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1), INTRODUCCION

EL SINDROME DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA -
( CID ), SE PRESENTA CON SUMA FRECUENCIA COMO ACOMPARAN-
TE DE DIVERSOS PROCESOS PATOLOGICOS, INFECCIOSOS GENERAL-
MENTE DONDE INTERVIENEN PARTICULARMENTE GERMENES GRAM NE-
GATIVOS, Y OTRAS CAUSAS HEMODINAMICAS, METABOLICAS Y HEMA-
TOLOGICAS .,

LAS ALTERACIONES EN LOS MECANISMOS DE LA COAGULACION,
‘coismuv;u UNA CONDICION PRESENTE EN VARIOS PROCESOS PATO-

. LOGICOS SEVEROS Y EN OCASIONES AGREGAN A LA PATOLOGIA EXIS-

TENTE, SIGNOLOGU Y SINTOMATOLOGIA TROMBOHEMORRAGICA POCO

o MANIFIESTA Y EN OTRAS OCASIONES FLORIDA Y GRAVE CON UN DE-

SENLACE FATAL,

. ESTAS ALTERACIONES AFECTAN A VARIOS FACTORES DE LA -
comuucxon COMO EN LA HIPOPROTRONBINEMIA Y DEPLESION DE
(OTROS FACTORES VITAMINA K DEPENDIENTES, MANIFESTADOS EN
LOS CUADROS DIARREICOS CRONICOS, LAS TROMBOCITOPENIAS POR

" SEPSIS Y ALTERACIONES WAS PROFUNDAS GUE ALTERAN LAS FASES

' "DE LA HEMOSTASIA:

A) FASE rumtm ( FACTORES DE
COAGULACION, Imomrmas
Y FIBRINOLISIS

3) FAs;;cELuwt ( PLAQUETAS ),

¢) FASE VASCULAR ( cmgucm INTRA-
" VASCULAR_DISEMINADA 1 ). k



1) EVOLUCION E HISTORIA
POSIBLEMENTE LOS PRIMEROS REPORTES EN RELACION CON LAS

FUNCIONES HEMOSTATICAS FUERON HECHOS POR LOS GRIEGOS, QUIE-
* NES PERFECCIONARON EL USO DE LAS LIGADURAS, EN LA EDAD ME -
DIA LA MEDICINA ARABE PRECORNIZO EL USO DEL CAUTERIO Y DEL-
ACEITE HIRVIENDO, EN 1510 PARE, UTILIZO EL METODO QUIRORG!-
/€O PARA EL CONTROL DE LA HEMORRAGIA APOYADO EN LOS ESTUDIOS
DE LEONARDO Y VESAL10,
- EN 1760 HEWENSON, OBSERVO QUE LA SANGRE QUE FLUYE AL OLT! -
MO COAGULABA PRIMERD EN EL HOMBRE Y EN EL ANIMAL, ALEXANDER
SMITH OBSERVO EN 1831, DOS PROTEINAS DEL PLASNA: EL FIBRI-
NOGENO Y LA PARAGLODULINA; BIZOZENO EN 1881, DESCRIDIO LA -
ACCION DE LAS PLAQUETAS,

EN EL 816LO0 IXX, SE ODSERVO QUE LA APLICACION DE CIERTOS -
AGENTES GUINICOS EN EL MESENTERIO PRODUCTA LA FORRACION DE-
MICROTROMBOS HIALINOS Y QUE EL MISHO EFECTO LO PRODUCIA; EL
CALOR; LA SANGRE EXTRARA, EL VENENO DE SERPIENTES, LOS EX -
" TRACTOS PLAQUETARIOS AS] COMO LA ADMINISTRACION INTRAVENOSA
DE BACTERIAS LO CUAL PRODUCIA LOS MISMOS FENOMENOS, ( 2 ),
EN LOS TRABAJOS DE COLEY, SE CONCENTAO LA ATENCION EN LA -
) _INDUCCION DE NECROSIS Y EN LOS DE SAMARELLI, SE ESTUDIO, LA
~ VARIACION DEL EFECTO SEGON LA TECNICA DE APLICACION, LO QUE ,
SE EXPLICA EN LA ACTUALIDAD POR LA INTERVENCION EN EL FENO- -
_ MENO DEL SISTEMA RETICULOENDOTELIAL Y POR LA CAPACIDAD -



DE SINTESIS DE LAS PROTEINAS DE COAGULACION ( 2 ).
MORAWITZ, PUBLICO EN 1904, LA TEORIA CLASICA DE LA COAGULA-
CI1ON; SHUARTZMAN EN 1928, DESCRIBIO EL FENOMENO DE SENSIDI-
LIDAD TISULAR A LOS FILTRADOS BACTERIANOS; OWREN, DESCUBRIO
EL FACTOR Vi KULER EL VII Y EN LA DECADA DE LOS CINCUENTAS
VARIOS AUTORES DESCRIBIERON LOS FACTORES VIIL,IX, XII, v
XIil,

YA EN ESTOS OLTIMOS AROS, SE ESTABLECIO LA RELACION DE M-
" CROTROMBOS, EL CONSUMO DE LOS FACTORES DE COAGULACION V LAS
hmn&elas. LA PARTICIPACION EN LA RESULTANTE PATOLOGICA
FINAL DE WUCHOS APARATOS ¥ SISTEMAS DEL ORGANISNO, ¥ LA IN-
TERACCION DEL MECANISMO DE LA COAGULACION Y OTROS SISTEMAS

"ENZIMATICOS EN LA SANGRE,




111), CONCEPTOS ACTUALES.

ESTE SINDROME HA S1DO DESIGNADO EN NUMEROSOS TERMINOS
como: HIPOFIBRINOGENEMIA, TROMBOSIS INTRAVASCULAR DIFUSA,
FIBRINOLISIS SECUNDARIA, FENOMENO TROMBOMEMORRAGICO, COAGU-
LOPATIA POR UTILIZACION, SINDROME DE COAGULACION, FIBRINOLI-
SIS  INTRAVASCULAR, SINDROME DE DESFIBRINACION Y POR (LTIMO
SINDROME DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA ( CID ),
ALGONOS AUTORES ACONSEJAN DESECHAR AQUELLOS TERMINOS QUE IN-
CLUYAN EL NOMBRE DE FIBRINOGENO, PUESTO QUE, SOLO INVOLUCRAN
UN FACTOR DE LA cochucx,dn Y QUE ESTE PUEDA ESTAR DISMINUIDO |
EN OTRAS PATOLOGIAS, IGUALMENTE DESCARTAR AQUELLOS COMO TROW-
BOSIS INTRAVASCULAR, YA QUE ESTO PUEDE OCURRIR SIN QUE SE -
PRESENTEN CAMBIOS EN LOS NIVELES DE LOS FACTORES DE LA COAGU-
LACION, o
"EL NONBRE DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA (CID), ES
EL'MAS FRECUENTEMENTE UTILIZADO, YA GUE NO IMPLICA ENTIDAD -
PATOLOGICA ESPECIFICA, SINO QUE DESCRIBE UN ESTADO FISIOPATO-
Léeico, dmmno EN DIVERSAS ENFERMEDADES. EN NUESTRO PRE--'
- SENTE TRABAJO SERA UTILIZADO EL NOMBRE DE comutncldn INTRA-

.  VASCULAR DICEHINADA (CID), coMo EL MAS APROPIADO PARA DESIG-

~ NAR EL PROCESO.

‘Pon Lo meon. PUEDE EN CONSENCUENCIA PLANTEARSE eu. Sl -

_ GUIENTE concem DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA --

' (Cln). QUE E8 ] Paocsso lnteansmm FINAL DE uunenosos -
mecmleutos cmcrsnlsncmeure Aaonos Y EN ocasmuss -



SUB-AGODOS CRONICOS EN LOS QUE HAY PRECIPITACION INTRAVAS-
CULAR DE FIBRINA, EN ESPECIAL EN LA MICROCIRCULACION CONDI-
CIONADA EN LA PRODUCCION DE SUBSTANCIAS TROMBOPLASTICAS, DE-
PLECION DE LOS FACTORES DE LA COAGULACION, DIATESIS HEMORRA-
GICA Y FIBRINOLISIS SECUNDARIA, ( 1 ). ToDO ELLO SE PRESEN-
TA €N EL CURSO DE PROCESOS PATOLOGICOS EN GENENAL SEVEROS Y
"DE UNA VARIEDAD SORPRENDENTE ( 2 ). R




V. ETIOPATOGENIA.

EN LA TABLA |, SE MENCIONAN UN NOMERO DE CONDICIONES
CONOCIbAS QUE SE ASOCIAN A COAGULACION INTRAVASCULAR DISE-
'MINADA ( CID ), ( 3 ), EN TODAS ELLAS SE PRODUCEN UN DESE-
QUILIBRIO DEL MECANISMO DE HOMOSTASIA QUE DETERMINA EL PRE-
DOMINIO DE LA ACTIVACION DEL MECANISMO DE LA COAGULACION DE
LA SANGRE SOBRE LOS DISPOSITIVOS QUE EN EL NIRO SANO CIR--
CUNSCRIBE LA COAGULACION, SOLO A UMA ZONA LESIONADA DE LOS
VAS0S ¥ LA RESULTANTE SON LOS FENOMENOS DE LOS QUE YA HE--
~/MOB HABLADO ( 2), '

PARA LOS FINES DE NUESTRO ESTUDIO, SE ANALIZARAN LOS DIFE-
RENTES ASPECTOS DE LA COMGULACION, PARA LO CUAL DESCRIBIRE-
MOS A CONTINUACION EL PROCESO NORMAL DE LA MISMA, Y ENUNCIA-
(REMOS. LOS FACTORES Y SUS SINONIMOS EN LA TABLA I,




- TABLA 1,

= ViraLes
- =" BACTERIANAS

= RICKETTSIAS

- fMicosts

« SEPSIS CON ASPLENIA .
S ® HEMOLISIS INTRAVASCULAR

*. - MORDEDURA DE SERPIENTES
. PANCREATITIS HEMORRAGICA

% ASFIXIA SEVERA AL ucmumo’

* HenaTITIS
'_° $X DE DISTRESS mnmom
" CARDIOPATIA CONGENITA
~® ABRUPTO PLACENTA '
' MUERTE FETAL INTRAUTERINA

o . (EMBOLIA PULMONAR
--" Toxemia
S *. QUENADURAS

" PURPURA FULMINANTE

" ® CIRGULACION EXTRACORPONEA
" INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
% Henna1oms

S ANENIA AFRICAMA

% ENFERMEDADES AUTO!MWES i

L Chvcen




TABLA IT

TR VIL

TR XL

L FACTOR XI1.

FACTOR 1 FIBRINOGENO
FACTOR 11 PROTROMBINA
FACTOR 111 TROMBOPLASTINA O EXTRINSECO
S DE LA COAGULACION,
“FACTOR 1V cacio |
FACTOR V PROACELERINA LABIL, ACELERADOR
R DE GLOBINA,
“-FACTOR VI - N0 EXISTE ,
PROCONVERTINA ESTABLE Acmmon
RN DE LA CONVERSION. - »
. FACTOR VIIT - ANTIHEMOFILICO (A), comronns
. FACTOR IX  CHRISTIAS, CONPONENTE nmus*
e * TICO DEL PLASMA,
FACTOR X ~ STUAT 0 DE PROVER -
esmu.nm DE LA me Fl -




MECANISMOS NORMALES DE LA COAGULACION,

HEMOSTASIS PUEDE CONSIDERARSE COMO, LA ACCION DE

DIVERSOS MECANISMOS QUE SE COMBINAN PARA PREVENIR HEMORRA-

GIAS ESPONTANEAS O IMPEDIR EL ESCAPE DE SANGRE DE LOS VA -

SOS LESIONADOS,

PARA TRATAR DE CUMPLIR CON LOS OBJETIVOS DEL PRESENTE TRA-

8AJO, PARECE IMPRESCINDIBLE REVISAR A FONDO LOS MECANISMOS -

HEMOSTATICOS NORMALES, EN LA ESPECIE HUMANA,

EL MECANISMO DE LA HEMOSTASIS COMPRENDE LAS FUNCIONES DE
ZUATRO COMPONENTES:

* VASOS
* PLAQUETAS

* SISTEMA DE COAGULACION
* SISTEMA FIBRINOLITICO

VASOS.
LO! ASOS INT!IVIENEN EN LA HEMST“IS EN DOS FORMAS: '
A) DICIONES ME§ PREVIEN!N EL ESCAPE Dﬁ CELUI.AS

NEAS, ESTA FUNCION REQUIERE DE UN mme ADECUA-
DEVITAMINA C, ( 4 ),

" LAS PLAQUETAS, CONTRIBUYEN A SELLAR LAS PAREDES mcumes.

' ESTA FUNCION PANECE SER DE NATURALEZA PURAMENTE MECANICA; -
 SE WA ENCONTRADO EN LA ACTUALIDAD EXTRAORDINARIAMENTE COM-
RN, |

SPUES DE UNA LESION TRAUMATICA VASCULAR QUE OCASIONA -
AADO, LOS VASOS SE cgmm. STA CONTRACCION €8 -
OBABLEMENTE REFLEJO ( 5 ), ES WIS INPORTANTE €N AR-



TERIOLAS QUE EN VENAS Y SU EFECTO ES TEMPORAL. LA R
VASCULAR TIENE CAPACIDAD DE REACCIONAR A LESIONES, Asl
COMO, A SUDSTANCIAS HUMORALES LIBERADAS POR LAS PLAQUE-
TAS, EFECTUANDO CONTRICCION DE LA LUZ DEL VASO Y WACIEN-
LENTO EL CURSO DE LA SANGRE., LAS PLAQUETAS RESPONDEN
nnmem CUANDO ESTAN EXPUESTAS AL ENDOTELIO LESIONA-
DO, O BIEN TEJIDOS SUBENDOTELIALES, ADHERIENDOSE A ESTAS
SUPERFICIES Y UNIENDOSE PARA FORMAR UN TAPON A NIVEL DE
LA ZONA LESIONADA, LA LIBERACION DE SUSTANCIAS vnsg AC-
TIVAS POR LAS PLAQUETAS, SEROTONINA Y uomxmo
DE AGENTES QUE ESTIMILAN LA COGULACION (

PLAGUETAS,

DE LAS FUNCIONES PRINCIPALES DE LAS PLAGUETAS CABE MENCIONAR

QUE: '

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

B) INTERVIENEN EN LA HEMOSTASIS PRIMARIA FORMANDO COAGULOS -
- PLAQUETARIOS CQUANI0 - LOS VASOS SON LESIONADOS

~C) PROPORCIONAN FACTOR 3 PLAQUETARIO Y FACTOR LIPIDO MUY IM-
‘ wzom“u PARA LA FUNCION NORMAL DEL SISTEMA INTRINSECO DE

D) Pmlclm EN LA RETRACCION DEL COAGULO,

" LA LIBERACION DE SUBSTANCIAS VASOACTIVAS POR LAS PLAQUETAS -
COMO ANTERIORMENTE SE HABIA COMENTADO ( SEROTONINA Y TOMBOXA-
uo“A"z' ), ¥ DE AGENTES QUE ESTIMULAN LA COAGULACION, COMO FAC- -
© TOR 3 (-FOSFOLIPIDO ), FACTOR VI1L, ¥ CALCIO GCURRE CASI AL -
misw TIEWPO EN PLAZO DE TRES A DIEZ SEGUNDOS DESPUES DE LA -
mssm ¥ VA SEGUIDO EN UNA FASE MAS LENTA DE FORMACION DE -

"(s N

‘COMULO; EN LA ClML INTERVIENEN LOS PROCOAG\MNTES PI.A!HM’ICOS .



SISTEMA DE COAGULACION.

A PARTIR DE LA EXTRAVASACION DE SANGRE Y EN FORMA PA-
RALELA A LA FUNCION PLAQUETARIA, SE INICIA LA ACTIVACION -
POR CONTACTO DEL SISTEMA INTRINSECO, O INTRAVASCULAR COMEN-
ZANDO CON EL FACTOR XI1, QUE PASA A SU FORMACION ACTIVADA -
(-XEIE), A LA CUAL A SU VEZ ACTIVA AL FACTOR X] Y ESTA AL
IX, EN LO QUE CLASICAMENTE SE HA DESCRITO COMO * CASCADA -
ENZIMATICA “, EL FACTOR IX A EN PRESENCIA DE FOSFOLIPIDOS
Y EL FACTOR VIII ACTUA SOBRE EL FACTOR X, PARA VOLVERLO A
SU FORMA ACTIVA, '

LA ACTIVACION DEL FACTOR X, TAMBIEN PUEDE LOGRARSE A TRA -
VES DE LA TROMBOPLASTINA TISULAR, LIBERADA POR LA LESION -
TISULAR EN PRESENCIA DEL FACTOR VII, ¥ CONSTITUVE LA LLA-
MADA VIA EXTRINSECA DE LA COAGULACION.
CUM.GUIERA QUE SEA EL MECANISMO DE ACTIVACION DEL FACTOR -
| X, ESTE EN PRESENCIA DEL FACTOR V ( PROACELERINA ), ¥ EL
- FOSFOLIPIDO ACTUARA SOBRE LA PROTROMBINA ENZIMA GUE A SU
_VEZ TRANSFORMA LA PROTROMBINA EN TROMBINA,
LA TROMBINA AST FORMADA, TRANSFORMARA EL FIBRINOGENO EN FI-
" BRINOPEPTIDOS Y MONOWEROS DE FIBRINA LOS QUE POSTERIORMENTE
~ CONSTITUIRAN LA FIBRINA SOLUBLE, LA CUAL EN PRESENCIA DEL -

 FACTOR XIII, FORMARA LA FIBRINA INSOLUBLE. SOBRE LA RETRA-
" CCION DE ESTA FIBRINA INSOLUME TENDRA ACCION FINALMENTE LA -
o .nmmnm Y EL ATP Luemos DEL TROMBO PLAQUETARIO (7). ‘

I.O M‘l’!l !XPUESTO SE WESTRA EN LA FIG. 1
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. SISTEMA FIBRINOLITICO. .
NOAMALMENTE SE MANTIENE EL EQUILIBRIO GRACIAS A UN SIS-

TEMA ENZIMATICO FIBRINOLITICO, CUYO ELEMENTO PRINCIPAL ES -
LA PLASMINA ENZIMA PROTEOLITICA, GUE COMO LA TROMBINA, PRO--
VIENE DE UN PRECURSOR INACTIVO, EL PLASMINOGENO.

EL PLASMINOGENO ES UNA GLOBULINA BETA, CON UN PESO MOLECULAR
VARIABLE ENTRE 14300 v 81000, QUE SE CONVIERTE EN PLASMINA -
POR LA RUPTURA PREMATURA DE UN ENLACE DE ARGINIL-VALINA, RE-
SULTANDO EN UNA MOLECULA DE PLASMINA ( 8 ),

LOS ACTIVADORES DEL PLASMINOGENO PUEDEN SER MOLTIPLES, DE --
. ORIGEN PLASMATICO O TISULAR: UROCINASA, ESTEPTOCINASA, TRIP-

SINA, ETC, LA MAYOR PARTE DE LOS TEJIDOS HUMANOS CONTIENEN -
ACTIVADOR DEL PLASHINGGENO. _
B EOUILIBRIO QUE MANTIENE EL PLASMINOGENO, COMO TAL ESTA EN -
FUNCION DEL DESENCADENAMIENTO DEL FENOMENO uonoﬂco 0 BitN

. poR IMIDIDORES,
. 'EsT08 OLTINOS SON DE m'mos- h'mm:vmm. QUE INHIDEN
e I.A !mm DEL rumudwm Y ANTIPLASHINAS, QUE INHIDEM -

o ) rumm YA FORMADA. ADEMAS DIVERSOS COMPUESTOS, TALES --
- .com0r . EL ACIDO EPSILON AMINGCAPROICO (EACA), EL ACIDO PARA-
nlmm.mzmo (PASBA), v EL ACIDO TRAEXANICO (TRASYLOL),
 TAMBIEN SON PODEROSOS INHIBIDORES COMPETITIVOS DE LA ACTIVA -
- CIOM DEL PLASNINOGENO ( 9). Estos EVENTOS SE PUEDEN OBSER-
;mlnum.z.r‘ | o S
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LA EXISTENCIA DE UN EQUILIBRIO DINAMICO ENTRE AMBOS SISTE-
MAS: DE COAGULACION Y EL DE PLASMINOGENO-PLASMINA. SUGE-
. RIRTA QUE EL SISTEMA DE COAGULACION PUDIESE ESTAR CONSTAN-
TEMENTE EN ACTIVIDAD AL OCLULR CUALQUIER LESION ENDOTELIAL,
MIENTRAS QUE EL SISTEMA FIBRINOLITICO, RETIRARTA DE LA Cin-
CULACION LOS DEPOSITOS DE FIBRINA, AS! FORMADOS UNA VEZ CuM-
PLIDA SU FUNCION HEMOSTATICA COMO SE PUEDE VER EN LA FiG. 3.
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V. EPIDEMIOLOGIA,

SE DISPONE DE LOS DATOS SIGUIENTES OBTENIDOS EN VARIAS
INSTITUCIONES PEDIATRICAS DEL PAIS:

LA COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA, ES MAS FRECUENTE EN
EL PRIMER ARO DE VIDA. TENIAN MENOS DE UN ARO DE EDAD 643 -
DE LOS NIROS INFORMADOS POR BRIONES Y DORANTES, 75% DE LOS -
NIROS DE LA SERIE PUBLICADA POR IZQUIERDO, OLVERA Y CETINA,
79% DE LOS PACIENTES DE VILLALOBOS, MARTINEZ Y SANTIAGO, 60%
‘DE LA SERIE DE RODRIGUEZ, TREVIRO Y MONTFORT HAPPEL Y 68X DE
'LOS ENFERMOS DE ROMERO, PEREZ v CORONA. ESTAS CIFRAS SON MY
SEMEJANTES A LA OBSERVADA EN EL HoSPITAL DE NiROS DE FILADEL-

" “FIA, EN ESTAS CIFRAS CORRESPONDIENTES AL PRIMER ARO DE VIDA,

“SE_INCLUYERON LOS SIGUIENTES PORCENTAJES CORRESPONDIENTES A
NINOS RECIEW NACIDOS: O EN LA SERIE DE RODRIGUEZ, TREVIRO Y
- MONTFORT HAPPEL, 12.2% EN LA DE 1ZOUIERDO ¥ CoLS., 17.78 €N

LA DE BRIONES ¥ DORANTES, 308 €N LA DE VILLALOBOS Y COLS. Y

~ 60% EN LA DE WAUN ¥ OBkl

- Putoe m‘mss QUE LA CAUSA MAS FRECUENTE DEL CUADRO btk COA-
GULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA EN N1ROS, CORRESPONDE A LOS
'PROCESOS tnrzcciosos EN EFECTO EN EL PERIODO NEONATAL, LAS -

" INPECCIONES DETERMINARON EL 82% DE LOS CASOS DE LA SERIE DE -

- BRIONES ¥ DORANTES, ¥ EL 73% DE LOS CASOS DE WHAUN Y OsKi1.

v N0 HAY n‘unA' QUE LA SEGUNDA causk EN LOS RECIEN NACIDOS CORRES-
- 'mne A LAS CONDICIONES CAPACES DE PRODUCIR HIPOXIA TISULAR ‘
Y SEVERA. EN LOS CASOS INFORMADOS EN OTROS CENTROS DE ESTA-
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DOS UNIDOS Y DE EUROPA, SE HA SERALADO: PREMATUREZ, ESTA-
DO DE CHOQUE, HIPOTERMIA, ACIDOSIS E HIPOGLICEMIA, EN LAS
MADRES SE HA INFORMADO: PREECLAMPSIA, SENSIBILIZACION AN-
T1 D, HEMORRAGIAS, HIPERTENSION ¥ POLIHIDRAMNIOS, TAMBIEN
SE HAN DESCRITO LAS SIGUIENTES ANORMALIDADES EN EL PARTO:
DESPRENDIMIENTO PREMATURO DE PLACENTA, PLACENTA PREVIA, -
RUPTURA PREMATURA DE LAS MEMBRANAS Y DISTOCIA GENERAL,
EN OTRAS EDADES r:olmms, LA INFECCION CONSTITUYO LA -
CAUSA EN EL 91X DE L0S CAS0S DE BRIONES Y DORANTES, EN EL.
85% DE LS cASOS DE I2ouienpo v CoLs.. ¥ €N EL 100% DE Los
PACIENTES DE RODRIGUEZ Y MONTFORT , CIFRAS MAS ALTAS QUE -
€L G6% DE LAS SERIES DE WiAUN Y O3Ki. EN LAS TRES PRIME-
RAS SERIES MENCIONADAS, S£ DEMOSTR) SEPTICEMIA €N EL 618, -
~ 79%, v 30% RESPECTIVAMENTE: EN LA DE WWAUN ¥ OsKi &M EL

EN LOS CASOS DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISENINADA ESTU-
'DIADOS EN NUESTRO PATS, CON FRECUENCIA SE HA OBSERVADO LA
' S1GUIENTE SECUENCIA: GASTROENTERITIS, DESHIDRATACION, ACi-
DOSIS, ADMINISTRACION DE LIGUIDOS POR VENOCLISIS, DEMOSTRA-
© C10N DE BACTEREMIA, CHOGUE ENDOTOXICO Y COAGULACION INTRA --
VASCULAR DISEMINADA, EN EFECTO EL PROCESO INICIAL FUE GAS-
_TROENTERITIS EN EL LSS DE LOS CASOS INFORMADOS POR BRIONES
'Y DORANTES EN EL 61% DE LOS PACIENTES DE VILLALONOS Y COLS, -
Y EN 838 DE LOS CASOS DE 1ZQUIERDO Y CoLS. UN TOTAL DE 289
'NIROS CON COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA, LA GASTRO-
'ENTERITIS FUE LA ENFERMEDAD INICIAL EN 199 ( 685 ) EN CAM-
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BIO EN EL WOSPITAL INFANTIL DE FILADELFIA, NINGONO DE LOS
CASOS SE INICIO CON DIARREA. ESTOS DATOS DEBEN SER CONSI-
DERADOS MUY SERIAMENTE EN EL EJERCICIO MEDICO DE NUESTRO -
PAIS, YA QUE SEGON LOS DATOS PROPORCIONADOS DEL DEPARTA -
MENTO DE BIOESTADISTICA DEL HOSPITAL INFANTIL DE México, -
FEDERICO GOMEZ DE 1942 A 1972, INGRESARON A ESTE HOSPITAL
36 544 NIROS CON DIAGNOSTICO DE GASTROENTERITIS Y QUE EN
24, DE 216 NIROS CON GASTROENTERITIS ¥ DESHIDRATACION SE-
_ VERA, MANEJADOS EN EL SERVICIO DE TERAPIA INTENSIVA DEL -
HOSPITAL, HEREDIA, BESSUDO Y ESPIN, DEMOSTRARON BACTEREMIA,
~ EM EL HOSPITAL INFANTIL, FEDERICO GOMEZ, Y EN UN HoSPITAL
~ GENERAL DE LOS ESTADOS UNIDOS, SE IDENTIFICARON POR ORDEN
DE FRECUENCIA EN LOS PACIENTES CON COAGULACION INTRAVASCU-
LAR DISEMINADA SECUNDARIA A INFECCION: BACTERIAS GRAM NE-
GATIVAS, BACTERIAS GRAM POSITIVAS, VIRUS, PROTOZOARIOS, Y
MONGOS: EN LAS SERIES DE BRIONES Y DORANTES; IZGUIERDO, -
' t_)i.v:n Y CETINA, WHAUN ¥ O3KI, SE IDENTIFICARON LAS 81 --
GUIENTES CONDICIONES PRINARIAS NO INFECCIOSAS: CARDIOPA-
TIA CONGENITA, INTERVENCIONES QUIRORGICAS, CIRCULACION EX-
TRACORPOREA, INSUFICIENCIA RENAL, HEMNGIOMAS, ANEMIA AFRI-
" CANA, CHOGUE HIPOVOLENICO, ENFERMEDAD AUTOINMUNE Y MORDEDU-
" RA DE SERPIENTE ( 20), :



Vi. FISIOPATOLOGIA,

BASICAMENTE LA COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA,
PUEDE SER DESENCADENADA MEDIANTE LOS 3 SIGUIENTES MECANIS-
MOS:
1.~ POR LESION ENDOTELIAL, LA CUAL EXPONE LAS FIBRAS COLA-

GENAS SUBYACENTES Y ACTIVA EL FACTOR HAGEMAN Y SuBSE-
CUENTEMENTE EL MECANISMO INTRINSECO DE LA COGULACION.
2.- POR LIDERACION DEL FACTOR TISULAR ( TROMBOPLASTINA T1-
SULAR ), QUE EN LA PRESENCIA DEL FACTOR VI, ACTIVA £L
MECANISMO EXTRINSECO DE LA COGULACION, ESTE FACTOR --
PUEDE SER ENDOGENO O EXOGENO.
3.~ TRANSFORMACION DIRECTA DEL FIBDRINOGENO O FIBRINA COMO
SUCEDE EN LA MAYORTA DE LOS CASOS DE MORDEDURAS DE --
SERPIENTES Y PICADURAS DE INSECTOS Y POR ACCION DE ---
TRIPSINA. .
LOS DOS PRIMEROS MECANISMOS DAN COMO RESULTADO, ALTERACIO-
NES EN LA COAGULACION SANGUINEA, A TRAVES, DE UNA VIA CO-
MON FINAL QUE CONSISTE EN LA FORMACION DE  PRINCIP1O CON-
VERSOR DE PROTROMBINA Y LUEGO EL PASO DE FIBRINOGENO A F1-
BRINA-*, EN LA COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA POR -
SEPTICEMIA DICHA COMPLICACION SE GENERA A TRAVES DE LOS - -
. MECANISMOS 1 Y 2, FUNDAMENTALMENTE MENCIONADOS,
‘ (LA ACCION DEL FACTOR HAGEMAN, NO SE LIMITA AL SISTEMA DE
' (COAGULACION SINO QUE PUEDE DIRECTA O INDIRECTAMENTE ACTI-
. VAR A OTROS SISTEMAS PRESENTES EN EL PLASMA, SISTEMA DE -
- CALICREINOGENO, DEL PLASMINOGENO Y. DEL COMPLEMENTO; SE CO-
NOCE TAMBIEN QUE SU ACTIVACION PRODUCE AUMENTO DE LA PER-
~ MEABILIDAD VASCULAR, CONTRACCION DEL MOSCULO LISO, MIGRA-

CION DE LEUCOITOS A TRAVES DE LAS PAREDES DE LOS VASOS -



€ INDUCCION AL DOLOR, A LOS POCOS SEGUNDOS DE PRODUCIDA LA
- LESION ENDOTELIAL.

ADEMAS DE LA ACTIVACION DEL FACTOR HAGEMAN Y EN LA FORMA --
‘CASS SIMULTANEA, LAS PLAQUETAS SE ADHIEREN TAMBIEN A UNA

GRAN VARIEDAD DE SUBSTANCIAS SUBENDOTELIALES ENTRE LAS CUA -
LES DESTACAN COLAGENA, MICROFIBRILLAS Y MEMSRANA DASAL. -

LA INTERACCION DE COLAGENA Y PLAQUETAS DETERMINA A TRAVES DE
LA GLUCOLISIS ¥ DEL SISTEMA ADENILCICLASA, AMP clcLico, Li-
BERACION PLAQUETARIA DE SEROTONINA v ADP ENDOGEWO, ( REACCION
DE LIBERACION ), AL SER EXPULSADO EL ADP, DA ORIGEN A LA FOR-
MACION DE AGREGADOS PLAQUETARIOS DEJANDO EN LIBERYAD EL FAC-
TOR 3 PLAGUETARIO O FACTOR ESPECIFICO QUE JUNTO CON OTROS --
FACTORES PRESENTES EN EL PLASMA INTERVIENEN EN EL NECANISNO -
DE LA COGULACION. '
ESTE PROCESO NORMAL DE LA ACTIVIDAD PLAGUETARIA PUEDE EXA -
GERARSE CUANDO EXISTE LESION EXTENSA DEL ENDOTELIO VASCULAR -
Y PRODUCIR PLAGUETOPENIA. SIN EMBARGO, WO ES EL ONICO "~

* CANISMO GUE PRODUCE DISMINUCION DE PLAQUETAS EN LA COAGULA-
CION INTRAVASCULAR DISENINADA, .SE HAN INVOCADO OTROS como

SON:

A) LESION Dllﬁl’k DE LAS. PLAQUETAS, EN ESPECML POR ENDOTO-
INAS DE NEGATIVOS,

» MWLACION Y AGLUTINACION DE PI.MUEYAS POR ESTASIS CiR-.
. CULATORIAS EM ESPECIAL EN ZONAS DE LESION ENDOTELIAL, -

¢) Acumuc On lmmscuun DIFUSA DE PLAQUETAS nowcms
" POR ACCION DE TROMBIN

R D!PREQION MEDULAR EN ENDOTOXENIAS,



3B

* EL PRODUCTO FINAL DE LA ACTIVACION DEL MECANISMO INTRIN-
$5CO LO CONSTITUYE LA FORMACION DE TROMBINA, SUBSTANCIA
A LA CUML $E LE CONOCE MULTITUD DE ACCIONES, ENTRE LAS
CUALES SE ENCUENTRAN:

- FRAGMENTACION PROTEOLITICA DEL FIBRING-
GENO COR LIBERACION FLBRINOPEFTi005 A
QUE CAUSAN VASOCONSTRICCION §15-
mdtm Y PULMONR Y MONCWEROS DE FIBRI
= ACTIVACION DEL FACTOR XIIf.

- PRODUCCION DE AGREGADOS PLAQUETARIOS --
IRREVERSIBLES,

« INVERVIENE EN LA LIDERACION PLAGUETARIA
DE ngsuommna. ADP v COMPONENTES FOSFOL{-

- ECE u mmccm DEL FACTOR V, --
i e

= FAVORECE LA Lufmm DEL_FACTOR IV m,
 GUETARIC, PROTEINA CAPAZ DE NEUTRALIZAR

- Acnva E mm Y, POR L8 €, LA CON -~
CENTRACION DE ESTE EN LA (ID AGODA, ES --
usumtm BAJA, LO MISMO SUCEDE COM EL
. FACTOR 1B \

- ACTIVA DIRECTNENTE Al PLASHINOGENO-

L :_‘ FIIRINOLISIS SECUNDARIA, ,
St CONVIDERA OUE DURANTE LA COMGULACION INTRAVASCULAR
. DISENINADA (CID), UN ACTIVADOR DEL PLASHINOGENO SE LIBERA
N EL INTERIOR DE LOS VASOS A PAATIR DE SUS PANEDES EN EL

" SITIO DEL DEPOSITO DE FIBRINA. LA LIBERACION POSISLEMENTE

| MESULTE DE ANOXIA LOCAL. | R



ESTE ACTIVADOR EXPERIMENTA ABSORCION A LA FIBRINA Y ACTIVA
AL PLASMINOGENO ADYACENTE. LA PLASMINA RESULTANTE ORIGINA
LISIS DE LA FIBRINA Y APARICION DE SUS FRAGMENTOS EN LA --
SANGRE: X, Y, D, vE, (1),

ESTE FENOWENO RECIBE EL NOMBRE DE FIBRINOLISIS SECUNDARIA,
A LA FORMACION DE MICROTOMBOSIS 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 TROWBO-
- C1708 ( 12 ). AUNQUE EL FENOMENO DE COAGULACION INTRAVAS-
* CULAR DISEMINADA (CID), PUEDA SER EXTENSO EL COAGOLO DE Fi-
BRINA NO PERSISTE EN LA CIRCULACION ¥ EN MUCHOS CAS0S ES -
DIFICIL, DEMOSTRAR SU PRESENCIA EN LOS VASOS DE LA MICRO -
. CIRCULACION DADO QUE ES ELIMINADA POR FIBRINOLISIS SECUN-
DARIA A LA LIBERACION DE ACTIVADORES DEL PLASNINOGENO POR
LA RESPUESTA ENDOTELIAL. OTRO ESTIMULO ADICIONAL PARA LI-
|BERAR ACTIVADORES DEL PLASMINOGENO ES LA ACCION VASCULAR -
'DIRECTA DEL PROCESO PRIMARIO DESENCADENANTE PRINCIPALNENTE
LA HIPOXIA SEA CUAL SEA SU ORIGEN, COMO ESTADO DE CHOUE -

. SEPTICEMIA Y OTROS ESTADOS DE LOS' CUALES HAN SIDO MENCIONA-

" DOS QUE PRODUCEN COAGULACION INTRAVASCULAR DISENINADA, ===
P64, _ '
LA PLASHINA PRODUCE TANTO FIBRINOGENOLISIS, COMO FIBRINOLI-
© 8185 ESTA DOBEL VIA DE CONSUMO DEL FACTOR [ ( FIBRINOGENO ),
" LLEVA TANTO A LA DEPLECION DE €STE, COMO A LA FORMACION DE
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SUS PRODUCTOS DE DEGRADACION (PDF), ESTOS OLTINOS CONSIS-
TEN EN CUATRO FRAGMENTOS PRINCIPALES DE PESO MOLECULAR EN-
“TRE 270 000 Y 50 000, LOS CUALES SE DESIGNAN CON LETRAS --
X, Y, DY Es SON PODEROSOS ANTICOAGULANTES ESPECIALMENTE -
© LOS FRAGMENTOS X ¥ Y, A TRAVES DE UNA ACCION: ANTITROMBINA,
TAMBIEN SE PUEDEN FORMAR POR DESTRUCCION DE FIBRINOGENO-
FIBRINA, OTROS POLIPEPTIDOS MENORES, QUE CONSTITUYEN APRO-
XIMADAMENTE EL 30X DE LOS PRODUCTOS DE DEGRADACION DE LA
CFIBRINA (PDF), Y ST BIEN NO SON ANTICOAGULANTES, CONTRIBY-
VEN A LA DIATESIS HEMORRAGICA INHIBIENDO LA FUNCION PLAQUE-
CTARIA (10, 11, 12 ), VER FIG. 5 Y 6. -
" LS MECANISMOS DE DEFENSA NORMAL CONTRA LA TROMBOSIS, TIE-
NEN CIERTO GRADO DE DARO EN ESTOS CASOS QUE FAVORECEN EL -
_ DESARROLLO DE LA COGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA, ES-
Tos sow: EL SISTEMA RETICULOENDOTELIAL (RES), QUE ELIMINA
" DE LA CIRCULACION LA FIBRINA PREVINIENDO LA FORMACION DE - -
i _-COAGULOS AST coMO, “TAMBIEN TRONBOPLASTINAS ¥ PROCOAGULANTES,
 SU PAPEL SE ILUSTRA MEJOR EN LA REACCION GENERALIZADA DE -
" SCHWARTZMAN CON LO GUE SE HA COMPRADO LA COAGULACION INTRA-
 VASCULAR DISENINADA, -(CID), ( 10), :




SITIOS DE LA ACTIVACION DE LA PRODUCCION DE CID.

* SE HAN CONFECCIONADO UN SINOMERO DE CAUSAS DE CID, -
DEL O DE LOS FACTORES DESENCADENANTES, AS1 COMO DE LOS Si-
T10S 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: AQUELLOS QUE LIBE-
RAN EXTRACTOS TISULARES=TROMBOPLASTINA TISULAR, Y QUE SON
LA MAYORTA Y LOS QUE ACTOAN A TRAVES DE MATERIAS EN PARTI-
CULAS, COMO EL CASO DE LAS BACTERIAS POR GRAM NEGATIVAS -
( 12 ), EN EL PRIMER CASO DE TROMBOPLASTINA TISULAR, ACTUA--
~ RIAN:EN FORMA DIRECTA, SOBRE EL SISTEMA EXTRINSECO O TiSU-.
LAR, MIENTRAS QUE LAS MATERIAS EN PARTICULAS LO HARTAN EN
FORMA mbmecn SOBRE EL SISTEMA INTRINSECO O INTRAVASCU-
AR (P16, 6), :



COAGULACION INTRAVASCULAR
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SITIOS DE ACTIVACION EN LA PRODUCCION DX LA C. I. D,
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VIL.) DIAGNOSTICO.

EL CUADRO CLINICO Y DE LABORATORIO DE LA COAGULACION

INTRAVASCULAR DISEMINADA, INCLUYE MANIFESTACIONES HEMORRA-
'GICAS, TROMBOTICAS, ANEMIA, CONSUMO DE PLAQUETAS Y DE FAC-
TORES DE COAGULACION, SIN EMBARGO, EN CASOS MODERADOS LOS
- PACIENTES PUEDEN NO MOSTRAR HEMORRAGIA O TENDENCIA TROMBO-
TICA, LAS PLAQUETAS Y LOS FACTORES DE COAGULACION PUEDEN -
'SER NORMALES O ESTAR ELEVADOS. ( 14 ),
LOS DATOS ANTES MENCIONADOS NOS HACEM PENSAR QUE LA COAGU-
LACION INTRAVASCULAR DISEMINADA QUEDA SIN DIAGNOSTICAR EN
LA GRAN MAYORTA DE LOS CASOS EN SUS ESTADIOS INICIALES =~
CUANDG NO HAY MANIFESTACIONES CLINICAS NI ALTERACIONES ES-.
PECIFICAS EN LAS PRUEBAS DE LABORATORIO,
LAS DIFICULTADES PARA EL DIAGNOSTICO, EN ESTOS cms OCA-
"SIONAN CRITERIOS MAL DEFINIDOS PARA EL TMTMI_EM’O Y AMBAS
CONDICIONES DERIVAN DE LA FALTA DE UN CONOCIMIENTO CLARO
DE u PATOGENIA DE ESTA COMPLEJA ENTIDAD ( 14 ),

-Por Lo ANTES DICHO, ES CONVENIENTE INVESTIGAR EN FORMA SIS-
TEMATICA, LA PRESENCIA DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMI-
NADA  ANTES QUE OCURRAN LAS ALTERACIONES CLINICAS ¥ DE LA--

" BORATORIO SEVERAS GUE LAS CARACTENIZAN YA GUE, DE ELLO, DE-

" PENDE PODER ESTABLECER UN TRATANIENTO OPORTUNO,
 EL DIAGNOSTICO DE LA COMGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA
" * 35 PUEDE HACER DESDE EL PUNTO DE VISTA CLINICO ¥ DE LARO-
. mTomio, EL DIAGKRTICO CLINICO ES DE GRAN mscemncu



PORQUE PERMITE LA SOSPECHA TEMPRANA DEL SINDROME, EN BASE
AL CONOCIMIENTO DE LOS FACTORES Y ENFERMEDADES CAPACES DE
© GENERARLO Y EN OCASIONES MANIFESTACIONES TROMBOHEMORRAGI-
CAS GUE NO SIEMPRE ESTAN PRESENTES, AST PUES, LA ASOCIA -
CION DEL SINDROME DE COAGULACION, PLAGUETOPENIA, ANEMIA,
ESTADO DE CHOQUE, Y EL CUADRO SEPTICEMICO, EXPLICAN LO --
PROTEIFORME DE LOS SINDROMES DE COAGULACION INTRAVASCULAR
DISEMINADA, KAPARTKIN, SERALA QUE * S1 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
TROMBOSIS O SIN ELLA. (15 ), v
TnALstRALA, QUE EL CUADRO cL1n1co DEPENDE DE MOLTIPLES
4'FﬁcToaesa 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 COAGULACION 1N~
" TRAVASCULAR CON TROMBOSIS SISTEMATICA ¥ DOSIS ALTAS PUEDEN
. OCASIONAR LA MUERTE EN ESTADO DE CHOQUE FULMINANTE SIN ===
* TROMBOSIS DEMOSTRABLES. LOS LACTANTES QUE INGRESAN CON =
* DESHIDRATACION, CHOGUE HIPOVOLEMICO GRAVE Y ACIDOSIS ME-
* TABOLICA, ‘ASOCIADOS A SEPTICEMIA, REUNEN MUCHOS FACTORES
" DESENCADENANTES DE LA COAGULACION' INTRAVASCULAR DISEMINA-
A1), o



.|

_ N ALGONOS PACIENTES, SE PUEDE PRESENTAR FIEBRE IRREGULAR
ALTA, CALOSFRIOS, PALIDEZ DE LOS TEGUMENTOS, COLAPSO VAS-
'CULAR PERIFERICO, TAQUICARDIA, HEPATOMEGALIA, ESPELNOMEGA-
LIA, ICTERICIA Y LIGERA DISNEA. EN UND O VARIOS DIAS APA-
RECEN PETEQUIAS EN EL ABDOMEN, HEMATURIAS, EVACUACIONES -
CON SANGRE OCULTA. EN ESTADOS MAS AVANZADOS “ CONSUMO *
EL CHOQUE ES MAS EVIDENTE, LAS PETEQUIAS SE GENERALIZAN -
APARECEN SANGRADOS PROFUSOS POR EL TUBO DIGESTIVO Y EL EN-
- FEAMO 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 DEMOSTRACION DE NIVELES BAJOS DE PLAQUETAS, EL Au-

- MENTO DE LOS TIEMPOS DE COAGULAC!QN DEL PLASMA CON'LAS -~

"PRUEBAS DE TTP ( TIENPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL ), TP -
( TIEWPO DE PROTROMBINA ), Y TT ( TIEMPO DE TROMBINA ).

LA DISMINUCION DEL FIBRINOGENO Y LA DETECCION DE PRODUCTOS
" LITICOS DE DEGRADACION DE LA FIBRINA. SIN ENBARGO, EN AL-

' GONOS CASOS DEBERAN DETERMINARSE LOS FACTORES DE LA COAGU-

‘ :LAc'lp_u lmu, PODER ASEGURAR EL DIAGNOSTICO ( 4, 15 v 16 ),
-~ /ES FACIL EL DIAGNOSTICO DE LABORATORIO, EN CASO DE COAGULA-
" CION: INTRAVASCULAR DISEMINADA GRAVE. LA CUENTA DE PLAQUE-

. TASES BAJA Y TODAS LAS PRUEDAS DE INVESTIGACION SON ANOR-
| WALES: . ESTAR PROLONGADOS TIEWPO DE PROTROMBINA Y TIEWPO -

. DE TROMBOPLASTINA PARCIAL POR AGOTAMIENTO DE MUCHOS FACTO-
" RES'DE COMGULACION. EL TIEMPO DE TROMBINA SE ENCUENTRA_



TAMBIEN 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
Mis. ( 16 ), '

. EN CASO DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA MENOS GRA-
VE, EL DIAGNOSTICO ES MAS DIFICIL PUESTO QUE LA ACTIVACION
MAS LENTA DE LA CASCADA SUELE PERMITIR AL HIGADO QUE RESTI-
- TUYA LOS FACTORES DE LA COAGULACION CON LA MISMA RARIDEZ CON
QUE SE ACTIVAN Y ELIMINAN, POR LO TANTO, LAS CIFRAS DE DI-
~cHos FAcm:s; ENTRE ELLOS EL FIBRINOGENO, PUEDE ENCONTRAR-
8K DENTRO DE LIMITES NORMALES O CERCA DE LOS MISMOS Y- CONO
'RESULTADO, LAS PRUEDAS SERAN NORMALES. ADEMAS LA ACTIVIDAD

. BIOLOGICA APARENTE DE LOS FACTORES V Y VIII PUEDEN SER MUY

 ELEVADAS, CON LO QUE SE ACORTAN DE MANERA ARTIFICIAL ™’y
™, v DARAN vu.ones NORMALES, AUNQUE SEAN wos LOS nEnAs

~ FACTORES DE LA coueuuclcm. (16v17),




“VIID), OBJETIVOS.

VALORAR LOS RESULTADOS DESDE EL PUNTO DE VISTA CLINI-
€O Y DE LABORATOR10, EL MANEJO CON HEPARINA € INFUSION CON-
"TINUA-EN LOS PACIENTES CON COAGULACION INTRAVASCULAR DISE-
*MINADA Y SEPTICEMIA EN FASE DE HIPERCOAGULABILIDAD, romino
~EN CUENTA EL RESTO DE LA TERAPEUTICA COMPLEMENTARIA QUE DE
. COMO NESULTADO LA MALA O FAVORABLE EVOLUCION DEL PACIENTE.




IX), WATERIAL ¥ METODOS. |
SE REVISARON LOS EXPEDIENTES CLINICOS DEL SERVICIO DE
INFECTO-CONTAGIOSOS DEL AREA DE PEDIATRIA DEL HOSPITAL GENE-
RAL, IGNACIO ZARAGOZA, EN EL PERIODO COMPRENDIDO DEL MES DE
JUNIO A DICIEMSRE DEL ARO DE 1983, DE TODOS AQUELLOS PACIEN-
TES QUE PRESENTARON SEPTICEMIA, CON O SIN COAGULACION INTRA-
VASCULAR DISEMINADA, A TODOS ELLOS SE LES ANALIZO CUADRO -
(CLINICO, DATOS DE LABORATORIO, CULTIVOS Y TRATAMIENTOS. SE
CLASIFICO A TODOS LOS PACIENTES EN GRUPOS DE EDADES, SEXO,
ODTENIENDOSE PORCENTAJES DE LAS DIFERENTES MANIFESTACIONES -
" CLINICAS, DATOS DE LABORATORIO, HEMOGRAMAS ¥ CULTIVOS, SE
B mimno EL MANEJO ESTABLECIDO Y nbnml_nm.- AL GRUPO DE
'PACIENTES QUE DESARROLLARON comun.Aclon'mraAvascut.Aa DisE-
* MINADA SE OBTUVO EL CUADRO CLINICO Y LABORATORIO DE ELLOS,
EL MANEJO QUE SE ESTABLECIO EN ESTOS MIsMos, ToDO ELLOS SE
| DETERMINARA EN PORCENTAJES Y SE PRESENTAN TABLAS PARA SU -
le",{_ S Do ) ‘ A
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CLASIFICACION POR SEX0S

61.2%
38.8%

. . - -
=mscm.mos 1

o meos

“~t

N NUESTRO ESTUDIO SE REVISARON 18 EXPEDIENTES CLINICOS,
' DE'LOS CUALES 11, CORRESPONDIERON AL SEXO MASCULINO, OBTE-
" NIENDOSE UN 61.2%, V-7 DEL SEXO ansmo A Los cum.es co-- '
" RNESPONDIO UM 38.8% :




CLASIFICACION POR GRUPOS DE EDADES

0almes -

q 22.2%

1 M3 A1) ARo 12 66.0%
~1'AR0 A2 ARoS 0 00.0%
2 AROS A 4 AROS 0 00.0%
4 AROS A 8 AROS 0 - 00,08
.8 AROS A 12 ARos 1 5.58
1 ~5,5%

~12 AR0S A 14 aRos

"SE CLASIFICARON A LOS PACIENTES POR GRUPOS DE EDADES DE 0 A

1 mes, U PACSENTES: 22.2%, DE 1 HES A 1 ARO CON 12 PACIENTES

. 66,08, DE UN ARO HASTA 8 AROS NINGON PACIENTE, DE 8 AR0S uN ,
* PACIENTE 5,58 , DE 12 AROS A 14 AROS UN PACIENTE AL CUAL LE
" CORRESPONDE EL 5.5%, '

psmcﬁ EN ESTA RELACION QUE Fuﬁ’n,ls' FRECUENTE EN LA EDAD --
COMPRENDIDA DE UN MES A UN ARO DE EDAD Y SIENDO MENOR EN OTRAS



.CLADRO CLINICO

- Peveuias

CAS PORCEMTAE

DESHIDRATACION 1B - 100.0%
 <HBWRRIA 0 0.3
ATAQUE AL ESTADO GENERAL 18 100.%

. DecAmiesto b} 100.0%
~ - ANOREXTA 3B 100.02
- FACIE TOxICA 3B 100.%
" ATENCION DE CONCIENCIA 7 »B.%
CRISIS COMULSIVAS 5 2.7

- TAUICARDIA 12 66,68
TAUIPNEA 1 66,63

© DISTEWIA 18 100,
" HIPERTERMIA P U R
- HIPOTERMIA 3 ] 2.5
PRESION ARTERIAL INESTABLE ) 00,08

C 'PALIDEZ ' 18 100,02
BLTICT 10 5.3
RASCH QUTANED B S0.0%

‘Ao URINRIO BAX 0 008

~ HIPOGLICEMIA- 0 W&
 HIPOCALCBMIA - 0 . 00.02

“ HEMATOMAS 1 5%
_ Ep1STAXIS 0 00.02
T HOnTBESIS -5 2.7
Necros1s 0 00.3%

. ENTERONMVGIA 6 B3
" EouiMpsis 10 5.5
10 5.5%




~'SE TOMARON 27 PARAMETROS DE CUADRO CLINICO SIENDO LOS MAS
 FRECUENTES:DESHIDRATACION, ATAQUE AL ESTADO GENERAL,DECAI-

"~ MIENTO, ANOREXIA, FACIE TOXICA, DISTERMIA'Y PALIDEZ, QUE -
" FUERON-PRESENTADOS POR TODOS NUESTROS PACIENTES CORRESPON-

~ DIENDO AL 100% DE LOS CASOS, LA HIPERTERMIA EN 14 PACIEN -
~ TES: QUE CORRESPONDE A 77.7Z, TAQUICARDIA Y TAQUIPNEA EN -
12 PACIENTES: QUE CORRESPONDE A 66.6%, RUBICUNDEZ, EQUINO-
SIS Y PETEQUIAS EN 10 PACIENTES : 55,53, RASCH CUTANEO EN-
9 PACIENTES EN 50,07, ALTERACION DE LA CONCIENCIA 7 PACIEN -
| TES: 38.8X, ENTERORRAGIA €N 6 PACIENTES: 33.3%, CRISIS CON
, '"vm.slvas 5. casos. 27,73, HEMATEMESIS 5 PACIENTES: 27.7% -
- CON HIPOTERMIA EN 4 CASOS: 22,2% Y HEMATOMA EN UN PACIENTE. '
N 5!. o




. DATOS DE LABORATORIO

CASOS PORCENTAE
- LeucocITosts 15 a0
LEUCOPENIA 16 88.0%
- AEIA 1B 100.0%
* NEUTROFILIA 18 - 100,08
LinvocITOS1S b7 66.0%
NEUTROPENIA ' 9.
- LINFOPENIA b} 100,04
BNDEMIA 18 100,08
PLAUETORIS . 6108
PLAQUETOPENIA B 100,08

. Tiewo De PROTROMINA ' :
. (NANGADO) 18 100,

TIBPO PARCIAL DE TROBQ :

' B 100,02

_PLASTINA (ALARGADA)

SE TOMVON 12 PARAHETROS DE LABGRATIRIO SIEND0 LOS MAS FRECUBNTES MMIA,
NEUTROFILIA, LINFOPENIA, BAGEMIA, PLAWETOPENIA, QUE SE PRESENTARON EN -

, ‘_V‘-fjlaymmlma.lm.m'newsnmsmu.mwucnm-.
" TIENPOS DE PROTROMBINA (ALANGADO), SE PRESENTARON EN 18 CAS0S DANDO 100.0%

- DE NEUTROPENIA 6 17 PACIENTES 94,08 LEUCCPENIA EN 16 PACIENTES QUE LES -
"mua.ox. LEUCOCITOSIS 15 CAS0S cow 88,02, LINFOCITOSIS 12 =

: ~"»,M:IBIIB es.a Y PLAGETOSIS EN 11 cA%S wc GI.CI.

i



 HEMOCULTIVO

ENTEROBACTER

POSITIVO PORCENTAJE
~ KLEBSIELLA 10 56.0%
. Es COLI 4 22,08
4

22.0%

~CON LO GQUE RESPECTA AL HEMOCULTIVO SE OBTUVIERON 18 POSITI--
©VOS CORRESPONDIENDO A KLEBSIELLA 10 cAs0s: 56,0%, E. CoLl
4 CASOS CON 22,0%, Y ENTEROBACTER 4 QUE LE CORRESPONDE:
2.0 | | |




%5

B COLY

UROCULTIVO _ POSITIVO PORCENTAJE
 KLEBSIELLA 9 50.0%
9 50.0%

- DE LOS UROCULTIVOS TOMADOS 18 FUERON POSITIVOS CORRESPON -

- "DIENDO A KLEBSIELLA, 9 CASOS POSITIVOS CON 50.0%, v €. co-

LI RESULTO EL MISMO NOMERO DE POSITIVOS, 9 CASOS CON 50.08.




| COPROCULTIVO POSITIVO PORCENTAJE

€. COLI 16 88.8%
© . KLEBSIELLA 9 50,0%
©_PROTEUS 6 33,38
~ ESTAFILOCOCO DORADO 2 1w
" :SALMONELLA 1 558
| MORGANELLA 1 ~ 5.5%

- EN CUANTO A Los COPROCULTIVOS TOMADOS, E. COLI OCUPA EL

" PRIMER LUGAR CON 16 POSITIVOS: 88.8%, KLEBSIELLA 9 CASOS'

" POSITIVOS: 50,08, PROTEUS 6 POSITIVOS 33,38, ESTAFILOCO-

" ¢0 DORADO EN 2 CASOS POSITIVOS 11,13, ¥ PARA SALMONELLA Y

MORGANELLA UN' CASO RESPECTIVAMENTE DANDO 5.5% PARA CADA ‘-‘_5' =
CUMO DE ELLOS, o -




ED ADS ARGENTAE
HEPARINA SUBCUTANEA 1 5%
HEPARINA BN INFUSION B 2.6
LEvamisoL 15 8.0
METILPAEDN] SOLONA 18 100,08
DopasINA 2 1n.1x
NALDVONA A B2
TRANDFUSION SANGUINEA 18 100.08.
Pasn 7 B8
ABGUM 5 an
PAQUETE GLOBULAR 3 16.6%
‘CONCENTVMDO PLAGUETARIO 1 5.5
EXANOUINED TRANSFUSION 1 5.5%

~ RESPINCION ASISTIDA 2 pibi e
ALIMENTACION PARENTERAL 2 uy

aumm INSTITUIO0S, LA TAANSFUSICN SNGUINEA ¥ LA METILPEDNISQ.
. LOWA SE APLICO BN 18 PACIENTES COMEIPONDIEND A 100,08, LEVAMISOL BN -
15 cAss: 83,08, HEPARINA BN INFUSION CONTINA 13 PACIENTES: 72,8, -
- PLASMA BN 7 CAS0S 38,81, NALOMONA 6 PACIENTES: 33.3X, ALBOMINA EN 5 PA-
* CIBMTES: 27.7%, PALETE . GLOBULAR 3 PACIENTES CON 16,6X, DOPANINA RESPL
- RACION ASISTIDN, ALIMENTACIN PAENTEMAL EN 2 PACIENTES RESPECTIVNENTE
-, DA 111X, PAM CADA LNO DE LOS MANEJOS. LA HEPARIMA SUBCUTANEA LN -
- 500 PACIENTE: 5.5, CONCENTVD0 PLAUETARIO LN 0L0 PACIBMTE SR ¥ -
*” EXAMGUINOTIANIPUSICN N PACIENTE: QUE DA 55X, i



NTIBIOTICOS  FORGENTAJE

CASOS
© NPICILINA GENTAMICINA 9 50.0%
 MPICILING AMIKACTNA 5 3.0
NPICILINA BACTRIM 1 5
. NPICILINA CLORNFENICOL 1 5.5%
-~ MeICILIN DicLowaCILING 1 5.5%
- PENICILINA KAWAMICTMA 1 5%
PENICILINA GENTAMICINA 1 5.5
. Gommicin 1 5.3%

" DE LA TENPECTICA UTILIZADA CON L0 QUE RESPECTA A LOS ANTINICROBIANGS
* USADS, LA ASICIACION DE APICILIMN-GENTAMICING CORRESPONDIO A 9 PA -
 CIENTES CON UN 50,08, AVPICILIN-AIKACINA EN 5 CASOS DANDO 310K, DE

' imm»ocuclmmseusmaca.mlmm, !USMEN-

mmlmmwm,mlamamunumm, _
: 5,58, ﬂll‘l’lo A mmlwlt'nal:utrlmcnlnommnmm -
’ ‘“50“0 : ) :




BT tre
T N

MORTALIDAD

PORCENTAJE
MASCULINOS 2.2

- FEMENINGS

113

,ﬂm
TECA

ENTY MORTALIDAD EN ESTE ESTUDIO FUE DE 33.3X, CORRESPONDIENDO R

AL SEXO MASCULINO 4 CAS0S CON UN 22,23 Y AL SEXO FEHENINO <

CON W 11,13, con 2 PACIENTES.




X1- DISCUSION:

EN WUESTRA SERIE DE PACIENTES SE SIGUE AFIRNANDO QUE EL CUA-
DRO DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISENINADA CONTINOA SIENDO-
EN TODOS LOS CASOS SECUNDARIO A SEPTICENIA, AUNGUE NO TODOS
L0S NIROS PRESENTARON MANIFESTACIONES WENORRAGICAS Y ALTERA-
CIONES, EN LOS TIENPOS DE SANGRADO, DESAFORTUNADAMENTE NUES
TAO HOSPITAL NO CUENTA CON PRUEBAS NAS ESPECIFICAS COMO ES -
LA DETERMIANCION DEL FIBRINOGENO Y PRODUCTOS LITICOS DE FI -
_ BAINA, LO GUE NOS OBLIGA EN TODOS LOS CASOS A INFERIR EL -
DIAGNOSTICO TEMPRANO POR EVIDENCIA CLINICA UNICAMENTE ¥ GUE-
POR GTRO LADO LOS SINTOMAS SON BASTANTE VAGOS. LA MORTALI -
DAD EN NUESTRA SERIE FUE DEL 33,35, LO GUE COINCIDE CON OTRAS
'SERIES ESTUDIADAS EN MEXICO ¥ ESTADOS UNIDOS, SIN EMBARGO; -
CREEMOB QUE ESTA SE MODIFICA EN UN RANGO MUY VARIABLE, DE -
~ ACUERDO AL LUGAR A DONDE SE ESTUDE YA QUE COMO SE HA ANALIZA
DO EL BUEN MANEJO DEPENDE MAS DE UN DIAGAOSTICO OPORTUNO,

EL OBJETIVO DE NUESTRO ESTUDIO, QUE ERA ANALIZAR LOS RESULTA
DOS DEL TRATAMIENTO DE LA COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINA
DA CON HEPARINA A INFUSION CONTINUA, NO SE CUMPLE EN SU TOTA
LIDAD, PUESTO GUE AUNGUE EL FACTOR DETERMINANTE EN LOS TRAS- .
~ TORNOS DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA SOM PRECISA -

" MENTE LAS ALTERACIONES DE LA COAGULACION, EL slmon: SE ASQ
~ 'CIA'A OTRAS VARIACIONES HEMODINANICAS Y METABOLICAS LO QUE -
T nomrro wo NO NOS PERMITE ESPECIFICAR QUE FUE LO QUE



LLEVA A UN DESENLACE FATAL A NUESTRO PACIENTE O CUAL DE To-
DOS LOS TRATAMIENTOS ESTABLECIDOS ES EL QUE DETERMINA QUE -
EL NIRO SALGA ADELANTE, YA QUE SON MUCHOS ORGANOS Y SISTEMAS
QUE SE ENCUENTRAN COMPROMETIDOS, SIN ENDARGO, S1 ES EVIDEN-
_TE QUE LA UTILIZACION DE HEPARINA A [NFUSION CONTINUA, CON-
_TROLA LOS DISTURBIOS DEL SISTEMA DE HOMOSTASIS EN NIROS CON
SEPTICEMIA O COAGULACION INTRAVASCULAR DISENINADA, CUANDO -
ESTA MANTIENE UNA HIPOCOAGULACION CONTROLADA, DESDE LUEGO
CON NIVELES TERAPEOTICOS YA PREESTADLECIDOS, PERO QUE TAM -
BIEN SON ESPECIFICOS PARA CADA PACIENTE, PUES SU ACCION DE-
" BE PRODUCIR EFECTOS CLINICOS MUY CLAROS Y NO NADA MAS UMA -
*RESPUESTA IDENTIFICABLE POR LABORATORIO, SE MA CONSIDERADO- .
~ COMO UNA ACCION PROFILACTICA EL USO DE LA HEPARINA CON SUE-
NOS RESULTADOS, PERO DICHOS REPORTES EIEMPRE NOS REFIEREN = .
LA ASOCIACION DE ESTA CON ALGUNAS NEDIDAS COMO LA UTILIZA -
CION DE EXPANSORES PLASHATICOS, BUENA OXIGENACION, MANTENER
EL EQUILIBRIO ELECTROLITICO ADECUADO ASI COMO EL ACIDO-BASE
Y LA INSTALACION DE ANTIBIOTICOS COMO OTRAS MEDIDAS. DEBl-
" DO A ESTO NO SE HAN PODIDO CONFIRMAR ESTAS DIFERENCIAS V -
* CON NUESTRA REVISION SUCEDE UNA SITUACION SEMEJANTE,

LA DOSIS GUE SE HA ESTABLECIDO ¥ GUE EN-NUESTRO ESTUDIO Fut
 NANEJADA E8 DE 200 UI POR Ke/DIA A INFUSION CONTINOA Y 81 -
EL CRITERIO CLINICO PARA SU SUSPENCION ES LA MEJORIA ESPEC-
TACULAR DEL PACIENTE, POR CUENTO RESPECTA A PRUEBAS DE LABQ



~RATORIO, LA NORMALIZACION DEL meoésuo. PRUEBAS DE COAGY
LACION Y PRODUCTOS LITICOS DE FIBRINA,

POR OTRO LADO, NO SE PUEDE CONCLUIR QUE LA APLICACION DE WE-
PARINA A INFUSION CONTINUA SEA NEJOR QUE LA ADMINISTRACION -
€N DOLOS DE CADA © HORAS, POR NO TENER GRUPO CONTROL, PERO -
SE OBSERVAN VENTAJAS IMPORTANTES COMO ES EVITAR CONTAMINACION
RETRAZO U OLVIDOS ENM LA ADMINISTRACION Y AJUSTE, FACILITANDO
LA DOSIS INDIVIDUAL YA QUE SE EVITAN PERIODOS DE HAPARINIZA-
CION ALTA QUE PROVOQUEN SANGRADOS O BIEN PERIODOS SIN ACCION ’
DE LA HEPARINA LO QUE FACILITA LA ORGANIZACION DE TROMBOS.

" EN TODO CASO EL USO DE HEPARINA PROFILACTICA ES EVITAR QUE -
LOS PACIENTES MUERAN POR CONPLICACIONES DE LA COAGULACION TN
TRAVASCULAR DISEMINADA, MIENTRAS QUE SE MANEJA EL PADECIMIEN
- T0" DESENCADENANTE .

'AST WISMO, TOMAMOS EN CUENTA ALGUNOS REPORTES RECIENTES DE -
LA EXISTENCIA DE CASOS DE PACIENTES CON RESISTENCIA A LA WE-
PARINA'A LAS QUE SE POSTULAN: LA ACIDOSIS, EL INCREMENTO DE-'
HISTANINA, SEROTONINA, EL AUMENTO DEL FACTOR ANTIHEPARINA -
POR LAS PLAGUETAS Y LA ACTIVACION DE ACTH, PARA EL INCREMEN-
‘Tq_h;'kbgtnocon‘ﬂcolm (19), CONSIDERAMOS ESTOS ANTECEDENTES

PARA UM FUTURD ESTUDIO,
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