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ITRODUCCION, _

Entre las complicaciones nis serias y graves, que se --
presentan en la edad pedidtrica como consecusncia ds proce--
s0s infecciosos y que es causa de Una mortalidad elevada, ==

ss encusntra el s{ndroms de coagulacifn intravascular disesi .

nada. (2,7 ) o .

™ una ‘wplia variedad da procescs severos, pusds prody
gttn activacifn dsl mecanisuo de la coagulacién ds la lh—,
m.‘auaoo-nruuudodup&m«mm-:nﬂdg“
MhummuMummycmm
d.lulmuimmqmmcmuhm (4)“"‘
mnmum uu:mmmuhﬂo—

‘o8, mnummmmMmdu-_-f
pccmymnm muwolqhy-htmto-

anmtmtmm ).qmm-bmo

: mmuaMhMyhutcm&ud.lw'

-nl.tut.cinu clinicss Gel proceso ln!oocim.’ .

nmm mumummwunmum-.ﬂ?' i

mwmmyumumuum.mm
muanwmauwh,mmm'-“ ‘

‘2as 'y lesiones.en el endotelio vascular. ( 12,22 )




Conocer los mecanismos normales de la coagulacién y to
dos aqusllos factores cmcoi de desencadsnarla en condiqi_é
nes normales © ﬂ.nn an caso de enfermedad, es de l:.nn impor
tancia, y nos permite hacer un diagméstico tempranc de 1p «
instalacién del sfndrome de coagulacién intravascular dise-
ainada, as{ como un manejo precor y adecusdo an cada una de
sus diferentes fases, sin olvidar que el tratamiento del -~

~ proceso infeccicso es primordial, y todo esto, repercutird-

en un mejor prondstico y sobrevida de estos pacientes.’



LOs primeros reportes que scbre la coagulacién de la -
sangre se tisnen, datan de la antigua cul.tun Griega en don
de per primera ver se utilizb la ligadura para el control -
de las hewarragias y fué el pusblo Arabe durante la edad —
media quien preconisb ol. uso del aceite hizviendo y el cau-

. terio para el control de las miswas. En realidad, estos pri -
maros conocimientos, carecian de bases sé6lidas y se basaban
en simples chssrvaciones en los canpos de batalla, que era-
-en donde se producian heridas graves, con pird:ldahportan-

| te de sangre que requarfa atencién inmediata. (9,11 )
Amq\unuduglou Qeapuis de cun:oyau-r

tenfa un conocimdento y descripcifn clinica ds enfermedades -

como la hemotilia ( 8imfn Den Gamaliel ), es hasta sl siglo
IVII cuando aparecen algunas referencias scbre 108 [rocesos

© de 1a coagulacifn de la sangre y la distincin entre los --

!Mmmmmhundmﬂnbm fnd
neho, quuoiahutuputvnnnn.

‘Corresponde al italiano Malpighi en el afic de 1666, el
mirito de sar ¢1 primeco en dascribir les fibras blanqueci-
nas en un colgule da sangre, duwhd.hab&nmnoioﬁ
gl6bulos réju por medio del lavado, estas fibras con el P
loﬁoluuﬁuum:m. (11)
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De esta menera se pudo suponer la existencia de una sus-:
tancia, contanida en la sangre, capaz por si sbla de determi
nar la '.coaqu_hcibn. con sus manifestaciones visibles macros-
cbpicamentae. . !

En el afic de 1707 Ruysch, aisld un material elastico ---
agitando la sangre recien extraida.

Durants el siglo XVIII, el progreso fué lento y en 1760-
Butt todavia creia que la sangze era una solucibn scbresatu-
rada de sustancias :&uoau. qus precipitaban por accién -
del frfo. (9,11 ) '

_En ol afic de 1770 Hewson, realizd expsrimantos importan-
tes, cbteniendo de la sangre una sustancia s61ida que se for,
naba durante la coagulecién. ( 9,11,15 )

Kl verdaderc aporte de Hewson, fub el hecho de haber ---
8140 ol primarc en praponer un método para conservar fluida-
1a sangre despubis de haberla utnﬁo. y o) mismo an 1771 -
duﬁ&quumu-uuclncwuhmucomu
cién de 1a sangre. (

" - Wn 1763 Alberto Haller, repitiendo los experimentos de =
- pusch, Paso en evidencia qua agitando la’ sangre com una var .
1la, se podia chtener wna sustancia de constitucifn fibrilar

Llanada an 1795 por Chaptal ocn el noskre de Filtina.
¥o cbatants estas Mniml bien documentadas, las~



viejas teorfias vitalistas continuaron en vigor para muchos -
sstudionos. ‘

Asf en el afic de 1797 el inglés J. Runter sostuvo la --
hipStesis de que la propiedad de la sangre de mantenarse ~--
fluida saria una propiedad vital y que, por tanto, * la coa-
gulacifn sefialaria la pirdida de su vitalidad “. Otros inves
tigadores sostuvieron gue la coagulacifn, seris la Gltima my
nifestacifn vital de lx sangre destinada a merir. (9 )
Hauff afirmb que la coagulacién era el primero de los fenbmg
208 post-mortales de ls sangre comparando la ntncei& del~
‘coligulo con el fendmeno de rigides cadavirica.

Dursnts los inicios del Qiqlo' XIX, varios sstudiosos -~
{ Parmentier y Dejeux ), towaron en considaracibn la influ--
encia de Ia mlﬂtl; ds la asreaciln, de los movinientos
de 1a sangre y de su persanencia en recipientss. En 1818 C.-
Wmﬂ6mammhh-hm¢m1um‘
dss ds los vasos impedfa 1a coagulacién, hipStesis sostenida
tasbién por Maller. ( 1833 ).

‘ A pesar del conocimiento de la Fibrina, prevalecian en-
esta Spoca 1as viejas teoriss vitalistas,

- A petar Ge conocer y alslar ests sustancia fibrinoids -

_como . resultado de 1a cosgulacife, cnpoeoloqunn_eénq—-

cia sobre su origen, ssf Prévost y Annas ea { 1821 ) crafan- e




que se ocriginaba en los glébulos rojos, ( 9,15 )
£l periodo comprendido entre los afios de 1830 y 1900 -~
fué caracterizado por sl floracer de la ciencia experimental

y en el campo de la coagulacién, se emperaron a establecer -
con rigor cientifico los puntos fundamantales en los que se-
se basan nuestros conocimientos actuales.

Fugron Burdach y Muller ( 1833 ) los primeros en demog-
trar que la fibrina no esté ligada a los glébulos rojos, pop
Qe tqb!.in en .su ausencia se producia la coagulacifn.

De Blainville provoca el fenbmeno de COAGULACION INTRA-
VASCULAR inyectando en 108 vasos, una ssulsiln de tejido ce-
rebral, e inicia de esta manera las cbssrvaciones ;ob:o los-
factoras que lusgo serfan 1lanados tromboplastinicos. ( 18--
M) | '

_ m&m&»amuzszawmmammwzmx-‘
mera las plaguetas, qus el 1lamd " Globulinos . ( 11 )
‘Mahdt.dd.luqlowmnmmonlu‘priu B
zas hipStesis scbre 1a existencia de un Frecursor de la fi--
Lrina en la sangze circulants. _

Bachanan { 1845 ) habfa cbsaxvado que el suerc contiens
mMmM«hw&lhuq‘tﬁos que no - :
: comlu espontineanante, como el 1iquido del hidrocele, y ~
descudrid as{ 1a :cdatlnc:l.n e aquellas sustancias que el --
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llamb " Fibrinfermento " o " Trombina " v enuncid gue la £i-
brina fluida se transformaria en fibrina sblida.

Virchow ¥ Denis en .1 ano de 1856 admitieron que la fi-

brina no aparece como tal en el pluma circulante, sino en -

forma de un preestado llamado * FIBRINOGENO ", que tiens prg

piedades completamente distintas.

‘Denis saturado el plasma con cloruro de sodio, 1legd a-
‘precipitar una masa gelatinosa, que llamd " Plasmina ", Yy ==
que disuslta en agua coagulada, dando lugar a fibrina y a ==
una proteina soluble. ( 11,33 ) .

Debe de considexarse a Alejandro Schmidt, como el fundp
dor de la noderna doctrina de la coagulacién de la sangre, -
pués adniti6 la existencia de una sustancia, el " Pibrinfer-
mento *, capar de transformar el fibrinbgenc en fibrina.

Los trabajos de Schmidt se extienden desds los afios de-
1861 a 1995, paro fué en el afio de 1676 cuando public su —-
ara prtnctpdr *la teor{a de 1los procesos farmentativos de
1a coagulacién *, lleg a esta hipStssis en dos tiempos: pri
neriments reconocis que para que el fibrinbgeno coagulase, -
necesitaba la presencia de sustancias " ﬂhrinopli_-ﬂcu "y
las cuales se criginaban en las células de la sangre. Poste-
riormente agregd un tercer factor, el fibrinfermento.

Schmidt pensaba que el fibrinfermento o * trowbina * --
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tenfa su origen en los glSbulos blancos, después de la sali-
da de la sangre del 1gého vascular, sin embargo Rauschenbach

. { 1883. ) demostxb gque los productos de la _uu.a de los leuco
citos no uoga.b;n a hacer coagular el fibrinbgeno, pero ace-
~ leraban .ll coagulacién del plasma total.
Fub entonces cuando Schmidt pudo reconocer la * Protrog
bina *, es decir un preestado de la trombina. ( 9,11,15,33 )
ll't. autor cbsexvd taxbién que se podia activar este eg-
tado precurscr de la trombina, mediante su exposicién a sug-
tancias de otlgd éum:. entre las cuales considerb, no sf
* lamente los productos de la lisis de los leucocitos, sino ==
tanbién sustancias provenientes de varios tejidos del 9:9:-“-
nimmo ( * Sustancims cimoplisticas * ). o
Como no toda la protrosbina es convertida en trombina, -
ol autor admitid quo existian factores inhibidores de la cog
gulacién, © dicho en otras palabras, que en la sangre no e~
‘hallaban siesgre wa concentraci6n éptima de sustancias “si
lbplitﬂeu "
. ‘Nvl;;m que pasar algunos afios para que los estudios --
de A. Schmidt fueran aceptados y en particular pu‘l‘via' acep-
tacifn de 1a participacitn en la coagulacién de sustancias -
- ximoplésticas, (9,33) A
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Un adelantc importante en el campo de la coagulacifmn, @e
debs a Pagés y Arthus ( 1890-1891 ), con el descubrimiento de
que las sales de calcio son necesarias para la coagulaci&n de
la sangre. No se reconocit enseguida " posicién exacta en la
cinética del proceso, porque ellos crefan que el calcio llevy
r{aala dﬁhth del fibrinSgenc hemitica en dos sustancias:
una se ligaria al calcio mismo y se transformaria en fibrina-
insoluble, nientras que otra guedaria en solucifn en el suerc
de la sangre. ’

Para cerzar ests gran paxfodo sobre los conocimientos de
lncomluihhummimudm&&bbntmi { =
1900-1902 ) al ducl.bl.r la accifn anticoagulante del citrato
de sodio. '

Il perfodo comprendido entre 1905 y 1940 fub llamado de-
interpretacién cimtifica de la cosgulacién, en el que se tra
to de dar una explicacifn racional a la masa de hechos conocy
dos hasta este momanto. .

- Eate parfodo se inicia con los estudics de Mozawitz v se
cierra con 1a gran sintesis de Wohlisch ( 1940 ).

b Morwwits en ( 1905 ) quien enuncia 1a " Tecr{a Clisi
ca de 1a Coagtilacifn ", basado en los estudios de Schaide, —-

Arthus y Pagls. { 9,11,33 ) |



'i'ronwoplasl:ina

Protrombina: Trombina
Calcio
Fibrindgenc. Fibriha '
Trombina

Es es este pericdo en que se da particular importancia--
. a las plaquetas como participantes del fenémsno de la coagula
cibn { Lesourd y .Paqnt.u. 1909 ) al descubrir que el plasma -
fusrtemente centrifugado y por 1o tanto libre de plaquetas, -
coagulaba mucho nhs lentamente que el plasma no centrifugado;
fué entonces cuando Morawitz sostuvo también el origen trombo
citico de 1a trombocinasa.

En esta misma $poca fueron emitidas algunas tecrias en~-
globadas entre las llamadas fisico-quimicas, que considaeraban
& los procesos de la coagulacién a la par de los fenSmenocs co
loidales, y la fibrinogénesis como una gelificacifn reversi--
ble del ubruégﬁ\o. Las teorias puraments fisicoquimicas fue
ron pronto abm&omdu por la mayorfa de los investigadores.
()

En el afic de 1911 asume importancia comsiderable la " --
Teoria de Howsll * que se bﬁa en la existencia en la sangre-.
normal, de sustancias inhibidoras que protegen a la sangre --
circulante de la coagulacidn intravascular. Tales nuatancia-;
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se referfan a 1a prim&a fase de la coagulacidn v lqum’clpg
ces de inhibir la protrombina a través de la formacién de un-
conplejo protrombina-antiprotronbina. A ralz del descubrimien
to de la heparina, se quiso reconocer en ésta la antiprotrom—
bina contenida en la sangre normal. '
Protrombina-Heparina+Trorbocinasa~----Protrombina libre
Protrowbina + Cal¢io =~~=eemecee~aTrombina
Trosbina + Pibrinfquno wese--e-esefibrina

A partir de 1935 y bajo la influencia de la introduces=

reién por parte de Quick de un método simple. para el dosaje -
de la protrosbina con finslidades clinicas, a ralz del descy
brimiento de la Vitamina X, se determinb que IO-I nuevos des-
cubrinientos encuadraban mejor en la teorim de Merawitz v es
asd como los trabajos entre 1935 a 1940 se basaron en dichos
" astudios. ¢ 9,11,15,33 ) ‘
Katuralments sl ssquema axtramadaments simple de NMora--
vitz no era suficients para resumir por s{ todos los fenSme~
nc;.u conocidos de la coagulacién, fub entonces cuando Wohlisch

o0’ 1940 propuso un esquems que comprendia nfs clazamente los

hechos hasta entonces conocidos. M este esquema se reconocs
1a existencia ds un mlor de 1la protrombina, llamado ugk
tronbina I, pero se afirma, por otra parts, la naturaless —

fernentativa ds la trombina { catalizadora del fibrinSgeno ). ,
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El concepto de antitrombina, se aclara, por la identificacién

de los vinculos entre la sercalbimina y trombina. (33 }

Hasta este momento hemos hablado de los diferentes teo;_l_
' _as'y conceptos que scbre la coagulacién, se cxprelluon deade~
ol siglo IT Qdespués de Cristo hasta el afio de 1940, vy es5 a -~
partir de esta fecha cuando se logra una verdadera sistemati-
zacibn de los conocimientos que sobre la coagulacién se te---
nfan. De esta manera aparece el esquema de Feissly, el de --—-
Hilstone, el de Owren, el de Jergens, los esquemas de Quick,-
ol Qs Vare y h;qul y muchos mis, todos estos con base en el
ssquena ds Morawite y complemantados con factores nuevos que~
se iban deacubriendo, hasta llegar al mecanisme de coagula ~-
cién propuesto de Macfarlane en el afio de 1964 y 1lamado de -
* CASCADA " sisndo este vigmte hasta nuestros dlas. ( 30 )



stgl.o II 4. C,- Simbn Ben Garaliel écta las primaras normas
de profilaxis de la hemofilia.
§iglo XI 4. C.- Abul Qasim, de la primara descripcidn clini-

ca de la hamotilia.

1666 .~ Nalpighi describe las fibras blanquecinas —-
del coiigqulo que posteriorments se llamarin -
“#ibrina. .

1707,- Ruysch, aisla una sustancia filkrinosa agitan
do la sangre extraida.

.- Hevson, descubre que algunas sales pusden —
iapedir 1a cosgulacitn de 1a sangre in vitro.

1795.- Chaptal introduce el nosbre de Pibrina.

1832.~ mrdach y Juller, musstran la MI-
da 1a coaqulacidn, de los glébulos xéj‘u.’

1834.- De Blainville, provoca la COMRTACION I¥TIA-

VABCULAR inyectando en 1oe vasos, una emul——
sifo de tejido cereiral. o

im.- ' mﬁ.mmnwtmnummmn—‘
' 8, que ol llamd * Globulinos *
- 1845~ Suchanan, Chsexva quol susro contisne una- e

‘sustancia que bace coagular el liquido del -
. hidrocele * PIERINFERMENTO " © * TRONBIMA *,



© 1859.-

1812 [had

1879.~

1802.-

1890.~

1893.~

1900.-

1’03 -

1906 .«

1’07 -

Denis, reconoce la existencia de un preesta
dio soluble de la fibrina " FIBRINOGENO *
Schmidt, reconoce la naturaleza fMtau-
va de la trombina e intuye la cxi'ltancia de
un estado previo inactivo " PROTROMBINA “.
Hammarsten, reconoce que la fibrina se for-
ma de la interacifm de la trombina y del -~
£ibrinbgeano.

_ Bizrozzero, realiza los estudios fundaments

les sobre relacicnes entre plaquetas y coa-
gulacibn intravital.

Arthus y Pagés, demuestran que el calcio es
necesario para la coagulacién.

Wright, aplica el diagnfetico clinico la —--
daterminacibn del tiempo de coagulacibn.
Sabattani, explica la accién lnticoagulmte
de los citratos.

Norawits, de forma moderna a la teoria fex-
mentativa de la coagulacién.

Wright, emite .h teoria d. 1a qﬁaﬁie Roga-
cariocitica de las plaguetas.

m y Giugni introducen en la semiolo--
gia hematolégica la prusba de Laro.



1910.-

1914.-

1926~

1922 Ul

1929.~

1937.- -

1938.-

. 1939.~ .

1951 L
1951.-

Duke, propone el estudio del tiempo de hemo
rragia. ,
Agote, Adopta el citrato de sodic que hace-

incoagulable la sangre y apta parz la trang
fusibn. -

- Mac Lean, comunica los primercs datos scbre

la sustancia anticoagulante que Howell y ==
Holt en 19168 llararfn HEPARINA.

Schofield, describe en los bovinos por pri-
mera vez, ol efecto hamorragiparo del tré--
bol dulce marchito * n:mm". .

Dam, descubre el factor alimenticio antihg
morrigico um por & ° vrraam K v,
Quick, intuye la importancia de la Vit. K-
en las hemorragias de los ictéricos.
Seagers, Llega a la purificacibn de la trop
bina. |
Wolpers y Buska, inician 108 estudics scbre
las plaguetas con sl microscopio electréni-
€0, '

Owren, descubre el factor 1ibil ( V).

m, Koller y Loeliger, descubren el fac-
tor estable (VII ).

|
|
(
|




1955.-

1955.-
1955.-
1955.-

1964.-

Ratnoff y Colopy, delcubfuh el factor XII.
Biggs y Douglas, hacen la diferencia entre
el factor IX y VIII. ’

Rosenthal y colaboradores descubren el fac
tor X ( 1953 ). '
Robins, Laki y I-cu@nd descubren el factor-

XIII.

- Macfarlane, enuncia el mecanismo de casca- -

d..
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MECANISMO NORMAL PE LA COAGUEACION.

Antes de abordar el tema de Coagulacién Intravascular-

" aiseninada, es conveniente revisar el mecanismo normal de -
1la hemostasis, con la finalidad de entender de una maneia -
mﬂmmanmumunMwummw?
particular durants la conqulopatin por consumo, '

_ Segln palabras del Dr. Guillermo Conte, la coagulacién
o8 un sistema ctbuﬁldco que p-nl.gu santener un oquil.i.brl.o
entre la formacifn y la destruccién de fibrina en los vasos
sanguinecs y se manifiesta en la incoagulabilidad de la sag
gre circulants ¥ en la adecuada reparacitn ds las Lesiones-
de los vasos.

v la leaifn da un vaso desencadens Wi Becanimmo en el -

. que participan factares al un{sono;

" 1.~ Pactor Vascular ( Vasoconstriccifn ).
2.~ Flaquetss ( primer trosbo cbturader ).
3.~ Coagulacifn de la sangze ( Pactores ).
4. Fiirinolisis ( Destruocién del cobgulo)
5.~ Meparacitn dal vaso lesicnado.

LA HEWOSTASIA PRIMARIA,_ ee aquella que tiene por cbig’
t0 1a formacite del cofgulo plaquetario y es mediada por el
factor vascular y el plaguetario.
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La intervencién de factores de la coagulacién que per-
miton el depésito de fibrina en el tapdn Mc{d plagqueta~~
rio y la destruccitn posterior de este ( !‘ibrino:!.:l.lil )', re
cibe al nombre ds HEMOSTASIA SECUMDARIA.

Hay que recalcar que esta clasificacifn es puramente -
didfctica, ya que todos los factores intervienen en forma ~
aimitanea. {14,21,24,40 ) '

La funcibn plagquetaria es miltiple; intervisne en la~~
farmacién dsl trowbo plaquetario, an la coagulacifn plasg
tica ¥ en 1a induccién e inhibicién de la fibrinolisis.

La participacién de 1as plaquetas en la hemostasia =--
ucuduu e la uqucnm

a).= Puede ncu.vu' tanto al Factor XIT como al XI y =~
protegerlos contra la accién de inhibideres.

b).« Libera fibrinbgeno y factoxr V, recibiendo este ~-
- Gltino el nowbre de FACTOR I PLAQUETARIO.

©).~ EL FACTOR III PLAQUETARIO, actfa como cataldsadar
da suparficie en las reacciones de 1a fase plasmitica de la

2).- Despubs G 1a Tescchén 4 Libetscién plaquetaria-
el factor X activado, sa une a receptorss de superficie de
1a plagueta, formando TROMMINA 60 mil veces mis ripida.

o)~ 8 ha demostrado para la trombina, la presencia-
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de receptores especificos en la membrana plagustaria ({::og .
bina activada favorece la agregacifn plaquetaria ).
£).- EL FACTOR IT PLAQUETARIO har al fibrinbgeno mis
sensible a la accién proteoclitica de la trombina y el FAC-
TOR IV PLAQUETARIO ejerceri accifn antiheparinica favore-- -
ciendo la formacibn del codgulc.
g).- La plaqueta ademis de contribuir a la formaciée-
dal cobgulo, regula tasblén su destruccibn mediante la li-
beracin de PLASKINOGENO en su merbrana ( tanbién produce~
antiplasminas ). ( 40 ) '
hn@nqlmdohcowulwiﬁnnotm. o~
indispensable el concurso de los factorss activadores asf{-
como de 108 inhibidores. Algunas de estas sustancias son-
verdaderumnts ensizmes que 1o se consumen durante el procg
50 de la cosgulacifn, ottonmtactc:uqmu * gastan.”
La estructura quimica ds algunos de estos factores como el
Sibrinbgeno, mﬂu y troabina es bien conocida, mientras
"que 4o otros ello se conocen sus propiedades fisicoquimi~e
ons, ( 21,40,) | ' o
© Za'aceptacifn del concepto d mecaniewo de cascads, -
requiere 1a demcetracifo de qus los factores activados fig
‘cionan como enximas, convirtiendo otros factorss de la cop
gulecifa e formas ensisfticaments activas. Los factores -
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de la coagulacién son todos proteinas, y esto dificulta la-

experimentacién, ya que es dificil determinar en una reac--

cién cual es la enzima y cual el sustrato. { 14,21,24,40 )

Los factores Plasmaticos de la coagulacién don los si-

guientes:
FACTCR I

PACTOR II
PACTOR III
_ FACIOR IV.
FACIOR V
FACTOR VII
FACTOR VIII
FACIOR IX
FACTOR X
. JACTOR XI

yACIOR XI1
FACTOR XTI

" FIBRINOGENO Vida media 4 a 6

dfas.

PROTROMBINA 3a4 alss

"TROMBOPLASTINA TISULAR

IOMES DE CAICIO

FACTOR LABIL 15 a 24 Hrs.
FACTOR ESTARLE 426 Hrs.
ANYTHENOFILICO 12 a 19 Hrs,
mmms 18 a 30 Hrs.

FACTOR STUART 49 a 60 Hrs.
ANT, TRONEOPLAS
TINICO DEL PIAS

. 60 HRS.

FACITOR HAGEMAN 50 2 70 Mrs.

ESTABILIZADOR DE
LA FIERTHA. 3 alas



" Fg. 1.~ Bitio de formacifn ds los factores de la coagulacifa.

Ultisaments se agregaron el Factor Fletcher o precalicraf

na y ol Zactor Pitsgerald o cininbgenc. { 24 )

Desde ol punto de vista préctico, la coagulscitn plasmitl
ca pusde dividirse en tres fases: |

a).- Via intrinseca de sctivacién del Factor X.

b).- Via extrinsecs de activacién del Factor X,

c).-mm.qulﬁmmmumuhuuv.
clfn dal Factt X y que tecwinan o la formacifn de Pibrina.

Sistem intrinseco- T eete prooesc interviensn solwsents .
‘Mmuuu-undnmh‘lumqm: los "
factores de superticie XIT y XI resccicnan al pomerse en oontag
to con wna superticis distints a la del endotelio vescular for-

Mu'm:lodouuM'qupnMﬁhéuﬁy
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activan el factor IX. En la siguiente etapa, el factor IX -

activado, junto con el Factor VIII, fosfolfpidos plaqueta--
zios y Ca ++, nctivandnctorx(-odicaquanonla-
activacién dsl FPactor XII y XI donde intervienen él Factor-
de Pletchar y el Factor Fitzgerald ). { 14,40 )

Sistema extrinseco - Cuando la sangre se pone en con--
tacto con otros tejidos distintos, la trowboplastina ﬁ.-u—-
" lar, junto con el Factor VII y el Ca ++ forman un complejo-
que Mﬂn. activa al hctox' X, de este punto, ambos siste-
s Jrosiguen idénticanents.

Vhw-hlntcmaMino;£uctuXmﬂvn-
" do, en presncia de Yactor V, fostol{pidos p'hmt.u&o- y--
Ca + forman un compledo que activark protrombina a trombi-
na. Posteriormente la trombina dlvidl.:ﬁ al £ihrinSgeno en -
ibrinoplptido y monSmercs de fibrina, los cuales subsecusy
tomante 56 polimerizan y son estabilisados como fibrina in-
soluble por medio del Factor XIII e icnes de Ca ++. Antes -
de towar parts en la veaccifm, el Fector XIII es activado -
por la troabina ( Pig. 2 ) (14,40 )

la formecifn de #ihrina es una etapi importants en la-
hemostasts, trosbosis y reparacifn tisular, ya que la fibxi
na farmada solidifica el tapbn hemostitico de plaguetas y -
brinds wa metris para la formeiln de tejido conectivo re-
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parador, con proliferacién de fibroblastos vy creciniento de
capilares.

Al final de todo este proceso, la :ﬂ.br:lnl dabe de desp
parscer, fundamentalments por el procm e zmuoii-i- -
con ol cbjeto de establecer las ccndiciones normales { Fig.
3 ) '

‘n:m:s.icmmvmuplmqmntm'
M & partir de un precursor llamado plasninbgeno, abundante
,‘udmmymtbm'duw.

. nwunmmunnlﬂupumqrm
vmumvm.mmmmﬂnm' _
‘Mﬁ:‘m.mmvm,mwﬁhm—"
cién de 1a sangre por la via intrinseca. |
hphmnummm-huim-'
oa, que atace a la fibrina, fibrinSguno y varios factores -
8 1a ooepulacifn produciends fictcees Liticos. ( 21,40 )
" Las eotocines de las bacterias gram nsativas y los-
,‘mwmmauﬁn-uuu_
Wymnmhmtmmz.m
u.!nhd.mtm 4).(12.32.3&)‘
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ESTIMULO FACTORES TT S ESTIMULO

s

~ Sistema plaquetario Tronboplastina| Activadér Plasma Activador
del plasma A l

ﬁ . .
. .
”mmmu PRODUCTOS DB
FIRRINOGENO FIIRIMAYSB DNGRADACION DR FIBIIWA

< E

Hg. 3
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v

PLAQUETAS b3 J— PLASKINOGENO
‘//Ix
. vrrz Y
vir ‘
v ~X ] « PLASMINA

4
xx~s~“‘*hrnounxun
;¢=:::::_uouonzaos

FPIBRINA

I rre

P Lr :

rig. 4 Necaniemo por endotéxinas y 1fpidos.



COAGULACTON INTRAVASCULAR DISEMINADA EN PACIEWTES SEPTICENICOS

Para que se presente el sfndrome de.coagulaciba intravas-

" cular diseminada, es necesario que la sangre circulante, se -~
exponga a agquallos agsntes cwudouiduhcamlmem-
por otro lado tasbién se raquiere, por los mecanismos celula--
zes que ss ancargan ds la extraccién de los factores activados,
se encuentran alterados o bien, sean insuficientes para dete--
munuvuuummmmummw;uo)

I condiciones normales 1o antericr no suceds, pero en Gj
80 ds infeccifn, as actividades procoagulantes se potencian -
;omﬂdm.'mmmuu'hmmmwm

Itre 108 mecanismos normales de defenss contra la trombp
sis se encuentran low siguientes: ”

- SN ARIICHARRORRN, -

Za fibeina y otras sustancias que perticipan @ 1a coague
lacifn, suelen ser elininades normalmnte de 1a circulscién —
m.umvm.mwmmuy
dos oon trosbosis postacior. ( 4, 10 )

nmmmmmwum-uom_
doqumju.nluqanolum.-"
MWW“M“I.Wm—':'
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intervalo de 24 horas, después ds la segunda inyeccién se -.
produce coagulopat{a por consumo con microtrombos difusos.
8e npom que la primera dosis de endotoxina, es captads ~-
por el sistema raticuloendotelial, saturado as{ w capaci--
dad, ds manera que la segunda dosis, estimula h coagula~—
cién, 1a que tiene lugar por activacifén del factor XII, agle
waracifn d¢ plaquetas y leeién da las cili;lu sndoteliales.

81 se bloquea prevismnta el sistema reticuloanddte-— -
24al, bastarf una sfla inysccifn de endotoxina, para produ-
oix w& intravascular diseminsda. ( 23,36 )

Rano:

Kl suero contisne clerto nlmero de factores de la coa-
gulacibn activados y no conmmidos en la reaccién de coagu-
lacita.

Se ha comprobado que de eatos factores siricos, depen~
dohwundhnlmiwd-hcumﬁn. |

wummmuuma:m”
'!m:ym sctivados ¥ sa comprodd que son eliminados
40 1a circulacifn por el hgado. Asf en pacientes oon fun—
cifa asormal dal higado, se dificulta duhnihnto ds -~

'lﬂmﬁm pmmmnmumum
eis y coegulacibe intravescular. |
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SESTRI, EXBRDMOLITESD.

21 tercer mecanismo de defensa contra la coagulacibn, -
ha aido aspliamente estudiado y comprobado su importancla en
" 1a jrevenciln de la trombosis. ,

umahamop-u.boxwmmm.
mediante la inyeccifn intravenosa de trombina en ratas, mos-
tx6 qua la administracién ndl.cionn de ficido epsilén-aminocy
prolco, inhibidor ofocuvo de la fibrinolisis, produce formy
cifn extensa de microtrosbos, misntras qus a los anizales -~
tastigo a 108 que se les aduinistr$ (nicamente trowbina, el
minaron todo depSeito intravascular de fibrina en el curso -
de uma hora. ( 4,10,30 )

IECION.

Rs un prooeso intermediario o f£inal de numerosos padeqi
mientos, caracterfsticaments agudo y poco frecusntemente suh
agdo 0 créulco, en el que wxiste precipitacile intravascu-- -
1ar difusa de fibeina, e sspecial a nivel de la microcircu-
lacifn, cosdicionada por la produccile o introduccitn de sug
tancies tromboplisticas, con formecifn de trowbosis, deple—
uﬁumuum M-umniucny-
fiveinolists seowdasia. ( 2,7,10,16 ) ,

'nMqumm. entrs ollos 1

Sindroms de destibrinacifn, hipofibrinogenenda, cosgulopatfa
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por consumo, trombosis intravascular difusa, ﬂ.brinoli-iq se
Mnia. fenfmeno trowbo-hemorriigico y COAGULACION INTRAVAS
CUZAR DISEIMADA. ( 35,33 )

£l sindroms no se pressnta como un padochiul\to pring--
rio, sino secundaric a una enfermedad de bass. Lo anterior -
oplica 10 * proteiforme * de la coagulopatfa por consuo ~=
¥ la importancia de identificar el padecimiento subyascente,
para un manejo adecuado del paciente. ( 18,19,34 )

Karpatkin ancta que, si el proceso es muy agudo, el ni
fio se mtn extrempdanente grave, con hemorragias profy
sas en pisl, mucosas y viscaras. In el otro extremc, sl.cua
éro puede ser insigificants y el paciente pum presantar-
coasionalments aquimosis espontinsas con o sin troubosis, -
{10)

Thal sefiala que el cuadro clfnico, pueds dependar de -
-impmmm. entre 108 cuales ssth la cantidsd de -~
. endoteina circulaate y velocidad y tiempo en que se absor-
ba. A Goals pacuelas pusde ser pricticments asistosktio,-
Scsis mayores, profucen estado de clogue Y coagulscifn n—
mumu.ymmnm‘mm‘;.
mszts en estado de chogue fulminants ein trombosis demos—s
trables. (10 ) ' |
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Las sustancias tromboplisticas capaces de producir sin-
drome de desfibrinacién, pusden ser de origen endbgenc u exd
qqo; .

Un ejenplo ds sustancias de origen endbgeno, son las --
producidas por los tumores malignos o sus metfstasis, quo—k
contienen mis tromboplastina qus otros tejidos. La alta ingl
dancia de este factor en los glébulos blancos sanguinecs, -
,mmlcuhnhuu&mdlmmdma
coagulacién intravascular diseminada, se presenta en 108 pa-
.‘ d“m. sin clvidar que el txatamiento guimiote-
rfpico en estcs pacientss, en que existe destruccifn de leu-

tos, predispons la cosgulopatia poxr liberacién de sustag
cmwilﬂnu (19, 20)
 Las sustancias inductoras de la cosgulacién de origen -
m.mmmbmdmym.m
_mgmmunw&,@nﬂ-
guients depleito de fidrina y consumo del resto de elamentos
pmuummw&m. A
.hhddpdiuhlhmﬂlw&m
mwm uuaunuumh.
a“mm”mwummﬂm
l_-ctmklo mtarior, porque 1os gérmenss gram neqativos
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, lon-lo que ‘p:oducon con mas frecuencia " ENDOTOXINA " y son
los responsables de gran parte de las alteraciones encontra
das en la eomlmdu por consumo. ( Fig. 5 ) { 2,12,32 )

a).= Movilizacién dal interfertn.
b).~ Induccién ds la reaccién de Swartmman.
¢).~ Reaccibn £ebril bifisica.

d).= Induceién de leuccpenia seguida de leucoci-
. tosls,

¢) .~ Disminucién de las plaquetas.
£) .= Lesifn dsl endotelioc vascular.

g) .= Alteracifn del metaboliswo de hidratos de -
cazbono. : '

h) .= Alteraciones subcelulares y celularsa.
1).~ Alteraciones hemodinimicas diversas.

PRINCIPALRES ACCIOMES DE LA ENDOTOXINA EN LA INFLAMACION

Wil

Fig,. 5
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ETIOPATOGRNTA. |

El l(nd:u. ds coagulacifn intravascular dissminada se-
puede desencadenar por nﬁitiplu causas. En la edad pedifi-——
trica se pusden mencionsr: las quamaduras, fracturas, leucqy
nia;. duhidntmﬁn. paro 1a causa niis frecuente evidente—
mants son las infecciones, y particularmente las septice-=-
‘mias asocisdas al choque séptico e hl.pwol.htgo.

De las septicexias se han asocciado mis frecusntemante -
emcx.n. las m&mmmmaumym-m-n-
ser cwu.ead.m de un proceso guuoumn sn pacientes
dasnutridos y que gensralments han sido multimanejados.

Aro ds hecho, cualquier agents infeccicso es capas de-
provocar este sindroms.

S» ha cbeervado en pacisntss con varicela, en pacisntes
que desarrollarcn candidenia y en septicemia por estafilocg
cos. '

- L8 bactexrias que producen endotoxinas, provocan la ===
whu'mumhmmumumpww
" rios mecanismos 3 saber:
n).- uuemnumuomcuu. 1o que inicis la -
. activacitn del factor XI1 (nmam )
h).-w&munmmamwu_

w.
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.c).- Son absorbidas por las plaquetas, propiciando su-
agregacisn y destruccién; ello libera fosfolfpidos plaquetg
zios de udén tronboplastinica potente.

Por otra parte, se sabe que las endotoxinas 'activan .--
tabifn, el sistema fibrinol{tico ( Plasminfgeno } propiciag
do la lisis de 1a fibrina, por 1o que es muy frecusnts que-
an i.u estudios histopatolégicos sea aiff{cil demostrar la -
£ibrina dentro de los vasos, pubs se conoce que la plasmina
continfa eu sccién despube de ls murte. ( 14,21,40)

maaﬁ:xmmmummoﬁmlu--
que pusde ocurrir Sindroms de coagulacifn diseminada.
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CUADRO 1.~ Trastornos en los que pusde ocurrir coagulopatia
POr consumo.

1.- INFECCIONES .
a).= Endotoxemias por Gram Negativos.
1 - Woccdn Fulninante
= Septicemia debida a entexcbacter, ldcblidla-
E. Coli, pseudomona, hemophilus etc. »
b).- Septicemia por Gram Positivos. |
1. Septicemia neumococcica.
2.~ Septicemia estreptocica.
3= Septicenia Bstafilococica.

c).~ Pigbzre de la Montafias Rocosas.
" @)= Infecciones Viricws. ’
1.~ Bazpes genaralisado.
2. mu conglnita.
3.~ Plebzes h.a-:hl.cu
e).= Maludismo,
2.+ CONPLICACIONES DEL EMBATAZO ¥ PARYO, -
‘a).~ Aborto séptico y smionitis.
b).- Desprendiniento prematuzo de placenta
c).- Mbolimo de uquao-um '
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CUADRO 1.~ Trastoxnos en 1os que puede ocurrir coagulopatia
por consumo ( segunda parte )

d).- Pato muerto retenido.
).~ Toxenia dsl esbaraso.
£).« Mola mauem
3.~ TRAIORNOS PEIZATRICOS.
a).= Trastornos del recién nacido.

., ~ Destibrinacitn qus sigue postsricr al despewg
‘ Mmm:hmu.

2.~ Babaraso wfiltiple con gémelo muarto :?t-udo.‘
3.~ Insuficiencia respiratoria iaiopktica grave.
4.~ Infeccifn intrmterins dal reciin nacido,
b).~ PMrpura fulninants.
- @) o= Sindroms urfmico-hemolftico,

L 1 mmm

).-mmm ta, —
[} s présta pincrmpul

N h).-mmt Células gerninates, MM '
3.~ mmmm
n.-mmmnhwmnhm
i hm
b’!'.w.m--
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. CUADRO .- Trastornos en los que puede ocurrir eomlopae!a
por consumo { tercera pu-to )

¢).- Mitodos qus ixplican una manipuladifn amplia del- |
pulnén,

6.~ REACCIONES ANTIGEMO-AMTTCUEREO. .
a).- Reaccicnes hemol{ticas postransfusionales.
b).- Reacciones anafilicticas medicamntosas.
¢).= Sindromes urd&.lm cowo complicacibn del Lupus

eritematoso.
- l'lm QUE PRODUCEN DASO HISTICO EXTERSO,

a).~ Traumas msivos. '
b).- Golps de calor.
e).~ Mu witensas.

8.- OTROS, i
‘ a).~ Bemangicma gigmte. :
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FISIOPATOLOGIA.

El acontecimiento inicial puede ser la entrada a la oir
culacibn de una sustancia procoagulante como trompoplastina
de tejido o bien una lesién del endotelio vascular.

Al iniciarss el procesc de la coagulacién, se producen
tres alteraciones: a).- Coagulmciln de la sangre ( Hiper--
eomhbmdad Jo Db).- Consumo y reposicibn de factores de
1a coagulacife y plagustas c).- Fibrinolisis. ( Fig. 6 )

Dependiendo del grado de: 1.- consumo de los factores-
de la coaqulacibn y plaquetas; 2.- ds 1a capacidad del higy
do, sistema reticulosndotelial y Srgancs hamatopoyéticos pa
Za restituirlos y 3.- dal grado da fibrinolisis, se produci
zan uium- lnn:l.!uﬁn:l.onu clinicas como son trombasis -
da grandss vascs, troebosis de la microcixculacifn, sangra-

dos por Giitsste hemcrrégloas, estado ds choqus y anemla.

Besicamnte 1a C.I.D. pueds ser dssencadenada wedian--
te tres mecanismos:

a).~ Por leaibn muun.. con axposicibn de fibras—
celigens subyacentes y activacién del facter XIT ( via dnee
trinseca ).

7 " b).» Tor liberacifn de factor tisular qus en presencia
" ds factor VII desetcadena el sistema extrinsecc. |
¢).= Por enzimas que entran directasants a la circula-
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cién y actGan convirtiendo el fibrindgenc en fibrina ( mords
duram de serpientes y aricnidos ). ‘

Las infecciones ganeralmente producen C.1.D. por 108 ==
dos primeros mecanismos que scn los mas frecuentes. { 10,14,
24,40 )

A los . pocos sequndos da producida la lesifn endotelial-
'y de activarse el factor de Hageman { de contacto ), law pla
quetas se adhisren casi lthmoMto. a las sustancias -
onbonﬂotoudog Que quedaron axpuestas al p:oduguu la le--
" sin vascular ( colégena, miofibrillas ).

k  Ia interaccifn de la coligena y 1a plaguetan, determina
a travis d¢ la glucolisis y del sistema de 1a adenilciclasa,
1a formacifn de AMP cfclico, liberacién plaguetaxia de sero~
tonina y ADP endbgeno.

Al ser expulasado el ADP, da origen a la formacibn de --
agregados plaquetarios, dejando en libartsd al FACTOR 3 PIp-
QUETARIO, que Junto con otros factores pressntes en el plas-
ma, interviensn en ol mscanisuc ds 1la coagulacién.

Cuando 1a lesitn endotalial es muy extensa, se pusde --

producir una plagquetopenia muy importante, hungue en reali--

dad existen otyos mecanismos que pusden disminuir el nimero-
e plagustas por accifn directa ( endotoxinas ).
El producto final de la activacién del mecanimmo de Vln-
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coagulacién, lo constituye la formacibn de TROMBINA, sustan-
cia clave en el proceso de la coagulscin, de la que se men-
cionan las siquientes acciones: ( 7,21,24,40.).

a).- Activacibn del factor XIIX ( eltnbzuzado: de fi--
brina ).

b).- romc):ibn de fibrinopéptido A ¥ B ( schre £ibrinb-
geno ).

c).- Formacién de agregados plaquetarios irreversibles.

d).~ Libsracién de factor 4 plaquetario ( neutraliza a
la heparina ).

‘ o).~ Activa el factor V y VIII ( bajos sn la C.I.D. )’
£).~ Estimula la fibrinolisis al actuar sobre el plas-
winogeno.
ZIBRINCLISIS SECUNDARIA.
£l depésito de fibrina de la microcirculncién tras 1a-
cosgulacién intravscular dismminada, habitualrente estimila

la fikrinolisis secundaria, la cual produce la siguiente --
trista caracteristicas . .
1= Un nival reducido de plasminbgeno circulante debge
do a su consumo, ' ‘ o
2.~ Productos de degradaciln ds la fibrina en la sangre
3.- Falta de aumento y a menudo un descenso en 1la ntj.
" “vidad fibrinolftica sisténica debido a niveles de plusminb-
geno circulants reducidos. -
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Los productos de degradacitn dal tibrinSgeno y fibrina,
_consisten fundamentalmante en cuatro fragmentos importantes
" como resultado ds la accibn de la plasmina. Sus pesca mole-
Gllll!.ll: fluctGan de 50,000 a 270,000 y se designan como --—-
fragmentos " X, ¥, D, E ", y cushtan con una poderosa ace==
cibn anticoagulante, principalmente los fragmentos * X, ¥ *
a travis de wna accibn directa ds antitrombina.

Meden formar complejos con monbmeros de fihrina, iwpl
. diendo la cosgulacifn de esta Gltima, ademis de interferir-
‘ con 1la conversifn del tminﬁmo a fibrina por inhibicién-
de 1a polimerisaciln, resultando la formacifn de cobgulos -
‘8o fibrina oon estmotura defectucea. ( Pig. 7 ) { 21,29,--
0 )

T

T

L

Activacifn del plassinfgenc en el plasma y en el trowbo.
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El activador del plasminégeno se libara en el interior-
de los vasos, a partir de sus paredes © en el sitio donde ul
ﬁ.poai.h la fibrina, su liberacién probablemente se deba a -
anoxia local. Este activador experimenta absorcién de la fi-
brina y activa el plasminSgeno adyacente.

£l sistema plaminbgeno - plasmina, en el plasma estf -
biogquimicamente dispuesto para tener su aetividad ripidamen-
ts controlada por 1os inhibidores, tanto ds la plasmina como
de 1a activacién del plasminbgeno del plasma. Sin embargo, =
on los trombos, '01 sistema plasminbgenc-plasmina esti dige-

" pussto para tensr su actividad refarzada y sostenida, como-
consecuencia de varias consideraciones: La plasnina es acti-
vada cuando existe relacibn espacial préxima en la fibrina -
y adenis la reacciln es independients de los inhibidores —--
existentes en 1os humores. ( Fig. 7 )

Por 10 anterior se dice q\u ‘*8 un sistema * bifisico * -
an ol que ol plasminigeno dal plasma, tiens como papel prine
ciﬁnl ol d. sexvir como resexrva -Mi. rhpidamente disponi--
ble, para enrriquecer cualquier depSsito de filrina con plag
ninSgeno. ( 24, 40 ) '

MGTEETACIONES CLIKCAS ...

Las -nuufu_mu-. clfnicas de la CID, en la mayorfa -
de 1os casos van a depender del padecimiento de base ( septi
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cemia, hipoxia severa, reacciones transfusionales etc ).’

Ya antes habiamos mencicnado dos formas de presentacibn
ds la coagulopat{a por consumo: la forma aguda y la crénica.

La forma aguda, que es la mas frecuente y severa y cuya
manifestacién principal es la hemorragia que suele ser impor
tante. La crénica de presentacién mis rara ¥y no por eso me--
nos importante, pressnta alteraciones de la coagulacién le--
ves y dif{ciles de datectar. ( 16,34,35 )

ni el presentes trabajo describiremos la forma aguda,—-
qgnuhmmmmlocp.chnmupuchtcuqum‘
niis o8 la mis frecusnts en la edad pedifitrica.

Para espesar dividiremos el proceso de coagulacibn in--
travascular diseninada en tres etapas:

a).= FPASE I DB HIPRRCOAGULABILIDAD

b).= FASE II CONSUMO DE FACTORRS

@).- FASE III TERNINAL { INMVERSINZ ).

1o la primera fase, una ves dssencadenado al procesc de
1a coagulacién, 108 depbeitos de fibrina pueden bloguear el-
£lujo capliar profucir wn daio histico laquénico de diversas

magnitudes, dependiendo del &rgano afectado. En esta etapa-

mdmmm&mﬂydumhﬁm— o

Mhmhulumdoummcm _
n Mnto se encuentra con fascie téxica Mphnu.-
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alteracifn en el estado de conciencia ( Letargia ), elevacién
térmica importante, taquipnea sin patologia pulmonar aparen--
te, taquicardia con tensién arterial diseminada, oliguria y -
generalmente se encuentra deshidratado. '

En algunos casos en lactantes muy deshidratados, con cho
que séptico, frecuentemente con catéteres en venas, i:paracon-.
t‘:owbo-h venosas, seguidas de espasmo arterial local, y ne--
crosis sblo de los dedos, o de las mancs o de los pies. ( 2,-
7,28 )

Los datos ‘d. laboratorio en esta estapa, pueden confundir
con mucha facilidad al médico, scbre todo =i este esti en es-

pera de alteraciones irportantes de los tiempos de coagula--- '
clén { cuadro 2 ) .

En la fass II ( consumo ), los factores de la céagul.n--
" oifn y las plaquetas, descienden a niveles " no hemostiticos"
Las manifestaciones de hemorragia aparecen, y el diagnéstico
lul. ser nfs fhcll.

El paciente presemta unl fascie téxica evidente, con al

teracifn en el edo. de cu:chnch ( estupor ), fiebre mayor
de 39 grulu ( hipotermia en recien nacidos Y lactantes meng
res ), manifestaciones de acidosis metsbSlica, oliguria, ta- -
quicardia, deshidratacibn con aignos de colapso vascular pe-

ritirico ( piel marmorea, scrocianceis, retardo en el llena- .



“
do capilar ), hepatomegalia, ictericia, tensién arterial-
dentro de limites norsales ( excepto #i hay hipdvpluuu }o =

' pu- Gltimo mencionaresos las manifestaciones hesorrégicass -

. p.tu'}u;u. ‘quinun. evacusciones con sangre oculta, hematy
ria ete.

. Las pruabas ds. h‘écntéuo ﬁl&nn alteraciones en los
: u-ou de coagulaciln, f£ibrinbgeno y plaguatas bajos y loe-
_madmmcuu:mmm:wzmum-— '
| | trables (Cuadro 3 ).
uwuuam«yaxm.wuuuzma-

: tm.ummu. mmnum.«wf

: muul muh«omnm-ﬁmmh-“ o

: -mn m. para m-r ol mpuuco de conguop.u. -

ududuuuumuhmm ’um--

“,-"m-ummowmm.umm_: 5
‘;I?_;\‘_u-u-umummamu.m«m ,
. peofusdo, clancets, presentar hipotersia, w&u‘to-{": - |
° 'l"‘;i_‘unm.maw sigios de falla mookrdics o

s uritniss, entrasfotoles |, petaquise g-nnu-au Y nq" :

-7 m m ( 3070”0” )

nw‘m!mmuu!{dlnmmui

WM cl.lll.cu y G hbentcto son -ny wld-nuo: -ir-u, T
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desgraciadaments los esfusrzos terapeticos en la fase termy
m. nunca tienen &uto y 16- pacientes i\mnn con hemorra--
vin a todos nivelss sin que esto upuuh-vuu (culd.ro-’
4. (178,30 ) T
. ‘Cuando el dlagnbstico se realiza en las dos ﬁiﬂan 2
“se8, 10s asfusrsos médicos pusden tener Gxito. T *to radi-

ﬁcg.thh'w dlagnbetico cpcrtuno y una medicacibn- 7

' mmmnum«h-mm-. mh-q\umdcn-_

::m‘dmucomluthutrwmum mun- o
' "‘Mowmml&dco. e reports 1o nwhnm n-o-‘ ‘

‘vv.'nuunnux. h-cnuuymn-umxu. t:ato-,
#48°8 %, ningune menifestacttn @ ol 10% { Pg. 8). (816

, mmmnﬁomwlu.mmmtubou--.‘
"'Anluvoyphl.




DIAGNOSTICO.

El diagnbstico ds la C.I.D. pueds hacerss desde el pun-
to de vista clinico y de laboratorio. El diagnéstico elfnico
o8 &a gran trascendencia, porque permite la sospecha l:-_ipu-
na dal sindroms, en base al conocimiento do los factores y -
enfermedades capaces ds generarlo y por manifestaciones trop
" bobemcrrégicas que no siempre estan presentes. '

£l dtagnbstico precox es posible si se integran grupos-
" de alto riesgo; w efecto existen nifios con procescs patolé-
gicos que los exponen a desarrollsr 1a coagulacifn intravas-
cular diseminada. ’

En sste grupo de nifios de alto riesgo podemos colocar -
ammmlnmﬂl(mmu ), hipovoles= ‘
uda, ad.doul. Mmlncﬂa, desnutricifn etc.

Lo afs isportante para hacer el dlagnfstico cl!nlco e
7 muhmlmuammu SOBPECHAR " as~

_te afndroms. { 31 ). '

Tradicicoaluents se ha establecido qus el diagnfstico -
g Labaratorio de 1a CID, 1o hace la demcetsacién de niveles
bajos de plaquatas, dmtodoluumdc'mmudﬁn
(m. ummauum, ™, unod-uo-

trosbinas 7, tiempo de trombina ), hdl.-hucundd.ﬂh; -

| m.,yh_Mbmmade&uhﬂ-'
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brina. { 3,29,37 ) ,

Sin enbargo al hacer el diagnfstico por laboratoric, hay
' que tener an -cuenta que los resultados variarin de acuerdo a-
1a fase en que se encuentra la coagulacibén, (1 )'

Cuando existe duda en el diagnéstico, suslen do-l.ﬂea.:u
los factores ds la coagulacifn, siendo de Amchu utilidad la -
deterninacibp del factor V que suels consunizse en la primera
fase.

Tomando en cuenta ‘que la caracterfstica comin a todas —
l1as formas de C.I.D. es la formacifn de trombina, se ha formu
ildo para su diagndstico un acceso diferente por medioc de la-
deteccidn de los productos finales de la coagulacién, Estos ~
son los monSweros y los productos liticos de la fibrina, que-
son depurados de la eucuhd&n. nis lentaments que la trombi
na Y que los factoxres de la coagulacién activados, y su pre=--
sencis en la sangre refleja um!ﬂ.eu_ut. 1a elaboracién de

‘Las prusbas que midan estos productos se llaman de FARA-
COAGULACION, ‘ya que producen coagulacibn ( gelificacién ) del
‘ph-ncmmmeiuq\umﬂmmmvucmhnm
(as,29) , 7

Se han descrito hasta el momento 3 de estas. prusbass —
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erioprotibrinas, gol.ac!.én‘dol etanol y precipitacién con sul :
fato de protamina.

La prusba de las crioprofibrinas - poco"upoclﬂcl. ds
bido a que puede ser positiva también por la presencia de --
crioglobulinas. .

' La gelificacién del etancl es una prusba reproducible,-
8 ficil ejecucién y especifica para monteercs da fibrina, -
pero hay casos de C.I.D. en los cuales es negativa.

La prusba de precipitacifn con sulfato de protamina, —
descrita criginalmente por Kowalsky en 1969 era poco upoe"
f1ca, pero dos afios s tarde Misviarovaki, modifics la tig
nica haciendo exponer el pl@ problesa a diluciones pro--

- 'gresivamente mayores de sulfato de peotanina y cbservando -

" cuil ara la mayor dilucifn en la cual todavia ocurr{a precy
pitaciln ( normal 1:10 ). Esta prusba ademis de valorar los
-nnh-co- de fibrina, detecta tasbifn mducto- tewpranos -
de 1a degradacifa de fibrina.
" Las prusbas para la identificacifn de 108 productos 1§
ticos @ la #ibrina y del £ikrinépenc se Basan en s mayo--
rlaen mtwt&tmvm&emdﬂuuh—
que ambos nduto- de degradacitn, m» su Mnt.l.d’ul-i
nﬂﬁktynlowuumm.mm“wu-
L) uuﬂum (18 )
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La prueba que se considera mis rapida y sensible para -
determinar productos liticos de fibrina y fibrindgeno, es la
de inhibicién de la hemaglutinacifn descrita por Merskey. (-
3,25) ‘ L
Dasgraciadanmente 1.‘ mayoria de estas pruebas no se prag
tican de rutina en la mayoris de los hospitales en Mixico.
mtre las prusbas que daban de solicitarse de primera -
instancia como nuad.u.u,u para un diagnéstico precoz son: -
a) .~ Biomstr{a hemitica completa.
h).-‘-n'oﬁl de sangre periférica.
¢) .~ Tienpos de coagulaciéa ( TPT, TP, TT ).
d) .~ bosificacibn de fibrinfgenc.
e) .~ Productos de degradacifn dal fibrindgeno.
Whaun y Oski, valoraron varias nnl.tutuicng clinicas
y Ge laboratorio, observadss en el s{ndrome de coagulacifn--
_ intravascular y concluyeron, qus unas tenfan mis valor qun -
" otras en ol dlagnéstico, por 10 que propusiercn que la pre--
sencia de unas se calificaron con 2 puntos y las de otras --
mlyﬂopﬁu}m,hmm16nﬁum¢u. confir-
‘maban el disgnéetico. { 30 )
o CRENCA X LABORATONIO BOTOR
__; Necrosis
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—. Trombosis .
;_mrngia
__'_'I".Paluqldo
— T.P.T. alargado
___ 7.7 alargado
. Dieminucin del Factor V ( menos 55 % )
___ pisminucifn del Factor VIIX ( menos 50 %.)
— Disminucién del fibrinbgeno ( menor 100 mg )
;Mdn glfbulos rojos fragmentados 2
" mrosbocitopenta ( menos de 150 mil ) - .
~ " prusba de Merskey positiva 1:4
—_ Awanto del facter V- ( mis de 125 % ) .5
— Namento del factor VIII ( més de 175% )
—_ Amento del fibrinSgenc ( mis de 400 g )

T T ——
,a;e_n!mm
2.~ PIERINOGENO ATMEFTAZO ( mayor de 400 mg )

S,r 7.0.2. 'y 7.P. WORMAL ( T.P pusde estar ligersmente au-
mentado ) ‘

4.~ PLAQUNTAS DISMINUZDAS ( mencs de 150 mil )

s.-mummmmumdwmn\u—
MMATRY , '

G.-Bﬂlﬂmm
Cuadro 2
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TOS DE PORIO AS SUMO

1.- AMENIA MODERADA

2.~ TIEMPO n: FROTROMBINA PROLOMGADO ( no corrigen con vit. K )
3.~ TIENPO DE TROMBOPLASTINA PROLOMGADO ' l

4.~ FIBRINOGENO DISMINUIDO ( 50 a 100 mg )

S.- PLAQUETAS DISMINUIDAS ( menos de 50 mil )

6.- PRUEEAS DX FIERINOLISIS POSITIVAS.

Cuadro 3

Y < oixo .
1.~ SANGES IMCOAGULAMLE '

2.- TIDNIO DR PROTROMBINA MEWOR DE 10X

3.~ TTENIO PARCTAL DR TACKEOPLASTIIO NAYOR DE 200°
4.~ FINATIOGENO SOLAMEWTE HUELLAS

5.~ PLAQUNTAS MENORES DR 10 mil.

6.~ PAUEEAS DR FPIBATNOLISIS POSITIVAS.

*cuadro 4 '
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TRINGRIS._ '

El tratsziento del sindrome de coagulacifm intravascular
diseninada consta de tres puntos esencialess

A)._ Eliminar I:- causa dssencadsnants.

B)._ Frenar el consumo ds factorss.

C)._ Raponer los factores ds la cong\l.lul& d.ﬂ.cimm
© faverecer su sintesis.

AL alininar ol padeciniento desencadensnte se detisme -
1a C.1.D. y se propleia la w& espontines ds las a:ltg
raciones hqlto‘ugtcu: per 1o tanto, ss debe ds corvegir el
odo. da choque, acidosis, tratar la infeccifm, drenar los —
abscescs ete. { 8°)

Las condiciones del " Mubsped “ influyen de maners de--
tarsizante, en el control da la causa desencadensnte ( destyy

tricifa, inmnodeficlencias, peoplclan infecciones de tra—
tar ).

--cusndo a pesar de las ndldu antes mionldu extsts-
peraistencia y peogresida de 1as alteracioner de 1a coaguls-
cifn, esth indicads 1a sdinistracifn de heparins. ( 5,6 )

Es mﬁmumunmdcmb!m‘-
sean tan severo, quaduiomummu—o-
rrégicas miltiples y profusas o bien muynmhu‘
diferentss Srgance. ‘
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La utilizacién de heparina en fase temprana de la coay
lacién, da tiempo al higado y al sistema reticuloendotelial-
de reponer los factores de la coagulacién consumidos, y al -
sistena fibrinolético de destruir la fibrina depositada en -
los capilares.

Una recuperacifn de las cifras normales de fibrinSgeno-
y de plagquetas nos indican que se ha frenado sl consumo de -
factores. { 13,26,27 )

La reposicién de los factores consumidos, se pueds lo--
grar con el empleo da sangre O plasma fresco { rico en pla--
quetas )} o bien concentrade plaguetario, cuando las plague--
tas estan por abajo 4 10 mil, todo esto con la condicién de
Que el pacients se sncushtre heparinizado.

“En los Gltimos afios, se hi dado mucha importancia a los

esfuarsos tarapefiticos dirigidos a identificar y remover a-
los factores que inician el asindrome de coagulacidn intravas
cualr diseminada y existen reportes, sn el sentido de que se
ha logrado la recuperacifn de varios enfermos sin tratamien~
~ to con heparina. ( 41 )

ASn asf. &l tratamiento con heparina, jusga un papel ~-
my isportants al frenar el consumo de los factores de la --
mlwihy dar al tiewpo necesario para sliminar la causa
" incitants del procesc. ( 5,10 ) ’ |
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AL hablar Ge 1oa resultados de nusstro sstudic y da - -
nusstra experiencia en los ﬁlthol 5 M. se analizard de-
sanera Bis m;um. algunoa puntos sobre umésuco Y ~-
tntuluto. ) S
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MATERTAL X _MEIORO..

Se revisarcn los expedientes de los pacisntes que ingre
saron al servicio de Infectologfa Pedifitrica, durants el pe-
riofo comprendido entre Enero de 1980 a Octubrs de 1984; de~
_ estos expsdientes, se seleccicnaron los de los pacisntes que
cursaron con septicemis cowmprobada con hemocultivo positivo,

8¢ hino anilisis detallado de 108 expedientes de los py
- cientes que habian curssdo con septicemia, detsxminando los-
pldﬁm e prasentaron sindrome da en_,ﬁulmlﬁn intravascy
lar diseminada, tomsndo en cusita las siguientes varisbles:-
Pacientss con septicemia con hemocultivo positivo, plaqueto-
penia { menos de 150 nil ), tiempos 4 coagulacifn alterados
(27, T2, TT ), manifestaciones clinicas de hemcrragia a -
cualquier nivel, y que reunieron uns puntusciln mayor 0 =wee
igual a 7 puntos, de !.el'aiulno- ds Oski modificados por ~
nosotros &8 acuardo a la sxperiencia del sazvicio y a las ~
peuebas de laboratorio con que contamos en nusstro hospital.
{ chduls de zevolecciln de Qatos ).

CRITRRIOS DN OSXI- ( modificados )

Sinlgs v Laboratorio Suntos
— Jopticemia 1
lou_ou-



— T.P. alargado ' 2

__nPT. alargado

= T+Ts alaxgado

— Anemia con glfbulos xojos fraguantados

___ Trosbocitopenia ( mancs e 150 mil )

— Diowinuciln del fibrinSgeno { menos 100 mg )

Una ves uludm ios pacientes que cursaron con -
. coagulopatia por consumo, ss analizaron las ugucneu va~-

: rhbhla

'rmmm-- :
__m:mmcnluumﬁmmu-‘
" odad: Mi-pacientitos mencres de 28 dfas; LACTANTE NENON- de -
lcs 28 afas de edad a 108 12 meses de vida; LACTANTE MAYOM--
 dal afio da efad a 106 2 afioss PNEESCOLAM- de 108 2 aos u—
smau:m«:«em-xuum
l.lmhhm.hhdd. euunmmnu-‘-
lqtlo&uu. mnlummmlqﬂcﬂmmm-
mhut:mm-um
‘ m.mumumw _
tomndnmmﬂmmmpnlnmmmr'
m&nm
mbmhwwwumalq
um-mm-umuu& I.m:lvm Qiseminada—
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de \mnmcu global y por afio analizando 108 porcentajes en
t;b si.

— GERMNEN aﬁrsu: Los dividimos en dos grupos: los -
e positivos y 108 gram negativos, a la vaz detarminamos -
108 10 germenes miis frecusntes como causa de upucmla y de -
' ecmlmf.h e CORAURG N NUEStrO SAXvicio.=s

weeens AWTIBIOTICOS: Daterminamos los 10 antibilticos --
liluudoo ‘on lo8 pacientes septicémicos y con coagulopatis-
poL consumo.

. YASS DE LA COAGULOPATIA EN QUE 5® HIZO EL DIAGNOS
TI00;

Dividinos el sindrome en tres fases:
M I (. hipercoagulabilidad )~ Paciente sin manifestacio-—
" pes ds hemorragia, con deterioro del edo. letérgico, plague-
topenia ( mmos ds 150 mil ), T.P Ligeraments alargado, ane-
nia oon fragmentacifn de glcbulos rojos.
FASE IZ ( Consumo de factores)- Pacients con manifestacionss
clinicas de hemorragia, signos ds colapso vascular periféri-
oo phl M.VMMLI. retardo del llenado capi-
,w," pacients estuporosc, plaquetas ds, mence ds 50 mil, -
‘l.l Y !'.!.!. M { r.r. no mi.m con vl.t. x).
nn m ( Izreversible )1 Hemorragia wasiva a divarsos
'ﬁuv_nuaum.; los pacientes suslen estar en estado
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de coma y en choque profundo, signos de falla Moc&rd;ea‘. lagi_
gre incoagulable, plaquetas de menos de 10 mil.

Una vez agrupados 1os pacientes en las fases en qus se -
hizo el diagnéstico, se sacaron los porcentajes de pachntu-,
corsespondientes a cada fase ( an bise ean los parimetros an--
tas mencionados ) ¥ a la ver los dividinos en dos grqpol'n los-
de fase I y II con posibilidades de curacibn y los de £
III ain posibilidades ds curacibn.

e MAKIFESTACIONSS DE HRMORRAGIA:

Be Mmb ol porcentaje da pacientes que curspron con
hml.twtl comprobada clinjcamente ¥ 1os sitios nis frecusn--
tes por Gunde pressatarcn esta altesacila.

— omas MANIFRSTACIONES CLINICAS; _

Maenjs do las mweu- de hemcrragia, se ansliza-
mwumw“ clinicas, que umnnf.uonceni;g
hﬁnhmhndwhmlnmmuwm -
nmanam-uwm clinicas las uulwl-
hvn. wmuxoammhmm& intravascu~
lar diseminada.

e THFECCTON DR m.

Wmuaummm«mman«-
antrad, do la cual se derivS 1a npuo-n y mmmu-”
la w& Ilm
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——— LABORATORIO:
Se analizb la importancia de las prusbas de laboraterio
‘ccn que contamos en nuestro hospital, tanto para el diagnbs-
tico como pun .1 control de nuestros pacientes. '
—e TP, TPT, T7, plaquetas, EH, frotis de sangre peri
gérica.
JEATNALRINO,
Estudiamos el manejo que para la coagulopatfia recibie--
ron nusstrxos ‘pnd.mtu;
Beparina
Exaiguineotransfusién
CORTICOIDES
muido plaguatario.
Sangre total, plasma y paquste globular.
Se analish el manejo recidido en las diferentes fases-
el sindrome ds cosgulacién intravascular diseminada y se -
w'anhmamw qua reciblercn los difereg
tes tratanientos y su justiticacibn en el momento de su -
enpleo, asf como su utilidad basandcss en la evolucién clf-
atsa.
ey |
| mummmmlumwheq
gulacifn inumouu- diseminada se presenta cn los: pul.q

‘.G‘l lmloﬂmnmmichhmwnwi-,
mu.
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RREULTAROS._
" ga revisaron los expsdientes ds los pacientes que M;
saron al ’u:vl.cio de In!.'.cﬁolog!a Pediitrica entre Pnero de-

© 1980 a Octubre de 1984, siendo un total de: 1570 pacientes.

Ao EACIRAIES

1980 ‘ 343

1981 | 305

1902 328

1083, 21

1904 273 ( Enero-Ootubre)
Tom By '

De 108 1370 pacientss, se seleccionaron 108 expe--
dlentes do 108 que cursarcn con septiosis coprobads jor Tg
mocultivo.

. De los mmﬁdm. se seleccionaron 10 que-
 cursaron oo sfatroms ds cospulecién intraviscular Aisesina-
e | | |
| COMIULOPATIA YOR. COMSUN) 22 sacisctes
JARIANAS EPTNIRIADM -
' "‘lﬁnin I pecieates SEFTICROCOS,
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Edades | Him pacientes —

Recien Macidos 55 36.6
Lactante manor 12 48
Lactante mayor 7 ! 4.66
Preescolar 7 4.66
uéolarnl 9 6

— S8a detectaron 127 casos en menores de 1 afio [ 84.66% ).

ZDAD: EZn pacientes con COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINWADA.

ades Mp pacientes -2
 Recien macidos ' 30 36.58
TLactants menor 4% 56.09
Lactante mayor 2 , 2.43
Presscolares 1 1.2

Escolares 3 3.65
— 8o detectarcn 76 cascs en menores de 1 afio { 92.67% ).

SZX0: En pacientes SEPTICENICOS,
Masc. 98 casos 65,33 %
rem. 52 casos 34.67 %

SEXO: Wn pacientes con COAGULACION INTRAVECULAR DISEMINADA.
Masc. 83 casos 67.07%
rem. 27 cance 32.93 %
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mnnumnz BEn plcicnm con SEPTICEMIA.

1980 . 3 24 68,57
1981 8 3 © 3.8
1992 x ' 14 51.85
" 1983 © - 1 s

1984 4 13 © 2.5

hpwlummmmmm

A Iacistas Iallecison %
1900 18 n 73.3
T S 2 0o 0.0
1902 16 i e
1903 2 15 62.5

‘1984 P ’ %
. Mnumc‘-m 0%
 NORTALIAD 1N COAGULACION INTRAVASCUZAR DISHKMAA: _1§,09%
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GERMEN CAUSAL:
Zn pacientes SEPTICEMICOS
Gram logauvou‘s 145 casos 9%
Gram Positivoss 5 casos %

B pacisntes con coagulopatia por consumo
Gram negativos: 82 casos 100%

) ufs frecusntemsnts reportados sn 1os hemoculti
o . ‘ . T
1.~ Klsbaislla pneuncnis
2. Entercbacter cloacse
" 3. Sezzatis marscescens
Q.-A'-e'ccbmc agglomerans
| 5.~ Kebstella axytocs
6.~ Hemophillus influsnzae
7.~ Posudomona asuroginosa
8.~ Bcherichta Colld
9.« Stafilococo aureus
© 10,~ Bstreptocooo
‘ {“'hl‘.l.uuocnnnmmlum.hm.h-



a).- Penicilina
b).~ Dicloxacilina
¢).=~ Amikacina
d).- Cefotaxima
e).- cat:inmnl
£).= Clindamicina
g) .= Piperacilina
h).= Carbencilina
i) .= Tobramicina

1)-- Mm- }

.63

4
0

1902 6 s - s 16
1983 10 10 ‘4 24
1 18 3 1 28
1%0-1984 34 20 20 = 8
a1y - 62 casos 75.60K
PSR TENGEAL (II)- 20 cascs 24.40%



e FASE I 34 casos

. FASE II 28 cascs

—. FASE TERMINAL 20 casos

MANIFESTACIONES DE HEMORRAGIA,
De los 82 pacientes con coagilopatias

Sition

28 Vivieron

64

82,35%

6 Fallecieron 17.65%

7 Vivieron

25 %

21 Fallecieron 75. %

20 Fallecieron 100 X

65 pacientes tuvieron hemorragia-

17 pacientes sin hemorragia~

mis frecusntes de hemorragias

a).- TUBO DIGESTIVO

" b).= PIEL { Petequias y squimosis

@) .= EPISTAXIS

a) .- GINGIVORRAGIA

‘@) .~ HEMOSRAGIA INTRA
CEREEPAL

. £) .= HEMATURIA

g) .= EENORRAGIA FULMO
T man

45 casos

23 cu;:l

18 casos

7 casos

S cascs

79.26%
- 20,74%

89,23%
69.23%

35,38%
27.60%

10.76%

7.69%

. 4.61%
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____ Anemia en 66 puhntn‘ ao0%
___ Desnutricién en 52 pacientes i . 63%
7 Encontradas en los pacientss con coagulacifn intravascy
lar diseminada.

oo MCidosis persistente en 70 pacientes  85%
—— Trastornos 4s 1iguidos y electrolitos

o 70 pacientes 5%
. .
_ Leucenin en 8 pacientas 9.7%
© ____ Tumores en 5 pacientes " 6.09%

—— Problemas perinatales 30 pacientes 36.58% }
Los 30 pacientes XN que cursaron con coagulacifm intra-
. vascular diseminada ( 100% ), tuvieron problemas perinatales.:
- ZNRCCION DR KMZMADA... B pacientes con coagulopatia.

_a).- Gastrosateral 49 pcientes 59,34
D). Mespiratoria 28 pacientes 3.3

. @)= No'me dotectS 3 4.0%

7_’ d).; el 2 5.3#

ZAMSATOMO - Tas prusbes més isportantes para dlagnésticos
- Protis de sangre parisirica.

e kb bt SR e b AR 0 e . e e e N SRR g, b i, o e L
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mﬁmm:
PASE I { 34 pacientes )
" Manejados de la siguiente manera:
HEPARINA ( dosis 50-100U x Kg/dosis )
En 11 pacientes
6 vivieron 54,54%
S murderon 45;46;6
EXANGUINO- TRANSFUSION { 2-3 recambios )
En 8 plcl_.ntn
6 vivieron 75 %
2 murieron 25 % .
CORTICOIDES- ( dosis 50-100 mg x Xg/dosis-hidrocortizona)
En 6 pacientes T ‘ -
" 1 vivib 16.67%
S muriezon 83.33%

_FLAQUETAS.
B 8 pacientes

6 pacientes con plaquetopsnia menor de ‘10 p!.l

2 pacientes con plaquetopenia mayor de 100 mil,

" SANGRE TOTAL, PLASMA Y PAQUETE GLOBULAN-
En los 34 pacientes,

I los dos ﬁel.nl dos afios, se han manejado 8 piel@gm' - } -
e fase I, con medidas conservadoras ( reposicifn de factores y-'. o
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sin heparina ) con una scbrevida del 100%.
FASE II ( 28 pacientes )
HEPARIEA ( dosis 50-100U x Kg/dosis )
En 24 pacientes
8 vivieron ) 33.34%
- 16 murieron 66.66%
EXAMGUINO-TRANSFUSION ( 2-3 recasbios )
En 7 pacientes
2 vivieron 20.58%
5 muriercn 71.42%

CORTICOIDRS- ( doets 50-100 ng x Kg/dosis. Hidrocortisg
u. - .

En 9 pacientes v
1 vivib 11.29%

8 murieron 88.80%
B 11 pacientes 3

SANGIE TOTAL, MARG,, MAOUNTE GLOBUTAR-
I 1os 28 pacientes.
* FASE III ( 20 pacientes ) ,
ESMRIM en 13 pacientes e
© EXANGUINO-TAARSIUSION en $ pacientes 29K
CORTICOIDES en 3 pacientes . o




PLAQUETAS en 7 pacientes
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35%

SAMGRE TOTAL, PLASMA, PAQUETE GLOBULAR-
an 20 pacisntes 100%

~MORTALIDAD DE 100%
~FRECTRICIA -
Ao ~Septicepia

1980 35
1981 8
1962 27
1903 40
1984 40

mlw;m
15

16
24
25



CONCLUSIONES._ g wn i .
..1.- La septicemia ocurri6 en el 10% del total de ingrescs -
al loﬁlcio de Infectologfa Pedidtrica ( 1980-1984 ).

2.= De los 50 pacientes encontrados con septicemia, 82 tu~-
vieron coagulacién intravascular diseminada, lo que repre--
sehta un 54.6%, siando esta la muestra reprasentativa de --
nuestro estudio. '

3.~ La etapa de 1la vida de presentacién miis frecuente de --
septicemia y cuqulopit!u por consumo, fu‘ en mencres de un
afio, correspondiendo a 127 y 76 cq;ol respectivamente. El -
grupo ds los recien nacidos fué el mis f:ocu'nﬁ. tomando -
s cuenta el corto perfodo que abarca ( 28 afas ).

4.= Bubo predominio del sexo masculino, con una relacifn =~
211 tanto en septicemia como en cosgulacibn intravascular -
diseminada. .

5.~ Lla -omum en los pacientes septicémicos, disminuyS-
da manera isportants de 1980 que fub Ge 60.5% a 1984 que s

. de 32.9%.

6.~'La mortalidad en pacientes con eouﬁlulh intravascu=-
lar diseninada ha disminuido de'73.3% en 1960 a un 36% en -
1904, | _

7.~ Los giraenes productores de asbas entidades, fuercn ca-
64 en el 100X gran negativos, predominando el género nob-
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siella y entercbacter.

8.- El diagnéstico temprano de la coagulacibn intravascular
dissminada en 1980 fuad de 3 pacientes de 15 que cursaban --
con septicenmia, mientras que en 1934, se dingnm;icuon 15-
pacientes con coagulopatia por consumo en fase I de 25 pa--
cientes septicimicos. ‘

9.= Dentro del manejo instituido para la diferentes fases -
del sindrome de coagulacién intravascular diseminada, la ~-
mortalidad mencr, correspondib a aquellos pacientes que se-
diagnosticaron e fase I con una mortalidad de 17.6%, mien-
tras que en fase II, la mortalidad fud del 75X y en la ter-
minal del 100%.

10.= B1 79% de los pacientes, presentaron manifestaciocnes ~
clluicu de hemorragia a difersntes niveles, predominando--
el tubo digestivo y la piel.’

11.- La demnutricifn en sus diversos grados, se presentS en
un 6% dal total ds los pacientes.

12.= Aparte ds la septicenia, se encontraron otras causas,-
qﬁ pudieron predisponer la coagulopqth. por consumo, sien-
& Las nfs frecusates: la acidosis y los trastornos hidro--
electrolfticos an el 85% da 1oa pacientes.

1_3.; Del grupo de 30 reciin nacidos que presentaron coagulg
cifé intravascular aiseminada. el 100% habfa presentado al-
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teraciones perinatales.
14.- Dentro de las pruebas de laboratorio utilizadas, se en-
contrd que el 80X de los pacientes, prel.nntnron anemia.
15.- rm pruabas de laboratorio que se dlbln de utilizar tan
to para diagnbstico como monitoreo ;le estos pacientes son 1=
‘Biomatrfa hemitica, plaquetas, frotis de sangre periférica,-
tiempos de coagulacila ( T.P.T., T.P., T.T. ) y fibrinbgenc.
16.- El estudio, no mcstr6 una ruta uniforme para el manejo-
de los pacientss, recibiendo a la ves diversos tratamientos,
independientsmants ds la fase de la coagulopatia y .dd grupo
de edad a que pertenscieran. La exanguinos<transfusitn sblo -
ss utilish en recién nacidos. |
17.- La sxanguino-transfusifn en los recien nacidos, en la -
Pase T de la coagulacifn intravascular diseminada, como tra-
taaiento inicial, tuvo un resultado de un 75% de scbrevida,-
en unifn con el manejo de reposicilm d. factoras consumidos-
y del volumen, as{ como ho_julna en aquliou pacientes en ==
. qua-eatuvo indicada. ’
o ll.b"OAhpvpulqm ( lactantes menores ) en fase I ds la -~
- aoagulopatfa, se trataron con medidas conservadoras, consis-
-tentes en la reposicifn de los factores cmuﬁ.du y del vo-
lumen con un 200% de scbrevida. En esta misma fase cuando se



72
utilizé heparina y esteroides, la mortalidad fué de 45 y 83%
respectivamente.
19.~ Dentro de la fase II ds la coagulacidn intravascular di
seninada, la mortalidad menor, fué en el grupo de' pacientes-
mojadba con haparina con 66%, ean comparacién con el grupo-
da los gus se exanguinarcn, con una mrﬁalidnd de 71.4%.
20.« En la fase III, a pesar de todas las medidas terapeiiti-
cas realizadas, la mortalidad fué de 100%.
21.- El uso de 1o estercides en las diferentes fases, se hi
x0 da manera irracional y utilizdndose en forma miy irregu--
" laxz.
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COMENTARTOS,

Ei pindrome de coagulacién intravascular diseminada, -
se presenta come consecuencia de diversds entidades nosold-
gicas; su asociacibn con la septicemia es la més fraéuunte,
1o cual fué motivo del presente estudic. La coagulopatia ~-
por consume &e presentd en mis de 50X de las casos de septi
centa. '

El conocimiento de la coagulacifn normal y de las alte
raciones que ss llagan presantar en data como consecuencia-
de la coagulcpatfe por consumo, son de vital ipportancia pg
ra efectuar un diagnbstico oportunc y un t:itsnhnto :icio-
nal y adecuado, conforme a los resultados obtenidos ¥ a la~-
evolucifn del aindrome.

| La clasificacién de la coagulopatfa en 3 fames: Hiper-
' coagulabilidad, consumo y terminal es muy inportante, ya =-
que en este proceso dinfmico, cada una ds estas fases pre--
santa, manifestaciones clinicas y de laboratorio que nos —-
' *ofc:s.anun Al tipo de manejo que estos pacisntes deben reci—-
bir.

umleu&nauuumlnhgnu: de la coagulopy
tia, represantd el mayor problema disgndstico, debido a quo
las manifestaciones clinices y de laboratorio que se prasen

tan en esta etaps, suslen ser scasas y diffciles do d-tuh
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luinar.}

La inclusién de los pacientes septicémicos en elrg'rupc

" de 108 que cursaron con coagulacion intravascular disemina-
‘da, la realizamos, basandonos en 10§ criterios ﬂel Whaun y -
Oski, los cuales nos vimos obligados a modificar, por pro--
blemas técnicos en la realizacién de pruebas inmunollgicas=
miy sofigticadas y costosas de ayuda diagndstica del sindro
me.

La modificacibn consistid en el incremento de la puntua

cifn de 1 a 2 dada a los tiempos de coagulaciém ( TP, TPE,~
T ), ba;nndonoé an ¢l hecho de que los factores de la coa~
gulacién que ‘se alteran de manera temprana son el V, VIIZI,-
II. ¥ I, 1o cual lleva una alteracién del TP, TPT,y TT.
" AGn cuando los pacientes que ingresaron a nuestro ser-
vicio, lo hiciaron en las d;tferentes fases del sindrome, el
dingnéléico terpranc de la coagulopatfia, se incrementd con-
_8iderablemente, 10 que se reflejo en la disminucién de la -
tasa ds muum on los iltimos dos afios; a lo anterior -
mmumqmd—nojooportunoyadmuh-—

" causa desshcedenante, fué pleza angular del trataniento,

El mansjo de los recien uncu_ol en fase tesnpzaﬁa del -
s{ndrome, mediante axanguino-transfusifn isovolumétrica de-

un s6lo recanbic en 3 ocasiones, report5 las tasas de morty
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1idad menores en este grupo, debiendose asociar el proco;i:l-

miento anterior, a otros manejos como: raponie!,én de volu--
men y factores consumidos e incluso a la.utilizacién de he-
parina, cuando no hubiera respuesta adecuada a los recam--
bios sanguineos y el sindrome continuari evolucionando.

En los pacientes de mayor edad en fase I, parece Ser,-

poxr los resultados de nuestro sstudio, que el manejo hasta-

cierto punto conservador mediante la repcsicién de volumen-
¥ de los factores consumidos, fué adecuado y efectivo, tal-
como 1o reportan algunos autores ( 4,5,26 )}, sin olvidar --
que la mﬁ:l.tot!.miﬁn de los juciontu es primordial y en =

- caso de no haber respuesta adecuada utilizar otro manejo.

En los pacientss en fase II, indspendientemente de la-
odad, la conjugacifn de la HEPARINIZACION, reposicifn de --
factores y volumen, as{ como el manejo con estercides. pars
ce ser el tratamiento mis adecuado, aln cuando la tasa es - ‘
my elevada ( 79% ). »

En los pacientes en fase III, la mortalidad reportada-

- fuk de 100X a pesar de todas las medidas utilizadas, de aquf

la importancis del diagnfstico y manejo opoxrtuno con -i;,pto-

ll.ﬁn de 1a causa desencademants, pu"a avitar 'qu ol sindro-

ne cmtinuo’ovoluclmndo. '
Las pruobu de laboratorio ficiles y rapidas de hacer-
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y que estan al alcance de cualquier hoapital y que deben de
hacerce siempre scn: Biometria hemitica completa, tiempos -
as colgulacibn { TP, TPT, TP }, frotis de sangre periférica
Y tibriaé_geno. Estas pruebas de laboratorio deben' repetirse
como tiempo maximo cada 12 horas.

Todas astas pruebas de laboratorio aunadas a las mani~
feltacion_es cli{nicas, reportaron una puntuacién de siete o~
mayor de siete, de los criterios de Whaun y Qakl modifica~~
dos. L

£n base a los resultados obtenidos en nuestro estudio-
Y & 1a revisifn bibliogrifica efectuada, proponemos el si--
. guiente mansjo para los pacientes septicémicos y con coagu-
Iacibn intravascular diseminada:

1.~ Monitorizacién de los pacientes septicémicos, con-
alto riesgo de padecer coagulacién intravascular diseminada
con prusbas s laboratorio, por lo manos cada 12 horas.

— Biomatria Bemitica corpleta.
. ——Tiamp0s d8 coagulaciln
e Frotis de sangre perifirica.
o, 18brinbgenc.
» 2.~ En los pacientes en que se d!.ﬂlqnéuiqua'ei sindro-
me de coagulacifn intravascular diseminada: | ’
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Recien Nacidos__

Exanguino~transfusidn isovolumétrica con 3 recag
blos. :

e, PopOBicifn de factores consumidos y de volumen.

e Boparina en aquellos pacientes, qus apesar de las
medidas anteriores, el processc dinfmico de 1 cop
gulacibén continue.

Lactantes___

—ee Raposicibn ds factores de la coagulacién y volumen

e Heparina es caso de no haber respussta al mansjo -
antarior.

INE LY 212

e Bopazini sacibn

e BAtarcidas

__;_'quuuau ds factcres ds la coagulacifn y volumen.

" NOTA. K1 wanejo-mencionado, es exclusivo para el sindro-

ne do éo_qum&a intravascular diseminada.
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