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Introduccion -

La relacién entre anomalias vasculares y alteraciones de la coagulacién pro-
ductoras de hemorragia fue descrita por primera vez por Kasabach y Merrit (ci-
tado en 1) en un hemangioma gigante. Hasta 1965 no se le dio la interpretacion
actual de una coagulopatia de consumo debida al secuestro local de plaquetas
y demds factores de la coagulacion (2).

Desde la primera descripcion de coagulacion intravascular diseminada aso-
ciada a un aneurisma disecante (3) se ha ido comunicando un reducido nimero
de observaciones tanto de coagulacion intravascular diseminada ligadas a aneu-
rismas disecantes, las mas frecuentes, como asociadas a aneurismas arterioescle-
roticos (4) (5) (6) (7) o incluso a fistula arteriovenosa y falsos aneurismas (8).

Con ligeras variaciones en los periodos de supervivencia y en la duracion del
sindrome hemorragico, casi todos los casos aportados se caracterizan por una
evolucion fatal a corto plazo.

El interés del enfermo que presentamos se centra en la presencia de una
coagulacion intravascular diseminada crénica secundaria a un aneurisma arterioes-
clerdtico de la aorta, que evoluciona con episodios hemorragicos intermitentes en
los dos afos anteriores al ingreso. El Unico antecedente que hemos encontrado
en la literatura revisada es el descrito en 1960 como una fibrinélisis secundaria
a un voluminoso aneurisma sifilitico (9) (10).

Caso clinico

P.F.L., mujer de 81 afos, sin antecedentes familiares de interés. Acude a Ur-
gencias por la apariciéon en las ultimas 48 horas de una equimosis iniciada en la
flexura del codo derecho y posteriormente extendida al brazo y costado. No
habia antecedentes de traumatismo, infeccién o ingesta de medicamentos.

En los dos dltimos afnos cuenta la apariciéon de equimosis espontaneas, de 2
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a 3 cm de didmetro, especialmente en las extremidades. Estos episodios se inten-
sificaron en los ultimos diez meses.

En la exploraci6n fisica, salvo el hematoma resefiado y algunas equimosis en
extremidades, no habia otras anomalias.

Analitica: Hemoglobina: 7,5 gr, 46,8 %. Hematocrito: 22 %. CHCM: 34 %. Mar-
cada anisopoiquilocitesig. Leucocitos: 4.600 mm3. Formula leucocitaria: normal.

Estudio de coagulacién: Tiempo de Protrombina: 17,5 seg. Actividad Protrom-
binica: 35,7 %. T. Trombina: 21 seg. Fibrinégeno: 76 mg %. TTPa: 35,6 seg. PDF: su-
periores a 120 mcg/ml. Test del etanol: positivo. Plaquetas; 80.000 mm?®. Antitrom-
bina Ill: 45 %.

Proteinas totales, proteinograma e inmunoglobulinas: normal. Complemento
total: 130 mg/dl. C3: 150 mg/dl. C4: 37 mg/dl. Haptoglobina: 32 mg/dl. Test de
Coombs directo e indirecto: negativo. Sideremia: 45 gammas. Tranferrina total:
268 gammas. Capacidad latente de fijacidn: 83 %. Ferritina: 170 nanog/ml.

Bioquimico de sangre (SMA12/60): normal.

Sistematico de orina: normal.

E.C.G.: sin alteraciones significativas.

Estudio radiolégico de térax y abdomen: desenrollamiento adrtico con «kin-
king» en aorta descendente y saco aneurismatico. Placas lineales de ateroma pre-
sentes en toda la aorta. Dilatacién aneurismética en tercio inferior de la aorta
abdominal.

Arteriografia isotépica con ¥mT,0",: Desenrollamiento aértico muy pronunciado
con saco aneurismatico en la aorta descendente.

Las aglutinaciones completas, asi como el Wasserman y complementarias fue-
ron negativas. La investigacion de una posible neoplasia, especialmente digestiva
o ginecolégica dio resultados negativos.

Se inicié tratamiento con 4cido épsilon amino-caproico a razén de 2 gr cada
4 horas. En las primeras 24 horas no se observé progresién del cuadro. Se con-
tinué con la misma pauta, afadiendo sulfato ferroso por via oral, durante ocho
dias. El control de coagulacién practicado fue el siguiente: T. Coagulacién: 6 min,
T. Protrombina: 12,2 seg. Actividad protrombina: 71,5 %. ATTP: 33,5 s. T. Trombi-
na: 16 seg. Fibrindgeno: 242 mg %. PDF entre 10 y 40 mcg. Plaquetas: 164.000 mm?3.
Test del etanol: negativo.

A los quince dias se habia producido una franca reabsorcion de los hema-
tomas. Se descart6 la actuacién quirtrgica, por lo que se dio el alta hospitalaria
valorandose como una coagulacion intravascular diseminada crénica secundaria
a aneurisma adrtico ateromatoso.

En la actualidad se realizan controles ambulatorios, manteniéndose buena
compenascion hemocoagulativa exclusivamente con inhibidores de la fibrinélisis
por via oral.

Comentarios
En las series con registros amplios de coagulacién intravascular diseminada,
la etiologia debida a aneurismas representa un factor insignificante que va desde
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Fig. 1. — Rx postero-anterior de tdrax.

Fig. 3. — Rx lateral de abdomen.

Fig. 4. — Gammagrafia de aorta descendente con T,
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el 0,86 % sobre 346 pacientes estudiados (11) hasta no ser detectado en otras
series (12). Los «tests» diagndsticos de mayor fiabilidad son las plaquetas, los
PDF, «test» del etanol, antitrombina Il —andmalos entre el 96 y el 79 % de los
casos— Yy el fibrinégeno inferior a 150 mg en el 43 % de los enfermos (11). Esta
paciente cumple los requisitos diagndsticos de una coagulacion intravascular di-
seminada, que en el momento del ingreso se encontraba en una fase de fuerte
predominio fibrinolitico, coincidiendo con el episodio hemorragiparo por el que
acudi6 al Hospital; ello explicaria la normalidad del TTPa, de la actividad protrom-
binica y el significativo descenso del fibrinégeno. Esta situacion analitica planteo
el diagnédstico diferencial entre una fibrindlisis primaria crénica y la coagulacion
intravascular diseminada con fibrindlisis secundaria. En los raros casos de fibrino-
lisis primarias descritos y concretamente de origen vascular el tnico registrado
es secundario a un aneurisma falso en un paciente con «bypass» aortobifemo-
ral (13). Es discutible si la mayoria de estas fibrinélisis «primarias» no corres-
ponden en realidad a una coagulacién intravascular diseminada con fibrindlisis
secundaria. En nuestro caso, la trombopenia, el «test» del etanol positivo y el
descenso de la antitrombina Il nos decidieron por esta segunda posibilidad.

Aunque parece claro que el mecanismo desencadenante del sindrome de coa-
gulacién intravascular diseminada pasa por desérdenes en los activadores e in-
hibidores de la fibrindlisis presentes en 'la pared (14) (15), no se dispone actual-
mente de una teoria etiopatogénica que lo explique satisfactoriamente.

Por exclusion de infeccién, neoplasia clinicamente detectable, cirugia o trau
matismos previos, asi como afectacion demostrable de otros 6rganos, se consi:
dero que la Gnica causa que se asociaba a la coagulacion intravascular disemina-
da era la presencia de aneurisma arteriosclerdtico en aorta descendente y ab-
dominal.

Dada la evidencia radiolégica, que en el caso de los aneurismas abdominales,
segun Fairbain (citado en 16), es positiva en el 80 % de los casos, y las imagenes
del estudio isot6pico con Tc*, teniendo en cuenta la edad y situacion clinica de la
enferma, no se consideré oportuno realizar una arteriografia.

Nos llamo la atencion la inmediata respuesta al tratamiento con acido epsilon
amino caproico que, en ciertos casos de coagulacién intravascular diseminada en
los que la utilizacion de la heparina es muy controvertible, puede representar una
alternativa terapéutica.

Desde el primer momento se decidié una actitud conservadora en relacion
con el aneurisma: la edad superior a los 80 anos junto con el tamafo y localiza-
cion nos parecieron criterios suficientes.

RESUMEN

Se presenta un caso de coagulacién intravascular diseminada crénica asociada a un
aneurisma ateromatoso de la aorta, en una paciente de 81 afos que en los dltimos 24 me-
ses presentd episodios purplricos intermitentes.

Se hace hincapié en la rareza del cuadro, del que sélo se encontré un antecedente
en la literatura revisada, plantedndose el diagnéstico diferencial con la fibrinélisis primaria
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y senalando la buena respuesta terapéutica al dcido epsilon amino-caproico, asi como la
actitud conservadora adoptada en relacién con la cirugia del aneurisma.

SUMMARY

A case of Chronical disseminated intravascular coagulation associated to an aortic
atheromatous aneurysm is presented. The rarity of their clinical picture is emphasized,
and the differential diagnosis with the primary fibrinolysis is stated. The good results with
epsilon amino-caproic acid are commented on, as well as the conservative position re-
ferring to the surgical treatment of the aneurysm.
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