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INTRODUCCION

La medicina, como ciencia dindmica, continuamente se
renueva. al hacerse nuevos descubrimientos en diagndstico y
tratamiento. Nuestra época es de adelantos trascendentales, pero
en la prictica, el médico diariamente ve que atin queda mucho
por investigar, comprender y realizar,

Este trabajo de tesis trata de un sindrome clinico que
actualmente se comienza a comprender. Los investigadores de
este fenémeno han postulado varias teorfas para explicar sus
hallazgos experimentales y clinicas, pero existen diferencias de
opindn sobre la interpretacién de estos datos, por lo que aquif se
tiene el propésito de resumir los dltimos y mds importantes
estudios y presentar brevemente la experiencia con casos
similares en el Hospital General San Juan de Dios. Se espera que
este trabajo sirva de referencia prictica al estudiante o médico
que tenga interés en esta entidad patolégica,

II. HISTORIA

En la literatura mundial se encuentran pocos datos histéricos
sobre este sindrome debido a que se inici6 su estudio
incluyendolo dentro de otras entidades en que se presentaba
asociada. Los investigadores Rodriguez y Erdman fueron de los
primeros en aplicar el término coagulopatfa consumptiva al
conjunto de signos y sintomas en que se presenta hemorragia
debido a coagulacion intravascular diseminada.

Hace tiempo se sabe que en este tipo de hemorragia los
valores de algunos de los factores de la coagulacién estan
disminuidos, y en 1909, Dienst, Engelmann y Stadt introdujeron
el uso de anticoagulantes en estos casos con el fin de frenar el
proceso de coagulacion, y asi evitar la depkicién excesiva de los
factores consumibles. La heparina se usoé por primera vez en
1948 con mejorfa marcada del paciente, pero no ha sido hasta la
tltima década que su uso se ha generalizado.

Estudios recientes han ampliado los conocimientos que
tenemos de este sindrome y se esta tratando de establecer guras
para el diagnostico y tratamiento que sean aplicables al cuidado
del paciente.



TILLDEFINICION DEL SINDROME DE COAGULACION
" INTRAVASCULAR:

El sindrome de coagulacion intravascular diseminada
(SCID)es un proceso patologico debido a- la presencia de
trombina en el sistema circulatorio que resultn en la formacion
de fibrina, el consumo de proteinas plasmaticas especificas,
agregacidén irreversible y pérdida de plaquetas, y activacidn del
sistema fibrindlico. El conjunto de estos efectos es responsable
de las manifestaciones clfnicas de hemorragia difusa y formacién
de trombos de fibrina. (5)

Este fenomeno puede resultar de la activacion anormal en
vivo del proceso de la coagulacion sanguinea por una variedad de
estimulos, muchos de los cuales alin no se comprenden bien. En
¢l proceso hay un gasto excesivo de los factores II, V y VIII, de
plaquetas, protrombina y fibrindgeno. Como consecuencia hay
una defi’brinacién severa acompafiada de hemorragia. A la vez,
los depésitos de fibrina y plaquetas en los capilares sanguineos
pueden ser causa de necrosis del tejido irrigado. (5) ‘

~ Este dindrome se caracteriza y se distingue del proceso
normal de la coagulacion por: ©1,)

1. ser difuso, no localizado.

2. daifar el sitio del coagulo, en vez de protegerlo.

3. Consumir varios factores del proceso de la coagulacion, a tal
grado que sus concentraciones plasmaticas disminuyen a
niveles criticos capaces de producir hemorragia..

Normalmente es un proceso agudo, pero se puede presentar
en forma subaguda en enfermedades malignas come el carcinoma
diseminado, sobre todo del sistema gastrointestinal, mamas y
pulmones, e¢n la leucemia aguda promielocitica y en la retencidén
intrauterina de un feto muerto. 8)

ETIOLOGIA:

Este sindrome se adquiere, y resulta de la coagulacibén
intravascular. - Existen por lo menos tres tipos de dafio que
pueden activar el sistema de coagulacién plasmatico: 1)dano ala

célula endotelial, que expone el coligeno de su superﬁme
interior  (5) activando ¢l factor de Hageman (XILj, y
subsecuentemente el sistema intrfr}sico_de coagulacion; 2)_(:151(;101
tisular,, que al liberar tromboplastina tisular en la ;;resn,?ncfla ;:)
factor - VIII, activa el sistema extrinsico de coagulacion; y )
dafio a los eritrocitos y/o plaquetas, que libera fosfolipidos, (1d8,1
un componente necesario para ¢l funcionamiento correc'E]? de
sistema ‘intrinsico y extrinsico de _c’oagulacmn (Figura 1). '50 os
actuan por mecanismos de aciivacion que eventualmente 111 eran
trombina a la circulacion sanguinea y producen coagulacién. (5 )
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Todos los mecanismos causan la coagulacién por la misma
via; la formacién de trombina. La trombina directamente causa
la deplecion de fibrindgeno, plaquetas, plasmindgeno, y de los

factores 1I, V, VIII y XIII.

Por la variedad de mecanismos de activacidén, existe una
variedad en el grado de severidad clinica de los casos, en la
disminucién de los valores de los factores de la coagulacidn, en
el dafo tisular, v en la duracidon del proceso. 40)

Entre las condiciones o causas predisponentes que pueden

producir o desencadenar el SCID estan:

1. DANO TISULAR:
: : Obstétricas:

Quiriirgicos:

desprendimiento
prematuro de
placenta
embolismo de
l{quido amnidtico
retencidn
prolongada de feto
muerto

aborto séptico
eclampsia
embolismo por
meconio

cirugia pulmonar
histerectomia
cirugia de corazén
abierto

* amigdalectomia

adenoidectomia
varios tipos de
¢c i rugia
gastrointestinal,
vascular,
pancredtica y
craneal

Legrado uterino
instrumental

b

Neoplasiag= » - 1) Malignas
Carcinoma prostatico
carcinoma
pancredtico
carcinoma
“bronquiogénico
carcinoma  gastrico
carcinoma vesicular
leucemia
promiclocitica
aguda
leucemila
mielobldstica aguda
leucemia
mielomonocitica
aguda
l eucemia
linfobldstica aguda
2) Benignas
hemangioma
cavernoso gigante -
angiomata
congénita
asociados con
quimoterdpia

Dafio endotelial
septisemia gram negativo™
septisemia gram positivo**
viremia
hipotension prolongada
tuberculosis hepdtica
parasitario (paludismo)
micosis
Rickettsia

Dafio a plaquetas o eritrocitos
imunologico _
' pirpura fulminante
isosensitizacion Rh

S




hemolisis

anemia hemolitica,
Coombs positivo
anemia hemolitica
microangiopdtica
hemblisis
intravascular

shock hemorragico

purpura trombotica
trombocitopénica

mieloma multiple

4, Dafio al sistema reticuloendotelial:
dafio hepatico
hepatitis
fulminante
cirrosis
otros
sarcoma de células reticulares

aguda

* Neisseria ingitidi
meningitidis, N. geno B
Salmonella, etc. ’ genorrhoreae, Klébsiéld, . Proteus,

*EN i
eu
mococo, Estafilococo, Estreptococo.

Iv. . SIGNOS CLINICOS:

Entre los si .
signos clinicos que
- se
frecuencia estan: q presentan con mds

Eipotensién

emorragia (incluye plirpura) -
Signos de anemia e pirpura)
trombos de fibrina

shock

fiebre o hipotérmia

repuesta al tratamiento con heparina
acryciangsis

N R

Aunque ;
, relativamente '
frecuentemente comun, este sindrome

plaguetas fibrg?’sa desapercibido porque los niveles de
hormales pot ogeno se pueden mantener a niveles casi
mento compensatorio de su produccién. La

mayorf{a de los sintomas s¢ deben a la fibrinolisis. (18)

Actuaimente el diagnéstico se hace en base de tres
exdmenecs preliminares; tiempo de protrombina, fibrinogeno y
plaquetas, estan alterados, se confirma el diagnéstico. Si solo dos
de los tres estan alterados, un examen de fibrinblisis (tiempo de
trombina, tiempo de lisis del codgulo de euglobina, y productos
de la degradacién del fibrinbgeno), debe estar anormal para
establecer el diagnostico.

Entre los exdmenes especificos estan: Técnica de dilucion
seriada del sulfato de protamina, €xamen de gelacion del etanel
de Breen y Tullis, exdmenes de deteccidn de productos de
degradacion de fibrindgeno o fibrina por la plasmina, y la
técnica de paracoagulacion de la protamina plasmitica. A
continuacién se tratard de cada de estos exdmenes.

111. EXAMENES ESPECIFICOS
1. Técnica de dilucién seriada del sulfato de protamina:

Es un examen de tipo semicuantitativo que persigue
detectar productos de degradaciéon de fibrina (mondmeros). El
hacerlo seriado aumenta su sensibilidad y especificidad, siendo
de 20 a 40 veces miés sensitivo que el examen de gelacion del
etanegl de Breen y Tullis,(11). Es un método deflinitivo para
diferenciar los estados fibrinoliticos primarios y secundarios, ¥y
nos da un indice de la trombolisis terapeutica. Por su
simplicidad, es un procedimiento diagndstico aplicable 2 la
cabecera de] enfermo. :

Este examen es negativo en el plasma normal;, y en estados
fibrinoliticos primarios y positivo en SCID, y en casos donde se
induce la digestion de fibrina por drogas tromboliticas.

No es posible la deteccién directa de la trombina porque la
enzima rapidamente es inactivada. Se ticne que buscar por
métodos indirectos, es decir, buscando los productes de la
accibn de la trombina. Principalmente se trata de buscar los
monomeros de la fibrina que resultan de la accién de la
trombina sobre el fibrinogeno. -




En los pacientes que sobreviven lo suficiente para recibir
tratamiento con heparina, este examen se vuelve negativo a las
24-36 horas de iniciado el tratamiento. La presencia de niveles

terapéuticos de heparina no interfieren con los resultados del
examen. '

2. Examen de gelacién del etanol de Breen y Tullis:

Este examen es un proceso simple y répido para distinguir
entre la hipofibrinogenemia debido a coagulacién intravascular y
la que es debido a fibrinolisis primaria. Esta técnica se basa en la
habilidad del etanol de convertir la fibrina soluble (monémeros
de fibrina ), a un estado de gel. Como ya se menciond, este
€Xamen no es tan sensitivo ni especifico como la técnica de
dilucion seriada de sulfato de protamina. -

3. Deteccion de productos de degradacion de fibrinégeno o
fibrina por la plasmina,

Estos son métodos sensitivos para reconocer la coagulopatia
cencumptiva o fibrinélisis primaria. Hay tres tipos principales.

a)  técnica de Aglutinacion dedos estafilococos.
b) Inmunnoevaluacién de la inhibicién de

hemaaghutinacién de glébulos rojos tratados con 4cido
tanico.

4. Técnica de paracoagulacién de la protamina plasmatica:

(3P) Este examen demuestra la presencia de mondémeros de
fibrina en el plasma sangufneo citratado. Cuando se afiade
protamina a complejos solubles de mondmeros de fibrina estos
se polimerizan y aparecen como fibras de fibrina visibles e
msolubles. Los eximenes que dan este resultado anormal se
dicen positivos. El plasma normal no contiene complejos solubles
de monbmeros de fibrina. Este examen es util como
procedimiento diagnéstico preliminar que nos sefiala la necesidad
de investigar mas la posibilidad de que exista CID.

No -existe ningln examen patognomonico de CID. La
necesidad de hacer un diagnéstico ripide en casos de hemorragia

severa ha desarrollado la costumbre de depender _desetr}i:;

examenes poco sofisticados como examencs pr':c:l 1:imnax;zssil Se ha

visto que estos tres exdmenes han dado ltados

extraordinariamente efect1v0§, tanto en estudloc:ls retré?m ctivos

cuale prospiecgivos; oo Eximex?afii)rgsue rfgrrggﬁesen gerivaciones
aboratorio. Lo les,

g&:h%ilrec{, limites anormales y valores promedio en CID se dan

en la tabla il
TABLA 11

VALORES DE LABORATORIO EN CID

EXAMEN Valor Normal CID Valo:nPécInSledio
Recuento 250,000 - 50,000 150,000 52,000
plaquetario

Tiempo de 12.0—- 1.0 15.0 18.00
protrombina

Fibrindgeno

_(mg/lO(g) ml) _ 230 — 35 160 137
SCT 1.8 1.16 1.52
Tiempo trombina

(seg)P 20— 1.6 25 27
Tiempo de

lisis de _
euglobulina 120 120

i i i isminuido, indica una

Si el tiempo de Protrombina esta disminuido, _
deficiencia de }grotrornbina, factor V (ace_:lel;m’a y proace}(eirxna);
VII, X (factor Stuart), y fibrinégeno. El fibrinogeno se mide po

i i ina que
desificacion directa, o se estima por el tiempo de tromggn; qde
esta directamente proporcional a la concentra _

fibrinogeno.

- . - 7
Un simple examen para evaluar los niveles de f1br1n_0ge£no Isﬁ
hace afdadiendo trombina a la sangre o plasma dgl p%c::ile]sefnu
qusencia de formacién del coagulo es sugestivo de nmv y
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disminuidos 0 ausentes de fibrindégeno. Si luego se afade plasma

normal, y hay formacion de coagulo, este es prueba definitiva de
hipefibrinégemia. :

En el frote periférico se aprecia trombocitepenia, anemia
hemolitica, microangiopatca, células de Burr, células
fragmentadas, y células en casco.

El tiempo de sangria esta prolongado cuando los valores
séricos de plaquetas bajan a 70,000 o menos.

_ El tempo parcial de trombo.plastina esta prolongado y
puede llegar hasta 100 segundos.

1V. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Principalmente se trata de diferenciar entre el S{ndrome de
Coagulacion Intravascular Diseminada con fibrindlisis secundaria,
y la fibrindlisis primaria, entidad rara. En los dos casos el
fibrinbgeno y el factor V estan disminuidos. El factor VIII y las
plaquetas. estan disminuidas en CID, pero normalmente no
afectadas en la fibrinolisis primaria, aunque los niveles del factor
VIII ocacionalmente estan por debajo de lo normal. Tampoco se
presenta hemorragia difusa, y si se forma un codgulo, este se
disuelve completamente en dos horas.

La necrosis hepitica masiva es la otra enfermedad que se
puede confundir con CID, En esta enfermedad el catabolismo
del fibrindgeno esta aumentado y hay disminucién de los
factores de la coagulacion y plaquetas asociados con el aumento
de la fibrindlisis. La sintesis de estos factores esta reducido por
el daio hepatico. El activador circulante de la fibrinolisis no esta
elevado, v la degradacién aumentada del fibrindégeno no se debe
directamente a la accidon de las enzimas fibrinoliticas. También
se presenta bilirubinuria, aminoaciduria, y otros signos de
insuficiencia hepatica croénica. '

V. EL PROCESO NORMAL DE LA COAGULACION:

El concepto actual de la coagulacion sanguinea se puede
resumir esqumaticamente.

11

5 TROMBOPLASTINOGENASA
A

i

romboplastina

T

GLOBULINA ANTIHEMOFILICA (Factor VilI)
+ .
COMPONENTE TROMBOPLASTICO (Factor IX)

ANTECESOR DE LA TROMBOPLASTINA (Factor XI
PLASMATICA

FASE 1

B i e

Trombocitos —1

|

»
~

g TROMBOPLASTINA

i o}

5 FACTOR — ABIL (V)
A

CALCIO

L g e

" Trombina

+
PROTROMBINA (Factor I
\*-
GLOBULINA ANTI HEMOFILICA (FACTOR VIID

FASE 1L
o = 2

TROMBINA - g
5 FIBRINOGENO f

FASE 11
Fibrina

ia -
Fase 1. Liberacién de la tromboplastinogenasa  por loi
trombocitos, la cual se une con la globulina ant1hemofﬂ11ca,. e
componente tromboplastico, y el antecesor de la tromboplastina
plasmdrica para formar la tromboplastina.

Fase 1I: La conversiéon de la protrombina por la urugn de la
tromboplastina con ¢l factor V, VII, calcio, y protrombina para
formar la trombina.

Fase 1I1: Conversién de fibrinégeno en fibrina por la union de la
trombina y el fibrindgeno que termina €n la coagulacion.

vi EL PROCESO DE LA CO_AG'ULACION
INTRAVASCULAR:

En la Seccion III de este trabajo, se mencionaron los
mecanismos que pueden activar este proccso. El proceso
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patolégico esta resumido en el cuadro L

A nivel vascular existe un estado anormal de la pared
capilar. Los capilares son anatomicamente normales, pero debido
a la presencia de un agente toxico, no se contracn eficazmente
como respuesta a la lesién. La fiebre y las enzimas de ciertos
microorganismos aumentan la fragilidad capilar y lesionan el
endotelio.

Las plaquetas se aglutinan con mas facilidad por la
alteraciébn de su electronegatividad que produce microtrombosis
y sequestra periférico de plaquetas, disminucion de los valores
circulantes de plaquetas, y de los otros factores consumidos cn
la coagulacion. Estas reacciones se presentan en problemas de
incompatibilidad transfusional, viremia, y bacteremia,

VII. TRATAMIENTO

Se puede dividir el tratamiento en CID en cinco categorias:
1) tratamiento de la enfermedad primaria, 2) inhibicién de los
efectos de la trombina con heparina, 3) restauracion de los
factores de la coagulacién, 4) correcciéon de otros procesoé que
pueden interferir en la coagulacién, y 5) inhibicion de la
fibrinélisis con EACA. En la “practica, solo los primeros 4 son
de utilidad. Aqui se tratard brevemente del tratamiento con
heparina, trasylol, dextrano y esteroides.

1. Heparina: Existe una variedad de opiniones sobre su uso.
Un grupo de investigadores mantienen que es el mejor y mds
indicado de los medicamentos, 18-23 mientras que otros opinan
que no afectg la evolucién final. (25) En la seccidn de casuistica
de este trabajo se presentan resultados experimentales de estos y
otros trabajos.

. La heparina es una poderosa sustancia anticoagulante que
acta directamente sobre el sistema coagulante impidiendo la
activacién de la protrombina a trombina y neutraliza la accidn
de la tr_?mbina, interviniendo asi en la tercera etapa de la
;oagulacnon, retrasando la formacion del éoégulo, y favoreciendo
indirectamente la fibrindlisis fisiologica.
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La molécula es altamente polarizada, con una poderosa
carga electronegativa, y afecta la interaccién a nivel de las
superficies. (19) Su accion es inmediata, pero de corta duracioén,
debido a su neutralizacién por inhibidores que representan la
actividad anti-heparina de la sangre, y a su eliminacién por la
enzima heparinasa en el higado.

Se administra 50 a 100 u por kilo de peso cada 4 horas,
tratando de mantener ¢l tiempo de coagulacion sanguinea de 20
2 30 minutos. La droga debe darse a esta dosis sin importar los
valores iniciales ni subsiguientes del tiempo de coagulacion.
Como ya se menciond, la heparina actiia rdpidamente,pgro €5
climinada de la circulacién en aproximadamente 4 horas. Se
puede administrar por inyeccion endovenosa intermitente, O por
goteo continuo. Si la fuciébn renal esta alternada, se disminuye la

dosis para evitar acumulacion de niveles excesivos.

El tratamiento con hcparina cotrientemente causa una
disminucién del sangrado. El tiempo de protrombina, niveles de
fibrinégeno y lisis de cuglobina vuelven a sus valores normales
dentro de 1 a 3 dfas después de cesar la hemorragia. Los
productos de degradacion del fibrinégeno pueden mantencrse
clevados por mds de una scmana. No hay respuesta uniforme de

las plaquetas, y para ver mejorfa, a veces s¢ necesitan varios dias.

Al frepar el proceso de coagulacién, se regeneran las
sustancias consumidas en el proceso patologico. (22) El
tratamiento se continda hasta que los exdmenes de coagulacién
estan normales, o que la enfermedad acompafante esté
adecuadamente tratada. La duracion del tratamiento varfa de
acuerdo al cuadro cl{nico. :

Este tratamiento esta contraindicado en la purpura
trombocitopénica y la fibrinolisis primaria, y se considera
peligrosa en casos de hemorragia intracraneal. :

Cuando la septisemia se¢ presenta con hipotensién, la
heparina no mejora la sobrevivencia, solo los defectos de la
coagulacion. Para que estodpacientes se puedan beneficiar con el
tratamiento, €s necesario mejotar la hipotension. Los pacientes

con membrana hialina no mostraron mejorfa con heparina.
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2, Trasylol:

El Trasylol es un inhibidor natural de las proteinasas que
actia como antifibrinopléstico, inhibiendo la plasmina y el
activador de la de la plasmina las proteinasas en la fase de
coagulacién, y la liberacién de las' sustancias .vasoactivas. Su
efecto bioquimico se: produce por la unién reversible a las
proteinas. Como consecuencia, mejora el reflujo venoso, la
microcirculacidon, se produce estabilizacién de la presion arterial
y regulacion de la permeabilidad que se encuentra aumentada
por la hipocoagulemia y la hiperfibrindlisis. No aumenta la
tendencia a la coagulacién. '

Inicialmente se administra no menos de 200,000 u..c.,
hasta 1 millén u.i.c., lentamente por via endovenosa (5
ml./min.), y luego en forma de una infusién gota a gota. A
continuacion, y segin el cuadro clinico, y los resultados
analiticos, se dan dosis de 500,000 hasta 1 millén u.ic. IV o en
infusibén gota a gota repartido durante el dfa.

Con ¢l uso de esta medicina se reduce la permeabilidad
capilar aumentada e hiperosmosis, se inhibe la liberacién de
sustancias vasactivas y la descomposicién tisular; se normaliza el
metabolismo en la acidosis; se asegura el sumistro de oxigeno en
la hipoxia; se aumenta la irrigacion capilar en las alteraciones de
la microeirculacién; se estabiliza la presién arterial, y se mejora
el flujo venoso.

3. Dextrano:

E]l dextrano es una sustancia quimica con propiedades
antitrombéticas y  desaglomerantes que actiia revistiendo los
endotelios vasculares y los elementos formados de la sangre con
una delgadisima capa, 25-27 y disminuye por consiguiente la
activacion de los factores de. contacto que normalmente
desencadenan el mecanismo de la coagulaciébn. La capa de
dextrano neutraliza el potencial positivo en la zona de la lesién
de la fntima, reduciendo asi la aglomeracién de las células
hemidticas en este sitio. (31-32)

El «destrano- también se asorbe a la superficie exterior de
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los trombocitos disminuyendo su aglomeracion, y mejora la
velocidad del flujo sanguineo, impidiendo asi el crecimiento de
un trombo.

Tedricamente posée la ventaja de aumentar el Volqunen, y
esta libre de fibrindgeno y otros factores de la coagulacién que

podrian contribuir a la formacién de trombos de fibrina. (40}

Esta contraindicado en pacientes con historia de reaccion
alergica al dextrano, en la insuficiencia cardiaca congestiva, y ¢n
enfermedades renales intrinsicas. (38)

Se administra en dosis inicial de 10 a 20 ml/kg de peso IV
durante 4-6 horas, y luego, 500 ml. IV cada 2 dfas hasta que
desaparezcan los sintomas.

4, Esteroides:

El tratamiento con esteroides tiene valor reconocido en
ciertos casos. Los esteroides deprimen la actividad de la plasmina
y causan un aumento de la actividad del FSF. Este factor existe
en el plasma y en las plaquetas y recibe el nombre de factor
estgabilizante de la fibrina, fibrinasa, o factor XIII. Normalrpente
esta inactivo. Se convierte por la trombina en la presencia de
iones de calcio a una enzima (FSF) con actividad compleja. En
la tercera erapa de la coagulacién la protedlisis parcial del
fibrinégeno por la trombina da menomeros de fibrina. Estos
monomeros forman polimegos que se agregan para formar un gel
de fibrina, El factor FSF cataliza la formacion de uniones
covalentes entre los grupos carbéxilo de moléculas de ac;do
glutdimico, y resultan las moléculas de fibrina entrelazadas en
una union de transpeptidacion. (41)

La dosis de predniselona es de 2-3 mg/.Kg. de peso para 24
horas, dividido en tres dosis, o su equivalente en hidrocortizona
para uso IV.

CASUISTICA:

1. Estudio de 90 pacientes con sospecha de trastornos
adquiridos de la coagulacion. (5) En 45 de estos pacientes,
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se estableci6 el diagnostico en base de:  1.) hemorragia o
trombosis, 2) anormalidades hemostaticas adquiridas, 3)
presencia de trombos de fibrina, y 4) repuesta al
tratamiento con heparina.

Hemorragia se observd en 88 o/o de los casos, en 3.1 sitios
diferentes. Se clasific6 como aguda en el 77 ofo de los
casos, ¢ insidiosa en el 14 o/o. El 63 o/o presentd petequias
o puarpura. Otros hallazgos menos frecuentes eran
hematomas, necrosis de la piel, acrocianosis, trombosis de
los grandes vasos y hematesesis.

Estos pacientes mostraron mejoria con heparina. Ya se
mencionod el tiempo que cada examen _diagndstico requiere
para regresar a su valor normal. Se vié que el problema no
es tanto dar poca heparina, como no dar suficiente, o de
emitir ¢l tratamiento muy temprano, antes de dar al
paciente una oportunidad adecuada de responder, o antes
de controlar la enfermedad primaria. En estos casos un
segundo episodio de CID es frecuente.

Estudic de 35 sujetos normales y 104 pacientes enfermos
con una viriedad de diagndsticos para medir la sobrevivencia
y movilizicibride plaquetasy- fibrinégeno. Se establecié que
existen tres tipos de procesos consumptivos del aparato
hemostatico. En el primero hay consumo de plaquetas y
fibrindgeno y esto representa una exageracidn de la
respuesta hemostitica fisiologica. En el segundo tipo hay
destruccion selectiva de plaquetas. El tercer tipo muestra
destruccion selectiva de fibrindgeno y es el que se presenta
en los sindromes de fibrinélisis primaria.

Neonatologia: Caso de ‘bito fetal en embarazo multiple
con feto muerto. (24) El sobreviviente ‘pude presentar
problemas neonatales como shock, membranas hialinas,
hemorragia del SNC, etc. (9-14) La experiencia en el
tratamiento es muy limitada. Se han dado exanguineo
tranfusiones con sangre heparinizada. El diagnédstico no es
ficil en el recién nacido; se hace en base de valores de los
factores especificos de coagulacion, (plaquetas, fibrinbgeno,
V, VII) y no de los exdmenes preliminares ¢ por la

17

presencia de productos de degradacién de la fibrina. La
coagulacién intravascular posiblemente es una complicacion
frecuente en el recién nacido que pasa desapercibido.

Valores bajos de los factores V y VIll, no se pueden
explicar por procesos fisiologicos en el recién nacido, y son
manifestaciones de un consumo de estos factores por CID
activo. Esto se verifica haciendo exdmenes cuantitativos _de
Jos productos de deshecho de la fibrina sérica y del
fibrinbgeno. .

En algunos de estos nifios, la CID puede deberse a la
liberacién de tromboplastina de un infarto de la placenta
hacia la circulacién fetal. (24)

4. Estudio de 26 nifos con shock séptico. Se hizo el

diagnéstico de CID en el 96 o/o. 24 pacientes recibicron
tratamiento con heparina. El 58 o/o de estos muricron en
shock. Todos los sobrevivientes, y 3 de los que fallecieron
mostraron evidencia clinica y de laboratorio de mejoria de
los defectos de la coagulacion. En los casos que presentaron
hipofibrinogenemia, ¢l prondstico fue malo. Cuando  se
presentd septisemia con hipotension, la heparina no mejoro
Ja sobrevivencia, como ya mencionamos, sine que solo
mejoro los defectos de la coagulacién. Se vi6 la importancia
de mejorar Ia hipotensién para tener éxito en el tratamiento
de 1a CID.

NUESTRA CASUISTICA DEL HOSPITAL GENERAL:

Se revisaron las historias clinicas de 31 pacientes vistos en
el departamento de pediatria |~ del Hospital General San Juan
de Dios de 1976 a 1973, que presentaban signos clinicos
compatibles con CID y a quienes les practico un’f’rote periferico
reportado como sugestivo de CID. A continuacion se resumen
los hallazgos de esta investigacion.

Nimero de pacientes estudiados por CID.....31, Diagnostico
comprobado......15. Edad promedio......0.93 anos.
Sexo: Masculino......17; Femenino......14
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Enfermedad previa o precipitante: (en orden de frequencia:
Desequilibrio hidroelectrolico (10), septisemia (8), diarrea (7),
desnutricion (5), gastroenterocelitis aguda (5), bronconeumonia
(5), SPI (5), shock séptico (3), meningitis (3), IRS (3), marasmo,
Kwasherker, lfies congénita, laringotraqueitis, otitis media,
membranas hialinas, i{lio paralitico, shingellosis, insuficiencia
renal aguda (un caso)

Organismo infectante: (Por cultivo) Estafilococo (6), Neumococo
(3), Estreptococo (2), E. Freundi (2). En ocho pacientes los
cultivos fueron reportados negativos, y diez pacientes no tenian
ningln cultivo.

En Jos pacientes con diagnostico comprobado habia un tiempo
de evolucion de la enfermedad primaria de 11 dfas, previo a su
ingreso al hospital. Estos mismos pacientes permanecieron en el
hospital por un promedio de 6.9 dias. Solo uno sobrevivid.

Signos clinicos: hemorragia (19), fiebre, o hipotérmia (24),
anemia (16), respuesta al tratamiento con heparina (6),
hipotension (5), shock (4), trombos de fibrina (informe de
autopsia) (3). '

En solo dos pacientes hay un control adecuado de los signos
vitales. '

Exdmenes de laboratorio: Plaquetas: En 21 pacientes  hay
trombocitopénia, los otros 10 no tienen exdmenes de
laboratorio.

Tiempo de protrombina: disminuido en 15 de 18 pacientes.
Tiempo parcial de tromboplastina: prolongado en 15 pacientes.

Tiempo de sangria: prolongado ¢n 12 pacientes, normal en 4.

El tiempo de coagulacion estaba normal en los 16 pacientes
examinados.

Solo 2 pacientes tienen valores de fibrindgeno, ambos
disminuidos. 4
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Seis de estos pacientes fallecieron en estado de shock.

Doce pacientes recibieron tratamiento con heparina por tiempo
variable, de una dosis, a 27 dias. En cuatro pacientes que
sobrevivieron lo suficiente para hacer nuevos controles, se vio
mejoria en los eximenes de laboratorio. El paciente que
sobrevivio recibit tratamnfento por nueve dias.

COMENTARIOS:

Esta revision de casos mostrd dos casos de 31 bien
estudiados, con exdmenes de laboratorio completos, buen
control diario de signos vitales, y un record constante de la
evolucién del paciente. Uno de estos pacientes egresd del
hospital en buenas condiciones. Los otros casos no fucron
completamente ecstudiados, especialmente en lo que se refale’rfv: a
exdmenes de laboratorio. En 4 casos se pidié un frote periférico
que fue reportado como sugestivo de CID, pero que por alguna
razébn no fue visto por el médico tratante a pesar de haberse
informado varios dias antes de fallecer el paciente. En 6 casos ¢l
diagnéstico se hizo el mismo dfa que falleci6 el paciente.
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES:

El Sindrome de Coagulacion Intravascular Diseminada es
una entidad patologica grave, pero curable en un gran nimero de
pacientes. Para lograr un tratamiento eficaz, ademas de tratar la
enfermedad principal, es necesario:

1. Hacer el diagndstico lo mas temprano posible por medio de
los exdmenes de recuento de plaquetas o frote periférico,
tiempo de protrombina y valores de fibrindgeno. Si estos
tres exdmenes estan alterados, s¢ puede establecer el
diagndstico. Si solo dos estan anormales, se confirma el
diagnéstico si uno de los exdmenes confirmatorios (tiempo
de trombina, tiempo de lisis de euglobulina, y agregacién de
estafilococos), esta alterado. Estos exdmenes deben poderse
practicar las 24 horas en un hospital moderno.

2. Iniciar el tratamiento con heparina inmediatamente,

3. Llevar un control estricto y cuidadoso de los signos vitales,
en especial, de la presion venosa, porque el tratamiento no
es eficaz en los estados hipotensas. Por lo grave de este
sindrome, y la necesidad de control y cuidado especial, se
recomienda que estos pacientes sean tratados en una.-unidad
de tratamiento intensivo.

4. Llevar un record detallado de la evolucion del paciente,

apuntando los exdmenes periodicos de laboratorio, y los
cambios clinicos.

En el pasado, la experiencia con estos pacientes no ha sido
buena, y talvez por considerarlos casos terminales, no se les dibd
la atencién que merecian. Se ha comprobado que la evolucién
del paciente depende de la atencién y cuidado del personal
médico y para-médico, y actualmente que el hospital dispone de
un buen nimero de estudiantes de medicina efectuando su
practica de externado, es posible asignarles el cuidado de estos

pacientes, logrando asi mejorar el prognéstico de este sindrome
en nuestro medio.
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