Recibido el 10 de julio de 2025 / Aceptado el 30 de julio de 2025 / Publicado el 15 de agosto de 2025 ISSN 3087-209X

‘ Caso Clinico
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RESUMEN

La coagulacion intravascular diseminada (CID) es un sindrome adquirido y complejo, que puede manifestarse en forma aguda o
compensada, en diversos escenarios clinicos. Se presenta el caso de un paciente masculino de 79 afios que consulté por hematuria,
disnea y mareos, con hallazgos de coagulopatia refractaria a Vitamina K, se logré mejoria transitoria con transfusion de plasma
fresco. La tomografia y resonancia revelaron una neoplasia vesical localmente avanzada con diseminacion prostatica, linfatica y
6sea. Debido a sospecha clinica de CID se solicitd estudio de coagulacion, se documenté INR prolongado, disminucién de factores
VIl y IX, y aumento en cifras de dimero D y fibrindgeno, cuadro compatible con CID compensada. Este caso ilustra la relevancia de
reconocer la CID como manifestacion paraneoplasica y la importancia del manejo dirigido a la causa subyacente, ademas de la
estabilizacién hemostatica.

Palabras clave: Coagulacion intravascular diseminada, Trastornos de la coagulacion sanguinea, Hemostasia, Neoplasias
uroldgicas.

ABSTRACT

Disseminated intravascular coagulation (DIC) is an acquired and complex syndrome that may present in acute or compensated forms
across various clinical scenarios. This report presents the case of a 79-year-old male who presented with hematuria, dyspnea, and
dizziness, along with findings of coagulopathy refractory to vitamin K, with transient improvement following fresh frozen plasma
transfusion. Computed tomography and magnetic resonance imaging revealed a locally advanced bladder neoplasm with prostatic,
lymphatic, and osseous dissemination. Due to clinical suspicion of DIC, a coagulation panel was requested, showing prolonged INR,
decreased factor VIl and IX levels, and elevated D-dimer and fibrinogen, findings consistent with compensated DIC. This case
highlights the importance of recognizing DIC as a paraneoplastic manifestation and the need for both hemostatic stabilization and
treatment of the underlying cause.
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INTRODUCCION

La coagulacion intravascular diseminada (CID) es
un sindrome heterogéneo y adquirido, relacionado
con la activacion de la coagulacion sin una
localizacion especifica’. No es una entidad en si
misma, sino que se da en respuesta a elevaciones
en la concentracion de factor tisular liberado por
células inmunes ante inflamacibn como sepsis,
traumatismos, hemolisis o también por células
malignas. La produccion de trombina provoca
aparicion del coagulo de fibrina, el consumo de
plaquetas y microtrombosis?, a su vez, se activa el
sistema fibrinolitico, dando lugar a un proceso con
potencial de causar trombosis y hemorragia. Debido
a que se trata de una complicacion de otros
diagnodsticos médicos, la prevalencia de CID es
mayor en contextos de paciente critico?, incluso, los
estudios mas antiguos de CID reportan que
complicaba hasta 1% de las admisiones

hospitalarias*.

Sus manifestaciones clinicas son un proceso
dindmico; la agudeza y magnitud de CID es
determinada segun la compensacion ante el
consumo de los factores de coagulacion y plaquetas,
esto es referido por algunos autores como CID aguda

y crénica®.

La evolucion aguda de esta patologia se
desencadena cuando sangre esta en contacto con
altas cantidades de factor tisular (FT), sustancias que
fomentan la coagulacion en un breve periodo de
tiempo, produciendo grandes cantidades de trombina
y resultando en un rapido agotamiento de los factores
procoagulantes®. Por otra parte, la degradacioén de la
fibrina generara productos que impiden el proceso
normal de polimerizacién de la fibrina y evitan que el

fibrinbgeno se adhiera a la superficie de las
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plaquetas. Esto puede influir en la formacién de
coagulos y en la agregacion de plaquetas, lo cual se
evidencia mediante un incremento en los tiempos de
coagulacion y en marcadores asociados al

fibrinogeno, como el dimero D y la plaquetopenia®.

La CID compensada, se desarrolla ante bajas
concentraciones de factores procoagulantes de
forma constante o intermitente. No obstante, el
consumo de factores de coagulacién y/o plaquetas
no quita la posibilidad de que pueda haber
hemostasia. Lo anterior, es posible ante la capacidad
del higado y la médula 6sea de sintetizar dichos
productos en mayor cantidad, como forma correctiva.
En ese estado, los mecanismos de produccion
compensan parcialmente el consumo, evitando
manifestaciones clinicas severas®. En la analitica
sanguinea los tiempos de coagulacion pueden estar
normales, la trombocitopenia puede ser leve o
inexistente. En estos pacientes predomina la
trombosis por sobre el sangrado activo, variando
desde el perfil asintomatico hasta la falla
multiorganica, siendo los rifiones y pulmones
particularmente  sensibles a la  disfuncion

microtrombatica’.

En el ambito de las neoplasias, se ha observado
la categorizacion del CID en funciéon de su efecto
clinico sobre la hemostasia, en 3 aspectos:
procoagulante, hiperfibrinolitico y  subclinico.
Procoagulante, por trombosis en vasos sanguineos
ante la excesiva produccion de trombina.
Hiperfibrinolitico, por predominar la activacion del
sistema de fibrindlisis. Por dultimo, puede ser
subclinico, puesto que, pese a que haya generacion
de trombina y plasmina, siendo evidenciable en los
examenes de laboratorio, esta se genera en
cantidades no  suficientes para  producir
manifestaciones clinicamente significativas®.
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Se recomienda que los pacientes en riesgo de
desarrollar CID relacionada a cancer deberian tener
analisis con hemograma y perfil de coagulacion
incluyendo mediciones de fibrindgeno y dimero-D. La
intensidad del monitoreo puede variar de mensual a
diario, segun el caso, donde un empeoramiento de
parametros de laboratorio (una caida mayor o igual
30% en plaquetas) se considera diagnostica de CID

subclinico en ausencia de manifestaciones clinicass.

En cuanto al tratamiento, este se basa en el
manejo agresivo del trastorno causal de la CID
asociado a anticoagulaciéon y diversas terapias
sustitutivas, en los casos de hemorragias por
consumo®. El uso de &cido tranexamico tiene
beneficios en los casos de hemorragia secundaria a
trauma y parto, sin embargo, a pesar de que los
estudios no incluyen pacientes con CID, puede ser
utilizado en los casos de CID con fenotipo fibrinolitico
en etapas tempranas durante los contextos

mencionados anteriormente™0.

A continuacion, se presentara un caso clinico,
resguardando los aspectos éticos de investigacion y
contando con la autorizacion del paciente a través de
un consentimiento informado. El objetivo principal de
este trabajo es dar a conocer un caso particular de
CID, asi como también la presentacion clinica de la
CID secundaria a un proceso neoplasico,
contribuyendo a su reconocimiento y tratamiento
precoz. Para ello, se inicia describiendo los
antecedentes y contexto del paciente, motivo de
consulta, historia clinica, examen fisico, examenes
realizados, manejo y evolucion clinica, para finalizar

con la discusion y conclusion del caso.

DESARROLLO DEL CASO CLINICO

Paciente masculino de 79 afos con antecedentes
de diabetes mellitus tipo 2, hipertension arterial,
hipercolesterolemia y tabaquismo, en tratamiento con
metformina 850 mg al dia, losartan 50 mg cada 12
horas, amlodipino 10 mg cada dia y atorvastatina 40
mg al dia. Consulté en el servicio de urgencias del
Hospital de San Javier por hematuria macroscopica
de un mes de evolucién, asociado a disnea de
minimos esfuerzos y mareos en los Ultimos dias.
Ingres6 con presion arterial de 95/47 mmHg,
frecuencia cardiaca de 121 latidos por minuto,
saturacién de oxigeno 100%, afebril. Al examen fisico
destacé palidez de piel y mucosas, dolor a la
palpacidon en hipogastrio, ausencia de signos de
irritacion peritoneal. Sin estigmas de dafio hepatico
cronico. En los examenes de laboratorio destaco:
hemoglobina 6.6 g/dL, INR 5.0, TTPa 51 segundos,
orina completa con >100 eritrocitos/campo, 25-50
leucocitos/campo, nitritos (-), PSA 64, fosfatasa

alcalina 661.

Se hospitalizé para estudio y tratamiento de
hematuria y trastorno de la coagulacion. Este ultimo,
inicialmente fue manejado con dosis diarias de 10 mg
de vitamina K endovenosa sin lograr normalizar INR
y disminuir el sangrado. Se sospeché un cuadro de
CID, realizandose una transfusion de una unidad de
plasma fresco congelado (PFC), logrando normalizar
INR y TTPa y frenar hematuria. Se solicité una
tomografia computarizada (TC) de abdomen y pelvis
contrastada, con hallazgos de engrosamiento de
pared de vejiga, sugerente de una neoplasia vesical,
con invasion prostatica, hematdgena, linfatica y 6sea.
Se complementd con una resonancia magnética
(RM) de pelvis, mostrando una lesion hipointensa

prostatica, con compromiso de zona transicional y
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periférica bilateral, con extensién extracapsular y

adenopatias retroperitoneales y pélvicas.

Estudio de coagulacién diferido en Hospital
Regional de Talca destacé: Fibrindgeno 582 mg/dL,
Dimero D 1110 ng/mL, factor VIl 4.00%, factor IX 8%,
factor VIII 'y V dentro de rangos normales,
anticoagulante  lupico  ausente,  confirmando

diagnéstico de CID compensada.

DISCUSION

La literatura respalda que, en pacientes con
neoplasias avanzadas, como la neoplasia vesical en
este caso, la CID suele presentarse de forma
compensada o cronica, reflejado en alteraciones
especificas de la coagulacion propias de procesos
tumorales larvados®. Diversos estudios indican que
en la CID inducida por malignidad se observa
elevacién del dimeroD y del fibrindgeno, junto con
reduccion moderada de los factores VIl y IX, sin llegar
ala consumacion masiva de plaquetas y factores que
caracteriza la CID aguda®. En este caso, el
fibrinégeno elevado (582 mg/dL) y la elevacion del
dimeroD (1110 ng/mL) confirman el patréon de CID
compensada, donde la sintesis hepatica de

fibrinégeno puede igualar o superar su degradacion?.

Recomendaciones  actuales subrayan |la
necesidad de monitorizar seriamente los parametros
de coagulacion (dimeroD vy fibrinbgeno cada 48—
72h), junto con reponer factores mediante PFC
cuando el INR sea mayor a 1,5 o exista sangrado
clinicamente significativo®. La falta de respuesta a
vitamina K endovenosa en este paciente sugiere
activacion sistémica de la coagulacion mas que un

déficit vitaminico, orientando correctamente hacia la

transfusién de PFC, que normalizé el INR 'y el TTPa,

controlando la hematuria®.

Los principales hallazgos (elevacion de
fibrinégeno y dimeroD, descenso de VIl y IX, y
reversion con PFC), fundamentan la presentacion del
caso como modelo clinico de CID secundaria a
cancer en la practica médica, donde el diagndstico
precoz y el manejo integral de complicaciones
hemostaticas son esenciales'. Ademas, este
escenario realza la importancia de tratar la neoplasia
de base donde se revierte la CID, conforme a
estrategias oncoldgicas integradas que mejoran el

prondstico’.

Entre los nuevos topicos susceptibles de revision,
destacan el papel de las microvesiculas
procoagulantes liberadas por células tumorales
constituyen el desarrollo de CID* y la utilidad de
biomarcadores emergentes (trombomodulina
soluble, TFPI) para diferenciar precozmente entre

CID compensada y aguda®.

Limitaciones del caso incluyen la ausencia de
recuentos plaquetarios seriados y de parametros
como antitrombina, que impiden una evaluacién

completa del grado de consumacion coagulativa ©.

En sintesis, este caso ejemplifica la presentacion
y el manejo de la CID compensada en un paciente
con cancer vesical avanzado, destacando Ia
relevancia de la monitorizacién de biomarcadores
clasicos, la reposicion de factores segun guias y el
enfoque multidisciplinario que combine tratamiento
oncolégico y cuidados paliativos, en pro de mejor

pronéstico.
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