Sepsis intraparto y coagulacion intravascular diseminada. A propésito

de un caso
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INTRODUCCION

La coagulopatia de consumo casi siem-
pre se observa como una complicacién de
un proceso patolégico de base identifica-
ble, contra el cual debe dirigirse el trata-
miento para revertir la desfibrilacién'.

El shock séptico tiene una baja fre-
cuencia en pacientes obstétricas, aunque
cualquier persona puede infectarse. Las
infecciones que producen bacteriemia y
shock séptico en obstetricia son general-
mente debidas a abortos sépticos, pielone-
fritis anteparto, infecciones puerperales o
corioamnionitis'®.

La infeccién es un peligro grave para la
madre y el feto en los trabajos de parto
complicados con rotura prolongada de
membranas, especialmente cuando el
tiempo de latencia hasta el inicio del parto
se prolonga mas de 48 horas®. Estos peli-
gros se incrementan con exploraciones
vaginales repetidas, partos prolongados,
etc. Si se infecta el liquido amnidtico,
puede haber o no fiebre durante el trabajo
de parto'.

El 75%-90 % de las ocasiones en que se
presenta fiebre intraparto, T* corporal =
38°C, o superior a 37,5 °C rectal’, es debido
a factores genitales como infeccion corio-

amniética. Toda fiebre intraparto esta pro-
ducida por una infeccién coricamnidtica
ante la ausencia de otra focalidad, sobre
todo si la temperatura al ingreso era nor-
mal*.

La gama de microorganismos implica-
dos en la infeccién subclinica de liquido
amnibtico es extensa: son microorganis-
mos que constituyen habitualmente la
flora cervicovaginal normal, como bacte-
rias aerobias, anaerobias, micoplasma,
clamydia y levadura; asi como, estreptoco-
cos del grupo B'. Siendo la via de infeccion
mas habitual en caso de rotura de mem-
branas la ascendente o transcervical direc-
ta’.

CASO CLINICO

Paciente de 28 afos, gestante de 41+3 semanas,
que ingresa en nuestro servicio por presentar rotu-
ra prematura de membranas (RPM), T* al ingreso
36,2¢C. Tras 18 horas de RPM se induce el parto, T*
inicio de induccion 36,8°C, controles posteriores
durante el periodo de dilatacion (duracién: 8 horas
y media) normales. En el periodo expulsivo (dura-
cion: 15 minutos) presenta T* 39,5%C y se inicia anti-
bioterapia, ampicilina i.v,, y tratamiento antitérmi-
co inmediato, (Parto espontéaneo, feto hembra de
3,410 Kg, test de Apgar 6/8, y pH de cordon 6,96-
7,06). Durante su estancia en la sala de partos la
paciente presenta fiebre de 40°C y sangrado de
cavidad uterina que no cede; se solicita analitica de
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urgencia y hemocultivos (resultados posteriores
fueron negativos), diagnosticandose una coagulo-
patia intravascular diseminada (CID) severa secun-
dario a un proceso séptico intraparto: TP 10%, TCK-
APTT 106", AT Il 63%, PDF-dimero D > 50.000
(DD=64), fibrindgeno no detectable. Se inicia trans-
fusién inmediata de plasma, crioprecipitados, y
antitrombina Ill, y se translada a U.C.1. Las constan-
tes al ingreso en U.C.I eran: T.A 120/50, 88/40; F.C.
130 p.m.; T* 38°C; presencia de facies palida, dis-
creto edema palpebral, piel caliente; ventilacién
pulmonar bilateral sin patologia; radiografia de
torax normal; E.C.G.: taquicardia sinusal y altera-
ciones inespecificas de la repolarizacion. Es tratada
con antibioterapia, gentamicina y clindamicina,
administracién de liquidos y expansores del plas-
ma, gluconato calcico, vitamina K, antitrombina III
y se contindia con transfusiones de concentrados
de hematies, plasma, y crioprecipitados. En su 2°
dia de estancia en U.C.L. hay mejoria tras el reem-
plazo de los factores de coagulacion y sustitutos
del plasma, disminuyendo la hemorragia y mejo-
rando el estado general y las constantes fisiologi-
cas: TA. 55-60/110; T* 36,7, E.C.G.: mejoria de los
transtornos de la repolarizacién: TP 74,4% (1),
TDK-APTT 30”(1), AT 11 80% (1), DD=500 mg/dl (1),
fibrindgeno 359 mg/dl El 3" dia se encuentra clini-
camente asintomaética, estable hemodinamicamen-
te. Se retira catéter epidural ante el cese de la
hemorragia y analitica en rangos de normalidad: TP
92,1%, TCK-APTT 31", AT {ll 74%, DD=negativo, fibri-
négeno 397 mg/dl Ante la evolucién progresiva
favorable tras 4 dias en U.C.l. es trasladada al Ser-
vicio de Tocoginecologia donde permanecid 5 dias
y fue dada de alta con tratamiento antianémico. El
recién nacido precisé reanimacién postparto: aspi-
racion de secreciones y oxigenoterapia, requirien-
do ser trasladado a la planta de lactantes por sufri-
miento fetal agudo y fiebre intraparto. A su ingreso
presenta quejido, aleteo nasal y taquipnea, T? rectal
38,1°C que a las 3 horas descendi6 a 36,5°C. Se le
realiz6: hemograma (Hb 18,7 T, Hto 51,6% T, Leuco-
citosis 20.800 T con N 56, L. 37, M 1, E 2); bioquimi-
ca (CPK, Glucemia, Calcio 7,2i); Rx torax normal;
cultivos (hemocultivo, urocultivo, coprocultivo,
frotis faringeo, de vérmix, nasal umbilical y de jugo
géastrico) resultando todos ellos negativos; ecogra-
fia transfontanelas, normal. Se inicia tratamiento
con oxigenoterapia, sueroterapia y antibioterapia,
ampicilina i.v. y gentamicina i.m. Evolucioén favora-
ble sin presentar enfermedad ni procesos intercu-
rrentes.

DISCUSION

El caso clinico presentado fue diagnos-
ticado de CID secundario a sepsis intra-
parto por corioamnionitis con recién naci-
do afectado ante la ausencia de otra
focalidad que justificase la fiebre presenta-
da intraparto. La paciente presenté una
rotura prolongada de membranas de 27
horas de evolucion, factor de riesgo impor-
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tante en el desarrollo de una infeccién ovu-
lar por via directa provocada por cualquie-
ra de los gérmenes que durante el embara-
z0 penetran en la vagina de una forma
permanente o transitoria, como es el caso
del estreptococo del grupo B, con frecuen-
cia aislado en vagina o recto en embaraza-
das portadoras asintomaticas. La presen-
cia de una infeccién puede favorecer una
bacteriemia o shock séptico, con la consi-
guiente liberacion de mediadores y activa-
cion de la cascada del sistema de coagula-
cion dando lugar a una CID.

En estados patolégicos puede activarse
la coagulacion a través de la via extrinseca
(tromboplastina procedente de la destruc-
cién tisular), a través de la via intrinseca
por la colagena y otros componentes tisula-
res por pérdida de la integridad endotelial;
otros mecanismos consisten en la activa-
ci6én directa del factor X por proteasas y la
induccién de la actividad procoagulante de
linfocitos, neutréfilos o plaquetas ejercida
por toxinas bacterianas'.

Es importante la endotoxina bacteriana
como mediador del proceso séptico, asi
como otras sustancias bacterianas que
provocan liberacién de mediadores con
activacién del complemento, cininas o del
sistema de coagulacién. La liberacion de
mediadores vasoactivos conlleva una
redistribucién del flujo sanguineo, lesién
vascular endotelial con la consiguiente
coagulopatia. Todo ello se traduce en una
tendencia a la hemorragia que dependera
no solo del grado de los defectos de la coa-
gulacion, sino también de que existan o no
roturas vasculares'.

Ante la sospecha de infeccién bacteria-
na, hay que considerar la posibilidad de un
shock séptico, asi como un shock hemo-
rragico cuando haya evidencia de hipoten-
sion o de oliguria. En ausencia de una
hemorragia activa, si la hipotensién o la
oliguria no mejora mediante la administra-
cion rapida de al menos un litro de solu-
cion Ringer-lactato, es probable que el
shock sea de origen infeccioso'.

El tratamiento de la causa incitante,
condicionara la reversién de la coagulopa-
tia. La mayoria de las mujeres sanas con
infecciones obstétricas complicadas por
sepsis responden bien a la administracién

ANALES Sis San Navarra 1998, Vol. 21, N° 2, mayo-agosto




SEPSIS INTRAPARTO Y COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA...

de liquidos, junto con terapéutica antimi-
crobiana y en caso de estar indicado,
reseccion del tejido infectado. Algunos
casos, sin estar previamente controlada la
infeccién ni revestida la coagulopatia, el
tratamiento con plasma fresco congelado,
“crioprecipitados y concentrado de plaque-
tas suele detener la hemorragia'.
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