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En la Mesa Redonda que acaba de finalizar hemos estudiado la terapeutica 
de la Enfermedad trombotica en la macrocirculación, la rnacrotrombosis localizada 
cov expresión clínica troniboernbólica. Ahora vamos a ocuparnos de esta enfer- 
medad obliterante pero en la microsirculaci6n. la microtrombosis dí~eminada con 
rnanifestacion trombohemorrigica. Por consiguiente, la Coagulacián Intravascular 
Diseminada solo representa una de las formas anatomopatolágicas en que la En- 
fermedad trombótica puede presentarse. 

Como no tenemos mucho tiempo para la exposicibn. dado el cnnsumido con 
la Mesa Redonda, abordaremos este proceso en v i s i ~ n  de conjunto, de manera 
sencilla y fundamentalmente práctica, eludiendo todo alarde de erudición y bi- 
bliografía: lo primero por carecer del dan de la oratriria y lo  segundo por estimar 

que está al alcance de todas en los múltiples trabajos publicados. 
Como tarjeta de presentación de este apasienaiite proceso podemos decir 

~ U P  no existe en toda la patología de urgencia situacibn de mayor dramatismo 

que da de una coagulaciOn intravascular diseminada aguda. Pero, de igual modo, 
dentro de la farmacología de urqencia, difícilmente hallaremos un proceso con 
tratamiento más efectivo, 

Las denominaciones bibliográficas de este cuadro hemocoagulati~o son múl- 

tiples. Cada autor lo designa con la que mejor resalta la vertiente que más le 
impresiono. Veamos algunas- Coagulopatía de consuma. coagulopatia de des- 
gaste, síndrome de desfibrinaci~n. síndrome de fibrinacibn-desfibrinacion y sin- 
drome de hiperfibrinólisis, en el plano biol0gico; enfermedzd trombohemorrágica, 
en el clínico: y coagu'lacion intravascular diseminada, en el anátomopatol~gico. 
Nesotros preferimos esta última, por ser la que mejor expresa el verdadero origen 

del proceso. Consumo, desfibrinación y hemorragia son sus cnnsecuencias, nun- 

ca su origen. 
El conocimiento de la  patogenia, repercusiíin a;iatornopatolágica, diagnbstico 

biclógico y cuadro oIínico seran los puntos cardinales en la orientpcion de bfla 

terapéutica efectiva, tanto preventiva como curativa [Cuadro 1 ) .  



CUADRO 1 
COAGULACID'N INTRAVASCULAR DISEMINADA 
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Lo primero en acontecer es la aparición del factor o factores trombógenos 
desencadenantes que. activando el sistema de coagulacidn sanguíneo, iniciarán 

las reacciones enrimaticas necesarias para la formación de trombina. Este paso 

inicial corresponde al primer estadía evolutivo con manifestación única, en e l  
plano biológico, por una de las formas aisladas e asociadas de hipercoagulabili- 

dad sanguinea conocidas. 

Er segundo estadio se caracteriza por la coagulación sanguínea consecuente 
a Ta precipitación del áibrinógeno en fibrina por la trombina. En el plano anátoma- 

patológico encontramos trornhos hialinos de fibrima que obliteran la microcircula- 

cion. localizados en áreas reducidas al principio y diseminados más tarde: con 
expresion biofógica de una acusada hipocoagulabilidad, consecuente en sus co- 
misnzos al barrido y captación de factores coagulantes por el sistema reticulo- 
endotetial al  que más tarde, con la progresión del proceso obliterante, se sumara 
el  consumo de los factores utilizados en la coagulación diseminada, de modo 
fundamental e l  fibrinógeno, la protrombina y los factores V y VIIl, así como una 

acusada dfsminucion de las plaquetac, tanto por su utilización en el proceso como 
por su secuestración entre las redes de fibrina del coagulo. La anoxia, isquemia y 
necrosis tisular del organo afectado condicionarán las manifestaciones din icas de 
este segundo estadío. A los sintomas de insuficiencia orgánica puede acompañar 
un cuadro de hemorragias menores o mayores según la intensidad hipocoagulativa 

por el consumo. 
Las caracteristicas del tercer estadio vienen dadas por la activación del sic. 

tema de descoagulación sanguinea que la fibrina ha inducido, originándose una 
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marcada plasminemia de tipo explosivo que, s i  bien restablecer5 la luz vascular, 

agudizará el cuadro hemorragico por mayor consumo de factores. En el plano 
biológice se detecta una autentica f i b r i n~ l i s i s  y en el clinico profusas hemorra- 

gias y -shock-. Este proceso fibrinolitico incontrolado agotara con rapidez su 
sustrato fibrinoso, extendiéndose su acción proteolitica al fibrinogeno y paotrom- 
bifia. constituyendo un cuadro de marcada fibrinogenólisis con incoagulabilidad 

saiiguinea total en el aspecto biolbgico y hemorragias cataclismicas y profundo 
ushocku en el clinico. 

Pero aún hay más, como postrera pincelada. de inusitado sadismo, sobre el  

cuadro de una coagulacion intravascular diseminada aguda aparecerán los pro- 
ductos de la degradación de la fibrina y fibrinógeno para ejercer su acción de 
poderosos anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios sobre los reducidos fac- 
tores hernáticos supewivientes de la catástrofe coagulativa, proyectando el paro- 

xismo hemorrágico a los l imites más extremos. 

Es curioso comprobar cbmo en estas circunstancias extremas los enfermos 
fallecen o curan sin secuela, dependisndo de la eliminacion rápida de la causa 
desencadenante en toco-ginecología y de la precoz instauración de una medica- 
c i ~ n  correcta. 

Cuando la activación del sistema de descoagulación es precoz, la repermeabi- 
lizacion vascular se producirá sin daRo kístico; si  es tardía o no se produce. las 
secuelas de isqoemia o necrosis hemorráigicas serán permanentes e irreversibles. 

Hemos contemplado a c imara lenta los diversos estadios evolutivos que ca- 
racterizan el desarrollo patogenico de un cuadra completo de coagulación intra- 

vascular diseminada que, ante los ojos del clinico, se presentará bajo una de sus 
tres formas: aguda, subaguda o crónica. La primera alcanza su completo desarro. 
Ilo en horas, la segunda en días y la crónica en semanas o meses. En esta últ ima 

el  cuadro patogenico quedara bloqueado en eE segundo estadio. 
En el diagnóstico biológico de este proceso pensamos que la tkcnica trombo- 

elestogr5fica. bien manejada e interpretada de manera adecj~ada, puede sernos de 
gran utilidad. 

En la figura 3 ,  el trazado de la Izquierda corresponde a una trombofilka plasrná- 

tica, cronométrica y estructural, que caracterizañia el primer estar'io evolutivo. 
Esta trornbofilia breve y silente sólo la detectaremos en I<IS casos en que por 

darse las circunstancias clinbcas en que puede desarrollarse una coagulación 
intravascular diseminada pensemos en una terapéutica prevectiva e investiguemos 
el  estado hernocoagulativo 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 parametroc. 

Las características tromboelastográficas del segundo estadio definen una 
acusada hipocoagulabilidad sanguinea [fig. 21. En los trazados efectuadas con 
sangre total [trazados superiores] se comprueba un alarg~miento de las cons- 
tantes longitudinales r y k, consecuentes al deficit de protromblna y de factores 
V y Vll l  y a un acortamiento del valor iongitudinal am inducido por el reducido 
número de plaquetas y por la hipofibrinogenemia. Las determinaciones efectuadas 
sobre plasma desplaquetado [trazados inferiores] evidencian la intensidad del 

consumo de fibrinogeno en estos pacientes. 





Estos trazados de hipocoagutabilidad, que representan el  segundo estadio, 
piieden conseguirse por tres caminos: 

1. Porque, al sospechar el proceso por el cuadro clinico y circunstancias en 
que aparece, solicitemos una exptorac i~n tramboelastografica que nos lo  
confirme. 

2. Porque, sin sospechar el  proceso, solicitemos esta exploracibn en un en- 
fermo con un cuadro de heinorraqias menores, para investigar $u estado 
hemocoagulativo. Si conocemos este sindrome, la imagen hernobiolbgica 
nos pondra sobre el diagnbstico; si lo ignoramos. las ~onsecuencias se- 
ran fatales para nuestro paciente, porque ante esta evidente hipocoagula- 
bilidad nunca usaremos anticoagulantes sino todo lo contrario. 

3. Por último, podemos obtener este tipo de trazado en una de las deter- 
minaciones rutinarias que realizarnos en enfermos sometidos a terapéutica 
anticoagulante con heparina y que presentan una discreta diátesis he- 
morrágica. Si tenemos experiencia en la interpretación de esta técnica 
instrumental, la confusjón con el  efecto heparinico es dif ici l  por poseer 
rasgos personaiec que lo diferencian del de consumo [trazado inferior íz- 
quíerdo); pero. si carecemos de ella. podernos confuidrr la hipocoagulabi- 
lidad y los síntomas hemarxágicos, si los hubiere, como efectos farrna- 
cológicos y suspender la heparinización, cuando lo que el enfermo precisa 
es duplicar o triplicar la dosrc. Ante la duda, lo más aconsejable es prac- 
ticar lo que en trornboelastografia se denom~na transferencia (trazado 
inferior derecho]. que consiste en mezclar sangre del paciente con un 
testigo y practicar un nuevo trazado. Este nuevo trazado será de franca 
hipercoagulabilidad por haberse transferido los factores trornbopl8sticos 

coagulantes de la sangre de nuestro enfermo a la testigo. Esta es la razón 
por la que se denomina hipercoagulabilidad potencial a este tipo de hipo- 
coagulabilidad. Por el contrario, si la heparinización fuese la responsable 
de la hipocoagulabilídad y, por tanto, del sindrome hernorragico por hi- 
perdosificacibn, el kazado de transferencia nos daría hipocoagulabilidad 
de característrcas heparinicas. Estas posibilidades diagn0sticas, acertadas 
y erreneas. son producto de mi experiencia personal en el continuo deam- 
bular por este conflictiva segundo estadio con cuadro clínico inexpresivo. 

En las figuias 3 y 4 presentamos la evolución biologica de estos trazados con 
y sin trataimento heparínico. En el primero se puede demostrar Ea recuperación 
hemocoagulativs y en el segundo su evolución precoz Iiacia la fibrinogenólisis, 
reaiizadiis ambos en enfermos con cuadre de embolisrno pulmonar grave. En el 

ult imo se puede comprobar por transferencia, en la fase más avanzada, una awtén- 
tictl fibririólisis no muy acentuada por la pequeña caritidad de sangre testigo adi- 

c i f~nada [trazado inferior central]. 
En la fase inicial, de muy corta duracibn, del tercer estadío evolutivo la ima- 

gen trornboelastográfica en uso es inconfundible de fibrinólisis. Debemos ser 
sinceros y decir que es muy dif[cíl que la obtengamos, en parte por su brevedad 
y en parte porque cuando somos requeridas el  paciente se encuentra en estado 
m6s avanzado de fibrinogeniilisis, con trazados de incoaguiabilidad total por la 





intensa plasminemia existente [fig. 53. La transferencia nos evidencíaria la i ibrin6- 
lisis rebasada [fig. 61, si bien el  dramati5mo y Ea urgencia del caso no nos con- 
cede plazo para estas florituras diagnosticas. 
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El cuadro clinico de la coagulación intravascular diseininada puede presen- 
tarse bajo dos aspectos diferenciablec y en estrecha dependencia de la causa 
determinante. En las formas agudas, impresionantes e inolvidables por su drarna- 
tisme y gravedad, el síndrome cardinal es el  de una diatesis hernorrágica incoer- 
cihle con .shock. secundario profundo. Esta diátesis puede ser difusa, incontro- 
lada, del campo operatorio en intervenciones quirúrgicas; localizada en genitales. 
con iguales caracteristicas de gravedad, en los accidentes tocológicos. Cuando e1 

proceso aparece en el postoperatorio, la hemorragia en sábana es incoercibbe y 
se localiza en la herida operatoria, drenaje, venoclisis, etc. 

En las formas subagu3as y crónicas monoviscerales el cuadro hernorragico, 
cuando se presenta, se l imita a epistaxis, equimosis, púrpuras, hematemesis. 

Iiernoptisis o melenas. 

CUADRO II 

CAUSAS DETERMINANTES 

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

B. Equivalente clínico del fenómeno de Cchwarzman-Sanorelli 
C. Lecha capilar ectasíado. diratado y endotelio alterado. 

Con fines didácticos hemos agrupado en tres apartados [Cuadro 111 las causas 
decencadenantes dc la coagulación intravascular diseminada: 



A] Liberación intempestiva y entrada en e l  torrente circulatoria de trombo- 
plastinas tlsulares de órganos lesionados ricos en ellas [placenta, pul- 
món, próstata, páncreas, etc.1, de líquidos orgánicos con marcada acti- 
vidad trornboplást~ca [orina, líquido arnniótico), de productos de herno- 
l isis. de tóxicos y de algunos venenos de serpientes. 

B]  Et equivalente clinico del fenómeno de Schwarzman-Sanarelli (entrada de 
endotoxinas en el torrente circulatorio, con bloqueo previo del sistema 

reticulo-endotel ia l l  . 
CJ Activación de la coagulación sanguínea en terr i torios con estasis y 

endotelio leslonado. 

CUADRO IEl 

CIRCUNSTANCIAS CClNlCAS EN QUE PUEDE APARECER UNA C.I.D. 

Formas agudas: Embolla de Iíquido arnntótlco 
Desprendimiento de placenta 
Aborto séptico 
Púrpura fulminante 
Transfusiones incompatibles 
Cirugía pulmonar 
Cirugia prostática 
Cirugia uterina 
Clrugia pancreática 
Cirugia extracorpórea 
Síndrome de Waterhouse-Frlederichsen 
Septicemia por colibacilo 
Vacunaciones en gestantes 
Algunos venenos de serpientes. 

Formas subagudas: Embolismo pulmonar 
PUrpurac necróticas de origen rnedlcamentaso 
Insuficiencia renal aguda 
mShocksm. 

Formas crónicas: Retenci~n de feto muerto 
Hemolisis de origen diverso 
Mola hidatiforme 
Carclnomatosis 
Hernangiomas gigantes (Kasabach-Merritt] 
SFndrome de Klippel-Trenaunay 
Insuflclencla respiratoria cronbca 
Rechazo en trasplantes de 6rganos 
Colagenosis. 

Las cfrcunstancias clinicas en las que una coagulación intravascular disemí- 
nada puede desarrollarse las c~asif icamos por su forma de presentacién [Cua- 

dro I I I ) ,  en agudas, subagudas y cr0nicas. Aunque seria mas racional desde el 
punto de vista patogénico el hacerlo por las causas determinantes, al estar muy 
entrelazadas en sus mecanismos e t i o l~g i cos  resukt.aria artificiosa. 
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Af analizar el cuadro podemos comprobar que las formas agudas, fundarnen- 
talmente las toca-ginecológicas, corresponden al primer grupo de causas deter- 
minantes. En las cuatro ultimas circunsianciac sabe evocar el  fenwmeno de 
Schwanrnan-Sanarelli. 

En S! grupo de las subagudas, Ea concurrencia de factores del grupo prlmero 
v tercero parece ser la regla. 

En las crónicas dominan las formas en las que la estasis y la lesi6n endo- 
teiial serán sus principales causas. Los cuatro primeros procesos de este ult imo 
grupo tienen como causa determinante la infusidn lenta y persistente en el torrente 
circulatorio de productos trornboplastieos. 

CUADRO IV 

MECANISMO DE ACClON TERAPEUTICA 

Estadio 1 
Act. tromboplástica - TROMBIUA 

A 
Heparina -!- Dextrano B.P.M. 

Estadio 11 
Act. trombopl8ctlca - Trambina - ciagulacibn 

+ 
Heparina + Dextrano B.P.M. 

Estadio 111 
Act. tromboplhstica - Trornblna - coaquFaci6n - consumo FlBRlNOLlSlS - FlBRlNOGENOLlSlS 

A A A A 
Heperlna sangre Antiplasminas Flbrinógena 

Tratamiento de la Coagulación intravascular disemanhda [Cuadro IV] 

La diatesis hemorragica que caracteriza la forma aguda sitúa al terapeuta 
ante decisiones sumamente comprometidas. En general podemos decir que las 
medidas terapéuticas deben cubrir los siguientes objetivos: Eliminación de la 
causa desencadenante, con vaciamiento rápido de la cavidad iiterina en los casos 
tocológicos; combatir la coagulacibn intravascular; inhibir la fibrinólisis; reparar 
los factores consurn~dos; tratar e l  ashockm. 

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

La evo luc i~n  patogenica de este síndrome sabemos que tiene lugar en dos 
vertientes fundamentales: coagulacibn y descoagulación, frentes vitales de nues- 
tra ofensiva terapéutica. 
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Siendo lo primero la coagulación consecutiva a la activaciiin de la trambina. 
y a veces en las formas crónicas lo único en acontecer, el farmaco de elección 
será aqriel capaz de evitar que la tiomblna precipite el fibrinbgeno en fibrina. La 
heparina por su inmediata acción antitrombínica sera el  anlicoagulante ideal. Con 
ella dominaremos no sólo el estado trombofilico del primer estadio evolutivo sino 
que evitaremos la progresión del proceso obliterante y el consumo del segundo 
estadio. 

En las formas criinicas, en las que la activacibn del sistema descoagulante es 

tardia o no se produce. los fibrinoliticos están asimismo indicados [de ellos no 
teiernos experiencia). 

Como la trombofilia real o potencial de estos pacientes en estadios pi-lmero 
o segundo está representada por una hipercoagulabilidad combinada, cronomC- 
trisa y estructural, asociamos de manera sistemática los dsxtranos de bajo peso 
molecular a la heparinización, fundados en las propiedades antiagregantes eriti-o- 
citarias y piaquetarias de dichos dextranes Por otro lado, contribuyen. también, a 
restablecer la masa sanguínea. mejoran el debito cardíaco cornpronietido por la 
obliteración de extensos territorios csipilarec y ayudan a restabfeccr la tensien 
sanguinez al facilitar la circulacion periterica. 

La tendencia a la norrnocoagulabilidad en el plano biológicu y a la detención 
de las hemorragias en el clínico serán los parámetros valorables en la confirma- 
ción diagnóstica y posológica de nuestra medicación. Si, por contra, n~ es de- - 
mostrable una mejoría en los planos biológico y clinico, hay que proceder a la 
revisión del diagnbstico si la dasificacion farmacalbgica es correcta 

Cuando el sistema de descoagulaciCin ha sido sctivado. tercer es-adio evo- 
lutivo, junto a la administración prudente y muy controlada de heparina es nece- 
sario inhibir la explosiva fibrinolis~s con los fármacos adecuados. Dos grupos de 
drogas antifibrinoliticas tenemos a nuestro alcance en la rctualidad: las de sin- 
tesis y las biológicas. Entre Pas primeras se encuentra el ácido epsilonaminoca- 
proico. inhibidor del plasmlnógeno; entre las segundas. los inhibidores de Kunitz 
y de Frey. Lniprol y Trasylol respectivamente, que acthan como inhibidores de [a 
plasmina. Corno en este tercer estadio la hiperplasminemia producida ha agotado 
por completo el plasmin0geno. el tipo de inhibidor que debemos utilizar corres- 
ponde al grupo biolbgico de marcada accibn antiplasmina. Nosotrcs utilizamos 
el Trasylol. en inyección endovenosa inicial a la dosis de 50.000 - 100.000 U [me- 
dla a una ampolla) por kilo de peso y segun la gravedad del caso. Se aplicará 
una dosis media de la indicada, a las 6-8 horas, si la actividad Iítica retorna. El 
tratamiento sustitutivo, siempre bajo tutela heparinica y antifibrinolitica, puede 
estar representado por la transfusilón de sangre fresca y/o fibrinógeno. 

Este tema quedaría incompleto si. coino broche final. no recor-?ásemos que 
la actuación que mas satisface al rnedico no es la de curar un cuadro agudo de 
coagulacjón intravaccuiar diseminaaa sino la de eviiár que ésta se presente por 
rn~rl io de una prevención adecuada. Y esto, senores, sblo se podra conseguir s i  
los cirujanos, clinicos y tocálogos la tienen presente: los cirujanos en sus opz- 
raciones sobre pulmóni. próstata, etc.; los clinicos, pensand5 que detrás de todo 
cuadro hemorrágico puede ocultarss una coagulacion intravascular diseminada: y 
por último, los tocólogos, no olvidando jamás que toda mujer embarazada es 
portadora en sus entrañas no sOlo de la sublime i l u s l ~ n  de la maternidad sino 
también de los dramáticos factores etio;ugicos de los cuadros agudos de una 
Coagulación intravascular diseminada. 


