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Coagulacién Intravascular

Salomoén Fachler Guftl *

INTRODUCCION:

En la prictica médica, no existen muchas
causas de sangrado masivo en pacientes con
mecanismos hemostaticos previamente normales.
Se¢ puede observar sangrado masivo en pacientes
que han recibido sangre de Banco, en insuficien-
cia hepatica severa, después de la ingestion de
algunas drogas, Z con menor frecuencia, como
resultado de inhibidores circulantes contra uno o
varios factores de la coagulacion. Cada dia es
mas frecucnte encontrar gue los sangrados agu-
dos son la consecuencia de trastornos en el
mecanismo de la hemostasis, ocasionada por
aurnento en la coagulacidn y en los mecanismos
fibrinoliticos. Esta patologia no esti limitada a
alguna especialidad: en Cirugfa es una compli-
cacion temida en las intervenciones de prostata y
pulmon; en Ginecologia puede preseniarse como
complicacion de desprendimiento prematuro de
placenta, placenta previa o retencion de feto
muerto. lgualmente puede presentarse al Inter-
nista en el manejo de un paciente con padeci-
miento infeccioso o al Reumatdlogo que maneja
una colagenopatia. De tal forma que, el término
coagulacion intravascular diseminada, implica un
estado fisiopatologico secundario a gran niimero
de padecimientos y no representa una entidad
patologica por sf misma.

La secuencia fisiopatologica de este trastor-
no es:

1.-  El consumo de plaquetas y de los factores
de la coagulacién.

2.- Depositos de fibrina en la microcirculacion,
lo que trae como resultado, lesiones isqué-
micas en diferentes drganos. El rifidn es
particularmente sensible a la isquemia y las
lesiones pueden variar desde necrosis tubu-
lar hasta necrosis cortical bilateral. (1-2)
Otros Organos que se afectan son los
suprarrenates, pulmonares, higado, médula
Osea y piel. (3)
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3.- Fibrinolisis secundaria. La fibrina deposita-
da en los vasos es removida por los sistemas
fibrinoliticos y se restablece la circulacion,
pero en algunos casos, por lesion de los
globulos rojos se produce anemia, hemoglo-
binemia y hemoglobinuria (anemia hemoli-
tica microangiopatica}. (4}

Experimentalmente puede producirse coa-
lacion intravascular si se inyecta en la circu-
cidn procoagulantes potentes como trombina,

tromboplastina tisular o veneno de serpiente.
Este mismo efecto se logra en animales con el
sistema reticuloendotelial previamente deprimi-
do, a los que se les administra por via intraveno-
sa procoagulantes débiles como es el estroma de
los globulos rojos. El sistema reticuloendotelial
elimina normalmente de la circulacion, la fibri-
na, la tromboplastina tisular y algunos procoagu-
lantes. (5-6) La alteracién de este mecanismo se
ha invocado para explicar la hipercoagulabilidad
de la embarazada y de los pacientes que han
recibido altas dosis de corticoides. (7} Una
sitzacion semejante se presenta en pacientes
cirroticos pero en este caso, se debe a que el
higado es msuficiente para inactivar los factores
X y Xil, que en condiciones normales son
eliminados de la circulacién por eéste. (8) El
cuadro de coagulacion intravascular diseminada
masiva que ocurre en algunos casos de placenta
previa, se debe al ingreso a la circulacién de
procoaguiantes potentes (coagulacion intravascu-
lar diseminada aguda) (3) mientras que los que
se observan en algunos carcinomas y en amiloi-
dosis, se deben al ingreso a la circulacion de un
procoagulante débil (coagulacion intravascular
diseminada cronica). (10) El estimulo que desen-
cadena la coagulacion intravascular puede actuar
en diferentes fases de la coagulacion:

1- En el paso de fibrinogeno a fibrina,
como lo hace el veneno de serpiente, que tiene
una potente actividad proteolitica, {11} 2- Como
tromboplastina tisular ¢ iniciar asi, el sistema
exirinseco de la coagulacidon. (12) 3- Iniciar el
sistema intrinseco de la coagulacién. Esto se
observa en algunas vasculitis cuando entra en
contacto el coldgeno de la membrana basal con
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la sangre, lo que activa el factor XII {factor de
contacto), la adhesividad y la agregacion plaque-
taria, e inicia la coagulacion. {13) 4 En diversas
etapas. Las endotoxinas gram-negativas activan
el Factor XIi, liberan sustancias procoagulantes
de las plaquetas {Factores plaquetarios 3 y 4) y
lesionan el endotelio capilar. Estas acciones
producen la activacion de los sistemas intrinseco

y extrinseco de la coagulacion, {14)
MATERIAL Y METODOS:

Se revisaron 1.000 protocolos de autopsias
del Hospital Dr. Calderon Guardia. Se seleccio-
naron los casos que presentaban coagulacién
intravascular diseminada en ¢l estudio histopato-
logico. Se obtuvieron 26 casos (1.69/o}. Se
revisaron los expedientes clinicos y se obtuvie-
ron los siguientes datos: Sexo, edad, enfermedad
principal, causa de muerte, diagndsticos clinicos
y anatomopatologicos y estudios de laboratorio
efectuados.

RESULTADO Y COMENTARIOS:

Como es de esperarse la coagulacion intra-
vascular es mas frecuente en la mujer (5890(0)
que en el hombre (420/0). La edad de presenta-
cidon fluctud de los 15 a los 85 afios, con un
E‘raomedio de 61 afos y una media de 69 afios.

causa mas frecuente de coagulacion intravas-
cular diseminada fue le infeccion {11 cascs,
420/0) en su mayoria por gérmenes gram-negati-
vos. Los gérmenes gram-negativos producen le-
siones en el endotelio capilar a2 través de la
invasion directa o la liberacidn de endotoxinas,
Como resultado de la lesion vascular se inician
varios mecanismos hemostaticos, como son el
pase de plasminogeno o plasmina y activacidn
del sistema intrinseco. (15) Ademas, las endo-
toxinas a través de los receptores alfa adrenérgi-
cos producen vasocontriccion en el lecho esplac-
nico y disminucion de la perfusién hepitica, y
de la capacidad de dcpuracion de activadores
intermedios de la coagulacién. (16) La coagula-
cidbn intravascular puede observarse también
como complicacion de infecciones por gram-po-
sitivos. Senalamos que 4 (15.49/c) de los que
fallecieron sufrian de Diabetes Mellitus lo que
adiciona varios factores a la coagulacion intravas-
cular {titulos altos de acidos grasos, quilomicro-
nes y aumento de la agregacion plaquetaria). Los
padecimientos neoplasicos aportaron el 2390 (6
pacientes} de nuestros casos. Estos pueden pro-
ducir embolias, trombosis, sangrados anormales,
anemias hemoliticas y trombocitopenias. La
trombosis y Ia embolia constituyen la complica-
cién mas frecuente. (17) Los estudios de coagu-
lacién muestran evidencia de hipcrcoaguiabilici,ud

y mas raramente, disminucion de los factores de
coagulacion. Es interesante sefialar que en todos
los casos se tratd de neoplasias con metastasis, lo
que nos hace pensar que la coagulacidon se
desencadeno a partir del sisterna extrinseco. En
los casos de tromboembolias masivas no se
encontro en la autopsia datos que explicaran su
presencia, por lo que fueron incluidos en el
grupo de coagulacion vascular por estasis. Los
tres eran sujetos mayores de 70 afios y sufrian,
dos de neumopatia obstructiva erbnica, y uno de
estenosis pulmonar,

El 7.69%/0 de los casos (2} con coagulacion
intravascular fueron ocasionados por problemas
obstétricos. Aunque las causas mas frecuentes de
sangrado post-partum es la atonfa uterina, la
causa mas frecuente de muerte por sangrado es
la coagulacién intravascular. Este sindrome ha
sido descrito en desprendimiento prematuro de
placenta, embolia de liquide amnidtico, aborto
séptico, retencion de restos placentarios, reten-
cion de feto muerto y, ocasionalmente, en
eclampsia. En la mayoria de los casos se produce
por ¢l paso de material con actividad trombo-
plastica a la circulacién o por formaciéon del
coagulo intrauterino el que, debido a su gran
tamano, consuma cantidades importantes de
factores de coagulacion. Las consecuencias de la
embolia de liquido amnidtico son catastroficas.
Se presenta durante el trabajo del parto o
inmediatamente después de él. Los pacientes
presentan disnca, cianosis, hipotensién, edema
pulmonar, coma y convulsiones. 8i sobrevive la
primera hora, inicia sangrado por Utero, sitios de
venopuntura etc. El colapso cardiorespiratorio
ha sido atribuido a la embaolizacién de fibrina y
de particulas propias del liquido amnibtico
como células y moco. Nuestro paciente presentd
en el post-partum inmediato disnea, cianosis,
hipotension y fallecié sin que se le efectuaran
otro tipo de estudios. En la paciente que
presento retencion de restos placentarios se
combinaron dos factores: el paso de sustancias
tromboplasticas a la circulacion y Ia septicemia.
Encontramos coagulacién intravascular en un
caso de leucemia mieloblastica. Aungque se ha
descrito este tipo de alteracién en la leucemia
promielocitica, es posible, como es este caso,
encontrar la presencia de coagulacion intravascu-
lar en otros tipos de leucemia. Al parecer la
presencia de granulocitos ¢ de precursores facili-
ta la precipitacidn de mondmeros solubles de
fibrina, en el lecho glomerular e inicia la
coagulacion. En el mieloma multiple (dos casos)
actian dos mecanismos: la hiperglobulinemia
que al parecer altera los factores de coagulacién
(factores 1, I, V y VII} y hace mas lenta la
circulacion facilitando el desencadenamiento del
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sistema intrinseco de la coagulacion. Finalmente
en las fracturas, la coagulacion intravascular
puede iniciarse por el paso de sustancias trombo-
plasticas a la circulacion.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

I- En todo paciente con patologia capaz de
producir coagulacion intravascular, debe vigilarse
la aparicidén de datos clinicos y de laboratorio
sugestivos de este padecimiento. 2- Creemos que
los estudios de laboratorio deben perfeccionarse
y hacerse tempranamente a fin de establecer una
terapia adecuada. 3- Tenemos la impresion que
la coagulacién intravascular no es un padeci-
miento exdtico y dada su miiltiple etiologia, su
incidencia es alta. 4- Para finalizar, creemos que
un hospital general debe contar con los medios
de laboratorio necesarios para diagnosticar esta
patologia.
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