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Cuando la muerte llama a la puerta

se considera al )We'dico como un DIOS.
‘ Clla(ldé e} péligro éueda conjurado

se m:ra aIMedu:o como un ANGEL.

Cuando el nfermo entra en convalecencia

yano se ‘mira:¢'11 Médlc di qyé como un HOMBRE.

&

Y, clmndé el Médico reclama sus honorarios
selo consiglérb como el propio SATANAS.
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RESUMEN

Este cs cl informe de un caso de COAGULOPATLA INDUCIDA POR ANEURISMA
AORTICO ABDOMINAL. Un hombre de 75 aflos de cdad, admitido al hospital por
presentar una masa abdominal pulsatil con diagnéstico previo de ancurisma adrtico
abdominal, evidenciado por ultrasonido abdominal.

Se¢ realizaron estudios de laboratorio preoperatorios donde se corrobordé ancmia y
: lromchitopenia. El diagnéstico de CID se corrobord en base a estudios de coagulacién.

: El pacxcnte Vfu’;'iintén'enido quirdrgicamente y la evolucién postoperatoria fue exitosa con

: ;'ndrinallixzaéiéhvaé"los niveles de hemoglobina, plaquetas, fibrinégeno.

Se llevé seguimiento postoperatorio a un afio. el cual mostré cambios secuenciales en los

" niveles de coagulacion y fibrindgeno con resultados interesantes.
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INTRODUCCION

La Coagulacién Intravascular Diseminada (CID) puede complicar muchas
entidades clinicas diferentes incluyendo hemangiomas gigantes, desérdenes
micloproliferativos, particularmente aquellos relacionados con trombocitosis, carcinoma y
muerte intrauterina. Aunque un aneurisma adrtico estable también recibe mencion como
causa de CID'"

Desde los informes de Dubost, Allary y Oeconomos® (1952) la Aneurismectomia
realiz;xdu con injertos se¢ ha convertido en un procedimiento cotidinnq. Han existido
ihfon}ies de desérdenes de coagulacion relacionados con aneurisma gom‘c:o.s;. En 1967, Fine
3 col, -reconocieron e informaron la relacion de CID cén tmcunsr'x;t’i. adrtico disecante

» ; pero mas recientemente Cate, Timmers y Becker (1975). informaron sobre cuatro

{“pacientes con aneurisma adrticos rotos o disecados en quienes un tipo de coagulopatia de
“:; consumo fue demostrado’. La incidencia de manifestaciones clinicas de CID es baja (

‘ ‘probablemente menos del 5% en todos los pacientes con ancurisma aortico)’.
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REPORTE DEL CASO

importancia. PO reseccnén transuretml de préstata un aflo previo al mgreso, hlstona de,

anemia_ de un nﬁ de evolucxon bajo tratamientos con hemuumcos y transfuswnes‘ :

: san;,umeas Alérglco al naproxén. Tabaquismo por 60 afios; una cajenlla al dfa.

dm}tldé al hospital por cuadro de seis meses de evolucién caracterizado por

idisininuéiér; de peso, hiporexia, cansancio, ndusea persistente y dolor en flanco izquierdo.

‘A‘i"exame:n'» fisico: paciente consciente, con palidez generalizada y masa pulsatil en

‘;ubdomen

‘ ] [ntegndad arterial de miembros mfenores‘ Se inician estudios preoperatorios de

i ';“laboratono. los cuales reportan hemoglobma de 6.5 gr/dl, hematocrito 21.3%, leucocitos
i4200 xmm®, plaquetas 64000 x mm’, TP 14.9"/12", TPT 25/30", fibrindgeno 78 (200-

~ 400mg). -

Examenes de gabinete: ultrasonido abdominal evidencidndose AAA de 13 x 10
centimetros, TAC abdominal: AAA 9.3x18cmits (Forografia ). Aortografia: dilatacion de
luz adrtica y visualizacién normal de lechos distales (Forografia 2). Posterior a este
procedimiento desarrolla hematoma en region femoral derecha (sitio de puncién) y gran
equimosis que abarca abdomen, espalda y miembro pélvico derecho. Endoscobia:
gastropatia inespecifica. Colonoscopia: se aprecia polipo sésil de 9mm, se toma biopsia
reportando inflamacion cronica inespecifica. Gammagrama renal: disminucion depuradora
disminuida 27%. Valorado por el servicio de Nefrologia no contraindica procedimiento
quirurgico, valorado por los Servicios de ORL y Cirugia Maxilofacial sin encontrar focos

sépticos que contraindiquen la cirugia. Es valorado por el Servicio de Hematologia para
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estudio devanémi:; y lfqgjnbo;:itopenin. iniciando tratamiento con éci‘qujférlifc}b',kf_‘hier‘rq, :',ASe‘_;‘ i

reglizai sene osea,ln mlsma vquve es negativa para lesiones de origen metastanco Aspnrado
: de médulaosea, el resultado fue anemia megaloblastica, negativo para células nekopiléisiéas.
: : odo de Estudio (1 semana) se le transfundieron 5 uhidades de glébulos

;. 10) ados, siendo su dltimo control de 6.7 gr de hemoglobina y 19% de

hematocrito.;Una .vez dqséqnndas‘otras causas de coagulopatia de consumo, el paciente es

: Oa’dué‘ s ‘globulares y aféresis plaquetarios. Es

ntroles: de laboratorio con pruebas de coagulacion especial donde se

E gvjdgnciaxi C'ami:ios con respecto al de ingreso (Tubla 1.
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DISCUSION .

Los aneurismas aérticos abdominales raramente causan CID. Solamente 11 casos

han sido reportados en la literatura®. Fisher, Yawn i}'ivv(:iéyvfc‘)’rd" informaron que la

incidencia de CID manifestada clinicamente % con "Célu.‘in:liO'SiS y petequias es bajo,

aneurisma aértico.

probablemente menos del 5% en todos los pacicr:l'tes‘

Siebert y: Natelson'' ‘propusieron cuatro criterios que establecen a un aneurisma

adrtico abdomina co‘m()v factor etiolégico de CID:

: l) Presen i’n"vdg‘ dééo}dén hemorragico crénico adquirido.
o 2) Evndencm de léboralorio de coagulopatia de consumo
3‘)k Desaparicién de defectos de hemostasia después a la reparacién déi nneurismh.
4) Mantenimiento de coagulacién normal por lo menos 3 meses posteriores al

acto quirdrgico.

La patogénesis de las coagulopatias inducidas por aneurismas arteriales no es clara. La
exposicion del tejido subendotelial de la pared de un aneurisma estimula el depésito de
fibrina y adherencia de plaquetas y puede desarrollar coagulacién Intravascular y
fibrinolisis secundaria’. E! sistema extrinseco de la coagulacién puede seguir a la liberacion
de tromboplastina ya sea desde endotelio vascular alterado dentro del aneurisma
ateromatoso o de la descomposicion de los productos de eritrocitos hemolizados y
plaquetas agregadas. La coagulacion intrinseca puede resultar de la exposicion de la

superficic subendotelial y estasis relativo de la sangre en el sitio del aneurisma.
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El consumo de plaquetas dentro del aneurisma puede rcpreseﬁtar incorpqracién éxéesivu de-

plaquetas dentro del trombo mural en desarrolla™". AL

Ln alteracion de la funcion plaquetana puede ser atnbuxda a:

l) Daﬁo mecamca hacia la membrana laquctana causado tanto por la turbulencia

;0 por el movnmlento del trombo dentro del aneurisma,

: c'iyeg"radaimo del ﬁbnnégt;:no (PDF) de bajo peso molecular.

Aunque' los> PDF han sido reconocidos como |nhlb|dores de la agregacién y
relenclon plaquetana. existe alguna controversia si la concemracxon de PDF requendos para
inhibir la agregacién plaquetaria in vitro excede mds alla de aquellas concentraciones de

PDF conseguidas por estados fibrinoliticos.

Los signos cardinales de laboratorio de CID'® son trombocitopenia y cambios
cualitativo o cuantitativos en el fibrindgeno plasmatico. Los niveles de fibrinégeno
usualmente disminuyen, pero pueden estar en un rango normal. Los niveles de PDF,
fibrinopéptidos A y B y el dimero D estin incrementados. FPA refleja la activacion del
sistema de coagulacién y niveles aumentados de PDF y FPB y dimero D reflejan activacién

secundaria del sistema fibrinolitico.

Deykin'® recomienda terapia con heparina en aquellos individuos con tendencia a

hemorragia significativa, notando que pacientes con CID compensada infrecuentemente



desarrolla hemorragia seria. Mulcare'? afirma que el tratamiento de eleccién para CID es’
heparina intravenosa. La heparina inhibe varios estados del mecanismo de coagulacion,
inhibe el proceso de coagulacidn Intravascular y puede ayudar a proteger organos blanco de
posterior deposito de fibrina. Una vez que el diagnédstico es establecido, prontamente inicia
tratamiento con concentrados plaquetarios y heparina, administrado en infusion continua a
dosis de 5u/Kg/hr'*, Aunque es una dosis relativamente baja se ha encontrado ser efectiva
en la prevencion de posterior CID sin el dafio de hemorragia severa que ha sido observada

con el uso de dosis altas, particularmente en presencia de trombocitopenia.

Mukaiyama'? utilizo mesilato de gabexato, que es un inhibidor sintético de la
proteasa, que ha sido utilizado para el tratamiento de pancreatitis y CID en el Japon. Dosis
bajas de mesilato de gabexato tienen efectos inhibitorios sobre la calicreina plasmatica,
trombina y tripsina, mientras que dosis relativamente altas son requeridas para inhibir la
plasmina y factor Xa. Inhibe la actividad de la trombina, plasmina y factor Xa sin requerir
presencia de antitrombina III. Para la terapia de CID puede ser administrada en infusion
intravenosa continua a dosis de 20 ~ 39 mg/kg para las 24 horas. El tratamiento definitivo
para CID es remover la causa, que consiste en reemplazar el aneurismz; con la colocacion

de un injerto protésico.

En nuestro paciente no se realizaron tratamientos farmacologicos antes descritos,
sino, una vez en condiciones aceptables, fue intervenido quirirgicamente con el resultado
antes mencionado. De acuerdo con los criterios descritos por Siebert y Natelson, nuestro

paciente retine todos los puntos sefialados.



Fisher’ y colaboradores recomiendan los siguientes puntos para el tratamiento con

. aneurisma adrtico y coagulopatias:

S
' d

Y

‘I

‘1

Examinar cuidadosamente en el preoperatorio a pacientes con aneurismas,
hematomas y equimosis

Medir los niveles de fibrindgeno, productos de degradacién de fibrina y
plaquetas y TP y TPT si existe cualquier sospecha de C1D.

Monitorizar cuidadosamente de 24 a 36 horas posteriores a estudio
arteriogrifico, por hemorragia espontdnea en los sitios de puncién.

Contar con un autotransfusor de alta velocidad para coxﬁéensar excesivas

pérdidas de sangre.

Asegurar hemostasia meticulosa durante el tranéo{)éfato’rio.
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C:dagulopatl’a inducida por aneurisma aértico abdominal
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RESUMEN

Este es ¢l informe de un caso de coagulopatia inducida por nneurisma aértico abdominal. Un hombre
de 75 afios de edad, admitido al hospital por presentar una masa abdominal pulsétil con dingnéstico
previo de aneurisma aértico abdominal infrarrenal, evidenciado por ultrasonido abdominal. Se reali-
zaron estudios de laboratorio preoperatorios donde se corroboré ia y tromboci ia. El diag-
néstico de CID se confirmé con base en resultados de estudios de coagulacién. El paciente fue interve-
nido quirirgicamente y la evolucién postoperatoria fue exitosa con normalizacién de los niveles de
hemoglobina, plaquetas y fibrinégeno. Se llevé seguimicento postoperatorio a un afo, el cual mostré
cambios secuenciales en los niveles de coagulacién y fibrinégeno con resultados interesantes.

Palabras clave: Ancurisma aértico abdominal, coagulacién intravascular.

ABSTRACT

T#4iés is a case report of an induced coagulopathy by abde ! aortic aneurysm. A 75 years old /nale
was admitted at our hospital because of a pu/satlle abdominal mass with a previous diagnosis of in-
frarrenal abdominal aortic aneurysm de ated by abdominal ultre d. Preoperative labora-
tory results sh d ‘a and thromébocitopenia. A coagulopathy diagnosis was made in laboratory
basis. The paltent was submitted to surge/y Postoperative evolution was successful with normal le-
vels of A lobin, fibrinogen and lets. Follow up at 1 year afler surgery showed serial changes
in coagulation and fibrinogen parameters with interesting resulls.

/, fats,

Key words: Abdominal aortic aneurysm, intr 74

cionados con trombocitosis, carcinoma y muerte in-
trauterina. Aunque un ancurisma aértico estable

INTRODUCCION

La Coagulacién Intravascular Diseminada (CID)
puede complicar muchas entidades clinicas diferen-
tes incluyendo hemangiomas gigantes, desérdenes
micloproliferativos, particularmente aquellos rela-

también recibe mencién como causa de CID."
Desde los informes de Dubost, Allary y Oecono-

mos® (1952) la aneurismectomia realizada con injer-

tos se ha convertido en un procedimiento cotidiano.

* Jefe del Servicio de Angiologfa y Cirugia Vascular,
** Médicos Adscritos al Servicio de Angiologfa.
**+ Residentes de Angiologfa y Cirugfa Vascular,

ialidades, Centro Médico Nacional Siglo XXI, Instituto Mexi-

Departamento de Angiologfa y Cirugfa V: lar. Hospital de E
cano del Seguro Social (IMSS).
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Martinoz C y col. Cq por de ac

Han existido informes de desordences de coagula-
cidn relacionados con aneurismas aorticos. En 1967,
Fine y col,**" rpconocieron ¢ informaron la rela-
cion de CID con un aneurisma adrtico disecante
tipo 1, pero mas recientemente Cate, Timmers y
Becker (1975), informaron sobre cuatro pacientes
con aneurismas aorticos rotos o disecados en quic-
nes un tipo de coagulopatia de consumo fue demaos-
trado.* La incidencia de manifestaciones clinicas de
CID es baja (probablemente menos del $¢% en todos
los pacientes con aneurisma aortico).!

REPORTE DEL CASO

Un hombre de 75 afios de edad, sin antecedentes
patolégicos personales de importancia, PO rescc.
cién transuretral de prostata un ano previo al in-
greso, historia de anemia de un aino de evoluciin
bajo tratamiento con hematinicos y transfusiones
sanguineas, alérgico al naproxeno. Tabaquismo por
60 anos: una cajetilla al dia.

Admitido al hospital por cuadro de seis meses de
evolucién caracterizado por disminucién de peso,
hiporexin, cansancio, nduseca persistente y dolor en
flanco izquierdo. Al examen fisico: paciente cons-
ciente, con palidez generalizada y masa pulsatil en
abdomen.

Integridad arterial de miembros inferiores. Se
inician estudios preoperatorios de laboratorio, los
cuales reportan hemoglobina 6.5 g/dL, hematécrito
21.3 g/dL, leucocitos 4 200 x mm?, plaquetas 64 000
x mm?, TP 14.9%/12", TPT 25"/30", fibrindgeno: 78
(200-400 mg).

Exdamenes de gabinete: ultrasonido abdominal evi-
dencidindose AAA de 13 x 10 cm, TAC abdominal AAA
de 9.3 x 18 cm (Figura 7). Aortografia: dilatacion de
luz aértica y visualizacién normal de lechos distales
(Figura 2), posterior a este procedimiento desarrolla
hematoma en region femoral derecha (sitio de pun-
cién) y gran equimosis que abarca abdomen, espalda y
miembro pélvico derecho. Endoscopia: gastropatia
inespecifica. Colonoscopia: se aprecia polipo scsil de
9 mm, se toma biopsia reportando inflamacién cré-
nica inespecifica. Gammagrama renal: disminucién
depuradora disminuida 27%. Valorado por ¢l servi-
cio de Nefrologia no contraindica procedimiento qui-
rargico, valorado por los servicios de ORL y Cirugia
Maxilofacial sin encontrar focos sépticos que contra-
indiquen la cirugia. Es valorado por el servicio de
Hematologia para estudio de anemin y trombocitope-
nia, iniciando tratamiento con dcido f6lico, hierro. Se
realiza serie ¢sea, lJa misma que es negativa para le-
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Figura 1. TAC abdominal preoperatoria mostrando AAA in-
frarrenal con trombo rnural.

Figura 2. Arteriografia en la que se observa la luz del
aneurisma.

siones de origen metastdsico. Aspirado de médula
ésea, el resultado fue anemia megalobldstica, nega-
tivo para células neopldsicas. Durante este periodo
de estudio (una semana) se le transfundieron cinco
unidades de globulos rojos concentrados, siendo su
ultimo control de 6.7 ¢ de hemogiobina y 19 de he-
matdécrito. Una vez descartadas otras causas de con-
gulopatia de consumo, el paciente es preparado
para cirugia solicitando paquetes globulares y afé-
resis plaquetarios. Es intervenido quirdrgicamente
21 dias posteriores a su ingreso, acto quirirgico sin
complicaciones y teniendo como hallazgo un AAA
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infrarrenal de 18 x 10 em, que se encontraba roto en
su pared posterior (Figura 3), se le colocé un injerto
de dacrén 22 x 11 mm, de aorta a iliacas término ter-
minal, Su evolucidn postoperatoria es satisfactoria,
tiempo en el cual se le transfundieron dos unidades
de glébulos rojos y una unidad de plasma fresco con-
gelado y es dado de alta 10 dias posteriores a la eiru-
gia. Se realizan controles de laboratorio con pruebas
de coagulacién especial donde se evidencian cambios
con respecto al de ingreso (Cuadro 1).

DISCUSION

Los ancurismas aérticos abdominales raramente
causan CID. Solamente 11 casos han sido reporta-
dos en la literatura.? Fisher, Yawn y Crawford® in-
formaron que la incidencia de CID manifestada
clinicamente con equimosis y petequias es bajo,
probablemente menos del 5% en todos los pacien-
tes con aneurisma adrtico.

Figura 3. Fotografia transoperatoria del aneurisma.

ia por i de aorta
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Siebert y Natelson'! propusieron cuatro criterios
que establecen a un aneurisma aértico abdominal
como factor etiolégico de CID:

1) Presencia de desorden hemorrigico crénico
adquirido.

2) Evidencia de laboratorio de coagulopatia de
consumo.

3) Desapariciéon de defectos de hemostasia des-
pués a la reparacién del aneurisma.

4) Mantenimiento de coagulacién normal por lo
menos tres meses posteriores al acto quirtirgico.

La patogénesis de las congulopatias inducidas
por aneurismas arteriales no es clara. La exposicién
del tejido subendotelial de la pared de un aneuris-
ma estimula el depésito de fibrina y adherencia de
plaquetas y puede desarrollar coagulacién intravas-
cular y fibrinélisis secundaria.” El sistema extrinse-
co de la coagulacién puede seguir la liberacién de
tromboplastina ya sea desde endotelio vascular al-
terado dentro del aneurisma ateromatoso o de la
descomposicién de los productos de eritrocitos he-
molizados y plaquetas agregadas. La coagulacién
intrinseca puede resultar de la exposicién de la su-
perficie subendotelial y estasis relativo de la sangre
en el sitio del aneurisma. El consumo de plaquetas
dentro del aneurisma puede representar incorpora-
cién excesiva de plaquetas dentro del trombo mural
en desarrollo.™!!

La alteracién de la funcién plaquetaria® puede
ser atribuida a:

1) Daiio mecénico hacia la membrana plaqueta-
ria causado tanto por la turbulencia o por el movi-
miento del trombo dentro del aneurisma.

2) Disgregacién y supervivencia de las plaquetas
que fueron agregadas originalmente por la exposi-
cién hacia ADP o trombina en el aneurisma.

CUADRO 1.

Examenes al ingreso y controlas postoperalorios con pruebas de coagulacitn espacial.

Laboratorio Ingreso 4todia PO
Hemoglobina g/dL 6.5 8.3
Hematberito % 213 254
Leucocitos x mm? 4.200 9.900
Plaquetas x mm? 64.000 214.000
TP, 14.9° 14.6°
TP.T. 25" ki
Fibrindgeno mg/dL 78 373

24 dias PO 4 mes PO 1aho PO
14.2 14.2 15.2
459 45.1 49

7.300 12.000 8.000
224,000 109.000 160.000
15.4° 12.4° 12.1°
323" 36.2° | K
292 374 367
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3) Inhibicién de la retencidén y agregacion plaque-
taria por productos de degradacién del fibrindgeno
(?DF) de bajo peso molecular.

Aunque los PDF han sido reconocidos como inhibi-
dores de la ngregacién y retencidn plaquetaria, exis-
te alguna controversia si la concentracion de PDF re-
queridos para inhibir la agregacidén plaquetaria in
vitro excede mas alla de aquellas concentraciones de
PDF conseguidas por estados fibrinoliticos,

Los signos cardinales de laboratorio de CID" son
trombocitopenia y cambios cualitativos o cuantitati-
vos en el fibrindgeno plasmitico. Los niveles de fibri-
négeno usualmente disminuyen, pero pueden estar
en un rango normal, Los niveles de PDF, fibrinopép-
tidos A y By el dimero D cstan incrementados. FPA
refleja activacion del sistema de coagulacién y nive-
les aumentados de PDF y FPB y dimero D reflejan
activacién secundaria del sistema fibrinolitico.

Deykin'® recomienda terapia con heparina en
aquellos individuos con tendencia a hemorragia sig-
nificativa, notando que pacientes con CID compen-
sada infrecuentemente desarrollan hemorragia se-
ria. Mulcare!! afirma que el tratamiento de eleccién
para CID es heparina intravenosa. La heparina in-
hibe varios estados del mecanismo de coagulacién,
inhibe el proceso de coagulacién intravascular y
puede ayudar a proteger los 6rganos blanco de pos-
terior depésito de fibrina. Una vez que el diagndsti-
co es establecido prontamente inicia tratamiento
con concentrados plaquetarios y heparina, adminis-
trados en infusién continua a dosis de 5 U/kg/h's,
Aunque es una dosis relativamente baja se ha en-
contrado ser efectiva en la prevencién de posterior
CID sin el dafio de hemorragia severa que ha sido
observada con el uso de dosis altas, particularmen-
te en presencia de trombocitopenia.

Mukaiyama'? utilizé mesilato de gabexato, que es
un inhibidor sintético de la proteasa que ha sido
utilizado para el tratamiento de pancreatitis y CID
en Japén. Dosis bajas de mesilato de gabexato tie-
nen efectos inhibitorios sobre la calicreina plasma-
tica, trombina y tripsina, mientras que dosis relati-
vamente altas son requeridas para inhibir plasmina
y factor Xa. Inhibe la actividad de 12 trombina, plas-
mina y factor Xa sin requerir presencia de anti-
trombina 1. Para la terapia de CID puede ser ad-
ministrada en infusién intravenosa continua a dosis
de 20-39 mg/kg para las 24 horas. El tratamiento
definitivo para CID es remover la causa, que consis-
te en recmplazar el aneurisma con la colocacién de
un injerto protésico. En nuestro paciente no se rea-
lizaron tratamientos farmacolégicos antes descri-

. Rev Mox Anglol 2001; 29(4): 112-1168
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tos, sino, una vez en condiciones aceptables, fue in-
tervenido quirtirgicamente con el resultado antes
mencionado. De acuerdo con los criterios descritos
por Siebert y Natelson, nuestro paciente retine to-
dos los puntos sefialados.

Fisher’y colaboradores recomiendan los siguien-
tes puntos para el tratamiento con aneurisma aérti-
co v coagulopatias:

« Examinar cuidadosamente en el preoperatorio a
pacientes con aneurismas, hematomas y equimosis.

* Medir los niveles de fibrinégeno, productos de
la degradacién de fibrina y plaquetas y TP y TPT si
existe cualquier sospecha de CID.

* Monitorizar cuidadosamente a los pacientes por
24 a 36 horas posteriores a estudio arteriografico,
por hemorragia espontanen en los sitios de puncién.

* Contar con un autotransfusor de alta velocidad
para compensar excesivas pérdidas de sangre.

* Asegurar hemostasia meticulosa durante el
transoperatorio.

REFERENCIAS

1. Bieger R, VreckenJ, et al. Arterial aneurysms as a cause
of consumption congulopathy. N Engl J Med 1971; 15:
1524,

2.  Cated, Timmers H, Becker A. A coagulopathy in ruptured
or dissecting aortic aneurysms. Am J Med 1975; §9: 171-6.

3. Davies M, Murphy W, et al, Preoperative coagulopathy in
ruptured abdominal aortic ancurysm predicts poor outco-
me. BrJ Surg 1993; 80: 974.6.

4. FisherJr. D, Yawn D, Crawford S. Preoperative dissemi-

nated intravascular congulation associated with nortic

ancurysms. Arch Surg 1983; 118: 12525, *

Fouser L, Monrow E, Davis R. Platelet dysfunction asso-

ciated with abdominal aortic ancurysm. Am J Clin Pathol

1980; 74: 701.5.

G. Gétaz P, Louw J. The cougulopathy associated with aortic
ancurysms. Postgraduate Medical Journal, 1977; 53: 668-71,

7. Hirnaki Goto, Aldhiro Kimoto, et al. Surgical treatment of
abdomina! aortic ancurysm complicated with chronic dis-
seminated intravascular coagulopathy. J Cardiovasc Surg
1985; 26: 280-2.

8. Hiroo, Mukaiyama, Shigehiko Shionoya, et al. Abdominal
aortic aneurysm complicated with chronic disseminated
intravascular coagulapathy: A case surgical treatiment. J
Vasc Surg 1987; 6: 6.

9. Muleare R, Royster T, et al. [ntravascular congulation in
surgical procedure on the nbdominal aorta. Surg Gynecol
Obstet 1976; 143: 730-4.

10. Schnetzer G, Penner J. Chronic intravascular coagulation
syndrome associated with atherosclerotic aortic aneurys-
ms, Southern Medical Journal 1973; 66(2): 264-8.

11, Siebert W, Natel E. Chronic pti I Yy
accompanying abdominal aortic ancurysm. Arch surg
197G; 111: 539-41.

TESIS CON
FALLA DE QRIGEN

o




116

Martinez C y col. Ct

. Kensuke Yamnzumi, Masataka Ojire Hiroshi Okumura,
Takashi Aikou. An activated state of blood congulation and
fibrinolysis in patients with abdominal nonic nncuryam. .

Am J Surg 1998; 175: 297-301.

Correspondencia;
Dr. Carlos Martinez
Departamento de Angiologia y Cirugia Vnnculnr

de aorta Rev Mex Angiol 2001; 29(4): 112-116

Hospitat de Espccmhdudeu

Centro Médico Nacional Siglo XXI IMSS
Avenida Cuauhtémoc 330.

Col. Doctores

C.P. 06725

México, D.F.

Tel: 5627-6900

Extensién 1217,

2



	Portada
	Índice
	Resumen
	Texto
	Bibliografía



