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COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA
POR REACCION HEMOLITICA TRANSFUSIONAL

Presentacion de un Caso
Dario Curiel®, José M Guevara 1** y Aixa Miiller***
RESUMEN

Se reporta una paciente de 25 aiios de edad de grupo
sanguineo B quien recibié 200 ml de sangre de grupo A,
habiendo desarrollado cuadro hemorrdgico severo secun-

@ dario a coagulacidn intravascular diseminada, como se
pudoe demostrar por los estudios de coagulacion practi-
cados. Se administré tratamiento con heparina, pero la
paciente desarrolld un cuadro de insuficiencia renal
aguda gue le condujo a la muerte.

INTRODUCCION

Los fendmenos hemorragicos de instalacion aguda que se presentan en
pacigntes transfundidos pueden ser debidos a reaccion hemolitica trans-
fusional por incompatibilidad del sistema de grupo ABO & de otros
sistemas sanguineos. La primera observacidn sobre didtesis hemorragica
por incompatibilidad transfusional se debe a Drinker y Brittingham en
1919 (3). Sin embargo, mucho antes, en 1873, Naunyn {17} produjo
estados de defibrinacién en animales al inyectarles por via intravenosa
gldbulos rojos hemolizados. En 1955, Hardaway et al (7) reprodujeron el
mismo fendmeno en el perro por medio de la transfusién de sangre
incompatible y ohservaron que la severidad del mismo podia ser reducida
al administrar heparina,

Se ha demostrado tanto clinica como experimentaimente aue la didtesis
hemorragica secundaria a administracion de sangre incompatible es causada
por coagulacion intravascular (1,8,9, 21).

El presente reporte se refiere a un caso que presentd un sindrome de
defibrinacién inducido por incompatibilidad transfusional ABQ, el cual
representa el primero estudiado en detalle en nuestro pais.
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METODOS

Se tomaran las muestras de sangre por puncitn venosa en el pliegue del
codo, utilizando como anticoagulante 0,5 ml de oxalato de sodio 0,1 M
por cada 4,5 ml de sangre. Todos los estudios se efectuaron por duplicado,
usando plasma de un sujeto normal como control trabajado simultanea-
mente, El recuento de plaguetas se realizd por el método indirecto con
azul brillante de cresil, el tiempo de protrombina segln Quick y el tiempo
parcial de tromboplastina de acuerdo a la técnica original propuesta por
Brinkhous, usando como reactivo TrombofaxR. La determinacion de
fibrinogeno se hizo con la técnica de turbidez por sulfato de sodio al
10,5%.

REPORTE CLINICO »

Paciente de 25 afios de edad, quien ingresd al Hospital Universitario de
Caracas para cirugia reconstructiva del maxilar inferior previa traqueo-
tomfa y gastrostomia, Durante esta intervencidn recibe 200 ml de sangre
de grupo A positiva, siendo su grupos B Rh-positive. Seguidamente
desarrolla sangramiento severo por orificios de tragueotomia y gastros-
tomiay por los sitios de venipuntura y ademds, equimosis y hematomas en
diversas partes del cuerpo. Los estudios de coagulacidn realizados
inmediatamente después del accidente transfusional y a las 9 horas del
mismo aparecen en la Tabla |. Una vez hecho el diagndstico de coagulacidn
intravascular se inici6é tratamiento con heparina (5000 U IV} y manitol
100 cc al 20%, pero la paciente desarrolia un cuadro de insuficiencia renal
aguda que la condujo a la muerte. En la autopsia se encontrd: hemotorax
derecho, hemorragia digestiva, hematomas mdltiples especialmente locali-
zados en tdrax, abdomen y miembros superiores y, finalmente, hemorragia
subendocédrdica de ventriculo izquierdo. No fue posible demostrar la
presencia de fibrina intravascular, alin con coloraciones especiales.

TABLA 1

PRUEBAS DE COAGULACION PRACTICADAS

Pardmetros Mugstras Obtenidas
0 Horas [ 9 Horas
Fibrinégeno (mg/100 ml) 350 120

Plaquetas método indirecto (mm3)  1.000.000 98.000
Tiempo de protrombina de Quick

{segundos) 12 > 60
Tiempo de tromboplastina
parcial (segundos) 70 > 180




DISCUSION

La didtesis hemorragica desarroilada por nuestra paciente secundaria a
la administracién de sangre incompatible y el sagnmcatcva descenso del
némero de plaquetss, del nivel de fibiindyeno, asi como también ia
marcada prolongacion de los tiempos de protrombina y de tromboplastina
parcial, hablan a favor de una coagulacion intravascular diseminada (18).
Ya en 1886 Woolridge (24) demostraba que el principio activo que inducia
la didtesis hemorrdgica estaba presente en ef estroma del eritrocito y que
soluciones de hemoglobina libres de estroma no mostraban actividad
trombopléstica. Dichos hallazgos fueron confirmados posteriormente (12,
20, 21). Segan McKay (16), la administracion de sangre incompatible -
provocaria obstruccion capilar, anoxia, daiio endotelial y posiblemente
tisular, ‘que serian el origen del material tromboplastico (19). Ademds, se
sabe que los fosfolipidos de la membrana del eritrocito pueden acelerar |a
coagulacion intravascular preexistente (14),

Krevans etal (3) notaron la caida del nivel de fibrindgeno (sin evidencia
de fibrinolisis primaria) después de la administracién de sangre incompa-
tible. Posteriormente se encontrd que ademéas habia una deficiencia de
otros factores que intervienen en la coagulacion, principalmente el V y el
VI, lo cual explicarfa la prolongacion del tiempo de protrombina y del
tiempo parcial de tromboplastina (10, 18, 23).

Lamentablemente en nuestro caso nos dejamos guiar por los primeros
resultados de las pruebas de coagulacion, practicadas inmediatamente
después del accidente transfusional, las cuales estaban dentro de limites
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, EI mecanismo preciso del daiio
permanece oscuro, sin embargo, se cree que sea debido a depdsitos de
fibring en los glomérulos renales o al estroma del eritrocito (11).

En nuestro caso no encontramos depdsitos de fibrina a la autopsia, lo
cual corroboraria el diagndstico de coagulacion intravascular diseminada.
Sin embargo, no siempre es facil demostrar los depositos de fibrina por las
técnicas de coloracién convencionales y muchas veces se han utilizado
técnicas especiales con ese fin, como son la fluorescencia al microscopio
usando suero antifibrindgeno conjugade (5, 6) o por microscopfa
electronica (13).

Experimentalmente se ha demostrado que en ratas con sindrome de
coagulacion intravascular los depositos de fibrina pueden demostrarse
solamente después de la infusion de trombina, ya que si se les permite vivir
por mas de una hora entran en juego los mecanismos fisioldgicos de



fibrinolisis y aumenta la actividad fagocitica del SRE que previenen la
persistencia de fibrina er la microcirculacion (13).

Las medidas a tomar en casos en que se sospeche la reaccién hemol(tica
transfusional son: muestras de sangre para hematdcrito, hemoglobina,
prueba de Coombs, determinacidn de bilirrubina y recuento de reticu-
locitos, dosificacion de fibrindgeno, actividad protrombinica y recuento de
plaquetas cada 3 a 6 horas de acuerdo a la cifra inicial. A través de la
misma puncidon venosa se deberd iniciar la administracién 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 trans-
fusion.

Curiel D (Facultad de Medicina, Hospital Universitario, Caracas, Vene-
zuela) Guevara JM y Milller A. Invest Clin 14{1): 49, 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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