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CDAGULACID,N INTRAVASCULAR DISEMINADA 
POR REACCION HEMOLlTICA TRANSFUSIONAL 

Presentación de un Caso 
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RESUMEN 

Se reporta una paciente de 25 años de edad de grupo 
sanguíneo Bquien recibió 200 mi de sangre de grupo A, 
habiendo desarrollado cuadro hemorrágico severo secun­

• 	 dario a coagulación intravascular diseminada, como se 
pudo demostrar por los estudios de coagulación practi­
cados. Se administró tratamiento con heparina, pero la 
paciente desarrolló un cuadro de insuficiencia renal 
aguda que le condujo a la muerte. 

INTRODUCCION 

Los fenómenos hemorrágicos de instalación aguda que se presentan en 
paGientes transfundidos pueden ser debidos a reacción hemolítica trans­
fusional por incompatibilidad del sistema de grupo ABO ó de otros 
sistemas sanguíneos. La primera observación sobre diátesis hemorrágica 
por incompatibilidad transfusional se debe a Drinker y Brittingham en 
1919 (3). Sin embargo, mucho antes, en 1873, Naunyn (17) produjo 
estados de defibrinación en animales al inyectarles por vía intravenosa 
glóbulos rojos hemolizados. En 1955, Hardaway et al (7) reprodujeron el 
mismo fenómeno en el perro por medio de la transfusión de sangre 
incompatible y observaron que la severidad del mismo podía ser reducida 
al administrar heparina. 

Se ha demostrado tanto clínica como experimentalmente que lA diátesis 
hemorrágica secundaria a administración de sangre incompatible es causada 
por coagulación intravascular (1,8, 9, 21 ). 

El presente reporte se refiere a un caso que presentó un síndrome de 
defibrinaci6n inducido por incompatibilidad transfusional ABO, el cual 
representa el primero estudiado en detalle en nuestro país. 
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MElaDOS 

Se tomaron las muestras de sangre por puncifln venosa en el plie~ue del 
codo, utilizando como anticoagulante 0,5 mi de oxalato de sodio 0,1 M 
por cada 4,5 mi de sangre. Todos los estudios se efectuaron por duplicado, 
usando plasma de un sujeto normal como control trabajado simultánea­
mente. El recuento de plaquetas se realizó por el método indirecto con 
azul brillante de cresil, el tiempo de protrombina según Ouick y el tiempo 
parcial de tromboplastina de acuerdo a la técnica original propuesta por 
Brinkhous, usando como reactivo Trombofax R. La determinación de 
fibrinógeno se hizo con la técnica de turbidez por sulfato de sodio al 
10,5%. 

REPORTE CLlNICO 

Paciente de 25 años de edad, quien ingresó al Hospital Universitario de 
Caracas para cirugía reconstructiva del maxilar inferior previa traqueo­
tom(a y gastrostomíd. Durante esta intervención recibe 200 mi de sangre 
de grupo A positiva, siendo su grupo B Rh-positivo. Seguidamente 
desarrolla sangramiento severo por orificios de traqueotomía y gastros­
tom ía y por los sitios de yenipuntura y además, equ(mosis y hematomas en 
diversas partes del cuerpo. Los estu'dios de coagulación realizados 
inmediatamente después del accidente transfusional y a las 9 .horas del 
mismo aparecen en la Tabla 1. Una vez hecho el diagnóstico de coagulación 
intravascular se inició tratamiento con heparina (5000 U IV) Y manitol 
100 cc al 20%, pero la paciente desarrolla un cuadro de insuficiencia renal 
aguda que la condujo a la muerte. En la autopsia se encontró: hemotórax 
derecho, hemorragia digestiva, hematomas múltiples especialmente locali­
zados en tórax, abdomen y miembros superiores y, finalmente, hemorragia 
subendocárdica de ventrículo ízquierdo. No fue pOSible demostrar la 
presencia de fibrina intravascular, aún con coloraciones especiales: 

TABLA 1 

PRUEBAS DE COAGULACION PRACTICADAS 

Parámetros Muestras Obtenidas 

OHoras I 9 Horas 
Fibrinélgeno (mg/lOO mI) 
Plaquetas método indirecto (mm3) 
Tiempo de protrombina de Quick 
(segundos) 
Tiempo de trombopIastina 
parcial (segundos) 

350 120 
1.000.000 98.000 

12 > 60 

70 > 180 
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DISCUSION 

La diátesis hemorrágica desarrollada por nuestra paciente secundaria a 
la ádministraci6n de sangre incompatible y "el significativo descenso del. 
número de plaquett.s, dal nivel da fibrlnóyenú, a:oí como también ia 
marcada prolongación de los tiempos de protrombina y de tromboplastina 
parcial, hablan a favor de una coagulación intravascular diseminada (18). 
Ya en 1886 Woolridge (24) demostraba que el principio activo que inducía 
la diátesis hemorrágica estaba presente en el estroma del eritrocito y que 
soluciones de hemoglobina libres de estroma no mostraban actividad 
tromboplástica. Dichos hallazgos fueron confirmados posteriormente (12, 
20, 21). Según McKay (16), la administración de sangre incompatible 
provocaría obstrucción capilar, anoxia, daño endotelial y posiblemente 
tisular, que serían el origen del material tromboplástico (9). Además, se 
sabe que los fosfolípidos de la membrana del eritrocito pueden acelerar la 
coagulación intravascular preexistente (14). 

Krevans et al (9) notaron la caída del nivel de fibrin6geno (sin evidencia 
de· fíhrinolisis primaria) después de la administración de sangre incompa­
tible. Posteriormente se encontró que además había una deficiencia "de 
otros factores que intervienen en la coagulación, principalmente el V yel 
VIII, lo cual explicaría la prolongación del tiempo de protrombina y del 
tiempo parcial de tromboplastina (lO, 18,23). 

Lamentablemente en nuestro caso nos dejamos guiar por los primeros 
resultados de las pruebas de coagulación, practicadas inmediatamente 
después del accidente transfúsional, las cuales estaban dentro de límites 
normales y no comenzamos precozmente la terapia con heparina, 
evolucionando nuestra paciente hacia una insuficiencia renal aguda, al igual 
que otros casos reportados en la literatura. El mecanismo preciso del daño 
permanece oscuro, sin embargo, se cree que sea debido a depósitos de 
fibrina' en los glomérulos renales o al estroma del eritrocito (11). 

En nuestro caso no encontramos depósitos de fibrina ala autopsia, lo 
cual corroboraría el diagnóstico de coagulación intravascular diseminada. 
Sin embargo, no siempre es fácil demostrar los depósitos de fibrina por las 
técnicas de coloración convencionales y muchas veces se han utilizado 
técnicas especiales con ese fin, como son la fluorescencia al microscopio 
usando suero antifibrinógeno conjugado (5, 6) o por microscop ía 
electrónica (13). 

Experimentalmente se ha demostrado que en ratas con síndrome de 
coagulación intravascular los depósitos de fibrina pueden demostrarse 
solamente después de la infusión de trombina, ya que si se les permite vivir 
por más de una hora entran en juego los mecanismos fisiol6gicos de 



fibrinolisis y aumenta la actividad fagocítica del SRE que previenen la 
persistencia de fibrina en la lIlicrocirculación (3). 

Las medidas a tomar en casos en que se sospeche la reacción hemolítica 
transfusional son: muestras de sangre para hematócrito, hemoglobina, 
prueba de Goombs, determinación de bilirrubina y recuento de reticu­
locitos, dosificación de fibrinógeno, actividad protromb ínica y recuento de 
plaquetas cada 3 a 6 horas de acuerdo a la cifra inicial. A través de la 
misma punción venosa se deberá iniciar la administración precoz de 
heparina y manitol, ya que se han reportado muchos casos de incompa· 
tibilidad transfusional tratados con heparina con muy buenos resultados 
(22). 
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Disseminated intravascular coagulation due to incompatible blood transo 
fusiono 

Curiel O (Facultad de Medicina, Hospital Universitario, Caracas, Vene­
zuela) Guevara JM y lVIüller A. Invest Cljn 14(1): 4-9, 1973. 

The case of a 25 year old woman is reported, who as consequence of ABO 
group incompatible transfusion, developed severe hemolytic reaction, 
followed by shock and disseminated intravascular coagulation. The patient 
died of acute renal failure a few hours later. 
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