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RESUMEN

El término coagulacidon intravascular diseminada (CID) define un proceso patoldgico
que complica la evolucidén clinica de diversas enfermedades, es inducida por
"procoagulantes" introducidos o producidos en la circulaciéon sanguinea que llegan a
superar los mecanismos anticoagulantes naturales. Entre las posibles causas mas
frecuentes para el desarrollo de la enfermedad estan la infecciosa y la tumoral;
menos frecuente es la existencia de un aneurisma aodrtico, entre otras. Su incidencia
en pacientes con aneurismas adrticos grandes es del 0,5 -1 %. Diferentes causas
inciden en la aparicion de estas grandes dilataciones vasculares, pero en los pacientes
de edad avanzada, su mecanismo de produccion esta estrechamente vinculado con la
ateroesclerosis. Se presenta un paciente de 88 afos de edad con antecedentes de
diabetes mellitus tipo II e hipertension arterial, que presenta manifestaciones
purpurico petequiales en abdomen y miembros inferiores, ademas de hematuria de 2
meses de evolucidn. Los examenes de laboratorio mostraron evidencias de CID y los
imagenoldgicos, presencia de lesiones vasculares de localizacion adrtico tordcica y
abdominal. Por la edad avanzada del paciente y las enfermedades subyacentes que
apoyaban el caracter irresecable de las lesiones, se inicié tratamiento con heparina de
bajo peso molecular, opcion terapéutica importante para el manejo en los grandes
aneurismas, mucho mas cuando son irresecables, el riesgo quirlrgico es muy alto, o
ambos. Su evolucidn clinica ha sido favorable con control mantenido de la
coagulopatia durante 2 afios.

Palabras clave: coagulacion intravascular diseminada crénica, aneurisma,
fraxiheparina.

ABSTRACT

The term disseminated intravascular coagulation (DIC) defines a pathological process
complicating the clinical evolution of various diseases. It is caused by "procoagulants"
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introduced into or produced in blood circulation which may exceed natural
anticoagulant mechanisms. The most common causes of the disease are infectious
and tumoral. A less common cause is the presence of an aortic aneurysm, among
others. Its incidence in patients with large aortic aneurysms is 0.5 -1 %. Various
factors influence the emergence of these large vascular dilatations, but in elderly
patients their development is closely related to atherosclerosis. A case is presented of
an 88-year old patient with a background of type 2 diabetes mellitus and
hypertension, who shows purpuric petechial manifestations on his abdomen and lower
limbs, and has had hematuria for two months. Laboratory tests showed evidence of
DIC, and imagenologic testing showed the presence of vascular lesions of aortic
thoracic and abdominal location. Due to the advanced age of the patient and the
underlying illnesses supporting the undryable nature of the lesions, treatment was
started with heparin of low molecular weight, an important therapeutic management
option for large aneurysms, particularly when they are undryable, surgical risk is high,
or both. The patient's clinical evolution has been favorable, with a sustained control of
coagulopathy for 2 years.

Key words: Chronic disseminated intravascular coagulation, aneurysm, fraxiheparin.

INTRODUCCION

La coagulacion intravascular diseminada (CID) se caracteriza por una activacion de la
coagulacién que genera formacion intravascular de fibrina y oclusién trombédtica de los
vasos de mediano y pequefio calibre.!®> Ademas, puede comprometer el suministro de
sangre a los tejidos, lo que unido con el compromiso hemodinamico y metabdlico,
contribuye al fallo multiple de 6rganos. Se conoce que los aneurismas de la aorta de
gran tamafio pueden provocar activacion local de la coagulacién que resulta en la
deplecién sistémica de los factores de la coagulacion y las plaquetas. Los factores
activados pueden alcanzar la circulacion sistémica y causar CID.*

La incidencia de CID en los pacientes con aneurismas aorticos de gran tamafio es del
0,5-1 %. Se plantean diferentes causas que inciden en la aparicién de estas
dilataciones vasculares, aunque en los pacientes de edad avanzada su mecanismo
estd estrechamente vinculado con la ateroesclerosis.”®

Son varios los factores que predisponen a los pacientes con aneurisma aortico al
desarrollo de una CID, fundamentalmente la existencia de una superficie vascular
amplia, deteriorada, con placas de ateroma y exposicién de sustancias endoteliales al
torrente vascular.”” El comienzo de la activacidn del sistema de la coagulacién-
fibrindlisis se atribuye en estos casos a una activacion de la via intrinseca de la
coagulacion debida a la exposicidn del endotelio dafiado a la circulacién sanguinea,*°
asi como a una activacion del sistema extrinseco por la existencia de grandes
cantidades de factor tisular en las placas de ateroma, que suelen ser la causa mas
importante en la génesis de los aneurismas adrticos.!!

La Unica medida terapéutica que erradica la CID en estos pacientes es la reseccion
quirurgica del aneurisma, aunque el tratamiento de la coagulopatia es un aspecto
muy importante. Existen reportes de buenos resultados con el empleo de heparina de
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bajo peso molecular (HBPM) en el tratamiento a largo plazo en pacientes con CID y
aneurisma adrtico.?

PRESENTACION DE CASO

Paciente masculino, blanco, de 88 afios de edad, con antecedentes de diabetes
mellitus tipo II e hipertension arterial, para lo que llevaba tratamiento con
glibenclamida, atenolol y acido acetilsalicilico. Acudié a nuestro centro por presentar
equimosis y hematomas espontaneos generalizados, hematuria desde hacia 2 meses
y deposiciones amplias con sangre roja y rutilante, por lo que se procedié a su
ingreso.

Al examen fisico se encontré palidez cutdneo-mucosa con hematomas a nivel del
abdomen y los miembros superiores. Ademas, se observaron lesiones caracteristicas
de purpura senil en los antebrazos, lesiones ulceronecrdticas con eritema perimaleolar
en la cara anteromedial de las piernas y edema caliente y de facil godet en la misma
zona.

A la auscultacidon se encontrd disminucidon del murmullo vesicular en el hemitdrax
izquierdo, sin estertores, y una frecuencia respiratoria normal.

Presentd ruidos cardiacos bradiarritmicos sin soplos, con una frecuencia cardiaca en
56/min y una tension arterial normal.

En la exploracion del abdomen no se encontraron hepatoesplenomegalia ni lesiones
tumorales. En el tacto rectal se hallé una hiperplasia prostatica grado I sin
requerimiento de tratamiento quirdrgico.

RESULTADOS

Hemograma: Hb 102 g/L; reticulocitos 1,2 %; plaquetas 150 x 109/L; leucocitos 5,0
x 10°%/L; neutréfilos 66 %; linfocitos 33 %; eosindfilos 1 %.

En la lamina de sangre periférica se observd hipocromia, microcitosis y
anisopoiquilocitosis. Los estudios de la funcion renal y hepatica fueron normales.

Los resultados de los parametros de la hemostasia se observan en la tabla.
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Tabla. Resultados del estudio de la hemostasia

Variables estudiadas
Tiempo de sangramiento (Duke)
Tiempo de coagulacion
Retraccion del coagulo

Conteo de plaquetas

Tiempo de protrombina - control
paciente

Tiempo  parcial de tromboplastina

tisular activado con kaolin - control
paciente

Tiempo de  trombina - control
paciente

Fibrindgeno (método de Quick)

Dosificacion de factores de la

coagulacion: 1II
\
VII
X

Prueba del sulfato de protamina
Productos de degradacién de la fibrina

Dimero D

Resultados
1,30 seg
7 min
Retractil

150 x 10%/L

14 seg
19 seg

31,6 seg
36,2 seg

17 seg
33 seg

1,07 g/L
56 %

100 %
34 %
42 %

Positiva

220 pg/
mL

>0,5 pg/mL

Valores normales
1-3 seg
5-10 min

Retractil, parcialmente retractil o
no retractil

150-350 x 10°/L
Hasta 3 seg por encima del
control

Hasta 6 seg: normal
6-10 seg: dudoso
>10 seg: patoldgico

Hasta 3 seg por encima del
control

1,86-3,86 g/L

50-150 %

Positivo 0 negativo
<2,5 pg/ mL

<0,5 pg/mL

La radiografia de térax anteroposterior mostrd una giba diafragmatica derecha,
dilatacién de la aorta de aspecto aneurismatico con ateromatosis del cayado,
cardiomegalia con predominio de ventriculo izquierdo y ensanchamiento mediastinal

derecho de aspecto vascular (fig.)
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Fig. Fadiografia de tarax. Se observa giba diafragmatica
derecha, dilatacion de la aorta de aspecto aneurismatico

con  ateromatosis del cayado, cardiomegalia con predominio de
ventriculo izquierdo, Ensanchamiento mediastinal derecho

de aspecto vascular,

El ultrasonido abdominal evidencié una aorta abdominal de aspecto aneurismatico que
midié 76 x 77 mm, con una luz de 57 x 52 mm y que englobaba a los vasos renales.
El resto de los drganos fueron normales.

Con todos estos elementos se concluyo que el paciente presentaba una CID crdnica,
dada la presencia de elementos que reflejan activacion, tanto de la coagulacién con la
prolongaciéon del tiempo de protrombina, el tiempo de trombina, la disminucién de
fibrindgeno, FVII, FX, la positividad de la prueba de paracoagulacién y de la
fibrindlisis, con aumento de los productos de degradacién de la fibrina y aumento de
los dimeros D. Todo ello como consecuencia de la presencia de 2 aneurismas de gran
tamano localizados en la arteria aorta, uno a nivel toracico y otro a nivel abdominal.
Se realizé interconsulta con el departamento de cirugia y teniendo en cuenta la edad
del paciente, las enfermedades subyacentes y las caracteristicas irresecables de las
lesiones, se excluyd la conducta quirdrgica como terapéutica curativa.

El tratamiento médico incluyé medidas de sostén como la prohibiciéon de la ingestion
de medicamentos que pudieran afectar la funcion plaquetaria con aumento del riesgo
de sangramiento, el control de la hiperglicemia y de la coagulopatia, que incluyo la
administracion de plasma fresco congelado y de heparina de bajo peso molecular
(HBPM), fraxiheparina, en dosis de 60 mg diarios por via subcutatea. La
administracion de este medicamento fue bien tolerada por el paciente que solo
presento ligero sangramiento en los sitios de administracion. Su evolucion clinica ha
sido favorable y se ha logrado mantener el control de la coagulopatia durante 2 anos.

DISCUSION

La frecuencia asintomatica de los aneurismas asintomaticos de la aorta abdominal,
varia dependiendo de los paises y del sexo; por ejemplo, en varones de Dinamarca es
del 4,2 % y en Italia es del 8,8 %. La frecuencia en mujeres de estos paises es
mucho mas baja: 0,6 % vy 1,4 %, respectivamente. La incidencia de ruptura del
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aneurisma es de 4,8 casos por 1 000 en Finlandia y de 13 por 1 000 en el Reino
Unido, por lo que segun Cuevas y otros, es un importante problema de salud en estos
paises.!® En la CID existe una generacidn extensa de trombina en la sangre con el
consiguiente consumo de factores de la coagulacion y las plaquetas, lo que puede
provocar una obstruccidén de la microcirculacién, asi como una activaciéon secundaria
de la fibrindlisis. El consumo de plaquetas y factores de la coagulacién conduce a la
aparicion de hemorragias; mientras que las trombosis obstructivas de la
microcirculacion, puede derivarse en necrosis y disfunciones organicas.*

La manifestacion principal de la CID es la hemorragia que puede afectar a distintos
organos y el paciente sangra por los sitios de puncién. Sin embargo, en los casos con
CID cronica, predominan los sintomas subclinicos y la coagulopatia solo se identifica
mediante las pruebas de laboratorio.

Por lo general, la enfermedad subyacente que desencadena la CID determina la
presentacién clinica. En esta forma compensada, descrita en neoplasias y vasculitis, la
exposicion escasa de los factores desencadenantes va a permitir la reposicion de los
factores de la coagulacion por el higado, e adecuado aclaramiento de los productos de
degradacion de la fibrina, y el incremento de la produccion de plaquetas, lo que
previene la fibrindlisis secundaria y los signos de sangrado.®

La CID es una forma rara de presentacion del aneurisma de la aorta. La mayoria de
los casos son asintomaticos, ya que la coagulopatia estd compensada y esta
complicacion se diagnostica durante el periodo perioperatorio. Sin embargo, en una
minoria de los casos, los sintomas y signos de CID conducen al diagndstico de las
alteraciones vasculares.'® Los aneurismas asintomaticos de la aorta abdominal deben
ser reparados quirdrgicamente, ya que la tasa de mortalidad debido a su ruptura es
del 100 %. Ademas, estos pacientes estan expuestos a embolias graves en los
miembros inferiores. La mortalidad oscila entre el 1 % vy el 8,5 % si se opera
electivamente; y si se opera después de una ruptura, la mortalidad alcanza cifras de
hasta el 50 %.'® Aunque el tratamiento quirurgico es el de eleccidn, en pacientes en
que no sea posible este procedimiento o con una CID que no se resuelve tras la
cirugia, deben tomarse medidas encaminadas a la correccidon de la coagulopatia.

En el paciente que describimos, ademas de las medidas antes mencionadas, merece
especial atencién el uso de la heparina de bajo peso molecular (HBPM), en este caso
la fraxiheparina 5700UI AXa (60mg/0,6mL), que ejerce su actividad anticoagulante
por activacién antitrombinica en forma de una gran actividad anti factor X activado
(FXa). Su interaccion con la antitrombina es mediada por una secuencia
pentasacarida presente en el 15-25 % de las cadenas de la HBPM.!®7 La unién de la
secuencia pentasacarida de la heparina a la antitrombina causa un cambio
conformacional en la antitrombina que acelera en mas de 1 000 veces su interaccion
con la trombina y con el Factor Xa.!® La principal diferencia entre la heparina no
fraccionada y las HBPM estd en su actividad inhibitoria contra el FXa y la trombina,’
lo gque hace de las HBPM una mejor opcion en el tratamiento de los pacientes con
tromboembolismo pulmonar y trombosis venosa profunda, ademas de su seguridad
en la administracién en régimen extrahospitalario,'?° asi como una menor frecuencia
de presentacién de trombocitopenia inducida por heparina.?!

El caso que presentamos resulta interesante de manera particular, ya que se
diagnosticd a un paciente con 2 aneurimas de la aorta, de gran tamafio, que no
produjeron sintomas propios de la enfermedad. Sin embargo, desarrollé una CID
crénica que resulta rara y que fue la antesala de una enfermedad que pudo haber
provocado la muerte de este paciente antes de haberse diagnosticado.
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