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Resumen
La gingivorragia es un motivo frecuente de
consulta tanto en Atención Primaria como en los
Servicios de Urgencias, que en un paciente
aparentemente sano suele corresponder a una
patología banal, pero tras la que en ocasiones se
puede esconder una patología de mayor gravedad.
Entre un 13 y un 25% de los pacientes con
coagulación intravascular diseminada (CID)
crónica son secundarias a un carcinoma prostático,
probablemente relacionado con la secreción por
parte del tumor de una sustancia con actividad
tromboplastínica que activa la vía extrínseca de la
coagulación. Sin embargo, es rara y poco
documentada su presentación en forma de
coagulación intravascular diseminada (CID) aguda.
Presentamos el caso de un paciente que acudió al
servicio de urgencias a causa de una gingivorragia
en el contexto de una coagulación intravascular
diseminada aguda secundaria a un carcinoma de
próstata, exponiendo las pruebas complementarias
necesarias para confirmar el diagnóstico y la
actitud terapéutica a seguir.

Palabras clave: Gingivorragia. CID aguda. Carcino-
ma de Próstata.

Gingival Bleeding and acute
disseminated intravascular
coagulation as presentation of
carcinoma of the prostate

Abstract
Gingivorrhagia (gum bleeding) is a frequent cause for
consultation both in Primary Health Care and in Emer-
gency Outpatient Clinics; in an apparently otherwise
healthy patient this may be a banal problem, but it may
sometimes be the overt manifestation of a serious disease.
Bteween 13% and 25% of all cases of chronic dissemina-
ted intravascular coagulation (DIC) are secondary to car-
cinoma of the prostate, probably in relation with the secre-
tion by the tumor of a substance with thromboplastin-like
activity activating the extrinsic pathway of coagulation. We
report the case of a patient who came to our Emergency
Oputpatient Clinic with a Clinical picture of gingivorrha-
gia which was secondary to carcinoma of the prostate. We
discuss the complementary tests required for establishing
the diagnosis  and the therapeutic steps taken.

Key words: Gingivorrhagia. Actue DIC. Carcinoma of
the Prostate.

Introducción
Es bien conocida la asociación entre la coagulopa-

tía de consumo y determinados tumores sólidos y
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hematológicos (Tabla I). Los estados de coagulación
intravascular diseminada (CID) pueden presentarse de
una forma aguda y con sintomatología abundante o
bien manifestarse como un proceso crónico, menos
expresivo e incluso a veces subclínico1. En general
suelen predominar los fenómenos hemorrágicos. A
continuación presentamos el caso de un paciente que
acudió a nuestro servicio de urgencias por hemorragia
gingival como manifestación inicial de una coagula-
ción intravascular diseminada secundaria a un carci-
noma de próstata.

Caso clínico
Paciente varón de 74 años con antecedentes perso-

nales de hipertensión arterial en tratamiento con inhi-
bidor de enzima de conversión de angiotensina y diu-
rético, dolores osteoarticulares generalizados de varios
meses de evolución, en tratamiento con corticoides
por posible Polimialgia Reumática, y síndrome prostá-
tico en estudio por parte del Servicio de Urología a
causa de un cuadro de hematuria macroscópica de 2-3
meses de evolución.

El paciente es remitido a nuestro servicio desde
Atención Primaria ante la sospecha de hemorragia
digestiva alta exteriorizada en forma de hematemesis.

En la anamnesis, el paciente relata que 12 horas
antes, encontrándose previamente bien, presentó un
vómito de contenido alimenticio, precedido de sensa-
ción nauseosa y seguido por la expulsión de gran can-
tidad de sangre roja y fluida por la boca, con sensación
de llenado súbito de la cavidad oral. Posteriormente, el
paciente continuó con sialorrea sanguinolenta persis-
tente, motivo que le llevó a la consulta médica.

A su llegada presentaba buen estado general,
correcta hidratación y coloración cutánea, encontrán-
dose hemodinámicamente estable (tensión arterial de
130/80 y frecuencia cardíaca de 82 por minuto). Aus-
cultación cardiopulmonar normal, pulsos distales pre-
sentes y simétricos. A la inspección de la cavidad oral
se observaba hemorragia en sábana a nivel de mucosa
gingival inferior, en zona de incisivos y premolar dere-
cho. En el aspirado por sonda nasogástrica no se apre-
ciaron restos hemáticos en la cavidad gástrica.

Se realizaron las siguientes exploraciones comple-
mentarias:

– Hemograma: hemoglobina 11,3 g/dl, hematocrito
33%, volumen corpuscular medio 88,4 fl, plaquetas
131.000, leucocitos 7.100 x 109/L y fórmula leucocita-
ria en los límites de la normalidad.

– Bioquímica: glucemia, urea, creatinina, iones, Ala-
nina aminotransferasa (ALT) y Deshidrogenasa láctica

(LDH) dentro de los valores normales. Aspartato amino-
transferasa (AST) 195 mU/ml, Gamma-glutamil transfe-
rasa (GGT) 199 mU/ml, bilirrubina 1,9 mg/100 ml.

– Balance de hemostasia: Tiempo de tromboplastina
parcial (TTP) 87”, T. Quick 40”, fibrinógeno 164 mg/dl,
actividad de protrombina 16%, Antitrombina III 81%.

– Radiografía de tórax: signos sugestivos de bron-
copatía crónica. Cardiomegalia. Elongación aórtica.
Calcificación pleural apical derecha.

Se plantea el diagnóstico en urgencias de gingivo-
rragia probablemente secundaria a coagulopatía de
consumo. Ante este hecho y la incipiente gravedad del
mismo se inicia tratamiento, tras consultar con Hema-
tología, con la siguiente pauta: 2 unidades de plasma
fresco y crioprecipitados cada 8 horas más vitamina
K.

Se consulta en nuestro servicio de urgencias la
historia clínica previa del paciente, en la cual desta-
ca el estudio urológico realizado los meses previos a
la sintomatología actual, de la que destacamos los
siguientes datos: tacto rectal (1.ª visita) de hipertro-
fia prostática de consistencia dura, sugestivo de ade-
nocarcinoma prostático T3, con alerón seminal
izquierdo y probablemente derecho; balance de
hemostasia (un mes antes del proceso actual): Tiem-
po de tromboplastina parcial (TTP) 29”, T. Quick
14”, Actividad de protrombina 83%, fibrinógeno 400
mg/dl; antígeno prostático específico (PSA) de 1.752
(dato de laboratorio recibido en la consulta externa
de urología 3 días antes de que presentara la clínica
actual). El paciente se encontraba pendiente de reali-
zación de biopsia prostática.

Tras iniciar el tratamiento en nuestro servicio fue
ingresado en la planta de Urología, realizándose biop-
sia prostática en la que se objetivó la existencia de un
adenocarcinoma prostático moderadamente diferen-
ciado, afectando a ambos lóbulos y comprometiendo
vesícula seminal izquierda. Asimismo, se practicó
estudio gammagráfico con Tc99m-MDP en el cual se
apreció la presencia de numerosos focos de afectación
osteogénica en ambas parrillas costales, pelvis ósea y
columna vertebral, típicos de enfermedad metastásica
diseminada (muy probablemente la causa original de
los dolores osteoarticulares que presentaba).

El paciente siguió el tratamiento inicial durante el
ingreso hospitalario con plasma fresco, mejorando clí-
nica y analíticamente, estableciéndose el diagnóstico
de adenocarcinoma de próstata diseminado y coagulo-
patía de consumo, siendo posteriormente remitido a su
domicilio para continuar tratamiento con acetato de
ciproterona y triptorelina.
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Discusión
La gingivorragia es una forma poco frecuente de

presentación de un carcinoma de próstata2. Entre un
13 y un 25% de los pacientes con coagulación intra-
vascular diseminada (CID) crónica son secundarias a
un carcinoma prostático, probablemente relacionado
con la secreción por parte del tumor de una sustancia
con actividad tromboplastínica que activa la vía
extrínseca de la coagulación3. Sin embargo, es rara y
poco documentada su presentación en forma de coa-
gulación intravascular diseminada aguda4.

La presentación aguda de una coagulopatía de con-
sumo en un paciente con carcinoma de próstata se ha
observado generalmente asociada a radioterapia, qui-
mioterapia o manipulación glandular. En nuestro caso
no existió aparentemente ninguno de estos factores
precipitantes. El sangrado gingival fue la forma de
presentación inicial del carcinoma, precedida de una
hematuria indolora inespecífica.

Una hemorragia espontánea en forma de petequias
cutáneas o equímosis es la manifestación inicial más
frecuente de la coagulación intravascular diseminada
aguda. También es frecuente el sangrado del tracto
gastrointestinal, urinario y puntos de venopunción.
Pueden encontrarse zonas extensas de necrosis cutá-
nea, distrés respiratorio, hipotensión, infiltrados pul-
monares, convulsiones y coma, así como daño renal
en forma de necrosis tubular aguda.

Por el contrario, en la coagulación intravascular
diseminada crónica suelen producirse hemorragias de
bajo grado con o sin trombosis venosas, de forma
intermitente o autolimitada, alternando con períodos
asintomáticos5.

Existen diferentes tests de laboratorio de utilidad
en el diagnóstico de una coagulopatía de consumo.
Estos incluyen la determinación en sangre periférica
del recuento plaquetario, tiempo de protrombina,
tiempo de tromboplastina parcial y niveles de fibri-
nógeno plasmático, pruebas estas disponibles en los
servicios de Urgencias de la mayoría de nuestros
centros hospitalarios. El hallazgo de una disminución
de la  cifra total de plaquetas, hipofibrinogenemia,
aumento de productos de degradación de la fibrina
(PDF) y dímeros D, y un alargamiento de los tiem-
pos de protrombina y  tromboplastina parcial dentro
de un contexto clínico sugerente implican la necesi-
dad de iniciar tratamiento urgente una vez descarta-
das la presencia de hepatopia, déficits congénitos de
factores de la coagulación y tratamiento previo con
fármacos anticoagulantes5, 6. En nuestro caso no dis-
poníamos de la determinación de los valores de PDF

ni de los dímeros D en el momento actual, basando
entonces nuestro diagnóstico fundamentalmente en
los cambios acontecidos en los valores del balance
de hemostasia actuales con respecto a los del mes
anterior, los cuales se encontraban dentro de la nor-
malidad.

El tratamiento inicial de una CID aguda debe
incluir tanto el específico de la enfermedad de base,
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TABLA I. Causas de coagulopatía intr avascular8, 9

1. Liberación de material con actividad tromboplastínica
– Enfermedades obstétricas

Desprendimiento prematuro de placenta
Embolea de líquido amniótico
Retención de feto muerto
Mola hidatiforme
Toxemia gravídica

– Hemólisis
– Neoplasias:

Metástasis de carcinomas de próstata, páncreas,
pulmón, estómago, colon

– Embolea grasa
– Grandes traumatismos, heridas de bala
– Quemaduras, congelaciones
– De origen quirúrgico: cirugía pulmonar/de próstata

2. Lesión del endotelio:
– Glomerulonefritis aguda
– Aneurisma aórtico
– Síndrome urémico hemolítico
– Fiebre maculosa de las Montañas Rocosas

3. Infecciones:
– Bacterianas: estafilococos, estreptococos, neumococos,

meningococos, bacilos Gram negativos.
– Víricas: arbovirus, varicela, viruela, sarampión
– Parásitos: paludismo, kala-azar
– Ricketsias: fiebre maculosa de las Montañas Rocosas
– Micóticas: histoplasmosis aguda

4. Reacciones antígeno-anticuerpo intravasculares:
– Hemólisis aguda postransfusional
– Rechazo de transplante renal
– Alergias medicamentosas

5. Malformación vascular:
– Síndrome de Kasabach-Merritt

6. Enzimas proteolíticos:
– Tripsina
– Venenos de serpiente
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como medidas de soporte general. Si la hemorragia
es el síntoma principal, se debe administrar plasma
fresco congelado y crioprecipitados para reponer los
factores deficientes, así como concentrados de pla-
quetas, caso de existir trombopenia severa7. El
empleo de la heparina queda reservado para pacien-
tes con trombosis6 o que siguen sangrando a pesar
del tratamiento intensivo a base de plasma y plaque-
tas, aunque su uso para corregir la hemorragia es aún
controvertido7.

Conclusión
La gingivorragia es un motivo frecuente de consul-

ta tanto en Atención Primaria como en los Servicios
de Urgencias, que en un paciente aparentemente sano
suele corresponder a una patología banal, pero tras la
que en ocasiones se puede esconder una patología de
mayor gravedad. Debemos tener un alto índice de sos-
pecha mediante una buena anamnesis y exploración,
seleccionando aquellos casos en los que el sangrando
no ceda con los métodos convencionales, solicitar las
pruebas complementarias con las cuales diagnosticar
de forma precoz una patología cuya evolución espon-
tánea suele ser fatal.
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