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INIRUOUCC.JON.-

La coagulación intravascular diseminada (CID, coagulopatta de consumo, 

stndrome de deílbrinaci6n) es un trastorno hemorr~glco adquirido, que se as~ 

cla con una enfermedad primaria, y se Cdracterlza por múltiples deficiencias 

de la hemostasia, lo que sugiere Ja activación incontrolada de la coagulucl6n 

y fibrlnolisis. 1 

Antes de abordar el tema de coagulacil'J.n intravascu\ar diseminada, es conve -

niente revisar el mecanismo normal de la llcrr.ostasis, con la finalidad de COE!! 

prender de una manera mAs udocuada las alteraciones Que se presentan en la 

coagulopatta por consuma. 

La coagulación es un sistema cibernético que permite mantener un equilibrio 

entri:! la formación y destrucción de f1brin<l er1 los V3.,,0S sangulneos y se ma­

nifiesta en la incoagulabilidad de la sangr~ c1rcul.;nte y en la adecuada re­

paración de las lesiones de los vasos. 

La lesión de un vaso desencadena un mecanismo eri el Que ¡:~rticípan vdrios fac_ 

tores al untsono: 

1.- Factor vascular (vasoconstricci611i). 

2.- Plaquetas {primero trombo obtura.:tor). 

3.- Factores de la coagulación. 

4.- Fibrinolisis. 

5.- Reparación del vaso lesionado. 

HEMOSTASIA PRIMARIA.- Es aquella que tiene por objeto la formación del coagu . -
lo plaquetario y es mediada por el factor vascular y el plaQuetario. 

HEMOSTASIA SECUNDARIA.- Intervienen los factores de la coagulación permttle~ 

do el depósito de fibrina en el tapón inicial plaquetario ~ la destrucc!On 

posterior de éste. 

Hay que subrayar que ésta clasificación es puramemte dtdactica. ya que todos 
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Jos factores Intervienen en forma simult.1nea. 2 •3•4 

La functOn plaquetaria es múltiple: interviene en la formación del trombo -

plaquetario, en la coagulaclón plasm~tlca y en la Inducción e inhibición de 

la flbrinollsls. 

la participación de las plaquetas en la hemostasia secundaria es la siguiente: 

a) Puede actJvar tanto al factor Xfl como al XI y protegerlos contra la acción 

de lnhibidores. 

b) libera flbrinógeno y factor V, recibiendo este último el nombre de FACTOR 

1 PLAQUETARIO. 

e) El factor 111 PLAQUETARIO, a.ct~a como catalizador ae superficie en las recJs_ 

clones de la fase plasmc1tica de la coagul<1ctón. 

d) Después de la reacción de la liberación pla¡¡uetaria, el factor X activado 

se une a receptores de superficie de la plüqueta, formando trombina 60mi1 

veces mas rapJda. 

e) Se ha demostr11do Pilrd la trombina, la presencia de receptores especlficos 

en la membrana plaquetaria (la trombina activada favorece la agregación -

plaquetarla). 

f) El factor II PLAQUETARIO har.1 al flbrlnOgeno m&s sensible a la acción pr.!?_ 

teol ltica de Ja tromblna y el FACTOR IV PLAQUETARIO ejercer.1 acciOn antihe_ 

parlnica favoreciendo la formación del coagulo. 

g} La plaqueta, adem.1s de contribuir a ta formación del coc1gulo, regula tam-

bl~n su destrucción mediante la liberación de PLASMJNOGENO en su membrana. 4 

Para que el proceso de la coagulac!On se lleve a cabo, en necesaria la prese!!_ 

cia de factores activadores asr como de inhibidores. Algúnas de estas susta.!!. 

etas son verdaderas enzJmas que no se consumen durante el proceso de la coagu_ 

laciOn, otras son factores que si se consumen durante éste proceso. la estruc_ 

tura qufmica de algúnos de éstos factores, como el fibirnOgeno,· fibrina y trD!!), 
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bina es bien conocida, mientras que de otros solo se conocen sus propiedade"s 

fislcoqutmicas. 2•4 

los factores plasmtitlcos de la coagulaciOn son los siguientes: 

FACTOR 1 F 1 BR l NOGEND VIDA MEDIA: 4 a 6 dtas 
FACTOR 11 PROTROMB !NA 3 a 4 df as 

FACTOR 111 TROMBOPLASTINA TISULAR 
FACTOR IV IONES DE CALCIO 
FACTOR V FACTOR LABIL 15 a 24 hrs. 
FACTOR VI 1 FACTOR ESTABLE 4 a 6 hrs. 
FACTOR VIII ANT I•lEMOF 1L1 Cü 12 a 14 hrs. 
FACTOR IX FACTOR CHRISTMAS 18 a 30 hrs. 
FACTOR X FACTOR STUART 49 a 60 hrs. 
FACTOR XI ANTI TROMOOPLAST llllCO 60 hrs. 
FACTOR XI 1 FACTOR HAGEMAN 50 a 70 hrs. 
FACTOR XIII ESTABILIZADOR DE LA F lflR !flA 3 df as. 

Ultimamente se han agregado el factor FLETCllER o prec,1licrefna y el f,1ctor 

FITZEGERALD o cininOgeno. 3 

Desde el punto de vista prtictico, la coagulación plasm~tlca puede dlvldi:-se 

en tres fases: 

1.- Vta Jntrtnseca de activacil1n del FACTOR X. 

2.- Vfa extrlnseca de activacJón del ff,CTOR X. 

3.- Vta común, que es la etapa que sigue a la activación del FACTOR X y que 

termina con la formación de fibrina. 

SISTEMA INTRINSECO: 

Intervienen solo los elementos que se encuentran dentro de los vasos sanguJ­

neos; los factores de superficie XI 1 y XI reaccionan al ponerse en contacto 

'con una superficie distinta a la del endotelio vascular, formando un comple­

jo de activación, que en presencia de ca++ activan al factor IX. 

En la siguiente etapa, el factor IX activado, junto con el factor VII 1, fos­

foltpidos plaquetarlos y Ca++, activan el factor X. 4 •5 
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SISTEMA EXTRlNSECO: 

cuando la sangre se pone en contacto con otros ·tejidos distintos, la trombo­

pJastina tisular, junto con el factor VII y el ca++ Forman un complejo que 

también acttva el factor X; de éste punto, ambos sistemas prosiguen idéntica 

mente. 

VIA COMO»: 

En Ja tercera secuencia del factor X activado, en presencia deJ factor V, fo1 

folfp1~os pJaquetar1os y ca++, forman un complejo que ~ctivara protrombina a 

troinbJna. Posteriormente la tromblna dlvidira al fit>rinOgeno en fíbrlnopl!ptl· 

do y ffl<ln6meros de fibrina, los cuales subsecuentemente se pollmerizan y son 

estabilizados como fibrino 1nsoluble por medio del factor Xlll e iones de Ca,.+. 

Antes de tomar pdrte en la reacción, el factor XIII es activado por la tromb..!_ 

na {fig. 1). 4 •5 

la formación de fibrind es una etapa importante en la hemostdSis, trombosis 

y reparación tisular, ya que la fibrina formdda sol1diflca e! tapón hemosta· 

tico de plaquetas y brinda •Jna matriz para la formdción de tejido conectivo 

reparador, con proliferaci6n de fihroblastos y crecimlento de capil<1res. 

Al final de todo este proceso, la fibrina desaparece fundamentalmente por el 

proceso de fibrinolisis con el objeto de establecer las condiciones normales. 

FIBRl»OLISIS: 

Es causada. por la plasmína QUe se fonna a partir de un precursor llamado pla_! 

minOgeno. abundante ell el plasma y producido por el hfgado. 

El plasmtnógeno se transforma en plasmina por una gran variedad de actlvado~ 

res, entre los cuales predomina el. factor XII. 

ta plasmlna es una endopepttdasa parecida a la tripslna, que ataca a la flbrl 

na, flbr1n6geno y varias factores de la coagulación produciendo factores lft.J. 

cos.2•4 
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Para que se presente el sfndrome de coagulacJ011 intravascular diseminada, es 

necesario que la sangre circulante, se exponga a aquellos agentes capaces de 

iniciar la coagulacJOn; por otro lado también se requiere, que Jos mecanismos 

celulares que se encargan de Ja extracción de los factores activados, se en-

cuentren alterados o bien, sean insuficientes para detener la activldcld de 

las sustancias procoagulantes. 6 

Entre los mecilnismos normales de defensa contra id trombosis se encuentran 

Jos siguientes: 

SISTEMA RETfCULOENüOTELJAl: 

La fibrina y otras sustancias que participan en la coagulación, suelen ser 

eliminadas normalmente de la cJrculacl6n por el sistema reticuloendoteliaJ, 

para Impedir que formen nidos con trombosis posterior. 6•7 

El papel del sistema rettculoenrJctelial ha sido comprobado experimentalmente 

con conejos, a los que se les administran dos inyecciones intravenosas de e!J. 

dotoxlnas de E. col! con intervalo de 24 hrs4; después de la segunda inyec -

ción se produce coagulopatfa por consumo con microtrombos difusos. 

Se supone que la primera dósis de endotoxina es captada por el sistema reti­

culoendotelial (SRE), saturando asl su capacidad, de manera que Ja segunda 

dósts, estimula la coagulación, la que tiene lugar por activacJón del factor 

XII, aglomeracJOn de plaquetas y lesión de las células endotelJales. 

Si se bloquea previamente el SRE, bastar.1. una sola inyección de endotoxina 

para desencadenar CID {coagulación intravascular diseminada)4a, 9 

HIGAOO: 

El suero contiene cierto número de factores de la coagulación activados y no 

consumidos en la reacción de coagulaci0n4 

Se ha comprobado que de estos factores séricos, depende la activac!On ulterior 

de la Coagulación. Algúnos de estos factores han sido identificados como faf. 
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tores X y XII activados y se comprobó que son eliminados de la circulacfOn 

por el hlgado. Asf en pac_ientes con función anonnal del htgado, se dificulta 

el aclaramiento de los factores séricos, predisponiendo al individuo a trom­

bosis y coagulación intravascular. 

SISTEMA FIBRINOLITICO~ 

El tercer mecanismo de defensa contra la coagulaci6n, ha sido ampliamente e~ 

tudiado y se ha comprobado su importancia en la prevención de la trombosis. 

La producción de coaguJopatfa por consumo experimental, mediante la inyección 

Intravenosa de trombina en ratas, mostró que la administración adicional de 

actdo ~ps!lon-amlnocaprolco, inl1ibldor efectivo de Ja fibrinolisis, produce 

formación extensa de microtrombos, mientras que a los anlrnale'.i testigo a los 

que se les administró únicamente trombina, el im1naron ~Olla el depósito intr~ 

vascular de fibrina en el curso de una hor.i.6,l,IO 

COAGULACION INTRAVASCUl.Aíl OISEHINADA 

DEffNICION: 

Es un proceso intermediario o final de numerosos padecimi·~ntos, caracterts-

ttcamente agudo y poco frecuente~ente subagudo o crónico, en el que existe 

precipitación intravascular difusa de> fibrina, en e::pecial a nivel de la m.!_ 

croctrcuJaclOn, condJcJonada por la producción o introducción de sustancias 

tromboplasticas. con formación de trombosis, deplesión de factores de la 'º! 
gulactOn, diatesis hemorr.'!glca y ftbrinol is is secundaria. 6, t l, 12, !3 

PERSPECTIVA HISTORICA: 

La propiedad de los extractos de teJidos de estimular la coagulación y su im 

portante papel en la hemostasia normal, fueron sólidamente establecidos a co 

mienzos del siglo XX. 1 Aunque esta serle de aseveraciones estuvieron basadas 

en la experimentación por separado de las funciones de Jos productos sanguf­

neos involucrados en la coagulación, de los cuales Jos experimentos de De-
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Banville en 1834 al provocar el fenómeno de Coagulación lntravascular Olsemi 

nada, al inyectar en los vasos una emulsión de tejido cerebral, marcaron Ja 

pauta para Jas investJgaciones siguientes de ésta patologfa. 14 • 15 

En 1936, Dleckman describió la aparición -de hemorr'i1gia con sangre incoagul~ 

ble en una paciente con abrupt i o pi acentae. En 195 1, Schne i der conf J rm6 el 

hallazgo de desfibrinación en casos de abruptio placentae y utilizó el tér­

mino coagulación intravascular diseminada p<lrd descr1b1r la fislopatolo9fa 

de este trastorno. Planteó que el proceso se iniciaba por el paso a la cir-

culación, inducido por el desprendimiento, de tromboplolstinu hfstica que, a 

su vez, activaba la coagulación con Ja consiguiente dl'Sc'.p,1ric1ón del fibrl­

nógeno. 1 

ETJOPATOGENIA: 

El sfndrome de coagulación intravascuJar d1sem1nMLl -;e ¡:uerlr: desencddenar 

por múltiples causas. La cuasa más común del detl!r101·0 uc Ju hemostasia y la 

hemorragia cltnlcarnente evidente en el lactante ~s "!l s¡ndrome de CIO. dese!:!_ 

cadenada por sfndrome de sufrimiento respiratorio. ;úpti•:e.~1a, enterocolitis 

necrosante u otros trstornos subyacentes grcives. Como suc•!de con pacientes 

de mayor edad con choque, asfixia o inf!?cción agobi,1nte, Ja ero constituye 

un hallazgo frecuente. l6 

Como la CID es una complicación de una enfermedad primaria, es más apropiada 

una clasiflcación etiológica como lá siguiente: 

A.- Infecciones 

1.- Bacteriana. 

2.- Parasitaria. 

3.- Mlc6tica. 

4.- RJcketsiasica. 

B.- Neoplasias 

t.- Leucemia promielocftlca. 



C.- Trastornos Jnmunol6gicos 
1.- Reacciones transfusionales con hemOllsis lntravascular. 
2.- Reacciones por f~nnacos. 
3.- Slndrome trombóticos como complicac!On del lupus eritematoso.· 

O.- Estados con lesiones hfsticas extensas 
1.- Traumatismos graves. 
2.- Quemaduras. 
3.- Insolación. 

4.- Shock hemorr~g1co. 
5.- Complicaclones postoperatorias. 

E.- Complicaciones del embarazo y parto 
t.- Aborto séptico y amn1oit1s. 
2.- Desprendimiento prematuro de placenta. 
3.- Embolismo de Jfqu1do amniótico. 

9 

4.- Feto muerto y retenido. 
5,- Toxem1a del embarazo. 

6.- Mola hidatidifo1ine. 

f.- Otros 
t.- Hemangioma gigante (sfndrorne de Kasabach-Merrltt). 
2.- Mordeduras de serpientes. 
3.- POrpura fulminante. 

4.- Sfndrome de sufrimiento respirdtorio idiop~tJco en el recién nacido. 

Como el propósito de esta tdsis no es desarrollar el tema por completo en 

cuanto etiopatogenia se refiere sobre CID, únicamente nos concretaremos a 

describir las anomalfas y la etiopatogenla de la CID relacionada con el Pl"Q 

ceso de orlgen Infeccioso. 

En la edad pedidtrlca, la causa m~s frecuente e importante de CID, es sin 

duda la infección~ y de ésta la producida por gérmenes gram negatJvos. 

Las endotoxlnas de las bacterias gram negativas y Jos lfpidos tisulares, pu! 

den desencadenar el mecanismo de la coagulac!On y favorecer el consumo de los 

factores VIII. V, Il, I principalmente. 17 •18,1 9 

El problema se exagera en Jos neonatos prematuros pues son inadecuados sus 

mecani!>r.ios de protección contra Ja coagulación acelerada. como sucede con la 
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reducción de las concentraciones de antltrombina 111 y proteina C que se ob­

servan caracterfstlcamente en esos pacientes, ademas de que en algOnos neon! 

tos con infección, los factores dependientes de la vitamina K (If,VJl,IX y X) 

parecen estar mas disminuidos que los factores ldbiles (V y VIII) que se en­

cuentran reducidos tfplcamente en Ja CID. 16 

Las bacterias que producen endotoxinas, provocan la formación de fibrina de~ 

tro de los vasos sangufneos por diferentes mecanismos a saber: 

a) Lesionan el endotelio Vilscular, lo que inicia !a .Jcti•1ac16n del factor XII. 

b) Acción dlrecta de Ja endotoxina sütire el f.JCtor flaaeman. 

e) Son absor!Ji das por las pi aquetas, prop i e i ando su agrc;¡ac 1 On y destrucc i On; 

liberando fosfollpldos plaqueturios de acción t~o:r.t1c,µ/ast1n1ca potente. 

d) Activan el sistema fJbrinolltJco (plüsm111'1L)t.:110), prop1c:1ando la lisis de 

la fibrina, por lo que es muy frecuente que en los e$!.ucf1os histopatoJOg.!_ 

cos sea d1ffcil demostrar la fibrina dentro de lü5 ~·,~sos, put'S se conoce 

que la plasmina continúa su acción después de la muerte . .:. 4 . 5 

Otras de las dcclones blolOgicas de lus endotoKlnns que :10 i)~n sido complet_! 

mente asociadas al sfndrome de CID, pero que forman part·: 11.portante en la 

fislopatologfa de la sépsis como factor descncodt·nante par;: lii aparición de 

lil CID, son las sJgulentes: 

a) MovJIJzaciOn del interferOn. 

b) Inducción de Ja reacción de Schwartzman. 

e) ReaccJón febril bifasica. 

d). InduccJOn de leucopenia seguida de JeucocitosJs. 

e) Dfsminuci6n de las plaquetas. 

f) lesión del endotello vascular. 

g) Alteración del metabolismo de hidratos de carbono. 

h) Alteraciones subcelulares y celulares. 
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FISJOPATOLOG IA: 
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Al Iniciarse el proceso de Ja coagulación. se producen tres alteraciones pri!!_ 

clpales: 

a) Coagulación de Ja sangre (hipercoagulabilidad). 

b) consumo y reposJciOn de factores de Ja coagulación. 

e) Fibrinol1s1s. 

Dependiendo del grado de consumo de Jos factores de Ja coagulación y plaque­

tas, de Ja capacidad del hfgado, sistema reticuloendotelial y organos hemat~ 

poyétlcos para restituirlos y del grado de fibrina! !sis, se produclrAn disti!! 

tas manifestaciones clfnlcas, como son trombosis de grandes vasos, de Ja ml­

crocirculación, sangrados por di~tesis hemorr~gicas, estado de choque y anemia. 

En los pacientes con CID desencadenada por procesos infecclosos secundarios 

a bacterias gram negativas, Thal senala. que el cuadro clfnlco, puede depender 

de mültlples factores, entre Jos cual e~ esta la cantidad de endotoxlna clrc~ 

Jante, velocidad y tiempo en que se absorba. A dOsfs pequeñas puede ser pra~ 

tlcamente asintomatico, dOsis mayores producen estado de choque y CIO y dOsJs 

muy altas pueden producir Ja muerte en estado de choque fulminante sin tromb~ 

sis demostrable. 6 

B~sicamente, Ja CID secundaria a Infección puede ser desencadenada por dos~ 

canismos a saber: 

a) Por lesión endotelfal. con exposición de fibras colagenas subyacentes y a~ 

tlvaclón del factor XII. 

b) Por liberaclOn del factor tisular que en presencia del factor VII desenca­

dena el sistema extr[nseco. 3,4,S,6 

A los pocos segundos de producida la lesión endoteltal y de activarse el fac-
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tor de Hageman, las plaquetas se adhieren casi simultaneamente a las sustan­

cias subendoteliales que quedaron expuestas al producirse la lesión vascular. 

La interacción de la colagena y las plaquetas, determina a través de la glu­

coltsls y del sistema de Ja aden1lc1clasa, la fonnac1ón de AMPc, liberación 

plaquetar1a de serotonina y AOP endógeno. 111 ser expulsado el ADP. da origen 

a la forma e Ión de agregados p 1aquetar1 os. dej anllo en libertad a 1 f ACTOR 3 PLA 

QUETARIO, que junto con otros factores presentes en el plasma intervienen en 

el mecanismo de la coagulac16n. 

El producto final de la activación del mecanismo de la coagulación, lo cons­

tituye la formación de trombina, sustancia clave en el proceso de la coagul~ 

ct6n, de la que se mencionan las siguientes accioncs: 2 · 3•4 • 12 

a) Activación del factor XIII (estabilizador rle la fibrin<i). 

b) Formación de fibrlnopéptldo A y D (sobre fibr1niJ;r:no). 

c) Formación de agregados plaquetarios irrúversibles. 

d) Liberación de factor 4 plaquetar10 {neutral iza a la rlP;iarina). 

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

f) Estimula la fibrinollsJs al actuar sobre el plasminógerio. 

El depósito de fibrina tras la CID, habitualmente estimula J,1 flbrinollsis S,! 

cundaria, la cual produce: un nivel reducido de plasmlnOgeno, productos de de 

gradación de la fibrina y falta de aumento o descenso en la actividad flbrin_!!. 

lttica por los niveles de pJsminógeno bajos. 

Los productos.de degradación del flbrinógeno y fibrina, consisten fundamental 

mente en cuatro fragmentos Importantes como resultado de la acción de la plas . -
mina y se designan como fragmentos "X,Y,O,E" y cuentan con una poderosa acción 

antlcoagulante, principalmente los fragmentos "X y Y" a través de una acción 

directa de la antitrombina. Pueden formar complejas con manOmeros de 
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fibrina • lmpidfenda la coagulaciOn de ~s.ta tHtima, ademas de interferir con 

la coverslOn del fibrln6geno a fibrina por inhibición d~ la polimerización, 

re·sultando la formación de coc1gulos de fibrina con estructura defectuosa. 2•4 •2º 
El activador del pJasrninOgeno se libera en el interior de Jos vasos, a partir 

de sus paredes o en el sitio donde se deposita la fibrina: su llberaciOn pr~ 

bablemente se deba a anoxia local. Este activador experimenta absorciOn de Ja 

fibrina y activa el plasminógeno adyacente. 

EJ sistema plasminógeno-plasmina, est~ bioqufmicamente dispuesto para tener 

su actividad raptda~nte controlada por los inhibidores, tanto de la plasmlna 

como de la activación del p!asminOgeno del plasma. Sin embargo, en los trom­

bos, el sistema plasminOgeno-plasmina est~ dispuesto pdra tener su actJvJdad 

refor2ada y sostenida, CQlllo consecuencia de varias consideraciones: la plasm.L 

na es activada cuando existe relaciOn espacial próxima en la fibrina y además 

la reacciOn es Independiente de los tnhib1dores existentes en los humores. 3•4 

MANIF'ESTACJOtlES CLINlCAS: 

El cuadro cltnlco de la CfO es tan variado como las enfermedades con las CU! 

les se puede asociar. Sin embargo, se pueden identificar clertos hechos dest! 

cadas. En primer lugar, destaca el llamativo pGrpura, generalmente equlmOtico 

y la pronunciada tendencia a la hemorragia en sabana en un paciente muy grave. 

Segundo, el pactente afectado, muestra evidencia de anemia y dlversos grados 

de lnsuflciencJa circulatoria, que se manifiestan por palidez. hJpoperfus16n 

de los dedos y ortejos. taquicardia e hipo~ensJOn cuando no hay shock- Estos 

hallazgos caracterizan a Ja ClO aguda, que es Ja forma ·mas frecuente de éste 

trastorno. Un cuadro cJ!nico menos fulminante se ve en la expresión crOnlca 

de la CID. en que el proceso de coagulación intravasCular se mantiene en un 

grado bajo de actJvidad. compensado en fonM parcial por el huésped.l,t3,t5,21 

los reclén nacidos con CID. usualmente se presentan con sitios de puncJOn que 
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resuman sangre, hemorragía gastrointestinal o ambas cosas. Sin embargo, puede 

ocurrir hemorragia en cualquier sitio. 16 

En el presente trabajo describiremos la forma aguda de la CJD, que es la m~s 

frecuente en la edad pad1~trica y que es también la que presentan los. pacie~ 

tes septicémicos. 

Pa:a comprender las manifestaciones clfntcas que presentan los pacientes que 

desarrollan CJD, es necesario cor:iprender las etapas Que se presentan conforme 

la patologta va <h'anzando. 

FASE I: HIPERCOAGULABJLIOAO 

FASE l J: CONSUMO DE FACTORES 

FASE l 11: TERMINAL ( IRREVERSIOLE l 

En la primera fase. una vez desencadenado el proceso de la coagulac10n, los 

depósitos de f1br1na pueden bloque,1r e! flujo capilar produciendo dai1o h(st_!. 

ca isquémico de dtversas magnitudes, dependiendo del órgano dfectado. én esta 

etapa na exlsten man1festacicnes de heniarrugta y el didgnóstlco depende la m2_ 

yorfa de las veces de la tagacidad del clfni~o o de las alteraciones de lab.e_ 

ratorto que :;e encuentran prtncipalmente en el recuento de plaquetas. 

El paciente se. encuentra con fascies tóxicd incipiente, alteración del estado 

de conciencia (letargia), elevación térmica Jmpartante, taqulpnea sin patolE. 

gia pulmonar aparente, taquicardia con tensiOn arterial dismínulda, oliguria 

y datos oe deshídratación. 

En algúnos· casos en lactantes deshidratados, con choque séptico, frecuenteme!!_ 

te con catéteres venosos, aparecen trombosis venosas, seguidas de espasmo lo-
11, 12,22 

cal a nivel arterial y necrosis s6lo de los dedos óe l<Js mdnos o de los pies. 1 

Los datas de laboratorio en esta etapa pueden confundir con mucha facilidad 

al m~d1co. sobre todo si este est~ en espera de alteraclonés importantes de 

los tiempos de coagulación. 



En la fase 11 (consumo de factores), los factores de la coagulación y las 

plaquetas. descienden a niveles "no hemost.1tiCos". Las manifestaciones de 

hemorragia aparecen y el diagnóstico suele ser mas raciJ. 
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El paciente presenta una Fascies tóxica evidente, con alteración en el esta 

do de conciencia (estupor), fiebre mayor de 39gc. (hipotermia en los recién 

nacidos y lactantes menores), manifestaciones de acidosis metabóllca, olig~ 

ria, taquicardia, deshidratación con signos de colapso vascular periférico 

{piel marmórea, acrocJanosis, retardo en el llenado capilar). hepatomegalia, 

ictericia, manifestaciones hemorr.1gicas como petequias, equlmosis. evacuacio 

nes con sangre oculta, hemturia, etc. 

Las pruebas de laboratorio muestran alteraciones en los tiempos de coagula­

ción, fJbrinógeno y plaquetas bajos y los productos de degradación de la f.!_ 

brina son facilmente demostrables. 

Si el paciente no se trata de manera adecuada, puede llegar a la fase III 6 

tennlnal del slndrome: en esta etapa, el paciente puede encontrase en coma 

con estado de choque profundo, cianosis, hipotennia, hipotensión arterial s~ 

vera, pulmón de choque, signos de falla miocardJca, petequias generalizadas 

y hemorragias profusas. 11 • 12 •22 •23 

Desgraciadamente, los esfuerzos terapéuticos en· esta fase terminal, nuenca 

tienen éxito y Jos pacientes mueren con hemorragia profusa a todos los niv! 

les, sin que esto se pueda evitar. 14 •2.:1,25 

DIAGNOSTICO: 

El diagnóstico de Ja CID, puede hacerse desde el punto de vista clfnico y de 

laboratorio. El diagnóstico cltnico es de gran trascendencia, porque permite 

la sospecha temprana del sfndrome en base al conocimiento de los factores y 

enfermedades capaces de generarlo y por las manifestaciones trombohemorr~gJ­

cas que no siempre estan presentes. 



16 

Lo m~s importante para hacer el diagnóstico clfnlco oportuno de Ja coagulo­

patt a por consumo, es "SOSPECHAR" este stndrome. 25 

Tradicionalmente, se ha establecido que el diagnóstico de laboratorlo de la 

CID, Jo hace la demostración de niveles bajos de plaquetas, el aumento de 

tos tiempos de coagulación, la disminución del fibrinógeno y la detección de 

productos de la flbrina. 2º· 26 •27 

Sin embargo, al hacer el diagnóstico por laboratorio, hay que tener en cue~ 

ta que los resultados var1ardn de acuerdo a la fase en que se encuentra Ja 

coagulacJOn. 28 

Tomando en cuenta que la caracterfstica común a todds l,1s formas de Ja CID 

es Ja formación de tromblna, se ha formulado para su dia9n6stlco un acceso 

diferente por medio de Ja detección de Jos productos finales de la coagula­

c!On. Estos son los monOmeros y los productos lfticos d(' Id fibrina, que son 

depurados de la circulación m:is lentamente que la trU"•:t,intl y que los· facto­

res de la coagulación activildos, y su presencia en la sangre refleja espec..!, 

fJcamente la elaboración de trombina. 

Las pruebas que miden estos productos se llaman de PARACOAGULACION, ya que 

producen coagulación (ge!JficacJOn) del plasma con sustancias que no tienen 

nada que ver con Ja mfsma.20,29 

Se han descrito hasta el momento tres de estas pruebas: 

Crioprofibrinas, gelaciOn del etanol y precipitación con sulfato de protaml_ 

na. La prueba de las crJoprofibrJnas es poco especfflca, debido a que puede 

ser positiva también por la presencia de criogJobulJnas. 

La gellficaci6n del etanol es una prueba reproductible, de f~cil ejecución 

y especfflca para monOmeros de fibrina, pero hay casos de CID en Jos cuales 

es negativa. 
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La prueba de precipitación con sulfato de protamtna, descrita originalmente 

por Kowalsky en 1968 era poco especifica, pero dos años mds tarde Niewiaro­

wski, modificó la técnica haciendo exponer el plasma problema a dilucJones 

progresivamente mayores de sulfato de protamina y observando cual era la m~ 

yor dilución en la cual todavta ocurrf.:i prec!pttuciOn (normal 1:10). Esta 

prueba ademtis de valorar los manómeros de t 1twln.J, detecta tambi~n productos 

tempranos de la degradación de la fibrina. 

Las pruebas para la ident1flcac1ón de los productos 11ticos de la fibrina y 

del flbrinógeno se basan en su mayorta en procesos irimuno!Ogicos y parten 

del conocimiento de que ambos productos de degradac10n, conservan su identi 

dad antigénica y por lo tanto es posible que reaccionen con un suero antifi 

brinOgeno. 14 

La prueba que se considera m~s rc'iplda y sensible ¡1ar'. n·.terminar productos 

lltlcos de fibrina y fJbrinógeno, es Ja de inhib1citn ,¡,_. la f!emagJuttnaciOn 

descrita por Merskey. 26 •29 

Con s.aguridad, se puede anticipar c¡ue la antitro~;t:dr1,1 i 11 y la ml!croglobull_ 

na alfa-2, seran incluidas especialmente en la evaluacit',;· •;p laboratorio de 

la CID, puesto que éstos son los princ;c :••: 1nh1t:i-_:rJres de la trombina y la 

plasmina, respectivamente. Blck y cci~. han confinr.udo er1 terna evidente que 

la actividad de la antltromblna Jll 1:.st~ disminuida en la CID, y refleja la 

respuesta a la terapéutica con heparJna en este trastorno. 1 

Desgraciadamente la mayorla de estas pruebas no se practican de rutina en la 

mayorfa de los hospitales en México. 

Entre las pruebas de laboratorio que deben sollci tarse de primera instancia 

como auxi 11 ares para un diagnOst t ca precoz son: 

a) Blometrta hematlca completa. 
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b) Frotis de sangre perifértca. 

e) Tiempos de coagulaciOn (TPT, TP, TT). 

d) Dosificación de fibrtn6geno. 

e) Productos de degradaci6n del ftbrinOgeno. 

A continuact6n enunciamos los hallazgos de laboratorio encontrados en cada fa 

se de la CID: 

FESE 1 (DE HIPERCOAGULADILIUAD): 

1.- Anemia y leucopenia. 

2.- FibrtnOgeno aumentado (.11¿¡yor de 400 mg). 

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

'. - Plaquetas disminuidas 

s.- Sulfato de protamina 

6.- Lisis de euglobullna 

FASE 11 (DE CONSUMO): 

1.- Anemia moderada. 

(menos de \50 ml l). 

p1Js\tivo, lo mfsmo que la prueba de Merskey. 

negatilr'a. 

2.- TP prolongado (no corrige con la administración de vitamina K). 

3.- Tl prolongado. 

4.- Flbrinógeno dtsmtnuido (50 a 100 mg). 

5.- Plaquetas disminuidas (menos de 50 mll). 

6.- Pruebas de flbrlnol isis positivas. 

FASE 111 (TERMltlALJ: 

1.- Sangre lncoagulable. 

2.- TP menor de 101. TPT mayor de 200". 

3.- FlbrinOgeno huellas. Plaquetas menores de \O mtl. 

4.- Pruebas de flbrtnoltsls positivas. 
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TRATAMIENTO: 

Existen tres aspectos importantes en el cuidado terapéutico completo de la.ca_! 

gulaci6n lntravascular dise~inada: 

1.- Tratamiento agresivo de la enfermedad de base. 

2.- Frenar el consumo de factores de la coagulaci6n. 

3.- Reponer los factores de la coagulaciOn. 1 

Al eliminar el padecimiento desencadenante, se detiene la CID y se propicia 

la corrección espont~nea de las alteraciones hematolOgicas. 30 

Hasta el momento actual no existe un consenso general de tratamiento especl-

fice en cuanto a la cuagulopatla en st. 

En la gran rnayorta de las series de casos. se han llevado a cabo tres tipos 

de tratamiento principalmente y han consistidCJ en la <1d1T11n1stracl6n de plasma 

fresco, administración de heparina y realización de e1r.nqu:notransf11s16n, sin 

que se haya encoentrado una preferencia para el uso de un ~6\o tipo de trata-

miento, situación que motivó la realización del estudio que rresentamos. 

A continuaci~n se mencionan las diferentes opiniones acercu de los tratamten-

tos arriba enunciados. 

PLASMf• FRESCO: 

Se recomienda administrar plasma fresco congelado a dósls de 10 a 15 ml/Kg de 

peso corporal (dependiendo la sangre total que se ha administrado). Dicho tr~ 

tamtento constituye la terapéutica de restttuciOn conservadora de los facto -

res de la toagulaclón depletados. adQll'las de ant1tromblna 111. Mas que agregar 

"ga~olina al fuego". como algünos autores mencionan, tal tratamiento se ha a­

sociado a menudo con el control objetivo de la hemorragia y, en estas sltua -

clones. se a continuando de acuerdo con las ctrcunstanctas cltnicas del pacten_ 

te.1,31,32 

La dósis a administrar de plasma fresco congelado, se recomienda repetir cada 
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12 o 24 hrs. El limite buscado por algúnos autores es la reducción o cese de 

las hemorragias importantes y no la normalización de las pruebas de laborat2 

rlo, lo cual frecuentemente es imposible de lograr. 16 

HEPARINA: 

Puesto que la heparina potencia la inhibición de la trombina, de la plasmina 

y de los factores Xll,Xl,IX y X activados por la antitrombina 111, teOricame!!_ 

te es el agente ideal para el tratamiento de la CID, siempre que haya un ni­

vel adecuado de antltrombino 111, sin la cual la hepartna no tiene ningún sl.9_ 

niflcado como antlcoagulante en la CID. 1 

La dOsls diaria Intravenosa de f\eparina, descrita por algúnos autores, es de 

300 a 600 U/kg, ddministradd como Inyecciones intermitentes de 50 a 100 U/kg 

cada 4 horas o a infusión continua de 10 a 20 U/kg/hora, después de una dósis 

de carga inicial de so U/kg. 1 

Aunque no hay estudios definitivos que hayan confirmado los méritos relacio­

nados de estos dos regimenes, cada vez se recomienda mds la Infusión continua, 

sobre la base de que es mds fislolOglca y poslblemente mas Inocua. 

En un estudio realizado en el Hospital General del Centro Médico la Raza~ del 

Instituto Me¡¡icano del Seguro Social, se llevó a cabo la utilización de hepa­

rina a dósis de 100 U/kg/dfa a Infusión continua· en 34 pacientes que desarro­

llaron CID secundarla a sépsis, encontrando una adecuada evolución clfnica y 

de laboratorio, independientemente de Ja fase de la CID en que se encontraban 

al ser sometidos al tratamlento. 33 

EXANGUINOTRANSFUSION: 

Existen pocos estudios relacionados con este procedimiento y muchos autores 

opinan que su uso debe limitarse como acción heroica cuando el cuadro de la 

coagulopatla no se ha detenido con las dos primeras medidas expuestas anterior 

mente. 
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Se ha sugerido la administración de exanguinotransfusión, como un medio para 

eliminar toxinas. factores de la coagulación activados y productos del desd~ 

blamlento de la fibrina potencialmente nocivos y para proporcionar niveles 

normales de factores de coagulación, sin alterar el volúmen circulatorio. 16 

En un estudio realizado en la Ciudad de Ohio, reportan la evolución satlsfaE. 

toria de pacientes con CID, tratados con éste método a recambios lsovolumétr..!_ 

coscada 12 horas, con regresión de las manifestaciones de sangrado y correE_ 

clón de los parametros de laboratorio de las pruebas de coagulación. 34 
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MATERIAL Y METODO.-

Se llevó a cabo un estudio prospectivo para valorar Ja evolución de los 

pacientes que desarrollaron Coagulación lntravascular Diseminada (CID) dentro 

del servicio de lnfectologfa PedU1trlca, sometiendolos a tres grupos de trata 

miento que Incluyeron: transfusión de plasma fresco, llepar1na y exanguinotran~ 

fusión, de manera independiente y al azar, durante el periodo comprendido en­

tre Enero a floviembre de 1987. 

CRITERIOS. DE INCLUSION: 

1.- Todos aquellos pacientes que desarrollaron durante su estancia en el ser­

vicio manifestaciones cltnicas y/o de laboratorio compatibles con CID. 

2.- Oetenninación de los siguientes exAmenes de laboratorio antes de Iniciar 

el tratamiento escogido: 

Blometrta hem~tica completa con recuento total de plaquetas. 

Tiempos de coagulación (TPT, TT, TP). 

Oetennlnación de flbrlnOgeno sérico. 

3.- OetermlnaciOn de la fase del stndrome de CID en que se encontraron al in! 

cio del tratamiento, segQn el siguiente criterio: 

FASE 1 (HIPERCOAGULABILJOAO): 

a) Anemia y leucopenta 

b) Plaquetas disminuidas (menos de 150 mil) 

e) TPT y TP normales (TP pudiendo estar l lgeramente alargado) 

d) Fibrlnógeno aumentado (mayor de 400 mg) 

FASE II (DE CONSUMO): 

a) Anemia moderada 

b) Plaquetas disminuidas (menos de 50 mil) 

e) Tiempos de coagulación prolongados 

d) Fibrinógeno disminuido {menos de 150 mg) 



FASE 111 (TERMINAL): 

a) Tiempo de protromblna menor del 10% 

b) Tiempo parcial de tromboplastina mayor de 200" 

e) PlaQuetas menores de 10 mil 

d) FibrinOgeno huellas 
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3.- Oetennlnación de Jos ex~menes de laboratorio enunciados en el punto 2, a 

las 24, 48 y 72 hrs como mlnlmo después de iniclado el tratamiento. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

1.- Pacientes con coagulopatfas prlmarJas de tipo hereditario o adquirido como: 

Deficiencias de factores de la coagulación 

Deficiencia de vitamina K 

Hepatopatla parenquimatosa 

Cardlopatra congénita 

Enfennedad rer.al 

01 sprotelneml as 

AntlcoaguJantes circulantes 

Trastornos trcmbOticos hereditarios o adquiridos 

Enfermedad hemorraglca del recién nacido. 

2.- Pacientes en quienes se hubiera Iniciado administraclOn de plasma fresco, 

heparina o en quienes se hubiera realizado una o mas exangulnotransfusiones 

previas a Ja determinaciOn de los examenes de laboratorio enunciados en el pu~ 

to 2 de los criterios de inclusiOn. · 

3.- Se excluyo a los pacientes que ameritaron la administrac!On de dos o mas 

de Jos tratamientos mencionados previamente. 

VARIABLES ESTUOIADAS: 

EDAD: 

Se agrupo a los pacientes en los siguientes grupos de edad: 



Recién nacidos: menores de 28 dlas. 

Lactan~es: menores de 2 años. 

Preescolares: entre 2 y 6 años. 

Escolares: mayores de 6 años. 

SEXO: 

Se estud!O la predominancia en la que se presentó CID entre niños y niñas. 

MORT Al 1 DAD: 

24 

Se determinó la mortalidad global. ast como la mortalidad por cada grupo de 

tratamiento, dependiendo de la fase de CID y la correspondiente a cada sexo. 

FRECUENCIA: 

Se determinó la frecuencia con la que la CID se presento en el servicio de l,!!. 

fectologla Pediatrica durante el periodo comprendido entre Enero a Noviembre 

de 1987. 

ETJOLOGJA: 

Se detennlnO la causa desencadenante de la CID, asf como el gérmen mas frecue~ 

temente aislado. 

FASE DE LA CID EN QUE SE REALIZO El DIAGNOSTICO: 

Se detenninO en base a los ex~menes de laboratorio enunciados en el punto 3 

de los criterios de inclusión. 

TRATAMIENTO: 

Se llevó a cabo con plasma fresco. heparina y exangulnotransfusiOn. 

EVOLUCION: 

Se determinó como evolución favorable a los pacientes en quienes desaparee(! 

ron las manifestaciones el tntcas de sangrado o las alteraciones de laborato­

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

Ourante el periodo comprend1do entre Enero a tlovlembre de 1987, se decJ_ 

dio valorar la evolución de los pacientes Que desarrollaron CID dentro del 

servicio de Infectolog[a Pedi~tr1cd, sometiendol~s a tres grupos de tratamie~ 

to diferentes, escogidos al azar. 

VARIABLES ESlUDIAOAS: 

FRECUENC 1 A: 

De un total de 214 pacientes que ingresaron al servicio de Jnfectologla Pedi! 

trica, durante Enero a Noviembre de 1987, 20 pacientes desarrollaron sfndrome 

de CoagulaciOn Intravascular Diseminada (CID), todos ellos con el diagnóstico 

JnlcJal de septicemia. 

TOTAL DE INGRESOS 

214 

PACIENTES CON SEPTICEMIA 

54 (25.2>) 

•frecuencia del total de Ingresos. 

EDAD: 

DESARROLLARON CID 

20 (9.341)• 

En pacientes que desarrollaron CID, variaron entre 7 dfas y 11 años. 

~ NUMERO DE PACIE/HES ' 
Recién nacidos 7 35 

Lactantes 9 45 

Preescolares 3 15 

Escol<1res _1_ _5 

TOTAL 20 100't 

Del total de pacientes que desarrollaron CID, 16 pacientes fueron menores de 

2 anos de edad {801). 

SEXO: 

En pacientes que desarrollaron CID: 

Masculino 12 (90>) Femenino B ( 10>) 
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ETIOLOGJA: 

Todos los pacientes que desarrollaron CID, cursaron con septJcemia, evidencia 

da el lnicamente y con exámenes de laboratorio. 

GERMENES AISLADOS: 

De los 20 pacientes que desarrollaron coagulopatfa, en 15 se encontraron heme 

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

sal. 

HEMOCULTIVO POSITIVO 

15 

GRAM NEGATIVOS 

Klebsiella pneumoniae 

Pseudomonas aeuroginosa 

Echerichia coli 

Haemophllus lnfluenzae 

Enterobacter cloacae 

TOTAL: 

GRAM POS l T J VOS 

Staphilococus aureus 

GRAM flEGAT 1 VOS 

10 (66.6t) 

tHJMERO DE PAC 1 ENTES 

3 

2 

2 

2 

1 

10 

NUMERO OE PACIENTES 

5 

GRAM POS I T 1 VOS 

5 (33.31) 

TRATAMIENTO: Se dividieron tres grupos de pacientes, escogidos al azar e ind!_ 

pendientemente de la fase de la CID en que se realizó el diagnóstico: 

GRUPO I: Administración de plasma fresco 10 ml/kg cada 12 horas. 

GRUPO 11: Heparina 100 U/kg/dla a Infusión conttnua. 

GRUPO 111: Exangulnotransfusión cada 12 horas a un recambio isovolumétrico. 

[n los tres grupos de pacientes, se llevó a cabo el tratamiento de la enferm~ 



dad de base con ant1bioticoterapia. c.1sr como lJ corrección Je lds alterac10· 

nes hidroelectro!Jtlcas Que se encoentruron y la aum1n1stración de concentr! 

do globular y plaquetar10 en todos aquellos pacientes que lo ameritaron. 

~ PLASMA 

EDAD SEXO GERMEN ,¡¡ SLA!JO FASE DE LA CID EN LA 
OUE SE INICIO EL fRAT. 

18 dfas femenino Stapnt lococus .:iureus 1 J 

26 dfas mascul 1 no Klebsie!Ja pneumon1ae JI 

39 dfas mascul !no Pseudomonas aerug1,1osa JI 
55 dfas masculino Stap/li Jococus aureus 1 J 

4 meses femenino Staphilococus aureus IJ 

6 meses femenino flaemophi Jus ¡nfluenzae IJ 

11 meses femenino r10 se aisló 

TOTAL DE PACIENTES: 7 

GRUPO J 1: HEPARfNA 

EDAD SEXO GERMEN ,\ l SLADO f,iSE DE LA CID EN l;'I. 
QUE SE INICIO EL TRAT. 

13 dfas ma~culino StaphiJococus aureus JI 

1 ano femenino uo se aislo 1 J 

1 ano femenino No se aislo JI 

3 anos mascul Jno Pseudorionas aeruglnosa JJ 

4 anos mascuJJno :10 se aislo JI 

11 at'los mascul !no Enterobacter clcacae J J 

TOTAL DE PACIENTES: 6 
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GRUPO 111: EXANGUINOT~ANSFUSJON 

EDAD SEXO GERMErl AJ SLADO FASE DE LA CID EN LA 
QUE SE HllCJO El TRAT. 

7 días masculino Echerichld col i 111 

9 dtas mascuJ lno EcherichJd co!J 11 

14 dfas mascul 1no Staph1 Jococus aureus 11 
1 mes femenino No se aisló 11 
6 meses masculino Haemoph 1 1 us 1nfluenz<Je 11 

6 tt.eses femenino Haemoph i 1 us 1nfluen:cae 111 

5 arios ::1ascu1Jrio Klebsiella pneumon1ae 111 

TOTAL OE PAC 1 EtiTES: 7 

EVOLUC JOtl: 

5e determino como evolución favordble de los pacientes en quienes desapareci~ 

ron las manifestaciones c/lnicas de CID, asf como en quienes desapJrec1eron 

las alteraciones de labordtor10 en un Lipso de 72 horas después de 1nic1ado 

el tratamiento. anal i;;:ando estls par~metros dependiendo de Ja fase de Id CID 

en la Que se realizó el diagnóstico y en cuanto a cilda grupo de tratamiento. 

PACIENTES EN FASE l OE ero 

TOTAL OE PACIENTES EVOLUCION FAVORABLE FALLECIERON 

o 

PACIENTES EN F.l\SE 11 DE CIO 

TOTAL OE PACIENTES EVOLUCfON FAVORABLE FALLECIERON 

16 11 5 



PACIENTES EN FASE Ill DE CID 

ESTA TESIS 
SALJB DE /.A 

TOTAL OE PACIENTES EVOLUCION FAVORABLE FALLECIERON 

3 o 3 

EVOLUCION EN CUANTO A CADA GRUPO DE TRATN1IENTO: 

muro 1: PLASMA 

TOTAL DE PACIENTES EVOLUCION F/\ 1JORABLE FALLECIERON 

7 4 3 

GRUPO 11: HEPARINA 

TOTAL DE PACIENTES EVOLUCIOfl FAVORABLE FALLECIERON 

6 5 

GRUPO JII: EXANGUINOTRANSFUSION 

TOTAL DE PACIENTES EVOLUCION FAVORABLE FALLECIERON 

7 3 4 

MORTALIDAD: 

TOTAL OE PACIENTES CON CID FALLECIERON 

20 8 (40t) 

l9 



MORTALIDAD EN CUANTO A CADA FASE DE LA ClO: 

~ 

TOTAL DE PACIENTES 

~ 

TOTAL DE PACIEtlTES 

16 

FASE 1I1 

TOTAL DE PACIENTES 

3 

MORTALIDAD EN CUANTO A SEXO: 

TOTAL DE DEFUNCIONES 

8 

FALLECIERON 

u 

F1'ILLf.CIERON 

5 (31.25$) 

FALLECIERON 

3 ( 10oiJ 

MASCULINO 

4(50$) 

FEMENINO 

4(50i) 

30 
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CONCLUSIONES: 

1.- De un total de 214 pacientes que ingresaron al servicio de Infectologra 

Pedio:1trlca en el periodo comprendido entre Enero a Noviembre de 1987, 54 de 

ellos, desarrollaron septicemia {25.2i}. 

z.- Del total de 54 pacientes con septicemia, 20 desarrollaroíl' sfndrome de 

coagulación intravascuJar d1seminada(37i). 

3.- La edad de presentación m~s frecuente de la ero como complicación de se.e. 

ticemia fué en lactantes en un 45~. siendo Ja frecu.ancia total para todos los 

menores de 2 anos del aoi. 
4.- El síndrome de la CID, predominó en el sexo masculino en una relación 1.5:1. 

5.- De Jos gérmenes aislados C?n Jos hemocult1vo~. los .;r:im negativos ocuparon 

el 66.6% y de ellos el m~s frecuer,te fué Kleb~.Jella pneurr.on1ae. 

6.- Del total de lacientes que desarrollaron CID (211), 16 ·_i¿. ellos se d1agno~ 

ticaron en fuse JI, correspondiendo a un 80!. 

7.- La mortalidad global de los p¡¡cJentes que desarrollaron CID fné del 40'.l:.. 

8.- La menor tasa de mortalidad e!'.ituvo en el grupo de pac1critl·s tratados con 

heparina {16.6%). 

9.- La mortalidad de los p2cientes en quienes se diagnosticó CID en fase JII. 

fué del 100:.. 
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COMENTARIOS: 

El s(ndrorne de coagulaciOn intravascular diseminada, se presenta como compl! 

cación de diversas entidades nosolOgicas, de las cuales, en la edad pedlAtrJ_ 

ca la septicemia es la m~s frecuente; sin embargo en el presente trabajo, sQ 

lo evidenciamos septicemia en el 25.2'.t del total de ingresos al servicio de 

Infectologla Pedi.1tr1ca y esto se puede deber al uso racional de los antibi~ 

tices y del mejor tratar.11ento integral que s~ ha rlescrrol\ado en los últur.os 

años en nuestro hosp1 tJI. 

Asr mSimo la frecuencia con la que se presentó el stndrome de CID ha J1sminu_!_ 

do si comparamos que en 1930 fúe del 4<:'.:t y actualmente e5 del 37i., debtendose 

pO!'.lblef!lente por el trat.1m1ento !!decuado y oportuno l!e l<1s infecc1ones, con 

lo cual disminuye el riesgo de compl ic.:l<.:tones. 

El conocimiento de la c<Jagu!a...:1ón normal y de las altera.clones que se llegan 

a presentar en esta como consecuencia de la codgulopatta por consumo, son de 

vital importancia en el reC'.Jnoc1::uento oportuno y el tratamiento inmediato de 

esta complicación, para asr 1ism1nu1r la mortalidad causada por esta entidad. 

La detección de pacientes en ~·Jse 1 de la coagulopatta, representó el mayor 

problema diagnóstico, deo1do a que las mun1festaciones cltn1cas y de labora-

torio que se presentan durante esta etapa, suelen ser escasas y dif1ciles de 

detectar. 

Aún cuando los pacientes que ingresaron a nuestro servicio, lo hicieron en 

las diferentes etapas del stndrome, el diagnóstico temprano de la coagulopa­

lla se Incrementó considerablemente, lo que se reflejó en la disminución de 

la mortalidad, si tomamos en cuenta que en 1980 la tasa de mortalidad que r~ 

presentó la CID en nuestro servicio fué del 73.31 y que actualmente es del 401. 

El objetivo principal de esta tesis es el tratar de evidenciar el tratamiento 

efectivo de la CID, tomando com~1 punto fundamental e incuestionable el trat~ 
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miento agresivo de la enfennedad desencadenante. que en este caso fué la se~ 

tlcemia~ 

Sugerimos. por los resultados y conclusiones presentadas, que el tratamiento 

de elección para el sfndrome de CID una vez desencadenado, serla el uso de he 

parfna a infusión continua. 

Por otra parte no podemos eliminar el uso de la exanguinotransfusiOn. si tom~ 

mos en cu~nta Jo referido por la literatura y que adem~s que en el grupo de 

pacientes sometidos a este procedimiento, se encontraban tres pacientes en f~ 

se IJI de CID que formaron parte de Jos 4 fal lecir..ientos y cor.io lo hace notar 

Ja literatura, los pacientes en esta fase del padecJmiento muestran el 100: 

de mortal !dad independientemente del tratamiento efecUJado. 

Por último es necesario hacer notdr que ante la sospechñ del sfndrome de CID 

en pacJentes de alto riesgo, es de vital 1mportancic ta monitorización con 

ex.1menes de laboratorio que estan a nuestro alcance, coinJ son: biP.ometrfa he 

m.1tfca completa. frotis de sangre periférica, con determinación Ge plaQuetas, 

tiempos de coagulactOn y determinaciOn de flbrinOgeno sérit"o, rep1 tiendo estas 

pruebas con un minimo de tiempo de 24 horas, para asf poder evid1?n-ciar las a! 

teraclones de la coagulaclOn en etapas mas tempranas, disminuyendo con esto 

la mJrblmortalidad de nuestros pacientes. 
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