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CORRELACION 1\NATOMO-CLI~ICA DE U\ COAGULACION 

INTAAVASCULAR DISEMINADJ\ (C.I.D.) EN EL - -

RECIEN NACIDO. 



OBJETOVO 

DETERMINAR LA FRECUENCIA DE LA COAGULACION INTRAVASCULAR 

DISEMINADA (C.I.D.) EN ESTUDIOS POST-M.ORTEM Y SU CORREL~ 

CION CON LOS DATOS CLINICOS Y DE LABORATORIO. 

2 
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ANTECEDENTES ClENTlFICOS. 

El feto humano y ol reci6n nacidos son particularmente -

auacoptibles de tendencia hcmorr~gicos y tramb6ticas. Esta 

aparente paradoja depende de deficiencias fisiol6gicas de fu~ 

cidn plaquetaria y de factores procoagulantes combinados con_ 

una deficiencia de anticoagulantcs tl-2). La hem6stasis nor-­

mal se sostiene par un equilibrio entro la pared vascular pl~ 

quetas y algunos factores plasm~ticos que estimular o dificu! 

tan la formación de fibrina (1-3). 

La concentracidn plasmStica de fibrindgcno en ol rec16n_ 

nacido normal de tn!s de 32 semanas de gostacidn se halla den­

tro de ltmites normales para el adultoi 270;!_150mg\ {4)1 1B0--

267mq\ (5). Las desviaciones estandar mayores a consecuencia_ 

roSs bien de valoras altos, se señalan en reci6n nacidos mena­

res de 32 semanas de gestación (6 7). Jense y cola. en un est~ 

dio de prematuros de 29-32 semanas de gestación no observaran 

un solo valar de fibrin6geno menor de l60mg\ (6). Los estu- -

dios de Sell corresponde también a esta observación. 

Comparado can el adulto, los factores de la coagulaciOn_ 

dependientes de vitamina K (11 1 VII, IX, X) est5n disminuidas 

en el reci6n nacido de t6rmino y m~s todav!a en el reción na­

cido prematuro (2). Los valores del factor V suelen hallarse_ 

en el recién nacida de t6rmino dentro de limites normales pa­

ra el adulto, no as! en el reci6n nacido pret6rrnino que se e~ 

cuentra ligeramente disminuidos (2,6-7). 
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Las deficiencias antes citadas probablemente expliquen -

la prolongación del tiempo de protrombina (T,P,) y del tiempo 

de tromboplastina (T,T.P.) en rec16n nacidos pretérmina de 

tGrmino. La disminuc16n del T,P. dependo de la disminuci6n f! 

siol6gica de Factoras II, VII y X; mientras que la prolanga-­

cidn del T.T.P. de disminuc16n fisiol6gica en los factores 

tempranos de contacto del mecanismo 1ntr1nsoco (factores XI y 

XII) adem4s de reducción de los factores II y IX (B-11). 

Los valores del plasmin6gona en rcc16n nacidos de térmi­

no y prematuros son muy inferiorea a los valores normales del 

adulto, que no se alcanzan hasta loa 6 meses do edad. Los va­

lorea del activador del plasminOgeno están aumentados y en el 

reci'n nacido hay acortamiento del tiempo do eu9lobulinas. 

Los valores de antiplasmina son normales. Cuando se evita la_ 

fibrin6liaia in vitre, loe productos do Degradaei6n de la Fi­

brina (P.O.F.) suelen ser normales en recién nacidos de t~rlll! 

no {11-14). 

Algunos de los mecanismos protectores contra la trombo­

sis excesiva tarnbi6n están inmaduros durante el per!odo neon~ 

tal. Entre ellos est6n lae concentracionos circulantee de an­

tirombina III (inhibidor de la proteaaa quo neutraliza los 

factoree de coa9ulaci6n activados (15), protetna e (protetna_ 

dependiente de vitamina K que inhibe reaccionee dependientes_ 

de los factores VIII y V) (16) y el mecanismo do fibrin6liais 

(171. Por lo que se ha supuesto la existencia en el reci~n º!.. 

cido de un estados de hipercoa9ulabilidad (14), estado que 
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quarda relaci6n con la disminuci6n de: plasmin6geno, antitra~ 

bina III, factores X y XI antiactivados {l), 

La cuenta de plaquetas se encuentra ligerrunentc disminu! 

da en los reci6n nacidos prctérmino: 220,000!_68,000 (2), mien, 

tras que en el recién nacido de t6rmino so encuentran dentro_ 

de valores normales del adulto: 210,ooo:_a2,ooo (2) 

La causa más coman del deterioro de la hemostasia y la -

hemorragia cltnicamento evidente en el lactante es la coagul~ 

patfa coneuntiva (conocida también coma coagulaci6n intravas­

cular diseminada 6 C.I.D.), proceso fisiopatol6gico adquirido 

caracteri%ado por el consumo intravascular do plaquotas y 

factores de coagulac16n, más notablemente factorea II, V, 

VIII, XIII y ftbr1n6geno (18-20), trastorno que se presenta -

frecuentemente como complicac16n de mGltiplcs procesos de la_ 

edad pcdi&trtca: se asocia con mayor frecuencia a choque sOp­

tico cuando es causado principalmente por bacterias gran nog~ 

tivas 121-22), infecciones gastrointestinales severas con de~ 

equilibrio hidroelectrol1tico y 6cido base {23), choque hipo­

vdl&nico (24), s!ndromo de dificultad respiratoria (11), ent,!?_ 

rocolitis necrozante (10) y en otras condiciones cl1nicas en_ 

el periodo neonatal que se pueden acompañar de C.I.D. (18). 

Este trastorno do la coagulaci6n en la circulaci6n da e~ 

IDO resultado el dep6sito de trombos do fibrina en los peque-­

ñas vasos sangu!neos (25-26) y en la pr0ducci6n de hcmorra- -

gias cuando el nivel de plaquetas y factores de la coagula- -

ci6n disminuyen a valores que son insuficientes para mantener 
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la hemostasis (lB). El problema se exagera m~s en los neona-­

tos prematuros pues son inadecuadoa sus mecanismos de protec­

ci6n contra la coagulac16n acelerada. (27) 

Las manifestaciones cl!nicas son variables, y en parte -

determinadas por la presencia de procesos asociadas y por la 

severidad de las trastornos de la coagualci6n. Los rccit'!n na­

cidos con C.I.D. usualmente en los casos t!picos presentan C.:!_ 

currim!ento de sangre en los sitios de punci6n, a:;! como tam­

bién presentan manifestaciones cl!nicas de hemorragia 9astro­

inteat1na1, pulmonar, cerebral e intraventribular o a cual- -

quier nivel. El examen f!sico a menudo revela la presencia de 

petequias o equtrnos!s, tambi~n se ha observado la presencia -

do trombosis de vasos centrales o 9erif6ricos con nccron!s Uo 

loe tejidos o gangrena (11,18,28). Scgan Corrigan, el sangra­

do ee con mucho la manifoetac16n m4s frecuente de la c.1.D.,­

seguido do trombOsis, ambas manifostacionos o bien ninguna de 

ellas (28). Izquierdo y cola. reportan en pacientes con c.1.0, 

que el sangrado se presenta on J3% de los casos, sangr.:i:do y -

trombosis en lOi y ninguna man1festaci6n en un 57%. El sitio_ 

más frecuente de sangrado es la piel y sangrado en los sitios 

de venopunci6n (21}. El sangrado de tubo digestivo, mucosas y 

oistema nervioso central es menos frecuente {29). 

Esencialmente todos los lactantes con c. l.D. que experi­

mentan hemorragias excesivas muestran una prolongaci6n nota-­

ble del T.P. y usualmente del T.T.P. Generalmente manifiestan 

trombocitopenia as! como disminuc16n del fibr!n6geno, sobre -
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todo cuando la infccci6n bacteriana es el factor desencadena~ 

te del C.I.D. (8,21,JO). En algunos neonatos con infecci6n, -

los factores dependicnteu de la Vitamina K parecen estar m&s_ 

disminuidos que los factores !Sbiles (V y VIII) qua se ancuen 

tran t!picamentc reducidos en c.r.o. (Jl-32). No es necesario 

medir tantas factoras de la coagulación en la sangro do lac-­

tantes con C.I.D. porque el diagnóstico y trataroianto se pue­

den establecer por modio do la prueba do detccci6n (T.P., T. 

T.P., Plaquetas, Fibrin6gono), corno lo han reportado estudios 

previos en 1os cuales han sugerido que la mayorta do las neo­

natos con C.I.D. tienen trombocitopenia, nipofibrinogenemia,­

prolongaci6n del T.P. y T.T.P., y niveles elevados de produc­

tos de degradaci6n de la fibrina (J,lO,JJ-34). En loa ncona-­

tos prematuros, el T.'l'.P. frecuentemente se encuentra prole~ 

gado en un grado muy variable, debido al agota.miento del fac­

tor de contacto (9) 

Debido a la gran variabilidad .para determinar el diagr.6~ 

tico de la C.I.D., ha resultado prSctico relacionar las man1-

festacionea cl!nicas con la prueba de coa9ulaci6n, con lo 

qUe se ha establecido e fases de la C.I.D.: Hipcrcoagulab1li­

dad, Compensaci6n o •Encubrí.miento" y Consumo (24,29,JSJ. 

Finalmente, el diagn6st1co de la C.I.D. desde el punto -

de vista histol6gico incluye la presencia de trombos de fibr~ 

na que se presentan en vasos do pequeño calibre (arteriolas,­

v~nular y capilares) as! como la presencia de fen6menos he~o­

rr&gicos focales o extensos multivtscerales. Lo caractcr!sti-



• 
D co de la C.I.~. son la preaencia de trombo9 de fibrina que se 

encuentran en casi todos los casos. La frecuencia con que se_ 

encuentran los ~roinbos do fibrinas en diferentes 6r9anos es -

variable aiendo particularmente presenten en pulmi!Sn, riñ~n y_ 

suprarrenales (36-40). 
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MATERIAL Y METODO. 

Fueron revisados las estudios anatomopatolOgicos de Re-­

ci6n Nacidos en quienes so d1agnost1co durante la autopsia 

Coa9ulaci6n Intravascular Diseminada mediante la presencia de 

Oepdsitoa de Microtrombos de l"ibrina y/o Ha.110rra9tas multivi.:!_ 

ceralos focales. Los reci~n nacidos fa.llecieron en loe Servi­

cios de Neonatolag!a, Urgenc:l.as de Pediatrla o Terapia Inte~ 

aiva Ped14trica del Hospital General Centro Méd.Lco La Raza, -

ent:re Enero de 1.980 y Agosto de 1.987. se recabaron 10.2 casos_ 

de C.I.D. da l~D autopaiaa revisadas, (0 casos fueron exclui­

doa por no tener expediente cl~J.co comploto. La edad extrau­

terina com.prend..16 desde 12 horas hasta 28 d1aa1 la edad gest_!!. 

cional vari3 de 28 a 43 semanas, 25 ca~os fueron rcci~n naci­

do• de t6rmino {40.3\), 31 casos (501) fueron prematuros y -

.al.amente un caso poet-tárm.ino, el promedio do peso al naci-­

miea.to fuA de 2 1 444 Kg. 34 casos (54.SJ\ tueron del sexo mas­

culino y •olamente 24 casos (45.17\J del sexo femenino {cua-­

dro !). En cada uno de los casos se dctermin6 las causas más_ 

frecuentes desconcadenantcs as! como lrs manifestaciones cl1-

nicas quo hicieron sospechar la C.I.D. Se analizaron las pru~ 

bas de coagulac16n básicas (T.P., T.T.P., F1brin6geno) y las_ 

plaquetas en todos los casos, y fueron agrupados de acuerdo a 

las fases de la c.r.o, tomando como referencia los valores 

normales del fibrinOgeno en el reci~n nacido (150-JOO mg\): 

Faso l. Hipercoagulabilidad: Fibrin6geno mayor de JOOmg\. 

Fase 2. Encubrimiento; Fibrin6geno entre 150-JOOmg\. 

Fase 3. consumo: Fibrin6geno menor de JOOmg\. 
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Asimismo se analiz6 la frecuencia de los hallazgos anat~ 

mopato16gicos de la C.I.D., diagn6stico histopatol69ico y ca~ 

sa de muerte en los 62 casos. 

ESTADISTICA. 

Análisis porcentual y distribuc16n de frecuencias. 
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RESULTADOS. 

Se observ6 que con mayor frecuencia los procesos sépti-­

cos asociados con traatarnos metabOlicos y el shock, as1 como 

los problemas gastrointestinales son la causa desencadenante_ 

de ia C.I.D. (cuadro 2). Las manifestaciones que hicieron so~ 

pachar la C.I.D. fueron la hemorragia gastrointestinales -

(J2.5i), sangrado por v!a aérea (22.5\) y la equimosis (12.51) 

con menos frecuencia se encontr6 el sangrado en sitios de ve-

nopunci6n, petequias y sangrado por la dialisis. En 43.51 de_ 

los casos no hubo evidencia de manifcstac16n cl1nica de este_ 

a!ndrome (Cuadro 3). 

Con respecto a las pruebas de coagulac16n y plaquetas, -

se encontrd que B pacientes (12.4%) estaban en fase de hipcr­

coagulabilidad, 24 r.asos (JB,7%) en fase de encubrimiento y -

JO casos en fase de consumo (46.9%), Los casos de hipercoabu-

labilidad mostraron fibriu6gcno alto con una media de 402,86, 

plaquetas normales, T,P. y T.T,P. prolongados (media de 39.69i} 

actividad y 61.74 segundos respectivamente). tos casos en fa­

so de encubrimiento mostraron fibrin6gcno normal con una me--

dia de 20B.J6, las plaquetas disminu!das con una media de - -

J.27500 nun 3 y un T.P. }-' T.T,P, prolongados (media de 39.50% 

de actividad y 57.65 segundos respectivamente) y los casos en 

fase de consumo mostraron un fibrindgeno bajo con una media -

de BS.B5mg%, plaquetas disminu!das con una media de 109724mm3, 

y un T.P. y T.T.P. prolongados (media de 26.89\ de actividad_ 

y 91. 79 seg, rcspecti vasncntc) (cuadro 4, gr<lf ica J., 2 y figuras 
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1, 2 y 3). 

De el estudio anatomopatol6gico en los 62 casos, salame~ 

te en 4Sl de los casos se diagnosticó en vida la C.I.D., los_ 

otros SSl fueron hallazgo de autopsia. En el cuadro 5 y 6 se 

muestran los hallazgos de autopsia, sobresaliendo el alto PºE 

centaje de trombos de fibrina y hemorragias en pulmones (74.1 

y SOi respectivamente). Del diagnóstico histopatológico, ex-­

ceptuando la c.1.0. que definitivamente estuvo presente en t2 

dos los casos, los problemas infecciosos predominaron (cuadro 

7) .- Como causa de muerte en los 62 casos, el 40\ de 6stos se 

determinó que la c.1.0. fuo la principal. (cuadro 8). 



COAGULACION INTRAVASCULJJi DISEMINADA EN 

RECIErr ~ .!.::I::es 

C 62 casoe) 

Edad gestacional: 

a. RN Pratérmino1 
b. RN Término: 
c. RN Post-té:nnino: 

Bdad extrauterina: 

A:edia1 
Deeviaci6n eatandar: 
Rango1 

Sexo1 

Masculino r 
Femenino: 

Peso al naci~iento: 

Medias 
Desviación eotandar: 
ílWlfiO: 
CasoEJ: 

31 casos 
25 casca 

1 ceso 

10.77 
j: 6.66 

12 hrs. - 28 días 

)4 Cll5:l0 

28 casos 

2J44 grs. 
éS2 grs. 

lJl0-1390 gra. 
€2. 

50.()% 
40.Ji' 
1.7" 

54.83i' 
45.17;' 

RN. Rocien Nacido. CUADRO No. l 
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COAGULACION INTRAVASCULAR DISEl':INADA EN 

RECIEN NACIDOS 
(62 casos) 

DIAG~OSTICO 

Septice!til.a 
Coagulac16n Intravaeculur 

Diseminada 
Acidosis metabólica sevora 
Enterocolitis necrozante 
Shockt hipovolémico, séptico 

ó mixto 
Gastroenteri tia 
Hemorrll8ia cerebral. 
Deshidratación severa 
síndrome de dificultad 

respiratoria 
Hiperbilirrubinemla 
Insuficiencia renal aguda 
Hemorr~gla pulmonar 
Bronconeumonía 
Pulmón de o hoque 
Cardiopatía congénita 
Meningoencefalitis 

So. Cae o e 

37 

28 
17 
17 

ló 
14 
13 
12 

10 
10 

8 
7 
6 
6 
5 
5 

14 

"' 
59.6 

45.0 
27.4 
27.4 

25.8 
22.5 
20.9 
19·3 

16.1 
16.1 
12.9 
11.2 
9.6 
9.6 
8.0 
8.0 

CUADRO No. 2 



C. l.D. EN nECIEN NACIDOS 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

SIN MANIPESTACION 
CLINICA 

SANGRADO GASTROIN 
T&STINAL -

SANGRADO POR VIA 
AEREA 

EQUIMOSIS 

SANGRADO EN SITIOS 
DE VENOPUNCION 

PETEQUIAS 

SANGRADO POR DIA­
LISIS. 

( G2 casos) 

~-

4 3. 5°/o 

32..5°/o 

22.'5 °/o 

12.5°/o 

3.2 °/o 

l.G 0 /o 

1.6º/o 

CUADRO No. 3 



COAGUIACION INTRAVASCULAR DISEMINADA EN 

RECIEr: NACIDOS 

( 62 casoe) 

PASES. Yo. T.P. T.T.P. 
caeos. '/. act. seg. 

media '""uª ns. ns. 

HIPERCOAGULABILIDADs 8 39.69 61.74 
•9.68 •J4.8J 

ENCUBRIMIENTO 1 24 JB.50 57.65 
%15.72 '28.78 

CONSUMOS JO 26.88 91.79 
±12.JB +Jl.13 

T.P. Tiempo Protro~bina. 
T.T.P. Tiempo Parcial de Tro~boplastina. 
PIB. PibrincSgeno. 

DS. Daaviación estandar. 

16 

l"IB. p~~· rngJ. 

media media 
ns. ns. 

402.82 274142 
"'78.37 •224719 

208.36 127500 
:46.15 .:!:123517 

85.85 109724 
+44.52 • 8J68J 

CUADRO No. 4 
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T.P. 
~act. 

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEP.:!NJ.DA EN 

RECI!l:N NACIDOS 

(62 cnso2) 

420 .PIB. ms.' 

300 

200 

100 

60 

70 

T.'1'.P. 
seg. 

HIPERCOAGULABILIDAD 

PIG. No. l 

PLAQUETAS 
io3/mm3 



"r .P. 
" act. 

100 

COAGULACION INTñAVASCULAR DISE~INADA EN 

R.ECISN NACIDOS 

80 

( 62 casos) 

PIB. m8" 

T.r.P. 
seg. 

220 

00 

100 

20 

40 

60 

70 

200 

ENCUBRI1'IENTO 

PIG. No. 2 

300 400 

20 

PLAQUETAS 
loJ¡.,.,3 



T.P. 
~ act. 

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA EN 

R:·.CIEN N.~CIOOS 

(62 casos) 

CONSUJ40. 

PIB. mgl. 

240 

20 

100 

300 

20 

40 

60 

80 

100 

T.T.?. Seg. 

?IG. No. 3 

40 

PLAQUETAS 
103/..,.3 



ESTUDIO F\JSTMORTEN EN 62 RECIEN NACIDOS CON 

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA 

PRECUENCIA DE MICROTROMBOS DE FIBRINA (Trombos hialinos) 

ORGANO 

Pulm6n 
Riffón 
Hígado 
Inteatino 
Suprarrena.le e 
Bazo 
Corazón 
Cerebro 
Grandes vasos 
Páncreas 
Traquea 
Teeticuloa 
Cerebelo 
Ganglios linfáticos 
Timo 

No. Caaoa 

46 
34 
20 
20 
14 
13 

7 
5 
5 
3 
3 
2 
l 
l 
1 

" 74.l 
54.8 
32.2 
32.2 
22.5 
20.9 
11.2 
8.0 
8.0 
4.8 
4.8 
3.2 
1.6 
1.6 
1.6 

CUADRO No. 5 
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ESTUDIO POSTMORTEN EN 62 RECIEN rfACIDOS CON 

COAGULACION lNTRAVASCULAR DISEMINADA 

PRECUENCIA DE POCO HEll!ORRAGICOS MULTIVISCERALES. 

ORGANO. 

Pu1món 
Intaatino 
Suprarrell!llea 
Bi.aón 
Coraz6n 

~-
HÍ¿udO 
t'eat{culoe 
fimo 
Grandes vasos 
Utero y anexos 
Cerabro 
Subaracnoidee 
Peritoneo 
Glandu.la salival. 
Plol 
Vejiga 

No. caaoe 

31 
22 
13 
10 

6 
7 
6 
5 
5 
4 
4 
3 
3 
2 
1 
1 
1 

50.0 
J5.4 
20.9 
16.1 
12.9 
11.2 

9.6 
a.o 
6.0 
6,4 
6,4 
4.6 
4.8 
J.2 
1.6 
1,6 
1,6 

CUADRO No. 6 
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COAGULACION IHTRAVASCULAH DISEMINADA EN 

R.EOISN NACIDOS 
(62 casos} 

Dl. HISTOPATOLOGICO 

Coagulación Intravaacular 
Dieominada 

Neumonía 
Enterocolitis necroznnte 
Insuficiencia. renal aguda 
Meningoencefalitie 
Septicemia 
Hemorrágia in~racraneana 
Neuma.tasia intootinul 
Gaetroenterocolitia 
Cardiopatía congénita 
Hepatitis reactiva 
Síndrome de dificultad respiratoria 
Peri toni ti.a 
Kernictc.ruo 
Hemorragia pulmonar 
Dieplaa!a broncopulmonar 

No. Casos 

62 
21 
17 
12 
10 
10 

9 
8 
7 
7 
6 
6 
6 
5 
5 
4 

100.0 
]J.8 
27 .. 4 
19.3 
16.1 
16.1 
14.5 
12.9 
11.2 
11 .. 2 
9.6 
9.6 
9.6 
e.o 
e.o 
6,4 

CUADRO No. 7 
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COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA EN 

RECIE!l NACIDOS 

{ 62 caeos) 

CAUSA DE MUERTE 

Coagulaci6n intravaacular 
diseminada 

Insuficiencia respiratoria 
Septicemia 
Choque 
Hemorragia pulmonar 
Bronooneumonia 
Peritonitis 
Neumatoeie inteatinnl 
Enterocoli tia necrozante 
No determinada 
Kernicterue 
Hemorragia intracraneana 
Insuficiencia rana.1 aguda 

No. caeos 

25 
19 
10 

9 
9 
7 
6 
3 
3 
3 
3 
2 
2 

40.0 
22.5 
16.l 
14.5 
14.5 
11.2 

9.6 
4.8 
4.S 
4.6 
4.s 
).2 
).2 

CUADRO No. 8 
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OISCUSIQN. 

La Coagulaci6n lntravascular Diseminada en un evento fi­

siopatol6gico en el lactante y rcci~n nacido, y que se ha re­

lacionado principalmente con factores desencadenantes como 

son procesos s6pticos, transtornos motah~licos e hidroelectr~ 

llticos asl como la presencia de estado de shock (21-24,40),­

factores que encontramos m~s frecuente en e~te estudio y de -

acuerdo con lo reportado por ntros autoras. Si hien, las man! 

festaciones cllnicas son muy variadas, desde sangrado en piel 

y sitios de venopunci6n, hasta algunos menos evidentes como -

lo son la hemorragia gastrointestinal, pulmonar, cerebral co­

mo se reporta en la litorati•ra. (ll,lB,l0-21,2B-29,40), noso-­

tros encontramos una mayor frecuencia de sangrado de tubo di­

gestivo as! cnmo a nivel de v1a a~rea, los cuales pueden ser_ 

confundidos con Glcoras de estress y traumatismo de la c5nula 

endotraeual respectivamente. En muchos de nuestros casos no -

evidenciaron alguna manifestación cllnica de C.I.D. y se cor~e 

laciona con lo reportado en estudio de Aguino y Cols .• en do~ 

de aproximadamente soi de los casos no ten1an evidencia cl1n! 

ca de C.I.D. Se ha establecido en estudios previos que el 

diagnóstico de la c.r.o. en reci~n nacidos es ayudado con la_ 

determinaci6n del Factor V, el cual se encuentra disminuido -

en este síndrome {18-19,JS), nosotros encontramos una rela- -

ci6n directa en el comportamiento del fibrinógeno y las plaque 

tas en cada ~na de las fases de la c.1.0., Y si bien la detc~ 

minacidn de al;:J;;cs de estos ex4rnencs y del 'l'.P. y T.T.P. no 



tuvieron relaci6n con la sospecha de coagulacidn intravascu-­

lar diseminada, ambos el fibrin6gcno y las pl~quctas pu~dcn -

ser de qran ayuda en el diagn6stico de l<l C.I.D. en rccil'.!n n~ 

cidos, como lo observam0s en este estudio y lo reportada en -

la literatura (J,lO,:ZB,33-J<lJ. i,:1 'l'.P. y T,'l'.P. son m.Ss dif!­

ciles de evaluar para el diagn6stico de la C.I.D. por la dcfi 

Ciencias fisiológicas de los factore~ de la co,1.<JUl<lci6ll dcpe!1, 

dienta do la vitamina K y do contacto (2-3, 8-11}, algunos a!!_ 

toras considernn estas estudios de coagulación b~sicos para -

el diagnOstíco de lu c.r.o. (J, 10, 33-J<IJ. Nosotras cncontr~ 

moa que el T.P. y ~.T.P. duranto la primera y segunda fase se 

encontraron ligeramente prolongadas, pero en la 3a. fane prjs 

ticamente prolonqadoa, sin embargo, nosotros no podemos corr~ 

lacionar estos datos con el diagnóstico de C.I.D. ril que 111u-­

chos da las naonatos son deficientes de factores de coagula-­

ción como so mencion6 previa.mente, y que Qnicamente el fibri­

n69eno nos puede ayudar establecer la sospecha de la C.I.D. -

ya que sus valoras en el rec.t6n nacido pretérmino y de térmi­

no se encuentran prácticnmente igual al de los adulton. El 

diagnóstico de la C.I.D. en vida es bajo y la gran mayoria es 

hallazgo do autopsia como se encentro en este estudio y da 

acuerdo con lo reportado en la literatura (40), y los _hallaz­

gos predominantemente. de rticrotrombo3 de Fibrina y Uemorra- -

qias multivisceralcs se encontraron en Pulmón, Riñ6n e Intes­

tino como se observó la rnayor1~ de los casos y do acuerdo con 

lo reportado en estudios anteriores (JS-40}. 
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CONCLUSIONES. 

1.- Se alcanz~ el objetivo del estudio, conocer la frecuen-­

cia do la coagulaci6n lntravascular Diseminada en estu-­

dio& post-mortem y correlación anatomo-cltnica, 

2.- La Coa9ulac16n Intravascular Diseminada en el Reci~n Na-

cido es un evento paco reconocido y la acusiocidad del -

Madico permitir4 reconocerla tempranamente. 

J.- La causa desencadenante es con mucho mayor frecuencia 

' les procesos sépticos, as! como los trastornos ~cldo-base 

y el shock h1povol6mico o mixto. 

4.- Que si bien los exámenes de laboratorio, princrdialmente 

el F1brin6geno y la cuanta de plaquetas orientan al dia~ 

n6stico, consideramos necesario ahondar en otros ex~mc--

nea de laboratorio como son los factores de la coa~ula--

ci6n V y VII!, así como las productos l!ticaa de la fi-­

brina par~ poder establecer un diagn6stico temprano. 

s.- La frecuancid de hallazgos de autopsia cst5n localizadas 

principalmante a 4 órganos espcc!ficamcntc: Pulm6n, Ri-­

ñ6n. Intostino y Suprarrenales. 

6.- La Coagulación Intravascul~r Diseminada es una de las 

princJpalcs causas de muerte en el rCCÁ~n nacido. 

7,- Por lo anterior debe señalarsi'.! que la coabulaci6n lnt:.ra-

vascular Disc~inada debe investigarse intcnc!an~damcnto_ 

en prese~c~a Je ~actüres dcscnc~denantes sin esperar a -

la aparici6n de ~3nifcstaciancs cllnicas. 
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