COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA Y EMBARAZO

Trabajo presentado al VIII Congreso Colombiano de Obstetricia y Ginecologia. Manizales, 1969
Pontificia Universidad Javeriana - Hospital Universitario de San Ignacio

Departamento de Obstetricia y Ginecologia

Dr. Julidn Bustillo Yepes*

Dr. José I. Herndndez Cruz**
Dr. José Lobo-Guerrero C.***
Dr. Elkin Lucena Quevedo****

Esta presentacién tiene por objeto
tratar un tema que dia a dia va ad-
quiriendo capital importancia dentro
de nuestra especialidad; es la llama-
da Coagulacién Intravascular Disemi-
nada (CID).

En la literatura revisada pocos ca-
sos que competen con la Gineco-obs-
tetricia han sido informados y cree-
mos que la presentacién del nuestro,
despierte interés sobre un tdpico que
aun estd en el terreno de la investi-
gacién.

Se entiende por Coagulacién Intra-
vascular Diseminada, ““una activacion
acelerada del fendmeno de la coagu-
lacién, con formacién de depdsitos de
fibrina sobre la pared endotelial pero
sin que se produzcan oclusiones de
los grandes vasos”. No se trata de
una entidad clinica por si, sino de un
cuadro que complica muchos estados
nosoldgicos.

El mecanismo de la coagulacién
normal tal como se entiende hoy dia
se basa en reacciones fisico-quimicas
y enzimaticas.

El proceso de la coagulacién nor-
mal incluye una serie de reacciones
en las cuales factores plasmaticos
son activados para cambiar el estado
fisico de la sangre de liquido a sdli-
do.

Podemos admitir dos sistemas pa-
ra desencadenar la coagulacién: uno
intrinseco que activa factores solo
plasmaticos y otro extrinseco que re-
quiere extractos tisulares.

En el primer sistema, por accién
de superficies extrafias (endotelio le-
sionado, vidrio, etc.) se acelera la
activacién del factor XlI, que a su
vez con contacto activa el XI, el cual
en presencia de Ca activa el IX. Este
en presencia de Ca mas lipidos pla-
quetarios activa el VIII, el cual acti-
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CUADRO 1

ESQUEMA DE LA COAGULACION

SISTEMA INTRINSECO
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va el X y éste al V en presencia de
Ca. El V activa la Protrombina, la
cual en presencia de Ca mas plaque-
tas se transforma en Trombina; ésta
en presencia de Ca transforma el Fi-
brinégeno en Fibrina soluble que por
medio del Factor XIIlI (Fibrinasa de
Laki Lorand) se vuelve insoluble.

En el segundo sistema el Factor ti-
sular reacciona con el Factor VII en
presencia de Ca y lo activa, éste a
su vez en presencia de Ca activa al
X siguiendo de ahi en adelante la
misma secuencia del sistema intrinse-
co.

El proceso de la Coagulacién Intra-
vascular Diseminada se puede desen-
cadenar por lo tanto, por aceleracion
del sistema intrinseco o activando el
sistema extrinseco por medio de

tromboplastinas como se cree
de en el 80% de los casos.

suce-

Hasta el momento existen tres po-
sibilidades:

1. Introduccién lenta en la circula-
cién de substancias con propiedades
tromboplasticas.

2. El equivalente al fendmeno de

Schwartzman-Sanarelli.

3. La microcirculacién lenta en un
lecho capilar alterado.

Solo haremos referencia al primer
mecanismo por considerarlo de ma-
yor interés en esta presentacién.

En la actualidad en nuestra espe-
cialidad se cree que el desprendi-
miento de la placenta normoinserta,
la retencién prolongada de feto muer-
to, la embolia de liquido amnidtico,
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la mola hidatidiforme, el paso de
sangre hetero especifica del feto a la
circulacion materna y la Toxemia, son
las entidades que se complican de
Coagulacion Intravascular  Disemina-
aumento de

da, favorecida por el
Factores plasméticos de la coagula-
cién inherentes al embarazo.

En estas entidades existe paso de
substancias tromboplasticas a la cir-
culacién general que van a desenca-
denar una actividad del sistema ex-
trinseco con consumo de algunos fac-
tores que determinan depdsitos de fi-
brina en el endotelio vascular de los
pequeiios vasos.

A través de estudios hematoldgicos
se ha podido demostrar que los fac-
tores VIII, V, Il y | son los consumi-
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configuran el cuadro general de la
Coagulacién Intravascular  Disemina-

da.

llustramos estos conceptos con el
anélisis del siguiente caso:

Historia 48376 - Julio 1968.

Se trata de una paciente de 40 afios G 11
P 10-0-0-9, que ingresa al servicio con emba-
razo de 39 semanas y sin control prenatal.
Presenta cefdlea en casco, dolor en barra, fos-
fenos y excitabilidad de cinco horas de evolu-
cién.

Al examen se encuentra: TA 200/150, ede-
ma grado Ill, dolor marcado a la palpacién en
epigastrio, hiperreflexia osteotendinosa, feto vi-
vo y sin trabajo de parto.

Se hace el diagndstico inicial de Inminencia
de Eclampsia. Antecedentes personales, familia-
res y gineco-obstétricos sin importancia. Se or-
dena sedantes (fenobarbital) por via muscular
a las dosis habituales, sin lograr una respues-
ta satisfactoria del cuadro, motivo por el cual

dos y que al agregarse plaquetopenia convulsiona; inmediatamente se instaura trata-
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Obsérvese la trombocitopenia inicial (69.000)

17 horas post-partum y la respuesta (320.000)

36 horas después de la heparinizacién con controles sucesivos dentro de cifras normales.
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miento a base de sulfato de magnesio a la do-

sis de 10 Gms. en 500 m/l. de Dextrosa al
10% para pasar un gramo-hora aproximada-
mente, método que venimos utilizando desde
enero de 1967.

Una vez sedada se procede a cateterizar veji-
ga, extrayéndose 30 m/l. de orina francamen-
te hematdrica; posteriormente se obtiene una
eliminacién por hora que oscila en promedio
de 10 a 15 m/l. de iguales caracteristicas mi-
croscépicas. La TA se estabiliza en cifras que
fluctban de 160 a 150 mHg. para la sistdli-
ca y 100 mHg. para la diastélica.

Debido a la anuria y gravedad del cuadro
se resuelve inducir obteniéndose al cabo de 5
horas un producto calificado con un Apgar de
1/10.

En el post-alumbramiento se presenta hipo-
tensién de 70/50 mHg. que se corrigié con so-
luciones salinas e hidrocortisona.

17 horas después del parto nos encontramos
ante una paciente omnubilada, moderadamente
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hipertensa y andrica. Se practica prueba de so-
bre-hidratacién acuosa y al no obtenerse res-
puesta se declara en Falla Renal Aguda; encon-
tréndose ademds multiples equimosis en muco-
sa bucal, miembros superiores, pared abdominal
e ictericia generalizada, deposiciones con gran
cantidad de codgulos organizados y hemorragia
genital.

Con los hallazgos clinicos y basados en las
pruebas de Laboratorio; Plaquetas 60.000 mm3,
Fibrinégeno 150 mm%, Tiempo de Protrombi-
na 59%-16" y consumo de Protrombina 11"
se hace ademds el diagndstico de Coagulacién
Intravascular Diseminada.

Se instaura tratamiento para esta entidad a
base de heparina a la dosis de 0.5 mgs./kilo-
peso (4.000 U.l. c/a. 6 horas I.V. para un to-
tal de 20.000 U.l.) y manejo de Insuficiencia
Renal Aguda.

La paciente responde en forma dramética al
tratamiento evolucionando hacia la normalidad
precoz tanto los signos y sintomas, como las
complicaciones que presentaba.
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Se aprecia en esta grafica el nivel del Fibrindgeno y en igual forma que las Plaquetas, el
regreso a la normalidad después del tratamiento, debido a la detencién de su consumo.
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GRAFICA 3
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Consumo y tiempo de Protrombina. Estas dos pruebas nos ayudan a buscar deficiencias tanto

del sistema extrinseco como del

El tiempo y actividad de Protrom-
bina refleja deficiencias en el siste-
ma extrinseco, obsérvese que se en-
cuentra prolongado (59%-16"); 24
horas después de la Heparinizacion se
encuentra en 81%, para posterior-
mente normalizarse.

intrinseco.

El consumo de Protrombina a su
vez nos refleja déficit de factores del
sistema intrinseco en forma cualita-
tiva; ndtese el consumo inicial de 11"
para normlaizarse a las 24 horas, de-
mostrativo del cese de la Coagulacién
Intravascular Diseminada.
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GRAFICA 4

CENTIMETROS CUBICOS

ELIMINACION URINARIA

H. U. 3an Ignscio/ 1969.
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Notese la respuesta diurética 24
horas después de iniciar la Heparini-
zacién de 80 m/l. a 1.335 m/l. ade-
mds de un aclaramiento total de la
orina.

Posteriormente pasa a una fase po-
litrica precoz hasta diuresis normal
lo que explica la desobstruccion de
los capilares renales como respuesta
al tratamiento.
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GRAFICAS 7 y 8
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Los parametros analizados en las
gréficas son indicativas de una fran-
ca Insuficiencia Renal Aguda, asi co-
mo también muestran su regreso a
la normalidad.

La elevacion de las Transaminasas
se debe a mdultiples necrosis tisula-
res, siendo el higado la fuente prin-
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cipal, dado su problema toxémico;
la lesion de este drgano explica tam-
bién la elevacion de las bilirrubinas
a expensas de la conjugada.

Comentarios

¢Por qué descartamos una fibrino-
lisis?

CUADRO 2

PLASMINOGENO

SISTEMA FIBRINOLITICO

ACTIVADORES
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La fibrinolisis incluye la conversién
del plasmindgeno en plasmina gracias
a activadores existentes en la sangre,
tejidos, orina, endotelios de los vasos
etc. La plasmina, enzima proteolitica
puede digerir no solo la fibrina sino
los factores VIII, V y I. En el plasma
existe normalmente antiplasminas que
neutralizan la plasmina libre. Dentro
del codgulo, sin embargo no hay an-
tiplasminas, de tal manera que si los
activadores del plasmindgeno se di-

funden dentro de la red de fibrina,
ésta se convierte en plasmina y co-
mienza a disolverlo.

En circunstancias patoldgicas exis-
te un desequilibrio en este sistema fi-
brinolitico normal, exagerandose en
su funcién y manifestandose en he-
morragias por accién de la plasmina
sobre los factores I, V y VIII que al
ser medidos deben estar disminuidos.
Es de anotar que durante todo este
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proceso el recuento plaquetario se
encuentra normal, en cambio en
nuestro caso existe trombocitopenia,
pardmetro bdasico para llegar al diag-
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néstico de Coagulacién Intravascular

Diseminada.

¢Por qué tratamos nuestros pacien-
tes con heparina?

CUADRO 3

PAPEL DE LA HEPARINA

NTITROMBINA | >
3
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o
HEPARINA TI-AGLUTINACION PLAQUETARIA E
P4
-
ANTIPROTROMBINA
ANTICOMPLEMENTO

Por la accién anticoagulante espe-
cialmente Antitrombina, se impide el
gasto de Fibrindgeno y otros factores
en forma difusa cuyo consumo nos
[leva a la hemorragia por hipofibri-
nogenemia esencialmente. Al blo-
quearse la trombina no se sigue pro-
duciendo depdsitos de fibrina, por
lo tanto el fibrindgeno comienza a re-
gresar a la normalidad asi como los
factores VIII y V.

Creemos que en nuestro caso la
administracion de inhibidores de la
fibrinolisis era peligrosa, pues una li-
sis secundaria a la coagulacién es un
mecanismo compensatorio contra los

depdsitos excesivos de fibrina, por lo
tanto el tratamiento debe encaminar-
se hacia el mal primitivo.

Es correcto el tratamiento que he-
mos venido efectuando hasta el pre-
sente de la llamada hipofibrinogene-
mia que casi siempre es secundaria
a una Coagulacién Intravascular Di-

seminada?

Seran los anitcoagulantes la solu-
cién para este problema?

Cudntas Coagulaciones Intravascu-

lares Diseminadas han pasado desa-
percibidas con resultados funestos?
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Sin pretender hacer afirmaciones,
ni sacar conclusiones, el futuro mo-
dificarda conceptos fisiopatoldgicos y
terapéuticos de una entidad que has-
ta el momento ha sido mal interpre-
tada.

Sumario

Se presenta un caso de Coagulacién
Intravascular Diseminada en Obstetri-
cia, en el puerperio inmediato trata-
do con Heparina.

Se hace una revisiéon de la Coagu-
lacién Intravascular Diseminada y su
Diagnodstico diferencial con la Fibrino-
lisis.

Ante la gravedad del cuadro clini-
co y la urgencia de un diagndstico
oportuno, se pone de presente la obli-
gacién del Gineco-obstetra en cono-
cer el problema y coordinar su mane-
jo con Internistas y Hematdlogos.

Summary

A case of Disseminated Intravascu-
lar Clotting in Obstetrics is presented.
It occurred in the inmediate puerpe-
rium and was treated with Heparine.
A review is made of Disseminated In-
travascular Clotting and its differen-
tial diagnosis with Fibrinolysis.

Considering the seriousness of the
clinical picture and the urgency for
a timely diagnosis, the authors un-
derline the duty for the Gynecologist
and the Obstetrician to know the pro-
blem and handle its treatment wor-
king with the Internists and the He-
matologists.
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