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INTRODUCCION

El sindrome de coagulacién intravascular  diseminada
CIVD) es uno de los padecimientos adquiridos més graves de la
agulacin incluye un amplio grupo de trastornos, conocidos di
samente como sindrome de desfibrinacidn, coagulopatiade con
mo, hipofibrinogenemia adquirida, o sindrome de fibrindlisis-
agulacién intravascular (5,6,9,12,14,24, 37), se caracteriza
i un defecto de la hemostasia y, es por eso que se ha llegadoa
icir que este sindrome no es una enfermedad, sino que es un me
nismo intermedio de muchas enfermedades (5,6,9,37).

Ensi, el sindrome se inicia con la entrada de material pro
agulante (5,12, 14,24,37) dentro del sistema circulatorio, pro-
esa dejando al estado libre la trombina, se acompafia ademas
b agregacién de plaquetas y formacidn de fibrina; provoca asi-
smo activacidn del sistema fibrinolitico (3,5,6,9,10,24,37) -
e més adelante se acompafia de formacidn de los productos de
gradacidn de la fibrina y/o fibrinégeno. Cesa si el mecanismo
tmostético v el aparato vasculomotor regresan a lo normal .

Sabiendo que su etiologfa es muy variada (3,6,10,12,13, -
427,34, 37) decidf revisar los registros médicos de 100 pacien-
resados con tal diagndstico en el Hospital General San Juan
os y conocer el manejo de los mismos en dicho centro asis-
al de acuerdo a la misma.



~ Conocer con qué grado de morbilidad y mortalidad s

MATERIAL Y METODCOS

OBJETIVOS El presente trabajo de tipo retrospectivo, comprende la re-

i6n de 100 casos clinicos de pacientes hospitalizados en los de
tamentos de Medicina, Pediatria, Cirugia y Ginecologia v
tetricia del Hospital General San Juan de Dios con Diagnés-
tico de Sindrome de Coagulacién Intravascular.

Conocer su etiologia, patogenia y manifestaciones ¢ ‘ :
~ Para la obtencién de datos se revisaron los libros del Depar
- : , ento de Registro y Estadistica del Hospital General San Juan
Saber hacer el diagnéstico con los datos clinicos y Dios.
boratorio.
Se elaboraron tablas estadisticas para la recopilaciénde da
Conocer el manejo de los pacientes que lo padecen. > De cada ficha se obtuvieron los siguientes datos de los pa-

g ientes :

]

- = - . - s . . . . -
Conocer cual es la manifestacién clinica que més fre , Sexo, manifestaciones clinicas, etiologia del sindrome .

temente lo acompafia.

d

Fruebas de laboratorio: Hematologia, pruebas de coagulacién (fi
geno, tiempo de protrombina, Recuento de plaquetas, tiem-
Conocer qué datos de laboratorio son los que més se ¢ e tromboplastina parcial, frote periférico, otros).
ran con el sindrome. [
‘atamiento: medicamentoso (antibiéticos, antiparasitarios, dro-

tuberculostaticas, uso de esteroides, heparina). '
pafia el sindrome. nsfusiones: sangre fresca y células empacadas, plasmas, etc.

Vestigacién de antecedentes en las Bibliotecas de los Hospitales

ral y San Juan de Dios; Del INCAPy de la Facultad  de
Ncias Médices .

Revisar literatura que exista sobre el sindrome.




CONCEPTO ETIOLOGIA

La etiologia del sindrome de coagulacién intravascular pue

SINDROME DE COAGULACION INTRAVASCULAR

Dafio de las células endoteliales, lo cual activa el factor

SINONIMOS:
de Hageman y el sisfema intrinseco coagulacién.

Sindrome de desfibrinacién, hipofibrinogenemia adquirida, co
lapatia de consumo, fibrindlisis secundaria, trombosis intravas
lar diseminada, sindrome de fibrinolisis coagulacién = intraves
lar. j

" Dafio tisular, Io cual activa el smiemo extrmseco de coa-
gulocuin.

Daio plaquetario o de los gldbulaos rojos con la comsecuen
b te liberacién de fosfolipidos con actividad coagulante .

DEFINICION: | g

La activaciédn del factor de Hageman no esté confinado dni

te como mecanismo central en la iniciacién del  Sindrome

agulacidn intravascular, y en la respuesta fisioldgica co-

ndiente al mismo.

Es una coagulacidn transitoria que ocurre en el torrente
culatorio, a través del territorio vascular, como producto de
merosos padecimientos, caracteristicamente agudo ocasionalmel
te subagudo y /o crénico (6,9,14,37); puede o no provocar a
mulo de fibrina, pero necesariamente obliga a la  transformaci
del fibrinégeno en fibrina, incluye la aglutinacién de plaquetas;
glébulos rojos y, produce parélisis leucocitaria (9, 14).

Directa o indirectamente, activa en menor grado otros sis—
proteoliticos presentes en el plasma: Kalikreindgeno, plas

- El factor de Hageman directamente transforma el kalikrei-

El sindrome de coagulacién intravascular es un mecani
o del plasma en kalikreina, esto I'rae ‘como consecuencia la

intermedio de enfermedad (5,9,14,12) y, aunque usualmente
el resultado de algunos procesos bien reconocidos, puede por
mismo ser el responsable de cambios patolégicos en los tejidos ¥

se asocia con alta morbilidad y mortalidad (5,9,10,12,23, 37).
- stancia que antagoniza la vasoconstriccién, conocida ésta

pofencmdorc en la pcﬂogenesns del sindrome de coogulqcron'



Otra accidn de la kalikreina es la transformacién del p
mindgeno en plasmina, lo cual inicia la fibrinolisis, una respue
ta fisioldgica vista constantemente en el SCIV (5,9,10,12,14,

trombina .

La trombina tiene por lo menos seis acciones diferentes 6,

" Una consecuencia importante final de la activacidndel f 730, 57)-

tor de Hageman es la activacidn del primer componente del ca 1.- Fragmentacién proteolitica del fibrindgeno con liberacion

plemento: -, fibrinopéptidos Ay B (provocan vasoconstriccidn sistémica
ulmonar) lo que resulta en formacién de monémeros de
Desde hace muchos afios que se sospechaba que el comp }/il:?rina Yo

mento y el sistema de coagulacién se encuentran intimomente

gados, chora se dice que uno activa al otro (37). 5 rivacTén factor X1
. En el dafio h.s.u.lar son I|berqdlas‘iubsrcrncmr.' frombo;.:lash' j '3 - Interviene en la liberacién plaquetaria de serotonina, ADP
cas, las cuales activan el sistema extrinseco de coagulacién dan ) )

- =i : componentes fosfolipidos.
do como resultado sindrome de coagulacién intravascular. Algu x P P

nos tumores comunmente asociados con SCIV liberan:mucha trom
boplastina que dafia otros tejidos. Altas concentraciones de H
boplastina en los leucocitos pueden explicar la alta  inc

4.- Favorece la liberacidn del factor 1V plaquetario; proteina
~ capaz de neutralizar la heparina.

" del sindrom i i : 3 )
sindrome en los pacientes con leucemia, y especialmente EIE Activo los factores V y VI

quienes estén sometidos a quimioferapia. (10,14,24,29,37).

Un tercer posible mecanismo, con dafiode los glébules BRI 1o clirec foments al plosminGgens
las plaquetas, libera fosfolipidos en la circulacién, los cuale
aceleran la coagulacidn de la sangre 6,10,14). Ejemplos
diados por este mecanismo: malaria, anemia hemolitica mi
giopdtica, transfusiones de sangre incompatible .

CONDICIONES CLINICAS QUE DAN ORIGEN A LA
€.l.D.

u . o 1.~ Dao Tisular:
Esté claro que el dafio plaquetario puede por si mismo.

ciar Sindrome de coagulacién intravascular (30, 33,37).
cién de plaquetas y algunos factores procoagulantes (factore
VII, Xll, Xl y fosfolipidos) podria provocarse dafio e ini
SCIV., '

m

Eclampsia

Desprendimiento placentario
Embolia de lfquido amnidtico
Mola Hidatidiforme

Cirugra

Neoplasias Macizas
Leucemias

Estos mecanismos tienen como resultado la formacion




Dario Endotelial:

- Sepsis debida a gramnegativos

Sepsis debida a grampositivos

Virosis

Hipotensién prolongada

Golpe de calor

Hemangioma gigante (Kasabach-Merrit)

Dafio de los glébulos rojos o plaquetario:

Inmunolégico (Porpura fulminante)

Anemia hemolitica Coombs positivo

Anemia hemolitica microangiopética
Sindrome Urémico Hemolitico

Fendmeno de rechazo en injertos de érganos
Reacciones anafilécticas

Acidosis

Hipoxia

PATOGENIA

El sindrome de coagulacidn intravascular se inicia con la
entrada de material procoagulante en el torrente circulatorio (6,
14,24, 37). La coagulacidn se efectba in vivo e in vitro, o seq,
ol fibrinégeno y los factores consumibles de la coagulacién (fac-
es V, VI, y protrombina) son utilizados y las plaquetas dismi

nuyen al méximo.

Implica dos procesos opuestos: protedlisis patolégica y la
ceminada. La activacién de la enzi

cantidades que exceden la capaci
ad de las antiplasminas causa proteélisis patoldgica del fibrind-
no y ofros factores de lacoagulacién (factores V, VIII, protrom
na). Las deficiencias de estos factores aparecen si este proce-
franscurre més répidamente que la velocidad con que son res=
tuidos (9, 14,29). Agn cuando sean insuficientes para disminuir
factores de coagulacidn en la circulacién general, la activa-
6n persistente o recurrente de la plasmina produce hemorragia,
blemente como resultado de la dilucidn de tapones de fibrina
ostéticamente importantes (5,6,9,14) y con produccién  de
oductos de degradacién del fibrindgeno. Estos son fragmentos
proteinas derivadas de la degradacién parcial del fibrindgeno
y de la fibrina (6,9,14). Actlan como inhibidores de la trombi-
a, interfieren con la polimerizacisn normal de la fibrina e impi
en la agregacién de plaquetas. La protedlisis causa hemostasia
fectuosa por medio de tfres factores interdependientes entre s
14,18,24); fibrindlisis, produccidn de productos de degrada-
cion inhibidores del fibrindgeno y la deplecidn de factores esen=
ales de la coagulacisn. Ver fig.

"g-:_auguldcién intravascular di
ma fibrinolitica, plasmina, en




Asi, la patogenia bésica es el depdsito de fibrina causante
de obstruccién microvascular y una diétesis hemorragica, debido
consumo de factores de la coagulacién.

DIATESIS HEMORRAGICA EN EL SINDROME DE  COAG
CION |V

Activacién de la coagulacidn en la circulacidn

Coagulacidn IHZTU/IWD}mil’ladc|
| \

Aglomeracidn de Ploqﬁeras Consumo de factores ~ Fibrin
I, vV, VIil, X, Xll  secunc Fibrinég + Plasmina Frag X+ Plasmina FragY +Peq polipép

Los productos de degradacién del fibrinégeno producidos -
la plasmina son importantes en la diatesis hemorrégica del sin
rome de coagulacidn intravascular, ésto sucede después de un
to periodo de digestién del fibrindgeno por la plasmina.

4

Tromboci topenia Lisis de la |
fibrina for la molécula de fibrina.

mada.

/
Sangrado (Hemorragia)

10




MANIFESTACIONES CLINICAS AGUDO:
Y et
1.- Infecciones Sistémicas (gramnegativos y grampositivos)
Las manifestaciones clinicas del Sindrome de  coagulac
intravascular generalmente son las del cuadro desencadenant
ro en la mayoria de los casos la primera manifestacidn es la ap

cién sGbita de hemorragia, puede variar de leve hasta de gran
proporciones (5,6,10,12,14,37).

2.- Hemdlisis Intravascular (Paludismo, Sindrome Urémico He-
molitico, Transfusidn de sangre incompatible)

3.- Condiciones Obstétricas (Desprendimiento de placenta, em
bolismo de Ifquido amnidtico)

Los lugares més frecuentemente afectados son piel  (p
quias o plrpura), tracto gastrointestinal, por heridas, tracto
nitourinario (4,5,9,12,24,37). El sangrado en la mayoria de |
casos es de localizacién méltiple. Otras formas de presentac
son las necrosis dérmicas, acrocianosis, trombosis de grcmdes :
sos arteriales y/o venosos (9,10, 14).

Reacciones Inmunolégicas (Pérpura fulminante)

Neoplasias Malignas, especialmente con metéstasis (pros-
tatico,. pulmonar, ovario, Gtero); leucemias, especialmen
te tratada con quimioterapia.

Otra manifestacién del sindrome de coagulacién intravas
lar es la hipotensién, especialmente cuando se acompafia de |
morragia profusa (6,14). Cuando hay oliguria ésta puede de
se a hipotensién o a depésitos de fibrina y/o hemorragia en |
capilares glomerulares (1,14). Cuando se manifiesta como
ma agudo del pulmén esto se debe a cor pulmonale agudo (11).

;UBAGUDO O CRONICO:

Malformacién vascular (Kassabach Merrit)
Retencién de feto muerto

Vasculitis

El Sindrome de Disfuncién Multiorgénica Aguda, una for= '
ma bastante rara de C | D, se caracteriza por oliguria,  disne
dolor abdominal, diarrea, dolor de espalda, confusién, convi
siones, coma, que fueron descritos por McKay (10).

Cambios intrinsecos de la coagulacién (incremento de fac-
tores V, VII, VIII) ‘ .

; He patopatias crénicas
De acuerdo a su evolucién el sindrome de coagulacién
travascular puede clesificarse en agudo, crénico y subagudo

14,37, 24)

8.~  Pbrpura Trombocitopénica trombética

Otros (uso de corticosteroides y colitis ulcerativa).

12 13
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DIAGNOSTICO (1,3,5,9,10,12,13,14,24,32,37) El SC1Vy el choque estdn muy relacionados. Sabido es

que el S C 1V puede ocasionar choque y que el estado de cho-
- que prolongado independientemente de su causa, puede compli-
carse con SCIV, hasta su cardcter de irreversibilidad.

El diagnéstico del sindrome de coagulacién intravascular =

se basa en los siguientes aspectos:
Algunas veces la inspeccién del paciente puede demostrar

algunas lesiones caracteristicas y que por si solas, pueden suge-
rir el diagnéstico de SCIV, éstas son: pirpura fulminantey el
‘equivalente humano de la reaccién de Shwartzmann: necrosis de
las extremidades o de los dedos, habitualmente bilaterales y que
se presenta por igual en nifios y en adultos.

- Antecedente de enfermedad capaz de desencadenarlo
- Diéatesis hemorrégica o trombosis
- Alteraciones en las pruebas de coagulacion

" Presencia de trombos de fibrina

1
2
3
4
S, Respuesta al tratamiento con heparina

Entonces el diagnéstico del sindrome de coagulacidn intr CRITRRIOS PARA DIAGNOSTICODE CID

vascular se puede hacer en tres aspectos: clinico, de laborato

e histolégico. El diagnéstico clinico es de probabilidad; el Historia y Exploracién Fisica

laboratorio e histolégico son de certeza. Sepsis 1
Sangrado/ petequias 1

DIAGNOSTICO CLINICO: Gangrena 1
] Trombosis 1

Afn con sus limitaciones, el diagnéstico clinico es de gran

trascendencia, especialmente porque se puede establecer de Pruebas de Coagulacién:

nera temprana, para lo cual es necesario tener en considera Anemia con hemélisis 2
el sindrome, conocer los factores predisponentes y los pade Trombocitopenia (<150 mil x mm3) 2
tos concomitantes que con més frecuencia se acompafian del Prod. degr. fibrina (1; 4) 2
mo: septicemia cirugia prolongada, especialmente en brga TPT alargado 2
cos en tromboplastina: Gtero, préstata, pulmones, pancreas, e T de P alargado + de 2 seg. 1
desprendimiento de placenta o embolia de Iiquido amniético, Disminucién del factor V (<£55%) 1
hidratacién, acidosis, hemélisis de cualquier tipo, embolia gr Aumento del factor V (>125%) 1/2
y en pacientes con leucemias. Disminucién factor VIII (<50%) 1
Aumento factor VIII (>175%) T/2

Como ya se dijo anteriormente las manifestaciones clini Disminucién del fibrindgeno (<<100 mg) 1
més importantes, especialmente en la etapa aguda incluyen: T Aumento 400 mg 1/2
Disminucién factor |1 1/2

bosis mltiples, sangrado mucocutdneo generalizado, choque
adn, la muerte.

14 15




Segtn el cuadro anterior se hace diagnéstico de CID cye

| de | iterios da més de 7 ‘establecer por: Aumento del tiempo de tromboplastina  Parcial,
do la suma de los criterios da mas de /. .

_alargamiento del tiempo de protrombina, alargamiento del tiem=
po de trombina, la disminucidn de las plaquetas y del fibrinége-
no; identificacién de los mondmeros de fibrina, fibrina en plas-
ma y los productos de degradacién de la misma.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Se hace al investigar el consumo de los factores de la¢
gulacién, por la identificacidn de los productos que se fo
por la accién de la trombina sobre el fibrindgeno (monéme_ros;
fibrina y la fibrina en plasma) y de la plasmina en la fibrina |
ductos de degradacién de la fibrina).

Con la valoracién clinica y el resultado de estas es  posi-

ble, en la mayoria de los casos, establecer el diagnéstico y de-
cidir el tratamiento.

FROTE PERIFERICO:

Recordar que no todos los casos de CID se acomparian
disminucién de los factores de coagulacién, esto se debe a g
existen algunos casos crdnicos en los cuales debido a la me
tensidad del estimulo o por la mayor produccién de los  fac
éstos pueden encontrarse normales o aumentados y entonces
diagnéstico de laboratorio se haré por la identificacién de
némeros de fibrina, de la fibrina en plasma o de sus produc

i consumen en la coagulac - : > : : :
degrcdacuon'. Los chroreslqu; s€ b o i) ?al o b Una anemia hemolitica microangiopética puede presentar-
: Fibri ; ctor : ; :
son: Fibrinégeno o factor |I; Frotrombina o ta ’ 1 Se en numerosas circunstancias .
el factor VI, el factor XllIl y las plaquetas. La conce

plasmética de todos o algunos de los factores de la coagul
que se consumen se pueden deducir al medir el tiempo de
lacién del plasma con diferentes técnicas: Tiempo de fror
tina Parcial, tiempo de protrombina y tiempo de trombina.
los casos de SCIV se encontraré aumentado el TPT por habe
minucidn de los factores |, 1, VIH, V. En los casos de o
tiempo de Protrombina estard aumentado por la disminucid
los factores |, 1, V, y en ocesiones del factor X. En los ¢
de SCIV el tiempo de trombina estaré aumentado como €€
cuencia de la disminucién del fibrinégeno y por aumentod
tividad antitrombinica por la fibrinlisis secundaria.

El frote periférico es probablemente el método de laborato-
Ll ” Ll I - s - » L]

rio més Otil y facil de efectuar en el diagnéstico de SCIV,

¥ .

. El frote periférico muestra esquistocitos, éstos pueden ver-
se en varias condiciones asociadas a coagulacién intravascular.

Ademés pueden observarse reticulocitos o normoblastos .

La trombocitopenia es la regla en los frotis.

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO

~ El criterio anatomopatolégico para diagnosticar  coagula-
€16n intravascular diseminada es el siguiente:

Presencia de trombos de fibrina.
Hemorragias

D * CIV se
Entonces, el diagnéstico de laboratorio del S B bibrarice Hialines

16 17




La CID es un proceso patoldgico que debe ser diagnost TRATAMIENTO

do juntamente con los datos clinicos, de laboratorio y anatom ]
tolégicos. Desde este punto de vista, las lesiones més impo 4
tes y constantes son los trombos de fibrina en vénulas, Ccpilgl‘
sinusoides, précticamente en cualquier érgano. En algunos :
como piel, los trombos se observan en dermis y tejidos subet
neos en lesiones de menos de 24 horas; en lesiones de dos
dias de evolucién, hay necrosis de epidermis, formacién de
subepidermicas hemorragias extensas y necrosis en foliculos
sos, glandulas sudoriparas, sebaceas y dermis superior.

1 El tratamiento debe enfocarse en primer lugar al padeci-
miento desencadenante (5,6,9,10,12,14,21 ,24,29,30,37,38); -
que no todos los pacientes requieren terapia especifica dirigi-
o corregir las anormalidades de la hemostasis. Asi:

Proceso infeccioso: antibioticoterapia

Alteraciones circulatorias: shock- oliguria= insuficiencia

cardiaca- reeplazo de volumen, bloqueo de receptores al-
En pulmones, ademés de los trombos de fibrina, se  obser="3 fa adrenérgicos .

van membranas hialinas y hemorragia pulmonar difusa. En s Correccidn de acidosis

rrenales la coagulacidn intravescular se manifiesta por dos Interrupcién de crisis de hemdlisis aguda

nes: hemorragia cortical difusa, sin trombos o con ellos, o bi Eliminacién de lipidos del metabolismo en pacientes con

trombos de fibrina con escasa hemorragia. En cerebro las he embolia grasa

rragias parenquimatosas y subaracnoideas en unidn con los Extirpacién o tratamiento con rayos X del hemangioma gi-

de laboratorio y clinicos, se deben considerar como CID. 1 gante en pacientes con Sindrome de Kasabach Merrit

mo se dice de las hemorragias de fubo digestivo y otras  les - Tratamiento quirGrgico de fumores liberadores de  trombo-

como necrosis hepética controlobulillar y Glceras agudas de

mago. En los rifiones suele observarse en glomérulos y poreic

terminales de las arteriolas aferentes.

plastina

Tratamiento quirirgico, radioterapia o quimioterapia en pa
cientes con cancer y/o leucemias

Evacuacién del Gtero en caso de muerte fetal .

Luego, el tratamiento debe dirigirse a corregir las anorma
dades de la coagulacidén. Sobre el inicio de la terapia anticoa
ulante y su forma de administracién hay criterios diversos (57,
,9,10,12,14,20,21,24,29,37). Algunos autores son de la opi-
1 que en cierfos padecimientos como por ejemplo, la menin-
‘cemia y neumococcemia, los cuales tienen una alta inciden-
de CID, se debe emplear el tratamiento profiléctico con he-
na (11,31), sin embargo otros (5,10) sélo se debe emplear en
entes que desarrollan el cuadro de shock. Se menciona que
erapia con heparina debe ser empleada en pacientes con trom
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bosis para prevenir el SCIV (9,14), o como profiléctico como
usan los cumarinicos enpacientes con fracturas de la cadera o
sis bajas después de tratamientos quirirgicos. Para los  pade
mientos crénicos se asocian los anticoagulantes a  antiagrega
plaquetarios .

PRESENTACION DE DATOS DEL ESTUDIO

DISTRIBUCION ETARIA

; No. CASOS PORCENTAJE
El SCIV con sangrado deberé ser manejado en forma el .
tiva con anticoagulacidn; anticoagulacidn y sustitucién de f Menos de 1 afio 55 55
tores, o ambos a la vez (10,12, 24) 1 a 5 afios 30 30
: ] 6 a 10 afios 5 : 5
La heparina es la droga de eleccién, ya que bloquea 11 a 15 afios 1 1
efectos de la trombina. La dosis de heparina es de 100 u a 20 afios 1
des por Kg de peso, en infusidn continua para mantener ni a 25 afos - "
adecuados en sangre (7,24). La dosis de la misma se modi a 30 afios 2 .-
de acuerdo con los controles de laboratorio. Tiempos de tro a 35 afios 3 >
plastina y de coagulacién (se dice que cuando ambos alcanzan un a 40 afios 2 .
valor del doble de lo normal) se puede seguir administrando F a 45 arios - 9
rina. 50 afios - -
a 55 afios 5 -
Las drogas antibibrinoliticas como el écido amino capre a 60 afios - =
(Amicar) pueden ser peligrosas si se administran antes del que’ G s ——-—}-37—-
ciente esté anticoagulado (15,24), a menos que se tenga 100 ' it

néstico de fibrinolisis primaria. El amicar produce necrosis

tical renal (15,24). DISTRIBUCION POR SEXO

El uso de las transfusiones (24) ha demostrado su utilid w PORCENTA.JE
en el manejo de los ptes. con CID, aunque se dice que con su
uso "se echa" lefia al fuego. No deben administrarse a me culino 50 20
que el paciente se encuentre anticoagulado (12). Se recomie 50 X

el uso de transfusiones de sangre fresca total, crioprecipitado, = : ; 91 .
transfusiones de células empacadas, unidades de plaquetas. e hacer notar que de los 100 casos que se revisaron 71 pacien

(91%) fallecieron y sdlo 9 (9%) sobrevivieron al Sindrome .
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ETIOLOGIA DEL SCIV

SEPSIS NO COMPROBADA:

SEPSIS A GRAMNEGATIVOS:
ESCHERICHA COLI
ENTEROBACTER
PSEUDOMONA
SALMONELLA
MENINGOCOCO
KLEBSIELLA

HEMOFILUS INFLUENZA

SEPSIS A GRAMPOSITIVOS:
ESTAFILOCOCO AUREUS
NEUMOCQOCO

MIXTAS:

ENTEROBACTER /ESTAFILOCOCO
PSEUDOMONA/ESTAFILOCOCO
E. COLI/ESTAFILOCOCO
PALUDISMO

ECLAMPSIA

LEUCEMIAS ,

HEPATITIS FULMINANTE
SINDROME UREMICO HEMOLITICO
EMBOLIA GRASA ;
TB MILIAR

Es de hacer notar que la causa primaria del sindrome en el
de los casos se debid asepsis, aunque en el 39% de los mism
se cultivé germen alguno, en estos se creyd en tal posibilidd
base al cuadro clinico y se les dio tratamiento como tal .
puede verse predominan los gérmenes gramnegativos como

22

<on un 36%. Aunque en la serie no aparecen moltiples entida-
des como causa etiolégica, si existen unas cuantas como para de
—ostrar que no sélo la sepsis o el shock séptico se acompafian de

LUGARES MAS FRECUENTES DE SANGRADO

En el presente cuadro se detallan los lugares en donde ocu-
4 sangrado, en los pacientes con diagnéstico de CID. (100 ca-

39%

N

Y MUCOSAS

APARATO GASTROINTESTINAL Y PIEL
ARATO GASTROINTESTINAL

Y APARATO GENITOWRINARIO
OSAS

ARATO GENITOUWRINARIO

ARATO GASTROINTESTINAL Y MUCOSAS
ARATOS GI Y GU

RATO GI, MUCQOSAS Y PIEL
VENOPUNCION

PIEL Y APARATO RESPIRATORIO

N — WWwWwhoON0O

mo puede verse, la manifestacién més frecuente de sangradose
nivel de la piel, lo cual coincide con la mayoria de repor-
 de la literatura que sobre el sihdrome ekisten; incluye pete-
ias, equimosis. Otro sitio bastante frecuente lo constituyen -
‘mucosas y el aparato gastrointestinal, también el aparato ge-
ourinario. A veces el sangrado es en mltiples sitios como =
& demostrado en el cuadro.
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PRUEBAS DE LABORATORIO SQLICITADAS

Valores en segundos No. Casos

Las pruebas de |aboratorio que fueron solicitadas fueron: —

140 20" ‘ 33
Cuantificacién de fibrinégeno, Recuento de Plaquetas, Tiempo = 21a 30" 6
de Protrombina, Tiempo de Tromboplastina Parcial, Tiempos :. 31 a 40" 2
coagulacién y Sangria; ademés de Heématologia y frote periféri~ 41 a 50" 4
S0 51 a 60" 1
, 61a 70" 2
El fibrindgeno le fue solicitado a 49 pacientes (49%); de 71 a 80" !
ellos se detalla a continuacidn: b 81 a 90" 1
91 a 100" 2
0- 50mg 1 100 y més 4
51 - 100 mg 11 ;
101 - 150 mg 7 A8 Es fécil apreciar que en todos los casos este dato si se alte
151 - 200 mg 1055 16, aun que en la mayoria de los mismos (33), no estaba muy ale
200 y més ' 8 '

tado del valor normal que es de 12.5 segundos.

Como puede verse, dicho dato estuvo alterado en 41 cas
es decir; los valores estuvieron por debajo de 200 mgs/ % (v
res normales oscilan entre 200 y 400 mgs/%). Debe recor
que no siempre el fibrindgeno disminuye en los pacientes que |

Probablemente el dato de laboratorio que més se altera en
1 . .
Jos personas que padecen CID sean las plaquetas, a continuacion
un cuadro ilustrativo.

decen CID. Recuento x mm® No. Casos
El tiempo de Protrombina les fue hecho en 56 pacientes Menos de 50 x 103 17
(56%). El cuadro siguiente lo ilustra: 51 - 100 x 103 21
101 - 150 x 103 4
151 - 200 x 103 3
201 - 250 x 108 ‘19_

251 - 300 x 10°

Esta prueba les fue practicada a 48 pacientes (48%); de
las 42 tuvieron valores muy bajos de plaquetas, esto es menos =
150000 que es el |fmite minimo (valores normales entre 150 y
mil x mm3)
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- i

El tiempo de Tromboplastina Parcial (TPT)  Gnicamente

vento de GB y mm3 No. de Casos
fue practicado a 5 pacientes y en todos se encontfé alterado,

nos de 4000 x mm> 20

Tiempo en seg No. Casos atre 5y 10000 s 32

e 11 y 15000 10
41 - 60 2 e 16 y 20000 11
61 y més 3 e 21 y 25000 22

& de 25000 5

El frote periférico, a pesar de ser el examen més fécil de
efectuar, Gnicamente les fue practicado a 49 de los 100 paci
tes cuyos expedientes fueron revisados. Es de gran utilidad
bretodo si la persona que lo interpreta tiene nociones suficien ,
de los hallazgos del mismo. 1

Como puede verse en el 32% los valores de glébulos blan-
encuentran dentro de |imites normales, considerando como
ormales los valores comprendidos entre 5y 10000 x mmS, los res
es fueron anormales . :

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

'Es de hacer notar que los valores de Hemoglobina (cuadro
or) fueron bajos en el 88% de los casos. Como dato impor-
se encontrd que el 81% tenian algin grado de desnutricién

' , predominio de Grado 3 con 48 casos, 30 eran de Grado 2y
De los datos de Hematologia que |laman la atencidn se n DPC G I,

tacan: Valores de Hemoglobina, Recuento de Glébulos blan

Se ha comprobado que los cuadros severos - de DPC con sep
nen alta prevalencia de CID. (20, 37)

Valores de Hb en gr No. de caso

2a 4 26 El siguiente cuadro resume los antibisticos usados para el
5a 8 ‘ 30 amiento de las sepsis:
9al2 ' 32 No. Casos
12 y més ‘ 12
lina-Gentamicina : 24
Esos fueron los valores iniciales, en todos hubo dismin L ina-Gentamicina 16
nes que oscilaron entre .5y 2 gramos con el sangrado. ina=Gentamicina 6
na-Kanamicina 7
iling 4
ling 4
enicol-Penicilina 2
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un total de 88.

USO DE TRANFUSION

En total en 54 pacientes se usd transfusidn, el cuadro

guiente lo ilustra:

SANGRE COMPLETA

# TRANSFUSIONES
1 transfusidn

2 ftransfusiones

3 transfusiones

4 o més

CELULAS EMPACADAS

# TRANSFUSIONES
1 transfusién

2 transfusiones

3 transfusiones

HEPARINA

- Sblo se les administrd heparina a 36 pacientes.

UNIDADES ADMINISTRADAS*

150 o 300
300 a 600
700 a 1000
1500 a 5000

* Las dosis fueron administradas cada 4 horas.

28

CONCLUSIONES

El sindrome de coagulacién intravascular no es una enferme
dad, sino un proceso intermedio a final de numerosos proce
sos clinicos.

Lg entidad clfnica que més se asocia con sindrome de coagy

lacién intravascular es la septicemia, especialmente lade=

bida a gramnegativos .

El stndrome de coagulacién intravescular es desencadenado
por tres procesos: Dafo del endotelio, dafio tisular y dafio

~ plaquetario.

La manifestacidn clinica més importante en este proceso es
el sangrado a cualquier nivel, principalmente piel y muco
sas .

El diagnéstico del sindrome se puede hacer desde el punto

~ de vista clinico, de laboratorio e histoldgico.

'El tratamiento debe enfocarse en primer lugar a subyugar el

padecimiento desencadenante, luego, si las manifestacio-
nes clinicas lo indicaran, corregir las anormalidades de la
hemostasia.

Puede usarse Heparina como anticoagulante.

Las transfusiones de sangre fresca pueden ser usadas como
auxiliares necesitando anticoagulacién previa del pte.

Puede apreciar a cualquier edad, siendo més frecuentemen
te vista en lactantes e infantes.
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Efectuar estudios completos de coagulacién en todo p

RECOMENDACIONES

Tener presente el sindrome de coagulacidn intravasculai
todo proceso hemorrégico como posibilidad diagnéstic

te que presente por historia y examen fisico un proceso
morrégico. Bajo el siguiente protocolo: To. Frote,
globina, 3o0. PTT, 40. T de P, 50. Prot, 6o. Fibriné

70. Plaquetas, efc. 3

Efectuar frote periférico a todo paciente que curse con
fermedad capaz de desencadenar CID y que presente
rragia. '

primaria. Recordar que esté reportado como causante
necrosis cortical renal.

Efectuar nueves pruebas para evaluar respuesta a la
coagulacidn y/o evolucién.

Usese la transfusién de sangre o elementos en los sig
casos: 1

2

3

Tratar de diagnosticar la causa bésica del problema.

-30

Debido a la alta frecuencia de SCIV  causada por septi=
cemia, deberd incluirse en el protocolo de estudio de  és-
tos pacientes. El uso de Hemocultivo o mielo, y otros si
es necesario.
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