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INIRUDUCCION, -

La coagulaci6n intravasculer diseminada (C1D, ccaqulopatia de consumo,
sindrome de defibrinaci6n) es un trastorno hemorrigico adquirido, que se asg
cia con una enfermedad primaria, y se caracter{za por mOltiples deficiencias
de 1a hemostasia, lo que sugiere la activaclén i1ncontroladade la coagulacion
y Fibrinotisis.}
Antes de abordar el tema de coagulacitn intravascular diseminada, es conve -
niente revisar el mecanismo normal de la hemostasis, con la finalidad de com
prender de unz manera mis adecvada fas alteraciones que se presentan en 1a
coagulopatia por consumo,

La coaguiacitn es up sistema cibernético que permite manteneér un equilibrio
entre la formacidn y destruccibn de fibrina en los vasos sanguineos y se ma-
nifiesta en la incoaqulabilidad de la sangre circulante y en la adecuada re-
paracién de las lesiones de los vasos.

La lesi6n de un vaso desencadena un mecanismo on el que participan varios fac_
tores al unisono:

.- Factor vascular (vasoconstriccien).

2.- Plaguetas (primero trombo obturador).

3.- Factores de la coagulacion.

4,- Fibrinolisis.

5.- Reparacién del vaso lesionado.

HEMQSTASIA PRIMARIA.- Es aqueila que tiene por objeto la formacién del codgu
lo plagquetario y es mediada por el factor vascular y el plaquetario. )
HEMOSTAS1A SECUNDARIA.- Intervienen los factores de la coagulacibn permitien
do el depbsito de fibrina en el tapén inicial plaguetario ¥ la destruccign
posterior de &ste.

Hay que subrayar que &sta clasificacifn es puramemte didictica, ya que todos



los factores intervienen en forma simulténea,Z*3+%

La func{6n plaquetaria es mGltiple; interviene e'n la formacion del trombo -

plaquetario, en la coagulacién plasmitica y en la induccibébn & inhibicifn de

la fibrinolisis.

La participacidn de las plaquetas en la hemostasia secundaria es la sigulente:

4) Puede activar tanto al Factor X!} como at X1 y protegerlos contra la accidn
de inhibidares.

b) Libera fibrinSgeno y factnr V, recibiendo este Gltimo el nombre de FACTOR

—

| PLAQUETARIO.
¢) El factor 1] PLAQUETARIO, actfia como catalizador de superficie en las reac
clones de la fase plasmdtica de la ccagulacibn,

Después de la reaccion de la liberaci6n plaquetaria, el factor X activado

~—

d
se une 3 receptaores de spperficie de la plaqueta. formando tramblﬁa 60 mil
veces mds rdpida.

e) Se ha demostrado para la trombina, la presencia de receptores especificos
en la membrana plaquetaria (la trombina activada favorece la agregacidn -
plaquetaria).

f) El factor II PLAQUETARIO hara al fibrindgeno mds sensible @ la accién pro
teolftica de la trombina y el FACTOR IV PLAQUETARIO ejercerd accin antihe_
parfnica favoreciendo la formacibn del codgulo.

La plaqueta, ademds de contribuir a la formacién del codqulo, regula tam-

—

g
bién su destruccifn mediante la liberacifin de PLASMINOGENO en su membrana.‘

Para que el proceso de la coagulacidn se lleve a cabo, en necesaria la presen
cia de factores activadores as! como de inhibidores. AlgGnas de estas sustan
cias son verdaderas emzimas que no se consumen durante el proceso de [a coagu

lacibn, otras son factores gue si se consumen durante &ste proceso. La estruc_

tura quimica de alginos de &stos factores, como el fibirndgeno, fibrina y trom



bina es bien conocida, mientras que de otros sdlo se conocen sus proptedades

flsicoquimicas.z'4

Los factores plasmiticos de la coagulacidn son los sigutentes:

FACTOR | F1BRINOGENO VIDA MEDEA: 4 a 6 dias
FACTOR 11 PROTROMBINA 3 a4 dias
FACTOR 111 TROMBOPLASTINA TISULAR

FACTOR IV [ONES DE CALCIO

FACTOR ¥ FACTOR LABIL 15 a 24 hrs,
FACTOR ¥i] FACTOR ESTABLE ’ 4a6 hrs.
FACTOR V111 ANTIHEMOFILICO 12 a 14 hrs.
FACTOR X FACTOR CHRISTMAS 18 a 30 hrs,
FACTOR X FACTOR STUART 49 a 60 hrs.
FACTOR X1 ANTETROMBOPLASTINICO €0 hrs.
FACTOR XI1 FACTOR HAGEMAR 50 a 70 hrs.

FACTOR XxI11 ESTABILIZADOR DE LA FIBRINA 3 dias.

Ultimamente ﬁe han agregado el factor FLETCHER o precalicreina y el factor

FITZEGERALD o cinintgeno.>

Desde el punto de vista préctico, 1a coagulacién plasmatica puede dividirse

en tres fases:

1.~ Via intrinseca de activacitn del FACTOR X.

2.~ Vla extrinseca de activacién del FACTOR X,

3.- Via comln, que es }a etapa que sigue a la activacidn del FACTOR X y que
termina con la formacitn de fibripa.

SISTEMA INTRINSECO:

Intervienen salo los elementos que se encuentran dentro de los vasos sanguf-

néos: los factores de superficie XIi y X1 reaccionan al ponerse en contacto

con una superficie distinta a la del endotelic vascular, formando un comple-

jo de activacidn, que en presencia de Ca'™ activan al factor IX.

En fa siguiente etapa, el factor IX activado, junte con el facter YIII, fos-
folipidos plaquetarios y Ca**, activan el factor x.°*



SISTEMA EXTRINSECQ:
Cuando la sangre se pone en contacto <on otros tejidos distintos, la trombo-
plastina tisular, junto con el factor VI y el ga*t rorman un complejo gue

también activa el factor K; de &ste punto, ambos sistemas prosiguen idéntica

mente.

VIA COMUN:

En la tercera secuencia del factor X actjvado, en presencla de} factor ¥, fo3
foltplqos plaguetartos y Ca*t, formen un complejo que activard protrombina a
trombina. Posteriormente 1a trombina dividird ail fibr.inC:geno en fibrinopépti-
do y mondmeros de fibrina, ios cuales subsecuentemente se polimerizan y son
estabilizados como fibrina insoluble por medio del fFactor XH1l e iones de Ca*t,
Antes de tomar parte en ia reaccidn, e} Factor XI!l es activado por la trambi
na {Fig. 1).4‘5

La formacida de fibrina es wne etapd {mportante en la hemostasis, trombesis
¥ reparacion tisular, ya que la fibrina formada solidifica el tapln hemopstd-
tico de plagquetas y brinda una matriz para ja formacién de tejida conmectivo
reparadar, con proliferacitn de fibrobiastbs y crecimiento de capilares.

Al final de toda este proceso, la Fibrina desaparece fundamentalmente por el
proceso de fibrinolisis con el objeto de éstable;er las condiciones normales.
FIBREINOL I5ES:

Es causada por la plasnina gque se forma a partir de un precursor llamado plag
mindgeno, abundante en el plasma y productde por et higada.

El plasminbgena se transforma en plasming por ung gran variedad de activado-
res, eatre los cuales predomina el factor X11.

La plasmina es una endopeptidasa parecida 3 {a tripsina, que 2taca a la fibr}

na, fibrindgens y varios factores de la coagulacidn produciendo factores 10t

t‘:os‘z'4 .
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Para que se presente el sindrome de coagulacién Intravascular diseminada, es
necesario que la sangre circulante, se expongd a aquellos agentes capaces de
iniciar la coagulacién: por otre lado también se requiere, que los mecanismos
celulares que se encargan de la extraccién de los factores activados, se en-
cuentren alterados 0 bien, sean insuficientes para detener la actividad de
las sustancias prncuagulantes.6
Entre los mecanismos normales de defensa contra la trombosis se encueéntran
los sigulentes:
SISTEMA RETICULOENDOTELIAL:
La fibring y otras sustancjas que participan en la coagulacibn, suelen ser
eliminadas normalmente de le circulacién por el sistema reticuloendotelial,
para impedir que formen nidos cen trombosis posterior.ﬁ'7
El papel del sistema rettculoendctelial ha sido comprobado experimentalmente
con conejos, & los que se les administran dos inyecclones intravenosas de en
dotoxinas de E. coli con intervalo de 24 nrs.,; después de la segunda inyec -
ci6n se produce coagulepatfa por consumo con microtrombos difusos.
Se supone que la primera disis de endotoxina es captada por el sistema reti-
culoendotelial (SRE), satwrando asl su capacidad, de manera que ia segunda
dosis, estimula la coaguiacidén, la que tiene lugar por activacibn del factor
XIl, aglomeracion de plaquetas y lesidn de las células endotelfales.
Si se bloquea prevjamente el SRE, bastard una sola Inyeccién de endotoxina
para desencadenar CID {coagulacién intravascular djseminada).a'g
HIGADO: )
El suero contiene cierto nimero de factores de la coagulacifén activados y no
consumidos en la reaccién de coagulaciGn.
Se ha comprobado que de estos factores séricos, depende la activacidén ulterior

de la coagulacién. Alglnos de estos factores han sido identificados como fég



tores X y XE] activados y se comprebd que son eliminados de la circulacién
por el higado. As! en pacientes con funci6n anormal del higado, se dificulta
el aclaramiento de los factores séricos, predisponiende al individuo a trom-
bosis y coagulacifn intravascular.

‘SISTEMA FIBRINOLITICO:

E] tercer mecanismo de defensa contra la coagulacion, ha sido ampliamente es
tudiade y se ha comprebado sy impertancia en la prevencidn de ls trombosis.
L& produccién de coagulopatla por consumo experimentai, medtante la inyeccitn
intravenosa de trombina en ratas, mostrd que la administracion adicional de
&cido épsilon-aminocaproico, inhibidor efectivo de la fibrinolisis, produce
formacli6n extensa de microtrombos, mientras que a los animales testigo a los
que se les administrd Gnicamente trombira, eliminarcn todo el depbsito intra
vascular ge fibrina en el curso de una hora,%+7+ 1V
COAGULACTON INTRAVASCULAR DISEMINADA
DEFINICION:

Es un proceso intermedlario o Firal de numergsos padecimiantos, carazcteris-
ticamente agudo y poco frecuentemente subagudo o crénico, en el que existe
precipitaci6n intravascular difusa de fibrisa, en especiai a nivel de la mi
crocirculacidn, condlcionada por la produccitn o introduccibn de sustancias
trombopldsticas, con formacitn de trombosis, deplesifn de factores de la coa
gulacion, didtesis hemorrdgica y fibrinolisis sechndar'ia.ﬁ'”“z"3
PERSPECTIVA HISTORICA:

Le propiedad de Jos extractos de tejidos de estimular la coagulacitn y su im
portante papel en la hemostaesia normal, fuercn s6lidamente establecidos a co
mienzos del siglao xx.! Aungue esta serle de aseveraciones estuvieron basadas
en la experimentaci6n por separado de las funciones de los productos sanguf-

neps involucrados en la coagulacidn, de los cuales los experimentos de De-
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Banville en 1834 al provocar el fenfmeno de Coagulaciém Intravascular Qisemi
nada, al Inyectar en los vasos una emulsi6n de tejido cerebral, marcaron la
pauta para las investigaciones siguientes de ésta patnlog[a.14"§

En 1936, Dieckman describi6 la aparici6n-de hemorragia con sangre incoagula
ble en una paciente con abruptio placentae, £n 14951, Schneider confirmé el
hallazgo de desfFibrinacién en casos de abruptic placentas y utilizé el tér-
ming coagulacién intravascelar diseminada para describir la fislopatologfa
de este trastorno. Flanted que e] process se iniclaba por el paso a la cir-
culacion, inducido por el desprendimiento, de tromboplastine histica que, a
su vez, activaba la coagulecidn con la consigulente desapsrictdn del fibri-
négeno.‘

ETIOPATOGENIA:

El sindrome de cbagulaciﬁn intravascular diseminada se puede desencadenar
por mbitiples causas., La cuasa mds comén del deturiars de la hemostasia y la
hemorragia clinicamente evidente en el lactante es el sindrome de CID, desen
cadenada por sindrome de sufrimiento respiraterio. sesticenta, enterocolitis
necrosante u otros trstornos subyacentes graves. Como sucede con pacientes
de mayor edad con choque, asfixia o infeccifn agobjante, la CID constituye
un hallazgo frecuente.15

Como Ia C1D es una complicacidn de una enfermadad primaria, es mds apropiada
una clasificacion etiolfgica como la siguiente:

A.- Infecciones
1.- Bacteriana.
2.- Parasitaria.
3.~ Micttica.
4.~ Ricketsfasica.
B.- Heoplasias
t.- Leucemia promielocitica,
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Trastornas InmunglSgicos
1.- Reacciones transfusicnales con hemdlists [ntravascular,
2.- Reacciones por fdrmacos.
3.~ Sindrome trambSticos como complicacién de]l lupus eritematoso. -
Estados con lesiones histicas extensas
1.- Traumatismos graves.
2.- Quemaduras,
3.~ Insolacidn,
4.~ Shock hemorrdgico.
5.- Complicaciones postoperatorias.
E.- Complicaciones de] embarazoe y parto
T.= Aborto séptico y amnioitis.
2.- Desprendimiento prematuro de placenta.
3.- Embolismo de lfguido amnittico.
4.~ Feto muerto y retenido.
5,- Toxemia del emharazao.
6.- Mola hidatidiforme.
F.- Otros
1.~ Hemangioma gigante (sfndrome de Kasabach-Merritt).
2.~ Mordeduras de serpientes.
3.- PGrpura fulminante,
4.- Sindrome de sufrimiento respiratorio idiopstico en el recién nacido.

=]
.
3

Comp el prop6sito de esta t&sis no es desarrollar el tema por completo en
cuanto etiopatogenia se reflere sobre CID, Gnicamente nos concretaremos a :
describir las anomalfas y la etiopatogenia de la CID relacionada con el prg
ceso de origen fnfeccioso. ‘

En la edad pedidtrica, la causa mds frecuente e importante de CID, es sin :
duda la infeccitn, y de &sta la producida por gérmenes gram negativos.

Las endotoxinas de las bacterias gram negativas y los lipidos tisulares. pue
den desencadenar el mecanismo de la coagulacién ¥y favorecer el consumo de los
factores VIIH, ¥, II, I principalmente.”"a‘19

El problema se exagera en loS neonatos prematuros pues sof fnagecuados Sus

mecanismos de proteccifn contra la coagulacién acelerada, como sucede con la
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reduccidn de las concantraciones de antitrombina [!! y proteina C que se ob-

servan caracter{sticamente en esos pacientes, ademds de que en algGnos neomg

tos con infeccifin, los factores dependientes de la vitamina K {Il,¥il,IX y X)

parecen estar mads disminuidos que los factores 13biles (V y VIII) que se en-

ceentran reducidos tipicamente en Ja CID.IG

Las bacterias que producen endotoxinas, provocan la formacion de fibrina den

tro de los vasos sanguineos por diferentes mecanismos a saber:

a) Lesionan el endotelio vascular, leo que inicia la activacitn del factor Xil.

b) AcciGn directa de la endotoxina sobre el factor Hageman,

¢) Son absortidas por las plaquetas, propiciando su agregaciOn y destruccion;
liberando fosfollipidos plaquetarios de accion Lfombaplastlnlca potente.

d) Activan el sistema fibrinolltico {plasminigeno}, propiciande la Lisis de
la fitrira, por lo que es muy frecuente que c¢a los estydios histopaiolégi
cos sea diffcil demostrar la fibrina dentro de los visos, pues se conoce
que la plasmina continGa su accién después de la muertc.:‘d‘5

Otras de las acclones biclogicas de las endoloxinas que no hen sido completa

mente asociddas al sindrome de CID, pero que forman pari: importante en l&

fisiopatologfa de la sépsis como tactor desencadenante parz la aparicion de

la CID, son las siguientes:

a) Movilizacién del interferdn,

b) Inducci6n de la reaccién de Schwartzman.

c) Reaccién febril bifdsica.

d) Inducci6n de leucopenia seguida de leucocitesis.

e) Dismipucién de las plaquetas.

f) Lesitn del endotelio vascular.

g) Alteraci6n del metabolisme de hidratos de carbono.

h) Alteraclones subcelulares y celulares.



i) Alteraciones hemodindmicas diversas.

FISIOPATOLOGIA:

Al fniclarse el proceso de la coagulacién, se producen tres alteraciones prin

cipales:

a} Coagulaci6n de la sangre (hipercoagulabilidad).

b) Consumo y repesicién de factores de la ¢oagulacidn.

¢) Fibrinolisis.

Dependiendo del grade de ceonsumo de los factores de la coagulacidn y plague-

tas, de la capacidad del higado, sistema reticuioendotelial y organos hemato

poyéticos para restituirlos y del grado de fibrinolisis, se producirdn distin

tas manifestaciones ¢lfnicas, como son trombosis de g;andes vasos, de la mi-

crocirculacitn, sanygrados por didtesis hemorrdgicas, estado de choque y anemia.

En los pacientes con CID desencadenada por procesos infeccioses secundarios

a bacterias gram negativas, Thal senala que el cuadre clfnico, pugde depender

de miltiples factores, entre los cuales estd la cantidad de endotoxina clrcy

lante, velocidad y tiempe en que se absorba. A dbsis pequefias puede ser pric

ticamente asintomdtico, désis mayores producen estado de choque y CID y dbsis

muy altas pueden producir la muerte en estado de choque fulminante sin trombo

sis demnstrable.6 A

Bdsicamente, la CID secundaria a infeccifn puede ser desencadenada por dos mg

canismps a saber: - :

a) Por lesitn endotelfal, con exposicidn de fibras coldgenas subyacentes y ac
tivacion del factor XII,

b) Por liberacitn del factor tisvlar que en presencia del factor VIl desenca-

dena el sistema extrinseco,3:35:6

A los pocos segundos de producida 13 lesién endotelial y de activarse el fac-
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tor de Hageman, las plaguetas se adhieren casi simultdnesmente 3 las sustan-
cias subendoteliales que quedaron expuestas al producirse la fesibn vascular.
La interaccion de la col&gena y las plaquetas, determina a través de la glu-
colisis y del sistema de la adenilciclasa, 1a formacién de AMPc, liberacion
plaquetaria de serotonina y ADP endogena. Al ser expulsado el ADP, da origen
a la formacidn de agregados plaquetarios, dejando en libertad al FACTOR 3 PLA
QUETARIQ, que‘junto con otros factores presentes en el plasma intervienen en
el mecanismo de la coagulacion.

£l producto final de la activacion del mecanismo de la coaqulacién, lo cons-
tituye la formaci6n de trombina, sustancia clave en el proceso de la coagula
ciGn, de la que se mencionan las siguientes accioncs:2'3'4'12

a) Activacién del factor xi1l {estabilizador de la fibrinal.

b) Formacidn de fibrinopéptido A y B {sobre fibrinizenc],

¢) Formaci6n de agregados plaquetarios irreversibles.

d) Liberacisn de factor & plaquetario {neutralizas a la heparina),

e) Activa el factor ¥V y VIII {bajos en la CID).

f} Estimula la fibrinolisis al actuar subre el plasminGgeno.

E! depSsito de fibrina tras la CID, habitealmente estimula la fibrinolisis se
cundaria, la cual produce: un nivel reducido de plasminbgeno, productos de de
gradaci6n de la fibrina y falta de aumento o descenso en la actividad fibrino
Htica por los niveles de plsmintgenc bajos,

Los productos de degradacién del fibrindgeno y fibrina, consisten fundamental
meqte en cuatro fragmentos importanies como resultado de la acci6n de la plas
mina y se designan como fragmentos "X,Y,D,E" y cuentan con una poderosa accién
anticoagulante, principalmente los fragmentos "X y Y" a través de una accitn

directa de ja antitrombina. Pueden formar complejos con monbmerocs de
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fibrina , impidienda la coagulacién de &sta Gltima, ademds de interferir con
la caversién del fibrindgeno a fibrina por Iphibicién de la polimerizacidn,
resultando la formacion de codgulas de fibrina con estructura defactuusa.z'q'20
€l activador del plasmindgenc se libera en el interior de los vasos, a partir
de sus paredes o en el sitio donde se deposita la fibrina: su iiberacida pro
bablemente se deba a anoxia local. Este activador experimenta absorciodn de la
fibrina y activa el plasminSgeno adyacente.

El sistema plasminbgéno-plasmina, estd bioquimicamente dispuesto para tener

su actividad rapidamente conctrolada por los inhibidores, taato de la piasmina
como de la activacidn del plasminggeno del plasma. Sin embarge, en los trom-
bos, el sistema plasminbgeno-plasmind est§ dispuesto para tener su actividad
reforzada y sostenida, como consecuencia de varias consideraciones: la piasmj
na es activada cuando existe relacitn espacial prdxima en la fibrina y ademis

la reaccidn es {ndependiente ge los inhibidores exjstentes en los humores.3'“

MANIFESTACIONES CLINICAS:

£l cuadro clinico de la CID es tan vartado como las enfermedades com las cud
les se puede asociar. Sin embargo, se pueden identificar clertos hechos desta
cados. En primer lugar, destaca el ilamativo parpura, generalmente equimdtico
y Ya pronunciada tendencia a la hemorragia en sabana en un paciente muy grave,
Segundo, el paclente afectado, muestra evidencia de anemia y diversos grados
de [nsuficiencia circulatoria, que se manifiestan por pallidez, hipoperfusién
de los dedos y ortejos, taquicardia e hipo}enslbn cuands no hay shock. Estos
hallazgos caracterizan a la CiD aguda. que es }a forma mis frecuente de éste
trastorao, Un cuadro clinico menos fulminante se ve en la expresidn crénica
de la CI1D, en gque e} proceso de coagulacitn intravascular se mantiene en un
grado bajo de actividad, compensado en forma parcial por el huésped."'a"s'ZE

Los recién nacidos con CID, usualmente se presentan con sitios de puncifin que
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résuman sangre, hemorragia gastrotntestinal ¢ epbas cosas. Sin embargo, puede
ocurrir hemarragia en cualquier sitio, '8

En el presente trabajo describiremos la formz aguda de la CID, que es la mas
frecuente en la edad pacidtrica y que es también la que presentan Jos pacien
tes septicémicos.

Paga comprender las manifestaciones clinicas que precentan los pacientes que
desarrollan CID, es necesario comprender las etapas que se prasentan conforme
13 patologfa va avanzaendo,

FASE [: HIPERCCAGULABILIGAD

FASE 11: CONSUMO DE FACTORES

FASE }11: TERMINAL {YRREVERSIALE)

En la primera fase, una vez desencadenado el proceso de {a coagulacida, los
depdsitos de fibrina pueden bloguaar el flujo capilar produciendo dafo hist(
ca isquémiéo de diversas magnitudes, dependiendo del grgamo afectado. En esta
etapa no existen manifestacicnes de hemarragis y el diagndstico depende la ma
yorfa de las veces de la zagacidad del clinico o de jas alteraciones de labo
ratorio iue se encuentran principalmente en el recuento de plaquetas.

El paciente se emcuwentra con fascies tixica incipiente, alteracifn del estado
de conciencia (letargia}, elevacién térmica importante, taquipnea sin patolo
gia pulmonar aparente, taquicardia con tensidn arterial disminvida, oliguria
y datos de deshidratacién.

En algfinos casos en lactamtes deshidratados, con choque séptico, frecuentemen
te con caléteres venosas, aparecen trombasis venpsas, seguidas de espasmo lo-
cal a nive} arterial y necrosis sélo de los dedos de tas manos o de los piLEtziez
Los datos de [aboratoric en esta stape pueden confundjr con mucha facilidad

al médico, sobre todo 5i este estd en espera de alteracionéds importantes de
los tiempos de coagulacidn.
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En la fase Il {consumo de factores), los factores de la coagulacién y las
plaguetas, descienden a niveles "no hemostdticos”. Las manifestaciones de
hemocragla aparecen y el diagndstico suele ser mds facil.
El paciente presenta una fascies tfxica evidente, con alteracidn en el esta
do de conciencia (estupor}, fiebre mayor de 392C. (hipotermia en los recién
nacidos y lactantes menores), manifestacfones de acidosis metabélica, oligu
ria, taquicardia, deshidrataci6bn con sjgnos de colapso vascular periférico
{piel marmdrea, acrociangsis, retardo en el Ilenado capilar), hepatomegalia,
ictericla, manifestaciones hemorrdgicas comoe petequias, equimesis. evacudcic
nes con sangre cculta, hemturia, etc.
Las pruebas de laboratorio muestran alteraciones en los tiempos de coagula-
cién, fibrintgeno y plaquetas bajos y los productos de degradacidn ge la fji
brina son facilmente demostrables.
Si el paclente no se trata de manera adecuvada, puede llegar a la fase IH 6
terminal del sIndrome; en esta etapa, el paciente puede encontrase en coma
con estado de chogue profundo, cianosis, hipotermia, hipotensibn arterial se
vera, pulmén de choque, signos de falla miocdrdica, petequias generalizadas
y hemorragias profusas.”"z'zz'23
Desgraciadamente, los esfuerzos terapfuticos e esta fase terminal, nuenca
tlenen éxito y los pacientes mueren con hemorragia profusa a todas los nive
les, sin que esto se pueda evitar.14:20:25
DIAGNOSTICO:
El dlagn6stico de la CID, puede hacerse desde el punto de vista clinico y de
laboratorio. El diagnbstico clinico es de gran trascendencia, porque permite
ia sospecha temprana del sindrome en base al conocimiento de los factores y
enfermedades capaces de generarlo y por las manifestaciones trombohemorrdgl-

cas que no sjiempre estan presentes.
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Lo mds importante para hacer el diagndstico clinico oportuno de la coagulo-
patfa por consumo, es "SOSPECHAR" este stndrume.25
Tradicionalmente, se ha establecido que el dlagnfstico de laboratorio de la
CID, lo hace la demostracidn de niveles bajos de plaquetas, el aumento de
los tiempos de coagulacitn, la disminuci6n del fibrindgenc y la deteccidn de
productos de la fibrina.20’26'2?

Sin embargo, al hacer el diagndstico por laboratorio, hay que tener en cuen
ta que los resultados variardn de acuerdo a la fase en que se encuentra la
coagulacibn.28

Tomando en cuenta que !a caracterfstica comln a todas las formas de la ClD
es la formacion de trembina, se ha formuiado pera su diagnostico um acceso
diferente por medio de la deteccifn de los productos finales de Ia coagula-
cifn. Estas son los mondmercs y los productos litices de Fa fibrina, que son
depurados de la circulacién mis lentamente que la troubina y que los facto-
res de la coagulacién activados, ¥ su presencia en la sangre refleja espect
ficamente la elaboracién de trombina.

Las pruebas que miden estos productos se f]aman de PARACOAGULACION, ya que
producen coagulacién (gelificaci6n) del plasma con sustancids que no tienen
nada que ver con la m[sma.zo'29

Se han descrito hasta el momento tres de éstas pruebas!

Crioprofibrinas, gelacidn del etanol y precipitacién con sulfato de protam}
na. La prueba de las crioprofibrinas es poco especlfica, debido a que puede
ser positiva también por la presencia de crioglobulinas.

La gelificacidn del etano! es una prueba reproductible, de facil ejecucidn
_y especifica para monfmeras de fibrina, pero hay casos de CID en los cuales

es negativa.
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La prueba de precipitacion con sulfato de protamina, descrita originalmente
por Kowalsky en 1968 era poco especifica, pero dos aios mds tarde Niewiaro-
wski, modifict la técnica haciendg exponer el plasma problema a diluélones
progresivamente mayores de sulfato de protamina y observando cual era la ma
yor diluci6n en la cual todavia ocurrfa precipitacién (normal 1:10). Esta
prueba ademis de valorar los monfmeros de tibrina, detecta también productos
tempranos de la degradacidn de la fibrina.

Las pruebas para la identificacitn de los productos 11ticos de la fibrina y
del fibrinégeno se basan en su mayoria en procesos inmunclbgicos y parten
del congeimiento de que ambos productos de degradacidn, conservan su idenpi
dad antigénica y por lo tanto es posible que reaccionen con un syero antifi
brindgeno.M
La prueba que se considera mis rdpida y sensible pary teterminar productos
1fticos de fibrina y fibrinSgeno, es la de inhibicién « la hemaglutinacitn
descrita por Herskey.zs'zg
Con sequridad, se puede anticipar gue la antitrombina {11 y la macroglobuli
na alfa-2, serdn incluidas especialmente en la evaluaci®: oo laboratorio de
la CID, puesto que &s5tos son los princic :a7 inhibizores de la trombina y la
plasmina, respectivamente, Bick y cciz. han confirmadn en forma evidente que
la actividad de la antitrombina i11i w513 disminuida en la CID, y refleja la
respuesta a la terapButica con heparina en este trastorno.l
Desgraciadamente la mayorfa de estds pruebas no se practican de rutina en la
mayorfa de los hospitiles en México,

Entre las pruebas de laboratoric que deben solicitarse de primera instancla

como auxillares para un diagnéstico precoz son:

a) Blometria hematica completa.



b) Frotis de sangre periférica.

c) Tiempos de coagulacién (TPT, TP, TT).

d) Dosificacitn de fibrinGgenc.

e) Productos de degradaéion del fibrindgens.

A continuacifn enunciamos los hallazgos de laboratorio encontrados en cada fa
se de 13 CID:

FESE | {DE HIPERCOAGULABILINAD):

1.- Anemia y leucopenia.

2.- Fibrinfgeno aumentado {mayor de 400 mg).

3.- TPT y TT normales (TP puede estar ligeramente aumentado}.

4,- pPlaquetas disminuidas (mencs de 150 mil).

5.~ Sulfato de pretamina positivo, lo mismo que la prueba de Merskey.

6.~ L15is de euglobultina negativa.

FASE 11 (DE CONSUMO):

{.- Anemia moderada.

2.- TP prolongade [no corrige con la administracion de vitamiﬁa K).
3.- 1T prolengado.

4.- Flbrinbgeno disminuido (50 a 100 mg).

5.- Plaguetas dlsminuidas {menos de 50 mil).

6.- Pruebas de fibrinolisis positivas.

FASE 111 (TERMIMAL}:

1.- Sangre incoagulable.

2.- TP menor de 10%. TPT mayor de 200".

3.~ Fibrindgeno huellas. Plaquetas menores de 10 mil.

4.- Pruebas de fibrinolisis positivas.



TRA%AM!ENTD:

Existen tres aspectos importantes en el cuidado terapéutico completo de la. coa
gulacidn Intravascular diseminada:

1.- Tratamienté agresivo de la enfermedad de base.

2.~ Frenar el consumo de faclores de la coagulacitn.

3.~ Reponer los factores de la coagulacibn.1

Al elimipar el padecimiento desencadenante, se detiene la CID y se propicia
la correccibn espontdnea de las alteraciones hematolﬁgicas.BD

Hasta el momento actual mo existe un consenso general de tratamiento especi-
fico en cuanto a la cuagulopatia en si.

En la gran mayorla de las series de casos, se han llevado a cabo tres tipos
de tratamiento principalmente y han consistids en la administracion de plasma
ffesco. administraci6n de heparina y realizacién de exanguinotransfusibn, sin
que se haya encoentrado una preferencia para el uso de un w6le tipo de trata-
miento, situacidn que motivd la realizacidn del estudio que presentamos.

A continuacidn se menclonan las diferentes opiniones acerca de los tratamien-
tos arriba enunciados.

PLASMA FRESCO:

Se recomienda administrar plasma fresco congelado 4 dosis de 10 a 15 ml/%g de
peso corporal {(dependiendo la sangre total que se ha administrade). Dicho tra
tamiento constituye la terapéutica de restitucién conservadora de los facto -
res de la coagulaciOn depletados, ademds de antitrombina 111l. Mas que agregar
“gagollna al fueqgo", como algfinos autores mencionan, tal tratamiento se ha a-
sociado a menudo con el control objetivo de la hemorragia y, en estas situa -

- clones, se a continuando de acuerdo con las circunstancias clinicas del pacien_
te 1,31,32

La dbsis a administrar de plasma fresco congelado, se recomienda repetir cada
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12 0 24 hrs. EI lImite buscado por algGnos autores es la reduccibn o cese de
las hemorragias importantes y no la normalizacidn de las pruebas de laborato
rio, lo cual frecuentemente es imposihble de logrur.16
HEPARINA:

Puesto que la heparina potencia la inhibicién de la trombina, de la plasmina
y de los factores Xi1,X!,1X y X activados por la antitrombina {11, tedrizamen
te es el agente ideal para el tratamjento de la CID, siempre gue haya un ni-
vel adecuado de antitrombing 111, sin la cual la heparina no tiene ningén sig
nificado como anticoagulante en la Cln.1
La désis diaria intravenosa de heparina, descrita por alglnos autores, es de
300 & 600 U/kg, administrada como inyecciones intermitentes de 50 a 100 U/kg
cada 4 horas o a infusién centinua de 10 a 20 U/kg/hora, después de una dbsis
de carga inicial de 50 U/kg.1

Aunque no hay estudios definitivos que hayan confirmado los méritos relacio-
nados de estos dos regimenes, cada vez se recomienda m3s la infusidnm comtlnua,
sobre la base de que es mds fisiolbgica y posiblemente mis Inacua.

En un estudio realizado en el Hospital General del] Centro Médico la Raza, del
Instituto Mexicano del Seguro Social, se llevé a cabo la utilizacién de hepa-
rina a dosis de 100 U/kg/dfa a infusidn continua en 34 pacientes que desarro-
Ilaron CID secundaria a sépsis, encontrando una adecuada evolucién clinica y
de laboratorio, independientemente de la fase de la CID en que se. encontraban
al ser sometidos al tratam[ento.33
EXANGUINDTRANSFUSION:

Existen pocos estudios relacionados con este procedimiento y muchos autores
opinan que su uso debe limitarse como acci6m hertica cuande el cuadro de la
coagulopatia no se ha detenido con las dos primeras medidas expuestas anterior

mente.
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Se ha sugerido la administracion de exanguinotransfusién, como un medio para
eliminar toxinas, factores de la coagulacién activados y productos del desdo
blamiente de la fibrina potencialmente nocivos y para proporcionar niveles

normales de factores de coagulacién, sin alterar el volGmen circulatorio.16

En un estudio realjzade en la Ciudad de Ohio, reportan la evolucibn satjsfac
toria de pacientes con CID, tratados con &ste método a recambios {sovolumétri
cos cada 12 horas. con regresitn de las manifestaciones de sangrade y correc

clon de los parSmetros de laboratorio de las pruebas de ccagulacibn.3q
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MATERIAL ¥ METODO.-

Se llevd a cabo un estudic prospectivo para valorar la evolucién de los
pacientes que desarrollaron Coagulacifn lntravascular Diseminada (C)D) dentro
del servicio de Infectologfa Pedidtrica, sometiendolos a tres grupos de trata
miento que incluyeron: transfusién de plasma fresce, heparina y exanguinotrans
fusitn, de manera independiente y al azar, durante el periode comprengdido en-
tre Enero a Hoviembre de {987,

CRITERIOS DE [NCLUSION:

t.- Todos aquellos pacientes que desarrollaron durapte su estancia en el ser-
vicio manifestaciones clfnicas y/o de laboratorio compatibles con CID.

2.~ Determinacién de los siguientes exdmenes de laboratorio antes de iniciar

el tratamlento escogido:

- Biometrfa hemdtica completa con recuentp total de plaquetas.

~ Tiempos de coagulacion {TPT, 1T, TP).

- Determinacién de fibrindgeno sérico.

3.- Determinacitn de ia fase del sindrome de CID en que se encontraren al ini
cio del tratémiento, segtn 2l sigufente criterio:

FASE 1 {HIPERCOAGULABILIDAD):

a) Anemia y leucopenia

b} Plaquetas disminuidas {menos de 150 mi})

c) TPT y TP normales (TP pudiendo estar ligeramente alargado)

d) Fibrindgeno aumentado {mayor de 400 mg)

FASE [T (DE CONSLMO)

a) Anemia moderada

b) Plaguetas disminuidas (menos de 50 mtl)

¢) Tiempos de coagulacion prolorgados

d) Fibrindgeno disminuide {menss de 150 mg)



FASE 111 (TERMINAL):

a} Tiempo de protrembina menor del 10%

b) Tiempo parcial de tromboplastina mayor de 200"

c) Plaquetas menores de 10 mil

d) Fibrinégens huellas

3.« Determinacitn de los exdmenes de laborator{o enunciados en el punto 2} a
las 24, 48 y 72 hrs como minimo Gespués de iniciado el tratamiento.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

1.- Pacientes con coagulcopatias primarias de tipo hereditario o adquirido como:
Deficiencias de factores de la coagulacion

Deficiencia de vitamina K

Hepatopat{a parenquimatosa

Cardiopatia congénita

Enfermedad renal

Disprotelnemias

Anticoagulantes circulantes

Trastornos trcmbéticos hereditarios o adquiridos

Enfermedad hemorragica del recién nacido.

2.- Pacientes en quienes se hublera fniciado administracitn de plasma fresco,
heparina 6 en quienes se hubjera realizado wna o mds exanguinotransfusiones
previas a la determinacién de los exdmenes de Jaboratorio enunciados en el pun
to 2 de los criterios de inclusidn.

3,- Se excluyd a los pacientes que ameritarcn la administracitn de dos o mas
de los tratamientos mencionados previamente,

VARIABLES ESTUDIADAS:

EDAD:

Se agrupd a los pacientes en los sigeientes grupos de edad:
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Recién nacidos: menores de 28 dfas.

Lactantes: menores de 2 afos.

Preescolares: entre 2 y 6 afos.

Escolares: mayores de 6 afos,

SEXO:

S5e estudid la predominancia en la que se presentd CID entre nifos y nifas.
MORTAL 1DAD:

Se determinté la mortalidad global, asf como la mortalidad por cada grupo de
tratamiento, dependfendo de la fase de CID y la correspondiente a cada sexo.
FRECUENCIA:

Se determind la frecuencia con la que la CID se presentd en el servicie de In
fectologia Pedidtrica durante el periodo comprendido entre Enerc a Noviembre
de 1987,

ETIOLOGIA:

Se determind la causa desencadenante de la CID, as{ como el gérmen mis frecuen
temente aislado.

FASE DE LA CID EN QUE SE REALIZO EL DIAGNOSTICO:

Se determind en base a los exdmenes de lzboratcrio enunciados en el punto 3
de los criterios de inclusién, ’

TRATAMIENTO:

Se llev a cabo con plasma fresco, heparina y exangufingtransfusisn,
EVOLUCION:

Se determind como evolucibn favorable a los pacientes en quienes desaparecie
ron las manifestaciones clinicas de samgrado o las alteraciones de laborato-

rio en un lapso de 72 horas después de haber iniciado el tratamiento,
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RESULTAROS. -

Durante el pericdo comprendido entre Eﬁero & Hoviembre de 1987, se deci
dle valorar la evolucién de los pacientes que desarrollaron CID dentro del
servicio de Infectologfa Pedidtrica, sometiendolos 4 tres grupos de tratamien
to diferentes, escogidos al azar.

VARIABLES ESTUDIADAS:

FRECUENCIA:

De un total de 214 pacientes que ingresaron al servicio de Infectolegla Pedia
trica, durante Enero a Noviembre de 1987, 20 paciertes desarrollaron sindrome
de Coagulacitn Intravascular Diseminada (CID), todos eilos con el diagnéstico

inicial de septicemia.

TOTAL DE INGRESOS PACIENTES CON SEPTICEMiIA DESARROLLARON CID
214 54 (25.21} 20 (9.341)

‘frecuencia del total de [ngrescs.
EDAD:

En pacientes que desarrollaren CID, vartaron entre 7 dfas y 11 afos.

EDADES - NUMERO OE PACIENTES Y
Recién nacidos ? 35
Lactantes 9 45
Preescolares 3 15
Escolares . L _5
TOTAL 20 O 100%

Del total de paclientes que desarrollaron CID, 16 pacientes fueron menores de
2 afos de edad (BOX).
SEXQ:

En pacientes que desarroliaron CID:
Masculino 12 (90%) Femenino 8 (10%)
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ETIOLOGIA: ]

Todos los pacientes que desarrollsron CID, cursaron con septicemia, evidencia
da clinicamente y con exdmenes de labpratorio.

GERMENES AISLADOS:

De los 20 pacientes que ¢esarrol laron coagulopatia, en 15 se encontraron hemg

cultivos positivos y en los 5 restantes, no fué posible hallar el gérmen cau-

sal.

HEMOCULTIVOD POSITIVO GRAM NEGATIVOS GRAM POSITIVOS
15 i0 (66.6%) 5 (33,3%)

GRAM NEGATIVOS HUMERD DE PACIENTES

Klebsiella preumoniae 3

Pseudomonas aeuroginosa 2

Echerichia coli 2

Haemophi fus influenzae 2

Enterobacter cloacae 1

TOTAL: 10

GRAM POSETIVOS NUMERC DE PACIENTES

Staphilococus aureus 5

TRATAMIENTO: Se dividferon tres grupos de pacientes, escogidos al azar e inde
pengientemente de la fase de la CID en que se realizé el diagnéstico:

GRUPO [: Administraci6n de plasma fresco 10 ml/kg cada 12 horas.

GRUPQ I1: Heparina 100 Ufkg/dIa a infusitn contfnua,

GRUPO I1T: Exanguinotransfusifn cada 12 horas a un recambio isovolumétrico.

En los tres grupos de pacientes, se !levl a cabe el tratamlento de la enfermg
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dad de base con anttbioticoterapia, as{ come la correcctén de 1as alteracio-

nes hidroelectrolfticas que se enccentrdron y la admintstracidn de concentra

do globular y plaquetario en todos aquallos pactentes gque lo ameritaron.

PLASMA

GERMEN AISLADO

FASE DE LA CID EN LA
QUE SE INICIO EL TRAT,

GRUPO 1:

EDAD SEX0

18 5165 femenino

26 dias mascyl1no
39 dfas mascul ino
55 dlas masculino
4 meses femenino

& meses femenino

11 meses femening

Staphilacocus aureus
Klebsiella pneumoniae
Pseudomonds deruginosa
Staphilococus aureus
Staphilocacus aureus
Haemophilus 1nfiuenzae
to se aislé

I
1l
11
I
tI
I

I

TOTAL DE PACIENTES: 7

GRUPQ T1: HEPARINA
EDAD SEXO GERMEN AISLADO FASE DE LA CID EN LA
QUE SE INTCIO EL TRAT.

13 dlas rasculino Staphilococus aureus 11

1 aho femenino No se aislé I

1 afio femenino Mo se aislé I

3 afigs mascul Ino Pseudomonas aeruginosa I

4 afos masculino 4o se aisld 11

11 ados masculino Enterobacter clcacae 11

TOTAL DE PACIENTES: 6
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GRUPT III: ’ EXANGUINOTRANSFUSTION
EDAD SEX0 GERMEN AISLABO FASE DE LA CID EN LA
QUE SE INICIO EL TRAT.
7 dfas mascul ino Echerichia coli 111
9 dias masculing Echerichia coli 1t
14 dfas mascul ino Staphilococus aureus il
1 mes femening No se aislé LI
6 meses masculino Haemophilus influenzae i!
6 meses femenino Haemophilys 1nfluencae T
5 anos masculino Klebsiella pneumgniae it

TOTAL DE PACTENTES: 7

EVOLUCION:

Se determindé como evolucidn favurable de los pacientes en quienes desaparecig
ron las manjfestaciones clinicas de Ci0, as! comp en quienes desaparectaron
las alteraciones de laboratorio en un lapso de 72 horas después de¢ iniciado
el tratamento, analizande estas pardmecros dependiendo de la fase de la CID

en la que se realiz6 el diayadstico y en cuanto a cada grupo de tratamiento.

PACIENTES EN FASE I DE CiD

TOTAL DE PACIENTES EVOLUCIUN FAVORABLE FALLECIERON

PACIENTES EN FASE ]I DE CID

TOTAL DE PACIENTES EVOLUCTON FAVORABLE " FALLECIERON

16 1 5




. ESTA TES %
5 wy
PACIENTES EN FASE [11 DE CID SALlg DF 14 ﬂ‘?,, OEge
: tﬂa%;y1;1;e
TOTAL OE PACIENTES EVOLUCION FAVORABLE FALLECTERON
3 0 3

-EVOLUCION EN CUANTO A CADA GRUPO DE TRATAMIENTO:

GRUPO 1 PLASMA

TOTAL DE PACIENTES EVOLUCION FAYORAELE FALLECIERON
7 4 3

" GRUPO [1: HEPARINA

TOTAL DE PACIENTES EVOLUCION FAVORABLE FALLEC [ERON
6 5 !

GRUPQ 111: EXANGUINOTRANSFUSION

TOTAL DE PACIENTES EVOLUCION FAVORABLE FALLECIERON
7 3 4

MORTALIDAD:

TOTAL DE PACIENTES CON CID FALLECIERON

20 . 8 (40%)
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MORTALIDAD EN CUANTO A CADA FASE DE LA CID:

FASE 1
TOTAL DE PACIENTES FALLECIERON
g 0

FASE 11

TOTAL DE PACIENTES FALLECIERON
16 5 (31,251)

FASE I11

TOTAL DE PACIENTES FALLECTERON
3 3 {100%)

MORTAL iDAD EN CUANTO A SEXO:

TOTAL ﬁE DEFUNC IONES MASCUL1NO FEMENINO
8 4{50%) 4({50%)
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CONCLUSIONES:

1.~ De un total de 214 pacientes gque ingresaron al servicio de Infectologle
Pedidtrica en el periodo comprendido entre Enerce a Noviembre de 1987, 54 de
ellos, desarrollaron septicemia (25.2%}.

2.~ Del total de 54 pacientes con septicemia, 20 desarrollaron sindrome de
coagulacién intravascular diseminada(37%).

3.- La edad de presentacitn mis frecuente de |a CID como complicacidn de sep
ticemia fué en lactantes en un 45%, slendo la frecuencia total para todos los

menores ge 2 ados del 80%1.

4.~ El sindrome de la CID, predomind em el sexo masculino en una relacitn 1,5:
5.- De los g€rmenes aislades en los hemocultivos, los gram negativos ocuparan
el 66.6% y de ellos el mas frecuente fué Klebstella pneumoniae.

6.~ Del total de lacientes gue desarrollaron CID (20}, 16 ue ellos se diagnos
ticaran en fase Il, correspondiende a un 80%.

7.~ La mortalidad global de los pacientes que desarrcllaron €ID ing¢ del 40%.
8.- La menor tasa de mortalidad estuvo en el grupo de paclentys tratados con
heparina {16.6%).

9.- La mortalidad de los pacientes en quienes se diagnosticd CID en fase 111,

fué del 100%.
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COMENTARIOS:

€l sindrome de coagulacidn intravascular diseminada, se presenta como compll
cacidn de diversas entidades nosolfgicas, de las cuzles, en la edad pedidtri
¢a la septicemia es la mis frecuente; sin embargo en el presente trabajo, so
lo evidenciamos septicemia en el 25.2% del total de ingresos al servicla de
Infectologla Pedidtrica y esto se puede deber al uso racional de les antibif
ticos y del mejor tratamiento integral que se ha desarrollado en los Gltimos
af0s en nuestro hospital.

As! m&imec la frecuencia con la que se preseatd el sindrome de CID ha disminui
do si comparamos que en 1930 fae del 42% y actuakmente es del 37%, debiendose
posiblemente por el tratamiento adecuado y oportuno de las infecciones, cen
Io cual disminuye el riesgo de cemplicaciones,

£l conpcimiento de la coaguiacién normal y de ias alteraciones que se llegan
3 prasentar en esta comp consecuencia de la coagulopatia por consumo, son de
vital importancia en el reconocimiento oportuno y el tratamiento inmediato de
esta complicacion, para as! Aisminuir Pa mortalidad causada por esta entidad.
La detecci6n de pacientes en fase 1 de la coagulopatla, representd el mayor
problema diagndstico, dedido a que las manifestacienes clinicas y de labora-
torio que se presentan durante esta etapa, suelen ser escasas y diffciles de
detectar.

AN cuando los pacientes que ingresaron a nuestro servicio, 1o hicieron en
las diferentes etapas del sinarome, el diagnbstico temprano de la coagulopa-
tla se increments considerablemente, lo que se reflejf en la disminucidn de
la mortalidad, si tomamos en cuenta gque en 1980 la tasa de mortalidad gue re
presenté la CID en nuestro servicio fu& del 73.3% y que actualmente es del 40%.

El objetivo principal de esta tesis es el tratar de evidenclar el tralamiento
efectivo de la CID, tomando comn punto fundamental e incuestionable el trata
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miento agresivo de la enfermedad desencadenante, gue en este caso fué la sep
" ticemia.

Sugerimos, por los resultados y conclusiones presentadas, que el tratamiento
de eleccifn para el sfndrome de CID una vez desencadenado, serfa el uso de he
parina a infusidn continua.

Por otra parte no podemos eliminar el uso de la exanguinotramsfusidn, si toma
mos en cuenta lo referido por la literatura y que ademds que en el grupo de
pacientes sometides a este procedimiento, se encontraban tres pacientes en fa
se 11! de CID gqua forméron parte de laos 4 fallecimientos y como lo hace notar
la literatura, los pacientes en esta fase del padecimientp muestran el 100%
de mortalidad independientemente del tratamiente efectuado.

Por Gltimo es necesario hacer notar que ante la sospecha del'sfndrume de CID
en paclentes de alte riesgo, es de vital importancia la monitorizacidn con
exdmenes de laboratorio que estdn a nuestro at;ance. comy sor: bieunetrfa he
mitica completa, frotis de sangre periférica, con determinicifn cde plaguetas,
tiempos de coagulacitn y determinacitn de fibrintgeno sérjco, repitiendo astas
pruebas con un minimo de tiempo de 24 horas, para asi poder evidenciar las al
teraciones de la coagulaci®n en etapas mds tempranas, disminuyendo con esto

la morbimortalidad de nuestros pacientes.
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