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RESUMEN 

Este es el informe de un caso de COAGULOPATfA INDUCIDA POR ANEURISMA 

AORT/CO ABDOMINAL. Un hombre de 75 años de edad, admitido al hospital por 

presentar una masa abdominal pulsatil con diagnóstico previo de aneurisma aórtico 

abdominal, evidenciado por ultrasonido abdominal. 

Se realizaron estudios de laboratorio prcoperatorios donde se corroboró anemia y 

trombocitopenia. El diagnóstico de CID se corroboró en base a estudios de coagulación. 

El paciente. fue intervenido quirúrgicamente y la evolución postoperatoria fue exitosa con 

· normalizac_i_ón de los niveles de hemoglobina, plaquetas, fibrinógcno. 

Se Uevó seguimiento postoperatorio a un año. el cual mostró cambios secuenciales en los 

niveles de coagulación y fibrinógcno con resultados interesantes. 
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INTRODUCCIÓN 

La Coagulación Intravnscular Diseminada (CID) puede complicar muchns 

entidades clínicns diferentes incluyendo hemangiomas gigantes, desórdenes 

mieloprolifcrativos, particularmente aquellos relacionados con trombocitosis, carcinoma y 

muerte intrauterina. Aunque un aneurisma aórtico estable también recibe mención como 

causa de CID11. 

Desde los informes de Dubost. Allnry y Oeconomos6 
( 1952) la Aneurismectomia 

realizada con injertos se ha convertido en un procedimiento cotidiano. Han existido 
:.: 

infonúes de desórdenes de coagulación relacionados con aneurisma ~'órtlcos. En 1967, Fine 

y col, 1:~·9• 12 reconocieron e informaron la relación de CID con aneurl~ina aórtico disecante 

· tipo'!, pero más recientemente Cate, Timmers y Becker (1975), informaron sobre cuatro 

pacientes con aneurisma aórticos rotos o disecados en quienes un tipo de coagulopatia de 

consumo ti.Je demostrado9
• La incidencia de manifestaciones cllnicas de CID es baja ( 

probablemente menos del 5% en todos los pacientes con aneurisma aórtico)4. 
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REPORTE DEL CASO 

Un hombre de .75 años de edad. sin antecedentes patológicos per5onales de .. • 

importancia. PO resección transuretral de próstata un año previo al· ingreso,' historia de 

anemia de un .año~~e·evolución bajo tratamientos con hematínicos y·:~r:msfusiones 
sanguíneás. Alérgico al naproxén. Tabaquismo por 60 años; una cajetilla al dla. 

'..Admitido al hospital por cuadro de seis meses de evolución caracterizado por 

disminución de peso. hiporexia. cansancio. náusea persistente y dolor en flanco izquierdo . 

. ·Al .examen fisico: paciente consciente, con palidez generalizada y masa pulsatil en 

·abdomen. 

Integridad arterial de miembros inferiores. Se inician estudios preoperatorios de 

laboratorio. los cuales reportan hemoglobina de 6.5 gr/di, hematocrito 21.3%. leucocitos 

4200 xmm3, plaquetas 64000 x mm3
, TP 14.9"/12", TPT 25/30", fibrinógeno 78 (200-

.400mg). 

Exámenes de gabinete: ultrasonido abdominal evidenciándose AAA de 13 x 1 O 

centímetros. TAC abdominal: AAA 9.3xl8cmts (Forograjia /). Aortografia: dilatación de 

luz aórtica y visualización nonnal de lechos distales (Fotograjia 2). Posterior a este 

procedimiento desarrolla hematoma en región femoral derecha (sitio de punción) y gran 

equimosis que abarca abdomen. espalda y miembro pélvico derecho. Endoscopia: 

gastropatía inespecífica. Colonoscopia: se aprecia pólipo sésil de 9mm. se toma biopsia 

reportando inflamación crónica inespecífica. Gammagrama renal: disminución depuradora 

disminuida 27%. Valorado por el servicio de Nefrología no contraindica procedimiento 

quirúrgico, valorado por los Servicios de ORL y Cirugía Maxilofacial sin encontrar focos 

sépticos que contraindiquen la cirugía. Es valorado por el Servicio de Hematología para 
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~ - . . 

estudio de· anemia y trombocitopenia, iniciando tratamiento con ácido fólico,hierro .. Se 

realizaserie ósea,' la 111isma que es negativa para lesiones de origen metasÜi~ico. Aspirado 

de médul~·Ose'il., el ;es~ltado fue anemia megaloblástica, negativo para células neoplásicas, 

· Durante ~¿¡~ p~riod~ de ~studio ( 1 semana) se le transfundieron S unidades de glóbulos 

rojos :concentrados, siendo su último control de 6.7 gr de hemoglobina y 19% de 
., ,¡<,,.:.:_ .. ,:, ~ . .P,' . 

. hcipaif~rif<J.;u~avez descartadas.otras causas de coagulopat!a de consumo, el paciente es 

· p~~P~~d~•fp~i!i;cii'ugí~· solicitando paquetes globulares y aféresis plaquetarios. Es 
'·:.-,-_-:.'I· '., «.::·::~··· ;,¡~ , >'; , 

. i~t~rv'e'nid~;;q~i~gic~enté 21 , dÍás.jpostériores a su ingreso, acto quirúrgico sin 

~~~plica¿¡¡j~~~·~:~~~~do co~o.ha(t~i~\1~;AAA infrarrenal de 18 x 10 centímetros, que 
'}-' .. ·-' ''. .·· ::· ,·:;;~ .~·,:r::_,~,\~:.~ .. ,::;'.~~\~;,-~~~::,; ~l-~:.':; /:~~~-~: 8,tf¡.-·.:~/·,· ' :" ,_ 

... sc'cncont~~ba'.r¡;'to 'en su pared'posiénor (Fotografia 3). Se le colocó un injerto de dacrón 
. .·_.;- /._ ~:·:/:: ·\ '.~·~;;r:?\:~;;/g~,\-s:_;{~~-:~f~~'X?/i~~~;/~~:.e .. 1>'._:.2~·:.-. ·: , ": · 
bifurcado'dé 22 x)J'mm';'de áorta iliacas término terminal. Su evolución postoperatoria es 

.. ,' ~~-.'.~ >>. __ : .. ,,_·;;,;.;:_:,,:~,:;~~~~\:~~~~~i;~~¡~~:~k::~;~i>-\\; .. -
. satisfactória,'tiempo':·en··.el cual se le transfundieron dos unidades de glóbulos rojos y una 
--.'.~- , ··:·-<o:.;.. ·:,:_~~;·i::. ~-~:-:;~~··:_-;¡;t.;-A~:,r:·,~ ~· - ; ,. 

unidad'ci~~plá:sma"fresco congelado y es dado de alta a los 10 días posteriores a la cirugía. 
' '''· .. ;,;''-e :,',.,. '.• 

~~· reali~ .. é_ontr~les de laboratorio con pruebas de coagulación especial donde se 

evidencian cambios con respecto al de ingreso (Tubla /). 
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DISCUSIÓN 

Los aneurismas aórticos abdominules raramente causan CID. Solamente 11 casos 

han sido reportados en la literatura8
• Fisher, Yawn y .Cl'áwford7 informaron que la 

• - • j 

incidencia de CID manifestada cllnicamente ' con,. equimosis y petequias es bajo, 

probablemente menos del So/o en todos los paci~nies.con aneurisma aórtico. 

. . . 

. Siebert y Natelson11 prop~ieron c~atro criterios que establecen a un aneurisma 

aórtico abdomi,rial como factor etiológico de CID: 
. . 

1) Preseni:iade d.esorden hemorrágico crónico adquirido. 

2) Evidencia de laboratorio de coagulopatía de consumo 

3) Desaparición de defectos de hemostasia después a la reparación del aneurisma. 

4) Mantenimiento de coagulación normal por lo menos 3 meses posteriores al 

acto quirúrgico. 

La patogénesis de las coagulopatías inducidas por aneurismas arteriales no es clara. La 

exposición del tejido subendotelial de la pared de un aneurisma estimula el depósito de 

fibrina y adherencia de plaquetas y puede desarrollar coagulación lntravascular y 

fibrinolisis secundaria7
• El sistema extrínseco de la coagulación puede seguir a la liberación 

de tromboplastina ya sea desde endotelio vascular alterado dentro dd aneurisma 

ateromatoso o de la descomposición de los productos de eritrocitos hemolizados y 

plaquetas agregadas. La coagulación intrínseca puede resultar de la exposición de la 

superficie subendotelial y estasis relativo de la sangre en el sitio del aneurisma. 

1 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

s 



El consumo de r!nquetns dentro del nneurisma puede representar incorpc¡ración excesiva de 

plaquetas dentro del trombo mural en desarrollo7
•
11

• 

Ln alteración de la función plaquetaria8 puede ser atribuida a: 

1) Daño mecánica hacia la membrana plaqiÍetarla causado tanto por In turbulencia 

o por e1;.~o~i(i~k~:,)1f !:~~+,}~"d~F~odel aneurisma. 

2) Disgregación;c1~.?'sUperviven~ia de . la plaquetas que fueron agregadas 

• origi~al~~~~ ~j{;~{~~~g~f~i¿~de ADP o trombina en el aneurism~ 
3) IOhibici,¿~:;:~;){t; ~~~enc;ón y agregnción plaquetaria por productos de 

·:";i;.'; ''.;'-

degradaCión'd,et flbrinógeno (PDF) de bajo peso molecular. 

Aunque los. PDF han sido reconocidos como inhibidores de la ngregación y 

retención plaquetaria, existe alb>Una controversia si In concentración de.PDF requeridos parn 

inhibir la agregación plaquetaria in vitre excede más allá de aquellas concentraciones de 

PDF conseguidas por estados fibrinoliticos. 

Los signos cardinales de lnboratorio de CID13 son trombocitopenin y cambios 

cualitativo o cuantitativos en el fibrinógeno plasmático. Los niveles de fibrinógeno 

usualmente disminuyen, pero pueden estar en un rango normal. Los niveles de PDF. 

fibrinopéptidos A y B y el dímero D están incrementados. FPA refleja la activación del 

sistema de coagulación y niveles aumentados de PDF y FPB y dímero D reflejnn activación 

secundaria del sistema fibrinolitico. 

Deykin16 recomienda terapia con heparina en aquellos individuos con tendencia a 

hemorragia significativa, notando que pacientes con CID compensada infrecuentemente 
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desarrolla hemorragia seria. Mulcare14 afinna que el tratamiento de elección para Cin es· 

heparina intravenosa. La heparina inhibe varios estados del mecanismo de coagulación, 

inhibe el proceso de coagulación Intravascular y puede ayudar a proteger órganos blanco de 

posterior depósito de fibrina. Una vez que el diagnóstico es establecido, prontamente inicia 

tratamiento con concentrados plaquetarios y heparina, administrado en infusión continua a 

dosis de Su/Kg/hr14
• Aunque es una dosis relativamente baja se ha encontrado ser efectiva 

en la prevención de posterior CID sin el daño de hemorragia severa que ha sido observada 

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

Mukaiyama12 utilizó mesilato de gabcxato, que es un inhibidor sintético de la 

proteasa. que ha sido utilizado para el tratamiento de pancrcatitis y CID en el Japón. Dosis 

bajas de mesilato de gabexato tienen efectos inhibitorios sobre la calicreina plasmática, 

trombina y tripsina, mientras que dosis relativamentt; 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 UI. Para la terapia de CID puede ser administrada en infusión 

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 aneurisma con la colocación 

de un injerto protésico. 

En nuestro paciente no se realizaron tratamientos fannacológicos antes descritos, 

sino, una vez en condiciones aceptables, fue intervenido quirúrgicamente con el resultado 

antes mencionado. De acuerdo con los criterios descritos por Siebert y Natelson, nuestro 

paciente reúne todos los puntos señalados. 
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Fisher7 y colaboradores recomiendan los siguientes puntos para el tratamiento con 

aneurisma aórtico y coagulopatias: 

,. Examinar cuidadosamente en el preoperatorio a pacientes con aneurismas, 

hematomas y equimosis 

:;. Medir los niveles de fibrinógeno, productos de degradación de fibrina y 

plaquetas y TP y TPT si existe cualquier sospecha de CID. 

,. Monitorizar cuidadosamente de 24 a 36 horas posteriores a estudio 

arteriográfico, por hemorragia espontánea en los sitios de punción. 

,. Contar con un autotransfusor de alta velocidad para compensar excesivas 

pérdidas de sangre. 

,. Asegurar hemostasia meticulosa durante el transoperatori;,. 
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Laboratorio Ingreso 4to díaPO 24 días PO 4 mes PO : 1 año PO .. -~ -

Hemoglobina gr/di 6.5 8.3 

Hematocrito o/o 21.3 

Leucocitos " mmJ 4.200 8.000 

Plaquetas "mmJ 64.000 

T.P 

T.P.T. 

Fibrinógeno mg/dl 78 367 

Tabla 1 
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RESUMEN 

Este es el informe de un caso de coagulopatía inducida por aneurisma aórtico abdominal. Un hombre 
de 75 años de edad, admitido ol hospital por presentar una masa abdominnl pulsátil con diagnóstico 
previo do aneurisma aórtico abdominal infrarrenal, evidenciado por ultrasonido abdominal. Se reali· 
zaron estudios de laboratorio prcopcratorios donde se corroboró anemia y trombocitopcnia. El diag· 
nóstico de CID se confirmó con base en resultados do estudios de coagulación. El paciente fue interve· 
nido quirúrgicamento y la evolución postopcro.torio. fue exitosa con normalización de los niveles de 
hemoglobina, plaquetas y fibrinógcno. Se llevó seguimiento postopcrntorio a un año, el cual mostró 
cambios secuenciales en los niveles de coagulación y fibrinógeno con resultados interesantes. 

Palabra• clave: Aneurisma. aórtico abdominal, coagulación intrnvnscular. 

AOSTRACT 

Thi:S is a case reporl o/all induced coagulopathy óy abdominal aorlic aneurysm. A 75 years old mal e 
was admilted al our hospital beca use oía pulsa ti/e abdominal ntass wilñ a previous diagnosis o/'in· 
írarrenal abdominal aorlic aneurysm demonstraled óy abdominal ultrasound. Preoperative labora· 
lory resul!s s/1owed anemia and thromhocitopenia. A coagulopathy diacnosis was made in /aóorator;y 
óasis. Tite palien/ was submilted lo surgery. Posloperalive evo/u/ion was success/ul with normal le· 
veis o/ hemog/oói'n, /iórinogen and p/ate/ets. Fo/10111 up al 1.}'ear afler surger;y sho'wed serial e/tanges 
in coag11/atio11 and /ihrinogen parameters 1uith interesting resu/ts. 

Key worá6: Abdominal aortic aneurysm, intravascular coagulation. 

INTRODUCCIÓN 

La Coagulación Intrnvnscular Diseminada (CID) 
puede complicar muchas entidades clínicas diferen
tes incluyendo hemangiomns gigantes, desórdenes 
micloprolifcrntivos, particularmente aquellos rcln-

• Jefe de1 Servicio de Angiologín y Cirugín Vnsculnr. 
•• Médicos Adscritos nl Servicio de Anglologla. 

••• Hesidcnt.es de Anglologín y Cirugfn Vascular. 

cionndos con trombocitosis, carcinoma y muerte in· 
trnutcrinn. Aunque un aneurisma aórtico estable 
también recibe mención como causa de CJD.11 

Desde los informes de Dubost, Allnry y Oecono
mos6 (1952) la aneurismcctomín realizada coa injer
tos se ha convertido en un procedimiento cotidiano. 

Ocpnrt.nmenlo de Angiologfa y Cirugía Vasculnr. Hospltnl de Especinlidndes, Centro Médico Nncionnl Siglo XXI, Instituto Mexi· 
cnno del Seguro Social (IMSS). 
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l lan existido inl'nr111es de dL•sú1·dl'11L':' de coa~ula· 
ción rulncionndu:-1 con aneurismas nc"Jrtil·os. En 1967, 
Fine y coJ,1.1.!•.I:! reconocieron e infonnnron In reln· 
cicin de CID con un a1ll'urismn aC.rti<..·o disecnnte 
tipo 1, pero más rcciuntumunte Cat<..•. Timmer~ v 
llcckcr (1975), informaron sobre cuntro pacienll:s 
con aneurismas abrlicos rotos o disvcados 1•11 quie· 
ne.s un lipu de congulopntia de consumo fue cl1!1lH1S· 

lrnclu.1' Ln incidencia ele manifestaciones clinicns ele 
CID es l>njn (prolmblcmentc menos <IL•I ¡;1 ·; l'll tocios 
los paciontu::; con nneurismn aúrtil-01. 1 

REPORTE DEL CASO 

Un hombre de 75 años de edad, sin nntcccdcntcs 
patológicos pl'rsonnles de im¡wrtandn. PO l"L'.5L'C· 
ción transuretrnl de pnistatn un n1\u previo nl in· 
grcso, historia de anemia de un ni\o de cvoludcin 
bnjo tratnmicnln con lwmntínico~ \' trnnsfusioncg 
snn~uínca~. alérgico ni nnproxenn. i'nhaquif.:mn por 
60 n1\os: una cajetilla ni din. 

Admitido nl huspitnl por cunclro de seis meses de 
evolución caractcrizndo por disminución de peso, 
hiporcxin, cansnncio. náusea persistente y dolor en 
flanco izquierdo. Al examen físico: paciente cons
ciente, con palidez gcncrnlizacln y masa pulsátil en 
abdomen. 

Integridad arterial de miembros inferiores. Se 
inician estudios preopcratorios ele laboratorio, los 
cuales reportan hemoglobina 6.5 g/dL, hcmatócrito 
21.3 g/dL, leucocitos ·I 200 x mm'. plaquetas 6·1 000 
x mm', TP M.9"/12", TPT 25"/30'', fibrinógeno: iS 
(200-400 mgl. 

Exán1enes de gnbincte: ultrnsoniclo abdominal cvi· 
dcnciándose AAA de 13 x 10 cm, TAC abdominal AAA 
de 9.3 x 18 cm (Figura J). Aortografin: dilatación de 
luz aórtica y visualización nnrmnl de lechos distales 
(Figura 2), posterior a este procedimiento desarrolla 
hematoma en región femoral derecha 1 sitio de pun
ción) y gran equimosis que abarca abdomen, L~spalcla y 
miembro pélvico derecho. Endoscopia: gnstropatia 
incspecíficn. Colonoscopia: se aprecia pólipo sL-sil de 
9 mm. se toma biopsia reportnndo inflamnción eró· 
nica inespccífica. Gammagrama renal: disminución 
depuradora disminuida 27%. Valorn<lo por el sen·i· 
cio ele NcfrolobTÍa no contrnindicn procedimiento qui· 
rúrbrico, valorado por los servicios de ORL y Cirugfn 
~ln.xilofncinl sin encontrar focos sépticos que contra· 
indiquen la cirugía. Es vnlorndo por el servicio ele 
Hcmatolobría pnrn estudio de anemia y trombocitope
nin, iniciando tratamiento con ácido fúlica, hierro. Se 
realiza serie ósea, In misma que es negativa para le-

Figura 1. TAC abdominal prcopcratoria mostrando AAA in· 
frarrenal con trombo murnl. 

/ 

/ 
Figura 2. Arteriografía en la quo so observa la luz del 
aneurisma. 

sioncs de origen mctastásico. Aspirndo de médula 
ósea, el rcsultnclo fue anemia megaloblásticn, nega
tivo para células neopldsicns. Durante este periodo 
de estudio (una semana> se le transfundieron cinco 
unidades de glóbulos rojos conce:ntrndos, siendo su 
último control de 6.7 g de hemoglobina y 19 de hc
mntócrito. Una vez descartadas otras causas de con
gulopntín de consumo, el paciente es prcpnrndo 
para cirug!n solicitnnclo paquetes globulares y afé
resis plnquetnrios. Es intervenido quirúrbricamentc 
21 días posteriores n su inbrrcso, neto quirúrgico sin 
complicaciones y teniendo como hallazgo un AAA 
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infrnrrennl de 18 x 10 cm, que se encontraba l'Oto en 
su pnrcd posterior (Figura 3), se le colocó un injerto 
de dncrón 22 x 11 mm, de aorta n ilincas término ter· 
minal. Su evolución postopcl·ntm·ia es sntisfoctoria, 
tiempo en el cual se le lrnnsfundicron dos unidndes 
de glóbulos rojos y unn unidad de plnsmn fresco con· 
gclndo y es dado de oltn 10 días posteriores u lu ciru
gía. Se renlizon controles Je JnU01·nloJ'io con prucbns 
de coagulación especial donde se evidencian cambios 
con respecto ni de ingreso (Cuadro 1). 

DISCUSIÓN 

Los aneurismas aórticos abdominales rnrnmcntc 
causan CID. Solamente 11 casos han sido reporta · 
dos en In literaturn.1 Fisher, Ynwn y Crnwford'=' in· 
formaron que ln inci<lencía de CID manifc~tuda 
clínicnmcntc con equimosis y petequias es bnjo, 
probablemente menos del 5% en todos los pacicn· 
tes con nncurismn aó rtico. 

Figura 3. Fotografía transoperatorla del aneurisma. 

Siebert y Nntcleon 11 p1·opusieron cuatro criterios 
que estnblecen n un nncurismn aórtico abdominal 
como factor etiológico de CID: · 

1) Presencia de desorden hcmorrágico crónico 
adquirido. 

2) Evidencia de laborntorio de congulopatia do 
consumo. 

3) Desnpnrición de defectos de hemostnsin des• 
pués n In reparación del aneurisma. 

4) Mantcnin1icnto de coagulación normal por lo 
menos tres meses posteriores ol neto quirúrgico. 

Ln patogénesis de lns congulopotíns inducidos 
por nncurismns nrtcrinlcs no es cloro. Lo exposición 
del tejido subendotelinl de In pared de un aneuris· 
mn cstimuln el depósito de fibrina y adherencia de 
plaquetas y puede desarrollar coagulación intrnvns· 
culnr y fibrinólisis secundnrin.1 El sistema e"trinse·· 
ca de la congulnción puede seguir In liberación de 
trom·boplastina yo sen desde endotelio vascular al· 
tcrutlo dentro del aneurisma nteromatoso o de la 
descomposición de los productos de eritrocitos he· 
molizndos y plaquetas ngregadns. La congulación 
intrínseca puede resultar de ln exposición de la su• 
perficie subendotelinl y estasis relativo de In snngre 
en el sitio del nneurismn. El consumo de plaquetas 
dentro del aneurisma puede representar incorporo• 
ción excesiva de plaquetas dentro del trombo mural 
en desnrrollo.1•11 

Ln nlternción de In función plaquetaria1 puede 
ser atribuida n: 

1) Dnño mecánico hncia la membrana plaqueta• 
ria causado tanto por ln turbulencia o por '91 movi· 
miento del trombo dentro del nneurismn. 

2) Disgregación y supervivencia de las plaquetas 
que fueron ngrcgndns originalmente por In exposi· 
ción hncin ADP o trombina en el aneurisma. 

CUADRO l. 

laboralorio 
Hemoglobina ¡¡tdL 
Hemalócrilo % 
Leucoc:itosx mm• 
Plaquetas x mm• 
T.P. 
T.P.T. 
Fibrinógeoo m!l'dL 

Exilmenes al Ingreso y con~oles posloperatorios con pruebas de coagulación especial. 

Ingreso 
6.5 
21.3 
4.200 

64.000 
14.9' 
zs• 
78 

4lodlaPO 
8.3 
25.4 
9.900 

214.000 
14.6' 
33' 
373 

24dlas PO 
14.2 
45.9 
7.300 

224.000 
15.1' 
32.3' 
292 

4mesPO 
14.2 
45.1 

12.000 
109.000 

12.4' 
38.2" 
374 
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1 al\oPO 
15.2 
49 

8.000 
160.000 

12.1' 
31.4' 
367 
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3) (nhibición de la retención y aga·cgación pluque
tariu por productos de degrndnción del fibrinógeno 
(l'DF) de bnjo peso molecular. 

Aunque los PDF hnn sido reconocidos como inhibi
dorcs de la nc;rcgnción y retención plaquctnrin, exis
te ulg-unn controversia si la concenu·ución de PDF rc
quel'idos pnrn inhibir In ngregución plaquetaria in 
l'itro excede m{as alhí de aquellas concentraciones de 
PDF conseguidas por estados fibrinoliticos. 

Los signos cardinales de laboratorio de CID 13 son 
trombocitopenin y cambios cunlitativos o cuantitnti· 
\'Os en el fibrinógcno plusnuitico. Los niveles de fibri
nógeno usunlmentc düaninuycn. pero pueden estar 
en un rango normal. Los niveles de PDl". fibrinopép
tidos A y 13 y el dímero D están incrementados. FPA 
refleja activación del sistc1na de coagulación y nive
les aumentados de PDF y FPB y dímero D reflejan 
activación secundaria del sistema fibrinolítico. 

Deykin 16 recomienda terapia co11 hepnrina en 
aquellos individuos con tendencia a hemorragia sig
nificativa, notando que pacientes con CID campen· 
sadn infrecuentemcnte desnrrollnn hemorragia se
ria. l\lulcure 1' afirma que el tratamiento de elección 
para CID es hepnrinu intravenosa. La hepnrina in
hibe varios estados del mecanismo de coagulación, 
inhibe el proceso de coagulación intravasculnr y 
puede ayudar n proteger los órganos blanco de pos· 
terior depósito de fibrinn. Una vez que el diagnósti· 
co es establecido prontamente inicia tratamiento 
con concentrados plaquetnrios y heparinn. adminis
trados en infusión continua n dosis de 5 U/kgih". 
Aunque es una dosis relativamente baja se ha en
contrado ser efectiva en In prevención de posterior 
CID sin el daño de hemorragia severa que hu sido 
observada con el uso de dosis altas. particularmen· 
te en presencia de trombocitopcnia. 

~tukaiynmo 12 utilizó mesilato de gabexato, que es 
un inhibidor sintético etc la proteasa que ha sido 
utilizado para el tratamiento de pancrentitis y CID 
en Japón. Dosis bajas de mesilo.to de gnbexato tie· 
nen efectos inhibitorios sobre In calicreína plnsmá· 
ticn, trombinn y tripsinn, mientras que dosis relati· 
vnmcnte altas son requeridas para inhibir plasminn 
y factor Xn. Inhibe In nctividud de la trombina, plus· 
mina y fnctor Xn sin rcq uerir presencia de anti
trombinn 111. Pnrn la terapia de CID puede ser nd· 
ministrada en infusión intravenosa continua n dosis 
de 20·39 mg/kg pura !ns 24 horas. El tratamiento 
definitivo para CID es remover la causa, que consis· 
te en reemplazar el aneurisma con la colocación de 
un injerto protésico. En nuestro paciente no se rea
lizaron tratamientos formncológicos antes descri-

tos, sino, una vez en condiciones aceptables, fue in
tervenido quirltrgicamente con el resultado antes 
mencionndo. De acuerdo con los criterios descritos 
poi· Siebet't y Nntelson, nuestro pncicntc relmc to
dos los plmtos señalados. 

Fisheri y colaboradores recomiendan los siguien
tes puntos para el trntumiento con nneurisma aórti
co y coagulopatias: 

• Examinar cuidadosamente en el preoperutorio a 
pacientes con aneurismas, hemutomns y equimosis. 

• ~\ledir los niveles de fibrinógeno, productos de 
In degradación de fibrina y plaquetas y TP y TPT si 
existe cu11lquier sospechn de CID. 

• :\Ionitorizar cuidadosamente u los pacientes por 
24 a 36 horas posteriores n estudio nrteriográfico, 
por hemorragia espontánea en los sitios de punción. 

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

• Asegurar hemostasia meticulosa durante el 
transoperntorio. 

llEFERENCIAS 

l. Bicger R, \'rcckcn J, et al. Arterial ancurysms as a causo 
or consumption coagulopath)'. N Eni;I J Mcd 1071; 15: 
152··1. 

2. Cate J, Timmers H. Becker A. A coagulopathy in ruptured 
or dissccting aortic nneurysms. Am J Med 1975; 69: 17l·G. 

3. Davies M, Murphy \\' 1 et ni. Preopcrati\:e coagulopathy in 
rupturcd abdominal nortic nncurysm prcdicts poor outco· 
me. Br J Sur¡; 1993; 80: 9i·1·G. 

•i. Fishcr Jr. O, Ynwn O, Crawford S. Prcopcrntivc disscmi· 
natcd intrnvasculnr congulution associatcd with aortic 
ancurysms. Arch Surg 1983; 118: 1252·5. 1 

5. Fouscr L. ~lonrow E, Da\'is R. Plutclct d>·srunclion asso· 
ciah:d with abdominal aortic aneurysm. Am J Clin Pnthol 
1980; 7·1: iOl.5. 

G. Gétaz P, Louw J. Thc cougulopnthy ossociated with nortic 
ancurysms. Postgraduatc ~lcdical Journal, 107,T; 53: GGS-71. 

7. Hirnaki Goto, Aldhiro Kimoto, et al. Surgical trcntmcnt of 
nhdominnl nortic nneurysm complicated with chronic dls· 
seminatcd intrn\'nscular congulopathy. J Cnrdiovnsc Surg 
1985; 2G: 280°2. 

B. Hiroo, Mukaiyomn, Shigchiko Shionoya, et ni. Abdominal 
aortic nncurysm complicutcd with chronic disscminnted 
intrnvnsculnr congulopnthy: A case surgicnl trcntment. J 
\"ase Surg 1087; G: G. 

9. ~lulcnrc H. Roystcr T, et ni. (ntravnsculnr congulation in 
surgicnl procedurc on thc nbdominnl aorta. Surg Gynecol 
Obstct 19iG; 1·13: 730-·1. 

10. Schnctzcr G, Pcnncr J. Chronic intrnvnsculur coagulntion 
s\·ndrome assodntcd with athcrosclcrotic aortic aneurys· 
n"is. Southcrn Medien) Journul 1973; GG(2): 2G"1·8. 

11. Siebert W, Natelson E. Chronic consumption coagulopathy 
nccompanying abdominal nortic ancurysm. Arch surg 
1976; 111: 539.41. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



116 Martfnez C y col. Coagulopa!la.por aneurisma de aorta abdominal. Aev Mex Anglol 2001: 29(4): 112·116 

12. J<ensuke Ynmnzumi, Mosnlnkn Ojiro Hiroshi Okumurn, 
Tnknshi Aikou, An nctivoted stnte of blood coogulntion and 
fibrinolysis in pntients wilh obdominol nortic oneurysm. 
Am J Surg 1008; 175: 297-301. 

Correspom.Jcncln; 
Dr. Carlos MnrUnez 
Departamento de Angiolog(n y Cirugfn Vascular 

Hospital do Especialidades 
Centro Médico Nncionol Siglo XXI, lMSS 
1\venidn Cunuhtémoc 330. 
Col. Doctores 
C.P. OG725 
México, D.F. 
Te!: 5627-GOOO 
Extensión 1217. 

~\ 


	Portada
	Índice
	Resumen
	Texto
	Bibliografía



