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NOTA CLINICA

Coagulacion intravascular diseminada
secundaria a un aneurisma aortoiliaco

M.”B. Garcia-Martinez, A. Arroyo-Bielsa, M. Veras-Troncoso,
R. Jiménez-Gil, C. Barrio-Rodriguez, A. Alvarez-Salgado,
R. Gesto-Castromil

DISSEMINATED INTRAVASCULAR COAGULATION
SECONDARY TO AN AORTOILIAC ANEURYSM

Summary. Introduction. Disseminated intravascular coagulation (DIC) is a hematological syndrome
which has been associated with a great variety of clinical conditions. On occasions it has also been
described in relation to certain vascular disorders. Clinical case. We present the case of a man who
complained of spontaneous ecchymoses at various sites. He was found to have an unusually low
plasma fibrinogen, thrombopenia and alterations on coagulation studies, all of which was compatible
with DIC. Whilst he was being investigated to rule out a possible occult neoplasm, the only possible
etiological factor found was an aortoiliac aneurysm. The hematological disorder improved after
repair of the aneurysm which was resected and a bifurcated prosthetic graft inserted. Fibrinogen was
given preoperatively, followed by suitable blood derivatives during the operation, as supportive
treatment. We also reviewed the relevant literature so as to determine current forms of treatment.
Discussion. Arteriosclerotic aneurysms should be considered amongst the possible etiological causes
when making the differential diagnosis of a case of DIC. Once other causes have been ruled out,
surgical repair of such aneurysms should be the main object of treatment. This results in the laboratory
findings and clinical features returning to normal. The various drugs used for treatment are contro-
versial, and should always be only coadjuvant, except in cases where associated pathological condi-
tions mean that operation is contraindicated. [ANGIOLOGfA 2001; 53: 345-51]

Key words. Aneurysm. Coagulopathy. Disseminated intravascular coagulation. Fibrinogen.
Fibrinolysis. Thrombopenia.

Introduccion miento adrtico, daio endotelial y disminu-

La coagulacién intravascular diseminada  cién de la actividad del sistema reticuloen-

(CID) es un sindrome hematolégico de gra-
vedad variable que se ha descrito asociado
a distintas entidades clinicas [1] (Tabla). Su
asociacion con aneurismas de aorta abdo-
minal es rara y, en estos casos, es mas fre-
cuente que se manifieste como una coagu-
lopatia intraoperatoria (en relacién con
shock, estasis sanguinea durante el pinza-

dotelial [2], que puede producir significati-
va diatesis hemorragica, o una situacion de
fibrindlisis aumentada sin repercusion cli-
nica) [2-4]. Ocasionalmente, la CID cons-
tituye el inicio clinico del propio aneuris-
ma, manifestandose como un estado crénico
de didtesis hemorrdgica y trombosis de pe-
quefio vaso [1]. A continuacién presenta-

ANGIOLOGIA 2001;53(5): 345-351



M.’B. GARCIA-MARTINEZ, ET AL

mos un paciente con un cuadro de CID,
causada por un aneurisma que afectaba la
aorta abdominal infrarrenal y ambas iliacas
comunes, en el que el trastorno hematoldgi-
co se corrigié con la reparacion quirdrgica
del aneurisma. Asimismo, realizamos una
revision bibliografica acerca del estado ac-
tual del tema, centrdndonos en dos puntos
principales: el diagnéstico de CID y el ma-
nejo terapéutico peroperatorio de dicho tras-
torno de la coagulacion.

Caso clinico

Var6n de 73 afios de edad que ingresa en el
Servicio de Medicina Interna por presentar
un cuadro clinico de equimosis espontd-
neas de localizacién predominante en
miembros inferiores, de cinco meses de
evolucion, asi como hemartros en la rodilla
izquierda. El paciente referia dolor abdomi-
nal ocasional sin relacién con la ingestion,
respondiendo a antidcidos, asi como aste-
nia, anorexia y pérdida de unos 5 kg de peso.

El historial médico revelaba otros ante-
cedentes: gastrectomia subtotal tipo Bill-
rothIporulcus géstrico 30 afios atrds; hernio-
rrafia inguinal derecha; ictus hemisférico
izquierdo cuatro afios antes con hemiparesia
residual derecha no incapacitante; brucelo-
sis 20 afos antes; era exfumador y presen-
taba silicosis con EPOC secundario.

En la exploracién fisica sobresalia una
hemiparesia derecha residual leve no incapa-
citante, equimosis en musloy tobillo izquier -
dos. La exploracién abdominal revelaba un
pulso adrtico ectasiante. Asimismo existia
una hipertrofia prostética en el tacto rectal.

La analitica demostré: 92.000 plaque-
tas/ml, siendo el resto de la hematologia y

bioquimicanormales. Enel estudiode coa-
gulacion presentaba actividad de protrom-
bina (Act. Prot.): 66% (75-125); TTPA: 36
$(26-34); fibrindgeno: 67 mg/dl (200-400);
dimeros D (productos de degradacién de la
fibrina) mayor de 2.000 ng/ml. El estudio
era compatible con una CID. Por ello, se
determinaron marcadores tumorales, que
resultaron normales. El Gram y el cultivo
de esputo resultaron negativos.

En las pruebas de imagen, la radiografia
de torax resulté compatible con EPOC. En
la gastroscopia se encontré una lesion poli-
poidea en un asa entérica con estudio anato-
mopatoldgico compatible con hiperplasia
de glandulas de Brunner. La gammagrafia
6sea era normal desde el punto de vista
oncolégico. La TAC téraco-abdémino-pél-
vica demostr6 la existencia de un aneuris-
ma aortobiiliaco con calibre médximo adrti-
co de 4,5 cm e ilfaco de 3,5 cm, asi como
trombo mural que ocupaba 2 cm del didme-
tro luminal. No se realizé arteriografia para
evitar complicaciones hemorragicas. Me-
diante ecografia Doppler se identificaron
aneurismas en otras localizaciones: aneu-
risma de femoral profunda derecha de 1,7
cm, arteria poplitea derecha de 2,2 cm, ar-
teria femoral comun izquierda de 2,4 cm,
femoral profunda izquierda de 1,5 cm y
poplitea izquierda de 2.4 cm. El estudio de
troncos supradrticos fue normal.

Se realizé puncién biopsia de nédulo
prostético con control ecogréfico sin evi-
dencia de malignidad. Como complica-
cién secundaria el paciente presentd he-
maturia de siete dias de evoluciéon. Una
vez finalizado el estudio, concluimos que
el aneurisma era la causa de la CID; por lo
tanto se decidi6 su reparacidn quirtirgica.

Un segundo estudio de coagulacién
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Tabla. Causas de coagulacién intravascular diseminada (CID).

CID aguda CID crénica

Aneurismas arterioscleréticos
Cardiopatias

Patologiaobstétrica
Embolismo de liquido amniético

Abruptio placentae Enfermedades autoinmunes
Sindrome de feto retenido Enfermedadesinflamatorias
Eclampsia Hemoglobinuria

Aborto paroxistica nocturna
Hepatopatias cronicas
Hipertension arterialmaligna
Nefropatiascrénicas
Neoplasias malignas

Hemolisis intravascular
Reacciones hemoliticas postransfusionales
Hemolisis menor
Transfusionesmasivas

Septicemia
Gram negativos (endotoxinas)
Gram positivos (mucopolisacéaridos)

Viremias
VIH
Hepatitis
Varicela
Citomegalovirus

Neoplasias malignas

Leucemias
Agudapromielocitica (M 3)
Agudamielomonocitica (M4)
Otras

Grandesquemados

Lesiones por aplastamientoy necrosis tisular

Traumatismos

Cirugiamayor

Hepatopatiaaguda
Ictericiaobstructiva
Fallo hepatico agudo

Balon de contrapulsacion aortico

Malformaciones vasculares
Sindrome de Kasabach-M errit

COAGULACION INTRAVASCULAR

el plasminégeno del 51% (75-120). Los
niveles de antitrombina III resultaron nor-
males. Estos hallazgos confirmaban el cua-
dro de CID con fibrindlisis aumentada. Se
comenzd tratamiento con fibrinégeno paren-
teral preoperatorio administrando 5 g 24 ho-
ras antes de la cirugia y una segunda dosis
de 5 g més, administrados inmediatamente
antes de la intervencidn. El objetivo de esta
administracion fue conseguir niveles de
fibrindgeno superiores a 150 mg/dl. Serea-
lizé laparotomia media, administrandose
heparina sddica local a través de ambas ilia-
cas primitivas en una dosis total de 2.000 Ul
y posteriormente reseccion e interposicion
de prétesis bifurcada de Dacron. La pérdida
hematica fue de 1.500 cc, se transfundieron
2.000 cc de concentrado de hematies (500 cc
recuperados conel autotransfusor), 20 unida-
desde plaquetas y 2.500 cc de plasma fresco
congelado. En el postoperatorio el paciente
sufri6 un episodio de taquicardia con QRS
ancho y posterior fibrilacién auricular, que
revirtié con digital. Present6 también un epi-
sodio de desaturacién que mejord con bron-
codilatadores. El paciente fue dado de alta
conestudiodecoagulaciénnormal:215.000
plaquetas/ml, Act. Prot. de 86%, TTPA de
31 sy fibrinégeno de 366. Tanto a los tres
como a los 12 meses después de la interven-
cién el estudio de coagulacién era normal,
permaneciendo asintomaético.

Discusion

demostr6 80.000 plaquetas/ml, con Act. Prot.
de 61%, TTPA de 40 s y fibrin6geno de
52 mg/dl. Losniveles de alfa-2 antiplasmina
erandel 35% (normal de 80-120%), asi como
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La CID se caracteriza por un cuadro trom-
bohemorragico en el que se produce una
activacion de la cascada de la coagulacion,
la cual deriva en un aumento de la conver-
sién de protrombina en trombina que actia
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sobre la conversion de fibrindgeno en fi-
brina. Asf aparecen en el torrente sangui-
neo productos de degradacion del fibriné-
geno y dela fibrina (dimeros D), que actian
como inhibidores de la cascada de coagu-
lacién. Como consecuencia de ello se pre-
senta trombocitopenia, hipofibrinogene-
miay deplecién de factores de coagulacién
que producen complicaciones hemorragi-
cas a pesar de un estado basal de trombo-
génesis aumentada. En situaciones como
la descrita en este caso clinico, se produce
un equilibrio sin depleccionar por comple-
to los factores de la coagulacion, manifes-
tandose con una clinica mas larvada [1].
Esta situacion clinica de denomina estado
crénico de CID.

Son muiltiples los cuadros patolégicos
que se asocian con CID. Sin embargo, es
infrecuente la existencia de un aneurisma
adrtico como causa de la misma. Desde el
primer caso descrito en relacién con un
aneurisma disecante por Fine et al [5] en
1967, se han recogido otros casos, siempre
de bajo nimero en distintas series (de dos a
cuatro casos a lo sumo), con una incidencia
variable habitualmente baja. Sin embargo,
es frecuente encontrar un estado de fibrind-
lisis aumentada como se demuestra en la
serie revisada por Fisher et al [3], de 75
aneurismas de aorta en los que el 39% pre-
sentan PDF elevados.

La fisiopatologia de este sindrome en
relacion con los aneurismas de aorta es
multifactorial. Las alteraciones de la he-
mostasia de la CID son debidas a la activa-
cién de la cascada de la coagulacion tanto
por via extrinseca como intrinseca. La via
extrinseca se activa por el incremento de
tromboplastina secundaria a la lesion del
endotelio vascular, o bien, por el incremen-

to de productos de la hemdlisis eritrocita-
riay agregados plaquetarios. La activacién
de la via intrinseca se debe a que el endo-
telio denudado pierde su capacidad de con-
trolar el equilibrio entre la formacién y li-
sis del trombo intrarterial (lo que se consi-
gue mediante secrecion de factores de
superficie), activacion que se favorece por
la estasis sanguinea local [1,3]. Asi, Pren-
tice et al [6] consideran que la agregacién
plaquetaria es mayor en el drea del trombo
mural adrtico, pues la intima lesionada fa-
vorece la produccion de activadores de la
protrombina. Algunos autores corroboran
este hallazgo, como Mukaiyama et al [7],
quienes empleando escintigrafia con pla-
quetas marcadas con yodo y demuestran
su acumulacién sobre el aneurisma con
trombo fresco en el momento de la cirugia.

La clinica puede entonces manifestarse
en forma de fenémenos trombéticos o bien
como episodios hemorragicos: petequias,
equimosis, hematomas espontaneos y he-
morragias prolongadas por sitio de puncién
venosa o arterial, asi como un incremento
de la hemorragia intraoperatoria, pudiendo
ocasionar el fallecimiento del paciente
[1,3,8].

En el estudio diagnéstico los hallazgos
de laboratorio caracteristicos son: trombo-
citopenia, niveles anormalmente bajos de
fibrinégeno en plasma, prolongacién de
uno o mdas tiempos de coagulacién (Act.
Prot., TTPA y tiempo de trombina). Se
deben obtener, como estudios adicionales,
niveles de antitrombina III, plasminégeno
y alfa-2 antiplasmina. Los niveles de fac-
tores de la coagulacién habitualmente son
erréneos y de escaso significado [1].

Lafrecuente asociacién con otras patolo-
gias obliga a descartarlas (Tabla). Es preciso
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realizaruna anamnesis dirigida, exploracién
fisicacompleta, estudio radioldgico y/o eco-
grafico de térax, tubo digestivo (con estudio
endoscpico si es necesario) y aparato geni-
tal con determinaciones de marcadores tu-
morales. La tomografia computarizada debe
incluirse entre estos estudios diagndsticos.

Si consideramos los criterios recogidos
por Siebert y Natelson [4] podemos acep-
tar que un aneurisma de aorta abdominal
es el agente etioldgico de la CID si se aso-
cian: 1. Presencia de trastomos hemorra-
gicos adquiridos; 2.Evidenciaen estudios
de laboratorio de coagulopatia de consu-
mo; 3. Desaparicién de los trastornos de
la cascada de coagulacién tras la repara-
cién quirtrgica del aneurisma, y 4. Estu-
dios de coagulacién normales al menos tres
meses después de la intervencion.

Lasestrategias de tratamiento son mul-
tiples segtin los autores consultados. En
este caso, el tratamiento definitivo de la
CID fue la reseccion quirudrgica con inter-
posicién de prétesis bifurcada. La totali-
dad de los autores consultados coinciden
en este hecho, si bien las terapias coadyu-
vantes empleadas son diversas.

Ast, Fisher et al [3] recogen dos casos de
aneurismas asociados a CID que fueron
intervenidos sin complicaciones, con una
adecuada suplencia de componentes sangui-
neos pre e intraoperatoriamente (plaquetas,
crioprecipitados y plasma fresco congelado).

Ris et al [9] presentan un caso de CID
asociada a la trombosis del aneurisma. Se
administraron 15.000 UI de heparina s6-
dicaiv/dia. Tras 15 dias de tratamiento se
normalizan los estudios de laboratorio y
desaparece la clinica. Estos autores con-
cluyen que la coagulopatia asociada es
una situacién limitada al cese del creci-
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miento del trombo. Por otro lado, y a pe-
sar del posible incremento del riesgo de
hemorragia por la administracién de he-
parina preoperatoria, otros autores como
Thompson et al [2] la han utilizado como
terapéutica coadyuvante. Asi, su adminis-
tracioén en dosis de 300 a 600 unidades/
hora, seria una terapia adecuada y no in-
crementaria el riesgo de hemorragia.

Mukaiyama et al [7] emplean la admi-
nistracién de 9,000 Ul/dia mediante infu-
sién parenteral continua interrumpida 24
horas después por la aparicién de un hema-
toma, continuando con gabexato mexilato
1.500-2.000 unidades/dia y 1.500 cc de
plasma. Tras lareparacidn quirdrgica man-
tienen dicha terapia durante diez dias més.

En este caso, tras consultar con el servi-
cio de hematologia, se considerd la admi-
nistracién de fibrinbgeno parenteral en do-
sis de 10 gramos previa a la cirugia como
tratamiento de soporte: el objeto de este tra-
tamiento fue conseguir unos niveles plas-
madticos superiores a 150 mg/dl. De este
modo se prevendria la depleccién intraope-
ratoria habitual durante la intervencion, tra-
tando asi de minimizar las perdidas hema-
ticas durante la cirugia. Resulté fundamen-
tal el soporte intraoperatorio con reposicion
de componentes sanguineos (plasma y pla-
quetas segun las dosis referidas mds arriba),
asi como la administracién de dosis bajas de
heparina local durante la cirugia. El objeti-
vo de esta terapia médica fue mantener al
enfermo en unos niveles 6ptimos de com-
ponentes de la cascada de la coagulacion,
antes y durante la cirugia, consiguiendo asi
controlar el trastorno hematoldgico una vez
reparado el aneurisma.

Otros agentes han sido empleados es-
pecialmente en los casos en que la patolo-
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gia médica sobreafiadida hacia inviable el
tratamiento quirtrgico. Este es el caso de
Go6mez Casal et al [10], quienes adminis-
trando 4cido epsilon aminocaproico con-
siguen unabuenarespuesta terapéutica, con
mejoria de la alteracion hematoldgica.

En definitiva, no existen en la literatu-
ra estrategias médicas definidas como te-
rapia coadyuvante. Estas son multiples y,
debido al corto nimero de casos, se han
extrapolado desde la experiencia acumu-
lada con otras etiologias.

Consideramos que la terapia definitiva
de la coagulacién intravascular disemina-
da, secundaria a un aneurisma de aorta ab-
dominal, es la reparacién quirirgica del
mismo y éste debe ser el objetivo del tra-
tamiento. La intervencion se debe realizar
lo més temprano posible para evitar com-
plicaciones irreversibles, especialmente
hemorragicas, que puedan acabar con la
vida del enfermo. Es fundamental la admi-
nistracion de un soporte de productos san-
guineos y la monitorizacién del estudio de
coagulacion preoperatorio. El uso de una
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COAGULACION INTRAVASCULAR
DISEMINADA SECUNDARIA
A UNANEURISMA AORTOILIACO

Resumen. Introduccion. La coagulacionin-
travascular diseminada (CID) es un sindrome
hematologico que se haasociadoauna gran
variedad de cuadros clinicos, y de formaoca-
sional, se hadescrito enrelacion con determi-
nados procesosvasculares. Casoclinico. Pre-
sentamos el caso clinico de un varon que
consultaba po runcuadrode equimosis espon-
taneasdelocalizacionerrdticayquepresenta-
banivelesanormalmente bajos defibrinégeno
plasmadtico, trombopeniay alteraciones del
estudio de coagulacion, todo ello compatible
conuncuadrode CID. Durante el estudio para
descartarneoplasia oculta, se descubrio un
aneurisma aortobiiliaco comoiinico factor
etiologico. Eltrastorno hematologico se co-
rrigiotraslareparaciondelaneurisma, rea-
lizando reseccion eninterposiciondeinjerto
protésicobifurcado,y se empleo como terapia
desoportelaadministraciondefibrinogeno
preoperatorio, asi como unaadecuada reposi-
cion intraoperatoria con derivados hema-
tologicos. Asimismo, realizamos tambiénuna
revisionbibliogrdficadedicho cuadroclinico
conelobjetivode actualizar las diferentes po-
sibilidades terapéuticas. Discusion. Los aneu-
rismas arteriosclerdticos sonunfactor etio-
logicoaconsiderareneldiagnosticodiferencial
deuncuadrode CID. Unavezdescartadas otras
causas, lareparacionquirirgicade estos aneu-
rismasdebe ser el objetivo principal del tra-
tamiento. Elresultado es lanormalizacion
delos pardametros de laboratorioy desapari-
ciondelaclinicaasociada. Lasterapias con
diversosfdrmacos son controvertidasy siem-
predeben ser coadyuvantes, exceptoenlos
casos enque otrapatologia asociada con-
traindique de formaabsolutalaintervencion.
[ANGIOLOGIA 2001; 53:345-51]

Palabras clave. Aneurisma. Coagulacionin-
travasculardiseminada. Coagulopatia. Fibri-
nogeno. Fibrindlisis. Trombopenia.
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vascular diseminada crénica secundaria a un
aneurisma adrtico arterioesclerético. An-
giologia 1982; 24: 140-4.

CQAGULACAOINTRAVASCULAR
DISSEMINADA SECUNDARIA
AANEURISMA AORTO-ILIACO

Resumo. Introdugdo. A coagulagdo intra-
vascular disseminada (CID) é uma sindroma
hematologicaquefoiassociadaaumagrande
variedade de quadros clinicose, deformaoca-
sional, foidescritaemrelagcdo adeterminados
processos vasculares. Caso clinico.Apresen-
tamos o quadro clinico de um homem que re-
correuaconsultaporumquadrodeequimoses
espontdneasdelocalizacdoerrdticae que apre-
sentavaniveis anormalmente baixos de fibri-
nogénioplasmdtico, trombocitopeniae altera-
¢oes do estudo da coagulagdo, totalmente
compativel comum quadrode CID. Durante o
estudo para excluirneoplasia oculta, desco-
briu-seumaneurismaaorto-iliaco comotinico
factoretiologico.Aperturbagcdohematologica
foicorrigidaaposareparagcdo do aneurisma,
pordissec¢doeinterposicdode enxertoproté-
sicobifurcado, e utilizou-se como terapéutica
desuporteofibrinogéniopré-operatorio, as-
simcomoumaadequada reposicdo intra-ope-
ratoria comderivados h ematologicos. Desta
forma, realizdmos tambémuma revisdo bibli-
ogrdfica doreferido quadro clinico com o
objectivode actualizar as diferentes possi-
bilidades terapéuticas. Discusdo. Osaneu-
rismasarteriosclerdticos sdoumfactor etio-
logicoaconsiderarnodiagndstico diferencial
deumgquadrode CID. Umavezexcluidasoutras
causas, areparagdo cirirgicadestes aneuris-
mas deve ser o principalobjectivo do trata-
mento. O resultado é anormalizacdo dos pa-
rametrosdelaboratorio e desaparecimento
da clinica associada. As terapéuticascom
diversos farmacos sdo controversas e devem
sersempre coadjuvantes, exceptonos casos
em que outrapatologia associada constitua
contra-indicac¢doabsolutaparaaintervengdo.
[ANGIOLOGIA 2001, 53: 345-51]
Palavras chave. Aneurisma. Coagulacdointra-
vasculardisseminada. Coagulopatia. Fibrino-
génio. Fibrinolise. Trombocitopénia.
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