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Coagulacion intravascular diseminada
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En |2 Mesa Redonda que acaba de finalizar hemos estudiado la terapéutica
de la Enfermedad trombética en la macrocirculacion, la macrotrombosis localizada
con expresion clinica tromboembdlica. Ahora vamos a ocuparnos de esta enfer-
medad obliterante pero en la microcirculacion, la microtrombosis diseminada con
manifestacion trombohemorragica. Por consiguiente, la Coagulacion Intravascular
Diseminada sélo representa una de las formas anatomopatolégicas en que la En-
fermedad trombdtica puede presentarse.

Como no tenemos mucho tiempo para la exposicion, dado el consumido con
la Mesa Redonda, abordaremos este proceso en vision de conjunto, de manera
sencilla y fundamentalmente practica, eludiendo todo alarde de erudiciéon y bi-
bliografia: lo primero por carecer del don de la oratoria y lo segundo por estimar
que esta al alcance de todos en los multiples trabajos publicados.

Como tarjeta de presentacion de este apasionante proceso podemos decir
que no existe en toda la patologia de urgencia situacion de mayor dramatismo
que la de una coagulacion intravascular diseminada aguda. Pero, de igual modo,
dentro de la farmacologia de urgencia, dificilmente hallaremos un proceso con
tratamiento mas efectivo.

Las denominaciones bibliograficas de este cuadro hemocoagulativo son mul-
tiples. Cada autor lo designa con la que mejor resalta la vertiente que mas le
impresion6. Veamos algunas: Coagulopatia de consumo. coagulopatia de des-
gaste, sindrome de desfibrinacion, sindrome de fibrinacion-desfibrinacién y sin-
drome de hiperfibrindlisis, en el plano biologico; enfermedad trombohemorréagica,
en el clinico; y coagulacion intravascular diseminada, en el anatomopatologico.
Nosotros preferimos esta altima, por ser la que mejor expresa el verdadero origen
del proceso. Consumo, desfibrinacion y hemorragia son sus consecuencias, nun-
ca su origen.

El conocimiento de la patogenia, repercusion anatomopatoidgica, diagnéstico
biclégico y cuadro clinico seran los puntos cardinales en la orientacion de una
terapéutica efectiva, tanto preventiva como curativa (Cuadro 1).
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CUADRO |
COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA
Tatologic Evolucion Anat. pateldgice Blologle (linica

C. Determinantes

S. COAGULACION

Y
Tromboplastina

N
Protrombina J i
THOMBYNA —>  Estadio | Hipercoagulabilidad Silente
Y
Fibrinégeno E) J
Y Anoxia, Isquemia.
FIBRINA —»  [Estadio Il Trombosis Hipocoagulabilidad Necrosis. Hemorragias
l menores.
S. DESCOAGULACION
" g
Plasminégeno
¥
PLASMINA ,]|, j,
[ FIBRINOLISIS —»  Estadio Ill Liberacién Fibrindlisis Hemorragias profusas.
l «Shock»,
FIBRINOGENOLISIS Incoagulabilidad Hemorragias cataclis-
micas, «Shocks.
'—P.D.F. y F. Potentes anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios

Lo primero en acontecer es la aparicion del factor o factores trombdgenos
desencadenantes que, activando el sistema de coagulacion sanguineo, iniciaran
las reacciones enzimaticas necesarias para la formacién de trombina. Este paso
inicial corresponde al primer estadio evolutivo con manifestacion unica, en el
plano biolégico, por una de las formas aisladas o asociadas de hipercoagulabili-
dad sanguinea conocidas.

El segundo estadio se caracteriza por la coagulacion sanguinea consecuente
a la precipitacion del fibrinégeno en fibrina por la trombina. En el plano anatomo-
patoldgico encontramos trombos hialinos de fibrina que obliteran la microcircula-
cion, localizados en éreas reducidas al principio y diseminados mas tarde; con
expresion biologica de una acusada hipocoagulabilidad, consecuente en sus co-
miznzos al barrido y captacion de factores coagulantes por el sistema reticulo-
endotelial al que mas larde, con la progresion del proceso obliterante, se sumara
el consumo de los factores utilizados en la coagulacion diseminada, de modo
fundamental el fibrindgeno, la protrombina y los factores V y VIII, asi como una
acusada disminucion de las plaquetas, tanto por su utilizacién en el proceso como
por su secuestracion entre las redes de fibrina del codgulo. La anoxia, isquemia y
necrosis tisular del drgano afectado condicionaran las manifestaciones clinicas de
este segundo estadio. A los sintomas de insuficiencia organica puede acompanar
un cuadro de hemorragias menores o mayores segln la intensidad hipocoagulativa
por el consumo.

Las caracteristicas del tercer estadio vienen dadas por la activacion del sis
tema de descoagulacion sanguinea que la fibrina ha inducido, originandose una
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marcada plasminemia de tipo explosivo que, si bien restablecera la luz vascular,
agudizara el cuadro hemorragico por mayor consumo de factores. En el plano
biologico se detecta una auténtica fibrinolisis y en el clinico profusas hemorra-
gias y =shock=. Este proceso fibrinolitico incontrolado agotara con rapidez su
sustrato fibrinoso, extendiéndose su accion proteolitica al fibrinégeno y protrom-
bina, constituyendo un cuadro de marcada fibrinogendlisis con incoagulabilidad
sanguinea total en el aspecto biolégico y hemorragias cataclismicas y profundo
«shock» en el clinico.

Pero aun hay mas, como postrera pincelada de inusitado sadismo, sobre el
cuadro de una coagulacion intravascular diseminada aguda apareceran los pro-
ductos de la degradacion de la fibrina y fibrinégeno para ejercer su accion de
poderosos anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios sobre los reducidos fac-
tores hematicos supervivientes de la catastrofe coagulativa, proyectando el paro-
xismo hemorragico a los limites mas extremos.

Es curioso comprobar como en estas circunstancias extremas los enfermos
fallecen o curan sin secuela, dependizndo de la eliminacion rapida de la causa
desencadenante en toco-ginecologia y de la precoz instauracion de una medica-
cion correcta.

Cuando la activacion del sistema de descoagulacién es precoz, la repermeabi-
lizacion vascular se producira sin dano histico; si es tardia o no se produce, las
secuelas de isquemia o necrosis hemorrdgicas seran permanentes e irreversibles.

Hemos contemplado a camara lenta los diversos estadios evolutivos que ca-
racterizan el desarrollo patogénico de un cuadro completo de coagulacién intra-
vascular diseminada que, ante los ojos del clinico, se presentara bajc una de sus
tres formas: aguda, subaguda o cronica. La primera alcanza su completo desarro-
llo en horas, la segunda en dias y la cronica en semanas o meses. En esta ultima
el cuadro patogénico quedara bloqueado en el segundo estadio.

En el diagnostico biologico de este proceso pensamos que la técnica trombo-
elastografica, bien manejada e interpretada de manera adecuada, puede sernos de
gran utilidad.

En la figura 1, el trazado de la izquierda corresponde a una trombofilia plasma-
tica, cronométrica y estructural, que caracterizaria el primer estadio evolutivo.
Esta trombofilia breve y silente sdlo la detectaremos en los casos en que por
darse las circunstancias clinicas en que puede desarrollarse una coagulacién
intravascular diseminada pensemos en una terapéutica prevertiva e investiguemos
el estado hemocoagulativo del paciente,

La imagen de la derecha de la misma figura corresponde a un trazado normal.
Se comprueba con facilidad que el aspecto de la imagen es suficiente para el
diagnostico, no siendo necesario recurrir a medidas de parametros.

Las caracteristicas tromboelastogriaficas del segundo estadio definen una
acusada hipocoagulabilidad sanguinea (fig. 2). En los trazados efectuados con
sangre total (trazados superiores) se comprueba un alargemiento de las cons-
tantes longitudinales r y k, consecuentes al déficit de protrombina y de factores
V y VIIl y a un acortamiento del valor iongitudinal am inducido por el reducido
nimero de plaquetas y por la hipofibrinogenemia. Las determinaciones efectuadas
sobre plasma desplaquetado (trazados inferiores) evidencian la intensidad del
consumo de fibrin6geno en estos pacientes.
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Estos trazados de hipocoagulabilidad, que representan el segundo estadio,
pueden conseguirse por tres caminos:

1. Porque, al sospechar el proceso por el cuadro clinico y circunstancias en
que aparece, solicitemos una exploracion tromboelastografica que nos lo
confirme.

2. Porque, sin sospechar el proceso, solicitemos esta exploracion en un en-
fermo con un cuadro de hemorragias menores, para investigar su estado
hemocoagulativo. Si conocemos este sindrome, la imagen hemobiolégica
nos pondra sobre el diagnostico; si lo ignoramos, las consecuencias se-
ran fatales para nuestro paciente, porque ante esta evidente hipocoagula-
bilidad nunca usaremos anticoagulantes sino todo lo contrario.

3. Por ultimo, podemos obtener este tipo de trazado en una de las deter-
minaciones rutinarias que realizamos en enfermos sometidos a terapéutica
anticoagulante con heparina y que presentan una discreta diatesis he-
morragica. Si tenemos experiencia en la interpretacion de esta técnica
instrumental, la confusion con el efecto heparinico es dificil por poseer
rasgos personales que lo diferencian del de consumo (trazado inferior iz-
quierdo) ; pero, si carecemos de ella, podemos confuidir la hipocoagulabi-
lidad y los sintomas hemorragicos, si los hubiere, como efectos farma-
cologicos y suspender la heparinizacion, cuando lo que el enfermo precisa
es duplicar o triplicar la dosis. Ante la duda, lo mas aconsejable es prac-
ticar lo que en tromboelastografia se denomina transferencia (trazado
inferior derecho), que consiste en mezclar sangre del paciente con un
testigo y practicar un nuevo trazado. Este nuevo trazado seréd de franca
hipercoagulabilidad por haberse transferido los factores tromboplésticos
coagulantes de la sangre de nuestro enfermo a la testigo. Esta es la razon
por la que se denomina hipercoagulabilidad potencial a este tipo de hipo-
coagulabilidad. Por el contrario, si la heparinizacion fuese la responsable
de la hipocoagulabilidad y, por tanto, del sindrome hemorragico por hi-
perdosificacion, el trazado de transferencia nos daria hipocoagulabilidad
de caracteristicas heparinicas. Estas posibilidades diagndsticas, acertadas
y erroneas, son producto de mi experiencia personal en el continuo deam-
bular por este conflictivo segundo estadio con cuadro clinico inexpresivo.

En 'as figuias 3 y 4 presentamos la evolucion biologica de estos trazados con
y sin trataimento heparinico. En el primero se puede demostrar la recuperacion
hemocoagulativa y en el segundo su evolucion precoz hacia la fibrinogendlisis,
realizados ambos en enfermos con cuadro de embolismo pulmonar grave. En el
ultimo se puede comprobar por transferencia, en la fase mas avanzada, una autén-
tica fibrindlisis no muy acentuada por la pequena cantidad de sangre testigo adi-
cionada (trazado inferior central),

En la fase inicial, de muy corta duracion, del tercer estadio evolutivo la ima-
gen tromboelastografica en uso es inconfundible de fibrindlisis. Debemos ser
sinceros y decir que es muy dificil que la obtengamos, en parte por su brevedad
y en parte porque cuando somos requeridos el paciente se encuentra en estado
mas avanzado de fibrinogendlisis, con trazados de incoaguiabilidad total por la
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intensa plasminemia existente (fig. 5). La transferencia nos evidenciaria la fibrino-
lisis rebasada (fig. 6), si bien el dramatismo y la urgencia del caso no nos con-
cede plazo para estas florituras diagnosticas.
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El cuadro clinico de la coagulacion intravascular diseminada puede presen-
tarse bajo dos aspectos diferenciables y en estrecha dependencia de la causa
determinante. En las formas agudas, impresionantes e inolvidables por su drama-
tismo y gravedad, el sindrome cardinal es el de una diatesic hemorréagica incoer-
cible con «shock» secundario profundo. Esta diatesis puede ser difusa, incontro-
lada, del campo operatorio en intervenciones quirtrgicas; localizada en genitales,
con iguales caracteristicas de gravedad, en los accidentes tocolégicos. Cuando el
proceso aparece en el postoperatorio, la hemorragia en sabana es incoercible y
se localiza en la herida operatoria, drenaje, venoclisis, etc.

En las formas subagudas y cronicas monoviscerales el cuadro hemorragico,
cuando se presenta, se limita a epistaxis, equimosis, purpuras, hematemesis,
hemoptisis o melenas.

CUADRO I

CAUSAS DETERMINANTES

A. Entrada intempestiva en el torrente circulatorio de productos con actividad
tromboplastica.

Equivalente clinico del fenomeno de Schwarzman-Sanarelli.

Lecha capilar ectasiado, dilatado y endotelio alterado.

ow

Con fines didacticos hemos agrupado en tres apartados (Cuadro Il) las causas
desencadenantes de la coagulacion intravascular diseminada:
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A) Liberacion intempestiva y entrada en el torrente circulatorio de trombo-
plastinas tisulares de 6rganos lesionados ricos en ellas (placenta, pul-
mon, prostata, pancreas, etc.), de liquidos organicos con marcada acti-
vidad tromboplastica (orina, liquido amniotico), de productos de hemo-
lisis, de toxicos y de algunos venenos de serpientes.

B) El equivalente clinico del fendmeno de Schwarzman-Sanarelli (entrada de
endotoxinas en el torrente circulatorio, con bloqueo previo del sistema
reticulo-endotelial).

C) Activacion de la coagulacion sanguinea en territorios con estasis y
endotelio lesionado.

CUADRO 111

CIRCUNSTANCIAS CLINICAS EN QUE PUEDE APARECER UNA C.I1.D.

Formas agudas:

Formas subagudas:

Formas cronicas:

Embolia de liquido amniético
Desprendimiento de placenta

Aborto séptico

Purpura fulminante

Transfusiones Incompatibles

Cirugia pulmonar

Cirugia prostatica

Cirugia uterina

Cirugia pancreatica

Cirugia extracorpdrea

Sindrome de Waterhouse-Friederichsen
Septicemia por colibacilo

Vacunaciones en gestantes

Algunos venenos de serpientes.
Embolismo pulmonar

Pdrpuras necrdticas de origen medicamentoso
Insuficiencia renal aguda

«Shocks».

Retencion de feto muerto

Hemolisis de origen diverso

Mola hidatiforme

Carcinomatosis

Hemangiomas gigantes (Kasabach-Merritt)
Sindrome de Klippel-Trénaunay
Insuficiencia respiratoria crénica
Rechazo en trasplantes de 6rganos
Colagenosis.

Las circunstancias clinicas en las que una coagulacion intravascular disemi-
nada puede desarrollarse las clasificamos por su forma de presentacion (Cua-
dro lll), en agudas, subagudas y crénicas. Aunque seria mas racional desde el
punto de vista patogénico el hacerlo por las causas determinantes, al estar muy
entrelazadas en sus mecanismos etiologicos resultaria artificiosa.
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Al analizar el cuadro podemos comprobar que las formas agudas, fundamen-
talmente las toco-ginecologicas, corresponden al primer grupo de causas deter-
minantes. En las cuatro ultimas circunsiancias sabe evocar el fenémeno de

Schwarzman-Sanarelli,
En el grupo de las subagudas, la concurrencia de factores del grupo primero

v tercero parece ser la regla.

En las cronicas dominan las formas en las que la estasis y la lesién endo-
teiial seran sus principales causas. Los cuatro primeros procesos de este ultimo
grupo tienen como causa determinante la infusion lenta y persistente en el torrente
circulatorio de productos tromboplasticos.

CUADRO IV
MECANISMO DE ACCION TERAPEUTICA

Estadio |
Act. tromboplastica — TROMBINA

A
Heparina + Dextrano B.P.M.

Estadio Il
Act. tromboplastica — Trombina — ciagulacién

A
Heparina + Dextrano B.P.M,

Estadio Il
Act. tromboplastica — Trombina — coagulacién — consumo FIBRINOLISIS — FIBRINOGENOLISIS
A A A A
Heparina sangre Antiplasminas Fibrinégeno

Tratamiento de la Coagulacion intravascular disemanada (Cuadro V)

La diatesis hemorragica que caracteriza la forma aguda situa al terapeuta
ante decisiones sumamente comprometidas. En general podemos decir que las
medidas terapéuticas deben cubrir los siguientes objetivos: Eliminacion de la
causa desencadenante, con vaciamiento rapido de la cavidad uterina en los casos
tocologicos; combatir la coagulacion intravascular; inhibir la fibrindlisis; reparar
los factores consumidos; tratar el «shock»,

El tratamiento médico tiene que apoyarse, igual que en la macrocirculacion,
en la patogenia del proceso y en la farmacologia de las drogas a utilizar.

La evolucion patogénica de este sindrome sabemos que tiene lugar en dos
vertientes fundamentales: coagulacién y descoagulacion, frentes vitales de nues-
tra ofensiva terapéutica.
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Siendo lo primero la coagulacién consecutiva a la activacion de la trombina,
y a veces en las formas cronicas lo Unico en acontecer, el farmaco de eleccion
serd aquel capaz de evitar que la trombina precipite el fibrindgeno en fibrina. La
heparina por su inmediata accion antitrombinica sera el anticoagulante ideal. Con
ella dominaremos no solo el estado trombofilico del primer estadio evolutivo sino
que evitaremos la progresion del proceso obliterante y el consumo del segundo
estadio.

En las formas cronicas, en las que la activacion del sistema descoaguiante es
tardia o no se produce, los fibrinoliticos estan asimismo indicados (de ellos no
tenemos experiencia).

Como la trombofilia real o potencial de estos pacientes en estadios primero
o segundo esta representada por una hipercoagulabilidad combinada, cronomec-
trica y estructural, asociamos de manera sistematica los dzxtranos de bajo peso
molecular a la heparinizacion, fundados en las propiedades antiagregantes eritro-
citarias y plaquetarias de dichos dextranos. Por otro lado, contribuyen, también, a
restablecer la masa sanguinea, mejoran el débito cardiaco comprometido por la
obliteracion de extensos territorios capilares y ayudan a restablecer la tension
sanguinea al facilitar la circulacién periférica.

La tendencia a la normocoagulabilidad en el plano biologico y a la detencion
de las hemorragias en el clinico seran los parametros valorables en la confirma-
cion diagnostica y posologica de nuestra medicacion. Si, por contra, no es de-
mostrable una mejoria en los planos bioldgico y clinico, hay que proceder a la
revision del diagndstico si la dosificacion farmacologica es correcta

Cuando el sistema de descoagulacion ha sido activado, tercer es.adio evo-
lutivo, junto a la administracion prudente y muy controlada de heparina es nece-
sario inhibir la explosiva fibrindlisis con los farmacos adecuados. Dos grupos de
drogas antifibrinoliticas tenemos a nuestro alcance en la ectualidad: las de sin-
tesis y las bioldgicas. Entre las primeras se encuentra el acido epsilonaminoca-
proico, inhibidor del plasminogeno; entre ias segundas, los inhibidores de Kunitz
y de Frey, Iniprol y Trasylol respectivamente, que actuan como inhibidores de la
plasmina. Como en este tercer estadio la hiperplasminemia producida ha agotado
por completo el plasminogeno, el tipo de inhibidor que debemos utilizar corres-
ponde al grupo biolégico de marcada accion antiplasmina. Nosotres utilizamos
el Trasylol, en inyeccion endovenosa inicial a la dosis de 50.000 - 100.000 U (me-
dia a una ampolla) por kilo de peso y segun la gravedad del caso. Se aplicara
una dosis media de la indicada, a las 6-8 horas, si la actividad litica retorna. El
tratamiento sustitutivo, siempre bajo tutela heparinica y antifibrinolitica, puede
estar representado por la transfusion de sangre fresca y/o fibrindgeno.

Este tema quedaria incompleto si, como broche final, no recordasemos que
la actuacion que mas satisface al médico no es la de curar un cuadro agudo de
coagulacion intravascular diseminaaa sino la de evilar que ésta se presente por
medio de una prevencion adecuada, Y esto, sefiores, solo se podra conseguir si
los cirujanos, clinicos y tocélogos la tienen presente: los cirujanos en sus ope-
raciones sobre pulmén, préstata, etc.; los clinicos, pensando que detrds de todo
cuadro hemorragico puede ocultarsz una coagulacion intravascular diseminada; vy
por ultimo, los tocélogos, no olvidando jamas que toda mujer embarazada es
portadora en sus entranas no soélo de la sublime ilusion de la maternidad sino
también de los dramaticos factores etioiogicos de los cuadros agudos de una
Coagulacién intravascular diseminada,



