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HEMORRAGIA EN OBSTETRICIA

Dr. Jorge Dagnino S.

INTRODUCCION

E1 sangramiento es una de las urgencias mas frecuentes en
la préactica obstétrica y causa importante de muerte materna.
Su etiologia es bien conocida: placenta previa, desprendi
miento placentario, ruptura de seno marginal o uterina; en
el post-parto, fundamentalmente trauma e inercia uterina.
Como causa o consecuencia el tema involucra trastornos de
la coagulacifin, problema afortunadamente infrecuente y por
Gltimo, el sangramiento masivo supone eventualmente una
transfusién masiva. Por ello ordenaremos este capitulo en
tres partes:

I. Transfusiétn masiva
II. Coagulopatias

III. Mane jo de la madre que sangra masivamente

I. TRANSFUSION MASIVA

El tema ha sido tratado por nosotros en un Boletin anterior
(7) por lo que haremos hincapié solamente en los aspectos
méas importantes. ‘
La definicién generalmente aceptada es aguella gque establece
el limite cuando se ha transfundido una cantidad de sangre
igual o superior al volumen sanguineo estimado del enfermo
y ésto en un tiempo relativamente corto.

Implicitos en esta definiciédn hay dos factores: volumen vy
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tiempo. Las consecuencias deletéreas potenciales de unsa
transfusi6tn masiva pueden dividirse en dos grupos que se re
lacionan con estos factores como podemos ver en la Tabla N27.
Analizaremos algunos de estos aspectos:

A. Relacionadas al Volumen Transfundido

El riesgo de transmisif6n de enfermedades asi como también
el de inmunizacién del receptor o de una transfusién
incompatible aumenta en forma proporcional al ndmero de
unidades transfundidas. Sin embargo, existen algunos
factores gque hacen que estos riesgos sean aln més fre
cuentes: la situacidon de apremio, el uso preponderante
de sangre entera, la necesidad de usar sangre sin pruebas
cruzadag .0 sin antigeno australiano. Cabe agregar que
la hepatitis sigue siendo la primera causa de muerte por
transfusién. En un estudio prospectivo y cooperativo en
Cirugia Cardiovascular la incidencia de hepatitis sinto
matica fue de 2,8% con un 0,1% de mortalidad; con el uso
de fibrin6geno las cifras alcanzaron al 19% y 4% respec
tivamente (19). Sin embargo, por diferencias en 1la
poblacién escogida y las caracteristicas de los Bancos
de Sangre respectivos, otras cifras comunicadas son muy
diferentes, variando la incidencia de la forma ictérica
de 0O a 25% con una mortalidad de 1 a 12% (18). Vale la
pena recordar los riesgos de transmisién de hepatitis de
distintos componentes comparados con sangre entera: fran
camente mayor riesgo el plasma obtenido de un "pool" de
donantes vy el fibrintgeno; riesgo seme jante el plasma de
un donante, el crioprecipitado y plasma fresco congelado;
el riesgo es menor al usar gl6bulos rojos y concentrados
plaquetarios. El uso de albdmina y fracciém proteica
del plasma no tiene riesgo de transmision de hepatitis.

B. Relacionados caon Volumen y tiempo

El impacto de la transfusidn masiva depende de la capaci
dad del receptor para adaptarse o amortiguar los cambios
gue introduce la infusi6tn de un volumen grande de sangre
de Banco. Esta, en su conservacion y producto de ella,
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sufre diversas alteraciones gue en general son proporcio
nales al tiempo de conservacién. Estos cambios podemaos
apreciarlos en la Tabla NEe2.

La introduccién de otros métodos de conservacién ha permitido
disminuir 1las alteraciones. Por ejemplo, con CPD los cam
bios bioquimicos son més lentos, extendiendo el tiempo Gtil
de conservacidn de 21 a 28 dias. Otros, muy engorrosos o de
alto costo, no tiemen adn un lugar en la préactica diaria
(Ej: glébulos rojos congelados).

Veamos entonces con algdn detalle estas complicaciones poten
ciales:

a. Modificaciones en la afinidad de la hemoglobina por el
oxigeno: Esta afinidad, caracterizada por 1la curva de
disociacién de 1la hemoglobina o el P50, es modificada
por miltiples factores. Los mAs importantes son el pH,
la PaC02 y 1la temperatura. Influyen también algunos
sistemas enzimaticos, siendo el més conocido el del 2,3
difosfoglicerato (2,3 DPG). La importancia clinica de
la desviaci6n "in vitro" de la curva de disociacién de
la hemoglobina inducida por 1la caida de 1los niveles de
2,3 DPG en la sangre de Banco es dificil de evaluar.
Parece poco probable que en forma aislada comprometa en
forma significativa el aporte tisular de oxigeno. Sin
embargo, la sumacién de factores que modifiquen la afini
dad de la hemoglobina por el oxigeno en el mismo sentido
que 1la disminucién del 2,3 DPG, si podria comprometer
este aporte, aln més si se agrega una merma del flujo
capilar. Especificamente mencionaremos 1la alcalosis vy
la hipotermia. En obstetricia la situacién particular
del territorio placentario y el transporte de 02 a ese;
nivel podria tornar significativos cambios que en otros
territorios no son decisivos. Datos experimentales al
respecto no conocemos y mientras no existan, vale la
pena tenerlo en cuenta en aguellos raros casos en gue el
problema se hace critico mientras el feto alin permanece
en el Gtero.

b. Alteraciones del equilibrio &cido b&sico: E1 contenido
de hidrogeniones en la sangre de Banco es importante.
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Ello 1llevt a plantear el wuso rutinario de bicarbaonato
después de un cierto ndmero de unidades transfundidas.
Sin embargo, la evaluacidn sistem&tica del balance &cido
bésico en heridos de guerra con transfusidén masiva mostroé
una variacifn muy importante e impredecible (6). Sélo
hubo acidosis consistentemente en aquellos casos con
hemorragia incoercible, y shock persistente. La razén
de esta wvariabilidad fesidlrla en la rapida metaboliza
‘©ién del excesode dcido lactico y citrico transfundidos,
siempre que las condiciones hemodin&micas sean favora
bles.

Es claro entonces que el uso de bicarbonato deberi limi
tarse con la monitorizacidon de gases en sangre pues la
alcalosis iatrogénica derivada de su mal uso producira
consecuencias deletéreas gque se suman a otras, como la
hipotermia. Entre ellas podemos mencionar la alteracidn
de la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno y de 1la
movilizacidon de calcio, potasia, etc.

Intaoxicaciétn por citrato: La infusidn masiva y en corto
tiempo del exceso de citrato qgque contiene 1la sangre de
Banco puede inducir una hipercitremia e hipocalcemia.
Sin embargo, hay diversos factores gue intervienen para
modificar 1la relacitn entre el citrato yv el calcio
i6nico.

- Velocidad de administracién y metabolizacién: ésta
es muy rapida, a través del ciclo de Krebs. Puede
alterarse cuando existe hiperperfusién o dafic hepé
tico previo. Por otro lado umna infusién muy répida
puede sobrepasar, transitoriamente, esta capacidad
de metabolizacitn; al respecto se da una cifra de
1,5 ml/kg/minuto.

- Movilizaci6tn sorprendentemente rapida de calcio des
de depOsitos 6seos sugiriendo liberacién de parathor
mona preformada.

- Aumento de la unidn proteica de calcio iénico vy dis
minucién del calcio total en alcalosis.

- Efectos aditivos de hiperkalemis e hipocalcemia.
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Considerando la variabilidad de la respuesta vy los ries
gos de wuna hipercalcemia iatrogénica, especialmente
arritmias, tampoco parece justificado el uso rutinario
de calcio. En la practica podemos guiarnos con la moni
torizacibébn del ECG siendo indicacifn de usar calcio la
prolongacién del espacioc QT o la elevacién de T. Clini
camente parece una indicacién razonable de aportar
calcio durante una transfusién masiva la existencia de
un débito bajo con volemia aparentemente adecuadsa.

Conviene tener presente que el cloruro de calcio a pesar
de ser irritante para las venas, contiene aproximadamen
te cuatro veces més equivalentes de calcioc que el gluco
nato a igualdad de peso.

Hipotermi¥a: La infusidn de sangre a 4O9C inewvitsblemente
haréd caer la temperatura del receptor adn mas si se agre
ga a una anestesia con exposicién de visceras. La hipa
termia trae consigo una serie de consecuencias deleté
reas:

- Aumento de requerimientos de oxigeno vy energia en el
post-operatorio.

- Alteracidn del metabolismo del citrato y lactato
aumentando el riesgo de hipocalcemia y acidosis.

- Aumento de la afinidad de la hemoglobina por el oxi
geno, efecto aditivo con 1la alcalosis y disminucidn
del 2,3 DPG.

- Arritmias.

- Aumento de la viscosidad sanguinea con efectos adver
sos especialmente a nivel de la microcirculacibn.

Es obvio entonces que la interaccién de wuna hipotermia
con las otras alteraciones inducidas por la transfusidn
masiva es siempre lesiva. Por ello adquiere primordial
importancia el calentamiento de 1la sangre vy también
sueros que se infundan.
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Microembolizacifn: Los microagregados son acdmulos de
fibrina, plaguetas y leucocitos gque atraviesan los fil
tros de uso habitual en los equipos de transfusién (con
poros de 170-200 u. de diémetro). Su ndmero vy tamafio
guardan relacitn directa con el tiempo de conservaci6én.
Existe evidencia clinica y experimental, aunque no acep
tada universalmente, que estos microagregados jugarian
un papel en la aparicidn de distress respiratorio por lo
gue el uso de microfiltros (con poros de aproximadamente
40 u.) se ha generalizado.

Hiperkalemia: Si bien el contenido de potasio plasmg
tico aumenta considerablemente en la sangre de Banco,
s6lo se han observado hiperkalemias significativas con
velocidades de infusibn gue superan los 1,5 - 2,0 ml/kg/
minuto. Con flujos menores los valores de potasio plas
maético son muy variables siendao incluso frecuentes las
hipokalemias.

Coagulopatias: Clinicamente 1los problemas de coagula
cién aparecen luego de transfundir 15-20 unidades aumen
tando su incidencia progresivamente hasta alcanzar casi
la totalidad de 1los casos al llegar a 25-30 unidades
(Fig. NG1).

En la sangre de Banco se producen distintos cambios que
pueden ser causa de coagulopatias:

- Descenso a niveles minimos del calcio iénico. Sin
embargo, una hipocalcemia, antes de provocar altera
ciones de la coagulacidn produce trastornos cardio
vasculares evidentes.

- Réapida inactivacién de algunos factores plasmaticos
(especialmente V y VIII)junto con la caida de las
plaquetas viables (12% de lo normal a las 24 horas vy
2% a las 48 horas), con disminucién del ndmero absg
luto y adem&s alteraciétn de la funcién plaguetaria
(acidosis, hipotermia, hipocalcemia, plastificantes).
La infusitn de esta sangre inevitablemente llevari a
la dilucién de estos factores en el receptor. Sin
embargo, la combinacién del aumento de ellos durante
el stress y también embarazo, v la pequefia cantidad
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necesaria para una emostasia quirdrgica adecuada
(5% F V, 30% F VIII y 20% F XI) hace que esta diluy
ciétn raramente sea causa de problemas. Queds entoE
ces la trombopenia como causa primordial de esta
coagulopatia dilucional recalcando el rol principal
que tiemen las alteraciones de funciébn plaguetaria.

Esta trombopenia dilucional requiere para su manejo
sangre fresca (menos de & horas) o idealmente de
concentrados plaquetarios (6-8 cada 20 unidades de
sangre transfundidas); la obtencién de cualgquiera de
ellos puede. tomar bastante tiempo, factor gue hay
que tener siempre presente.

Dtros aukores recomiendan usar 2-3 unidades de plasma
fresco congelado cuando ya se han transfundido 10-15
unidades y cada 10 unidades posteriormente para mantener
niveles de F V y VIII por sobre el 30%.

El1 hecho que en muchas oportunidades la trombopenia y la
disminucifn de otros factores sea mayor gque el predeci
ble por simple dilucifin hace aparecer Ccomo causa del
sangramiento una COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA.

Las condiciones predisponentes en el curso de una transg
fusifn masiva son muchas: shock, trauma, acidosis, infu
sién de sustancias trombopléasticas, etc. Adem&s debemos
tener presente la posibilidad de una transfusifin incompz
tible cuyas Gnicas manifestaciones en un enfermo aneste
siado pueden ser una hipotensién persistente a pesar de
reposicidn de volumen aparentemente adecuado y la apari
ci6én de una coagulopatia. En la segunda seccibn veremos
con mayor detalle el tema.

-

Miscelaneos: Incluimos aqui otros problemas de menor
frecuencia y/o importancia o adn no dilucidados, mencig
nandolos tan sola: infusif6tn de plastificantes, lipidos
ijntraeritrocitarios liberados por hemdlisis, amonio v
fosfatos, alteraciétn de las defensas antibacterianas,
etc.
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Concluyendo podemos destacar algunos puntos: el impacto de
la transfusibn masiva es consecuencia fundamental de la
imperfeccidn en los métodos actuales de conservacién de la
sangre. Ademés estos problemas se acentdan cuando la resuci
tacitn es tardia o ineficiente. Por Gltimo, la importancia
de la iatrogenia por el uso indiscriminado de bicarbonato,
calcio, &cido epsilon aminocaproico y fibrinégeno como vere
mos ma&s adelante, o la omisifén de acciones como calentamien
to de los liquidos infundidos y el uso de microfiltros.

II. ALTERACIONES DE LA COAGULACION

Cuando nos encontramos frente a un problema de ctagulacibén
raramente hay tiempo de revisar el tema. Por ello es indis
pensable formarse un esguema claro para la evaluacién de un
sangramiento y adoptar un manejo racional. En la hemostasia
intervienen tres factores: integridad vascular, funcién pla
quetaria y el mecanismo de 1la coagulacién. Este podemos
verlo en la Fig. NQ2, mostrando 1la teoria més aceptada y
modificada para poner énfasis en los sitios de accién plague
taria y de la heparina.

Junto con este proceso, gue culmina con la formacién de
fibrina estable, y en un balance perfecto con &1, se lleva =
cabo un proceso normal de remocién de fibrina a través del
sistema fibrinolitico plasmina-plasminf6geno. Este balance
se esquematiza en la Fig. NQ3.

Con estos conceptos podemos discutir aquellas alteraciones
adgquiridas de la coagulacifdn que se pueden presentar inespe
radamente en una enferma obstétrica. No nos referiremos =
defectos congénitos y de los adquiridos s6lo mencionaremos
algunos como enfermedad hepatica pre-existente, uso de anti
coagulantes, pdrpura trombopénico ideop&tico y, aungue parez
ca obvio, hemostasia quirdrgica inadecuada, limitandonos a
discutir tres entidades: dilucibén de factores, fibrinélisis
primaria y coagulacién intravascular diseminada.
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FIBRINOLISIS

La estabilidad de este sistema depende de 1la presencia
balanceada de activadores e inhibidores, presentes en sangre,
orina vy tejidos. Son especialmente abundantes en Gtero,
préostata, tiroides y pulmbn.

Un inhibidor sintético es el A&cido epsilon-aminocaproico
(EACA).

En la Fig. NQ4 observamos la patogenia del cuadro. E1 sumen
to de la actividad fibrinolitica puede iniciarse por una dis
minucién en el clearance de activadores (que se realiza FuE
damentalmente a nivel hep&tico), un aumento en la liberacién
de ellos (trauma quirdrgico, stress) o una disminucién de
inhibidores.. La plasmina actuando sobre el fibrindgeno vy la
fibrina, ademés de disminuir su concentracién, genera los
productos de degradacién del fibrinégenao (PDF) que tienen
accibn anticoagulante propia y efecto antitrombinico.

La plasmina por otro lado produce una disminucién de factores

V, VIII v IX vy ademés, a través de la activacifin del =istema
de las kininas, hipotensién arteriasl.

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA

La CID constituye el comdn denominador de diversos cuadros
patol6gicos, hecho conocido desde hace relativamente corto
tiempo v que explica su abultada sinonimia: sindrome de
defibrinacib6n, hipofibrinogenemia, coagulopatia de consumg,
fibrinolisis secundaria. Contribuye a la confusién la ampli
tud del espectro clinico y de laboratorio, que va desde 13
ausencia de manifestaciones hemorragiparas con pruebas db
laboratorio positivas, a manifestaciones tromb6ticas, hemo
rrégicas o mixtas con pruebas de laboratorio variables sin
gue exista un test Gnico patognoménico que permita hacer el
diagnastico.

En la Fig. N@5 aparece un esguema de la patogenia de 1ls CID
en gue se hace aparente la clésica tétrada de este cuadro:
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trombopenia, deficiencia de factores en particular fibrindé
geno, presencia de anticoagulantes circulantes y aumento de
la fibrinolisis. La activaciétn de la coagulacifin puede ini
ciarse con la entrada de sustancias tromboplésticas de diver
sos origenes o en la exposicién de col&geno por un endotelio
vascular dafiado. La CID lleva entonces a agregacitn plagque
taria, consumo de fibrinégeno y de otros factores especial
mente II, V, VIII, X y XIII. Secundariamente se produce
activacién del sistema fibrinolitico con fibrinolisis y
fibrinogenolisis. E1 doble consumo de fibrinégeno llevae a
su répida caida 1l1lo que explica por qué habitualmente
presenta valores menores en CID que en una fibrinolisis pri
maria, hecho que tiene valor en el diagn6stico diferencial.

La CID nunca es una enfermedad primaria y las entidades pato
l6gicas asociadas a ella son muchas. Podemos ver algunas en
la Tabla N@3. En general el desencadenamiento de la CID se
efectuaria a través de 3 mecanismos principales o combina
cién de ellos:

a. Dafio celular con entrada de sustancias trombopléasticas a
la circulaci6n.

b. Dafio endotelial con activacif6n intrinseca por exposicién
del colageno.

Se Introduccién de factor tisular a la circulacifén con acti
vacibtn extrinseca.

Ademé&s es necesario destacar el papel gue juega la alteraciin
de los mecanismos de defensa del organismo para impedir 1la
coagulaciétn diseminada:

a. Flujo sanguineo adecuado con dilucifn de factores activa
dos y suficiente aporte de 02 a los tejidos.
©
b. Higado y sistema reticulo endotelial: captacién de facto
res activados. No s6lo requiere integridad estructural
sino gue también funcional.

c. Presencia de inhibidores de la formacifn de trombins:
antitrombina III.
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Hablaremos ahora del DIAGNOSTICO DIFERENCIAL, importantisimo
para el manejo racional como veremos. Clinicamente es impo
sible lograr un diagnfstico de certeza sin recurrir al labo
ratorio, con baterias de ex&menes gue seran més exhaustivas
mientras més compleja sea la situaciétn en la gue pueden
intervenir muchos factores simult&neamente; sin embargo algu
nos hechos pueden orientarnos: en un caso de transfusion
masiva lo més probable es gque la causa del sangramiento sea
una trombopenia; la existencia de bajo débito con microcircu
laciftn estancada apunta a una CID; la fibrinolisis primaris
es probablemente rara, para algunos autores inexistentes, vy
ademéis infrecuentemente provocaria sangramientos masivos.

En cuanto a examenes de laboratorio una serie inicial puede
permitirnos una buena aproximacibn:

1. Tiempo de ‘coagulacién, examen que podemos »efectuar en
Pabelldn (10). Estard prolongado o "incoagulable" en
CID; en fibrinolisis primaria puede no estar prolongado
si aln no hay un titulo elevado de productos de degrada
ciftn del fibrin6geno. Vale la pena también observar las
caracteristicas del co&gulo: el tamafic se relaciona con
la cantidad de fibrin6geno; su estabilidad lo hace con
la actividad fibrinolitica y ésta puede evidenciarse en
la "caida" de los gl6bulos rojos del coégulo retraido;
por Gltimo la retraccifén depende del namero.y funcidn
plaquetaria.

2. Recuento de plaguetas: disminuidas en CID y dilucionzal,
permaneciendo normales o discretamente disminuidas en
fibrinolisis primaris.

3. La presencia de esgquistocitos en un frotis periférico
indicaria presencia de fibrina intravascular y por 1lo
tanto de uma CID.

&

L. Nivel de fibrin6geno: un valor normal apunta a una coagu
lopatia dilucional pues sus niveles no se deterioran con
la conservacifn de la sangre. Adn més, su concentracién
aumenta en situaciones de stress incluyendo el embarazo.
Un valor muy bajo apunta a CID pues en fibrinolisis
primaria la caida generalmente es leve o moderada.

S. Tiempo de protrombina y tiempo parcial de tromboplastina:
prolongado en CID y dilucional. En fibrinolisis prima
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ria estaré normal o bien levemente prolongado cuando hay
accib6bn de PDF.

6. Recuento de plaguetas: bajo en CID y dilucional, normal
en fibrinolisis primaria.

Una segunda bateria implica exéamenes mas comple jos que
-requieren habitualmente de un laboratorio especializado.
El propésito seréd determinar 1la actividad fibrinolitica
(tiempo de lisis de las euglobulinas, determinacién de plas
mina y plasmin6geno) y/o la presencia de productos de degra
dacibn del fibrinégeno. Sobre estos vale la pena extenderse
un poco; la degradacién del fibrinégeno produce primero frag
mentos grandes (X e Y) y al proseguir otros mas peqguefios
(E y D). La pesquiza inmunolégica (létex, floculaci6n, inmu
nodifusién e inhibiciétn de 1la hemoglutinacién o test de
Merskey) no puede distinguir entre ellos y serian positivos
tanto en fibrinolisis primaria como en CID. Sin embargo, en
los 1llamados test de paracoagulaci6n (gel Etanol y sulfato
de protamina) s6lo 1los fragmentos X e Y serian capaces de
"coagular" lo que sirve en el diagn@stico diferencial pues
estarén positivos en CID en su etapa precoz. Sin embargo,
su negatividad no excluye 1la posibilidad de una CID con
mayor tiempo de evolucifn.

En la Tabla NO4 se resumen los hallazgos de laboratorio que
podriamos considerar tipicos. Aqui el diagndstico diferen
cial es relativamente sencillo. Las dificultades aparecen
en los casos subagudos o crnicos de CID o cuando ésta
ocurre en un paciente con trombocitosis e hiperfibrinogene
mia previa como puede ser el caso de la embarazada. EsS
entonces .nacesario recurrir a la bateria completa de exame
nes, al cuadro clinico e incluso a la respuesta terapéuticsa.

MANE JO

Siempre debemos intentar hacer un diagnfstico. Coincidimos
que lo probable en la emergencia es que no contaremos con el
apoyo de laboratorio descrito més arriba. Sin embargo, los
pasos inicisles no cambiaréan:

- Remover la causa si esto es posible.
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Conjuntamente mantener o recuperar las condiciones hemo
dinémicas especialmente a nivel microcirculatorio para
romper el circulo vicioso. Para elloc recurriremos a ls
reposicién adecuada de volumen, eventualmente inf6tropos
e incluso vasodilatadores.

Muchas veces bastard con estas dos medidas para controlar la
situacién. Adn més, emprender otras acciones antes de ellas
resulta generalmente inefectivo e incluso de riesgo.

En tercer término podemos considerar el emplec de sangre y/o
componentes, y de drogas:

Sangre y/o componentes: utilizaci6tn de sangre fresca o
plasma fresco congelado como aporte de facteres, fundsa
mentalmente V y VIII. Su uso rutinario en transfusi6én
masiva también ha sido recomendado (1-2 unidades cada 10
transfundidas). Los concentrados plagquetarios son usa
dos fundamentalmente en coagulopatia dilucional como ysa
vimos, recomendéndose su administrecion (6-8 unidades)
cada 15-20 unidades transfundidas. Al igual que 1la
sangre fresca o plasma fresco también se utilizaran en
CID pero SOLAMENTE después de recuperar las condiciones
hemodinémicas. De esta manera se disminuye el riesgo de
agregar "lefa al fuego". Hay guienes wvan més allé vy
s6lo indican reposicion de factores después de heparini
zar al enfermo.

El fibrin6geno ha sido précticamente abandonado por el
altisimo riesgo de hepatitis que acarrea su uso y la
posibilidad de agravar una CID. Estaria indicado soélo
después de cuantificar el fibrinf6geno plasmético (valo
res inferiores a 50-100 mg%) siendo entonces preferible
utilizar crioprecipitado gque sporta wuna buena cantidad'
del factor con mucho menor riesgo y siempre bajo hepari
nizacion.

Heparina: su uso permitiria romper el circulo vicioso de
una CID. Nuevamente nunca deberd considerarse su utili
zacibn sin haber removido la causa y con buenas condicio
nes hemodinémicas. Hay algunas situaciones en las gue
la indicacibtn de heparina es de mayor riesgo y en las
que se requiere especial cautela: vasculitis o dafo de
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vasos, hipofibrinogenemia severa no corregida (menor de
50 mg%), o cuando el sangramiento es consecuencia de la
presencia de wuna tasa elevada de PDF y no por consumo
activo.

- Acido epsilon-aminocaproico: inhibidor competitivo del
plasminf6geno. Es una droga extraordinariamente peligro
sa que solamente deberia wutilizarse luego de hacer el
diagn6stico de una fibrinolisis primaria. Esta como vya
dijimos, es probablemente rara, inexistente para algunos,
y ademés infrecuentemente produciria sangramiento masivo.

Usado en presencia de una CID suprime el dGnico mecanismo
de defensa en juego y puede provocar una trombosis masi
va. Eventualmente podria utilizarse en wuna CID para
combatir la fibrinolisis secundaria pero s6lo después de
heparinizar efectivamente al enfermo.

En resumen queremos insistir en gque frente a una coagulopa
tia inicialmente debemos remover la causa efectuando en for
ma concomitante wuna resuscitacitn eficaz. S6lo después de
cumplir con estos objetivos estaremos en condiciones de recu
perar niveles de factores deficitarios o de utilizar las
drogas discutidas.

III. MANEJO DE LA ENFERMA QUE SANGRA MASIVAMENTE

El sangramiento en 1la gran mayoria de los casos es una
complicacién imprevista y sGbita. Ello nos obliga a tener
SIEMPRE una via venosa segura y de buen calibre. Para ello
utilizamos cénulas de teflén #16 y eventualmente #14. Las
"mariposas" y peor adn las agujas no nos dan seguridad,
especialmente en la paciente obstétrica gue cambia frecuente
mente de posicién. Cuando existen probabilidades de un
sangramiento importante canulamos dos o mas venas e incluso
recurriremos a la insercif6n percuténea de un catéter central.
Al respecto utilizamos la puncibén subclavia infraclavicular
o de yugular interna con catéteres Intracath Deseret #16 de
8 6 12 pulgadas. En algunas ocasiones y s6lo para vyugular
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interna, usamos Angiocath Deseret #16 de 5 1/4 pulgadas.
Ambas vias bien utilizadas y adhiriéndose estrictamente a
una técnica adecuada tienen pocas complicaciones y muchas
ventajas.

Asegurada la o las vias venosas adquiere importancia decisi
va la monitorizacién. En adultos la cuantificacifn estricta
de las pérdidas habitualmente es innecesaria. Nuestro obje
tivo central sera 1la mantencifn de la hemodinémica con un
volumen circulante adecuado, permitiendo un buen flujo micro
circulatorio v aporte tisular de oxigeno. Nos basaremos en
la presi6n arterial, eventualmente canulamos una arteria
radial para obtener PA media, recordando las limitaciones de
los métodos indirectos, especialmente ante un compromiso
hemodinaémico importante y cambiante. Controlaremos frecuen
cia cardiaca, PVC y ademas colocamos una sonda Folley para
medir diuresis, siendo nuestro objetivo mantener flujos supe
riores a 0,8 - 1,0 ml x minuto. No nos oclvidemos de la utlli
dad de los signos clinicos como 1llene capilar, temperatura
de extremidades, etc. Es importante contar con ECG por la
posibilidad de arritmias, hipocalcemia e hiperkalemia. Por
Gltimo y especialmente con transfusi6n masiva adquiere impor
tancia la monitorizacién de temperatura, rectal o esoféagica.

Rlgunos comentarios en cuanto a dos ex&menes de laboratorio:

- Hematocrito: en el caso de una hemorragia sin reposicién
el Hcto se modifica tardiamente y sé6lo al completarse el
llene transcapilar. Sin embargo, al utilizar soluciones
electroliticas y/o coloides el Hcto caerad reflejando 1la
cuantia de la hemodilucidn.

- Gases en sangre: indispensables para el manejo racional
de una hemorragia y transfusitn masivas, especialmente
si hay compromiso hemodiné&mico importante vy prolongado. .

Mane jo de volumen: en primera instancia el volumen puede ser
repuesto sin mayores problemas utilizando soluciones electro
liticas balanceadas. Hay dos limitantes: deben usarse en
volumen suficiente (aproximadamente en proporcién de 3x1 con
las pérdidas) y hasta una hemodilucién con Hcto de 25-30%.
Esta hemodilucibn, fundamentalmente a través de una disminu
ciébn de la viscosidad sangquinea, favorecersd la microcircula
ci6ébn con ventajas evidentes.
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A veces necesitaremos usar coloides para mantener el volumen
circulante, utilizando Dextran 4O 6 70, albdmina humana o
plasma. El1 Dextran no debiera utilizarse en volimenes supe
riores a 1 litro por la interferencia con la coagulacién.

El problema central de la llamada controversia de cristaloi
des vs. coloides lo constituye la posibilidad de edema pulmo
nar. Si bien 1las posiciones de distintos grupos estan
divididas, se hace cada vez mAs generalizada la opinién que
el uso de coloides no disminuye la incidencia de edema pulmo
nar teniendo en cambio un costo mucho mayor y no estando
exentos de riesgos, aln cuando la incidencia de complicacig
nes sea muy baja.

Finalmente recurriremos al uso de sangre y/o de componentes.
La sangre es un verdadero farmaco, gque entrafia riesgos even
tualmente mortales, de manera gue su uso deberé ser plenamen
te justificado. Para concluir podemos decir que”una buena
parte de la morbilidad y mortalidad del sangramiento masivo
puede derivar de un mal manejo especialmente si éste no se
hace en forma racional y bien controlado.
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unidades transfundidas

Fig. N2 1: Incidencisa porcentual de problemas
de coagulacidon clinicamente aparen
tes en relacifén al ndmeroc de unida
des transfundidas.

Tomada de Miller (13)
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TABLA N° 1

COMPLICACIONES EVENTUALES DE UNA TRANSFUSION MASIVA

A.  RELACIONADAS AL VOLUMEN TRANSFUNDIDO:

- Transmisién de enfermedades
-Inmunizacidén del receptor
-Incompatibilidad

B. RELACIONADAS AL TIEMPO Y VOLUMEN TRANSFUNDIDO:
-Alteraciones de la afinidad de 1a Hb por el oxigeno

-Alteraciones del balance dcido-base
-Intoxicacién por citrato
-Hipotermia

-Microembolizacién

-Hiperkalemia

-Coagulopatias

-Misceldneas

TABLA N° 2

ALTERACIONES DE LA SANGRE DE BANCO

NORMAL ACD 14 DIAS

H 7,40 6,65
EMPERATURA (°C) | 38 | 4-6
to. (%) | 45 : 41,6
rotefnas (gr%) 7-8 | 7:3
at. Oxigeno (%) 98 35,3
C02 (mm.Hg) 35-45 191
jcarbonato St (mEq/L) , 22-26 5
otasio (mEq/L) | 4,5 7-21
1cio (mEq/L) f 5 1 0,5
actato (mEq/L) , 1,3 ; 5,65
iruvato (mEq/L) ] 0,07 i 0,22
itrato (mEq/L) | 0,15 11
dio (mEq/L) | 140 { 170
laquetas ! 250.000 0
actor V y VIIT (%N) ! 100 | 50
,3 DPG (% Normal) | 100 | 3
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TABLA N= 3

CONDICIONES ASOCIADAS A COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA

PROCOAGULANTES DE GLOBULOS ROJOS
-Transfusion incompatible
-Circulacidn extracorpdrea

PROCOAGULANTES TISULARES
-Embolia amnidtica
-Desprendimiento placentario
-Feto muerto in utero

-Mola

-Quemaduras

-Trauma

PROCOAGULANTES DE OTRAS FUENTES
-Bacterianas

-Sepsia a Gram(-)

-Pancreatitis aguda

-Embolia grasa

ESTASIS VASCULAR

-Shock

-Catecolaminas

-Embolia pulmonar masiva

DANO ENDOTELIAL

-Acidosis

-Vasculitis

-Aneurismas arterioesclerdticos

MIXTAS O DESCONOCIDAS
-Alergicas
-Enfermedad hialina
-Toxemia del embarazo
-Hipertermia maligna

Modificada de kwaanl?
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TABLA N° 4

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

DILUCIONAL j DIC aguda FIBRINOLISIS 1 aria
7 F
Esquistocitos | Presentes L Presentes Ausentes E
cto plaquetas - } - N i
-1
Tamafio codqulo Pequefio ‘ Pequefio Ausente o friable
Hiempo de Protrombina ; + + N*
Tiempo parcial de Tromboplastina | + - N*
1
factor I 1 N -- | - '
] | . " | A
VIII | - « | = |
; ! —
TIV. FIBRINOLITICA } l
Lisis euglobulinas f N N*% ‘ -
kstabilidad codgulo ' Estable Estable **| Lisis rdpida
Plasmina j N N#e | + )
PoF | ;
Gel etanol . Negativo Positivo Negativo
Protamina | Negativo Positivo Negativo
Inmunol6gicos l Negativo Positivo Positivo _
| |

k ) + = Aumentado
() - = Disminufdo

* Puede alterarse por PDP

** Alterados con fibrinolisis secundaria

Modificada de Kwaan14
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