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RESUMEN. 

La Coagulación lntravascular Diseminada (CID) constituye un síndrome tr-ombohemorrágfco 

adquirido con daño orgánico de severidad variable y que presenta evidencia de laboratorio de 

hiperactivación de fa coagulación, consumo de inhibidores y actividad fibrinolítica, además de 

presencia de anemia hemolítica microanglopática. 

La patología asociada y más frecuentemente relacionada con CID es la sepsls, principalmente la 

causada por bacterias Gram. negativas. 

Estudios recientes indican que la formación sistémica de fibrina es e1 resultado de· la mayar 

generación de tromblna, la supresión simultánea de los mecanismos fislológiCÓS de anticoagulación 

y la demora en la remoción de la fibrina a causa del deterioro en la fibrinollsls. Co~o sucede en la 

respuesta inflamatoria sistémica, la alteración de la coagulación y . fa fib-~.~o_li.sis en la CID. es 

mediada por diversas citoqulnas prolnnamatorlas. 

. ·', ·,_·_ .. -·.·- '· 
una característica importante en la CD, es la hlperactfvación de I~ coagU1c1dóric•que es Provocada 

por la importante generación de la trombina, que constituye' la·:.enZima máS;·¡mportari"te en Ja 

coagulación. Cuando la trombina circula slstémicam~nte deg~d~ ~~''ar~:-=-fib~(~Óge"o~.> y~ libera 

fibrinopéptido A y B durante el proceso de formación de los mon·ó~~~os d~·fib~rl~:'·~ 
' ' -.. · > -:::· : :-- · ,·, ·_. - . 

El diagnóstico se establece por cuadro clínico, ~fn -~m~~~~'· ~i~i:e cri~~~i~:~~ ;.l~~~t~~o básico 

como evidencia de activación procoagula~te, fibrirloií~1ca·; · cons~m~ .'-de~_ 1nh1b1Ct,;~.:;¡~.y-~ ~-V_ide"Oda ·de 

daño orgánico múlltiple. 

Métodos: se incluyeron niños de 1 a 16 días de vida, con sepsis. 

Resultados. Se Incluyeron 21 pacientes, de los cuales 8 desarrollaron CID y .13 no desarrollaron 

CID. Los niveles de fibrinógeno, TP y TPT fueron normales en ambOs grupos. 

Conclusiones: fa determinación de niveles de fibrinógeno en este estudio no resulto útil como factor 

predictiVo para desarrollar Coagulación Jntravascular Diseminada. 



ABSTRACT. 

Oisseminated intravascular_ coagulatlon Is a syndro""!e .thro':'"bohemorraglc wlth 

variable organlc injurie and evi~.enc~ of.lab~ratories: hyp.ercoagulable state, consume 

of lnhlbitors, fibrinolytlc activlty.and.he~olytlc anemia. . 

Disseminated lntravascu.lar coag~l~-f~~~ is ~~Só¿~iat~-d-- ~¡·~~- sePsis and. ma~nly agents 

negative gram. 

Recents study lndlcates: 

physiologlcal mechanisms of 

- :, ;_ ~ ' 

fibrlnollsis. : ··>\~ _.:.;_c;::Lt 
:' '.. . .·.y.' . . --~ ~: • 

of 

Association was found b~tv-:~~~:·;_::: d1~~~~i~~~-~~ --:~n~?~v~~c.ula_~ ~~~-g·~latiorl·" and 
hypercoaguiable state; probabÍy. fo~-~ g~-~·~ratl~n-of. th~ :'th~O-~b,ln -(~nzlO:,e _-lmpOrtant. In 

the coagulation). When the throm.bl~: ~In ·c;irculat'lon .fibrinogen ¡~··:·dé:grad.ate.:a¡,d 
liberatlon of prothrombln fra9rren~~~-·.:a,;d B_ai-ld othe~ ~·a-rk.erS f~r. loiror,.r::¡a·t1or'i -fibrln 

monomero. .. -, -.. : '·~·.; 

The diagnosis is for manlfes~~~·i~:~s_ ~IÍ~:ics~. la~or~tory. ~val~·~l:10-~:~~a;¡~':. ·;,;~,¿~:c.;~gulable 
state, consume of inhibitors, fibrlnolisfs·and Injurie organlc •. :-

-·-_.'... · ... -· - _:,:'. '<~.- .... _?-.--:_:.:~~::; .. ·: __ >:·~ .<·:>::~·-.. :.::.·:_ 
Methods: chlldren from six to- slx~~en. ~a:~s old>~.i.~h s·ep~~~ .W~~: : .. 1~~~·.~~d~¿.,. ·, · .. 
Results: twenty chlldren were include~i :121. (~~o/oj ;~iis~rninated lntravascular 
coagulation were found. 13/21 (62º/o) wlthout - Dlssemlnated intravascular 

coagulation.Fibrinogen, TP and TPT is· normals 

Conclusions: Flbrinogen is not dlagnostlc crlterla In our study. 
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ANTECEDENTES. 

La Coagulación Jntravascular Diseminada (CID) constituye un síndrome . trombo hemorráglco 

adquirido con daño orgánico de Intensidad variable y que presenta evidencia de laboratorio de 

hlperactivadón de la coagulación, consumo de Jnhibidores y· actividad fibrlnolitfca, además de 

presencia de anemia hemolítica microanglopática. (1) 

Desde el siglo pasado se conocía que la inyección de .una sustcincfa que contenía extracto de 

cerebro podía causar CID, después Trousseau en· 1865,: desci-ibl~ en . pacientes caquécticos . con 

ciincer, la tendencia de la sangre a coagular y. pÍ-odu~ir- trOmbo51s: -Naun\, en 'is73·d~mostró que Ja 

inyección intravenosa de eritrocitos destruid~> ·Jx)d¡~. ~~ródu~~ t'romb0s1s · d(se·.:O~nada.: en· 1961, 
.; .·,,.,_·--:--:··· ·.. ., . 

Lasch y cols, Introdujeron el concepto de coagulopatia por_ c0nsumo. Recientemente.se estableció 
' ' ' . .. ' 

que la CID es un hallazgo patogénico que Jo puedén píésentaf-. n:túltiples enft:!rmedades. (1) 

Varias condiciones clínicas pueden Inducir CID, puesto que ef daño en los m~nismos regulatorios 

y fa pérdida del equilibrio entre procoagulantes '! anu~Q~1~~~~~(·. p~~en _condicionar una 

hlperactivadón de la coagulación. Las situaciones clínicas q':'e prov:~n.· ,c:ta.ño endoteliaf y tisular 

son las que con mayor frecuencia se asocian a CID. La patología, respon~ble por excelencia del 

daño endotelial es fa sepsis de cualquier origen, que inv~lu~ tanto a organismos Gram. positivos 

como a los Gram. negativos. Las causas no sépticas ·de daño. endotelial Jnduyen anormalidades 

principalmente vasculares como los hemangiomas gigantes co~génitos y los aneurismas aórticos 

adquiridos. Por otro lado el trauma tisular extenso como polltrauma, quemaduras, tumores 

malignos y patologías del embarazo, usualmente JnvOlucran la liberación de trcmboplastina (factor 

tisular) a Ja circulación. r2.J 

Entre las causas más frecuentes se encuentran los procesos infecciosos y accidentes obstétricos, 

además de otras condiciones clínicas: politraumatismos, quemaduras hemólisls, etc. (3) 



Estudios recientes indican que la formación sistémica de fibrina es el resultado de la mayor 

generación de trombina, la supresión simultánea de los mecanismos fisiológicos de antlcoagulación 

y la demora en la remoción de la fibrina a causa del deterioro en la fibrinollsis. ComO sucede en la 

respuesta inflamatoria sistémica, Ja alteración de la ~gUla~-Ó-~ y l~··fibriOollsis en· la CID es 

mediada por diversas citoqulnas pro inflamatorias: u~~_ag~-~~~--~~~~~~J~'..-de .. la_.~~-~~~~ó~ df;!- la 

coagulación parece ser la lnterleuqulna 6 (IL- 6), ni1entraS:q,u~-~,1.·.~~~r_¿ c:i~,.n~c:>~-~S_ tum~~I es_ un 

activador Indirecto por sus efectos sobre la IL-6. 5e_.ha·d~~~Strad~ CÍ~e- l~·-~Íe~é·ra~Óri"~1~t~~ica de 

tromblna es mediada exclusivamente por la vía extrínseca de la Coa9lJ1aCiórl;: q~~-:fnv01úcra.a1 factor 

tisular y al factor Vlla. (4) 

>>-

Todos los antJcoagulantes fisiológicos principales (antitrombina 111~ prot~~~~'. e· ~~:¡~h;~,d~~-; ~~ I~'.· vía 
--·. . ····-··-· :-

del factor tisular) parecen estar afectados en los pacientes con a O~'. L~~·: ~J;~Í~· '·~'lasmátfcos '.~e 
antitrombina III, el principal lnhlbidor de la trombina, se encuentran nOtabl~~~~-~~:,i~~~~~ ~mo 

..... · .. ··¡1-·.'C: .· •J···-. 

consecuencia de su menor síntesis, su degradación por la elastasa-_li~Í-ada.·~~;los._neutrófilos 

activados, y el aumento de la actividad coagulante. La reclucCtón en·-.,~-: ~~~dc;~j" ~~·-: ~~~~~~-~- d~- i~ 
proteína e se debe al deterioro de su síntesis, la reducción en l~·-~~VÍ~~-~-~,~~~4,\~;~~~~Unna ~ 
endotelial (mediada por cltoquinas) y la disminución de Ja fraCcióñ Í1bre~d~ P~ol~í~a-.S_(Cof~ét:Or 

esencial de la proteína C). Aunque no se ha identificado un~ ~~~:~~-~:~_~".'.~~~Yi~~~-~-~~:::~-~_\í~-~~o 
funcional del inhibidor de Ja vía del factor tisular, destacan Jos auf.:~~~;:~i~~~~· ~fdendas-d~ ~u~ la 

actividad de este inhlbidor es Insuficiente en los· pa~;~nt~·~,'~~'"'.·~ci:.:'."EJ'~~-i~t'.~~~~:i.~br1~-bjft1co" se 

encuentra muy suprimido en el punto de máxima·a~~l~~~t~ro-,~-~'.~la·~~~,!~~··;~-:~~tes ~on 
. . -, .. • .. '.·:¡ . . -,. 

CID~ debido al aumento sostenido en los nfvelf75 plas~áticOs, del inhibÍdOi-: tiPo I del actlvador del 

plasminógeno (PAl·I), principal 1nhibidor del si.stema. fit:irfnolitlco.{~) 
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Una característica Importante en la CID, es la hiperactivación de la coagulación que es provocada 
-· . ·-- - __ -

por la importante generación de· 1a tromb1n-ci, . que· constltuy~· lá é~im~ más· inÍport:a'nte en la 

coagulación. Cuando la tromblna circula sistémlcameOte degrada al fibrfnógeno y- - libera 

fibrinopéptido A y B durante el proceso de formaCión'.,~e ;~::m~~Ó~~~«';·de. fi_bri~·a. '·estos 

monómeros de fibrina se polimerizan en Ja '· d~.:.1~~Ón: ··:·y~' ~'s1~~·á'n ./_t;~~-~I~~:_;:" micro y. 

macrovasculares que interfieren con el fl.Ujo .-~~~~Í~~~--~·~~~vo6a~{ 0·~~bl~~ ch~rlio~reo1ó91cos, 
isquemia periférica y daño orgánico múltfpl~· (ó~anos ·de:_~~~ue) Y-~~~~~-- ~~e ··d~~slto maSivo 

de fibrina condiciona consumo de plaquetas y trci~:~~~Í'll~~- '. ~de,;,á~ -~lste' consumo. de otras 

proteínas de la coagulación, particularmente d~¡- fi~~f~Óg~~~~. ractOres V y VIII ·y de Proteína$ 

regulatorias (antfcoaguJantes naturales. El consumo exagerado de plaquetas y factores pro~ las 

manifestaciones hemorrágicas características del síndrome. cio) 

La generación exagerada de la trombina se debe al Incremento en la expresión del. Iniciador de la 

coagulación, el factor tisular, esta proteína integral de la membrana de las células end~~eliales y de 

los monocitos es el responsable de la activación de Ja coagulación. El factor tisular puede 

incrementar su expresión. por_ daño endotelial directo, como en sepsJs o bien par · es~ímulo 

provocado por algunas citoqulnas como interleuquina-1 y factor de necrosis tumoral.· Los estudios 

recientes Indican que el factor tisular es uno de los principales responsables del Inicio de la CID, de 

hecho pacientes con sepsis y factor tisular Incrementado tienen mayor probabllldad de sufrir una 

CID masiva. (S) 

Por otra parte, en la CID existe un incremento en la activación de la plasmlna, la principal enzima 

del sistema fibrJnolítJco y esto parece depender del endotelio vascular._ que secreta al actlvador 

tisular del plasminógeno (t-PA), además de la activación de la fase de contacto, que favorece la 

formación de Ja plasmina. Esta fibrinollsis secundarla tiene par objeto hacer desaparecer el exceso 

de fibrina fonnada para evitar el depósito anormal y en este proceso reparador o compensador es 

como se generan los productos de degradación de flbrina-flbrinógeno (PDF), los que a su vez al 

inteñerir con la agregación plaquetarla, con la pclimerización de Ja fibrina y con la actividad de la 

trombina pueden incrementar el sangrado característico del síndrome. (11) 

! 
' 
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La fase de contacto, factor XII y del klnlnógeno/kalicreina favorecen la activación de plasmina y 

generación de kallcreina, que produce bradiqufnlna a través de activar el kininógeno de alto peso 

molecular (KAPM) para con ello, producir vasodilatacfón y la hipotensión irreversible; características 

que generalmente acompañan a fa CD por choque séptico, siendo esta asociación lo que le 

confiere su extrema gravedad.(&) 
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DIAGNOST:ICO 

El diagnóstico de CID se tiene que determinar en el contexto de las situaciones clínicas que 

desencadenaron este síndrome. La5· man1restac10ries c1in1cas son variables e inespecificas, stn 

embargo, pueden ayudar a Sustentar la posibilidad del diagnóstico clínico de CID.(1) 

Hallazgos clínicos mínimos reciúeildÓS para el diagnóstico dé CID: 

1. Evidencia clínica de hemorragias 

2. Evidencia clínica de trombosis (o ambos) 

3. Datos de hipotensión, fiebre y mal estado general 

4. Datos clínicos en relación al órgano dañado (riñón, pulmón, etc.) 

S. Asociación con manifestaciones del síndrome primario que dio origen a la CID 
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Ninguna prueba ~e laborato~io permite por si sol~ establece~ o_ desartar el _diagnóstico de CID. (2) 

Sin embargo, explican, en los pacientes con patologías que suelen asociarse a CID, puede utilizarse 

la combinación de varios parámetros alterados para diagnosticar· este. trastorno con razonable 

certeza. Esas alteraciones bioq"uímicas son un recuento plaquetarlo inferior a · 100 OOO/mm3 o una 

disminución rápida de dicho recuento, la prolongación del tlempc df:!"Protro~blna y del tiempo de 

tromboplastlna parcial activada, la presencia de productos de degradaC:ión del fibrinógeno en 

plasma y los bajos niveles plasmáticos de inhlbidores de la coagulación (por ejemplo, antitromblna 

III) Aunque se ha preconizado la medición de Ja flbrfnogenemla para diagnosticar la CID, debe 

tenerse en cuenta que los niveles de fibrinógeno en plasma ·pueden permanecer en el rango 

normal, ya que esta proteína es un reactante de fase aguda. Desde el punto. de vista bioquímico, 

puede resultar dificil diferenciar la CID de la enfermedad hepática grave ya que ambas· patologías 

presentan las mismas anormalidades de laboratorio. No -~bstar.te,-,." 1~· ;Ó~~a~ÍÓn; de h;~rt~~slón 
portal, indicativa de enfermedad hepática, o de patología~ i:-8b1W~~~~~~~ .. ~~iad.as ·a la cio, puede 

contribuir al diagnóstico dif~r!?!1cial.._ (1) 

muy importantes para Confirmar o ·descartar: ~1-diaQr;óSt1~ pr~UntiVO-dE!_CID. ···.-··~ - _., 

~~\',/, <-f~··_·.:~~~º: .' ;:·:·~~-- . ""·-.-, :·:::,·~~~'.·/ ~" -:--''--·' 

Los tiempos de coagulación, t1e·:n~ ·de:pr~tr:6~-b~~-~'·rf~), tle~~- de _~;om~pl~_~t-~~a pa.ícial (TTP) y 

tiempo de tromblna (TT) se enc::uentrari protOnga.dOS en el ·so al 75% de 105 PáCientes, además el 

fibrlnógeno se encuentra disminuido v:-'1~ ii~1~_'d~ eu·~·lob~ll~~~ ~ posi~iva y.·~~;r~,~~iona c::on la 

elevación de los PDF. (1) 

La cuenta de plaquetas, se encuentra típicamente disminuida, con rangos variables, sin embargo, 

habitualmente se encuentra en < de 50, 000/mm3. También, es importante recordar que las 

plaquetas existentes son disfuncionales por el aumento de trombina circulante, de los PDF y de la 

plasmina.(1) 

9 



Una de las pruebas de laboratorio más útiles con las que_ se cuenta al_._!""oment~ pa~ val~rar a un 

paciente con sospecha de CID, es la detenninación del dímero D (DO). El DO es un neoantígeno 

que se forma como resultado de Ja digestión de la fibrina· ÍnSoluble o erilrecri..zada por la acción de 
- -. . . - ,-··. . -

la plasmina .. El DO es específico de la degradai:ión .de.la fibÍfna a· diferencia de loS' PoF clue pueden 

ser tanto de fibrina como de fibrlnógeno ... De la~·p~eb.EÍ~~~'~·~n~ pa:~·::~~',¡,-~/~::"un-~cie~te con 

sospecha de CID, el DO parece ser de las pruebas ~~>,;i~,J~~i~.-~r··~o~~n·Í:~.c~) 
.:f::::: .. .::-­

:>--< 

Además en el frotis de sangre periférica· ~·_óúr~-~ra-.:~o~,Yá'í-:·10~ _·eritTOC1t~s: fragmentados- o 

esquistositos, los cuales se produce~ ~I P?~:~~·-¡~~--~~~~~'.'~~-í~·-·rrii~1.~~-~-J~C1óh· afed:ada por la 
-·-<;·::, 

microtrombosis múltiple. 

;) :·'.- ~ .. - ' 

CRITERIOS DE LABORATORIO BASICO PARA EL·~ DIAGNOSTICO DE CD 

l. Evidencia· de ~ctlvació;, ·p~gt:zi~~te._:.' '.: · 
2. eViden~a é:Í~ -~~~~~fÓn ·fi~~~~litica : ... 
3. Evidencia de _Cons·u·~~ .·d~ ·¡n~·¡b~do~~ . '.";,-~. 
4.. Evidenciad-e da~o·ó-~á-~-i¿;~~-~-1tlP!~-•. - · 

-.: ·~~ ;:-;-- • =-·=-·"-

... '•·. - •. -- .. :'· •-.· ·, .-
Evidencia de_act1vaclón_-de:1Bi:.c:Oagú1a~órl:_. elevación de fibrinopéptJdo A-y B, elevación del 

fragmento· 1+2, -el~aciórl ·~'dé-;d¡~e~·· o~ .. -.:~l~dÓ·n-_· del·- complejo --- trombina·antitrombina CTAn 

Evidencia . d~ : a~~·ció~-.,· fibrf~~·,;~¡~: .: ·rf~is : de- eÜgl~bulln~s -_ pasitivas, elev~ción de productos de 

degradaciÓn nbrfnÓQenb-~brlna (~~F), efe;;,;dÓn de pfa~mina, elevación del complejo plasmina­

antiplasmi.rla (PAP)_: .. 'c1'2~,·~-·. 
: . . _. 

, _.. ,-

Evk:lencia de_ .consúmo· de irlhibidores: disminución de antitrombina III, disminución de alfa-2-B 
':. ·.· .-... 

Bantlplasmlna, disminución d~ proteína C y S, disminución del cofactor II de la heparina, elevación 

deTATy PAP. Ú2) 

Daño orgánico múltiple: elevación de deshkfrogenasa láctica, elevación de creatinlna, disminución 

de pH, disminución del pa02. (12) 

T'J?,'Jr,c; 
t27~~-
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

lCuál será la utilidad de los niveles séricos del fibrinógeno para predecir el desarrollo de 

Coagulación Intravascular Diseminada en el niño críticamente enfermo del Hospital Infantil Privado 

del 1 de enero de 1998 al 31 de .Julio de 2003? 

í~[.~.;1~; 

FALLA. D.:': 
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OB.JETIVO: 

Determinar la utilidad del Obrinógeno en Coagulación lntravascular Diseminada para predecir el 

desarrollo de Coagulación lntravascular Diseminada. 

OB:JETIVOS ESPECIFICOS: 

l. Determinar el valor predictivo del fibrinógeno para el desarrollo de cOagulación lntravascurar 

Diseminada en niños. 

2. Conocer la evolución de los niveles de Obrinógeno a través de la evolución de la enfermedad. 

12 



HIPÓTESIS ESPECIFJ:CA: 

El valor predictivo del fibrinógeno será del 80o/o para predecir el desarrollo de coagulación 

Intravascular Diseminada. 

Los niveles de fibrinógeno, durante la fase de consumo son más bajos comparados con las fases de 

compensación e hlpercoagulabllidad 
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TIPO Y DISEÑO OE ESTUDIO. 

DISEÑO DEL ESTUDIO: Encuesta descriptiva. 

TIPO DE ESTUDIO: Utilidad de una prueba diagnóstica 

NIVEL 1 Por aplicación de una maniobra Observacional 

NIVEL 2 Por la presencia de un' grupo con~i Descriptivo 

NIVEL 3 Por la dirección el an'állsis, causa y efecto 

NIVEL 4 Por las unidades de análisis Individual 
'· .. - ,- . 

NIVEL S Poi la capl:acfó':l ·de la,-informaclón rrolectivo 

NIVEL 6 Por la selecció~ de los casOs Incidentes 

NIVEL 7 Por la relación entre grupos No aplica 

14 



CRITERIOS DE INCLUSION 

1. Pacientes hospitalizados en la Unidad de Cuidados Intensivos neonatales y pecllátr-lcos del 

Hospital Infantil Privado de Enero de 1998 a Julio de 2003. 

2. Diagnóstico de sepsls. 

3. Pacientes en quienes se cuantifico fibrtnógeno sérico. 

CRITERIOS DE NO-INCLUSIÓN. 

Pacientes con expedientes incompletos. 

TI-:r""vS co··~ .:_.;::il N l 
FALLA DE ORIGEN ---- __ _. 
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DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO: 

Sitio donde se l"ealizó el estudio. 

El estudio se r-ealizó en el Hospital Infantil Privado, el cual es un centro de atención pediátrica de 

tercer nivel, que cuenta con 106 camas para hospitalización, 30 de las cuales son de la Unidad de 

Cuidados Intensivos Neonatales y 7 de la Unidad de Terapia JntÉ!,,:slva Pediátrica. A'fos pacientes se 

les da la primera atención en el servicio de urgencias del H~pitar;- d·~· donde ~ decid~ s~ irlgreso, o 

egreso, y que dependiendo del diagnóstico ·y el estado dí':ll~··del pa~lent~ se valo~,su. f~~reso a la 

Unidad de Cuidados Intensivos. 

Se realiza revisión de expedientes -de. pacientes d.e la url1dad de Terapia Ín.tenslva del' Hospital 

Infantil Privado que Ingresan con dla9~óstlco de sepsls, en quienes se determt~aron niVei~ séricos 

de fibrinógeno. 

Se Incluyen expedientes de pacientes que desarrollaron Coagulación Intravascutar Dfsemiada. 

,- > _·-

Se realiza registro 'de datos, que induyen edad, sexo, días de· estancia hospitalaria,- niveles de . . . 

fibrinógeno SériCÓ, tiempos de coagulacióri, evoluciÓIÍ, :dia9~6stlco.· 

MATERIAL Y METODOS: 

Expedientes del archivo clínico del Hospital Infantll PriVado de pacientes hospitalizados en la Unidad 

de Cuidados Intensivos que cursaron con se"Ps1S y a- quienes se les cuarltmco fibrinóg~no sérico. 
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VARIABLES. 

- DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA 
Definición operacional: Tiempo que permanece un paciente hospitalizado 
Categoría: cuantitativa discreta 
Escala: días 

- DIAGNOSTICO 
Definición oper-acional: Patología que altera Ja salud del paciente y motivo por el cual se encuentra 
hospitalizado. 
Categoría: cualitativa, politómica 
Esca la: Diagnóstico 

TIEMPO DE PROTROMBINA 
Definición: es el tiempo en el cual se realiza la conversión de protromblna en tromblna después de 
la activación de la tromboplastina. 
Categoría: continuas 
Escala: segundos 

TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA 
Definición operacional: tiempo que transcurre en fa formación de tromboplastlna a través de la vía 
intrínseca de la casc;::da de coagulación. 
Categoda: continua 
Esca la: segundos 

FIBRINOGEND _ 
Definición operacional: proteína plasmática que se degrada por acción proteolitJC:a hasta convertirse 
en fibrina. 
Categoría: continua 
Escala: miligramos/ di 

PLAQUETAS 
Definición operacional: células que derivan de los megacarfodtos, que forman parte de Ja 
hemostasia normal de la sangre 
Categoría: discretas 
Escala: número de plaquetas/ mm3 

EVOLUC!ON 
Definición operacional: estado de salud o enfermedad en que se encuentra el paciente a través de 
sus días de estancia hospitalaria. 
Categoría: cualitativa 
Escala: mejoría. Defunción, traslado. 

DATOS DE SANGRADO 
Definición operacional: signos y/o síntomas clínicos que evidencia algún sitio de sangrado 
Categoría: cualitativa 
Escala: localización del sangrado 
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RESULTADOS. 

Grupo general. 

En total se lnduyeron a 21 pacientes. Catorce fueron hombres (67o/o) y 7 fuerOn mujeres (33%). 

Los diagnósticos de base de los pacientes fueron sepsis (n= 18, 86%); choque (n~ -2, 10%) y 

uropatia obstructiva más sepsis (n=l, 4.8%) 

La mediana para los días de estancia hospitalarf~ fue de ~3 dias.·(i..1CI ·s.s-1~).·.~ rr."~fana slara la 

edad fue de 1.0 días (Liq. o.5 - 2.0), para el w d; 13 ,;.;g~~des (Li~ 12, ~.~s.5),par.I el TPT 35 

segundos (Llq 31 - .;o), para el flbrlnógeno de 264;,,g/dl (Liq 185.5 ~ 373.S); P.,r.i 1os leucocitos de 

12700 células (Liq 9550 ~ 20750) y ;,.;.;;. las ~laq~ei..s d~ 209 (Liq Ílz.5 :.:: '190). 

", . . . ~ . . 
Trece pacientes (62%).·_sobrevivieron_. tres murle~n· (14%) y en ~_pacientes ·s:e desconoció el 

desenlace po; ha~~ _t~~l~dad~ (24~). 

Grupo de pacientes con ero; 

OCho pacientes desarrollaron Coagulación lntravascular Diseminada. la mediana para Ja edad fue 

de 1.0 días (Llq 0.25 - 1.75). 

18 



Niveles de fibrinógeno. 

Los niveles de fibrinógeno fueron de 191 mg/dL (Uq 139 - 453) en tos pacientes que desarrollaron 

CID vs. 347 mg/dL (Liq 223 - 373) en el grupo de pacientes sin CID (p = 0.14). 

Hematología. 

No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los tiempos de protrombina y 

pacial de tromboplastina ni en la cuenta de leucocitos y plaquetas (Tabla 1). 

TABLA 1. COMPARACIÓN DE EDAD Y VALORES DE HEMATOLOGIA DE 
ACUERDO AL DIAGNOSTICO FINAL. 

CID .. . .. SI.1\1 CJ:D ........ P .... __ 
Edad 1.0 1 0.645 

(0.25-1.75) (0.5-3.5) 
TP 14.5 12 0.045 

(13 -19.5) (12 - 15) 
TPT 37 35 0.374 

(31.25 - 53.25) (30 - 38.5) 
Fibrionógeno 191 347 0.140 

(139 - 453.25) (223 -373) 
Leucocitos 16500 11900 0.336 

(10675 - 22625) (8500 - 16800) 
Plaquetas 124 312 0.104 

{39.25 - 4072 p61-524l 
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GRAFICA. 
COMPARACIÓN DE NIVELES DE FIBRINOGENO EN PACIENTES CON CID Y 

SIN CID 

NIVELES DE FIBRINÓGENO 

---. 
'TT'C'í:: i ... '•" l J J_i_·,...... - - .. 

F .ALLfl. D f~ üElGEN , 
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GRAFICA. 
COMPARACIÓN DE NIVELES TP EN PACIENTES CON CID Y SIN CID 

TP 

'fT'0Yé;- C'(·,-."(-----i 
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GRAFICA. 
COMPARACIÓN DE NIVELES DE TPT EN PACIENTES CON CID V SIN CID 

TPT 

SINCIO 

CID 
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DISCUSIÓN. 

La Coagulación Intravascular Diseminada, es una activación anormal de los factores de 

coagulación, y el sistema fibrinolítlco producido por mediadores químicos en el ·síndrome de 

respuesta innamatoria sistémica-. 

En este estudio,, el diagnóstico d~ ~ _ ~~tl~~~ C1.~~ica;· se. estable:«:e por __ la ~resi~~f~ .=~e datos 

clínicos caracterizados prin-cipalmente ·-~-~ ·sang·~do ·en argá;, sitio; ~si ~mó la P~~~C-1a···de fiebre, 

mal estado general, datos propios de af~~Ón -ª.Órganos de choque come;: ~Íñ_Ó~~~ ;~uí-~Ó1:1~· cora~ón. 

Los niveles de fibrinóg°eno .- se: encontfaron· ·en rangos normales tanto eli. 105 ··Pac'lentes que 

desarrollaron oo, como' en. I~ --~CienteS con sepsls .que no desa~ll~;On -~~f·,~- ~~~. -podemos 

explicar, debido a que l_os· :- ni~~I~_ plaSináticos de este prod~d:c(-~e '. ~eQ'~d-aCión de fibrina 

dependerán de la rase en 1~. cual Se encuentre el paciente, siendo Ja titUía~i_ón dé 1~· productos de 

degradación de fibrina la repr.,,;.,ntación de la actividad de la trombina ·y i~ IÍberación del péptido A 

del fibrinógeno que se·éonviertÉ!'en· ribñn·a 

cabe mencionar que la identificación de las fases clínicas de ao se ~~~- :·en la determinación de 

los niveles de fibrfnógeno, encontrando así:. Fase de- hipercoaQula.bilidad cuando el fibrinógeno es 
- . .' .. - ·, -·_,· ·_. ;·-. ' .. -

alto, Fase de compensación cuando el fibñnógeno. eS nOrmar~··y_-FaSe de consumo cuando el 

fibrinóge-no se encuen~ di-~minuido. A~e.Tiás ~ ~~~ ~~~~~~ra~ ·q~~- ~u~ros pacientes ingresan 

con diagnóstico de sepsis, ¡x>r lo cual se ~nlcia _manejo Integral que incluye transfusión de sangre, 

paquete globular, concentrados plaquetarios, y en algunos casos Gammaglobulina, heparina, 

vitamina K; lo cual también puede formar pa.rte del manejo integral del paciente con ao y por lo 

cual las pruebas de laboratorio se pueden encontrar dentro de parámetros casi normales. 
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Los tiempos de coagulación se esperaría encontrarlos alargados, sin embargo, los resultados 

obtenido demuestran niveles con tendencia a normal~ tanto en los pacientes con ao como en los 

pacientes sin CID, to cual se puede explicar; por dos razones, una es que en la ao, Ja ..-erocidad de 

consumo de los factores de coagulación por a_ctÍ~ación de la cascada de coagulación, tanto en su 

vía intrínseca como extrínseca, es superior:. a I~, producción de los mismos; y otro aspecto a 

considerar es el manejo integral de los pacientes, qué ·incluye transfusiones y uso de heparlna. 

Es importante mencionar que el diagnóstico, se puede realizar en cualquiera de las tres fases, 

pero el tratamiento Integral rompe la historia natural de la enfermedad y normaliza la mayoría de 

las pruebas de coag'ulaclón. Por tanto es importante, realizar el diagnóstico temprano en aquellos 

pacientes que presenten datos sugestivos o factores de riesgo para desencadenar una respuesta 

inflamatoria sistémica y OO. 

Aun cuando, la determinación de dímero D y AT III, establecen el diagnóstico de certeza, cuando 

no se cuente con estos recursos podemos continuar con la determinación del fibrfnógeno, ya que 

este, nos dará una orientación diagnóstica al evidenciar las tres fases y un fibrinógeno en descenso 

en un paciente con factores de riesgo, es motivo suficiente ara iniciar el tratamiento integral de Ja 

CID. 

De acuerdo a fa bibliografía revisada, en esta se presenta tendencia a hablar de hipcfibrlnogenemia 

en pacientes con CID, sin embargo, no se hace la separación de las distintas faSes de·ao y por el 

cuadro clínico y la evolución que se mencionan, se trata de fase de consumo. 
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CONCLUSIONES 

1. La determinación de niveles séricos de fibrinógeno, no es una prueba útil, como valor predictivo 

para el desarrollo de Coagulación Intravascular Diseminada. 

2. Es necesario, tener una muestra más grande para determinarJas distintas fases de CID y la 

utilidad de los niveles de fibrinóge.10, .. 'Pára ·detéími-nar · Coagulcición Intravascular Diseminada. 

3. Los niveles sérlcos de fibriliÓgeno, dependerán-·: de."'~ fase·-·(hi~rC:oagulabilid~d, adaptación y 

consumo ) de 00 en que se encuentren los pacientes 
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