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1), INTRODUCCION 

EL SINDROME DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA -

( CID ), SE PRESENTA CON SUMA FRECUENCIA COMO ACOMPAIAN· 

TE DE DIVERSOS PROCESOS PATOLOG1cos, INFECCIOSOS GENERAL­

.. NTE DONDE INTERVIENEN PARTICULARMENTE GERMENES GRAi'! NE· 

GATIVOS, Y OTRAS CAUSAS HEMODINAMICAS, METAIOLICAS Y HEMA· 

TOLO&ICAS, 

LAS ALTERACIONES EN LOS MECAIUIMOS DE LA COAGULACIOM, 

CONSTITUYEN UNA CONDICIOM PRESENTE EN VARIOS PROCESOS PATO· 

L~ICOI SEVEROS Y EN OCASIONES AGREGAN A LA PATOLOGIA EXIS• 

TENTE, llGNOLOGIA Y llNTOMTOLOGIA TROMCIHEMOIUtAGICA POCO 

MANIFIESTA Y EN OTltAI OCASIONES FLOltlDA Y GRAVE CON UN DE· 

SENLACE FATAL, 

EITAI ALTERACIONES AFECTAN A VARIOS FACTORES DE LA • 

COMULACION COMO EN LA HIPOPROTIOMllNEMIA Y DEPLEllOM DE 

OTROS FACTOltEI VITAMINA K DEPENDllNTES, MANIFESTADOS EN 

·Los CUADROS DIARRllCOI C~ICOS1 LAS TROMIOCITOPENIAS POR 

IEPlll Y ALTERACIONES MAi PROFUNDAS QUE ALTERAN LAS FASES 

DE LA HEMOITAllAI 

A) FASE PLAIMATICA ( FACTOltEI DE 
COAGULACIOM, ANllPROPROTEASAS 
Y FllRINOLllll , 

1) FASE CELULAlt ( PLAQUETAS ), 

C) FASE VASCULAR ( COAGULACIOM INTRA· 
VASCULAR.DISEMINADA l ), 



11> MltlGI E HISRllA 
POSllLEMENTE LOS PRIMEROS. REPORTES EN RELACIOH CON LAS 

FUNCIONES HEMOSTATICAS FUERON HECHOS POR LOS GRIEGOS, QUIE· 

NEI PERFECCIONARON EL USO DE LAS LIGADURAS, EN LA EDAD ME • 

DIA LA MEDICINA ARAIE PRECOllfUZO EL USO DEL CAUTERIO Y DEL· 

ACEITE HIRVIENDO, EN 1510 PARE, UTILIZO EL MlTODO QUIROllGI· 

CO PARA EL CONTROL DE LA HEllOMAGIA APOYADO EN LOS ESTUDIOS 

DE LEOHARDO Y VEIALIO, 
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EN 1760 HEWENION, OllEllYO IUE LA SANGRE QUE FLUYE AL OLTI • 

MO COAGULAIA PRIMERO EN EL HOMME Y EN EL ANIMAl.1 ALElCANllER 

SMITH OISEllVO EN 1831, DOS PROTEINAS DEL PLASMA: EL FllRI•. 

llOIENO Y LA PAllMLOIULllW llZOZENO EN 1881, DEICRlllO LA • 

ACCIOH DE LAS PLMUETAS, 

EN EL SllLO IXX, SE OllEltVO QUE LA APLICACIOH DE CIERTOS • 

MENTES QUIMICOS EN EL MESENTERIO PllODUCIA LA FOllMACION DE· 
MICllOTRClfllOS HIALINOS Y QUE EL MISMO EFECTO LO PRODUCIA1 EL 

CALOR, LA IANlllE ElCTRAIA, EL VENENO DE SERPIENTES, LOS ElC • 

TRACTOS PLMIUETARIOS ASI COMO LA ADMINISTRACIOH INTRAVENOSA 

DE IACTERIAS LO CUAL PllODUCIA LOS MISMOS FEMNOS, ( 2 ), 

EN LOS TllAIAJOS DE COLEY;, IE CONCENTRO LA ATENCIOH EN LA • 

INllUCCION DE NECROSIS Y EN LOS DE SAltMELLI, SE ESTUDIO, LA 

VAlllACION DEL EFECTO IEGOlt LA TICNICA DE APLICACIOH, LO QUE 

SE EXPLICA EN LA ACTUALIDAD POR LA INTEllVENCIOH EN EL FENO­

MINO DEL SISTEMA RETICULOINDOTELIAL Y POR LA CAPACIDAD 
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DE SINTESIS DE LAS PROTEINAS DE COAGULACION ( 2 ), 
l'toRAWITZ, PUBLICO EN 1904, LA TEORIA CLASICA DE LA COAGULA­

CIONJ SHUARTZMAN EN 1928, DESCRIBIO EL FENOMENO DE SENSIBI­

LIDAD TISULAR A LOS FILTRADOS IACTERIANOSI 0WREN, DESCUBRIO 

EL FACTOR V1 KuLER EL VII Y EN LA DICADA DE LOS CINCUENTAS 

VARIOS AUTORES DESCRIBIERON LOS FACTORES VIII.IX, XII, y 

XIII, 
YA EN ESTOS OLTIMOS Alk>S, SE ESTAILECIO LA RELACION DE MI• 

CROTROMIOS, EL CONSUMO DE LOS FACTORES DE COAGULACION Y LAS 

HEMORRAllAS, LA PARTICIPACION EN LA RESULTANTE PATOLOGICA 

mw. DE MUCHOS APARATOS y SISTEMAS DEL ORGANISMO, y LA 111-

TERACCION DEL MECANISMO DE LA COMULACION Y OTROI SISTEMAS 

.ENZl~TICOS EN LA SANGRE, 
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111>, COllCEPTOS ACTUALES. 

ESTE SINDAOME HA SIDO DESIGNADO EN NUMEROSOS TlRMINOS 

COMO: HIPOFllRINOGENEMIA, TROMBOSIS INTRAVASCULAR DIFUSA, 

FIBRINOLISIS SECUNDARIA, FENOHENO TROMIOHEMORRAcilC01 COAGU• 

LOPATIA POR UTILIZACION, SINDAOME DE COAGULACl6N, FllRINOLI· 

SIS INTRAYASCULAR, SINDROME DE DESFIPINACION Y POll 0LTIMO 

SINDROME DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA ( CID ), 

ALG0NOS AUTOllES ACONSEJAN DESECHAR AllU!LLOS T!RMINOS QUE IN· 

CLUYAN EL NOMlllE DE FlllUN6GEN01 PUESTO QUE, SOLO INVOLUCRAN 

UN FACTOll DE LA COGULACI~ Y QUE !STE PUEDA ESTAR DISMINUIDO 

EN OTRAS PATOLOG,AS~ IGUALMENTE DESCARTAR AIU!LLOS COMO TROM· 

IOSIS INTRAVAICULAR, YA IUE ESTO PUEDE OCURRIR SIN QUE SE -~ 

PRESENTEN CAMllOS EN LOS NIVELES DE LOS FACTORES DE LA COAGU· 

LACION, 

. EL llOMIRE DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA (CID), ES 

EL.~S FRECUENTEMENTE UTILIZADO, YA QUE NO IMPLICA ENTIDAD • 

PATOL~ICA ESPECIFICA, SINO QUE DESCRllE UN ESTADO FISIOPATO· 

L9CUCO, OUERVADO EN DIVERSAS ENFERMEDADES, EN NUESTRO PRE·· 

SENTE TRAIAJO SERA UTILIZADO EL NOMlllE DE COAGULACION INTRA· 

VASCULAR DISEMINADA (CID), COMO EL MAS APROPIADO PARA DESIG· 

MAR EL PROCESO, 

PoR LO ANTERIOR, PUEDE.EN CONSENCUENCIA PLANTEARSE EL SI •• 

GUl.NTE CONCE.PTO DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA •• 

(CID), CIUE ES UN PROCESO INTERMEDIARIO FINAL DE NUMEROSOS • 

PADECIMIENTOS CARACTERISTICAMENTE AG0DOS Y EN OCASIONES··. 
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SUl·AG0DOS CRONICOS EN LOS QUE HAY PRECIPITACION INTRAVAS· 

CULAR DE FIBRINA, EN ESPECIAL EN LA MICROCIRCULACION CONDI· 

CIONADA EN LA PRODUCCION DE SUBSTANCIAS TROMIOPLASTICAS, DE• 

PLECION DE LOS FACTORES DE LA COAGULACION, DIATESIS HEMORRA· 

GICA Y FllRINOLISIS SECUNDARIA, ( 1 ), TODO ELLO SE PRESEN• 

TA EN EL CURSO DE PROCESOS PATOLOcilCOS EN GENERAL SEVEROS Y 

DE UNA VARIEDAD SORPRENDENTE ( 2 ). 
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V, ETIOPATOGENIA. 

EN LA TAILA J, SE MENCIONAN UN MOMERO DE CONDICIONES 

CONOCIDAS QUE SE ASOCIAN A COAGULACION INTRAVASCULAR DISE• 

MINADA ( CID ), ( 3 ), EN TODAS ELLAS SE PRODUCEN UN DESE· 

QUILllRIO DEL MECANISMO DE HOMOSTASIA QUE DETERMINA EL PRE· 

DOMINIO DE LA ACTIVACION DEL MECANISMO DE LA COAGULACION DE 

LA SANGRE SOIAE LOS DISPOSITIVOS QUE EN EL Niio SANO CIR·· 

CUNICRllE LA COAGULACION, SOLO A UNA ZONA LESIONADA DE LOS 

VASOS Y LA RESULTANTE SON LOS FEMNOS DE LOS QUE YA HE·· 
MOi HAILADO ( 2 ) , 

PARA LOS FINES DE NUESTRO ESTUDIO, SE ANALIZARAN LOS DIFE· 

RENTES ASPECTOS DE LA COAGULACION, PARA LO CUAL DESCRlllRE· 

MOi A CONTINUACION EL PROCESO NORML DE LA MISMA, Y ENUNCIA· 

REMOS LOS FACTORES V .UI SINOHIMOS EN LA TABLA 11, 
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- VlltALIEI 
- IACTEltlAMAI 
- RICKETTllAI 
• ftlCOlll 
• SEPlll COM AIPLENIA 
• tllMOl.1111 INTRAVAICl!LM 
·• fillRDllMMA DE IEltfllENTEI 
• PANCREATITll HEHORtAGf CA 
• Al,.XIA SEVERA AL NACIMIENTO 
• tlEPATITll 
• SX DE DllTltEll RESPIRATORIO 
• CMDIOfATIA COllllNITA 
e AllUPTO PUcENTA 
• fURTE FETAL INTRAUTERINA 
•.fMOLIA PULMOltAR 
•foXIMIA 
~ CIUIMADUMI 
• PUltPUM FULMINANTE 
it CIRCULACIOlt . ExTRACORl'OllEA 
~ INIUFICIENCIA RENAL AIUDA 

. . ~. HEÍMllCIMI 
• ANEMIA AFRICANA 
e b,EltfilEDADEI AUTOINMUNll 
• CAlcER 



TABLA 11 

FACTORES DE CQAGUUCION 

FACTOR 1 FIBRINOGENO 
FACTOR 11 PROTIUllllNA 
FACTOR 111 TUIOPWTINA O EXTRINSECO 

DE LA COMULACIOll, 
FACTOR IV CALCIO 
FACTOR V PROACELERINA · LABIL, ACEWADOR 

DE Gt.mlNA, 
.FACTOR VI llO. EXISTE 
FACTOR VII PROCOIVERTINA ESTABLE Ata ERADOR 

DE LA CONVEUIOll, 
FACTOR VIII MTllEllFILICO CA>, COFACTOR DE 

. LAS Pt.AMTAS. 
FACTOR IX CHRISTMS, COMPClllENTE TROlllOPLAl 

neo DEL PLASM. 

FACTOR X STIJART O DE PRONER 

FACTOR XI HAGEMM 
. FACTOR XII ESTAllLIZMTE ·DE LA FIBRINA f 1 -

BRlllASA, 



HEMOSTASIS PUEDE CONSIDERARSE COMO, LA ACCICIN DE 

DIVER OS MECANISMOS QUE SE COMBINAN PARA PREVENIR HEMORRA· 

GIAS SPONTANEAS O IMPEDIR EL ESCAPE DE SANGRE DE LOS VA • 

SOS L SIONADOS, 

PARA RATAR DE CUMPLIR CON LOS OIJETIV~S DEL PRESENTE TRA· 

WO, PARECE IMPRESCINDllLE REVISAR A FONDO LOS MECANISMOS 

HEMOS ATICOS NORMALES, EH LA ESPECIE HUMANA. 

EL ME ANISMO DE LA HEMOSTASIS COfll'RENDE LAS FUNCIONES DE 

:UATR CWOMENTES: 

VASO, 

º VASOS 

º PI.AQUETAS 

º SISTEM DE COAGULACIOM 
º SISTEM FllRINOLITICO 

LOS ASOS INTERVIENEN EH LA HEMOSTASIS EH DOS FORMAS: 

A) COllDICIOHEI HOllMALE' PREVIENEN EL ESCAPE DE clLULAS 
1 UIHEAI, ESTA FUNCI H REQUIERE DE UH APORTE ADECUA· 

DE'VITAMIHA C, ( q , 
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ESTA FUNCl6" PARECE SER DE NATURALEZA PURAMENTE MECANICAI • 

SE H ENCONTRADO EH LA ACTUALIDAD EKTRAORDINARIAMENTE COM• 

1) IPull DE UNA LEllOH TRAllMATICA VASCULAR QUE OCASIONA • 
IAD01 LOS VASOS SE CONTRAEN, ESTA CONTRACCIOH El • 

OIAILEMENTE REFLEJO ( 5 .>• El MAS UIPOltTMTE EH AR• 



TEIUOLAS QUE EN VENAS Y SU EFECTO lS TEllPOllAL, LA RED 
VASCULAR TIENE CAPACIDAD DE REACCIONAR A LESIONES, ASI 
COMO, A SUISTAHCIAS HUMORALES LllERADAS POll LAS PLAQUE­
TAS, EFECTUANDO CONTRICCl6N DE LA LUZ DEL VASO Y HACIEN• 
DO LENTO EL CURSO DE LA SANGRE, LAS PLAQUETAS RESPONDEN 
RAPIDAMENTE CUANDO ESTAN EXPUESTAS AL ENDOTELIO LESIONA­
DO, O llEN TEJIDOS SUIENDOTELIALES, ADHERllNDOSE A ESTAS 
SUPERFICIES Y UNIENDOSE PARA FORMAR UN TAPON A NIVEL DE 
LA ZONA LESIONADA, LA LllERACl6N DE SUSTANCIAS VASO AC­
TIVAS POR LAS PLAQUETAS, SEROTONINA Y TROMIOXANO A 2 Y 
DE AGENTES QUE ESTIM0LAN LA COGULACION ( 6 ), 

PlAQUETAS, 

DE LAS FUNCIONES PRINCIPALES DE LAS PLAQUETAS CAIE MENCIONAR 

QUE: 

A) SON INDISPENSAILES PARA MANTENER LA INTEGRIDAD Y REPARA-­
CION DE LA CAPA ENDOTELIAL DE LOS VASOS, 

1) INTEllVIENEN EN LA HEMOSTASIS PRIMARIA FOllMANDO COAGULOS -
PLAGUETARIOS QlllllD LOI VASOS SON LESIONADOS 

C) PlloPORCIONAN FACTOR 3 PLAGUETARIO Y FACTOR LIPIDO MUY IM­
POltTANTE PARA LA FUNCION NOllMAL DEL SISTDIA INTRINSECO DE 
LA COAGULACION, 

D) PARTICIPAR EN LA RETRACCION DEL COAGULO, 

8 

LA LllERACION DE SUISTANCIAS YASOACTIVAS POR LAS PLAQUETAS -

·cOMO ANTERIORMENTE SE HAllA COMENTADO ( IEROTONINA Y TOMIOXA· 

NO A 2 ), Y DE AGENTES QUE ESTIMULAN LA COAGULACION, COMO FAC• · 

TOR 3 ( FOSFOLIPIDO ), FACTOR VIII, Y CALCIO OCURRE CASI AL • 

MISMO TIEMPO EN PLAZO DE TRES A DIEZ SEGUNDOS DESPUlS DE LA • 

ADHESl6N Y VA SEGUIDO EN UNA FASE MAS LENTA DE FORMAC16N DE • 
. . • ;·1 

·COAGULO, EN LA CUAL INTERVIENEN LOS PROCOAGUANTES PLAWTICOS 
( 6 ), . 
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SISTEM DE COAGULACION. 

A PARTIR DE LA EXTRAVASACION DE SANGRE V EN FORMA PA• 

RALELA A LA FUNCl6N PLACIUETARIA, SE INICIA LA.ACTIVACl6N • 

POR CONTACTO DEL SISTEMA INTRINSECO, O INTRAVASCULAR COMEN· 

ZANDO CON EL FACTOR XII, QUE PASA A SU FORMACl6N ACTIVADA • 

( XIII), A LA CUAL A SU VEZ ACTIVA AL FACTOR XI V ESTA AL 

IX, EN LO QUE CLASICNIENTE SE HA DESCRITO COMO • CASCADA • 

ENZIMATICA •, EL FACTOR IX A EN PRESENCIA DE FOSFOLfPIDOS 

V EL FACTOR VIII ACTOA SOIRE EL FACTOR X, PARA VOLVERLO A 

IU FORMA ACTIVA, 

LA ACTIVACl6N DEL FACTOR X, TAMlllN PUEDE LOGRARSE A TRA • 

ves DE LA TROMIOPLAITINA TISULAR, LIBERADA POR LA LESl6N -

TISULAR EN PRESENCIA DEL FACTOR VII, V CONSTITUYE LA LLA· 

MADA V'A EXTRINIECA DE LA COAGULACl6N, 

CUALQUIERA QUE SEA EL MECANISMO DE ACTIVACl6N DEL FACTOR • 

X, ESTE EN PRESENCIA DEL FACTOR V ( PROACELERINA ), V EL 

FOSFOLf PIDO ACTUARA SOIRE LA PROTROMllNA ENZIMA QUE A SU 

VEZ TRANSFORMA LA PROTROMllNA EN TRCIMllNA, 

LA TROMINA ASf FORMADA, TRANSFORMARA EL FllRIN6GENO EN FI• 

IRINOl'EPTIDOS V MCINOMEROS DE FllRINA LOS QUE POSTERIORMENTE 

CONSTITUIRAN LA FllRINA SOLUILE, LA CUAL EN PRESENCIA DEL • 

.FACTOR XIII, FORMARA LA FllRINA INSOLUILE, SolRE LA RETRA· 

CCION DE ESTA FllRINA INSOLUILE TENDRA ACCION FINALMENTE LA 

TROMIOITENINA V EL ATP LIBERADOS DEL TROMO PLACIUETARIO (7), 
LO ANTES ~PUESTO SE MUESTRA EN LA FIG, 1 



MECANISMOS HEMOSTATICOS 
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SISTEftA FIBRINOLITICO. 
NoltMALMENTE SE MANTIENE EL EQUILIBRIO GRACIAS A UN SIS• 

TEMA ENZIMATICO FllRINOLITICO, CUYO ELEMENTO PRINCIPAL ES • 

LA PLAIMINA ENZIMA PROTEOLITICA, QUE COMO LA TROMllNA, PRO·· 

VllNI DI UN PRECURSOR INACTIVO, EL PLASMINOGINO. 

EL PLAIMINO&INO ES UNA GLOIULINA IETA1 CON UN PEIO MOLECULAR 

VAllAILI ENTRE 1-300 Y 81000, QUE SE CONVIERTE EN PLASMINA • 

POR LA RUPTURA PREMATURA DI UN ENLACE DI MGINIL•VALINA, RI• 

SULTMllO IN UNA MOLECULA DE PLASMINA ( 8 ), 

Los ACTIVAllOllEI DIL PLAIMINO&INO PUIDEN SER MOLTIPLEl1 DE •• 

Oll.llN PLAIMATICO O TISULAR: URoclNAIA1 ESTEPTOCINASA, TRIP• 

llNA, ITC1 LA MAYOll PARTE DE LOS TIJIDOS HUMANOS CONTllNIN • 

ACTIVAllOI DEL PLAIMlllOGINO, 

EL llUILllllO QUI! MANTIENE IL PLAIMINOHNO, COMO TAL ESTA IN 

PUllCION DEL DISEllCAlllNAMIENTO DEL FlllGMENO TROtll6TICO O lllM 

POll lflUllDORIS1 

EITOI Ol.TINOS ION DE DOS TIPOS: ANTIACTIVADORIS, QUE INHlllN 

LA FOllMACION DIL PLA .. INOllNOJ Y MTIPLAIMINAS1 IUE llllllEN • 

LA PLAIMUIA YA ,OllMM, ADIMAs DIYIRIOI COMPUllTOS, TALES •• 

COMO& . EL ~IDO IPllLON NUNOCAPAOICO CEACA)1 IL ACIDO PARA· 

MINOMETIÍ.lllZOICO CPNIA), Y l!L AclDO TWWICO CTRASYLOL>, 
·, . . . 

TMal.N ION PODlllOIOS INHlllDOllEI COMPETITIVOS DE LA ACTIVA • 

CI. D1L PLASMINOllHO ( 9 ) , ESTOS EVENTOS SI PUEDEN Ollllt· 

VAi IN .LA FI&, 2, 
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LA EXISTENCIA DE UN EQUILllRIO DINAMICO ENTRE AMIOS SISTE· 

MAS: DE COAGULACl6N Y EL DE PLASMINOGENO•PLASMINA, SUGE· 

RIRIA QUE EL SISTEMA DE COAGULACION PUDIESE ESTAR CONSTAll· 

TEfllENTE EN ACTIVIDAD AL OCLUIR CUALQUIER LESION ENDOTELIAL, 

MIEllTllAS QUE EL SISTEMA FlllllllOLfTICO, llETlllARIA DE LA Clll· 

CULACION LOS DEPOSITOS DE FlllllllA, ASf FORMADOS UNA VEZ CUM· 

PLIDA SU FUNCION HEMOSTATICA COMO SE PUEDE VIII EN LA FIG1 3, 
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V, EPIDEMIOLOGIA. 

SE DISPONE DE LOS DATOS SIGUllNTES OBTENIDOS EN VARIAS 

INSTITUCIONES PEDIATRICAS DEL PAfS: 

LA COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA, ES MAS FRECUENTE EN 

EL PRIMER Afio DE VIDA. TENIAN MENOS DE UN Atk> DE EDAD &lfl -
DE LOS IUIOS INFOllMADOS POI BlllONES V DollANTH, 751 DE LOS • 
lllflol DE LA SERIE PUILICADA POI IZIUIERDO, CILVERA V CETlllA, 

791 DE LOS PACIENTES DI VILULOIOS, ftARTINIZ Y SANTIAGO, 60I 
DI LA llRIE DI RooltlGUEZ, TREVllO Y floMTFOIT lfAPPIL V 681 DE 

LOS lllFlltMDI DE MRO, PCREZ Y ColtoNA, ESTAS CIFRAS SON MUY 

SIMIJAllTH A LA OlllltVADA EN IL ltolPITAL DE llAol DE FILADIL· 

PIA1 IN HTAI CIPW COIRHPONDllllTH AL PRIMER Afio DE VIDA, 

11 INCLUYERON LOS lllUllNTEI PORCENTAJES COIRESPOflDllllTES A 
' 

IUIOI ltlCllN NACIDOS! 0 Ell LA SERIE DI Ro111tlGUIZ1 1 'TllEVIAo V 

flDNTFon HAPPEL, 12.21111 LA DE IZIUIEllDO y Cou., 17.71 IN 

LA DE lltlONH Y llolwlTH, 50I IN LA DE VILLALOIOI V COL.a. Y 

60I 111 LA DE lfHAuN Y OsKI , 

PulDI AFIMAllll QUE LA CAUSA MAi FRECUENTE DEL CUADRO DI COA· 

IULACIOM INTllAVASCULAll DISEMINADA EN NllOS1 CORRESPONDE A LOS 

PllOCllOS lllFECCIOIOI EN EFECTO EN EL PERIODO NEONATAL, LAS • 

INFICCIOllll DETERMINARON EL 821 DE LOS CASOS DE LA SERIE Dt • 

lalOlllS Y DoltANTES, Y EL 791 DE LOS CASOS DE WHAllN V 0SKI, 

lo HAY DUDA QUE LA SEGUNDA CAUSA EN LOS RECllN NACIDOS COIREI· 

PONDE A LAS COftDICIONES CAPACES DE PRODUCIR HIPOXIA TISULAR 

V SEVERA, EN LOS CASOS INFORMADOS EN OTROS CENTROS DE ESTA· 
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DOS llHIDOS V DE EUROPA, SE HA SEllALADO: PllEMATUREZ, ESTA• 

DO.DE CHOQUE, HIPOTERMIA, ACIDOSIS E HIPOGLICEMIA, EN LAS 

MADRES SE HA INFORMADO: PllEECLNll'SIA, SENSlllLIZACION AN· 

TI D, HEMORRAGIAS, HIPERTENSION V llULIHIDRAMNIOS, TAMlllN 

SE HAN DEiCRITO LAS'SIGUllNTES AllORMALIDADIS EN EL PARTO: 

DESPRENDIMIENTO PREMATURO DE PLACENTA, PLACENTA PREVIA, • 

RUPTURA PREMATURA DE LAS MEMIRAllAS Y DISTOCIA GENERAL, 

EN OTRAS EDADES PEDIATRICAS, LA INFECCION CONSTITUYO LA • 

CAUSA EN EL 911 DE LOS CAIOI DE llllONEI Y DoRANTll1 EN EL 

861 DE LOS CASOS DE IZOUIEllDO Y COLs,. Y EN EL lOOI DE LOI 

PACIENTES DE RoDA.GUEZ Y lloNTFORT 1 CIFRAS MAi ALTAS QUI • 

EL 661 DI LAS SERIES DE WllAUN Y OSKI, Ell LAS THI PRIME· 

RAS SERIES MENCIONADAl1 Si DlftOIT~ SEPTICEMIA 111 EL 611, • 
791, Y 30I REIPECTIVAMEllTEI Ell LA DI NtlAuN Y OSKI. Ell EL 

661' 
Ell LOS CASOI DE COMULACIOll INTRAVAICUUll DISEMllWIA EITU• 

DIADOS EN NUESTRO PA.11 CON FRECUEllCIA 11 HA OllERYADO LA 

lllUllNTE IECUENCIAI GAITROENTERITIS, DEIHIDAATACION, ACI· 

ooi11, ADMINllTRACION DE LIGUIDOS ~ VEllOCLISll1 DEMOITRA· 

CION DE IACTEREMIA1 CHOQUE ENDOTOXICO Y COMULACION lllTRA •• 

VASCULAR DISEMINADA, EN EFECTO EL PROCESO INICIAL FUI GAS· 

TROENTERITIS EN EL 451 DE LOS' CASOS INFOIUIADOS l'Oll IRIONES 

Y DoRANTEI EN EL 611 DE LOS PACIENTES DE VILLALOIOS Y COLs, 

Y EN 851 DE LOS CASOS DE IZQUIERDO Y CoLS, Ull TOTAL DE 289 
NllloS CON COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA, LA GASTRO• 

ENTERITIS FUI LA ENFERMEDAD INICIAL EN 199 ( ·681 ) EN CAN· 
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110 EN EL HOSPITAL INFANTIL DE FILADELFIA, NINGONO DE LOS 

CASOS SE INICIO CON DIARREA, ESTOS DATOS DEIEN SER CONSI· 

DERADOS MUY SERIAMENTE EN EL EJEICICIO MtDICO DE NUESTRO • 

PAIS, YA QUE SEGON LOS DATOS PROPORCIONADOS DEL DEPARTA -

MENTO DE BIOESTADISTICA DEL lfoSPITAL INFANTIL DE Mlx1co, - . 

FEDERICO GOM!z DE 1942 A 1972, INGRESARON A ESTE lloSPITAL 

36 54lf NlloS CON DIAGNOSTICO DE GASTROENTERITIS Y QUE EN 

24, DE 216 NIRoS CON GASTROENTERITIS Y DESHIDRATACION SE· 

VERA, MANEJADOS EN EL SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVA DEL • 

lloSPITALJ HEREDIA, 8ESSUDO Y ESPIN, DEMOSTRARON IACTEREMIA, 

EN EL lloSPITAL INFANTIL, FEDERICO GOMEZ, Y EN UN HoSPITAL 

GENERAL DE LOS ESTADOS UNIDOS, SE IDENTIFICARON POR ORDEN 

DE FRECUENCIA EN LOS PACiENTES CON COAGULACION INTRAVASCU· 

W DISEMINADA SECUNDARIA A INFl!CCION: IAcTERIAS GRNI NE· 

GATIVAS, IACTl!RIAS GRAM POSITIVAS, VIRUS, PROTOZOARIOS, Y 

HONGOS, EN LAS SERIES DE BRIONEI Y llORANTE11 IZQUIERDO,· 

0LYERA Y CETINA1 WHAUN Y 0SKI, SE IDENTIFICARON LAS SI -­

GUl.NTES CONDICIONES PRIMARIAS NO INFECCIOSAS: CARDIOPA· 

TIA CONG!NITA, INTERVENCIONES QUIRORGICAS, CIRCULACION EX· 

TRACORPOREA, INSUFICIENCIA RENAL, HEMNGIOMAS, ANEMIA AFRI· 

CANA, CHOQUE HIPOVOLeM1co, ENFERMEDAD AUTOINMUNE y MORDEDU­

~A DE SERPIENTE ( 20 ), 
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Vl. FlSlOPATOLOGlA. 

8ASICAMENTE LA COAGULACl6N INTRAVASCULAR DISEMINADA, 

PUEDE SER DESENCADENADA MEDIANTE LOS 3 SIGUllNTES MECANIS· 

MOS: 

1.- Po' LESION ENDOTELIAL, LA CUAL EXPONE LAS FllRAS coLA­
GENAS SUIYACENTES Y ACTIVA EL FACTOR lfAGEMAN Y SUISE· 
CUENTEMENTE EL MECANISMO INTRINSECO DE LA COGULACION, 

2,- PoR LllERACl6N DEL FACTOR TISULAR ( TROMIOPLASTINA TI­
SULAR ), QUE EN LA PRESENCIA DEL FACTOfl VII, ACTIVA EL 
MECANISMO EXTRIMSECO DE LA COGULACION, ESTE FACTOfl -­
PUEDE SER ENllOGENO O EX6GENO, 

3,- TRAHSFORMACl6N DIRlCTA DEL FllRINOGENO O FllRINA COMO 
SUCEDE EN LA MAYOR1A DE LOS CASOS DE MORDEDURAS DE -­
SERPIENTES Y PICADURAS DE INSECTOS Y POR ACCl6N DE --­
TRIPllNA. 

Los DOS PRIMEROS MECANISMOS DAN COMO RESULTADO. ALTERACIO­

NES EN LA COAGULACl6N SAHGUINEA, A TRAVIS, DE UNA VIA CO­

MON FINAL QUE CONHSTE EN LA FORMACION DE • PRINCIPIO CON­

VERSOR DE PROTROHllNA Y LUEGO EL PASO DE FllRINOciENO A FI­

BRINA•, EN LA COAGULACl6N INTRAVASCULAR DISEMINADA POR 

SEPTICEMIA DICHA COMPLICACION SE GENERA A TRAVIS DE LOS -

MECANISMOS 1 Y 2, FUNDAMENTALMENTE MENCIONADOS, 

LA ACCl6N DEL FACTOR ifAGEMAN, NO SE LIMITA AL SISTEMA DE 

COAGULACI~ SINO QUE PUEDE DIRECTA O INDIRECTAMENTE ACTI­

VAR A OTROS SISTEMAS PRESENTES EN EL PLASMA. S,ISTEMA DE -

CALICREIN6GEN01 DEL PLASMINOciENO.Y DEL COMPLEMENTOI SECO• 

llOCE TNllllN QUE SU ACTIVACIOH PRODUCE AUMENTO DE LA PER­

MEABILIDAD VASCULAR. CONTRACCION DEL MOICULO LISO, MIGRA· 

CION DE LEUCOITOS A TRAVls DE LAS PAREDll DE LOS VASOS • 
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E INDUCCION AL DOLOR, A LOS POCOS SEGUNDOS DE PRODUCIDA LA 

-LESION ENDOTELIAL. 

ADEMAS DE LA ACTIYACION DEL FACTOR HAGEMAN Y EN LA FORMA -­

·CASI SIMULTANEA, LAS PLAQUETAS SE ADHIEREN TAMlllN A UNA 

GRAN VARIEDAD DE SUISTANCIAS SUBENDOTELIALES ENTRE LAS CUA -

LES DESTACAN COLAGEHA, MICROFIBRILLAS Y MEMIRANA IASAL, -

LA INTERACCION DE COLAGENA Y PLAQUETAS DETERMINA A TRAVIS DE 

LA GLUCOLlllS Y DEL SISTEMA ADENILCICLASA, N4P CfCLIC~, Ll­

IH~CION PLAQUETARIA DÉ SÉROTOHINA Y ADP ENllOGEHO, ( REACCION 

DE LllERACION ), AL SER EXPULSADO EL ADP, DA ORIGEN A LA FOR­

MACION DE AGREGADOS PLMIUETARIOS DEJANDO EN LllERTAD EL FAC· 

TOR 3 PLAaUETAllO O FACTOR_ESPEC.FICO QUE JUNTO CON OTROS -­

FACTORES PRESENTES EN EL PLASMA INTERVIENEN EN EL MECANISMO -

DE LA COGULACJON, 

ESTE PROCESO NORMAL DE LA ACTIVIDAD PLAQUETARIA PUEDE EXA -

GERARSE CUANDO EXllTE LESl6N EXTENSA DEL ENDOTELIO VASCULAR 

Y PRODUCIR PLAQUETOPENJA, SIN EMIARGO, NO ES EL ONICO ME­

CANllllO QUE PRODUCE DISMINUCION DE. PLAQUETAS EN LA COAGULA­

CION INTRAVASCULAR DISEMINADA, SE HAN INVOCADO OTROS COMO 

SON: 

A) lHION DIWECIA DE LAS PLAQUETAS, EN ESPECIAL POR ENDOTO­
XINAS llE 6fUUll NEGATIVOS, 

1) AcUMULACION Y AGLUTINACION DE PLAQUETAS.!OR ESTASIS CIR· 
CULATORIAS EN ESPECIAL EN ZONAS DE LESI"" ENDOTELIAL, 

C) AcUMULACION INTRAVASCULAR DIFUSA DE PLMIUETAI PRODUCIDAS 
POR ACCION DE TRCIMllNA1 

D) DEPREllON MEDULAR EN ENDOTOXtMIAS, 



EL PRODUCTO FINAL DE LA ACTIVACION DEL MECANISMO INTRIN• 

SECO LO CONSTITUYE LA FORMACION DE TROMllNA1 SUlSTANCIA 

A LA CUAL SE LE CONOCE MULTITUD DE ACCIONES, ENTRE LAS 

CUALES SE ENCUENTRAN: 

• fRAGMENTACION PROTEOLITICA DEL FlllllNO· 
GENO CON LllERACION FIUINOPEPTlllOS A 
Y_~c (QUE CAUSAN.YASOCONITRICCION SIS· 
TUUITICA Y PULMONR Y MOIOMEROS DE FllRI 
NA ), 

• ACTIYACION DEL FACTOR XIII, 

- PRODUCCION DE AGREGADOS PLAQUETARIOS •• 
IRREVERSllLES, 
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• INVERVIENE EN LA LllERACION PLAQUETARIA 
DE SEROTONINA, ADP Y COMPONENTES FOSFOLf • 
PlllOI, 

• fAYOltECE LA INTHACCJON DEL FACTOR Y, ·• VIII, IX, Y X, · 
• FAVORECE LA LlllRACION DEL FACTOR IV PLA· 

QUETARIO, PROTEINA CAPAZ DE NEUTRALIZAR 
LA HEPARINA, 

• AcTIVA EL FACTOR V, POR LO 9UE1 LA CON •• 
CENTRACION DE ESTE EN LA tlD AGODA, El •• 
USUALMEHJEllAJA1 LO MISHO SUCEDE CON EL 
FACTOR Y 1 , 

• AcTIYA DIRECTAMENTE AL PLASMIN6GENO, 

FllRltlOLISIS.SECUNl>ARIA. 

SE CONSIDERA QUE DURANTE LA COAGULACION INTRAYASCULAR 

DISEMINADA (CID), UN ACTIYADOR DEL PLASMlllOGENO SE LllERA 

EN EL INTERIOR DE LOS VASOS A PMTIR .DE IUI PAREDIS ·EN .EL 

SITIO DIL DEPOSITO DE FlllllNA. LA LllERACION POlllLEMENTI 

IEIULTI DI ANOXIA LOCAL, 
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ESTE ACTIVADOR EXPERIMENTA AISORCION A LA FIBRINA Y ACTIVA 

AL PLASMlllOGtfto ADYACENTE, LA PLASMINA RESULTANTE ORIGINA 

LISIS DE LA FIBRINA Y APARICION DE SUS FRAGMENTOS EN LA -­

SANGRE: X, Y, D, Y E, ( 1 ), 

ESTE FENOMENO RECIBE EL NOMBRE DE FIBRINOLISIS SECUNDARIA, 

A LA FORMACION DE MICROTOMIOSIS Y PUDIERA CONSIDERARSE HAS­

TA CIERTO PUNTO COMO UN PROTECTOR PARA EL PACIENTE, PUES -

DISMINUYE EL GRADO DE TROMBOSIS INTRAVASCULAR. ( 1 ), 

LA EVIDENCIA DE QUE LA VIDA DE LAS PLAQUETAS SE ENCUENTRA• 

ACORTADADA, APOYA EL CONCEPTO DE CONSUMO RAPIDO DE TROfllO· 

CITOS ( 12 ) • AulHIUE EL FENOMENO DE COAGULACION INTRAVAS• 

CUl:AR DISEMINADA (CID), PUEDA SER EXTENSO EL COAji0LO DE Fl­

llllNA NO PERSISTE EN LA CIRCULACION Y EN MUCHOS CASO.S ES -

DIF~CIL1 DEMOSTRAR SU PRESENCIA EN LOS VASOS DE LA MICRO -

CIRCULACION DADO QUE ES ELIMINADA POR FllltlNOLlllS SECUN· 

DARIA A LA LIBERACI~ DE ACTIVADORES DEL PLASMINOGENO POR 

LA RESPUESTA ENDOTELIAL, OTRO ESTIMULO ADICIONAL PARA LI• 

BERAR ACTIVADORES DEL PLlSMINOGENO ES LA ACCION VASCULAR • 

DIRECTA DEL PROCESO PRIMARIO DESENCADENANTE PRINCIPALMENTE 

LA HIPOXIA SEA CUAL SEA SU ORIGEN, COMO ESTADO DE CHOQUE -

SEPTICEMIA Y OTROS ESTADOS DE LOS CUALES HAN SIDO MENCIONA· 

DOS QUE PRODUCEN COAGULACION INTRAVAICULAR DISEMINADA, ---

( FIG, 4 ), 

LA PLAIMINA PRODUCE TANTO FllRINOGENOLISll1 COMO FlllllNOLI· 

· lllJ ESTA DOIEL YIA DE CONSUMO DEL FACTOR 1 ( FllRINOGENO ), 

LLEVA TANTO A LA DEPLECI~ DE !STE, COMO A LA FORMACION DE 
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IUI PRODUCTOS DE DEGRADACION (PDf), ESTOS OLTIMOS CONSIS· 

TEN EN CUATRO FRAGMENTOS PRINCIPALES DE PESO MOLECUL&lt EN• 

TRE 270 000 Y 50 000, LOS CUALES SE DESIGNAN CON LETRAS ·­

X, Y, D Y [, ION PODEROSOS ANTICOAGULANTES ESPECIALMENTE • 

LOS FRAGMENTOS X Y Y, A TRAVIS DE UNA ACCION· ANTITRONINA, 

TAMlllN SE PUEDEN FORMAR POR DESTRUCCION DE FllRIN6GENO· 

FllRINA, OTROS POLIPEPTIDOS MENORES, QUE CONSTITUYEN APRO· 

XIMADAMENTE EL 301 DE LOS PRODUCTOS DE DEGRADACION DE LA 

FIBRINA (PDF), Y SI 11.N NO SON ANTICOAGULANTES, CONTRllU• 

YEN A LA DIATESIS HEMORRAGICA INHlllENDO LA FUNCION PLAQUE· 

TAltlA ( 10, 11, 12 ), VER FIG, 5 Y 6, · 
lol MECANISMOS DE DEFENSA NORMAL CONTRA LA TROMIOSIS, TIE· 

NEN CIERTO GRADO DE DAio EN ESTOS CASOS.QUE FAVOllECEN EL· 

DEIAltltOLLO DE LA COGULACI~ INTRAVASCUW DISEMINADA, ES•. 

TOS ION: EL SISTEMA.RETICULOENDOTELIAL (RES), QUE ELIMINA 

DE LA CIRCULACION LA FIBRINA PREVINIENDO LA FOltMACION DE • 

COAGULOS ASI COM01·TAMll.N TROMIOPLASTINAS Y PROCOAGULANTES, 

Su PAPEL SE ILUSTRA MEJOR EN LA REACCI~ GENERALIZADA DE • 

SCHWAltTZMAN CON LO QUE IE HA COMPRADO LA COAGULACION INTRA· 

VASCULAR DISEMINADA, (CID), ( 10), 



SITIOS DE LA ACTIVACION DE LA PRODUCCION DE CID. 

SE HAN CONFECCIONADO UN SINilMERO DE CAUSAS DE CID, -
DEL O DE LOS FACTORES DESENCADENANTES, ASI COMO DE LOS SI­

TIOS DENTRO DEL MECANISMO DE COAGULACION EN LOS CUALES -­

EJERCERIAN ESTOS EN SU ACCION, 

DESDE EL PUNTO DE VISTA PRACTICO, LOS PROCESOS QUE DESEN­

CADENAN CID, SE PUEDEN DIVIDIR EN DOS: AGuiLLOS QUE LllE­

RAN EXTRACTOS TISULARES•TROMIOPLASTINA TISULAR, V QUE SON 

LA MAYORIA Y LOS QUE ACT~AN A TRAVls DE MATERIAS EN PARTl­

CULAS, COMO EL CASO DE LAS IACTERIAS POR GRAM NEGATIVAS -

( 12 ), EN EL PRIMER CASO DE TROMIOPLASTINA TISULAR, ACTUA­

RIAN EN FORMA DIRECTA, SOIRE EL SISTEMA EXTRINSECO O TISU• 

LAR, MIENTRAS QUE LAS MATERIAS EN PARTICULAS LO HARIAN EN 

FORMA" INDIRECTA SOIRE EL SISTEMA INTRINSECO O INTRAVASCU­
LAR, ( FIG, 6 ), 



e o A G u L A e 1 o • 1 • ' l A y A • e u L A l 

DlllMl•ADA 

MICA•llMOI DI PIODUCCIO• 

/ l 
AGllGAClH COHUICO DI 
PLAQUITAllA rACtOlll 

n, v, nn, 1, 
1111 

"'l" ....... 
'""~ '''~'''''"''"'' 

. DlAtllll ~ 
W 1 M O 1 1 A G l C A 

.. , ...... 

PlllHOLllll 
llCHDAllA 

l 
WlPliPLAIMl•IMlA 

flllllOGl•OLllll 

! 
PIODUCtOI DI DI• 
GIADAClH, 

rnrLa61eno/rtllrl• 
•• 

· Met. CUa. •· Aaer, 
H1 111, un. FIGURA 5 



llTlOI DI ACTlVACIOI 11 LA PIODUCClOI DI LA C. l. D, 

Actlvacl6n .de A1re1ec1611 
Poctore1 ll, Pl••ueUrl• 
lll. 

INATlllAI 11 PAITlCULAI 1 - lllTINA llTlllllCO - o 
llTIAYAICULAI 

Tro••••l11tln1 A1u1ecl6a 1 , ...... Pl••ueurh 

lalTIACfOI TllULAlllJ. lllTINA llflllllCO 
O llflAYAICULAI 

1 

flO llH~ ' PIOflONIUA 

PUIUTO. J, .... , ...•....... 
I01U, 1'77. 

FIGURA 6 



2'l 

VII,) DIAGNOSTICO, 

EL CUADRO CLINICO V DE LABORATORIO DE LA COAGULACl6N 

INTRAVASCULAA DISEMINADA. INcLUYE MANIFESTACIONES HEMOARA· 

.GICAS, TROMIOTICAS. ·ANEMIA, CONSUMO DE PLAQUETAS Y DE FAC• 

TOllES DE COAGULACIGN, SIN EIQARGO, EN CASOS MODERADOS LOS 

PACIENTES PUEDEN NO MOSTRAR HEMORRAGIA O TENDENCIA TROMIG· 

TICA, LAS PLAQUETAS Y LOS FACTORES DE COAGULACIOH PUEDEN -

SER NORMALES O ESTAR ELEVADOS, ( 14 ), 
Los DATOS ANTES MENCIONADOS NOS HACEN PENSAR QUE LA COAGU­

LAC IOH INTRAVASCULAA DISEMINADA QUEDA SIN DIAGNOSTICAR EN 

LA GRAN MAYOlllA DE LOS CASOS EN SUS ESTADIOS INICIALES •• 

CUANDO NO HAY MANIFESTACIONES cqNICAS NI ALTERACIONES ES• 

PECfFICAS EN LAS PRUEIAS DE LAIORATORIO, 

LAS DIFICULTADES PARA EL DIAGll6STICO, EN ESTOS CASOS OCA· 

SIOllAN CRITERIOS MAL DEFINIDOS PARA EL TRATAMIENTO Y AMIAS 

CONDICIONES DERIVAN DE LA FALTA DE UN CONOCIMIENTO CLARO 

DE LA PATOGENIA DE ESTA c•LEJA .ENTIDAD ( 14 ), 

POR LO ANTES DICHO, ES CONVENIENTE INVESTIGAR EN FORMA SIS• 

T~TICA. LA PRESENCIA DE COMULACIGN INTRAVASCULAA DISEMI· 

HADA ANTES QUE OCURRAN LAS ALTERACIONES CLINICAS Y DE LA·· 

IOAATORIO SEVERAS QUE LAS CARACTERIZAN YA QUE, DE ELLO, DE• 

PENDE PODER ESTAILECER UN TRATAMIENTO OPORTUNO, 

EL DIAG~TICO DE LA COMULACI~ INTRAVAKULAA DSSEMINADA 

11 PUEDE HACER DESDE EL PUNTO DE VISTA CLlf'.llCO Y DE LAIO­

AATOlllO, EL DIMllOITICO CL,NICO El DE GRAN TRASCENDENCIA 



PORQUE PERMITE LA SOSPECHA TEMPRANA DEL SINDROME, EN BASE 

AL CONOCl.MIENTO DE LOS FACTORES Y ENFERMEDADES CAPACES DE 

GENERARLO Y EN OCASIONES MANIFESTACIONES TROMBOHEMORRAGI· 

CAS QUE NO SIEMPRE ESTAN PRESENTES, AS( PUES, LA ASOCIA -

CION DEL SINDROME DE COAGULACION, PLAQUETOPENIA1 ANtMIA1 

ESTADO DE CHOQUE, Y EL CUADRO SEPTICtMICO, EXPLICAN LO -­

PROTEIFORME DE LOS SINDROMES DE COAGULACION INTRAVASCULAR 

DISEMINADA, KAPARTKIN, SEAALA QUE • SI EL PROCESO ES MUY 

AGODO, EL NIRo SE ENCUENTRA EXTREMADAMENTE GRAVE, CON HE­

MORRAGIAS PROFUSAS EN LA PIEL, EN LA MUCOSA O A LA INVER­

SA EN EL OTRO EXTREMO •, EL CUADRO PUEDE SER TAN INSIGNI­

FICANTE QUE EL PACIENTE PRESENTA EQUIMOSIS ESPONTANEA CON 

TROMIOSIS O SIN ELLA. ( 15 ), 
THAL SERALA, QUE .EL CUADRO CLINICO DEPENDE DE MOLTIPLES -

FACTORES, ENTRE LOS CUALES ESTA LA CANTIDAD DE ENDOTOXINAS 

CIRCULANTES Y LA VELOCIDAD Y EL TIEMPO CON QUE SE ABSORVEN 

A DOSIS MUY PEQUERAS, PUEDE SER PRACTICAMENTE ASINTOMATICO 

DOSIS MAYORES, PRODUCEN ESTADO DE CHOQUE Y COAGULACIOM IN­

TRAVASCULAR CON TROMBOSIS SISTEMATICA Y DOSIS ALTAS PUEDEN 

OCASIONAR LA MUERTE EN ESTADO DE CHOQUE FULMINANTE SIN --­

TROMIOSIS DEMOSTRABLES. los LACTANTES QUE INGRESAN CON -­

DESHIDRATACION, CHOQUE HIPOVOLfMICO GRAVE Y ACIDOSIS ME· 

TAl(lLICA1 ASOCIADOS A SEPTICEMIA, REUNEN MUCHOS FACTORES 

DESENCADENANTES DE LA COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINA­

DA ( 15 ), 



EN ALGOftoS PACIENTES, SE PUEDE PRESENTAR FIEIRE IRREGULAR 

ALTA, CALOSFRfos. PALIDEZ DE LOS TEGUMENTOS, COLAPSO VAS­

CULAR PERIF!RICO, TAQUICARDIA, HEPATOMEGALIA, ESPELNOMEGA· 

LIA, ICTERICIA V LIGERA DISNEA. EN UNO O VARIOS DfAS APA­

RECEN PETEQUIAS EN EL AIDOMEN, HEMATURIAS, EVACUACIONES -

COH SANGRE OCULTA. EN ESTADOS MAS AVANZADOS " CONSUMO ", 

EL CHOQUE ES MAS EVIDENTE, LAS .PETEQUIAS SE GENERALIZAN -

APARECEN SANGRADOS PROFUSOS POR EL TUIO DIGESTIVO V EL EN· 

FERMO FALLECE POR HEMORRAGIA PULMONAR, INTRACRANEANA O IN• 
TESTINAL ( 15 ) , 

TRADICIONALMENTE SE HA ESTABLECIDO QUE EL DIAGNOSTICO DE 

LABORATORIO DE LA COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA LO 

HACE LA DEMOSTRACl6N DE NIVELES BAJOS DE PLAQUETAS, EL AU­

MENTO DE LOS TIEMPOS DE COAGULACl6N DEL PLASMA CON.LAS·­

PRUEIAS DE TTP ( TIEMPO DE TROMIOPLASTINA PARCIAL ), TP -

(TIEMPO DE PROTROMllNA ), V TT (·TIEMPO DE TROMllNA ), 

LA nlSMINUCION DEL FllRINOGENO V LA DETECCION DE PRODUCTOS 

LJTICOS DE DEGRADACION DE LA FIBRINA. SIN EMBARGO, EN AL· 

G~NOS CASOS DEIERAN DETERMINARSE LOS FACTORES DE LA COAGU· 

LACl~N PARA PODER ASEGURAR EL DIAGNOSTICO ( 14, 15 V 16 ), 
Es FACIL EL DIAGNOSTICO DE LABORATORIO, EN CASO DE COAGULA· 

CI~ INTRAVASCULAR DISEMINADA GRAVE. LA CUENTA DE PLAQUE· 

TAS.ESIAJA V TODAS LAS PRUEIAS DE INVESTIGACl6N SON ANOR• 

MALES, · ESTAN PROLONGADOS TIEMPO DE PROTROMllNA Y TIEMPO • 
DE .TROMIOPLASTINA PARCIAL POR AGOTAMIENTO DE MUCHOS FACTO· 

RES DE COAGULACION, EL TIEMPO DE TROMllNA SE ENCUENTRA 



TAMlllN PROLONGADO, PORQUE EL AUMENTO DE LOS PRODUCTOS DE 

DEGRADACION FIBRINOLITICA ALTERA LA CONVERSION DE FIBRINO­

GENO EN FIBRINA, SE ENCUENTRA REDUCIDA LA CONCENTRACION 

DE FIBRINOGENO POR LO TANTO, EN CASO DE COAGULACION INTRA­

VASCULAR DISEMINADA GRAVE SE PUEDE HACER EL DIAGNOSTICO ME­

DIANTE INTERPRETACION DE LAS PRUEBAS DE LABORATORIO NADA 

MAS. ( 16 >. 
EN CASO DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA HENOS GRA­

VE1 EL DIAGNOSTICO ES ~S DIFICIL PUESTO QUE LA ACTIVACION 

~S LENTA DE LA CASCADA SUELE PERMITIR AL HIGADO QUE RESTI­

TUYA LOS FACTORES DE LA COAGULACION CON LA MIMA RAIHDEZ CON 

QUE SE ACTIVAN Y ELIMINAN, POR LO TANTO, LAS CIFRAS DE DI­

CHOS FACTORES, ENTRE ELLOS EL FIBRINOGENO, PUEDE ENCONTRAR­

SE DENTRO DE LIMITES NORMALES O CERCA DE LOS MISMOS Y COMO 

RESULTADO, LAS PRUEBAS SERAN NORMALES, ADEMAS LA ACTIVIDAD 

llOLOGICA APARENTE DE LOS FACTORES V Y VIII PUEDEN SER MUY 

ELEVADAS, CON LO QUE SE ACORTAN DE MANERA ARTIFICIAL TP Y 

TPP, Y DARAN VALORES NORMALES, AUNQUE SEAN BAJOS LOS DEMAS 

FACTORES DE LA COAGULACION. ( 16 Y 17 ), 
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VIII>, OBJETIVOS. 

VALORAR LOS RESULTADOS DESDE EL PUNTO DE VISTA CLINI· 

CO Y DE LAIORATORIO, EL MANEJO CON HEPAltlNA E INFUSION CON• 

TINUA·EN LOS PACIENTES CON COAGULACION INTRAVASCULAR DISE· 

MINADA Y SEPTICEMIA EN FASE DE HIPERCOAGULAllLIDAD, TOMANDO 

EN CUENTA EL RESTO DE LA TERAPEUTICA COMPLEMENTARIA llUE DE 

COMO RESULTADO LA MALA O FAVOltAILE EVOLUCION DEL PACIENTE, 
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IX>, MTERIAL Y IUODOS. 

SE REVISARON LOS EXPEDl!NTES CLfNICOS DEL SERVICIO DE 

INFECTO•CONTAGIOSOS DEL AREA DE PEDIATRfA DEL HoSPITAL GENE· 

RAL, IGNACIO ZARAGOZA, EN EL PERIODO COMPRENDIDO DEL MES DE 

JUNIO A DICIEMBRE DEL ARo DE 1983, DE TODOS AQUELLOS PACIEN• 

TES QUE PRESENTARON SEPTICEMIA, CON O SIN COAGULACION INTRA· 

VASCULAR DISEMINADA, A TODOS ELLOS SE LES ANALli6 CUADRO • 

CLfNICO, DATOS DE LABORATORIO, CULTIVOS V TRATAMIENTOS, SE 

CLASIFICO A TODOS LOS PACIENTES EN GRUPOS DE EDADES, SEXO, 

OITENl!NDOSE PORCENTAJES DE LAS DIFERENTES MANIFESTACIONES • 

CLfNICAS, DATOS DE LABORATORIO, HEMOGRAMAS V CULTIVOS, SE 

DETEllMINO EL MANEJO ESTABLECIDO V MORTALIDAD,· AL GRUPO DE 

PACIENTES QUE DESARROLLARON COAGULACION INTRAVASCULAR DISE• 

MINADA SE OITUYO EL CUADRO CLfNICO V LAIORATORIO DE ELLOS, 

EL MANEJO QUE SE ESTAILECIO EN ESTOS MISMOS, TODO ELLOS SE 

DETEllMINARA EN PORCENTAJES V SE PRESENTAN TAILAS PARA SU • 

ANALfSIS, 
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X> RE$ULIADOS: 
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CLASIFICACION POR SEXOS ....................... 

1 

!MSCULINOS 11 61.21 
1 

!FEIEllNOS 7 38.81 
1 
1 
1 
1 

· EH NUESTRO ESTUDIO SE REVISARON 18 EXPEDleNTES CLINICOS, 

DE LOS CUALES 11, CORRESPONDleRON AL SEXO MASCULINO, OIT.E• 

Nl~llDOIE UN 61,21, Y 7 DEL IEXO FEMENINO A LOS CUALES CO· 

RREll'OHDI~ UN 38,81 

1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

'' 



CLASIFICACION POR GRUPOS DE EDADE~ 

0 A 1 MES 4 22.21 

1 MES A 1 Allo 12 66.0I 

1 Allo A·2 AlloS o 00.0I 

2 Allol A lf AlloS o 00.0I 

4 Allos A 8 Allos o 00.01 

8 AAol A 12 AAoS 1 5.51 

12 AlloS A 14 AlloS 1 5.51 

-- a ••· --
SE CLASIFICARON A LOS PACIENTES POR GRUPOS DE EDADES DE 0 A 

1 MES1 4 PACIENTES: 22,211 DE 1 MES A 1 Allo COK 12 PACIENTES 

66,011 DE UN Allo H.\ITA 8 AAoS NIHGPN PACIENTE1 DE 8 AAoS UN 

PACIENTE 5.51 1 DE 12 AAoS A 14 AAos UN PACIENTE Al CUAL LE 

CORRESPONDE EL 5.51, 

DESTACA EN ESTA RELACION QUE FUt ~S FRECUENTE EN LA EDAD -­

COMPllENDIDA DE UN MES A UN Allo DE EDAD Y SIENDO ttENOR EN OTRAS 

EDADES, 
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QlfilR) QJNla> rm PIRBll'A.E 

IDtl!IMTACICIN J8 100.11 
-IM1'1t1A o 00.(1 
ATAllE AL Esl'AID GEMEM. J8 100.CI 
IB'AIMIElfrO J8 100.m 
MNxlA J8 100.m 
fACIE TtMICA J8 100.a& 
ft.llllACICN IE CcllclBCIA 7 :'8.S'.C 
CRlllS ClOIMUIVAS 5 '//,'fl. 
TMlllCMllA 12 ••• TMlllPNF.A 12 Ci&.GI 
DlllEllUA J8 100.11 
HIPERllllUA 14 71.7'1. 
.HIPOIBIMIA ,. 7l.2J 
flREslCN l«TERIAL ltBTAILE o oo.m 
PALIE J8 100.11 
blalllZ· 10 55,51 
llASat QlrE> 9 Sl.IS 
. R.wo IMllWllO Bu o Q>.CI 
HIPOGLICBtlA o 00.(1 
HIPOCALCllllA o 00.11 
IMTCMS 1 5,51 
EPISfAlCIS o 00.11 
IM19ESIS s '11.7'1. 
NEll:all o oo.m 
ana..tlA 6 35.!I 
E'alUllllS 10 5.51 
fll1BlllAI 10 5,51 



SE TOMARON 27 PARAIETROS DE CUADRO CLfNICO SIENDO LOS MAS 

FRECUENTES:DESHIDRATACION, ATAQUE AL ESTADO GENERAL1DECAl­

MIENTO, ANOREXIA, FACIE TOXICA, DISTERMIA 'y PALIDEZ, QUE -

FUERON PRESENTADOS POR TODOS NUESTROS PACIENTES CORRESPON­

DIENDO AL 1001 DE LOS CASOS, LA HIPERTERMIA EN 14 PACIEN -

TES: QUE CORRESPONDE A 77,71, TAQUICARDIA V TAQUIPNEA EN -

12 PACIENTES: QUE CORRESPONDE A 66,61, RUllCUNDEZ, EQUIMO• 

Slt V PETEQUIAS EN 10 PACIENTES : 55,51, RASCH CUTANEO EN-

9 PACIENTES EN 50,01, ALTERACION DE LA CONCIENCIA 7 PACIE! 

TES: 38,81, ENTERORRAGfA EN 6 PACIENTES: 33,31, CRISIS COfj 

VuLSIVAS 5 CASOS: 27,71, HEMATEMESIS 5 PACIENTES: 27,71 -
CON HIPOTERMIA EN 4 CASOS: 22,21 V HEMATOMA EN UN PACIENTE 

5.51. 



IMltl IE UBMTllUO ('AD ARDTA.E 

IJUcocl'llllll 15 as.11 
l.U:CPBHA 16 •• 11 
NfMIA JI 100.11 
fiUlllllFILIA JI 100.11 
LllRCl'llllll 12 &&.11 
MamaallA 17 911.11 
LllfalllllA JI 100,G; 
IMllBUA JI 100.11 
IVIUt'Dlll 11 61.11 
PUiunll'INIA JI 100.m: 
TINO IE Fllnlll91M 
~) JI 100.11 
TIMO PM:IAL IE TllllQ 
PLAll'IM (/URllD) JI 100,(1 

SE TCIMlN 12 P/ME'nm IE LADAlallO SIENIO Ul8 .. FIEllllrlS -·~ 
NEUlllllFILI~ Lllf'CllENI~ INllMI~ PUllETINtl~ CIJE SE flRESB«NDC EN • 

l8 WllS CGlllEIPOfGIEJIXUS B. 100.11 IE Ul8 ~108 IE ALTWCIGN EH LOI • 

TINOS 11 Pllmlll91M <ALAIWiMJO), E PMal'NDC EH l8WllSDMm100.11 

IE ~IA EN 17 PACIEll1'ES 91t,ll LBDIPENIA EN 16 PACIEll1'ES CIJE LES • 

a.ÍPCllE AL a,m, LEUtÓCl'IUllS 15 CAIOI CXlt 85,11, LllFOCl'RISIS 12 • 
PAClanD 66.CI Y IUlllEIOllS EN 11 WllS CXlt 61,(1, 



HEJllCIA. TIVO 

KLElllELLA 

E, COLI 

ENTEROIACTER 
... 
1 

POSITIVO 

10 
q 

q 

PORCENTAJE 

56.0I 
22.0I 
22.0I 

CoN LO QUE RESPECTA AL HEMOCULTIVO SE.OITUVIERON 18 POSITI· 

VOS CORREIPOllDl~NDo A ICLEISIELLA 10 CASOS: 56,01, E, COLI 
11 CASOS CON.22,QI, Y ENTEROIACTER 11 QUE LE CORRESPONDE: 

22.0I 

\ 



UROCULTIVO -··· --
KLElllELLA 

E, COLI 

POSITIVO -··-··-· 
9 

9 
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PORCENTAJE ..................... 

50.01 
50.01 

DE LOS UROCULTIVOS TOMADOS 18 FUERON POSITIVOS CORRESPON -

·n1~NDO A ICLEISIELL~, 9 CASOS POSITIVOS CON 50,01, Y E, CO­

LI RESULT~ EL MISMC)NOMERO DE POSITIVOS, 9 CASOS CON 50,01, 



--·--··-··-·-·--·-····------· 
COPROCULTIVO POSITIVO PORCENTAJE 

E, COLI 16 88.81 

KLEISIELLA 9 50.01 

PROTEUS 6 33.31 

ESTAFILOCOCO DORADO 2 11.11 
.SALMOHELLA 1 5.51 

MORGANELLA 1 5.51 

EN CUANTO A LOS COPROCULTIVOS TOMADOS, E, COLI OCUPA EL 

PRIMER LUGAR CON 16 POSITIVOS: 88,81, KlEBSIELLA 9 CASOS 

. POSITIVOS: 50.01, PROTEUS 6 POSITIVOS 33,31, ESTAFILOCO• 

CO DORADO EN 2 CASOS POSITIVOS.11.11, Y PARA SALMOHELLA Y 

MORGANELLA UN CASO RESPECTIVAMENTE DANDO 5,51 PARA CADA • 

UNO DE ELLOS. 



- ri&1l Rlmr&I 

liPMINi\ bc:Urli!EA 1 5.!I 
"1MINA 81 lffUllGN 13 7l.m 
llYMUa. l5 as.m 
falUlllllllOUM 18 100.m 
IDWUNA 2 11.11 
IMLllaM 6 33.31 
TMfm!Ul1GN SNGllNfA 18 100.11 
PI.MM 7 38.S 
UC°IUM 5 '0."11 
PMIE1E CLCIUM 3 J&.61 
Ccll:an'IWlo PUlllETMIO 1 5.!I 
E'>MlllB 11Wt1WIGN 1 S,!I 
DIMCIGN AlllTIM 2 11.11 
~ICIGN M8fllM. 2 11.11 

Bt LOI MUll INITITUlllOl1. LA llWMISIGN SM81fNfA V LA ME1'1Ulllllllll 

UIM • M'LICO 81 18 PICIBl'l'ES OlllENt>IBllO A 100,& LIVMllllL EN • 

l5 rMllll as.& llPMIM 81 lffUllGN CXINl'llÜ 13 PICIENIUI n.m, -
PLA1M 81 7 rMlll Jl.IL Ni\UlllM 6 PICIBITU: 33,JL M.ÜINi\ EN 5 M· · 

Cllln'Ell 'O ,11, MIU'll .....,,.. 3 PICllNIES CDI J&,& IXMUNi\ .. 1 

MCltlt AlllTI~ M.UllfFICIGN MBllW. 81 2 PICIENl'EI llEl'ECl'IVl1f81! 

lWllD 11.JL ,.. ca 1111 IE LOI ....... lA llPMIM ucurlilEA llt -
ao PICIENlll 5.!L CDICllflMIO IUlllErMIO llt ao PICllfll 5.!I V -

EXMa1...mw.u.1GN 11t PICIBllE: U M 5,!I, 



MrlllOTJal fAU RRENl'AE 
MICILIM GiENrMICIM 9 so.a. 
.ICILIM '1UICICIM 5 31.tl 
•1c1L1M IW:IRIM 1 5.Sl 
-ICILIM QawfalCOL 1 5,s¡ 
•1c1L1M D1a..c1L1M 1 5,s¡ 
l'ENICILIM KIMOCIM 1 s.si 
l'ENICILIM GiENrMICIM 1 5,SI 

... GENrMICIM 1 s.si 

~ LA lllWEOrlCA Ur1Ll%8 CXlt LO U RESPECTA A UIS Nfl'IMICDINllS 

USAllOL LA AIOCll!CIGN IE #PICILINHENl'MICIM CXlllESRNll6 A 9 PA • 

CIENIU CClt llf 50,(1, #PICILIM-MllCACIM EN 5 CASOS DVD> 31,(1, IE 

LAS Bs AIOCll!CICIS CDI) SE IUSTRA EN EL Elt.ISTAD01 SE USMI* EN­

llt. MCIENIE llERCTIY#BflE1 COllUUlllBIXILE A r.8 111> IE EU.0S llt 

5,Sit EXllrlO 11M 1111.A N'l.ICACIGN IE Ml'IMICDINI> 111 AIOCIADO CX1t • 

... 5,51; 



UTALIDAD 

fMSCULlf«>S 
FSEIUfl>S " 2 

PORCENTAJE 

22.21 
11.11 

LA MORTALIDAD EN ESTE ESTUDIO Fue DE 33.3i, CORRESPONDleNDO 

AL SEICO MASCULINO lf CASOS CON UN 22,21 Y AL SEICO FEIENINO • 

CON UN 11.!i,CON 2 PACIENTES. 

1 

1 



XI· DISCUSlll: 

EN NUESTRA IElllE DE PACIENTES SE SIGUE AFIRMANDO QUE EL CUA• 

DltO DE COAGULACIOll INTltAVAICULAR DISEMINADA COllTINOA SIEllDO· 

EN TODOS LOI CASOS SECUllDAltlO A SEPTICIMIA1 AUNQUE llO TODOS 

LOS NllOS PRESENTAltOll MANIFESTACIONES HEMOllltAGICAI Y ALTERA· 

CIOllES1 EN LOS TIEMPOS DE SAllGIWIO, DEIAFOltTUllADNIENTE NUEl 

TltO HOSPITAL llO CUENTA COll PltUEIAS MAi ESPEcfFICAI COMO El • 

LA Dl!TEllMIAllCIOll DEL FlllUllOGEllO Y PRODUCTOS LITICOS DE FI -

IRlllA, LO QUE llOS OILIGA EN TODOS LOS CA~S A INFERIR EL • 

DIAlllOITICO TEMPRANO POR EVIDENCIA CLINICA UNICAMENTE Y QUE­

POlt 01'.RO LADO LOS SINTOMAS IOll IASTANTE VMOS, LA MOltTALI -

DAD EN NUESTRA SERIE Ful DEL 33,31, LO QUE COINCIDE COll OTRAS 

SERIES ESTUDIADAS EN MICICO Y ESTADOS UNIDOS, SIN EMMG01 -

CltEEMOI QUE ESTA IE MODIFICA EN UN RANGO MUY VAIUAILE, DE -

ACUERDO AL LUGAR A DONDE IE EITUDE YA QUE COMO SE HA ANALIZ6 

DO IL IUEN MANEJO DEPENDE ~S DE UN DIAGiOSTICO OPORTUNO, 

EL OIJITIVO DE NUESTRO ESTUDIO, QUE ERA ANALIZAR LOS RESULTA 

DOS DEL TRATAMIENTO DI LA COMULACIOll INTRAVAICULAlt DISEMINA 

DA COll HIPAIUllA A INFUSIOll COllTlllUA, NO IE CUflflLE IN SU TOTA 

LIDAD, MITO QUI AUNIUI IL FAcTOlt DETEllMINANTI EN LOS TltAI• 

TORllOI DE COAGULACIOll INTltAVAICULAI DISEMINADA ION PRECISA • 

MNTE LAI ALTlltACIOllll DE.LA COMULACION, EL SINllllOME IE ASQ 

. CIA A OTltAI VAlllACIONH HEMODl!IAMICAS Y MTAIOLICAS LO QUE • 

IN UN MOMENTO DADO NO NOI PillMITE llPECIFICAll QUE Pul LO QUI 



LLEVA A 1111 DESENLACE FATAL A NUESTRO PACIENTE O CUAL DE TO· 

DOS LOS TRATAMIENTOS EITAILECIDOS ES EL QUE DETERMINA QUE • 

EL Niio IALIA ADELANTE, YA QUE ION MUCHOS Oll&ANOS Y SISTEMAS 
QUE IE ENCUENTRAN COMPROMETIDOS, SIN EMIARG01 SI El EYIDEN· 

TE iuE LA UTILIZACION DE HEPMINA A INFUSION CONTINUA, CON• 

TROLA LOS DllTURllOS DEL lllTEMA DE HOMOITAlll EN NllklS CON 
SEPTICIMfA O COAGULACION INTltAYAICULAR DISEMINADA, CUANDO • 

HTA MANTIENE UNA HIPOCOAGULACION CONTROLADA, DESDE LUEGO • 
CON NIVELES TERAPEOTICOI YA PREEITAILECIDOS, PERO QUE TAM • 

lllN IOll EIPECIFICOI PARA CADA PACIENTE, ;uES IU ACCION DE• 
IE PRODUCIR EFECTOS CLINICOI MUY CLAROS Y NO NADA MAi UNA • 
RESPUESTA IDENTIFICAILE POll LAIOltATOlllO, IE HA CONSIDERADO· 
COMO UNA ACCION PltOFILAcTICA EL USO DE LA HEPAltlNA CON IUE• 

NOI REIULTADOI, PERO DICHOS ltEPOltTEI EIEMPRE NOS REFIEREN • 

LA AIOCIACION DE HTA CON ALGUNAS MEDIDAS COMO LA UTILIZA • 
CION DE EXPANIOREI PLAIMATICOI, IUENA OXIGENACION, MANTENER 

EL EQUILllRIO ELECTROLITICO ADECUADO ASI COMO EL ACIDO·IAIE 

Y LA INITALACION DE ANTlllOTICOI COMO OTRAS MEDIDAS. DEll· 
DO A EITO NO SE HAN PODIDO CONFIMM EITAI DIFERENCIAi Y • 
CON NUllTltA REVlllON SUCEDE UNA llTUACION llMJANTE, 

LA DOlll.M IE HA EITAILECIDO Y QUE EN NUESTRO ESTUDIO Ful 
MANEJADA El DE 100 UI POll ICl/DIA A INFUllON CONTINOA Y SI -

EL CRITERIO CLINICO PARA 1u·1u1PENCION El LA MEJORIA EIPEC­

TACULAll·DEL PACIENTE, POll CUENTO RESPECTA A PRUEIAI DE LAIQ 



·RATOlllO, LA NOllMALIZACIOll DEL FllltlN6GENO, PRUEIAS DE COAGll 

LACION Y PRODUCTOS LITICOS DE FlllllNA, 

POll OTRO LADO, NO SE PUEDE CONCWIR QUE LA APLICACION DE HE• 

PARlllA A INFUSIOll CONTINUA SEA MEJOR QUE LA AllMINllTRACl6M • 

EN IOLOI DE CADA 6 HORAS, POll NO TENER GRUPO CONTROL, PERO • 

IE OllEltYAN VlllTAJAS UIPOltTAllTES CONO El EVITAR COllTAMlllACIOll 

RlTltAZO U OLVIDOS Ell LA AllMINllTltACIOll Y AJUSTE, FACILITANDO 

LA DOSIS lllDIVIDUAL YA QUE IE EVITAll PERIODOS DE HAPARINIZA· 

Cl6M ALTA QUE PltOYCMlUEll IAllGllADOI O llEll. PERIODOS 1111 ACCIGll 

DE LA HEPARlllA LO QUE FACILITA LA OlllAlllZACION DE TllOMIOI, 

EN TODo CASO EL USO DE HEPAltlllA PltOFILAcTICA Él EVITAR QUI • 

LOS PACIEllTES lllEltAN POll COMPLICACIONES DE LA COMULACIOll lll 

TltAVAICULAlt DllEMlllADA, MIENTRAS QUE SE MAllEJA EL PADECIMIEll 

TO DllEllCADEllAllTE1 

All MllM01 TOMMOI EN CUENTA ALIUNOI ltEPOllTEI ltECIEllTH DE • 

LA EXllTEllCIA DE CASOS DE PACIENTES CoN RESllTEllCIA A LA HE· 

PARlllA A LAS QUE SE POITULAlll LA ACIDOSIS, EL lllCREMNTO DE• 

HllTMlllA1 IEltOTOlllllA1 EL AUMENTO DEL FACTOR AllTIHEPARlllA • 

P01t LAS PLAIUETAI Y LA ACTIVACION DE ACTH, PARA EL INCREMN• 

.TO DI ADltEllOCOltTICOIDEI C19), CONSIDERAMOS ESTOS AllTECEDlllTEI 

PARA UN FUTURO ESTUDIO, 
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