
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

/

MEDICO y CIRUJANO



1) INTRODUCClON

2) OBJETIVOS

3) MATERIALY METODOS

4) CONCEPTO

5) ETIOLOGIA

6) PATOGENIA

7) MANIFESTACIONES CLlNICAS

8) DIAGNOSTICO

9) TRATAMIENTO

10) PRESENTACION DE RESULTADOS

11) CONCLUSIONES

12) RECOMENDACIONES

13) BIBLlOGRAFIA

PLAN DE TESIS



INTRODUCCION

El síndrome de cooguloción introvosculor di s e m i no do
SCIVD) es uno de los padecimientos odquiridos mós graves de lo
oogulación incluye un amplio grupo de trostornos, conocidos di.

Ye~amentecomo síndrome de desfibrinación, coagulopatía de co~
sumo,hipofibrinogenemia adquirido, o síndrome de fibrinólisis-
oogulación intravoscular (5,6,9,12,14,24,37), se caracteriza

porun defecto de la hemostosia y, es por eso que se ha llegado a
ecir que este síndrome no es uno enfermedad, sino que es un me

canisma intermedio de,muchos enfermedades (5,6,9,37).

Ensí, el síndrome se inicia con lo entrado de material pro
coogulante (5,12,14,24,37) dentro del sistema circulatorio, pro=-
resadejando al estado libre la trombina, se acompaña ademós
e agregación de plaquetos y formación de fibrina; provoco osi-
isma activación del sistema fibrinolítico (3,5,6,9,10,24,37) -

~uemós adelante se acompaño de formación de los productos de
aegradación de lo fibrina y/o fibrinógeno. Ceso si el mecanismo
emastático y el aparato vasculamotor regresan o lo normal.

Sabiendo que su etiología es muy variado (3,6,10,12,13,-
4,27,34,37) decidí revisor los registros médicos de 100 pacien-

tesegresado¡, con tal diagnóstico en el Hospital General Son Juan
e Diosy conocer el manejo de los mismos en dicho centro osis-
encial de acuerdo o lo mismo.



2.-

3.-

4.-

5.-

6.-

7.-

OBJETIVOS

1.- Conocer su etiología, patogenia y manifestaciones clínicas.

Saber hacer el diagnóstico con los datos clínicos y
boratorio.

Conocer el manejo de los pacientes que lo padecen.

de 10-

Conocer cuól es la manifestación clínica que mós frecuen-
temente lo acompai'la.

Conocer qué "datos de laboratorio son los que mós se
ran con el síndrome.

alte-

Conocer con qué grado de morbi lidad y mortal idad se aco,!,-
pai'la el síndrome.

Revisar literatura que existo sobre el síndrome.
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MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo de tipo retrospectivo, comprende la re-
visión de 100 casos clínicos de pacientes hospitalizados en los de
partamentos de Medicina, Pediatría, Cirugía y Ginecología y
Obstetricia del Hospital General San Juan de Dios con Diagnós-
tico de Síndrome de Coagulación Intravascular.

Para la obtención de datos se revisaron los libros del Depar
tamento de Registro y Estadística del Hospital General San Jua;;-
de Dios.

tos.
Se elaboraron tablas estadísticos para la recopi lación de da

De cada ficha se obtuvieron los siguientes datos de los pa-
ci entes:

Edad, Sexo, manifestaciones clínicas, etiología del síndrome.

Pruebas de laboratorio: Hematología, pruebas de coagulación (fj
brinógeno, tiempo de protrombina, Recuento de plaquetas, tiem=-
po de tromboplostina parcial, frote periférico, otros).

Tratamiento: medicamentoso (antibióticos, antiparasitarios, dro-
gas tuberculostóticas, uso de esteroides, heparina).

Transfusiones: sangre fresca y células empacadas, plasmas, etc.

Investigación de antecedentes en las Bibliotecas de los Hospitales
General y San Juan de Dios; DellNCAPy de la Facultad de
Ciencias MéCficas.
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CONCEPTO

SINDROME DE COAGULACION INTRAVASCULAR

SINONIMOS:

Síndrome de desfibrinación, hipofibrinogenemia adquirida, Coagu
lapatía de consumo, fibrinólisis secundaria, trombosis introvasc~
lar diseminada, síndrome de fibrinolisis coagulación. intravascu:
lar.

DEFINICION:

Es una coagulación transitoria que ocurre en el torrente cir
culatorio, a través del territorio vascular, como producto de nu:
merosos padecimientos, característicamente agudo ocasionalmen-
te subagudo y/o crónico (6,9,14,37); puede a no provocar acQ.
mulo de fibrina, pero necesariamente obliga a la transformación
del fibrinógeno en fibrina, inc luye la aglutinación de plaquetas,
glóbulos rojos y, produce parálisis leucocitaria (9, 14).

El síndrome de coagulación intravascular es un mecanismo
intermedio de enfermedad (5,9,14,12) y, aunque usualmente es
el resultado de algunos procesos bien reconocidos, puede por si
mismo ser el responsable de cambios patológicos en los tejidos Y
se asocia con alta morbilidad Y mortalidad (5 9 10 12 23 , 37).

"
, ,
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ETIOLOGIA

La etiología del síndrome de coagulación intravoscular pue
I de clasiFicarse dentro de tres procesos:

. -

].- Dai'lO de las células endoteliales, lo cual activa el
de Hageman y el sistema intrínseco coagulación.

fac tor

2.- Dai'la tisular, lo cual activa el sistema extrínseca de coa-
gulación.

3.- Dai'lO plaquetario o de los glóbulas rojos can la cansecuen
te liberación de fosfolípidos con actividad coagulante.

La activación del factor de Hageman no está confinado úni
comente como mecanismo central en la iniciación del Síndrom;
de Coagulación intravascular, y en la respuesta fisiológica co-
rrespondiente al mismo.

Directa o indirectamente, activa en menor grado otros sis-
temas proteolíticos presentes en el plasma: Kalikreinágeno, plas
minógeno y complemento.

-

El factor de Hageman directamente transforma el kalikrei-
nógeno del plasma en kalikreina, esto trae co~o consecuencia la
liberación de bradikinina, un potente péptido que produce undes

~e~a de la presión por vasodilatación. La activación de la ka[
reina puede ser un mecanismo protector en que la bradikinina es

una sustancia que antagoniza la vosoconstricción, conocida ésta
~omo potenciadora en la patogénesis del síndrome de coagulación.
~ntravascular. Así, el efecto vasodilatador de la bradikinina pue
e retardar la aparición del SCIV. -
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Otra acción de la kalikreina es la transformación del plos
minógeno en plasmina, lo cual inicia la fibrinolisis, una respue";"
ta fisiol6gica vista constantemente en el SCIV (5,9,10,12, 14,2il

Una consecuencia importante final de la activación del fac
tor de Hageman es la activación del primer componente del com:
plemento.

Desde hace muchos años que se sospechaba que el comple-
mento y el sistema de coagulación se encuentran íntimamente li-
gados, ahora se dice que uno activa al otro (37).

En el daño tisular son liberados substancias tromboplastíni-
cas las cuales activan el sistema extrínseco de coagulación don,., .' -
do como resultado síndrome de coagulación intravascular. Algu-
nos tumores comunmente asociados con SCIV 'liberan mucho tram-
boplastina que daña otros tejidos. Altas concentraciones de tra'!'.
boplastina en los leucocitos pueden explicar la alta incidencia.
del síndrome en los pacientes con leucemia, y especialmente en
quienes estón sometidos a quimioterapia. (10,14,24,29,37).

Un tercer posible mecanismo, con dañode los glóbulos rojos a
las plaquetas, libera fosfolípidos en la circulación, los cuales -
aceleran la coagulación de la sangre (6,10,14). Ejemplos me-
diados por este mecanismo: malaria, anemia hemolitica microa!!
giopática, transfusiones de sangre incompatible.

Estó claro que el daño plaquetario puede por sí mismo in~-
ciar Síndrome de coagulación intravascular (30,33,37). En ady
ción de plaquetas y algunos factores procoagulantes (factores'
VII, XII, XIII Y fosfolípidos) podría provocarse daño e iniciarse

SCIV. '

Estos mecanismos tienen como resultado la formación
de

í
6

I

trombina.

La trombina tiene por lo menos seis acciones diferentes (6,
14,30, 37).

].-

2.-

Fragmentación proteolitica del fibrinógeno con liberación
fibrinopéptidos A Y B (provocan vasoconstricción sistémica

y pulmonar) lo que resulta en formación de monómeros de
Fibrina.

Activación factor XIII.

3.- Interviene en la liberación plaquetaria de serotonina, ADP
y componentes fosfolípidos.

Favorece la liberación del factor IV plaquetario; proteína
capaz de neutralizar la heparina.

4.-

5.- Activa los factores V y VIII

6.- Activa directamente el plasminógeno.

CONDICIONES CLlNICAS QUE DAN ORIGEN A LA
C.I.D.

1.- Daño Tisular:

Eclampsia
Desprendimiento placentario
Embolia de líquido amniótico
Mola Hidatidiforme
Cirugía
Neoplasias Macizas
Leucem ias

7

-



2.- Daño Endotelial:

, Sepsis debida a gramnegativos
Sepsis debida a grampositivos
Virosis
Hipotensión prolongada
Golpe de calor
Hemangioma gigante (Kasabach-Merrit)

3.- Daño de los glóbulos rojos o plaquetario:

Inmunológico (Púrpura fulmi nante)
Anemia hemalítica Coombs positivo
Anemia hemolítica microangiopática
Síndrome Urémicó Hemolítico
Fenómeno de rechazo en injertos de órganos
Reacciones anafilácticas
Acidosis
Hipoxia

8

PATOGENIA

El síndrome de coagulaciónintravascular se inicia con la

entrada de material procoagulante en el torrente circulatorio (6,
14,24,37). La coagulación se efectúa in vivo e in vitro, o sea,

el fibrinógeno Y los factores consumibles de la coagulación (fac-

tores V, VIII, Y protrombina) son utilizados y las plaquetas dismi

nuyen al máximo.

Implica dos procesos opuestos: proteólisis patológica y la
coagulación intravascular diseminada. La activación de la enz.i.
ma fibrinolitica, plasmina, en cantidades que exceden la capac.i.
dad de las antiplasminas causa proteólisis patológica del fibrinó-
geno y otros factorés de lacoagulación (factores V, VIII, protrom
bina). Las deficiencias de estos factores apcrecen si este proce=-
so transcurre mós rápidamente que la velocidad con que son res-
tituidos (9,14,29). Aún cuando sean insuficientes para disminuir
los factores de coagulación en la circulación general, la activa-
ción persistente o recurrente de la plasmina produce hemorragia,
posiblemente como resultado de la dilución de tapones de fibrina
hemostáticamente importantes (5,6,9,14) Y con producción de

productos de degradación del fjbrinágeno. Estos son fragmentos
de proteínas derivadas de la degradación parcial del fibrinógeno
y de la fibrina (6,9,14). Actúan como inhibidores de la trombi-
no, interfieren con la polimerización normal de la fibrina e impi
den la agregación de plaquetas. La proteólisis causa hemostasi;-
defectuosa por medio de tres factores interdependientes entre sí
(9,14,18,24); fibrinólisis, producción de productos de degrada-
cibn inhibidores del fibrinógeno y la depleción de factores esen-
ciales de la coagulación. Ver fig.

l

.1
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DIATESIS HEMORRAGICA EN EL SINDROME DE
CION IV

COAGULA-

Activación de lo coagulación en lo circulación

t
Coagulación Intravoscular Dise inada

Aglomeración e Plaquetas C;nsumo ~FibrinolisiS
11, V, VIII, X,

X1~";'

lisis de lo Hiper-
fibrina for plasmi
modo. nemia

Tromboc i topeni o

"Fibrin~
genoli-
sis

mía

Sangrado

Productos
de lo de-
gradac i6n
de fibrino
y fibrin6-
geno (he-

~parinoides) ,

(Hemorragia) -L
10

1

Así, lo potogenia básica es el depósito de fibrina causante

de obstrucción microvascular y una diótesis hemorrágica, debido
al consumo de factores de la coagulación.

los productos de degradación del fibrinógeno producidos -
por la plasmina son importantes en la diátesis hemorrágica del sí!!
drome de coagulación intravascular, ésto sucede después de un
corto período de digestión del fibrinógeno por lo plasmina.

Fibrinóg+Plosmina FragX+Plasmina FragY+Peq polipép

Frag D + E.

Un mecanismo parecido opera 01 actuar lo plasmina sobre
la molécula de fibrina.

11



- -. -
MANIFESTACIONES CLlNICAS

Las manifestaciones clínicas del Síndrome de coagulación
intravascular generalmente son las del cuadro desencadenante,pe
ro en la mayoría de los casos la primera manifestación es la apa~
ción súbita de hemorragia, puede variar de leve hasta de grande;
proporciones (5,6, lO, 12, 14,37).

Los lugares más frecuentemente afectados son piel (pete-
quias o púrpura), tracto gastrointestinal, por heridas, tracto ge-
nitourinario (4,5,9,12,24,37). El sangrado en la mayoría de los
casos es de localización múltiple. Otras formas de presentación
son las necrosis dérmicas, acrocianosis, trombosis de grandes va-
sos arteriales y/o venosos (9,10,14).

Otra manifestación del síndrome de coagulación intravascu
lar es la hipotensión, especialmente cuando se acompaña de he=-
morragia profusa (6,14). Cuando hay oliguria ésta puede deber-
se a hipotensión o a depósitos de fibrina y/o hemorragia en los
capilares glomerulares (1,14). Cuando se manifiesta como ede-
ma agudo del pulmón esto se debe a cor pulmonale agudo (11).

El Síndrome de Disfunción Multiorgánica Aguda, una for-
ma bastante rara de CID, se caracteriza por oliguria, disnea,
dolor abdom inal, diarrea, dolor de espalda, confusión, convul-
siones, coma, que fueron descritos por McKay (10).

De acuerdo a su evolución el síndrome de coagulación in-
travascular puede clasiFicarse en agudo, crónico y subagudo. (6,

14,37,24)

,

--L
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AGUDO:

2.-

3.-

4.-

5.-

4.-

5.-

].- Infecciones Sistémicas (gramnegativos y grampositivos)

Hemólisis Intravascular (Paludismo, Síndrome Urémico He-
molítico, Transfusión de sangre incompotible)

Condiciones Obstétricas (Desprendimiento de placenta, em
bolismo de líquido amniótico)

Reacciones Inmunológicas (Púrpura fulminante)

N~oplasias Malignas, especialmente con metástasis (pros-
tático,. pulmonar, ovario, útero); leucemias, especialme~
te tratada con quimioterapia.

SUBAGUDO O CRONICO:

1.- Malformación vascular (Kassabach Merrit)

2.- Retención de feto muerto

3.- Vasculitis

Cambios intrínsecos de la coagulación (incremento de fac-
tores V, VII, VIII)

Hepatopatías crónicas

6.- Púrpura Trombocitopénica trombótica

7.- Otros (uso de corticosteroides y colitis ulcerativa).

13



DIAGNOSTICO (1,3,5,9,10,12,13,14,24,32,37)

El diagnóstico del síndrome de coagulación intravascular -
se basa en los siguientes aspectas:

1.-
2.-
3.-
4.-
5.-

Antecedente de enfermedad capaz de desencadenarlo
Diótesis hemorrógica o trombosis
Alteraciones en las pruebas de coagulación
Presencia de trombos de fibrina
Respuesta al tratamiento con heparina

Entonces el diagnóstico del síndrome de coagulación intra-
vasClll~r se puede hacer en tres aspectos: clínico, de laboratorio
e histológico. El diagnóstica clínico es de probabilidad; el de
laboratorio e histológico son de certeza.

DIAGNOSTICO CLlNICO:

Aún con sus limitaciones, el diagnóstico clínico es de gran
trascendencia, especialmente porque se puede establecer de ma-
nera temprana, para lo cual es necesario tener en cansideración
el síndrome, conocer los factores predisponentes y los padecimie~
tos concomitantes que con mós frecuencia se acompañan del mis-
mo: septicemia cirugia prolongada, especialmente en órganOS rl
cos en tromboplastina: útero, próstata, pulmones, póncreas, etc;
desprendimiento de placenta o embolia de líquido amniótico, de~
hidratación, acidosis, hemólisis de cualquier tipa, embolia grasa
y en pacientes con leucemias.

Como ya se dijo anteriormente las manifestaciones clínicas

mós importontes, especialmente en la etapa aguda incluyen: tra'!!.
bosis múltiples, sangrado mucocutóneo generalizado, choque

y

aún, la muerte.

14
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El S e I v y el chaque están muy relacionados. Sabido es
que e I S e I V puede ocasi onar c hoque y que e I estado de c ho-
que prolongado independientemente de su causa, puede compli-
carse con SClV, hasta su carácter de irreversibilidad.

Algunas veces la inspección del paciente puede demostrar
algunas lesiones características y que por sí solas, pueden suge-
rir el diagnóstico de SCIV, éstas son: púrpura fulminante y el
equivalente humano de la reacción de Shwartzmann: necrosis de
las extremidades o de los dedos, habitualmente bilaterales y que
se presenta por igual en niños y en adultos.

CRITERIOS PARA DIAGNOSTICO DE CID

Historia y Exploración Física
Sepsis
Sangrado/ petequias
Gangrena
Trombos is

1
1
1
1

Pruebas de Coagulación:
Anemia con hemólisis
Trombocitopenia (~150 mil x mm3)
Prod. degr. Fibrina (1; 4)
T P T alargado
T de P alargado + de 2 seg.
Disminución del factor V (<:55%)
Aumento del factor V (>125%)
Disminución factor VIII (<:50%)
Aumento factor VIII (>175%)
Disminución del fibrinógeno (<=-100 mg)
Aumento 400 mg
Disminución factor 11

2

2

2

2

1

1

1/2

1

1/2

1

1/2

1/2
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Según el cuadra anterior se hace diagnóstico de CI D cu cn-
do la suma de los criterios da más de 7.

"

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Se hace al investigar el consumo de los factores de la cOo
gulación, por la identificación de los productos que se formo;
por la acción de la trombina sobre el fibrinógeno (monómeros de
fibrina y la fibrina en plasma) y de la plasmina en la fibrina (pro
ductos de degradación de la fibrina).

-

Recordar que no todos los casos de CI D se acompañan de
disminución de los factores de coagulación, esto se debe a que

Iexisten algunos casos crónicos en los cuales debido a la menor in
tensidad del estímulo o por la mayor producción de los factores~
éstos pueden encontrarse normales o aumentados y entonces el
diagnóstico de laboratorio se haró por la identificación de los mo
nómeros de fibrina, de la fibrina en plasma o de sus productos d;
degradación. Los factores que se consumen en la coagulación'

,

son: Fibrinógeno o factor 1; Protrombina o factor 11, el factor V,
el factor VIII, el factor XIII y las plaquetas. La concentración
plasmática de todos o algunos de los factores de la coagulación -
que se consumen se pueden deducir al medir el tiempo de coagu'
loción del plasma con diferentes técnicas: Tiempo de trombopla~

Itina Parcial, tiempo de protrombina y tiempo de trambina.
En

los casos de SCIV se encontrará aumentado el TPT por haber dis'
minución de los factores 1, 11, VIII, V. En los casOS de

SCIVel

tiempo de Protrombina estará aumentado por la disminución
de

los factores 1, 11, V, y en ocasiones del factor X. En los
casos

de SCIV el tiempo de trombina estará aumentado coma
conse-

cuencia de la disminución del fibrinógeno y fDr aumento de laas
tividad antitrombínica por la fibrinólisis secundaria.

Entonces, el diagnóstico de laboratorio del SCIV se
puede

.1
16

,

establecer por: Aumento del tiempo de tromboplostina Parcial
alargamiento del tiempo de protrombino, alargamiento del tiem~
po d~ tro~b.ina,.!a disminució~ de las plaquetas y del fibrinóge-
no; ,dent,f,caclOn de los monomeros de fibrina, fibrina en plas-
ma y los productos de degradación de la misma.

Con la valoración clínico y el resultado de estas es posi-
ble, en la mayoría de los casos, establecer el diagnóstico y de-
cidir el tratamiento.

FROTE PERIFERICO:

El frote periférico es proboblemente el método de laborato-
rio más útil y fácil de efectuar en el diagnóstico de SCIV.

El ~rote pe~if~rico muestra esquistocitos, éstos pueden ver-
se en vanas condiciones asociadas a coaguloción intravascular.

Una anemia hemolítica microangiopática puede presentar-
se en numerosas circunstancias.

Además pueden observarse reticulocitos o normoblastos.

La trombocitopenia es la regla en los frotis.

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO

.. El criterio anatomopatológico para diagnosticar
Clan intravascular diseminada es el siguiente:

coagula-

1.-
2.-
3.-

Presencia de trombos de fibrina.
Hemorrag ias
Membranas Hialinas

17



.

I

La CI D es un proceso patológico que debe ser diagnOStica-1
do juntamente con los datos clínicos, de laboratorio y anatoma a I

tológicos. Desde este punto de vista, las lesiones más import:n:
tes y constantes son los trombos de fibrina en vénulas, capilares
sinusoides, prácticamente en cualquier órgano. En algunos siti~
como piel, los trombos se observan en dermis y tejidos subcutó-
neos en lesiones de menos de 24 horas; en lesiones de dos a tres
díos de evolución, hay necrosis de epidermis, formación de bulas
subepidermicas hemorragios extensas y necrosis en folículos pila-
sos, glándulas sudoríparas, sebaceas y dermis superior.

En pulmones, además de los trombos de Fibrina, se obser-
van membranas hialinas y hemorragia pulmonar difusa. En supra-
rrenales la coagulación intravascular se manifiesta por dos potro
nes: hemorragia cortical difusa, sin trombos o con ellos, o bien~
trombos de fibrina con escasa hemorragia. En cerebro las hemo-
rragias parenquimatosas y subaracnoideas en unión con los datos
de laboratorio y clínicos, se deben considerar como CID. Lo mis
mo se dice de las hemorragias de tubo digestivo y otras lesiones
como necrosis hepática controlobul i llar y úlceras agudas de estó-
mago. En los riñones suele observarse en glomérulos y porciones
terminales de lasarteriolas aferentes.

TRATAMIENTO

El tratamiento debe enfocarse en primer lugar al padeci-

miento desencadenante (5,6,9,10,12,14,21,24,29,30,37,38); -
a que no todos los pacientes requieren terapia específica dirigi-

~a a corregir las anormalidades de la hemostasis. Así:

1.-
2.-

3.-
4.-
5.-

6.-

7.-

8.-

18

9.-

Proceso infeccioso: antibiotlcoterapia
Alteraciones circulatorias: shock- oliguria- insuficiencia
cardíaca- reeplazo de volumen, bloqueo de receptores 01-
fa adrenérgicos.
e orrecci ón de ac idos is
Interrupción de crisis de hemólisis aguda
Eliminación de"lípidos del metabolismo en pacientes con
embolia grasa
Extirpación o tratamiento con rayos X del hemangioma gi-
gante en pac ientes con Síndrome de Kasabach Merrit
Tratamiento quirúrgico de tumores liberadores de trambo-
plastina
Tratamiento quirúrgico, radioterapiao quimioterapia en p"!.
cientes con cáncer y/o leucemias
Evacuación del útero en casO de muerte fetal.

Luego, el tratamiento debe dirigirse a corregir las anorm"!.
lidades de la coagulación. Sobre el inicio de la terapia antico"!.
gulante y su forma de administración hay criterios diversos (5,7,
8,9,10,12,14,20,21,24,29,37). Algunos autores son de la opi-
nión que en ciertos padecimientos como por ejemplo, la menin-
goccemia y neumococcemia, los cuales tienen una alta inciden-
cia de CID, se debe emplear el tratamiento profiláctico con he-
parina 01,31), sin embargo otros (5,10) sólo se debe emplear en
pacientes que desarrollan el cuadro de shock. Se menciona que"
la terapia con heparina debe ser empleada en pacientes con trom

19
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bosis para prevenir el SCIV (9,14), o comoprófilóctico como Se
usan los cumarínicos en pacientes con fracturas de la cadera a do
sis bajas después de tratamientos quirúrgicos. Para los padeci:
mientas crónicos se asocian los anticoagulantes a antiagregantes
plaquetarios.

El SCIV con sangrado deberá ser manejado en forma elec-
tiva con anticoagulación; anticoagulación y sustitución de fac-
tores, o ambos a la vez (lo, 12,24)

La heparina es la droga de elección, ya que bloquea los
efectos de la trombino. La dosis de heparina es de 100 unida-
des por Kg de peso, en infusión continua para mantener niveles
adecuados en sangre (7,24). La dosis de lo misma se modificará
de acuerdo can los controles de laboratorio. Tiempos de trombo-
plastina y de coagulación (se dice que cuando ambos alcanzan un
valor del doble de lo normal) se puede seguir administrando heP9.
rino.

Las drogas antibibrinolíticas como el ácido amino caproico
(Amicar) pueden ser peligrosas si se administran antes del que pa-
ciente esté anticoagulado (15,24), a menos que se tenga diag-
nóstico de fibrinolisis primaria. El amicar produce necrosis cor-
tical renal (15,24).

El uso de las transfusiones (24) ha demostrado su u t i lid od
en el manejo de los ptes. con CID, aunque se dice que con su -
uso "se echa" leña al fuego. No deben admi nistrarse a m e nOS
que el paciente se encuentre anticoagulado (12). Se recomiendo
el uso de transfusiones de sangre fresca total, crioprecipitado, -
transfusiones de células empacadas, unidades de plaquetas.

20
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PRESENTACION DE DATOS DEL ESTUDIO

EDAD-
Menos de 1 año

I 1 o 5 años

I

60 10 años
11 a 15 años
16 a 20 años
21 o 25 años
26 a 30 años
31 a 35 años
36 a 40 años
41 a 45 años
46 a 50 años
51 a 55 años
56 o 60 años
61 y más
TOTAL

SEXO-
Masculino
Femenino

DISTRIBUCION ETARIA

No. CASOS

55
30

5
1
1

2
3
2

1
100

DISJRIBUCION POR SEXO

No. CASOS

50
50

PORCENTAJE

55
30

5
1
1

2
3
2

1
100%

PORCENTAJE

50
50

Es de hacer notar que de los 100 cosos que se revisaron 91 pocie!:!.
tes (91%) fallecieron y sólo 9 (9%) sobrevivieron al Síndrome.

J.
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ETlOLOGIA DEL SCIV

SEPSIS NO COMPROBADA: 39

SEPSIS A GRAMNEGATIVOS:

ESCHERICHA COL!

ENTEROBACTER

PSEUDOMONA
SALMONELLA
MENINGOCOCO
KLEBSIELLA

HEMOFILUS INFLUENZA

10
8
6
6
3
2
1

SEPSIS A GRAMPOSITIVOS:

ESTAFILOCOCO AUREUS

NEUMOCOCO
9
1

MIXTAS:

ENTEROBACTER/ ESTAFILOCOCO

PSEUDOMO NA/ ESTAFILOCOC O

E. COLl/ESTAFILOCOCO
PALUDISMO
ECLAMPSIA
LEUCEMIAS
HEPATITIS FULMINANTE
SINDROME UREMICO HEMOLlTlCO
EMBOLlA GRASA
TB MillAR

2
1

1

3

1

2
2
1

1

1

Es de hacer notar que la causa primaria del síndrome en el
89%

de los casos se debió asepsis, aunque en el 39% de los mismos
nO

se cultivó germen alguno, en estos se creyó en tal posibilidad
en

base al cuadro clínico y se les dio tratamiento como tal.
Como

puede verse predominan los gérmenes gramnegativos como caus°-L

22

can un 36%. Aunque en la serie no aparecen múltiples entida-

des como causa etiológica,siexistenunas cuantas como para d!:.

mostrar que no sólo la sepsis o el shock séptico se acompañan de

él.

LUGARES MAS FRECUENTES DE SANGRADO

En el presente cuadro se detallan los lugares en donde ocu-

rrió sangrado, en los pacientes con diagnóstico de CID. (lOa ca-

sos)

PIEL

PIELY MUCOSAS

APARATO GASTROINTESTINAL
y PIEL

APARATO GASTROI NTESTlNAL

PIELy APARATO GENITOURINARIO

MUCOSAS
APARATO GENITOURINARIO
APARATO GASTROI NTESTINAL y MUCOSAS

APARATOS GI Y GU
APARATO GI, MUCOSAS y PIEL
VENOPUNCION
PIEL y APARATO RESPIRATORIO

39%
14
10
9
6
6
4
3
3
3
1

2

Comopuede verse, la manifestación más frecuente de sangradose
dio a nivel de la piel, lo cual coincide con la mayoría de repor-
tes de la literatura que sobre el síndrome existen; incluye pete-
quios, equimosis. Otro sitio bastante frecuente lo constituyen -
las mucosos y el aparato gastrointestinal, también el aparato ge-
nitourinario. A veces el sangrado es en múltiples sitios como
quedó demostrado en el cuadro.

23
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PRUEBAS DE LABORATORIO SOLICITADAS

Las pruebas de laboratorio que fueron solicitados fueron: -
Cuantificación de fibrinógeno, Recuento de Plaquetas, Tiempo -
de Protrombina, Tiempo de Tromboplastina Parcial, Tiempos de
coagulación y Sangría; además de Hematología y frote periféri-
co.

El fibrinógeno le fue solicitado o 49 pacientes (49%); de
ellos se detallo o continuación:

o - 50 mg
51 -100mg

101 - 150 mg
151 - 200 mg
200 y mós

11
11
9

10
8

Como puede verse, dicho doto estuvo 01terado en 41 cosos,
es decir; los valores estuvieron par debajo de 200 mgs/% (valo-
res normales oscilan entre 200 y 400 mgs/%). Debe recordarse
que no siempre el fibrinógeno disminuye en los pacientes que po-
decen CID.

El tiempo de Protrombina les fue hecho en 56 pacientes
(56%). El cuadro siguiente lo ilustro:

24
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Valores en segundos
No. Cosos

14 o 20"
210 30"
310 40"
410 50"
51 o 60"
610 70"
710 80"
810 90"
910100"

100 y más

33
6
2
4
1
2
1
1
2
4

Es fócil apreciar que en todos los cosos este doto si se alt~
ró, aun que en lo mayoría de los mismos (33), no estaba muy ole
jado del valor normal que es de 12.5 segundos.

Probablemente el doto de laboratorio que mós se altero en
los personas que padecen CID sean los plaquetas, o continuación
un cuadro ilustrativo. .

Recuento x mm3 No. Cosos

Menos de 50 x 103
51 - 100 x 103

101 - 150 x 103
151 - 200 x 103
201 - 250 x 103
251 - 300 x 103

17
21

4
3
2
1

Esto pruebo les fue practicado o 48 pacientes (48%); de
ellos 42 tuvieron valores muy bajos de plaquetas, esto es menos -
de 150000 que es el límite mínimo (valores normales entre 150 y
300 mil x mm3)

25
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El tiempo de Tromboplastina Parcial (TPT) únicamente les

fue practicada a 5 pacientes y en todos se encantf6 alterado.

Tiempo en seg No. Casos

41 ~ 60
61 Y mós

2
3

El frote periférico, a pesar de ser el examen mós fócil de
efectuar, únicamente les fue practicado a 49 de los 100 pacien-
tes cuyos expedientes fueron revisados. Es de gran utilidad so-
bretodo si la persona que lo interpreta tiene nociones suficientes
de los hallazgos del mismo.

El tiempo de coagulación y sangría les fue practicado a 14
pacientes previo uso de heparina. Fue normal en la mitad y
anormal en la otra mitad.

De los datos de Hematología que l/aman la atenci ón se de~
tocan: Yalores de Hemoglobina, Recuento de Glóbulos blancos.

Yalores de Hb en gr No. de casos

2 a 4
5 a 8
9 012
12 Y mós

26
30
32
12

Esos fueron las valores iniciales, en todas hubo disminuci~
nes que oscilaron entre .5 y 2 gramos con el sangrado.

J
~

Recuento de GB y mm3 No. de Casos

3Menos de 4000 x mm
Entre 5 y 10000
Entre 11 Y 15000
Entre 16 Y 20000
Entre 21 y 25000
Mós de 25000

20
32
10
11
22

5

Como puede verse en el 32% los valores de glóbulos blan-
cos se encuentran dentro de límites normales, considerando como
normales los valores comprendidos entre 5 y 10000 x mm3, los re~
tantes fueron anormales.

Es de hacer notar que los valores de Hemoglobina (cuadro
anterior) fueron bajos en el 88% de los casos. Como dato impor-
tante se encontró que el 81 % tenían algún grado de desnutrición
con predominio de Grado 3 con 48 casos, 30 eran de Grado 2 y
3 Con DPC G l.

Se ha comprobado que los cuadros severos. de DPC con see.
sis tienen alta prevalencia de CID. (20, 37)

El siguiente cuadro resume los antibióticos usados poro
tratamiento de las sepsis:

el

No. Casos

-1

Penicilina-Gentamicina
Ampicilina-Gentamicina
Prostan Iina-Gentamici no
Pe . .

"

KnlCI rna- anamicina
Ampicilina
Pen ° .1'ICI Ina

Cloramfenicol-Penici lino

24
16
6
7

4
4
2

26 27
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Además de estas cambinacianes se dan 11 más para hacer -

un total de 88.

USO DE TRANFUSION

En total en 54 pacientes se usó transfusión, el cuadro
guiente lo ilustra:

11TRANSFUSIONES

1 transfusión
2 transfusiones
3 transfusiones
4 o más

11TRANSFUSIONES

1 transfusión
2 trans fus i ones
3 transfusiones

SANGRE COMPLETA

No. CASOS
18
17
6
2

CELULAS EMPACADAS

No. CASOS
3
5
3

HEPARINA

. Sólo se les administró heparina a 36 pacientes.

UNIDADES ADMINISTRADAS*
150 a 300
300 a 600
700 a 1000

1500 a 5000

No. CASO~
la
6

11
9

* Las dosis fueron administradas cada 4 horas.

28

si-

í

J
1

CONCLUSIONES

1. El síndrome de coagulación intravascular no es una enferm~
dad, sino un proceso intermedio a final de numerosos proc~
sos clínicos.

2. Lo entidad clínica que más se asocia con síndrome de coagu
lación intravoscular es la septicemia, especialmente la de:
bida a gramnegatIvos.

3. El síndrome de coagulación intravascular es desencadenado
por tres procesos: Daño del endotelio, daño tisular y daño
plaquetario.

4. La manifestación clínica mós importante en este proceso es
el sangrado a cualquier nivel, principalmente piel y mUCO
50S.

5. El diagnóstico del síndrome se puede hacer desde el
de vista clínico, de laboratorio e histológico.

punto

6. El tratamiento debe enfocarse en primer lugar a subyugar el
padecimiento desencadenante, luego, si las manifestacio-
nes clínicas lo indicaran, corregir las anormalidades de la
hemostasia.

7. Puede usarse Heparina como anti coagulante.

8. Las transfus iones de sangre fresca pueden ser usadas e o m o
auxiliares necesitando anticoagulación previa del pte.

Puede apreciar a cualquier edad, siendo más frecuentemen
te vista en lactantes e infantes.

9.

29
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RECOMENDACIONES

1. Tener presente el síndrome de coagulación intravascular en

tado proceso hemorrágica como posibilidad diagnóstica.

2. Efectuar estudias completos de coagulación en todo pacien

te que presente por historia y examen físico un proceso he-=

morrágico. Bajo el siguiente protocolo: lo. Frote, 20.Hemo

globina, 30. PTT, 40. T de P, 50. Prot, 60. Fibrinógeno,-

70. Plaquetas, etc.

3. Efectuar frote periférico a todo paciente que curse con en-

fermedad capaz de desencadenar CI D y que presente hemo-

rragia.
.

4. Recordar que la h<:>parina se debe emplear como medida c!?

adyuvante, y no como única droga.

5. No usar en forma empírica en el síndrome el ácido a m in o

caproico, a menos que se tenga diagnóstico de fibrinolisis

primaria. Recordar que está reportado como causante de

necrosis cortical renal.

6. Efectuar nuevas pruebas para evaluar respuesta a la

coagulación y/o evolución;

anti-

7. Uses e la transiusión de sangre o elementos en los siguientes

casos: 1

2

3

8. Tratar de diagnosticar la causa básica del problema.

30

Debido a la alta frecuencia de SCIV causada por septi-

cemia, deberá incluirse en el protocolo de estudio de és-

tos pacientes. El uso de Hemocultivo o mielo, y otros si

es necesari o.

31
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