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La coagulacion intravascular puede presentarse como una reaccion de defen-
sa organica ante una herida vascular o como consecuencia de la accién de fac-
tores patolégicos trombdgenos que la precipitan. Tanto en una como en otra
circunstancia, fisiolégica o hemostatica y patolégica o trombética, el mecanismo
por el que se produce es el mismo, diferencidndose Gnicamente en la naturaleza
e intensidad de los factores desencadenantes, lo que representara la verdadera
fisiopatologia de la Enfermedad tromboembadlica.

El estado liquido es el fisiologico de la sangre, estado que es imprescindible
para la libre circulacion y desarrollo del cometido hematico. Este estado se man-
tiene gracias a un equilibrio entre dos sistemas opuestos: coagulante y des-
coagulante. Cuando este equilibrio se rompe en el sentido de una hipercoagula-
bilidad, la obliteracion vascular fisiolégica o patoldgica es su consecuencia. La
primera, hemostasia, es deseable, armonica, localizada y reversible; la segunda,
trombosis, temida y temible por sus consecuencias con frecuencia letales, ex-
plosiva, anarquica, generalizada y por lo habitual irreversible, representando la
mas importante causa de morbilidad y mortalidad en el ser humano.

Consideramos que el conocimiento de la fisiopatologia de la coagulacion in-
travascular es de importancia capital para el clinico y el cirujano que desean ob-
tener una terapéutica eficaz o una profilaxis efectiva de los accidentes tromboem-
bolicos.

Toda coagulacion intravascular patologica se inicia primitivamente con la pre-
sencia de una serie de factores capaces de producir la rotura de la armonia
coagulolitica en el sentido de una hipercoagulabilidad sanguinea, factores que re-
ciben el nombre de trombogenos. Este desequilibrio hipercoagulativo puede estar
condicionado tanto por un aumento de factores plasmaticos coagulantes y/o
antifibrinoliticos como por una disminucion de los anticoagulantes y/o fibrino-
liticos.
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Los factores trombdgenos postulados hace muchos anos por Virchow pue-
den ser de tres drdenes: vasculares, sanguineos y hemodinamicos.

Factores vasculares. Toda lesion del endotelio vascular traumatica directa o
histolégica de origen alérgico, infeccioso, nutricio, téxico o inflamatorio, favore-
cera la activacion de los factores contacto y la adhesion, agregacion y ulterior
metamorfosis viscosa plaguetaria en las zonas de les'an. Las propias células en-
doteliales lesionadas liberaran sustancias tromboplasticas de gran poder coagu-
lante.

Factores sanguineos. E| aumento en nimero de los elementos formes san-
guineos provocara un aumento del hematocrito y de la viscosidad. La liberacion
de sustancias tromboplasticas por parte de los hematies y leucocitos, las mo-
dificaciones en numero y en la propiedad de las plaquetas, el aumento de la tasa
de fibrindgeno y de antiplasmina y la dismuncién de antitrombinas son los prin-
cipales factores hematicos provocadores de una hipercoagulabilidad real.

Factores hemodinamicos. Existen areas vasculares (bifurcaciones, angulacio-
nes, estenosis, colaterales) sometidas en especial a un continuado traumatismo,
ocasionado por un chorro sanguineo exagerado, como sucede en los casos en
que el débito sanguineo esta aumentado con presion elevada, produciendo con
el tiempo en estos puntos de impacto zonas de lesiones histoldgicas que pueden
ser punto de partida de un foco de trombosis. El factor hemodinamico funda-
mental en el determinismo de los accidentes trombéticos es la alteracion del
flujo sanguineo por defecto, la estasis. Una corriente sanguinea lenta puede pro-
vocarse por multiples causas patologicas, entre las mas habituales la insuficien-
cia cardiaca cronica, los colapsos, vasodilataciones periféricas, elevaciones del
hematocrito con hiperviscosidad plasmatica, dilataciones vasculares patolégicas
(aneurismas, varices), un espasmo, compresiones y fundamentalmente inmovi-
lizaciones. La marginacion, adhesion y agregacion plaquetaria al endotelio vascu-
lar con liberacion de factores procoagulantes plaquetarios seria la consecuencia.

Estos factores trombogenos son capaces por si solos de producir el desequi-
librio coagulolitico en el sentido de una hipercoagulabilidad sanguinea, pero in-
suficientes para que aisladamente se desarrolle una coagulacién intravascular.
Para que la trombosis se desencadene es imprescindible la concurrencia de fac-
tores. )

El diagnostico biolégico de la hipercoagulabilidad pretrombdtica, denominada
por Raby «estado trombofilico», es imprescindible para el planteamiento de una
adecuada terapéutica profilactica.

El estado trombofilico representa el periodo de tiempo que transcurre desde
que los factores trombogenos hacen su aparicién hasta aquel en que la coa-
gulacién intravascular se produce. La duracion es variable y directamente pro-
porcional a la intensidad del proceso patégeno: muy breve en los casos agudos
y mas duradero en los subagudos o cronicos, pero en todo caso suficiente para
que una adecuada exploracion biologica lo ponga de manifiesto. Esta hipercoagu-
labilidad sanguinea pretrombdtica es una realidad muchas veces puesta en duda
al considerar como tal Gnicamente los acortamientos del tiempo de coagulacion
realizado por los «tests» habituales.
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Desde 1963, en que incorporamos la técnica tromboelastografica con sangre
total y plasma desplaquetado a la exploracion rutinaria de nuestros enfermos
cardiovasculares en estadios clinicos de preobliteracion, obliterac'én y postobli-
teracion, hemos podido comprobar la existencia de tres tipos distintos de hiper-
coagulabilidad sanguinea. Segin sus caracteristicas las denominamos como hi-
percoagulabilidades de la primera, segunda y tercera fase de la coagulacion y
asociadas. Debemos a Raby, con mayor conocimiento del problema que nosotros,
una mas afortunada sinonimia, definiéndolas como cronométricas, estructurales
y por adhesividad plaquetaria, términos que aceptamos por completo.

Hipercoagulabilidad cronomeétrica. Esta producida por la hiperactividad trom-
boplastica, por la hipoactividad de las antitrombinas o por una asociacién de am-
bas. Se manifiesta por tromboelastografia y por el acortamiento del tiempo de
coagulacion con las técnicas de rutina.

Hipercoagulabilidad estructural. Una vez formado el coagulo plasmatico in-
travascular sucede su organizacion y consistencia que lo haran mas o menos
refractario a la accion de los enzimas fibrinoliticos dificultando su eliminacion
y favoreciendo su progresion patolégica. Son el fibrindgeno, en su doble aspecto
cuantitativo y cualitativo, y las plaquetas intactas. los principales responsables
de la evolucion dinamica del trombo. Este tipo de hipercoagulabilidad solo puede
ser puesta de manifiesto por la tromboelastografia.

Hipercoagulabilidad plaquetaria. Un aumento de la adhesividad, propiedad
fisiolégica de las plaquetas, puede dar lugar a la formacion de un trombo blanco
por agregacion plaquetaria al endotelio vascular. Son muy numerosos los facto-
res que pueden inducirla, entre los que destacan: la hiperfibrinogenemia. los aci-
dos grasos, el 4cido lactico, el alcohol etilico, la adrenalina y la noradrenalina,
la serotonina, la bradiquinina, el adenosindifosfato, el colageno y las sustancias
yodadas. De igual modo esta influenciada por la lentitud de la corriente sangui-
nea de una u otra causa y la lesion del endotelio vascular por si sola y/o a tra-
vés de los productos tromboplésticos que la lesion histica produce. Este tipo de
hipercoagulabilidad puede sospecharse por la tromboelastografia con sangre to-
tal y desplaquetada o bien por técnicas especiales.

En nuestras manos la tromboelastografia ha sido un método de utilidad para
el estudio biolégico de los distintos tipos de hipercoagulabilidad que constituyen
el estado trombofilico. Sinceramente opinamos que puede serlo para todo cli-
nico y cirujano que no pueda disponer de un Servicio de Hematologia bien do-
tado.

En los trazados tromboelastograficos obtenidos con sangre total, la hiper-
coagulabilidad cronométrica se manifiesta por el acortamiento de las constantes
longitudinales r y k. El aumento de la constante am o amplitud méaxima de las
ramas del diapason que forma la imagen tromboelastogréafica es expresiva de
una hipercoagulabilidad estructural. Como en el determinismo de este valor di-
namico intervienen dos factores importantes, el fibrindgeno v las plaquetas, ante
todo valor dindmico aumentado debemos practicar un segundo trazado con plas-
ma desplaquetado por centrifugacion. En este segundo trazado el valor de am
por encima de 20-25 mm nos indicard una hiperfibrinogenemia. Valores eviden-
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temente inferiores senalaran las plaguetas como responsables del incremento de
la constante am en el trazado que realizamos primeramente con sangre total.

Estos tipos de hipercoagulabilidad aislada o asociada que acabamos de estu-
diar no sélo son privativas del estado trombofilico sino que seran companeras
inseparables del estado trombotico constituido, asi como del postrombético du-
rante largos periodos de tiempo. Unicamente en el area vascular de la micro-
circulacion, por la especial patogenia de consumo en que se desarrolla la coa-
gulacion intravascular diseminada, los estadios trombdticos y postrombético se
caracterizan biolégicamente por acusados valores de paraddjica hipocoagulabili-
dad e incoagulabilidad sanguinea, respectivamente.

Cuando la lesion vascular y/o el estasis se asocian a la hipercoagulabilidad
la trombosis es inevitable. Esta concurrencia representa el gatillo que dispara el
mecanismo intimo de la coagulacion intravascular en el estado trombofilico y
que, como todos sabemos, evoluciona en tres tiempos: plaquetario, plasmatico
y dinamico.

Tiempo plaquetario. El primer fenémeno reconocible en la evolucion del pro-
ceso trombdtico es la adherencia entre plaquetas y endotelio y la agregacion en-
tre plaquetas, reacciones desencadenadas por la liberacion de adenosinadifos-
fato por los hematies, las células endoteliales y las propias plaquetas. Una vez
formada la agregacion plaquetaria irreversible o trombo blanco, se liberan im-
portantes factores plaquetarios procoagulantes y presores, interviniendo de ma-
nera destacada en el segundo tiempo hemocoagulativo o plasmatico.

Tiampo plasmatico. En €l se produciran las reacciones enzimaticas en ca-
dena en tres etapas: tromboplastinoformacion, trombinoformacion y fibrinoforma-
cion. Al término de ellas quedara constituido el trombo plasmatico de coagulacion
o trombo rojo.

Tiempo dinamico. El trombo plasmatico de coagulacion evoluciona en un
doble sentido, estructuracion y destruccion. El primero se realiza por sinéresis de
gel fibrinoso que engloba entre sus redes a los elementos formes sanguineos; el
segundo, de destruccion, en el terreno fisiologico de la hemostasia y en el pato-
l6gico de la coagulacién intravascular diseminada, lleva a la destruccion por pro-
teolisis. Este tiempo trombodinamico se denomina fibrionolisis.

La duraciéon del mecanismo intimo de la coagulacién intravascular esta es-
trechamente influenciada por el tipo de coagulantes sanguineos exacerbados en
el estado previo trombofilico. Es relativamente lenta en ausencia de dano histico
o plaquetario y cuyo mecanismo se origina en la activacion del intrinseco de coa-
gulacion. Mas rapida, también operativa intravascularmente, depende de la par-
ticipacion plaquetaria. Es rapidisima la consecuente a la liberacion de sustancias
tromboplasticas de los tejidos danados.

El conjunto de todo lo dicho constituye la fisiopatologia de la coagulacion
intravascular y que resumidos en el Cuadro .

Segun las areas vasculares en que la enfermedad trombética se desarrolle
tendra la morfologia propia que los factores endoteliales, hematicos y/o hemo-
dinamicos condicionen. Como regla general cabe afirmar que la lesion de la



ANGIOLOGIA FISIOPATOLOGIA DE LA COAGULACION INTRAVASCULAR PAG.
VOL. XXIII, N° 5 181

intima es la responsable del trombo blanco plaquetario y que la estasis vascular
es precisa para la formacion del trombo rojo plasmatico.

Existe clara evidencia de que en el ser humano los nidos de plaguetas pue-
den ir sequidos de trombos rojos. No obstante, el trombo rojo de coagulacion
puede preceder al trombo blanco de conglutinacion. No hay duda de que estos
dos tipos de trombos son distintos en génesis y en estructura, predominando el
blanco plaquetario en el territorio arterial de flujo rapido y el rojo plasmatico en
el venoso y en la microcirculacion de flujos lentos.

CUADRO |

COAGULACION INTRAVASCULAR
e N

Fisiologica Patoldgica
i Hemostasia | Trombosis |—r Hipercoagulabilidad

| Mecanismo coagulacién ‘

I

Hipercoagulabilidad

1

Desequilibrio funcién
Herida vascular — | coagulo litica «— Factores trombogenos

En la trombosis venosa que hoy nos ocupa es el trombo rojo y no el blanco
el que conduce a la incapacidad y a la muerte, siendo precisamente el trombo
rojo de la circulacion venosa el mas ddcil al tratamiento anticoagulante bien di-
rigido.

RESUMEN

Tras unos comentarios sobre el equilibrio coagulolitico y los factores que lo
rompen, factores trombogenos, estudia entre ellos los sanguineos, los vasculares
y los hemodindmicos. Se refiere al concepto de estado trombofilico y a su im-
portancia para el planteamiento de una terapéutica profilactica adecuada. Resalta
la utilidad de los tromboelastografia en los estadios de preobliteracion, oblite-
racion y postobliteracién vascular, resaltando tres tipos de hipercoagulabilidad
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sanguinea: cronométrica, estructural y plaquetaria. Por dltimo, expone los tres
tiempos en que evoluciona la coagulacion intravascular en el estado trombofi-
lico: plaquetario, plasmatico y dinamico.

SUMMARY

After some considerations on the coagulolytic equilibrium and thrombogenic
factors, the author studies the vascular, blood and haemodynamic factors in
thrombosis. The existence of a «thrombophiiic status» is emphasized in order to
give a proper prophylactic treatment. Thromboelastography is recommended in
vascular obliterations. By this procedure three types of hipercoagulability is
possible to differentiate: chronometric, structural and plaquettary. Finally, the
three evolutional stages of intravascular coagulation in the «thrombophilic sta-
tus» are described: plaquettary, plasmatic and dynamic.



