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INTRODUCCION ------------
Siguiendo la revisión Histórica de la Coagulación I~ 

travascular Diseminada. encontramos que los primeros datos -
al respecto. datan desde medidados del Siglo XIX(l). Habién­
dose reportado que la aplicación de algunos agentes químicos 
en el mesenterio de animales de experimentaci6n. producía -­
cambios vasculares. identificándose posteriormente microtro~ 
bos hialinos y descubriéndose que el mismo efecto se produ-­
cía con venenos de serpiente. sangre incompatible y con la -
administración intravenosa de bacterias. 

Por muchos años. se acept6 la existencia de un desóL 
den sanguíneo. consistente en hemorragia severa y mú1tiples­
anormalidades en la coagulación. incluyendo la hipofibrinog~ 
nemia. pero la etiología no había sido precisada. habiéndose 
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atribuído inicialmente a exceso de fibrinolísis. 

En diferentes épocas y según el grado de conocimien­
to fisiopatológico de esta enfermedad, ha sido llamado con -
diferentes nomenclaturas como: "Reacción de Schwartzman Ge­
neralizada", "Fibrinopatía", "Síndrome de Desfibrinación", 
"Desfibrinogenización", "Hipofibrinogenemia" y "Coagulo--O 
patía por Consumo,,(2), sin embargo el término más popular, -
más propio y más utilizado actualmente es el de Coagulación­
Intravascular Diseminada (CID). 

Estudios extensivos efectuados por Lasch y colabora­
dores(3), ayudaron a definir este padecimiento, después de -
varios trabajos publicados en 1965-67 en los que sitúan a e~ 
ta enfermedad como un mecanismo intermediario, es decir, co­
mo un fenómeno secundario de otra enfermedad primaria. 

McKay(4) describió gran parte de la Fisiopatología 
que caracteriza al síndrome y Hardaway(5) enfatizó sobre la­
importancia de la acidosis y el Shock. Por otro lado, Rodri 
guez-Erdman, intentaron definir las anormalidades de la coa­
gulación(6) y Verstraete(7) enfatizó sobre la eficacia de la 
heparina. 

Más recientemente, Minna, Robboy y Colman(9) proponen 
que la Coagulación Intravascular Diseminada se inicia con la 
aparición de actividad precoagulante en la circulación, por­
tres mecanismos: 
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a).- Daño Tisular a las células endoteliales, 10 - -
cual expone a la cOlágena subyacente y activa el Factor de -
Hageman y subsecuentemente el sistema intrínseco de la coag~ 
1ación. 

b).- El daño tisular libera tromboplastina presente­
en la pared vascular, la cual en presencia de Factor VII, a~ 
tiva el mecanismo extrinseco de la coagulación. 

c).- Finalmente, el daño de plaquetas, leucocitos y­
glóbulos rojos, causa aumento en la disponibilidad de fosfo­
lipido, componente necesario para el funcionamiento apropia­
do de los sistemas instrínseco y extrinseco de la co~gula- -
ción. 

Dorantes(lO) plantea el siguiente concepto de Coagu­
lación Intravascular Diseminada: 

"En el curso de procesos patológicos en general sev~ 
ros, de una variedad sorprendente en cuanto a su naturaleza, 
como infecciones, hipoxia, procesos malignos, embarazos y -­

partos normales, estado de choque, anemia hemolitica intra-­
vascular. cardiopatía congénita. circulación extracorpórea.­
insuficiencia renal aguda. hemangionas. anemia Africana. en­
fermedades autoinmunes. acción de algunos venenos. en espe-­
cial venenos de serpientes y acción de agentes quimicos. se­
produce un desequilibrio del mecanismo de la hemostasis. que 
determina el predominio de la activación del mecanismo de la 
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coagulación de la sangre sobre los dispositivos que en la -­
persona sana circunscriben la coagulación solo a una zona l~ 
sionada de los vasos; La resultante es el depósito de fibri 
na en la microcirculación de muchas áreas; Por bloqueo de -
la mi croci rcu1 ación se puede producir isquemia y necrosis de 
células y de órganos. La activación de la coagulación, im-­
plica aumento en el consumo de las plaquetas y de los facto­
res de coagulación l, 11, V Y VIII Y dependiendo de la­
magnitud de su gasto y del incremento de su formación, puede 
registrarse caída de ellos, 10 que se ha denominado coagulo­
patía por consumo. Las bandas intravasculares de fibrina d~ 
terminan lesión de los eritrocitos a su paso, 10 que traduce 
hemólisis mecánica. Finalmente la activación simultánea del 
mecanismo fibrinolítico y del sistema de las qu:lninas puede­
producir respectivamente, efectos tan llamativos como fibri­
nolísis secundaria e hipotensión". 

En la CID hay frecuentemente consumo de factores de­
la coagulación y de plaquetas, con el resultante defecto de­
la hemostasis y obstrucción microvascular por fibrina, secun 
dariamente activación de la fibrinolísis. Lo anterior puede 
ocurrir en la microcirculaci6n, sin cambios detectables en -
las enzimas del sistema fibrinolítico en sangre periférica y 

el proceso puede terminar cuando dicho depósito de fibrina -
sea totalmente digerido y retornar el sistema 'hemostática a­
la normalidad. 

La intensidad y duración del proceso anteriormente 
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mencionado, es de crucial importancia en la presentación del 
cuadro clínico y por lo tanto en los hallazgos de laborato-­
rio, así habrá ocasiones en que el cuadro clínico no sea fl~ 
rido y en las cuales el diagnóstico solo se sospechará por -
anormalidades hematológicas de laboratorio y habrá otras ve­
ces en las que la duración e intensidad de dicho proceso - -
sean mayores, a tal grado que el paciente presente hemorra-­
gias importantes con hipoperfusión de órganos vitales y obs­
trucción de la microcirculación. 

Siendo el mecanismo de la coagulación un hecho dinámi 
co. sería poco realista esperar un patrón común de anormali­
dades en las pruebas de laboratorio en un paciente con Coag~ 
lación Intravascular Diseminada. por lo cual en un momento -
dado, puede haber problema en la interpretación de las prue­
bas de laboratorio y por ende considerable dificultad diag-­
nóstica. 

Los hallazgos de laboratorio en la CID han sido estu­
diados por muchos autores (11-14), habiendo reportes en la -
literatura sobre varias pruebas como son: Tiempo de Protro~ 
bina, Tiempo de Trombina, Tiempo Parcial de Tromboplastina.­
Tiempo de Lisis de Euglobulinas, Fibrinógeno, Cuantificación 
de Plaquetas. Dilución Seriada de Sulfato de Protamina, Agl~ 
tinación por Estafilococo y Factores V, VIII y X. 

A pesar de no haber un Test Patognomónica para diag--
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nosticar CID, las pruebas que se han encontrado persistente­
mente alteradas (13-14) son: Plaquetas, Tiempo de Protrombi 
na y Fibrinógeno, habiéndose reportado como criterio diagnós 
tico la siguiente triada(13): Plaquetas por abajo de 50 000; 
Fibrinógeno de 125 mgs. o menos y Tiempo de Protrombina de -
25 segundos o más, por supuesto esto es cuando la CID se en­
cuentra en fase de consumo, etapa final. siendo más deseable 
diagnosticarla en fase inicial de hipercoagulabilidad. 

De las pruebas de laboratorio anteriormente mencion~ 
das para el diagnóstico de CID, se ha descrito la prueba de­
aglutinación por Estafilococo(9), que consiste en que esta -
bacteria tiene en su pared celular, un factor de aglutina- -
ción que la hace muy sensible para reaccionar ante pequeHas­
cantidades de productos de degradación del fibrinógeno y de­
la fibrina. provocando aglutinación visible y cuantificable. 

Por otro lado, algunos autores, se han referido a la 
biopsia de piel (15·-16) como procedimiento diagnóstico de CID, 
mencionándose sU utilidad en casos de duda diagnóstica; -­
Robboy y cols.(16) tienen reportes de estudios prospectivos­
de pacientes con CID en los que se efectúo biopsia de piel,­
habiendo demostrado que en pacientes con cuadro cHnico su,:,,­
gestivo y pruebas de laboratorio no concordantes. la biopsia 
de piel fué un procedimiento determinante en el diagnóstico; 
También hay otro reporte(l7) de una revisión de 768 autop- -
sias de pacientes en quienes no se había sospechado el diag-
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nóstico de CID y en los cuales se demostró histológicamente­
dicho diagnóstico en el 2.7% de los casos. 

Los signos de CID en la piel son varios, tales como­
petequias, parpura, púrpura fulminante, gangrena, acrociano­
sis y bulas hemorrágicas; Histopatológicamente se pueden en­
contrar varios hallazgos como: Agregados plaquetarios, agr~ 
gados de fibrina o trombos de fibrina, siendo este altimo lo 
que hace diagnóstico de CID anatomopatológicamente. Se pue­
de saber también por biopsia el tiempo de instalación del -­
proceso, ya que cuando éste es menor de 24 horas, se encon­
trarán trombos de fibrina en capilares y vénulas de la der-­
mis papilar y ocasionalmente en la dermis reticular y tejido 
celular subcutáneo; La hemorragia estará presente pero no -
en forma importante; En cambio en la biopsia de lesiones -­
con 2-3 días de instalación, se encontrará también necrosis­
epidérmica y formación de bulas subepidé~icas, la hemorra-­
gia será extensa y podrá haber también necrosis de las glán­
dulas eccrinas, aparato pilosebáceo y estrato papilar de la­
dermis; Cuando estas lesiones son acentuadas y se encuen- -
tran cercanas a un vaso sanguíneo. éste se encontrará tromb~ 
sado, 

La desventaja de la biopsia tomada en estudio necróp­
sico, en relación a la tomada en vida, es que en la primera­
existe fibrinolísis postmortem, segan se ha comprobado en r~ 
portes existentes en la literatura(15). 
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Cuando en un paciente ocurre sangrado y/o trombosis­
y tiene factores predisponentes para desarrollar Coagulación 
Intravascular Diseminada, estamos obligados a descartar o -­
confirmar este diagnóstico; Esta situación se presenta fre­
cuentemente en nuestro medio, siendo la mayoría de las veces 
por las noches y de emergencia, por ser pacientes graves y -
con sangrado, en los que es necesario elaborar un diagnósti­
co rápido. 

Las pruebas de coagulación con las que contamos las-
24 horas son: Tiempo de Protrombina, Fibrinógeno, Tiempo -­
Parcial de Tromboplastina y cuantificación de plaquetas, 
practicándose de lunes a viernes por hematologia especial, -
las siguientes: Tiempo de Trombina, Dilución seriada de Sul 
fato de Protamina, Tiempo de Lisis de Euglobulinas y Facto-­
res V y VIII. 

En el presente trabajo proponemos un criterio diag-­
nóstico para CID en pacientes con cuadro clínico predisponeR 
te, efectuar solo tres de las pruebas de coagulación ante- -
riormente mencionadas y además agregar la prueba de aglutin~ 
ción por estafilococo que es muy sensible para detectar pro­
ductos de degradación de la fibrina, disminuyéndose así el -
volúmen de sangre tomada al paciente, así como el sobrecargo 
de trabajo al laboratorio. 

Además, otro procedimiento diagnóstico es la biopsia 
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de piel, en casos de duda diagnóstica. 

De lo anterior, se originan los objetivos del presen 
te trabajo, los cuales se mencIonan a continuación. 

*** 
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1.- Demostrar que el diagnóstico de Coagulación Intr~ 
vascular Diseminada puede considerarse establecido en pacie~ 
tes con cuadro clínico predisponente y alteración de tres -­
pruebas de coagulación (Tiempo de Protrombina. Fibrin6geno­
y Pl aquetas) y un Método de detecci ón de productos de degr~ 
dac;ón del Fibrinógeno y de la Fibrina (Aglutinación por E~ 
tafil ococo). 

2.- Demostrar la utilidad de la biopsia de piel en -
el diagnóstico de CID. 

3.- Comparar el criterio establecido por Oski para -
el Diagnóstico de CID. con otro que proponemos (Criterio de 
"la Raza"). 
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Se efectúo el estudio en 20 pacientes, Recién Naci-­
dos y Lactan tes, cuyas edades fl uctua ron entre 11 dí as y 14-
meses; 11 pacientes fueron del sexo femenino y 9 del mascu­
lino. Todos ellos hospitalizados en diferentes servicios-­
del Hospital General del ce.ntro Médico "La Raza" del Instit!:! 
to Mexicano del Seguro Social (IMSS). 

El criterio de aceptación fué el de OSki{18,19)acep_ 
tado por muchos autores y consistente en la valoración de m~ 
nifestaciones cllnicas y de laboratorio; Dicho criterio se­
comparó con el propuesto por nosotros, usando un mismo grupo 
de pacientes, la comparación se efectúo con la técnica de e~ 
cal amiento, la t de student y la r de Pearson. 

Se estudió también un grupo de control de 5 pacien--
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tes los cuales no cursaron con CID segun el criterio de Oski, 
comparándolos también con el criterio que proponemos. 

A las manifestaciones clínicas y de laboratorio se -
les dió diferente valor de la forma siguiente: 

ANEMIA Y HEMOLISIS. 
PLAQUETOPEN 1 A. . . . 

CRITERIO DE OSKI 

PRODUCTOS LITICOS DE FIBRINA AUMENTAOOS 
TTP ALARGADO. 
TP ALARGADO 
SEPsIS. . 
SANGRADO. 
GANGRENA. 
TROMBOSIS 
TT ALARGADO 
FACTOR V MENOR DE 55% . 
FACTOR VIII MENOR DE 80%. 
FIBRINOGENO MENOR DE 100 MGR/lOO ML. 
FACTOR V MAYOR DE 125%. . . . . . . . 
FACTOR VIII MAYOR DE 175% ..... . 
FIBRINOGENO MAYOR DE 400 MGR/100 ML. 

2 puntos 
2 puntos 
2 puntos 
2 puntos 
2 puntos 
1 punto 
1 punto 
1 punto 
1 punto 
1 punto 
1 punto 
1 punto 
1 punto 

0.5 puntos 
0.5 puntos 
0.5 puntos 

De acuerdo con el cuadro anterior. se estableció - -
diagnóstico de CID. en aquellos pacientes que sumaron 7 pun­
tos o mas, según Oski. 
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El criterio anteriormente mencionado, se comparó con 
el que proponemos que es el siguiente: 

PLAQUETAS MENORES DE 50 000. . . . . 
FIBRINOGENO MENOR DE 125 MGR/100 ML. 
T.P. MENOR DE 40% ......... . 
AGLUT. POR ESTAFILOCOCO DE 2.4 MCG/ML O MAS. 
PLAQUETAS ENTRE 50 000 Y 200 000 . . . . 
FIBRINOGENO ENTRE 125 Y 200 MGS/10o ML .. 
FIBRINOGENO MAYOR DE 400 MGS/100 ~1L. 

T.P. ENTRE 40 Y 80 MGS. 
PETEQUIAS . . 

.2 puntos 

.2 puntos 

.2 puntos 

.1 punto 

.1 punto 

.1 punto 

.1 punto 

.1 punto 
.. 2 puntos 

SANGRADO. • . • . . . . 
TROMBOSIS. 

. ......... 1 punto 

SEPSIS. ., 
.1 punto 

.......... 1 punto 

NOTA: De los valores anteriores. también consideramos O pun­
tos para los resultados normales o negativos de los diferen­
tes parámetros. 

Se tomó sangre por punción venosa a todos los pacien 
tes. siendo procesadas las muestras en la sección de Hemato­
logia del Laboratorio Central del Hospital General del Cen-­
tro Médico "La Raza" del Instituto Mexicano del Seguro So- -
cia1. Los métodos fueron los siguientes(20-21): 

TP 
TIP 
TI 

Método de Quick 
Procter-RapaPort 
Hardisty-Ingram 
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Plaquetas 

Fibrinógeno 
DSSP 
TLE 
Aglutinación por 
Estafi.1ococo 
Factores V. VIII 

B recker-Cocri te 
(Contraste de fases). 
Método de Claus 
Niewaroski-Gurewich 
Método de Buckel 

Hawiger modificado 
Denso" I Fase 
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Los valores normales que se tomaron son los referi-­
dos en el manual de laboratorio clínico del IMSS(22). 

BIOPSIA DE PIEL. 

Se tomó biopsia de piel a 3 de los 20 pacientes. los 
cuales no tuvieron muchas alteraciones cllnicas, pero que -­
mostraron exámenes de laboratorio muy a-lterados, los 3 11 en-ª. 
ban los requisitos de aceptación anteriormente mencionados. 

Previamente a la toma de la biopsia, se informó a los 
Padres, solicitándoseles permiso por escrito para efectuar -
dicho procedimiento; La toma fué de un sitio afectado (pet~ 
quia), con los cuidados habituales de asepsia y antisepsia,­
infiltrándose xilocaína simple al 1% y con técnica de sacabQ 
cado ("punch"), con diámetro de 4 11111. incluyendo dermis y -­
epidermis, posteriormente se practicó hemostasia por presión. 
En ningún caso hubo alguna complicación atribuible a éste -­
procedimiento. 
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Las muestras tomadas fueron llevadas inmediatamente­
al Departamento de Patología del Hospital General del Centro 
Médico "La Raza" del Instituto Mexicano del Seguro Social, -
donde se conservaron en Nitrógeno líquido, posteriormente se 
tomaron cortes de 4 y 6 micras y se practicaron las siguien­
tes tinciones: Hematoxilina y Eosina, Hematoxilina Fosfotu~ 
sica y con Azul de Toloidina. 

*** 
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De los 20 pacientes estudiados, once (55%) fueron -­
del sexo femenino y nueve (45%) del masculino; dieciseis la~ 
tantes (80%) y cuatro fueron Recién Nacidos (20%). 

Como se muestra en la figura 1. los datos clínicos -
que predominaron fueron; Septicemia en todos los casos, pe~ 
tequias y sangrado en la mayoría de ellos y los signos menos 
frecuentes fueron trombosis y gangrena. 

Los exámenes de laboratorio estuvieron todos altera­
dos (ver figura 2), la concentración media de fibrinógeno e~ 
tuvo en 113.2 ~ 64.5, el Tiempo de Protrombina en 47.3 ~ 20.8 
la aglutinación por estafilococo en 7.6 ~ 7.2 mcg/ml y las -
plaquetas fueron las que se encontraron más alteradas, cuan­
tificándose en 32.2 ~ 19 X lOOO/mm3. 
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La figura 3 nos muestra que el criterio que propone­
mos para el diagnóstico de Coagulación Intravascular Disemi­
nada, es sensiblemente igual al de Oski (p= 0.01 r=0.92). 

Las cinco pacientes que según sus manifestaciones 
clínicas y de laboratorio, no cursaban con Coagulación Intr~ 
vascular Diseminada según el criterio de Oski, tampoco se -­
consideraron con ese diagnóstico según nuestro criterio. 

De los tres pacientes a los que se tom6 biopsia de -
piel, dos mostraron trombos de fibrina, lesión que es diag-­
nóstica de CID y las cuales se muestran en las fotografías -
1, 2 Y 3; El tercer paciente que tenía pobre signologia en­
piel, no mostró dichos trombos y no se consideró que h;stol~ 
gicamente cursara con CID • 

. ' 
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FOTOGRAFIA No. 1.- Corte de piel por Congelaci6n. Se aprecia vacuolaci6n 

~e la epidermis con lfsis de las células del estrato espinoso y edema in­

tercelular •. produciendo separaci6n de las células de la capa basal. En­

la dermis. entre los dos procesos papilares. hay un capilar oclufdó por -

un trombo de fibrina. (HE 16X). 
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FOTOGRAFIA No. 2.- Corte de piel por Congelaci6n. que muestra en la der­

mis reticular. un vaso sanguíneo cap'ilar. ocluído por un trOlOOO de fibri­

na. Al lado del vaso trombosado. hay una glándula sudorípara eccrina. 

(HE 16X). 
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FOTOGRAFIA No. 3.- Corte longitudinal de un capilar de la dermis profun­

da, ocupado por un trombo de fibrina. 

(HE 40X). 
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COMENTARIO ----------

De la gran variedad de exámenes de laboratorio a prQ 
pósito del diagnostico de Coagulación Intravascular Disemin~ 
da, hay algunos que han sobresalido por su exactitud, como­
la prueba de Merskey(23), la cual no es posible practicar en 
forma rutinaria, por requerir personal especializado y por -
tener alto costo; tampoco es adecuado realizar el total de -
las 10 o más pruebas de coagulación y hemostasia que existen 
para el diagnóstico de CID. 

Por lo anteriorm~nte mencionado y en vista de que -­
los pacientes con padecimiento de fondo grave, sangrado y al 
terac; ones de 1 as pruebas de coagul ac; ón, se presentan fre-­
cuentemente en los diferentes servicios del hospital, es ne-
cesario valorar qué tipo de exámenes de laboratorio se deben ¡ 

i 

I 
1 
¡ 



1 

I 
1 
~ 
1 
1 

\ 
\ , 

25 

solicitar en este tipo de pacientes. que se puedan efectuar­
durante las 24 horas de todos los días y la mayoría de las -
veces en forma seriada. para valorar la evolución de la enti 
dad patológica que nos ocupa. 

Tomando como base las observaciones anteriormente -­
mencionadas(13)en que se hace mención que el tiempo de Pro-­
trombina. Fibrinógeno y Plaquetas son las pruebas más fre- -
cuentes e intensamente alteradas. lo cual también se ha V1S-

(24) . to en estudios de autores locales • y sumando a las ante-
riores pruebas la de Aglutinaci6n por Estafilococo. que se -
considera un método muy sensible para detectar productos de­
degradación del fibrinógeno y la fibrina y además es simple­
y rápido de realizar (25-271. propusimos un criterio diagnó~ 
tico con solo éstas cuatro pruebas de hemostasia. en pacien­
tes con cuadro clínico predisponente. 

Al haberse demostrado que el anterior criterio es 
prácticamente igual de seguro que el de Oski. se sugiere que 
sea utilizado rutinariamente en los pacientes con diagnósti­
co presuncional de CID. disminuyéndose como se menciona ant~ 
riormente. el volúmen de sangre extr~ído a los pacientes y -
el trabajo al laboratorio. 

Los signos clínicos que se incluyeron en el criterio 
propuesto. son prácticamente los mismos que están incluidos­
en el criterio de Oski. y son los que se encontraron más fr~ 
cuentemente en el grupo de pacientes estudiados. 
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El hecho de que la ca1ificaci6n de 7 como mínimo pa­
ra considerar a un paciente como portador de CID, tanto en -
nuestro criterio como en el de Oski. es meramente una coinci 
dencia. 

Con respecto a la Biopsia de piel, el haber encontr~ 
do dos pacientes con lesiones histopato16gicas indicativas -
de CID, no es estadísticamente significativo, pero creemos -
que debe ser ampliado éste estudio, ya que puede ser un pro­
cedimiento útil en casos de duda diagnóstica. El resu1tado­
se obtiene en forma inmediata y sin daño para el paciente, y 

pudiera ser todavía más útil en Hospitales que cuentan con -
Departamento de Patología y no de Hemato10gía Especial. 

El paciente que no mostro alteraciones en la biopsia 
y que según los criterios de laboratorio y clínicos si curs~ 
ba con CID, pudo ser debido a que dichas alteraciones eran­
predominantemente de 1 abaratarlo. con pocos signos pato16gi­
cos en piel, sitio del cual debe tomarse la muestra. 

*** 
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CONCLUSIONES ------------
1.- El criterio que se propone, en el cual se valora 

el cuadro clínico y los exámenes de laboratorio y que consi~ 
te en dar diferente valor a la alteración de cuatro pruebas­
de Hemostasia (Tiempo de Protrombina, Fibrinógeno. Cuantifi­
cación de Plaquetas y Aglutinación por Estafilococo) y a cu~ 
tro signos clínicos (Sepsis. Petequias. Sangrado y Trombosis) 
es tan válido como el criterio de Oski. y es más fácil de -­
llevar a cabo. por lo cual es recomendable que se adopte co­
mo criterio de l'utina en pacientes con diagnóstico presuncio 
nal de Coagulación Intravascular Diseminada. 

2.- La Biopsia de piel puede ser útil en pacientes -
con duda diagnóstica de Coagulación Intravascular Diseminada. 
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1 a mues tra debe tomarse de una zona 1 es i onada (vg. petequi a) • 
es un procedimiento inocuo y rápidamente informa si hay CIO­
así como el tiempo de instalación. Debe ampliarse el estu-­
dio al respecto para que sea significativo. 

*** 
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