e interpretacion de resultados

Asi mismo en la tabla y grafico anterior se evidencia que existio mayor frecuencia de
complicaciones en las pacientes con edad gestacional > a 39 semanas. Chi cuadrado 3.9 p=
0.26.

Estudio argentino (Malvino 2010). EI incremento en la edad de las embarazadas (Hung
1999) y la mayor incidencia de gestaciones multiples (Malvino 2009); relacion6 una mayor

prevalencia de hemorragias.®®

Tabla 45. Prondstico segun via de finalizacién del embarazo de las pacientes con
shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA
periodo 2009-2010.

VIAFINALIZACION COMPLICACIONES | RECUPERACION TOTAL
EMBARAZO

CESAREA 13 0 13
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NORMAL 7 4 11

TOTAL 20 4 24

Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Grafico 45. Prondstico segun via de finalizacion del embarazo en las pacientes con shock
hipovolémico secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo
2009-2010.
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Andlisis e interpretacion de resultados

Sobre la via de finalizacion del embarazo existi6 mayor frecuencia de complicaciones en

las pacientes en las cuales se le realizo cesarea. Chi cuadrado 3.3 y p=0.06.

Estos valores representan un monto de hasta 500 ml en el parto y hasta 1.000 ml en la
operacion cesarea; sin embargo el 40% de las enfermas exceden ese valor en el parto y el
30% lo supera en casos con cesarea (Jansen 2005). Segun se menciona en estudio
Argentina (Malvino 2010)%
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Tabla 46. Prondstico segun diuresis de las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

DIURESIS INFECCIONES | IRA OTRO SEPSIS TOTAL
ANURIA 0 6 0 1 7
NORMAL 2 1 3 0 6
OLIGURIA 2 11 4 0 17
TOTAL 4 18 7 1 30
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Grafico 46. Prondstico segun diuresis en las pacientes con shock hipovolémico
secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo 2009-2010.
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Anadlisis e interpretacion de resultados
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También se analizé el prondstico segun la diuresis de las pacientes y encontramos mayores
complicaciones relacionadas con la IRA de origen pre renal en anuria y oliguria con un Chi

cuadrado 12.2, p= 0.05.Dato correlacionado.

En una primera serie de 247 gestantes ingresadas a la unidad de cuidados intensivos con
hemorragias obstétricas graves, el shock hipovolémico estuvo presente en 48,3% de los
casos asociado a diversas complicaciones (Malvino 2008). Shock Hemorragico n=110,
Coagulopatia por Consumo n=61 (12 con CID), Distrés Respiratorio n=12, Insuficiencia
Renal Aguda n=9, Disfuncion Hepatica n=5. Mencionado en Shock Hemorragico en

obstetricia Argentino.®

Tabla 47. Prondstico segun namero de complicaciones de las pacientes con shock
hipovolémico secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA
periodo 2009-2010.

TIPO DE | # DE | # TOTAL
COMPLICACIONES COMPLICACIONES | RECUPERACIONES
INFECCIONES 4 0 4
INSUFICIENCIA RENAL | 18 0 18
AGUDA PRE RENAL

OTRO 1 6 7
SEPSIS 1 0 1
TOTAL 24 6 30
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Gréfico 47. Prondstico segun numero de complicaciones en las pacientes con shock
hipovolémico secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA
periodo 2009-2010.

130



20

15 /A\
10
5 / \A
0 =
INFECCIONES IRA OTRO SEPSIS
—&—# DE COMPLICACIONES 4 18 1 1
—li—#RECUPERACIONES 0 0 6 0

Analisis e interpretacion de resultados

En el grafico anterior se observa mayor frecuencia de complicaciones por IRA de origen
pre renal con Chi cuadrado 24.6 p= 0.000. El 12, 5 % de las pacientes ingresadas
desarrollaron esta entidad con mortalidad del 16,6 %.

Revista cubana determina que la paciente obstétrica es una poblacion de alto riesgo para el
desarrollo del fallo renal en andlisis sobre Fallo renal agudo en la paciente obstétrica

gravemente enferma. (Sanchez 2011)*°

Tabla 48. Prondstico segun causa de shock hipovolémico de las pacientes con shock
hipovolémico secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA

periodo 2009-2010.

CAUSA DE SHOCK
HIPOVOLEMICO

COMPLICACIONES

RECUPERACION

TOTAL

ATONIA UTERINA

DESGARRO CERVIX

DNP

EMB ECTOPICO

Wl N N DN

= O O W

BN DN O
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INVERSION UTERINA

PLACENTA ACRETA

PLACENTA PREVIA

RETENCION
PLACENTARIA

w| | o1

N O O O©

ol | o1

OTRO (aborto en curso,
perforacidn uterina)

TOTAL

23

6

30

Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Grafico 48. Prondstico segun causa de shock hipovolémico en las pacientes con shock

hipovolémico secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo

2009-2010.
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Andlisis e interpretacion de resultados

En el grafico anterior se observa mayor presentacion de complicaciones en pacientes con

placenta creta, sequido de embarazo ectdpico. Chi cuadrado 9.8 y p=0.27.
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A la medida que las operaciones cesareas incrementan su numero, condicionan una
incidencia creciente de acretismos placentarios y rupturas uterinas. Segun estudio de
Hemorragias obstétricas Argentina (Clark 1895, ACOG 2006). ®

Tabla 49. Prondstico segun tipo de hemorragia obstétrica de las pacientes con shock
hipovolémico secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA
periodo 2009-2010.

TIPO DE | COMPLICACIONES RECUPERACION TOTAL
HEMORRAGIA

OBSTETRICA

1 TRIMESTRE 3 1 4

2 TRIMESTRE 4 0 4

3 TRIMESTRE 17 5 22
TOTAL 24 6 30
Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Grafico 49. Prondstico segun tipo de hemorragia obstétrica en las pacientes con shock
hipovolémico secundario a hemorragia periparto, ingresadas en UTI del HPDA periodo
2009-2010.
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Andlisis e interpretacion de resultados

Al analizar el prondstico de las pacientes investigadas segin el tipo de hemorragia
obstétrica, existi6 mayor frecuencia de complicaciones, en las hemorragias del tercer
trimestre. Chi cuadrado 1.1 y p=0.55.

Estudio similar en Colombia correlaciona dichos resultados (Marifio Y Vargas 2010). En
promedio el 31% de las admisiones a UCI ocurren antes del parto, de las cuales 3,5%

ocurren durante el primer trimestre. 69% en el postparto.®*

Tabla 50. Valor p y chi cuadrado de hematocrito y hemoglobina como pronéstico de
las pacientes con shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto, ingresadas
en UTI del HPDA periodo 2009-2010.

VARIABLE Chi cuadrado Valor p
Hemoglobina 22.7 0.47
Hematocrito 25.8 0.41
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Fuente: Formulario de datos. Elaborado por el autor

Analisis e interpretacion de resultados

Se analizo la hemoglobina y el hematocrito como factores pronosticos, y se encuentran

valores de chi cuadrado y valor p estadisticamente significativos.

Valores de hematocrito de hasta 21% son perfectamente tolerados cuando los mecanismos
de compensacion se encuentran indemnes (Morisaki 2004). Cuando estos mecanismos
compensatorios se agotan, las demandas de oxigeno tisular supera la disponibilidad del
mismo. (Malvino 2010)%®

Lo cual nos indica que la hemoglobina y el hematocrito son factores prondsticos del shock
hipovolémico secundario a hemorragia periparto ratificando y validando el protocolo que

usa como norma el MSP. "°

CAPITULO V

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
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5.1 CONCLUSIONES

o Se analiz6 un total de 30 pacientes con diagnostico de hemorragia obstétrica que
fueron ingresadas en la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Regional Docente
Ambato, la media X de la edad de las pacientes fue de 29 afios y desviacion
estandar (DS) de 8 afios, todas las variable se analizaron con Indice de Confianza
del 95%, observandose que la presentacion se shock hipovolémico secundario a
hemorragia obstétrica se presentd con mayor frecuencia en el grupo de edad mayor
de 31 afios de edad, se present6 con una frecuencia de 82.8% en las pacientes de
estado civil casada, con el 53.3% en la pacientes con instruccion primaria
incompleta, también las pacientes dedicadas al quehacer domestico presentaron esta
patologia en el 43.3%, con el 86.7% las pacientes de procedencia rural fueron
internadas en UTI por esta causa, segun el nimero de gestas, las pacientes con una
gesta y las con mayor a 4 gestas correspondiendo al 37.9% tuvieron mayor
frecuencia de ingreso a UTI del HPDA por la patologia descrita, con el 51.7% las
pacientes que se realizaron < de 5 controles prenatales fueron ingresadas a UTI, el
54% de las pacientes con hemorragia obstétrica y que presentaron shock
hipovolémico terminaron el embarazo en cesarea, con el 17% las causas mas
frecuentes de hemorragia uterina en el HPDA fue la atonia uterina y la placenta
acreta, ademas se dividié en hemorragia del primero, segundo y tercer trimestre del
embarazo, la causa mas frecuente de shock hipovoléemico fueron las hemorragias
del tercer trimestre correspondiendo al 73.3% de los casos, el 80% de los casos,
presento desde el grado de oliguria hasta anuria, para ser exactos, 56.7% de las
pacientes presentaron anuria y el 23.3% presentaron anuria.

o Por lo tanto los factores determinantes de shock hipovolémico secundario a
hemorragia obstétrica y de las complicaciones como la IRA fueron las pacientes
afiosas (Indice de confianza IC 95%, valor p= 0.08, Ji cuadrado 11.1), multiparas y
gran multiparas (IC 95%, valor p=0.24 y Ji cuadrado de 11.4), procedentes del area

rural (1C 95% valor p= 0.8), que no se realizaban los controles adecuados, 0 minimo
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5 controles prenatales (IC 95% valor p 0.42), ademas las pacientes que terminaron
el embarazo por via alta (IC 95%, valor p 0.05 Ji cuadrado 5.9), convirtiéndose
todos estos factores citados en determinantes del shock hipovolémico y por ende del
prondstico de estas patologias.

Sobre el pronodstico de las pacientes admitidas en la UTI, 24 pacientes presentaron
complicaciones lo que corresponde al 80% y 20 % de las pacientes es decir 6 que
ingresaron al UTI y respondieron a la reanimacion hidrica realizada, las
complicaciones presentadas fueron las siguientes: el 60% de las pacientes que se
complicaron presentaron Insuficiencia Renal Aguda de origen prerrenal, el 13.3%
presento infecciones y el 3.3% presento sepsis, el 23.3% restante se catalogd como
otras complicaciones de las cuales 8 pacientes es decir el 36.3% se realizo
histerectomia obstétrica, 3 pacientes presentaron Obito fetal= 13.3%, y las
complicaciones menos frecuentes fueron: convulsiones, edema agudo de pulmén
hemo neumotdrax traumaético y sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, estas

ultimas solo presento un solo paciente cada complicacion..

No se determind factores asociados a mortalidad ya que ninguna paciente fallecid
por esta causa durante el periodo investigado y en el area investigada, a pesar de
confirmarse en nuestro pais asi como con estadisticas internacionales a la
hemorragia obstétrica como la principal causa de mortalidad materna, lo que se
sospecha es que mueren en otros servicios, en niveles de atencion menores al nivel
I11, niveles en donde no cuentan con Unidad de cuidados Intensivos o no disponen
de Sangre para su tratamiento adecuado mediante la restitucion del volumen
sanguineo de cada una de las pacientes ya que la principal complicacién es la IRA

de origen pre —renal por falta de perfusion o volumen circulante efectivo.
Las variables determinantes del shock hipovolémico secundario a hemorragia

obstétrica, son los que se citd en la primera parte de estas conclusiones, lo que

implica que si estas variables son corregidas o se crean verdaderos métodos de
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prevencion se lograra disminuir el ingreso a UTI por esta causa y las
complicaciones que aparecen en este caso, logrando mejorar el pronostico de estas

pacientes.

5.2 Recomendaciones

Se recomienda la deteccion precoz de factores de riesgo de mal pronostico y riesgo de
hemorragia obstétrica, asi como la prevencion de las mismas para evitar que problema

provoque una hemorragia grave y conlleve a circunstancias fatales.

Fomentar actividades de promocion y prevencion acerca de los factores de riesgo, para
poder repercutir de manera benéfica en la salud de la comunidad, asi como en la

disminucioén de los costos de la atencidn.

Estimular la participacion ciudadana para asumir la responsabilidad del autocuidado en
conjunto con el personal de salud, para mejorar el conocimiento en estas préacticas y

fomentar la medicina preventiva antes que la curativa.

Recomendar que en cada hospital NIVEL Il exista disponibilidad de sangre procesada
adecuadamente para la atencion oportuna y eficaz con el objetivo de salvaguardar la vida de
las pacientes, ademas de no contar con esta facilidad (sangre), mejorar la posibilidad de
transferencia hacia un hospital de nivel adecuado donde si tengan banco de sangre y la

unidad de cuidados intensivos.

VALIDACION DE LA HIPOTESIS
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La hipotesis planteada fue la consecuencia de los factores clinicos alterados agrava el
prondstico shock hipovolémico. Y se corroboro la hipétesis ya que los factores que mas
influyeron en la presentacion de shock hipovolémico secundario a hemorragia obstétrica
fueron las pacientes afiosas (Indice de confianza IC 95%, valor p= 0.08, Ji cuadrado 11.1),
multiparas y gran multiparas (IC 95%, valor p= 0.24 y Ji cuadrado de 11.4), procedentes
del éarea rural (IC 95% valor p= 0.8), que no se realizaban los controles adecuados, o
minimo 5 controles prenatales (IC 95% valor p 0.42), ademas las pacientes que terminaron
el embarazo por via alta (IC 95%, valor p 0.05 Ji cuadrado 5.9), los cuales son factores

clinicos.

CAPITULO VI

PROPUESTA
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6.1 Datos informativos
TEMA: “Diseflo Organizacional para mejorar la disponibilidad de sangre en

el Hospital Regional Docente Ambato”

AUTOR: Joel Diaz

DIRECCION: Ambato (9 de Octubre y Baron de Carondelet)
TELEFONO 084460045

EMAIL joel1803@gmail.com

TUTOR Dr. Fernando Salas.

6.1.1 Titulo:

“Disefio Organizacional para mejorar la disponibilidad de sangre en el Hospital Regional
Docente Ambato”

6.1.2 Institucion efectora:
La propuesta se realizara en el Hospital Regional Docente Ambato.
6.1.3 Beneficiarios:

Los principales beneficiarios de la presente propuesta seran los pacientes que necesiten de
sangre para recuperar la funcién circulatoria ya que al mejorar la disponibilidad de sangre
no solo las pacientes con hemorragia obstétrica seran las beneficiadas sino también los
pacientes que hayan sufrido de un accidente de transito o anemia aguda secundaria a
hemorragia digestiva alta, etc., por lo tanto varios estratos de pacientes seran los
beneficiados, pero ademas también serdn beneficiados los médicos quienes se encargan del
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tratamiento de los pacientes y utilizan la hemoterapia como tratamiento para salvaguardar

la vida de los y las pacientes.

No obstante es necesario recordar que la medicina esta en constante cambio y por ende este
documento no sustituye la evidencia cientifica a la que debemos recurrir para aplicar
adecuadamente la medicina basada en evidencia y obtener buenos resultados en los

tratamientos que el médico provee.
6.1.4 Ubicacion:

La propuesta estara ubicada en el Hospital Regional Docente Ambato. Este hospital se halla

ubicado en la avenida Pasteur y Unidad Nacional.
6.1.5 Tiempo:

Posterior a la aprobacion de la presente propuesta la misma sera aplicada inmediatamente,
no se establece un tiempo de finalizacién ya que se sostiene sea utilizada, actualizada
cuando sea necesario para el mejoramiento de la disponibilidad de la sangre especialmente

para las pacientes con hemorragia periparto.
6.1.6 Equipo técnico responsable

Para la ejecucion de la propuesta se requiere de personal especializado: Médico
especializado en Hematologia, licenciado/as en laboratorio clinico quienes se encargaran

del trabajo que se realiza en el banco de Sangre
6.1.7 Costo:

La propuesta tiene como presupuesto un total de 2500 dolares que sera invertidos en los
especialistas que intervendran, en el disefio de la propuesta, en la realizacion de los afiches,
en conferencias, ademas en la elaboracion (folletos) que se repartiran a los y las pacientes
gue acudan al hospital para fomentar inclusive la donacion de sangre.
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6.2 Antecedentes de la propuesta

La investigacion realizada en el Hospital Regional Docente Ambato (HPDA), mediante un
formulario previamente elaborado se obtuvo los datos de cada uno de los pacientes de sus
respectivas historias, y sobre la base de los objetivos planteados se analizé un total de 30
pacientes con diagnostico de hemorragia obstétrica que fueron ingresadas en la Unidad de
Terapia Intensiva del Hospital Regional Docente Ambato, la media X de la edad de las
pacientes fue de 29 afios y desviacion estandar (DS) de 8 afios, todas las variable se
analizaron con indice de Confianza del 95%, observandose que la presentacion se shock
hipovolémico secundario a hemorragia obstétrica se presentd con mayor frecuencia en el
grupo de edad mayor de 31 afios de edad, se present6 con una frecuencia de 82.8% en las
pacientes de estado civil casada, con el 53.3% en la pacientes con instruccion primaria
incompleta, también las pacientes dedicadas al quehacer domestico presentaron esta
patologia en el 43.3%, con el 86.7% las pacientes de procedencia rural fueron internadas
en UTI por esta causa, segun el nimero de gestas, las pacientes con una gesta y las con
mayor a 4 gestas correspondiendo al 37.9% tuvieron mayor frecuencia de ingreso a UTI
del HPDA por la patologia descrita, con el 51.7% las pacientes que se realizaron < de 5
controles prenatales fueron ingresadas a UTI, el 54% de las pacientes con hemorragia
obstétrica y que presentaron shock hipovolémico terminaron el embarazo en cesarea, con el
17% las causas mas frecuentes de hemorragia uterina en el HPDA fue la atonia uterina y la
placenta &creta, ademas se dividié en hemorragia del primero, segundo y tercer trimestre
del embarazo, la causa méas frecuente de shock hipovolémico fueron las hemorragias del
tercer trimestre correspondiendo al 73.3% de los casos, el 80% de los casos, presento desde
el grado de oliguria hasta anuria, para ser exactos, 56.7% de las pacientes presentaron

anuria y el 23.3% presentaron anuria.

Por lo tanto los factores determinantes de shock hipovolémico secundario a hemorragia

obstétrica y de las complicaciones como la IRA fueron las pacientes afiosas (Indice de
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confianza IC 95%, valor p= 0.08, Ji cuadrado 11.1), multiparas y gran multiparas (IC 95%,
valor p=0.24 y Ji cuadrado de 11.4), procedentes del area rural (IC 95% valor p= 0.8), que
no se realizaban los controles adecuados, 0 minimo 5 controles prenatales (IC 95% valor p
0.42), ademas las pacientes que terminaron el embarazo por via alta (IC 95%, valor p 0.05
Ji cuadrado 5.9), convirtiéndose todos estos factores citados en determinantes del shock
hipovolémico y por ende del pronéstico de estas patologias.

Sobre el prondstico de las pacientes admitidas en la UTI, 24 pacientes presentaron
complicaciones lo que corresponde al 80% y 20 % de las pacientes es decir 6 que
ingresaron al UTI y respondieron a la reanimacion hidrica realizada, las complicaciones
presentadas fueron las siguientes: el 60% de las pacientes que se complicaron presentaron
Insuficiencia Renal Aguda de origen pre-renal, el 13.3% presento infecciones y el 3.3%
presento sepsis, el 23.3% restante se catalogd como otras complicaciones de las cuales 8
pacientes es decir el 36.3% se realiz6 histerectomia obstétrica, 3 pacientes presentaron
obito fetal= 13.3%, y las complicaciones menos frecuentes fueron: convulsiones, edema
agudo de pulmon hemo neumotdrax traumatico y sindrome de respuesta inflamatoria

sistémica, estas Ultimas solo presento un solo paciente cada complicacion.

6.3 Justificacion

Las razones que justifican la presente propuesta son:

La necesidad de mejorar la atencion y el prondstico de las pacientes con hemorragia

obstétrica y que presenten riego de shock hipovolémico.

La elevada morbilidad y mortalidad de las pacientes con shock hipovolémico secundario a

hemorragia obstétrica.

La mortalidad de las pacientes al parecer se presenta en hospitales de primero y segundo

nivel, por no tener las medidas adecuadas para su atencion, por lo tanto es necesario crear
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medidas al respecto como una guia para que la paciente con hemorragia obstétrica sea
transportada adecuada y oportunamente en condiciones que salvaguarden la vida de la
paciente, hasta que sea atendida en el nivel hospitalario que tenga las condiciones

necesarias para el tratamiento de la paciente.

6.4 Objetivos

6.4.1 Objetivo general

v Disefiar una propuesta organizacional para mejorar la disponibilidad se sangre en el

Hospital Regional Docente Ambato.

6.4.2 Objetivos especificos

v"Identificar los recursos humanos del HPDA, para el mejorar la disponibilidad de sangre

del Banco de Sangre que actualmente existe.

v" Identificar las condiciones y recursos de infraestructura del HPDA, para el disefio de

mejoramiento del Banco de Sangre

v’ ldentificar las condiciones y recursos materiales del HPDA, para el de mejoramiento

del Banco de Sangre.

v Diseflar una propuesta administrativa de implementacion del mejoramiento de la

disponibilidad de sangre en el HPDA.

6.5 Analisis de factibilidad

144



Desde el punto de vista cientifico y técnico la presente propuesta es posible realizarla, ya
gue se cuenta con la informacién actualizada, técnicamente posible ya que los criterios
expresados en el presente protocolo, son héabiles de reproducirlos en otros hospitales

publicos y privados.

Sobre el tema de costos de la propuesta ya que corresponde al Ministerio de Salud Publica
por medio de la Direcciona de Salud de Tungurahua deben ser facilitados por dicha

instancia.

Es factible desde el punto de vista administrativo ya que se pediran los respectivos
permisos o autorizaciones a las autoridades del hospital para sugerir la presente propuesta.

Para acercarse ha los objetivos propuestos se disefid una metodologia que incorpord las
siguientes fases, a saber: Requerimientos institucionales, Instrumentos, Procesos y

Procedimientos, Estudio de Costos, Propuesta de apertura.

La etapa diagndstica (la investigacion realizada con respecto a los factores pronosticos del
shock hipovolémico secundario a hemorragia periparto) permitio contrastar las experiencias
de hospitales Periféricos o cantonales Nivel | los cuales no cuentan con el servicio de
Banco de Sangre mientras en el HPDA se cuenta con el mismo pero con funciona en
convenio con la Cruz Roja de Ambato, y ademas no funciona las 24 horas del dia,
presentandose con mayor frecuencia las emergencias por sangrado periparto u obstétrico en
la noche. De los aportes emanados de ambos procesos, se vio fortalecida la propuesta de
implementacidon del servicio de Banco de Sangre esto en Hospitales Nivel 11y 111, EIl HPDA
es un Hospital Nivel I11 por contar con la Unidad de Cuidados Intensivos, pero en este caso
es necesario una propuesta de disefio organizacional para el mejoramiento de la
disponibilidad de sangre en el HPDA. Dicha propuesta presenta sugerencias de
implementacién en los siguientes rubros: Infraestructura, Recursos Humanos, Recursos
Materiales, Diagrama de Procesos, Manuales, Capacitacion para funcionarios, asi como

unas conclusiones acerca de la solucién de problemas.
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6.5.1. Limitaciones
El Hospital Regional Docente Ambato se encuentra en el proceso de ser remodelado,

reconstruido o de construirse uno nuevo, actualmente el HPDA cuenta con un Banco de
Sangre articulado al laboratorio clinico del Hospital, mientras dure el proceso burocratico
para definir cuéles seran las actividades que se llevaran a cabo en el HPDA, esta propuesta
va encaminada a que se considere para llevarse a cabo con la construccion del nuevo

Hospital en Ambato, pro no se puede establecer cuando se realizara.

6.6.- Fundamentacion Cientifico Técnica.

INTRODUCCION

El interés por incursionar en el campo de la medicina transfusional se fortalece por la
importancia que en el &mbito de la salud publica y la sanidad de una nacién, tiene la
adquisicion de ese elemento. La necesidad nacional de un componente como la sangre, se
establece en un interés de caracter social, dado el impacto que puede tener en la salud de la

poblacién y en la atencion de situaciones emergentes de la vida de los ciudadanos.

La Organizacion Panamericana de la Salud ha tenido como &rea de cooperacion técnica la
transfusion sanguinea y los bancos de sangre, sefialando como uno de sus objetivos el
tamizaje de la sangre, como método de prevencién para la transmision de enfermedades,

tarea que técnicamente se ha asignado a los servicios de laboratorio.

Preocuparse por mejorar servicios de salud que aun estan en desarrollo y la disposicion de
los usuarios ain se encuentra a medias ha de convertirse en un objetivo bésico para las
autoridades hospitalarias, razon por la cual disefiar una propuesta de disefio Organizacional
para mejorar la disponibilidad de sangre en el Hospital Regional Docente Ambato es un

reto interesante para cumplir con el imperativo de promover las condiciones para la
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adecuada atencién de las/os pacientes hospitalizados y aquellos que se acercan a la

institucion por atencidn en consulta externa.

HISTORIA

Desde tiempos antiguos el interés por la sangre, su composicion y uso ha estado presente en
la mente de los ciudadanos y en especial de los cientificos. Es sabido, que desde la
antigiedad se identificod su aporte como elemento terapéutico y se reconocié de igual

manera, el riesgo que su uso podria representar en la salud publica.

Estudios realizados en tiempos pasados, mencionan que se recurria al manejo de la sangre
humana y animal, para experimentar diferentes procedimientos con el objetivo de buscar el
tratamiento de enfermedades. Se iniciaron asi, los primeros ejercicios mediante
transfusiones en los que se mezclaba sangre humana con sangre animal y los cuales en un

primer momento no dieron los efectos esperados.

Tiempo después, en el siglo XI1X, se reactiva el interés por el uso de la sangre mediante
transfusiones como recurso para la atencion de diferentes enfermedades o situaciones, en
donde estaba comprometida la salud humana, en las que se insistia en la necesidad de
recurrir exclusivamente a sangre humana con ayuda también de soluciones salinas en busca
de un procedimiento mucho mas seguro. Para esta época el Dr. Kart Landstainer introduce
el concepto de los grupos sanguineos, destacando la diversidad entre los humanos y por
tanto, dando un importante aporte al avance del conocimiento cientifico en el campo de la
salud, que en épocas posteriores permitio el establecimiento de diversos grupos sanguineos

y disminuir las reacciones hemoliticas tardias (Rodriguez, 2007).

Como es esperable en un proceso de esa naturaleza, se presentaron diferentes situaciones
que llevaron a estudios de mayor profundidad, a raiz de problemas originados por el uso de
transfusiones directas, tales como la anticoagulacion, el volumen de la sangre extraida a

donantes, uso de jeringas dobles, efectos de dichas extracciones, conservacion de la sangre,
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las infecciones, entre otros aspectos, los cuales fueron la génesis de importantes

descubrimientos, como pueden ser la necesidad de procedimientos pre transfusionales.

El tema de la sangre, ha ocupado un lugar especial en las distintas civilizaciones, se la
relaciona como un simbolo de fuerza y fuente de vitalidad. Se han sefialado usos y
procedimientos realizados en tiempos pasados, que al dia de hoy, parecen inapropiados sin
embargo, de una u otra manera, han significado un avance en el conocimiento de dicho
componente y en los procedimientos mas apropiados cientificamente, para su utilizacion y

aporte a la salud publica.

Hasta la actualidad la sangre se constituye en un elemento insustituible, al grado de que una

transfusion puede concebirme como el primer trasplante de un 6rgano vital (Alleyne, 2003).

El primer banco de sangre hospitalario, se establece en Chicago a finales de los afios 30,
conducido por el DrFantus, quien promovio su utilizacion, paralelo al concepto de que
debia existir donacion, para poder hacer funcionar un banco de sangre (citado por
Rodriguez, 2007).

Como parte del desarrollo cientifico en torno a la sangre, su uso y mantenimiento, se
introduce la aplicacion del plastico como medio de recoleccion y conservacion,
posteriormente, el recurso de la centrifugacion da opcidn al fraccionamiento de la sangre y
en los afos 60 se utilizan ya concentrados plaquetarios en los procesos transfusionales, se
avanza también en el recurso del tamizaje de las unidades previo a la transfusion. Aspectos
que entre otros, han permitido que en la actualidad se manejen los bancos de sangre de

manera tal, que garanticen la adecuada atencion y guarden la salud pablica de la poblacion.

La Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) ha tenido como area de cooperacion
técnica la transfusién sanguinea y los bancos de sangre, sefialando como uno de sus
objetivos el tamizaje de la sangre, como método de prevencion para la transmision de

enfermedades, tarea que técnicamente se ha asignado a los servicios de laboratorio.
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Ya en el Siglo XX, los avances cientificos, permiten establecer analisis de tipo ético,
referidos a la donacion sanguinea pagada o voluntaria, lo cual lleva a los bancos de sangre a
revisar sus procedimientos, dados los casos de riesgos en la salud, originados por
infecciones post transfusionales y la pandemia del VIH, entre otros. Hechos que obligan a
los bancos de sangre a fortalecer las medidas durante la seleccién de donadores, por lo que
los esfuerzos se dirigen a medidas preventivas, ya que en el campo diagndstico se ha
avanzado mucho y las pruebas serologicas sensibles y especificas, brindan un importante

aporte en el uso seguro de la sangre.

Cabe resaltar que la Organizacion Panamericana de la Salud en el afio 2000, establece dos
importantes aspectos, el tema del Dia Mundial de la Salud 2000 fue: “La seguridad de la
sangre depende de mi: la sangre segura salva vidas”, de igual manera se lanzo la Iniciativa

Regional sobre Sangre Segura.

Aunque ha habido avances en esa area, todavia queda mucho camino por recorrer en ese
sentido (Alleyne, 2003).

De acuerdo con la Norma para la Organizacion y Funcionamiento de los Bancos de Sangre
de Costa Rica, se establece que la sangre humana para transfusion, considerada segura, es
aquella que cumple con una serie de medidas que garantizan no solo su calidad, sino que
también permiten reducir el riesgo de efectos adversos de la misma o de sus

hemocomponentes.

Sefiala Rodriguez (2007, p. 28), que en la actualidad “(...) la triada tamizaje, donantes
voluntarios y deteccion de factores de riesgo, dan hoy por hoy un buen margen de
seguridad transfusional”. No obstante lo citado, es claro que alin se mantienen y se
identifican reacciones diversas entre pacientes, asociadas al uso de la sangre para la
atencion de sus problemas de salud, sin embargo, la importancia de los bancos de sangre es

innegable y ello se ejemplifica con la propuesta de la Organizacion Mundial de la Salud
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(OMS) de buscar acuerdos entre los paises con el propdsito de promover la donacion
voluntaria, de que se cuente con lugares especificos para la donacion sanguinea, sin

necesidad que éstos se ubiquen dentro del sistema hospitalario

En cuanto al tema de los bancos de sangre, es interesante la perspectiva planteada por
Fernandez (2007), quien sefiala que administrativamente los bancos de sangre son entidades
productivas especificas al servicio de la medicina y que por su naturaleza, de los bienes y
servicios producidos, son visualizados en muchos paises como unidades estratégicas

consideradas de interés publico.

Sefiala el autor mencionado que los bancos de sangre concebidos como proveedores de
servicios, han de realizar diferentes funciones, dentro de las que se destacan las siguientes:
divulgar informacion médica transfusional en instituciones educativas; educar a personas
mayores y menores de edad acerca de la donacion de sangre y la transfusion de
hemocomponentes; aclarar dudas y eliminar informacién confusa de los posibles donantes;
organizar grupos estables de donantes voluntarios y altruistas dentro de personas sanas;
establecer enlaces entre la Caja Costarricense del Seguro Social (C.C.S.S.) y comunidades,
empresas e instituciones, asi como asesorar al personal médico y actualizarlo en el campo

de la medicina transfusional.

Desde una visidn de empresa proveedora de bienes, es responsabilidad del banco de sangre,
no solo abastecer con hemocomponentes en cantidad, diversidad y calidad, sino también,
mantener una adecuada reserva de sangre sana para atender las diferentes demandas de la

poblacion, asi como situaciones emergentes.

Agrega Fernandez (2007), que desde un punto de vista econdmico, todo banco de sangre ha
de ser autosuficiente en cuanto a sus existencias de hemocomponentes. En ese sentido, se
estima que ha de existir concordancia entre oferta y demanda, asi como una prevision de al

menos el 50% de la demanda estimada.
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Apegado a lo planteado, es entonces esperable que un banco de sangre tenga la capacidad
de realizar un trabajo responsable especialmente dirigido a considerar la diversidad de los
grupos sanguineos existentes y su distribucion poblacional, a tomar en consideracion la
naturaleza perecedera de los hemocomponentes y a brindar su aporte a la demanda de la
poblacion y de los servicios médicos. En el caso concreto del HPDA, es innegable la
necesidad de constituir un banco de sangre con disponibilidad adecuada de sangre que

permita ampliar la diversidad, eficiencia y pertinencia de sus servicios.

Se ha de recordar también, que el trabajo dirigido a la busqueda de donantes voluntarios de
sangre ha de constituirse en un objetivo primordial que a la postre permitira el

mantenimiento y respuesta de cualquier banco de sangre.

Fernandez 2007, resume los aspectos medulares para estimar una unidad de sangre segura,

mediante los siguientes rubros:

- costos de produccion y certificacion
- costos de mantenimiento

- costos de administracion

Se sefiala también que la produccion de unidades de sangre segura, conlleva a costos
porque para adquirir la materia prima se han de invertir recursos con el consiguiente costo
para procesar Yy certificar la calidad del producto final. Es esperable que el banco de sangre
realice todas las gestiones posibles a fin de poder acercar donadores sanos para adquirir la

materia prima que requiere.

De igual manera, los hemocomponentes que genere dicho banco de sangre, han de ser
mantenidos bajo condiciones especificas que indiquen también sus periodos de caducidad
(Fernandez, 2007).
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Un elemento indispensable ademas de los costos, en cualquier banco de sangre, esta
referido a la adquisicion de dicho elemento, dado que la donacion de sangre resulta
imprescindible para el mantenimiento de una prestacion sanitaria de calidad, razon por la
cual promover y evaluar los sistemas de recoleccion de la misma, se convierte en una tarea
prioritaria, en busca de mantener y optimizar adecuados servicios, de ahi que las
instituciones de salud se esfuercen dia a dia por sostener y aumentar los indices de
donacion. En el sentido expuesto, Garay, Ifiiguez, Martinez, Mufioz, Pallares, y Vasquez
(octubre, 2002) hacen referencia a una investigacion cualitativa realizada en Catalufia,
Espafia mediante la cual se evaldan los bancos de sangre y concluyen que la donacion de
sangre es una actividad que se enfrenta a frenos materiales y personales; que dicha
actividad depende prioritariamente del voluntariado y que en Catalufia la politica e

inversion en bancos de sangre no es fuerte.

Sefiala Jiménez (2000) que la donacién de sangre es un acto social que se realiza desde la
intimidad del individuo, por eso menciona que las motivaciones que median la donacion
reflejan condicionantes personales, relacionadas con la estructura mental acerca de si
mismo, de la colectividad asi como de las necesidades institucionales, politicas o

econdmicas.

Se comparte el criterio de Jiménez (2000), en el sentido de sefialar que se ha de buscar la
donacion altruista, como una disposicién desinteresada de ayudar a otros, mas por

solidaridad humana y con el fin de colaborar, con la utilidad médico-sanitaria.

A manera de sintesis, puede sefialarse entonces, que la sangre es un elemento indispensable,
de claro interés social y mediante el cual se pueden atender necesidades en salud de los
miembros de la sociedad. EI manejo para la obtencion, mantenimiento y uso de la sangre,
ha de estar concentrado en los bancos de sangre, de manera que estos responsablemente,
velen por la obtencion de sangre proveniente de personas sanas y que a su vez garanticen el

procesamiento y mantenimiento de sangre segura para el uso humano.
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FASES

1. Requerimientos institucionales.

En una primera fase se analizaran las condiciones, requerimientos y procedimientos
establecidos a nivel institucional, para la conformacién de un servicio de banco de sangre
en el Laboratorio Clinico HPDA. En esta fase se identificaran las condiciones reales con
gue se cuenta y que seran la base para la implementacion del banco de sangre que mejore la

disponibilidad de sangre.
2. Procesos y procedimientos.

En esta fase, se realizaran la identificacion de procesos y procedimientos requeridos para la

propuesta organizacional para mejorar la disponibilidad de sangre en el HPDA.

3. Costos.

En esta fase se realizara un estudio de costos, sobre la propuesta organizacional para

mejorar la disponibilidad de sangre en el Banco de Sangre en el HPDA.
4. Propuesta de apertura.

En esta fase se disefiard una propuesta de apertura de un banco de sangre en el Laboratorio
Clinico HPDA, con mejoramiento de la disponibilidad de la sangre, considerando las
condiciones ideales para su instauracién y recurriendo al planteamiento de estrategias que

permitan el crecimiento y sostenibilidad del mismo.

DIAGNOSTICO ACTUAL
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Banco de sangre en el Hospital Regional Docente Ambato

En este apartado se destacan los principales datos a partir de la observacién realizada, que
analiza las condiciones iniciales y particulares del banco de sangre del HPDA, asi como los
problemas, fortalezas, debilidades, y situaciones que favorecen u obstaculizan la respuesta
esperada para la implementacion de un Banco de Sangre adecuado y la mejora de la

disponibilidad de sangre en el HPDA.

Actualmente el banco de sangre el HPDA se articula al laboratorio clinico del mismo, pero
se realiza en convenio con la Cruz Roja de Ambato, por lo tanto no se cuenta con un Banco
de Sangre propio del HPDA, ademas el espacio fisico del Banco de Sangre en el HPDA es
muy reducido, no se realiza donaciones voluntarias de sangre, en el HPDA sino en la Cruz
Roja de Ambato, ademaés la atencidn de este banco no se realiza las 24 horas pero con la
demanda del HPDA se requiere esa atencion también, el promedio de transfusiones que se
realiza en el HPDA es muy elevado asi que es necesario la implementacion de un Banco de

Sangre adecuado al HPDA y que mejore la disponibilidad de sangre en el mismo.

Diagnostico de la situacion actual en el laboratorio Clinico del HPDA, como plataforma

para la implementacion de Banco de sangre con disponibilidad de este recurso.
CATEGORIA INSUMOS

RECURSOS HUMANOS Plaza de especialista en Banco de Sangre.

Licenciados en laboratorio y hematologia 3
ESPACIO FISICO Cubiculo de sangrado.
Recepcidn - Oficina

Laboratorio de Inmunohematologia
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Bodega

RECURSOS MATERIALES Centrifuga refrigerada
Centrifuga para Coombs
Camara de refrigeracion
Congeladora—-40C
Prensa para separar plasma
Camilla para donadores
Bafio maria
Equipo de computo
Fax
Bolsas recolectoras de Sangre

Tubos de ensayo al vacio con EDTA vy sin
anticoagulante.

Agujas descartables.
Algodon
Alcohol

REACTIVOS Grupo Sanguineo ABO
Factor Rh

Tarjetas en Gel
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Reactivo VDRL
Reactivo VIH
Reactivo de Hematologia

ALIMENTACION Refrigerio

DISENO DE BANCO DE SANGRE
En el caso del Laboratorio Clinico del HPDA, se cuenta actualmente con el espacio fisico

minimo requerido para iniciar labores con un Banco de Sangre el cual funciona
actualmente. Sin embargo, es indispensable la construccion futura de un servicio sanitario
destinado a los usuarios del Banco de Sangre. La siguiente figura representa la propuesta

del disefio de la estructura recomendada para el Banco de Sangre (Diagrama 1).

Recurso Humano

El Laboratorio Clinico HPDA, necesita de plazas para licenciados en laboratorio clinico o
hematologia, especialista en Inmunohematologia y Banco de Sangre lo cual permitira su
apertura. No obstante, se requiere contar con una plaza de tiempo completo con la categoria
de Técnico en Ciencias Médicas | y una de Oficinista 3 también de tiempo completo.

En términos de costos, estos dos servicios requeridos para el buen funcionamiento del
banco de sangre, sobre el costo del mensual de cada uno de los trabajadores se calcula un

aproximado de 4800 dolares.

Recursos Materiales

156



El Laboratorio Clinico del HPDA, no cuenta con la mayoria de los recursos materiales
necesarios para iniciar la apertura del Banco de Sangre, no obstante es necesaria la compra
de un microscopio.

Tres sillas ergondmicas para la sala de espera.

Una camara de Flujo laminar que quiza sea el mayor gasto econémico.

Elementos requeridos para la constitucion de un Banco de Sangre adecuado en el
laboratorio Clinico del HPDA.
CATEGORIA INSUMOS
RECURSOS HUMANOS 1 TC Oficinista 3
1 TC Técnico en Ciencias Meédicas 1
ESPACIO FiSICO Servicio sanitario para usuarios
RECURSOS MATERIALES 1 Microscopio
1 Camara de Flujo Laminar
3 Sillas ergondémicas
REACTIVOS Anti HTLV 1 11
ReactivosparaChagas
Anti HCV
AntiHBV

Anti HIV
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Diagramas de Procesos

Como parte del disefio de la propuesta para implementacion de un Banco de Sangre en el
Laboratorio Clinico del HPDA, se proponen a continuacion tres diagramas de los procesos
que seran implementados a la hora de seleccionar los donantes de sangre, tanto por
reposicion como altruistas. De igual manera, se indica el proceso a seguir para la

realizacion de la flebotomia (Diagrama 2).

Manuales

Para la implementacion del Banco de Sangre se requiere de la preparacion de manuales
dirigidos a regular la bioseguridad, el manejo de desechos y diversos procedimientos
propios del nuevo servicio. El disefio de los manuales es responsabilidad del microbiélogo
especialista en Inmunohematologia y Banco de Sangre. En el sentido sefialado, se propone
el disefio de los siguientes manuales:

Manual de Bioseguridad

Manual de Manejo de Desechos Infectocontagiosos

Manual de Procedimientos en Banco de Sangre e Inmunohematologia.

Capacitacion para funcionarios.

Las acciones de capacitacion acerca del funcionamiento del Banco de Sangre, pueden estar
dirigidas a los siguientes grupos humanos:

a. Personal del Laboratorio Clinico

b. Personal de enfermeria

c. Personal médico

La propuesta de capacitacion ha de contemplar también, la disposicion de recursos

destinados a la actualizacion profesional y a la participacién en eventos cientificos en
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tematicas directamente relacionadas con el manejo, funcionamiento y fortalecimiento, de

los Bancos de Sangre.

6.7.- Modelo Operativo (Tabla 51).

6.8.- Administracion de la propuesta.
La presente propuesta tendra un orden jerarquico, con los cuales se dialogara para obtener

el mejor provecho posible, quedando estructurada de la siguiente manera:

Se conversara con el Director de Salud de Tungurahua y ademas con el Director del
Hospital Regional Docente Ambato.

Orden jerarquico del protocolo (Diagrama 3).

6.9 Prevision de la evaluacion
Posteriormente a la aprobacion de la propuesta se hablara con la direccion del HPDA vy los

médicos que van a utilizar la presente propuesta asi como para la respectiva comunicacion

sobre la presente propuesta las ventajas y desventajas.

Se elaborara los presupuestos, para la elaboracion del Banco de Sangre propio del HPDA,
se comunicara a la poblacion general de Tungurahua sobre esta ventaja e invitara para la

donacion y asi mantener el banco de sangre.
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Tabla 1

COMPENSADO DESCOMPENSADO IRREVERSIBLE

Preservar la funcién de | Disminucion del flujo a | Fallo multisistémico.
organos vitales organos vitales e

hipotension

Catecolaminas  ocasiona | Dafio capilar, coagulacion | Muerte.

na vasoconstriccion | intravascular diseminada.

c

venosa y arterial

Elaborado por autor

Tabla 2

TRACTO GASTROINTESTINAL * ruptura de la barrera intestinal con traslocacién de bacterias y sus toxinas a la circulacién sistémica

 Disminucién de la motilidad gastro-intestinal e ileo paralitico

o Elevacion de la glucemia. y luego hipoglicemia.
* Empeora la acidosis metabdlica y trastornos en las bilirrubinas.

M USCU LO ESQU ELETICO * Por las alteraciones metabdlicas y la isquémia, existe una importante debilidad muscular que favorece la

aparicion de fallo ventilatorio.

* Disminucion de la filtracién glomerular
* insuficiencia prerrenal — necrosis tubular — insuficiencia renal terminal

¢ Taquipnea por liberacién de catecolaminas, acidosis metabdlica, hipercatabolismo

APARATO RESP' RATORIO ¢ Existe un aumento del nimero de alvéolos ventilados y no perfundidos (aumento del espacio muerto)

H EMOSTASIA * Descenso del fibrindgeno, prolongacion del TP, TTP, tormbopenia, y niveles elevados de Dimero-D y
productos de degradacion de la fibrina. — Hemorragias y/o cagulos.

CORAZON ¢ Vasodilatacion coronaria que mantiene inicialmente el flujo sanguineo.
¢ Deterioro del flujo coronario y la liberacion de factores depresores miocardicos.

SISTEMA N ERVIOSO CENTRAL e Liberacion de catecolaminas, se traduce inicialmente en nerviosismo y agitacion.

e El buen nivel de consciencia se mantiene hasta fases tardias.

Elaborado por Autor

Tabla 3
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Pérdidas hematicas (por ciento)

<15 %

Pérdidas hematicas (ml) < 750 mi
Frecuencia cardiaca < 100
Presidn sistdlica (mmHg) Normal
Llenado capilar (segundos) <1
Frecuencia respiratoria < 20
Estado psiquico Apropiado
Diuresis (ml/h) =30
Tabla 4
Perdidas hematicas (por ciento) >15 %
Pérdidas hematicas (ml) =750
ml
Frecuencia cardiaca =100
Presidn sistdlica (mmHg) Mormal
Llenado capilar (segundos) 1-2
Frecuencia respiratoria =20
Estado psiguico Ansioso
20-30

Diuresis (ml/h}
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Tabla b

Pérdidas hematicas (por ciento) | = 30 %
Pérdidas hematicas (ml) =1500
mil
Frecuencia cardiaca =120
Presidn sistdlica (mmHg) S i
Llenado capilar (segundos) =2
Frecuencia respiratoria =30
Estado psiquico Confuso
Diuresis (mlfh) 5-15
Tabla 6
Pérdidas hematicas (por ciento) =40 %
Pérdidas hematicas (ml) = 2000 ml
Frecuencia cardiaca =140
Presidn sistdlica (mmHg) < 70
Llenado capilar (sequndos) Nulo
Frecuencia respiratoria > 35
Estado psiguico Comatoso

Diuresis (ml/h}

Insignificante
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Tabla 7

Shock compensado Los mecanismos fisiologicos de compensacion resultan
| Clase 1 suficientes para asegurar el flujo en drganos vitales
Con medidas terapéuticas adecuadas podra lograrse que
la enferma sobreviva
Shock irreversible A pesar del tratamiento la enferma morira. El tratamiento
Clase 4 resultd insuficiente o fue ejecutado con demora

Dr. Eduardo Malvin, Shock Hemorragico en Obstetricia, Buenos Aires, 2010 [TABLA 7] Tomado
de: http://www.obstetriciacritica.com.ar/doc/Shock Hemorragico.pdf

Tabla 8

Catéter periférico 14 G | 315 ml/min

Catéter periférico 16 G | 210 ml/min

Catéter central 18 G 91 ml/mi
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Tabla 9

Tabla 9 VALORES NORMALES PARA LOS PARAI'@IEI'ROS DE LA RAMA CARDIOVASCULAR EN LA
VALORACION HEMODINAMICA EN EL PACIENTE CRITICO

Variable Medicion o calculo Valores normales
Frecuencia cardiaca (FC) Directa 80 £ 10 lat/min

Presion arterial media (PAM) Directa 95 mm Hg

Presion pulmonar media (PPM) Directa 13 mm Hg

Presion venosa central (PVC) Directa 5+ 5cemH,0

Presion capilar pulmonar (PCP) Directa 10 £ 3 mm Hg

indice cardiaco (IC) Directa 3,5 £ 0,7 m/m?

indice sistdlico (IS) (IC / FC) x 1.000 40 + 7 ml/lat/m?

indice de trabajo ventricular izquierdo (ITVI) (PAM — PCP) x 0,0136 x IS 50-62 g x m/lat x m?

indice de resisiencia arierial sistémica (IRAS)  (PAM — PVC) / IC] x 80 1760-2.600 dinas x 5eg x crs/m?®
indice de trabajo ventricular derecho (ITVD) (PPM — PVC) x 0,0136 x IS 7.9-9.6 g x m/lat x m?

indice de resistencia arterial pulmonar (IRAP) (PPM — PCP) / IC] x 80 45-225 dinas x seg x cm/m’
indice de aporte de oxigeno (IDO,) IC x CaD, x 10 520-720 mL/min/m?

indice de consumo de oxigeno (IV0,) IC x Da-v0, x 10 100-170 mL/min/m?

Tasa de extraccién de oxigeno (TExO,) (Ca0, — CvQ,) / Ca0, 30%

Dres. Eugenio Matijasevic, MD.; Mdnica Jaramillo, MD. Cuidados Criticos Monitoreo hemodinamico [tabla]
Tomado de:http://www.scc.org.co/libros/ CUIDADO%20CRITICO/paginas%20155-173.pdf

Tabla 10

Paso 1. La enferma cursa con alguna enfermedad condicionante de CID de las mencionadas al

comienzo de este capitulo? en caso afirmativo pasar al siguiente item

Paso 2. Solicitar la determinacion de: recuento de plaquetas, TP, fibrindgeno y PDF

Paso 3. Evaluar los resultados de acuerdo con la siguiente puntuacion:

NUmero de plaquetas: > 100.000/mL:0 50.000-100.000/mL: 1 < 50.000/mL: 2
PDF o dimero D: normal: 0 leve aumento:1 aumento intenso:2
Tiempo protrombina: < 3 segundos:0 3 a 6 segundos: 1 > 6 segundos:2
Nivel de fibrin6geno: > 100/mg/dL.:0 <100 mg/dL: 1
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Paso 4. Calcular la puntuacion:
> 5 puntos: CID confirmada

< 5 puntos: CID probable

Tabla 10. DRA. GIZELA GUTIERREZ DE LA HOZ. PROTOCOLO MANEJO PARA LAS HEMORRAGIAS POSTPARTO.
Algoritmo diagndstico para confirmar la presencia de CID [Tabla]
Disponible en: http://www.maternidadrafaelcalvo.gov.co/protocolos/PROTOCOLO HEMORRAGIA POST PARTO.pdf

Tabla 11
Estadio 1 Bajo grado PDF elevados
Compensada Plaquetas disminuidas
Estadio 2 Descompensada PDF elevados
Sin sangrado Fibrindgeno bajo
Plaquetas muy bajas
F-V y F-VIII bajos
Estadio 3 Descompensada Fibrindgeno < 100 mg/dL
Con sangrado Plaquetas < 30.000/mL
PDF muy elevados
Factores todos < 30%

Tabla 11. DRA. GIZELA GUTIERREZ DE LA HOZ. PROTOCOLO MANEJO PARA LAS HEMORRAGIAS
POSTPARTO. Niveles de gravedad en el curso de la CID [Tabla]

Disponible

en: http://www.maternidadrafaelcalvo.gov.co/protocolossPROTOCOLO HEMORRAGIA POST PARTO.pdf
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VARIABLE INDEPENDIENTE: Factores demograficos, clinicos y del sistema de salud

Tabla 12.

(Tabla 12)
\LIZACIO | DIMENSIONES INDICADORES ITEMSBASICOS TECNICAS INSTRUME
'pronésticos Factores prondsticos | Edad, nivel de instruccion, estado civil, | ;Cuales son los datos | Observacion de historias | Obtencion d
los que ocupacion, procedencia. Signos vitales de afiliacion? clinicas. partir de |
el curso Antecedentes: patologicos personales, | ¢Qué sefiales previamente
e una ginecoobstetricos relevantes abarca su modo de enc
n este caso | Curso clinicos Ex&menes complementarios. historia clinica?

los factores
del shock
secundario

 periparto.

Via de finalizacion del embarazo
Uso de: Soporte ventilatorio, coloides
cristaloides, disponibilidad de farmacos

Controles prenatales

¢Indican alguna
variante los
Examenes

complementarios?
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Tabla 13.

Variable dependiente:Pronéstico de pacientes con shock hipovolémico secundario a
hemorragia periparto.
CONCEPTUALIZACION | DIMENSION | INDICADORES ITEMSBASICOS | TECNICAS

ES
Estado patolégico | Estado Signos vitales ¢Qué factores en | Recoleccion
asociado a determinados | Patoldgico Presion arterial | el examen fisco | de datos a
procesos (en este caso a Frecuencia cardiaca, | clinico sufren | partir de un
hemorragia  periparto), Frecuencia cambios formulario.
cuyo denominador comun | Hipo respiratoria, llenado | relevantes?
es la existencia de hipo | perfusion capilar, estado
perfusion e hipoxia tisular | tisular neuroldgico, presion | ¢Existe variantes

en diferentes oOrganos y
de

rapidamente

sistemas, que no
corregirse
produce lesiones celulares
irreversibles 'y fracaso

multiorganico

Repercusion y
fallo

multiorganico

venosa central
Hemoglobina,

hematocrito, pruebas

de funcion renal,
hepatica.

Control paciente
estado

hemodindmica y
examenes

Mortalidad materna

en los examenes
de

que nos indican la

laboratorio,

fisiologia de los

6rganos?
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Tabla 14

Modelo Operativo

Fase de Planificacion Metas Evolucion Recursos
Autorizacion para realizar la propuesta | Cumplimiento Evaluacion del procedimiento y | Solicitud
Presentacion de la propuesta del 100% en | respuesta de las autoridades en

Disefio del programa de la propuesta Abril un periodo de un mes.

Fase de Ejecucion Metas Evaluacion Recursos
Convocatoria a especialistas | Cumplimiento Seleccion de los especialistas Conferenc
hematologia Banco de Sangre del 100 % en hematolog
Capacitacion al personal responsable Mayo banco de
Fase de evaluacion Metas Evaluacion Recursos
Evaluar cumplimiento y limites de la | Cumplimiento Revisando los resultados de las | Informaci
propuesta del 100 % donaciones. los pacier

Modificaciones y ajustes en el

transcurso y distribucion del manual
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Gréfico 2
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Grafico 2: Placenta Previa. David A. Miller, MD (2009 )
Placenta Previa by Focus [grafico] Disponible en:
http://www.obfocus.com/high-risk/placentaprevia.htm

Grafico 3

Placenta normal Implantacidn baja

Grafico 3 . Modalidades de placenta previa. Tomado de: Benson
RC: Handbook of Obstetrics and Gynecology, 6th ed. Los Altos, CA, Lange
Medical Publications, 1977. Tomado de: http://gsdl.bvs.sld.cu/cgi-
bin/library?e=d-000-00---Oenfermeria--00-0-0--Oprompt-10---4------0-1|--1-
11-50---20-about---00031-001-1-00-
|_00&a=d&c=enfermeria&cl=CL1&d=HASH01963050eb861d574931320d.9.6
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Gréafico 4

Grafico 4 Peter W. Callen, M.D ULTRASONOGRAPHY IN
OBSTETRICS AND GYNECOLOGYon Line, Drawing illustrating
placenta accreta, increta and percreta [llustracion]

Disponible en: http

Grafico 5
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Figura 1. Técnica de B-Lynch. Autarizada =u repraduccién por el autor Cristopher B-Lynch
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Grafico 5: Dres. Santiago Scasso Montevideo sep. 2010 Tratamiento conservador

en la hemorragia posparto refractaria al tratamiento médico.

Sutura de B-Lynch [llustracion] Rev. Méd. Urug. v.26 n.3Tomado de:
|_http://www.scielo.edu.uy/scielo.php?pid=S0303-32952010000300008 &script=sci_arttext

Grafico 6
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Grafico 6: Altura del Gtero en los primeros 10 dias del puerperio. Tomado de: O. Rigol,
Ginecologia y obstetricia, Tomo |, 1ra. ed., 1984. [llustracion]
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Figura 1. La caida del retorno venoso se traduce en una disminucion de la presion capile
pulmonary de la presion de llenado del ventriculo izquierdo, luego el gasto cardiaco se reduce.
Traslado desde el punto A la posicién B. Guyton 1996.
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Figura 2. Relacion entre la presion auricular derecha y elgasto cardiaco con diversos grados de estimulacién simpatic:
Guyton 1996.
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Figura 3. Respuesta de la tension arterial en relaciéncon la severidad del sangrado. Guyton 199
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Figura 4. Disminucion del gasto cardiaco y
la presion arterial en relacion con el porcentaje
de la volemia perdido. Guyton.1996
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Fig. 5. Etapa de shock irreversible en el curso
de una hemorragia aguda. Guyton 1996
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Diagrama 2
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Diagrama 3

Orden jerarquico del protocolo
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ANEXO 1. FORMULARIO PARA RECOLECCION DE DATOS DE PACIENTES
CON SHOCK HIPOVOLEMICO SECUNDARIO A HEMORRAGIA PERIPARTO.

Edad.

Nivel de instruccion: Analfabeta o Analfabeta o Primaria incompleta © Primaria

completa o Secundaria incompleta o Secundaria completa © Superior o

Estado civil: Soltera o Casada o Divorciada o Viuda o Union libre o

Ocupacion: Agricultora o Comerciante o Estudiante o Quehaceres Domésticos o

Procedencia: Urbano o Rural o

ANTECEDENTES: Hipertension arterialo Antecedente de pre eclampsia o Diabetes
mellitus o Enfermedad renal o Nuliparidad o Embarazo multiple o Ausencia o deficiencia
de control prenatal o

Gestas: NUmero

Paridad: Primipara o Nulipara o Multipara o Gran Multipara o

Control Prenatal: Sio No o

Edad Gestacional: 25-29 o 30-34 o 35-39 o >39

Via de finalizacidn del embarazo actual: Via vaginal o Via cesarea o

Lugar del parto: Domicilio o Hospital o

Hb:

Hcto:

Plaquetas:

Urea:

Creatinina:

Acido Urico: Valor:
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Diuresis: Normal o Oliguria o Anuria o

PRESION ARTERIAL:
Reanimacion: Coloides o Cristaloides o Hemoderivados o Inotropicos o

PRONOSTICO Complicaciones o, Recuperacion o, Muerte o:

Elaborado por: Investigador
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