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TITULO.

CORREFACICN ANATOMO-CLINICA DE LA COAGULACION
INTRAVASCULAR DISEMINADA ({C.I.D.} EN EL - -

RECIEN NACIDO.



OBJETOVO

DETERMINAR LA FRECUENCIA DE LA COAGULACION INTRAVASCULAR
DISEMINADA {C.I.D.) EN ESTUDIOS POST-MORTEM Y SU CORRELA

CION CON LOS DATOS CLINICOS Y DE LARORATORIO.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

El feto humano y el recién nacidos son particularmente -
susceptibles de tendencia hemorrigicos y crombbticas. Esta -
aparente paradoja depende de deficiencias fisiolfgicas de fun
cidén plaquetaria y de factores proccagulantes combinados con_
una deficiencia de anticoagulantes (l1-2}. La hemdstasis noyr--~
mal se sostiene por un equilibric entre la pared vascular pla
quatas ¥ algunos factores plasmiticos gue estimular o dificul

tan la formacidn de fibrina (1-3).

La cencentracifn plasmitica de fibrinSgeno en el recifn_
nacido normal de mis de 32 semanas de gestacifn se halla den-
tre de limites pormales para el adulto: 2704150mg% {4); 180--
26Tmgs (5). Las desviaclones estandar mayores a consecuoncia_
mis bien de valores altos, se sefialan an recifin nacidos meno-
res dae 32 semanas de gestacifn (6 7). Jense y cola. en un estu
dio da prematuros de 28~232 scmanas de geataclSn no observaron
un solo valor de fibrinSgeno mencor de 160mg% (6). Los estu- -

dios de Sell corresponde tamblén a egta observacidn.

Comparado con el adulto, los factores de la coagulacifin_
dependientes de vitamina ¥ (II, VII, IX, X} estln disminuidos
en el recién nacido de término y mds todavia en el recién na-
cido prematuro (2). Los valores del factor V suelen hallarse_
en el recién nacido de t8rmino dentro de limites normales pa-—
ra gl adulto, no asf en el recifin nacido pret@rmino que se en

cuentra ligeramente disminuidos (2,6-7}).



Las deficiencias antes citadas probablemente expliquen -
la prolongacifn del tiempo de protrombina (T.P.) y del tiempo
de tromboplastina (T.T.P.}) on recién nacidos praetérmino de -
término. La disminucisn del T,.P. dependo de la disminucién fi
sloldgica de Factores II, VII y X; mientras gue la prolonga--
cidn del T.T.P. de disminuciSn fisfolfgica en los factores -
temprancs de contacto del mecanismo intrinseco (factores XI y

XII) ademds de reduccidén de los factores XI y IX (B=i1).

Los valores del plasminfgeno en recifin nacidos do térmi-
no y prematures son muy inferiores a los valores normales del
adulto, que no se alcanzan hasta los 6 meses de edad. Los va-—
lores del activador del plasmindgenco estin aumentados y en el
recifn nacido hay acortamiento del tiempo da euglobulinas. -
Los valores de antiplasmina son normales. Cuando sc aevita la_
fibrinSlisia in wvitro, los productos da Degradacifin de la Fi-
brina (P.D.F.) suelen ser normales en recifn nacidos de t&mmi

no {11l-24},

Algunos de los mecganismos protectores contra la trombo-
slg excesiva tambidn estin inmaduros durante el perlodo neona
tal. Entre allos estdn las concentraciones circulantes de an-
tirombina III {inhibidor de la proteasa que neutraliza los -
factores de coagulacifin activados {15}, protelpa C (protefipa_
dependiente de vitamina K que inhibe reacciones dependientes_
de los factores VIII y VI {(16) y el mecanismo de fibrinSlisis
{17). Por lc que se ha gupuesto la existencia en el recilfn na

eido de un estados de hiparcoagulabilidad (14), estado que -



guarda relacidSn con la disminucibn de: plasminSgeno, antitrom

bina IIX, factores X y XI antiactivados (1),

La cuenta de plaguetas se encuentra ligeramente disminui
da en los recifn nacidos pretérmino: 220,000+68,000 (2), mien
tras que on ol recién nacido de tSrmino sa encuentran dentro_

de valoraes normales del adulto: 270,000+82,000 (2)

La cauga mis comln del deterioro de la hemostasia y la -
hemorragia clinicamente evidente on el lactante es la coagule
patia consuntiva [conogida tarbifin como coaqulacidn intravas-
cular diseminada 6 C.I.D.), proceso fisiopatol&gico adquirido
caracterizado por el consumo intravascular de plagquetas y -~
factores de coagulacifn, mis notablemente fastores II, V, .-
VIII, XXIII y fibrinSgeno (18-20), trastorno que se praesenta -
frecuentemente como complicacifn de mGltiples procesos de la_
edad pediftrica: se asocia con mayor frecusncia a chogque s&p-
tico cuando es causade principalmente por bacterias gran nega
tivas (21-22), infecciones gastrointestinales severas con des
equilibrio hidroelectrolitico y &cido base (23}, choque hipo-
valémico (24), sindrome do dificultad resplratoria (11}, ente
rocolitis necrozante (10) y en otras condiciones clfnicas en_

el perfcdo neonatal gue se pueden acompaiar de C.I.pD, (18).

Este trastornc de la coagulaciSn en la circulacién da co
mo resultado el depSgito de trombos de fibrina en los peque--
fios vasos sanguineos (25-26) y en la produccifn de hemorra=- -
gias cuando el nivel de plaquestas y factores de la coagula- -

eisdn disminuyen a valores gue son insuficientas para mantener



la hemoastasis (18). El problema se exagera mis en los neona--
tos prematuros bues son inadecuados sus mecanismos de protec-

cifn contra la ceagulacidén acelerada. (27)

Las manifestaciones clinicas son varfables, y en parte -
determinadas por la presencia de procesos asoclados y por la_
geveridad de los trastornos de la coagualci&n. Los reclén na-
cidos con C.I.D. usualmente en los casos tipicos presentan cs
currimiento de sangre en los gitios de puncién, asf como tam-
bién presentan manifestaciones clinicas de hemorragia gastro-
inteatinal, pulmonar, cerebral e intraventribular o a cual— =
guier nivel. El examen fIsico a menudo revela la presencia de
patequias o equimogis, tambifn se ha observado la prescncia =
da tromhosis de vasos centralesg o periféricos con necrogis de
los tojidos o gangrena (11,18,28). Seglin Corrigan, el sangra-
do es con mucho la manifestacifn mids frecuente de la C.I.D.,-
seguidc de trombosis, ambas manifestaciones ¢ bien ninguna de
ellas {(28). Izqulerdo y cols. reportan en paciantes con C.I.D,
gue ¢} sangrado se presenta en 133 de log casos, sangrade y -
trombosia en 104 y ninguna manifestaciSn en un 57%. El sitio_
mis frecuente de sangrado e€g la piel y sangrado en los sitios
de venopuncifn (21}. El sangrado de tubog digeséivo, mucosas y

aistema nervioso central es menes frecuente (29).

Esencialmente todos los lactantes con C.I.D. gue experi-
mentan hemorragias excesivas muestran una prolongacidn nota--
ble del T.P. y usvualmente del T.T.P, Geperalmente manifiestan

trombocitopenia agf como disminucidn del fibrinfigeno, sobre -



tode cuando la infeccifin bacteriana es el factor desencadenap
te del C.I.D. {8,21,30). En algunos neonatos con infeccifn, -
los factores dependientes de la vitamina K parecen estar mis_
disminuidos gue los factores lfbiles (V y VIII) que se ancuen
tran tipicamente reducidos en C.I.D. (31-32). No es necesario
medir tantos facteoreg de la coagulacidn en la sangre de lac--
tantes con C.I.D. porque el diagndstico y tratamiento se pue-
den eatablecer por medio de la prueba de deteccitn (T.P., T.
T.P., Plaguetas, FibrinSgenc}, como lo han reportado estudios
previos en loa cuales han sugerido gue la mayorIa de los neo-
natos con C.I.D. tlen=n trombocitopenia, nipofibrinogenemia,=-
prolongacitn del T.P, ¥ T.T.P., ¥ niveles elovados de produc-
tos de degradacidn de 1la fibrina (3,10,33-34). En los neona--
tos prematuros, el T,T7.P, frecuentemente se encuentra prolon
gado an un grado muy variable, debldo al agotamiento del fac-
tor de contacteo (9)

Debido a la gran variabilidad .para determinar el diagrds
tico de la C.I.D., ha resultado prictice relacilonar las mani-
feataciones clinicas con la prugba de coagulacidn, con le -

gue se ha establecido e fages de la C.I.D.: Hipercoagulablli-

dad, Compensacidn o "Encubrimiento” y Consumo {24,29,35).

Finalmente, el diagnSstico de la C.I.D. desde el punto -
de vista histoldgice Incluye la presencia de trombos de fibri
na que se presentan en vascos de pequefio calibre (arteriolas,-
vEnular y capilares}) asi como la presencia de fenSmenos hemo-

rrigicos focales o extensos multiviscerales. Lo caracteristi-



co de la C.I.E, son la presencia de trombos de fibrina gue se
encuentran en casi todos los cagos. La fracuencia con que ae_
encuentran loe trombos de fibrinas en difarentes Srgancs es -
variable siendo particularmenta presentes en pulmsdn, riidn y_

suprarrenales {36-40).



MATERIAL Y METODO.

Fueron revisados los estudios anatomopatolfgicos de Re--
cién Nacidos en guienes sc dlagnostico durante la autopsia -
Coagulacidn Intravascular Diseminada mediante la presencia de
pepfsitos de Microtrombos da Fibrina y/o Hemorragias multivis
cerales focales. Los reci®n nacidos fallecieron en los Servi-
cios de Neonatologfa, Urgencias de Pediatrfa o Terapia Inten
siva Pedistrica del Hospital General Centro M&djico La Raza, -
entre Enero de 1980 y Agosto de 1987. Se raecabaron 102 casgos__
ae C.I1.D. de 35D autopsjas revisadas, 40 cagos fueron exclui-
dns por no bener oxpadisante sifnico comploto. La edad extrau-
tarina comprendid dedde 12 horas hanta 28 dfas; la adad gesta
cional varid de 28 a 43 semanas, 25 cazos fueron recié&n naci-
dos de término {40.,3%), 31 cascs (650%) fueron prematuros y =
solamente un casp post-término, el promedio de peso al naci--
miento fuld de 2,444 Kg. 34 casos (54.83% fueron del sexo mas=-
culino y solamente 24 casos (45.17%) del sexo femenino {cua--—
dro l). En cada uno de las casos se determind las causas mds_
frecuantes descencadenantes asf como lrs manifestaciones cli-
nicags que hicieron sospechar la C.I.D. Se analizaron las prue
bas de coagulacifn bdsicas (T.P., T.T.P., FibrinfSgeno) y las_
plaquetas en todos los casocs, Yy fueron agrupados de acuerdo a
las fases de la €.I.D, tomando como referencia los valores -
normales del fibrinfigenc en el recién nacido (150-300 myk):
Fase 1. Hipercoaguylabilidad: Fibrinfgeno mayor de 300mg%.

Fase 2. Encubrimiento: FibrinSgeno entre 150-300mge.

Fage 3. Consumo: Fibrindgeno menor de 300mgh.
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Asimismo se analizd la frecuencia de los hallazgos anato
mopatolégicos de la C.I,D., diagndstico histopatolSgico y cau

sa de muerte en los 62 casos.

ESTADISTICA.

Andlisis porcentual y distribucidn de frocuencias.



1l

RESULTADOS.

Se observd que con mayer frecuencia loa procesos s&pti--
cos aspciadus con trastornos metabSlicos y el shock, asf como
los problemas gastrointestinalesg gon la causa desencadenante
de la C.I.D, (cuadro 2). Las manifestaciones que hicieron sos
pechar la C.I.D. fueron la hemorragia gastrointestinales - -
(32.5%), sangrado por via afrea (22.5%) Y la equimosis (12.51)
con menos frecuencla se encontrd el sangrado en sitios de ve-
nopuncifn, petequias y sangrado por la dialisis. En 43.5% de_
los casos no hubo evidencia de manifestacidn clinica de este_

sfndrome (Cuadro 3).

con respecto a las pruebas de coagulacidn y plaguetas, -
se enczontrd que B pacientes (12.4%) estaban en fase de hiper-
coagulabilidad, 24 casos {38.7%) en fase de encubrimiento y -
10 casos en fase de congumo (46.9%)., Los casos de hipercoabu-
labilidad moatraron fibrinSgeno alto con una media de 402,86,
plagquetas normales, T.P., y T.T7.P. prolongados (media de 39.6%}
actividad y 61.74 segundos respectivamente). Los casocs en fa-
ge de encubrimiento mostrareon fibrinfSgeno normal con una me=-
dia de 208.36, las plaquctas disminuidas con una media de - -
127500 mm’ y un T.P. y T-T.P. prolongados (media de 38.508 -
de actividad y 57.65 segundos respectivamente) y los casos en
fase de consumo mostraron un fibrindgenc bajo con una media -
de 85.85mgk, plagquctas disminufdas con una media de 109724mm3,
yun T.P, ¥y T.T.P. prolongados (media de 26.88% de actividad_

y 91.79 seg.respectivamente) [cuadro 4, grdfica 1,2 y figuras
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1.2y .

De el estudio anatomopatolfgico en los 62 casos, solamen
te en 458 de los casos se diagnosticd en vida la C,I.D,, los_
otros 53%  fueron hallazgo de autopsia. En el cuadre 5 y 6 se
muagtran los hallazgos de autopsia, sobresaliendo el alto por
cantaje de trombos de fibrina y hemorragilas en pulmones (74.1
y 50% respectivamente). Del diagnSstico histopatoldgico, ex--
cepttando la ¢.I1.D. gue definitivamente estuvo preschte en to
dos los cagos, los problemas infecclosos predominaron (cuadro
7} .- Como causa de muerte en los 62 casos, el 401 de fsatos se_

determind gue la C.I.D. fuo la principal. (cuadro §j.



COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA EN
RECIEN N2AZITCS
({62 casoe)

13

Edad gestacional:

a, RN Praetérminos
b. BN Tdérmino:
c¢. RN Post-término:

Edad extrauterina:

Yedia:
Desvincildn estandar:
Rango1

Sexo:?

Masculinos
Femeninos

Pesa Bl naciwiento:

tedial
Desviscion estundar:
Rengo!
Casoet

31 casos
25 casoa
1 ceso

10.77
X 6,66

12 hrs. - 28

34 cusca
28 casos

2444 gra.
€52 grs.

dfas

1210-1380 gra.

(3-8

54.83%
45,174

RN. Reciéen Nacide.

CUADRC No. 1



COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA EN
RECIEN NACIDOS

(62 casos)

DIAGNOSTICO No. Caszos %
Septicemla A7 59.6
Coapulactén Intravasculer

Diseminada 28 45.0
Acidoais metabdlica mevera 17 27.4
Entercecolitis necrozants 17 27.4
Shockt hipovplémico, séptico

6 mixto 1s 25.8
Gastroenteritisa 14 22.5
Hemorragia cerebral 13 20.9
Deshidratacidn severn 1z 13.3
Sindrome de dificultad

respiratoris 10 16.1
Hiparbilirrubinemlia 10 16.1
Inauficiancia renal aguda 8 iz.9
Hemorragin pulmonar T 11.2
Bronconeumonia [ 9.6
Pulmén de choque 3] 9.6
Cardiopat{a congénita 5 8.0
Meningoencafalitia 5 B.0

CUADRO Mo. 2



C.1.D. EN RECIEN NACIDOS

MANIFESTACIONES CLINICAS.

SIN MANIFESTACION
CLINICA

JANGRADO GASTROIN
TESTINAL

SANGRADO POR VIA
AEREA

EQUIMOSIS

SANGRADO EN SITIOZ

DE VEROPUNCION

PETEQUIAS

SANGRADC POR DIA-
LISIS.

({62 casos )

ls

43.5%0

32.5%0

22.5%

12.5%

3.2 %0

1.G %/

1.6%

CUATRO

No. 3



COAGULACION INTRAVASCULAR DISENMINADA EN

RECIEN NACIDOS
{62 casos)

16

PASES. No. T.P. T.T.P. FIB. PLA%.
casos. % act. Bag. mm
media madia media media
Ds. p3. Ds. 3.
HIPERGOAGULABILIDAD: 8 19.69 6l.74 402.82 274142
13.68 $14.83 78,37 1224719
ENCUBRIMIENTO: 24 1B.50 57.65 208,36 127500
£15,72 128,78 46,15 123517
CONSUMO: 30 26.88 91,79 85.85 109724
$12.38  *31.13  *44.52 % 8368)
T.P. Tiempo Protrecubina. CUADRO No. 4

T.T.P., Tiempo Parcial de Troxboplastina,
PIB, Pibrindgeno.

Ds. Degviacidn estandar.
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Plragquetas
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1,- Hipercoagulabilidad.

2.— Encubrimiento.
3.= Consumo.
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GRAFPICA No. 1
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l.- Hipwrcoagulabilidad.
2.~ Encubrimiento.
3.- Consumo.
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MFibrinocg
l.=~ Hipwrcoagulabilidad.

L.~ Encubrimienta,
3.~ Consumo.

GRAPICA No, 2
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COAGULACION INTRAVASCULAR DISEXINADA EN
RECIEN NACTLOS
{62 casos)
420% F1B. mgh

PLAGQUETAS

7.7 . )
o0 (419] 400 103 /3

KLact.

|70

T.T.P.
seg.

HIPERCOAGULABILIDAD

FIG. No. 1
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COACULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA EN

RECIEN NACIDOS
(62 cascn)

PIB. mgk

TwP. PLAaUETﬁS
% act. 4 103 /mm3
100 BO 40 200 300 400

T,T.P.
seg.

EHQUBRIHIENTO

FIG, No, 2



COAGULACION INTHAVASCULAR DISEMINADA EN
RLCIEN NACIDOS
(62 cascsa)

CONSUMO.

PIB. mgh

240

L1100
TeTe?. Seg.

[&]

FIG. 5oe 3
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ESTUDIO POSTMORTEN EN 62 RECIEN NACIDOS CON
COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA

FRECUENCIA DE MICROTROMBOS DE FPIBRINA {Treombos hialinoa)

ORGANO No. Casoa %
Pulmén 46 74,1
Rifidn 34 54.8
Higado 20 jz2.2
Intemstino 20 jz.2
Suprarrenales 14 22.5
Bazo 13 20.9
Corazdn ki 11,2
Cerebra 5 8.0
Grandes vasos 5 B.0
Pancreas 3 4.8
Tragques 3 4.8
Testiculos 2 3.2
Cersbelo 1 1.6
Ganglios linfdticos 1 1.6
Timo 1 1.6

COADRO No. S



ESTUDIO POSTMORTEN EN 62 RECIEN NACIDOS CON
COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA

PRECUENCIA DE POCO HEMORRAGICOS WMULTIVISCERALES.

ORQANO. No, Casos %
Pulmdn 31 50.0
Intastine 22 5.4
Suprarrenales 13 20,9
Rifidn 10 16.1
Corardn B8 12,9
Bazo ¥ 11.2

-] [ 9.6
Teat{iculon 5 8.0
Timo 5 8.0
grandes vasoa 4 6.4
Utero y anaxos 4 6.4
Cerebro 3 4.8
Subaracnoldes 3 4.8
Paritoneo 2 3.2
GClandula saliwval 1 1.6
Plal 1 1.6
Vejiga 1 1.6

CUABRO No. 6



COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA EN
RECIEN NACIDOS
(62 cagoa)

24

D¥. HISTOPATOLOGICO No. Casog %

Coagulacifn Intravascular

Digominada 52 100.,0

Neumonia 21 33.8
Enterpcolitis necrozante 17 27.4
Insuficienclia renal aguda 12 9.3
Maningoencefalitis 10 16.1
Septicemia 10 16.1
Hemorrdgie intracraneana <] 14.5
Neupatosaile intostinal 8 12.9
Gastroenterscclitis 7 11.2
Cardiopatia congénita 7 1L.2
Hepatitis reactiva 1 9.6
Sindrome de dificultvad respiratoria [ 9.6
Faritonitis 6 9.6
Kernicterus S 8.0
Hemorragia pulmonar 5 8.0
4 6,8

Displagia broncopulmonar

CUACRC No., 7



COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA EN
RECIEN NACIDOS
{62 casoa)

CAUSA DE MUERTE No. casos %

Coagulacidén intravascular
diseminada 25 40,0
Insuficiencla respiratoria 19 22.5
Septicemia 10 16.1
Chogua 9 14.5
Hemorragia pulmonar g 14.5
Bronconeumonia T 11.2
Paritonitias & 9.6
Neumatosis inteotinal 3 4,8
Enterocolitis necrozante 3 4.8
No determinada 3 4.8
Kernicterus 3 4.8
Hemorragia intracraneana 2 3.2
2 .2

Insuficiencia renanl aguda

CUADRO No. B
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DISCUSION.

La Coagulacidn Intravascular Diseminada es un evento fi=-
siopatolSgico en el lactante y recién nacido, y que se ha re-
lacionado principalmente con factores desencadenantes como -
son procesos sépticos, transtornos metabdlicos e hidroelectrt
lfticos asf comoc la predencia de estado de shock (21-24,40),-
factores gue encontramos mds frecuente en este estudioc y de -
acuerdo con lo reportade por ntros auvtores, 5i hien, las mani
festaciones clinicas son muy variadas, desde sangrado en piel
y sitios de venopuncidn, hasta algunos menos evidentes como -
lo son la hemerragfia gastreintestinal, pulmonar, cerebral co-
mo se reporta en la 1iteratuta'(11,18,ln—21,28—29,40}, noso--—
tros encontramos una mayor frecuancia de sangrade de tubo di-
gestivo asf como a nivel de via afrea, los cuales pueden ser_
canfundidos con Glceras de estress y traumatismo de la cdnula
endotraeual respectivamente. En muchos de nuestros casos no -
evidenciaron alguna manifestacidn clinica de C.I1.D. y Be carre
laciona con leo reportado en estudio de Aguino y Cols., en don
de aproximadamente 50% de los casos no tenlan evidencia clini
ca de C.I.D, Se ha establecido en cstudies previos que ef -
diagnSstico de la C.I.D. en recién nacidos es ayudado con la_
determinacisén del Factor V, el cual se encuentra disminuido -
en este gfndrome {i8-19,35}), nosotros encontramos una rela- -
cifn dirccta en el comportamiento del Eibrindgeno y las plaque
tas en cada una de las fases de la C.I.D., ¥ si bien la deter

minacidn de alguancs de estos exdmenes y del T.pP. y T.T.P. no



27

tuvieron ralacifn con la sospecha de coagulacidn intravascu--
lar diseminada, ambos el fibrindgeno vy las plagquetas pueden -
ser de gran ayuda en el diagnGstico de la C.1.D. en recifn na
cides, como lo chservamos en este cstudio y lo reportado en -
la L{teratura (3,10,28,33-34), 1 T.P, y T.T.P, son mis difi-
wilep de evaluar para el dilagndeatico de la C.I.0. por la defi
elencias fisioldgicas do los factores de la coagulacidn depen
diente de la vitamina K y de contacte {(2-3, 8-11}), algunos au
tores consideran estos cstudios de cecagulacidn bisices para -
el di{agnSstico de la C.I.D. (3, 10, 33-34). Nosotros encontra
meg que el T.P. y T.T.P. durante la primera y segunda fase sc
encontraron ligeramente prolongados, perc en la la. fase pric
ticamente prolongadoa, sin embargo, nosotros no pademos corre
lacionar estos datog con el diagnfstice de C.1.D. ya quo u--
c¢hos de 103 nceenatos son deficientes de factores de coagula——
cidn como s¢ menciconl previamente, y gue Gnicamente 21 fihri-
ndgenc nos puede ayudar establecer la sospecha de la C.I.D. -
ya que sus valores en el recifn nacide preté&rmino y de térmi-
no se encuentran pricticamente igual al de tros adultos. El -~
diagnéstico de la C.I.D. on vida es bajo y 1la gran mayoria es
hallazgo de autopsia como sa encontrd en este pstudio y de -
acuerdo con lo reportado en la literatura (40}, y los hallaz-
qas predominantemante de Nicrotrombos de Fibrina y Hemorra- -
glas multiviscerales se ehrcontraron en Pulmdn, Rifién e Intes-

tino como se observ$ la mayoria de los cases y de acuerdo con

lo reportado en estudicos anteriores (45-40).



CONCLUSIONES,

1.~

Se alcanzS el objetivo del estudlo, conocer la frecuepn-~
cia de la Coagulacidn Intravascular Diseminada en estu--

dios post-mortem y correlacidén andatomo~clinica,

La Coagulagifn Intravascular Diseminada ch el Recién Na-
cido es un evento poco reconocido y la acusiocidad del -

Médico permitiri reconocerla tempranawmente.

La causa desencadenante &3 ¢on mucho mayor frecuencia
.
los procesos sépticos, asf como los trastornos ficido-base

¥ el shock hipoavolémico o mixte.

Que 81 bien los exdmenes de laboratorip, primordialmente
el Fibrindgeno ¥y la cucnta de plaguatas orientan al diag
nfgtico, consideramps necesarlo ahondar en otros exime--
nes de laboratorio coma son los factores de ra coagula--
ein v y VIII, asf como los productos liticos de la fi--

brina para poder esrablecer un diagnSstico temprane.

La frecuencia de hallazgos de autopsia estlin lacalizados
principalmonte a 4 drganos especificamente: Pulmdn, Ri--

Aén, Intestino y Suprarrenales.

La Coagulacidn Intravascolar Diseminada es una de lag

principales causas do muerte en el recidn nacido.

Por lo anterfor debe sefialarsc que la Coabulacidn Ingra-
vascular Diseminada debe investigarse intencionadamente_
vn pressnciaz de Jactores desencadenantes sin osperar a -

la aparicifin de manifestaciones clinicas.
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