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Introducción 
La coagulación intravascular diseminada 
(CID) no es en realidad una entidad nosoló­
gica sino que más bien constituye una 
reacción fisiopatológica desencadenada por 
gran variedad de mecanismos originados 
por procesos patológicos múltiples. 5, 6, 39, 44, 

51, 53, 55, 67, 68 

Aunque a la fecha no existe una defini­
ción exacta de este síndrome, se puede con­
sidei:ar como la resultante de la activación 
anormal de la coagulación, principalmente 
en el interior del árbol vascular, que es ca­
paz de alterar su homeostasis y producir 
un consumo exagerado de factores la coa­
gulación. Lo anterior aumenta la produc­
ción y destrucción de la fibrina y ello da lu­
gar, según la localización, intensidad o du­
ración de ambos procesos, a una serie de 
complicaciones que clínicamente se mani­
fiestan con la aparición de hemorragia, 
anemia, trombosis, choque, etc., y final­
mente -1a muerte. 

De lo precedente se deriva la importan­
cia que tiene el conocimiento e identifica­
ción del síndrome ya que del diagnóstico 
precoz depende su tratamiento adecuado, y 
la oportunidad en algunos casos, para tra­
tar la enfermedad causal primaria, lo que 
puede significar en un momento dado, la 
diferencia entre la vida y la muerte del en­
fermo. 

La denominación de CID es el término 
más popular de este síndrome, pero de nin­
guna manera es el más adecuado7 pues, en 
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muchos casos, los trombos no están gene­
ralizados sino localizados a uno o varios ór­
ganos; además, la conversión de fibrinóge­
no a fibrina se puede llevar al cabo sin par­
ticipación de la trombina y por la acción de 
otras enzimas como la de ciertas kininas 
celulares, proteinas lisosomales, venenos 
de serpientes, etc. 7, 20, 28, 34, 44. Objeciones 
semejantes se le han aducido a otros sinó­
nimos como el de coagulopatía por consu­
mo, síndrome de defibrinación, síndrome 
de hipercoagulabilidad, síndrome de coa­
gulación intravascular y fibrinolisis, etc. 
De cualquier manera, si con el nombre sólo 
se quiere designar la existencia del síndro­
me y no sus características o su fisiopato­
logía, tiene poca importancia el empleo de 
cualquiera de sus sinónimos. 

Los mecanismos responsables de la pro­
ducción de CID pueden ser múltiples y de­
penden de la etiología del padecimiento 
primario, y, según la capacidad del propio 
sujeto para mantener el equilibrio, son los 
factores determinantes de la aparición de 
CID como intermediaria de enfermedad. A 
este respecto existen múltiples revisiones 
que analizan esto con más detalle, clasifi­
cando a los padecimientos inclusive (Cua­
dros lA, B, C) según el camino de activa­
ción que utilizan para conducir al desarro­
llo del síndrome. 1, 2. lo, 13, 42, 45, 46, 49, 54, 66, 67 

Conviene destacar el importante papel 
que desempeña la capacidad compensado­
ra del sujeto afectado, porque es lo que fi­
nalmente puede determinar la condición o 
las condiciones responsables de Ja apari­
ción de · Jos síntomas y de las alteraciones 
de laboratorio características de la CID. Es 
decir, la capacidad para sintetizar factores 
de la coagulación, principalmente plaque­
tas27 y fibrinógeno; 61 la del sistema fibrino­
lítico'1 para destruir a la fibrina formada y 
contribuir a disminuir su producción, y la 
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del sistema reticuloendotelial69 para depu­
rar a los factores activados o procoagulan­
tes, a la fibrina o a sus complejos solubles,. 
que generalmente son los responsables de 
las manifestaciones más graves de la CID, 
como son las alteraciones hemodinámicas 
y las obstrucciones circulatorias de los ór­
ganos afectados. 

De todo lo anterior se ha derivado una 
serie de conceptos que son de gran utilidad, 
para el diagnóstico y tratamiento de la 
CID, considerando a este síndrome como 
un proceso eminentemente dinámico, cu­
yas manifestaciones clínicas, y por ende su 
caracterización, pueden cambiar según el 
momento en que se le estudie. 10, 14, 30, 46, 49, 51, 

52, 54, 66, 67 

Por eso es importante enfatizar que no 
existe una sintomatología característica o 
propia de la CID, ni tampoco una prueba 
de laboratorio que por sí sola establezca su 
diagnóstico. Por ello, para estudiar a este 
síndrome y establecer su diagnóstico hacen 
falta, además de una batería de pruebas 
adecuadas de coagulación y una valoración 
clínica muy cuidadosa del paciente, un es­
tudio secuencial o dinámico del mismo que 
permita determinar en cualquier momento 
de la evolución, el estado de dicho proceso 
con mayor se~uridad y precisión. 

Cuadro clínico 
Tomando en cuenta que la CID no es un 

padecimiento primario como. s.e mencionó 
anteriormente, es muy difícil· caracterizarlo 
clínicamente. Los síntomas que presenta 
están condicionados por la enfermedad que 
le dió origen y por la capacidad del. indivi­
duo de mantener su equilibrio homeostáti­
co a diferentes niveles según los órganos o 
sistemas más afectados. 

Tomando en cuenta algunas de sus ca­
racterísticas, se ha dividido este síndrome 
en diversas entidades o grados, como son: 
agudo, subagudo o crónico, segl'.in si evolu­
ciona en roras, días o semanas y meses 
respectivamente; 42, 49, 52 en sintomático o 
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asintomático según que exista o no un cua­
dro clínico propio; y en sobrecompensado o 
hiperactivo, compensado o estable y des­
compensado o en fase de consumo, 14, 56, 63 

según las alteraciones en las pruebas de la­
boratorio, las que generalmente se correla­
cionan con la aparición o ausencia de sínto­
mas. 

Los síndromes agudos son habitualmen­
te lo más aparatosos y de más fácil diag­
nóstico por manifestarse con los síntomas 
que pueden ser los más propios de la CID, 
como son la hemorragia masiva y generali­
zada producida por la hipocoagulabilidad 
secundaria al consumo exagerado de los 
factores de la coagulación; hipotensión o 
choque, cuya etiología y severidad depen­
den tanto de la hipovolemia secundaria al 
sangrado, como de la propia activación 
anormal de la coagulación y del sistema de 
bradiquiminas a consecuencia de la activa-

. ción del factor XII29 ' 47 y del estancamiento 
u obstrucción de la microcirculación por la 
presencia de múltiples trombos. 

En los pacientes que desarrollan síndro­
mes tan severos, en ocasiones estos son 

. transitorios porque la causa que les dió ori­
gen puede ser fugaz o autolimitada, o por­
que el sujeto que los padece puede contar 
con recursos suficientes para mantener el 
equilibrio homeostático de la coagula­
ción. 5, 6, 16, 18, 56 

En cambio, en otros la severidad del sín­
drome de CID no se modifica porque per­
siste la causa desencadenante con igual in­
tensidad y/o porque habitualmente las 
condiciones del paciente suelen ser muy 
precarias. Esto da como resultado que en 
muchas ocasiones aun el tratamiento ade­
cuado de la CID no cambie apreciablemen­
te el pronóstico del paciente. 2, 17, 25, 39, 42, 55 

en quien además suelen asociarse desequi­
librio electrolítico, acidosis, deshidrata­
ción, choque, etc. 

En contraste con los casos anteriores, los 
pacientes con CID subagudas o crónicas 
generalmente cursan con pocos síntomas 
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Figura 1. R.D.I., niño de 1 O años de edad con púrpura 
fulminante de 5 días de evolución con fiebre y dolor fa­
ríngeo y un día con lesiones purpúricas características; 
además, petequias generalizadas y epistaxis. Las prue-
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bas de coagulación fueron típicas de CID, con alarga­
mientos de las "3 Ts" , trombocitopenia, hipofibrinoge­
nemia, lisis de la euglobulina negativa y deficiencia se­
vera de factorns 11 y V. 
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relacionados con alteraciones de la coagu­
lación y el padecimiento se manifiesta fun­
damentalmente por el cuadro clínico de la 
enfermedad principal. 

Esto puede deberse a que el mecanismo 
responsable de la instalación de CID sea 
poco intenso, aunque persistente, o bien a 
que la magnitud de los recursos compensa­
dores del sujeto hagan que el equilibrio ho­
meostático de la coagulación se altere poco, 
o finalmente a una mezcla de ambos. Tam­
bién, puede ocurrir que la sintomatología 
de la enfermedad principal sea tan apara­
tosa, que se le de poca importancia a otros 
síntomas o inclusive que se expliquen por 
el mismo cuadro. Es por ello que, en estos 
enfermos, la CID puede pasar desapercibi­
da e inclusive las alteraciones de laborato­
rio pueden ser, en algunos casos, difíciles 
de demostrar.25 

En relación a las otras denominaciones 
del síndrome, en realidad forman parte de 
los grupos referidos con anterioridad. Es 
decir, los síndromes agudos generalmenté 
son sintomáticos y descompensados o par­
cialmente compensados, según la severi­
dad del cuadro y el momento de evolución 
en que se les estudie. 

En cambio, los crónicos o subagudos son 
asintomáticos o poco sintomáticos, porque 
habitualmente la capacidad para aumen­
tar la síntesis de los factores de la coagula­
ción compensa y en ocasiones hasta sobre­
pasa su consumo.67 Esto es lo que determi­
na que las pruebas de coagulación puedan 
salir poco alteradas e inclusive normales y 
que, a veces, algunos factores como el VIII, 
fibrinógeno y plaquetas principalmente 
pueden estar por arriba de sus niveles nor­
males: de ahí la denominación de síndrome 
hiperactivo o sobrecompensado.14 , 56 

Es interesante mencionar que, si bien es­
tas características se observan con mayor 
frecuencia en los casos con CID crónica, so­
bre todo secundarios a neoplasias malig­
nas, 14, 67 teóricamente pueden hallarse en 
la mayor parte de las etapas iniciales de 
cualquier síndrome de CID, pero con una 
duración que puede oscilar entre minutos a 
horas o días, según las variables menciona­
das con anterioridad. 
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Por todo lo anterior se puede concluir 
que las manifestaciones clínicas de la CID 
tienen poca importancia para establecer el 
diagnóstico del síndrome, porque su apari­
ción siempre es tardía, y sobre todo porque 
no existe un cuadro clínico característico, 
excepto tal vez las.. lesiones cutáneas de la 
púrpura fulminante (figura 1). 

Sin embargo, en este síndrome, la impor­
tancia de la clínica resulta extraordinaria, 
si se aplica el conocimiento de su fisiopato­
logía a la prevención de su aparición o bien 
a su tratamiento precoz. Esto se logra con 
la vigilancia clínica y de laboratorio de to­
dos los pacientes que presentan cualquiera 
de los procesos favorecedores o desencade­
nantes de CID (cuadro 1) y con la inicia­
ción oportuna del tratamiento, orientado 
tanto a la desaparición de la causa respon­
sal:>le (cuadro 1), como a mejorar los recur­
sos del propio sujeto para mantener la ho­
meostasis de la coagulación. 

Alteraciones en las pruebas de laboratorio 

Mediante el conocimiento de la compli­
cada fisiopatología de la CID, se ha logrado 
la elaboración de pruebas de laboratorio 
con mejor aplicación clínica, orientada no 
sólo a establecer el diagnóstico, sino tam­
bién a vigilar la evolución de su tratamien­
to. 
· Sin embargo, y a pesar de ello, aún no 

hay una prueba de laboratorio que por sí 
misma permita establecer el diagnóstico 
de CID; e inclusive no existe una batería de 
pruebas que, realizadas en una sola oca­
sión y en cualquier paciente, establezca de 
manera inequívoca tal diagnóstico. 

Hasta la fecha, todas las pruebas conoci­
das establecen el diagnóstico de CID de 
una manera indirecta, a base de valorar o 
medir los efectos o las consecuencias que 
dicho síndrome ocasiona, según el momen­
to en que se le estudie. Tales pruebas-pue­
den demostrar aumento o disminución de 
los factores circulantes de la coagulación 
(plaquetas, fibrinógeno, factores V, VIII, 
X, etc.); cuantificar o caracterizar los fibri­
nopéptidos liberados del fibrinógeno por la 
trombina, los productos líticos de fibrina­
fibrinógeno o los complejos solubles de fi-
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Cuadro 1. Principales causas desencadenantes de CID y su posible mecanismo de activación 
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A. Causas de CID 
l. Anormalidades en la sangre 

a) Tromboplastina de eritrocitos 
Paludismo 
Transfusión incompatible 
Hemólisis intravascular 
Circulación extracorpórea 

b) Jromboplastina tisular 
Desprendimiento prematuro de placenta 
Eclampsia 
Embolismo del líquido amniótico 
Leucemias agudas 
Neoplasias malignas 
Quemaduras 
Retención de feto muerto 
Traumatismos craneanos 

c) Materia en partículas 

Bacteriemias, principalmente gramnegati­
vos 
Complejos antígeno-anticuerpo 
Embolismo adiposo 
Virus 

d) Enzimas proteolíticas 
Tripsina 
Veneno de serpiente 

11. Anormalidades de la pared vascular 
Lesión endotelial producida por: 
Virus, Rickettsias 
Insolación, hipotermia 

111. Anormalidades del flujo sanguíneo 
Cardiopatías congénitas cianóticas 
Embolismo pulmonar 
Hemangiomas gigantes 
Síndrome de choque 

B. Principales sitios de activación en la producción de CID 

Activadores de la coagulación 
Directos (D) o Indirectos (1) 

Toxinas bacterianas (1) 
Complejos antígeno-anticuerpo (!) 

M~teria en partículas ( 1 ) 

Extractos tisulares (D) 
Tromboplastina 

tisular 
Agregación 
plaquetaria 

Mecanismo de la coagulación 

Activación de 
factores XI XII 

Agregación 
plaquetaria 

Sistema intrínseco 
o intravascular 

Células neoplásicas--­
Hemolisis 
Lesión endotelial 
Traumatismos 

Sistema extrínseco 
o tisular 

Trombina ~-------~-------- Protrombina 

E;:nzimas proteolíticas (D) 
f l 

Fitlrinógeno ----------------.... Fibrina 

C. Factores que favorecen o impiden la formación y persistencia de fibrina 

Factores favorecedores 

Procoagulantes 
Antifibrinolíticos 
Bloqueadores del SRE 
Estasis circulatoria 
Acidosis 
Hipovolemia 
Hiperlipemia 
Sustancias vasoactivas 
Cortisona, ACTH 

Factores inhibidores 

Anticoagulantes 
Fibrinolíticos 
Estimuladores del SRE 
HipercirculacióA 
Buffer 
Hipervolemia 
Depuración de lípidos 
Bloqueadores 9drenérgicos 
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Cuadro 2. Criterios de laboratorio en el diagnóstico de CID 

Pruebas preliminares 

Ab ildgaard ' Observación del coágulo 
1969 Cuenta de plaquetas (o al frot is) 

Fibrinógeno semicuantitativo 
Tiempo de trombina (TT) 
Tiempo de protrombina (TP) 

Pruebas confirmatorias 

Tiempo de tromboplastina parcial (TTP) 
Precipitación con protamina 

Dosificación de factor V 
Dosificación de factor VIII 
Dosificación de fibrinógeno 
Lisis de euglobulina 
Productos líticos de fibrina 
(PLF) 

Cyr y Mehta1• TP,TTP y TT 
1969 Cuenta de plaquetas 

Ver coágulo 

Pizzuto y cols.57 3 Ts (TP,TTP* y TT) 
1972 Dosificación de fibrinógeno 

Cuenta de plaquetas (y/ o frotis) 
Lisis de euglobulina 

Colman y cols.13 Cuenta de plaquetas 
1972 TP 

Dosificación de fibrinógeno 

Samaha y cols .64 TP, TTP* y TT 
1973 Dosificación de fibrinógeno 

Cuenta de plaquetas 
Monómeros de fibrina 

Man! y cols.35 

1973 

Egan y col s. 22 

1974 

(') Activada 

Lisis de euglobulina 

Cuenta de plaquetas 
TP,TTPyTT 

TP,TTP* y TT 
Dosificación de fibrinógeno 
PLF 
Gelificación del etanol 
Precipitación con protamina 
Lisis de euglobulina 
Cuenta de plaquetas 

brina, etc. 4, 31, 38, 43, 49. 

Por todo lo anterior, es fácil comprender 
que según el momento en que se estudie a 
un paciente, las anormalidades de labora­
torio pueden ser diferentes y si no se toma 
esto en cuenta y sobre todo si no se estudia 
al paciente en una forma dinámica o se­
cuencial, el diagnóstico puede ser erróneo. 

Como muestra de lo anterior basta ana­
lizar los criterios que emplean diferentes 
autores para establecer el diagnóstico de 
CID desde el punto de vista de laboratorio 
(cuadro 2) y observar las aparentes discre­
pancias o contradicciones en sus resulta­
dos. Así por ejemplo, Colman y cols, 13 en 
la revisión retrospectiva de 45 casos con 
CID, establecieron que para hacer este 
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PLF 
Criofibrinógeno 
Dosificación de factores V y VI 11 

PLF 
Dosificación de factores 11 
V, VIII y VII - X 

Fi-test 

TI 
Lisis de euglobul ina 

PLF 
Respuesta a heparina 

diagnóstico se debe encontrar hipopro­
trombinemia, trombocitopenia e hipofibri­
nogenemia; en cambio, Cooper y cols. 14 en­
contraron, en la revisión de 79 casos tam­
bién con CID, que sólo una parte de ellos 
tenían el fibrinógeno y las plaquetas dis­
minuidos y que en el resto eran normales e 
inclusive aumentados; esta observación los 
hizo dividir el síndrome en descompensa­
do, compensado y sobrecompensado, res­
pectivamente. 

Cosa semejante se puede notar en la re­
visión 59 de los 42 casos estudiados en el 
Servicio de Hematología del Hospital Ge­
neral del Centro Médico Nacional del IMSS 
en los últimos cuatro años, (cuadro 3) por­
que, teniendo el diagnóstico suficiente-
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cuadro 3. Anormalidades de laboratorio en 42 pacientes con diagnóstico de CID del Servicio de Hema­
tología del Hospital General C.M.N. 1972-1975." 

Resultados Resultados Anormales 

Plaquetas 
Fibrinógeno 

T. de trombina 
T. trombo. parcial (') 
T. de protrombina 

Productos líticos 
Lisis euglobulina 

"Activada 

mente comprobado de CID inclusive con 
estudio necrópsico en algunos casos, en el 7 
por ciento de ellos las plaquetas estaban 
normales y el fibrinógeno estaba disminui­
do tan solo en el 48 por ciento de los casos y 
normal o incluso aumentado en el resto 
(52%). 

Si se toma en cuenta lo mencionado al 
principio, estas discrepancias aparentes en 
las pruebas de coagulación y en la interpre­
tación de sus resultados, no cambian sus­
tancialmente el diagnóstico de CID siempre 
y cuando se use un mínimo de pruebas ade­
cuadas (cuadro 4) y su estudio se haga se­
cuencial, paralelamente con la evolución 
clínica del paciente. 

Las pruebas de laboratorio adecuadas 
para estudiar a los pacientes con probable 
CID o aquellos candidatos a desarrollarla, 
deben ser de rápida elaboración, sensibles 
y fáciles de procesar, precisamente para 
poder realizarlas en varias ocasiones según 
la evolución de cada enfermo. 

De acuerdo con la experiencia de dif e­
ren tes autores (cuadro 2) es posible que las 
pruebas que reunen tales características 
sean las que aparecen en el cuadro 4, ya 
que con ellas se puede identificar con cierta 
facilidad a la CID y a sus diferentes eta­
pas. 

Utilidad de las tres Ts con diluciones. 
En el Servicio de Hematología del Hospital 
General del Centro Médico Nacional del 
IMSS se efectúa, como un recurso más 
para aumentar la sensibilidad e informa­
ción de las pruebas anteriores, lo que se de-
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normales + ... 
7% 93% 

33% 19% 48% 

9% 78% 13% 
12% 86% 2% 
14% 86% 

37% 63% 
74% 26% (+) 

nomina "3 Ts con diluciones". Esto consiste 
en repetir con el plasma del enfermo los 
tiempos de protrombina (TP), tromboplas­
tina parcial (TTP) y trombina (TT) simul­
táneamente con los de un plasma fresco 
normal (resultante de la mezcla de plas­
mas frescos de donadores normales.) 

Cuando los tiempos del problema resul­
tan prolongados, se diluye el plasma pro­
blema con el control normal 1:2, 1:4, y 1:8 
para determinar si se logra su corrección 
con diluciones cortas (1:2), o largas (1 :8 o 
mayor), lo que indica respectivamente la 
presencia de una deficiencia o la de unan­
ticoagulante, y su titulación. Esto .es espe­
cialmente útil con el TT, sobre todo si el fi­
brinógeno no está muy bajo, pues puede se­
ñalar, entre otras cosas, la presencia de 
productos líticos de fibrina-fibrinógeno 
(PLF) en forma semejante a como lo señala 
el TT seriado, 9, 1opero de una manera más 
simple y rápida, ya que no es necesario in­
cubar mucho la muestra, pues todas las de­
terminaciones se pueden hacer simultá­
neamente. Es interesante hacer notar 
(cuadro 3) que esta prueba tan simple re­
sultó con más frecuencia anormal en nues­
tros pacientes con CID que la presencia de 
PLF dosificados por la técnica de hemaglu­
tinación de eritrocitos tamizados43 , obser­
vación que también han referido otros au­
tores1º, 54

• 

Esto se puede explicar porque, al proce­
sar la muestra in vitro, para la dosifica­
ción de los PLF en el suero, al formarse el 
coágulo, éste arrastra a dichos PLF y por 
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CID 

Cuadro 4. Pruebas de coagulación en CID 

Estudios recomendados 

Prueba iniciales o de escrutinio 
CID compensado 
o asintomático 

CID descompensado 
o en "fase de consumo 

1. Cuenta de plaquetas (lrotis) Normales o • Siempre t (Cinética) 

2. T. protrombina 1 Las "3 Ts" 
3. T. trombo. parcial con 
4. T. trombina diluciones ~

ormaleso f 
más aparentes 
en diluciones con 
solución salina 

{

Siempre + que generalmente 
no corrigen con di luc iones 
en plasma normal 

5. Dosificación de fibrinógeno Normal o .+ Siempre f (Cinética) 
Generalmente negativa (+ 80%) 6. Lisis de euglobulina Negativa 

Pruebas complementarias 

1. Paracoagulación 
2. Productos líticos de fibrina . 
3. Dosificación de factores 
4. Otros 

Siempre + (?) 
Generalmente • 
Normales o • 

Siempre + (?) 
Generalmente 
Siempre t (Cinética) 

eso, en un buen número de casos, el resulta­
do es negativo54• Por el contrario, el TT se 
procesa en plasma pero empleando trombi­
na a baja concentración para que coagule 
el plasma normal en más o menos 20 se­
gundos y, en tales condiciones, es de espe­
rarse que salga prolongado 54 y que no se 
corrija al diluir el plasma d.el enfermo con 
uno normal, por la importante actividad 
antitrombínica de los PLF. 36 ' 

41 Esto se 
confirma al comparar los resultados del TT 
después de diluir simultáneamente el plas­
ma del enfermo y el del testigo normal en 
solución salina (1:2 y 1:4). Con tal procedi­
miento los resultados tienden a igualarse, 
demostrando así la presencia de anticoagu..: 
lantes en el plasma del enfermo que en es­
tos casos son los PLF. Por otra parte, el 
tiempo de trombina puede salir anormal­
mente cortó (al compararlo con el del testi­
go normal) cuando ocurre una activación 
anormal del fibrinógeno, que origina la 
producción de macromoléculas solubles 
que no llegan a polimerizarse.' Dichas ma­
cromoléculas son muy sensibles a la acción 
de la trombina y, aunque contienen canti­
dades muy pequeñas de fibrinógeno, au­
mentan la resistencia a la heparina, lo cual 
contribuye a acelerar la formación o acu­
mulación de los depósitos de fibrina,1 4 fe­
nómeno característico de la CID e inclusive 

REV. FAC. MEO. MEX. 

de algunos estados hipertrombóticos. 
De acuerdo con lo anterior, debe conce­

derse gran importancia al TT y a sus dilu­
ciones en el estudio de los pacientes con 
CID. Esto se confirmó porque, en el estu­
dio de 42 pacientes con este síndrome, 59 el 
TT fue una de las pruebas más sensibles 
(cuadro 3). Cosa semejante observaron 
Brodsky y Siegel1° empleando el TT seria­
do en pacientes con CID ya que en todos di­
cha prueba resultó anormal. 

Ahora bien, cuando las "3 Ts" resultan 
normales o acortadas, se puede ratificar 
dicho resultado diluyendo simultáneamen­
te el plasma del enfermo y el control nor­
mal en solución salina (1:2 y 1:4). Al compa­
rar sus resultados, se puede observar que 
el acortamiento de los tiempos de coagula­
ción del plasma del enfermo persiste o se 
acentúa, como suele observarse en algunos 
casos con CID en etapa de hiperactividad' 
o de CID compensado, como los llama Coo­
per y cols. 14 Pero también se puede encon­
trar que los resultados del plasma del en­
fermo empiezan a alargarse en relación al 
testigo, lo que denota la existencia de una 
deficiencia inaparente en el plasma sin di­
luir y que puede ser la manifestación ini­
cial o una evidencia más de la descompen­
sación del síndrome, por el mayor consumo 
de alguno o algunos de los factores de coa-
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gulación, lo que había sido enmascarado 
por la mayor actividad circulante de otro. 

En relación a las pruebas restantes con­
signadas en el cuadro 4, todas son igual­
mente útiles y fáciles de realizar. De ellas, 
la cuenta de plaquetas y su observación al 
frotis es probablemente la prueba más sen­
sible para detectar CID, sobre todo si se to­
man en cuenta no sólo sus cifras absolutas, 
sino su descenso progresivo en determina­
ciones secuenciales de horas o días según la 
severidad del caso (nuestros pocos pa­
cientes con CID que salieron con plaquetas 
normales mostraron descenso de éstas en 
todos los estudios ulteriores). 

Por otra parte, tomando en cuenta que la 
cuenta de plaquetas en ocasiones puede pro­
porcionar resultados inciertos, sobre todo 
si la realiza personal con poca experiencia 
o si surgen tropiezos técnicos (material no 
siliconizado, ausencia de contraste de fase, 
etc.), es muy recomendable confirmar 
siempre la cuenta de plaquetas con la ob­
servación al frotis. Esto además permitirá 
buscar la fragmentación eritrocítica, anor­
malidad que en un momento dado puede 
tener gran importancia, ya que si bien en 

, algunos pacientes este hallazgo representa 
un dato más para apoyar el diagnóstico de 
CID, en otros, puede ser la primera infor­
mación acerca de él, sobre todo si se trata 
de procesos subagudos o crónicos, con po­
cas manifestaciones clínicas y de labora to­
no. 

La dosificación de fibrinógeno también 
es de gran utilidad cuando se observa la 
misma alteración secuencial, que para Al­
Mondhiry2 es diagnóstica si el descenso de 
fibrinógeno es mayor del 50 por ciento en el 
transcurso de 6 días. 

Es importante hacer notar que particu­
larmente estas dos pruebas, la cuenta de 
plaquetas y la dosificación de fibrinógeno, 
que se consideran esenciales en el diagnós­
tico e inclusive en el control del manejo de 
la CID, pueden sufrir variaciones que no 
guardan necesariamente relación con la 
acentuación o mejor control del síndrome, 
sino más bien con la capacidad y rapidez de 
su producción. 21. 61Así, el fibrinógeno pue­
de presentar oscilaciones relacionadas con 
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la coagulación en sí, como la presencia de 
PLF que le sirven de estímuloª o con la coe­
xistencia de otras situaciones anormales 
mencionadas en capítulos previos. 7. 20. 34, 44 

En cuanto a las plaquetas, su recuperación 
es más lenta que la del resto de los factores 
de la coagulación y su descenso puede de­
berse a otros factores no relacionados con 
la CID, como son su lesión tóxica en algu­
nas infecciones,15 la existencia de hiperes­
plenismo, o de un padecimiento que evite 
su producción como son principalmente las 
hemopatías malignas. 

En contra a lo observado por algunos au­
tores, 13 en nuestras manos la lisis de la eu­
globulina ha resultado ser la prueba menos 
útil para el diagnóstico de CID:- -Según 
nuestra experiencia, y también la de otros 
investigadores, 42, 67 es la que menos se 
afecta en presencia de CID. En el estudio 
de nuestros 42 casos,59 fue positiva o estu­
vo acelerada tan solo en el 20 por ciento de 
ellos (cuadro 3). Debe aclararse que en 
aquéllos en los que su negativización resul­
tó positiva, sólo se logró con el tratamiento 
de la CID. 
- Sin embargo, su inclusión en esta bate­
ría de pruebas tiene como principal objeto 
el de emplearla en el diagnóstico diferen­
cial entre CID y fibrinolisis primaria, con­
dición en donde la lisis de la euglobulina 
siempre debe ser positiva (cuadro 5), sobre 
todo, si se tiene la oportunidad de estudiar 
pacientes cirróticos o prostatectomizados, 
en quienes este último síndrome suele ocu­
rrir en algunas ocasiones. 

Al igual que con las "3 Ts", durante el 
procesamiento de la lisis de la euglobulina 
se recomienda realizar simultáneamente 
esta técnica en el plasma del enfermo, en el 
plasma testigo normal (para control de la 
técnica en sí) y en la mezcla de plasma del 
enfermo con uno normal para descartar las 
falsas positivas por baja de fibrinógeno y 
las falsas negativas por falta de plasminó­
geno. 

Utilidad de las pruebas de la paracoagu­
lación y de los PLF. Cuando las alteracio­
nes de las pruebas de laboratorio iniciales 
o de escrutinio (cuadro 4-a) orientan al 
diagnóstico de CID, o bien cuando desde un 
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CID 

Cuadro 5. Diagnóstico diferencial entre fibrinolisis primaria y secundaria • 

1. Clínica 

Etiología 

Frecuencia 

2. Laboratorio 

Plaquetas 
Lisis euglobulinas 
Fragmentación 
eritrocítica 

Fibrinolis is 
primaria 

Casi.exclusivamente 
en cirróticos y a veces 
en prostatectomizados. 
Rara 

Siempre normales 
Siempre positiva 
Siempre negativa 

Fibrinolisis 
secundaria (CID) 

Mú ltiple 

Frecuen te 

Siempre bajas (Cinética) 
Generalmente negativa 
A veces presente 

El resto de los exámenes.de laboratorio son inespecíficos porque pueden estar alterados ind istintamente en 
uno u otro síndrome, según su severidad. 

3. Tratam iento 

A ntifibrinolíticos 
Heparina 

Muy útiles 
Contraindicada 

princ1p10 se sospecha este síndrome de 
acuerdo con el cQadro clínico, se r.ecomien­
da efectuar las pruebas complementarias 
que estudian a la paracoagulación 8, 24, 31, 48, 

65 y a los PLF 4, 37, 38, 43 (cuadro 4-b ), las 
cuales puden confirmar tal diagnóstico con 
la demostración de la existencia de los 
complejos solubles de fibrina, ya sean es­
tos monómeros de fibrina (MF) o PLF 4, 8, 

24, 36-38, 43, 48, 65 

La utilidad clínica de estas pruebas ha 
sido muy discutida, 4 , 37 tanto su sensibili­
dad y exactitud, en especial de aquéllas 
que estudian a la paracoagulación, como la 
facilidad y rapidez para realizarlas y esto 
especialmente en los PLF. 

Sin embargo, su empleo será de gran 
ayuda si se toma en cuenta que la informa­
ción que proporcionan no debe ser determi­
nante para establecer o descartar el diag­
nóstico de CID, sino que éste debe inte­
grarse de acuerdo a la valoración sucesiva 
de las alteraciones de un conjunto de prue­
bas de laboratorio y de la vigilancia clínica 
del caso en estudio. 

Esta ayuda será mayor si, para procesar 
dichas técnicas, se toman en cuenta todos 
lo"s pequeños detalles que pueden falsear 
técnicamente tales pruebas como son la ex-

REV. FAC. MEO. MEX. 

Contraindicados 
muy útil 

tracción traumática de sangre, la falta de 
adición de anticoagulante a la muestra 
cuando el hematocrito es inferior a 20 por 
ciento, el no agregarle al plasma un inhibi­
dor· de la fil:':inolisis, el no incubar la 
muestra a 37°C, etc. 8, 24, s1, 48, 65 Cosa se­
mejante puede decirse respecto a la dosifi­
cación de los PLF en los cuales existen va­
rias técnicas con sensibilidad diferente y 
cuyas características es necesario conocer 
para darle a sus resultados el valor que les 
corresponde. 37 Como se señaló pr~viamen­
te, aun empleando la técnica de Merskey y 
cols . 43 que es la más sensible para detectar 
los PLF,37 en el estudio de los 42 casos con 
CID que informamos (cuadro 3), solamente 
se pudieron demostrar dichos PLF en el 60 
por ciento de los pacientes. Otros autores, 10 

54 hicieron observaciones semejantes. 
Queda finalmen~e por comentar la dosi­

ficación de factores como el 11, V, VIII, X, 
etc., cuya utilidad está orientada a valorar 
la severidad del síndrome de CID mediante 
la cuantificación del desequilibrio entre la 
producción y consumo de dichos factores; o 
bien el restablecimiento de la coagulopatía 
por consumo, para valorar la eficacia del 
tratamiento instituido. En algunas ocasio­
nes, también se dosifican factores con el 
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objeto de identificar el mecanismo fisiopa­
tológico de la instalación de CID como lo 
indicarían las modificaciones en el nivel 
del factor XII, u otros. 46 

Existen otras pr.uebas más elaboradas, 
como la dosificació!l del fibrinopéptido A50 

y del doble D o dímero D,38 o bien la carac­
terización cromatográfica del tamaño mo­
lecular de los productos solubles de fibrina 
circulantes para diferenciar, supuesta­
mente con gran exactitud, la existencia de 
fibrinolisis anormal primaria de la-secun­
daria a CID e inclusive, de la presencia de 
.trombosis.23 Sin embargo, aún no existe 
suficiente experiencia clínica acerca de 
ellas y su elaboración es demasiado com­
plicada como para recomendarlas en la 
práctica diaria. 

En resumen, podemos concluir que, para 
establecer en forma definitiva el diagnósti­
co de CID por laboratorio, es necesario con­
tar con un mínimo de pruebas lo suficien­
temente sencillas y exactas como para re­
petirlas con la frecuencia que el caso ame­
rite, de acuerdo a la simultánea y estrecha 
vigilancia clínica, para que, gracias a su in­
formación, podamos tener en cada pacien­
te el concepto dinámico o secuencial de las 
modificaciones que están ocurriendo en el 
campo de la coagulación. Con ello, es posi­
ble identificar prácticamente a todos los 
casos con CID, independientemente de la 
etapa evolutiva en que se le estudie. Si­
guiendo este criterio, se pueden emplear 
todas las pruebas referidas en los cuadros 
2 y 4, con resultados seguramente seme­
jantes. 

Alteraciones histológicas 
La evidencia más absoluta de CID es la 

demostración histológica de los trombos en 
la microcirculación. Desafortunadamente 
no siempre es fácil obtenerla porque exis­
te una serie de variables que afectan la lo­
calización de los trombos,'º como son la 
cantidad, tipo y vías de entrada de los pro­
coagulantes, la participación de activado­
res alfa adrenérgicos, etc., los que aparen­
temente son responsables de la participa­
ción del lecho vascular en el momento en 
que se activa anormalmente la coagula-
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ción, que de acuerdo con McKay40 es lo que 
determina finalmente la localización del 
trombo. 

En la autopsia, de acuerdo con el grado 
de isquemia, se pueden observar microin­
fartos aislados o bien conjuntos de ellos, en 
diferentes órganos como la corteza. renal, 
el pulmón, la hipófisis, las suprarrenales, 
el hígado, el cerebro, el bazo, la piel, el tubo 
digestivo, etc., en los que las lesiones resul­
tantes son las que determinan las caracte­
rísticas y severidad del cuadro clínico. 

En algunos casos, la demostración de 
estas alteraciones histológicas resulta poco 
práctica porque se requiere de un procedi­
miento como el de la biopsia o el de la 
autopsia; además, el desarrollo de fibrino­
lisis secundaria que hace desaparecer los 
trombos, o el no visualizar los depósitos de 
fibrina por los métodos habituales de tin­
ción cuando dicha fibrina está incomple­
tamente polimerizada., 32 puede dificultar 
esta demostración. 

Para facilitar la demostración de los 
trombos, además de buscarlos de manera 
intencionada mediante los exámenes histo­
-lógicos habituales, es recomendable el em­
pleo de la microscopía electrónica o de la 
inmunofluorescencia para detectar los 
trombos de fibrina de difícil visualiza­
ción. 66 También se ha recomendado buscar, 
como indicadores histológicos de CID, la 
presencia de. cuerpos hematoxilinófilos en 
los capilares, especialmente en el riñón y 
en el pulmón,66 los que se supone corres­
ponden a núcleos expulsados de las células 
endoteliales lesionadas por la fibrina. 12 

Evaluación terapéutica 
Como todo en Medicina, el éxito en el 

tratamiento de cualquier entidad nosológi­
ca siempre depende de la exactitud del 
diagnóstico y de que dicho tratamiento lo­
gre corregir la causa del padecimiento en 
cuestión. 

Por todo lo referido a propósito del sín­
drome de CID, no se pueden establecer 
normas precisas, en vista de la diversidad 
de los procesos primarios capaces de origi­
nar CID y de la naturaleza esencialmente 
dinámica de este proceso. 1, 2: s. 6, 10. 13, a9, 42, 45, 

REV. FAC. MED. MEX. 



P. L. F. FIBRINOGENO 
(mega 'Y.) (mg 'Y.) 

1 
!500 

i 
;- 4!50 l. 
1 

I • 

400 
. \ 

1 .' ' 1 ' ' ! 3!50 
,. 

' ,. 
' 1 

f 300 I 

' 1 ' \, r 2!50 I 
k 

1 '\ 
t" 200 I , 

- 1 I 
;- 1!50 , , 
1 / 
L 100 / 
! , 
1 

, 
¡- !50 

,... , , , , 
/, 

' , 
, 
; 
; 
! , 

; 
! 

' , 
\ , 
\ , 

CID 

PLAQUETAS 
( 1 X 10 5 ) 

1 
1 

~300 
1 
1 

~2!50 
1 
1 
~200 
1 
1 
'- 1 !50 
1 
1 

~100 
1 
1 

r- !50 
1 

l o ·-·-·-·-·-·-·-·-
1 
Lo 

DIAS O 

FACTOR V ('Y.)0 
3 

60 
4 

100 

6 8 

12!5 

12 1 !5 

33 

18 

60 

400011 

0 )HE~P-A-R-IN~A-U ___ C_/_6~H-1.~I DIPIRIDAMOL Y 
ASPIRINA 

Figura 2. H.R.V., femenino de 68 años de edad. con petequ ias y grandes equimosis generalizadas de origen desco­
nocido y pruebas de coagulación características de CID. En vista de lo anterior y de no contar con un diagnóstico que 
explicara la CID y ante la sospecha de una probable masa intraabdominal en el hipocondrio derecho recibió diferen­
tes dosis de heparina según requerimientos, que lograron corregir el síndrome de CID y se hizo una laparotomía ex­
ploradora previa suspensión de la heparina, que demostró un Ca de vesícula con metástasis múltiples . Pocos días 
después la paciente solicitó su alta voluntaria. 

46, 49, 51, sa - 55, 66-68 Por lo tanto, es necesa­
rio analizar al paciente como un todo y no 
sólo concretarse a su defecto de coagula­
ción. Así, es muy importante conocer el es­
tado general del paciente y aclarar si tiene 
un padecimiento curable como una inf ec­
ción o un trastorno ginecoobstétrico, o una 
enfermedad incurable como una carcino­
matosis o una leucemia aguda. Igualmente 
será necesario saber si existe sangrado, hi­
potensión o alteraciones en el equilibrio hi­
droelectrolítico, condiciones que por sí mis­
mas pueden ser responsables de la instala­
ción o mantenimiento de CID. 11,26, 46 

Por otra parte, es conveniente identifi­
car las características de la CID propia­
mente dicha, es decir, aclarar si se trata de 
un síndrome agudo o crónico. 42, 49, 52 com­
pensado, sobrecompensado, o en la llama­
da etapa de consumo. 14, 56, 63 

También es importante conocer cuál es 
la capacidad del sujeto para compensar las 
alteraciones que la CID implica, conocien-
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do su función hepática y el estado de la me­
dula ósea, que son los sitios en donde se 
produce la mayor parte de los factores de 
la coagulación. 

Como es lógico suponer, para obtener 
toda esta información, es necesaria una va­
loración clínica y de laboratorio muy estre­
cha y cuidadosa y que depende del estudio 
constante, dinámico y secuencial del enfer­
mo sobre el que tanto se ha insistido en los 
capítulos anteriores. De acuerdo con ello, 
en algunos casos el tratamiento se orienta­
rá predominantemente a combatir el agen­
te etiológico, como en los casos del CID se­
cundarios a choque, retención de feto 
muerto o desprendimiento prematuro de la 
placenta o en el de un síndrome de hiper­
viscosidad. En otros pacientes, se deberá 
tratar fundamentalmente a la CID inde­
pendientemente de su causa, como ocurrió 
en el caso ilustrado en la figura No. 2 con 
CID secundario a un carcinoma carente de 
manifestaciones clínicas. Finalmente, exis-
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Cuadro 6. CID en injerto de piel 

2a. 
operación 

22-V-67 5-Vl-67 6-Vl-67 7-Vl-67 9-Vl-67 
8 hs. 10 hs. 12 hs. 

Rheomacrodex NO Sangre 
2 g por kg de peso por día 

Sangrado NO NO NO NO 
Pfaquetas N 60,000 98,000 296,000 
Consumo de protrombina 52" +++ ++ + 18" 24" 26" 
T. de protrombina 13"/12" 30"/15" 20"/15" 18"/15" 16"/12" 14"/12" 13"/13" 
T. de trombina >60"/18" 42"/18" 43"/18" 42"/16" 16"/16" 
T. de trombina con dilución 
plasma normal 1 :4 18"/18" 
T. parcial de tromboplastina 120"/38" 42"/38" 
Hb. 16.3 9.1 9.9 10.0 
Ht. 48 40 35 30 32 34 
leucocitos 7,800 21,450 15,900 10,000 

A B R femenino de 70 años d~ edatJ con el antecedente de 30 años de insuficiericia venosa peri,érica, e historia 15 dias antes de safe­
n~cfo~ia derecha e injerto libre de piel en una extenslbn de 25 cm. Desde el postoperatono fue tratada con diferentes antibibtfcos y antin:-. 
tlamatorios por haberse encontrado celulitis. Al 120. día de operada apareció fiebre y signos de rechazo del injerto con zonas de necrosis 
e infección. Por tal motivo se reoperó al 1 So. d!a para la aplicación de nuevo injerto. Ocho horas después de la 2a. operación apareció 
sangrado profuso por el sitio de la herida, asi como petequias y equimosis múltiples y generalizadas. Las pruebas de coagulación enton­
ces fueron tipicas de CID en etapa de consumo. El tratamiento consistió únicamente en la administración de las llamadas medidas genera­
les (ver texto) con lo que se obtuvo muy buena respuesta y no fue necesario usar heparina 

ten pacientes en los que deben tratarse 
intensamente ambos procesos, como son 
los casos con CID y leucemia aguda, ya que 
sólo el control de la CID, al evitar una 
muerte precoz, dará oportunidad al trata­
miento de inducir la remisión 21 de la 
leucemia. 

De acuerdo a lo anterior, el tratamiento 
de la CID no se circunscribe al uso de la he­
parina, sino que está formado por una se­
rie de medidas que se han agrupado en dos 
grandes capítulos: 1) el tratamiento gene­
ral o inespecífico y 2) el tratamiento espe­
cial o específico. 
Tratamiento general o inespecífico 
. En este capítulo se incluyen los recursos 
terapéuticos encaminados a combatir to­
das las causas etiológicas o favorecedoras 
de CID referidas en el cuadro lA y C, y 
también la de sus principales complicacio­
nes, principalmente el estado de choque, ya 
que la asociación de ambos, CID y choque, 
establece un círculo vicioso difícil de rom­
per y que ensombrece notablemente el pro­
nóstico de cualquier paciente. u, l s , 26 

Para tal fin, se pueden emplear entre 
otras muchas cosas los corticosteroides, se­
gún las condiciones hemodinámicas del su­
jeto, y antibióticos específicos si existe in· 
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f ección; se procura una buena oxigenación 
y conservar un equilibrio hidroelectrólitico 
adecuado para favorecer la sobrehidrata­
ción y, con ello, aumentar la fluidez de la 
sangre para abatir la viscosidad sanguínea 
y mejorar la filtración glomerular, sin olvi­
da_r el control constante de la presión veno­
sa central y de la diuresis. Para esto últi­
mo, se recomienda el uso de soluciones 
electrolíticas y alcalinizantes cuando exis­
te acidosis, y expansores del volumen plas­
mático, como la albúmina humana, el 
Rheomacrodex @ y la sangre fresca total 
o el plasma fresco congelado. 

En algunas circunstancias, es necesaria la 
transfusión de sangre fresca total o de plas­
ma, ya sea por la existencia de hemorragia 
relacionada a la CID o como tratamiento 
propio del síndrome de choque, 26 o por otra 
causa. Entonces, es necesario agregar he­
parina a cada unidad de sangre o plasma 
por transfundir a razón de 1 a 2 U de hepa­
rina por cada mililitro si el paciente ya está 
recibiendo este anticoagulante. De esta 
manera, se proporcionan los eritrocitos o 
factores de la coagulación necesarios sin 
perder el control de la CID, como ocurriría en 
caso de efectuar la transfusión sin la adición 
de hepar ina, a l introducir elemen-
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Figura 3. M.M.A., masculino de 52 años de edad, con insuficiencia hepática crónica grado 1- 11 e hipertensión portal , 
que después de hacerle una derivación sistémica del líquido de ascitis desarrolló una CID, misma que desapareció al 
retirar dicha derivación y sin necesidad de usar heparina. 

tos que pueden neutralizar el tratamiento 
anticoagulante, o substratos que pueden 
proveer factores para intensificar súbita­
mente la reacción fibrinógeno-fibrina. 

Con mucha frecuencia, ~l llamado trata­
miento general es suficiente para el control 
de la CID y no se llega a requerir del em­
pleo de otras medidas de difícil manejo y 
mayor riesgo como el de la heparina. 2, 16, 

18, 30, 56, 59 

Estas medidas generales son efectivas 
sobre todo en los casos con CID poco seve­
ros que no han llegado a la etapa de des­
compensación o a desarrollar coagulopatía 
por consumo. Sin embargo, también lo son 
en los pacientes con CID de gran severidad, 
descompensados o con coagulopatía por 
consumo, de duración fugaz o transitoria, 5 

6, 16, 18, 56Como ocurre en\muchos casos con 
alteraciones ginecoobstétricas, 5, 16, lsen los 
que el fenómeno de hipercoagulabilidad 
puede considerarse autolimitado. Es por 
ello que se recomienda una conducta con-
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servadora en muchos de estos enfermos, ya 
que en ellos la administración de heparina 
puede resultar contraproducente, sobre 
todo si se tiene poca experiencia en su em­
pleo, y no se cuenta con un laboratorio ac­
cesible y eficaz que permita conocer cons­
tantemente la actividad heparínica circu­
lante, condición indispensable para el buen 
manejo de estos casos. 58,59 

En el cuadro 6 se muestra µn ejemplo 
muy claro de un caso con CID muy agudo y 
descompensado, o en etapa de consumo, 
que evolucionó satisfactoriamente sólo con 
las medidas generales referidas y sin que 
se empleara heparina, precisamente por­
que tuvo la característica de ser muy fugaz 
o autolimitado. Es posible que si se hubie­
ra usado heparina, el control de la CID hu­
biera sido más rápido, pero también es posi­
ble, que el manejo fuera más laborioso y 
quizá peligroso por la amenaza de hemo­
rragia tardía, al acumularse heparina in­
necesaria por lo breve de la evolución de la 
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Cuadro 7. Sangrado transoperatorio anor­
mal por hipocoagulabilidad pro­
vocada (yatrogénica). 

D.S.M., femenino de 50 años de 
edad intervenida quirúrgicamente 
por presentar una masa tumoral 
(Ca) en el recto, que ameritó histe­
rectomía y Galpingooforectomía iz­
quierda, resección de colon iz­
quierdo, sigmoides y ano. El san­
grado transoperatorio normal fue 
muy abundante y requirió la trans­
fusión de 6 litros de sangre (sangre 
de banco almacenada). 

Por haber aparecido intensifica­
ción del sangrado y sobre todo 
sangrado en "capa" y por el tipo de 
neoplasia extirpada, se le hicieron 
pruebas de coagulación transope­
ratorias (las preoperatorias habían 
sido normales): 

Plaquetas ~ 

~ 
Corrigieron 

T. de Protrombina t en diluciones 
T. Trombo. Parcial f con plasma 

~ normal. 

T. Trombina + 
Fibrinógeno Normal 
Lisis euglo bulina Negativa 

Se hizo el diagnóstico de hipo­
coagulabilidad secundaria a trans­
fusión masiva de sangre envejeci­
da desprovista de plaquetas y fac­
tores V y VIII. Fue transfundida con 
~angre fresca total y plasma fresco 
rico en plaqúetas y el sangrado de­
sapareció y las pruebas de labora­
tdrio se corrigieron. La evolución 
posterior fue satisfactoria. 

CID. Otro ejemplo semejante se muestra 
en la figura 3, en donde la simple correc­
ción de la supuesta causa al retirar la deri­
vación sistémica del líquido de ascitis en 
un paciente cirrótico, fue suficiente para la 
corrección de la CID. 

Vale la pena mencionar que con cierta 
frecuencia la corrección de las alteraciones 
consideradas como supuestamente prima­
rias, no va seguida de desaparición o mejo­
ría significativa de la CID. Es por ello que 
se recomienda la continua vigilancia del 
caso con las pruebas de coagulación ya 
mencionadas, para valorar la evolución de 
la CID con el tratamiento instituido, y po­
der precisar a tiempo la iniciación del tra­
tamiento heparínico. 
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Tratamiento especial o específico 

Aunque en este capítulo se suele incluir 
a los anticoagulantes, los fibrinolíticos, los 
antiagregantes plaquetarios y otros pro­
ductos aún en experimentación, el uso de 
los anticoagulantes después del tratamien­
to etiológico es sin duda el recurso terapéu­
tico más útil y específico para el control de 
la CID. Los restantes son más efectivos en 
el tratamiento y profilaxis de la enferme­
dad tromboembólica en donde, por una 
mayor experiencia clínica, se ha observado 
una utilidad más evidente. 

De los anticoagulantes, la heparina es el 
único efectivo durante la etapa aguda del 
síndrome, ya que su acción es rápida y tie­
ne lugar en diversos sitios de activación de 
la coagulación, principalmente inhibiendo 
el factor X activado y la trombina, cuya 
existencia es fundamental para la fisiopa­
tología de la CID. En cambio, los anticoa­
gulantes orales no tienen estas caracterís­
ticas, actúan lentamente, y su actividad 
anticoagulante no es tan amplia como la de 
la heparina. 

Indicaciones del tratamiento heparínico. 
Desde un punto de vista general, se puede 
decir que las principales indi~aciones para 
el uso de la heparina son tres: 

l. Que ·exí,sta realmente el síndrome de 
CID, es decir que no se trate de un falso 
diagnóstico elaborado en base a una inade­
cuada valoración clínica o de laboratorio. 
Los siguientes ejemplos pueden ilustrar lo 
anterior. El primero (cuadro 7) correspon­
de a una paciente con hipocoagulabilidad 
provocada por múltiples transfusiones de 
sangre envejecida en el transoperatorio de 
un carcinoma de colón. Los defectos de coa­
gulación se hubieran confundido con CID 
de no haber valorado globalmente el caso, 
porque tenía alteraciones de la cogualación 
sugestivas de tal diagnóstico y una supues­
ta causa etiológica. El segundo (cuadro 8) 
ejemplifica las fallas en la toma de una 
muestra, que originan alteraciones de la 
coagulación que no corresponden al pacien­
te, sino que ocurren en el tubo de vidrio 
después de tomada la muestra de sangre. 
El manejo había sido incorrecto o sea que 
había ocurrido una "CID de tubo". 
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2. La segunda condición es que persista 
el síndrome de CID, es decir que, a pesar 
del tratamiento con las medidas generales 
recomendadas previamente, las alteracio­
nes propias de la CID no se modifiquen. 
Ejemplos de lo anterior lo constituyen los . 
casos ilustrados en el cuadro 6 y en la figu­
ra 3 en los que el empleo de la heparina no 
fue necesario porque la CID fue autolimi­
tada y fugaz; o porque al quitar la causa 
desencadenante desapareció la CID. En 
cambio, cuando el síndrome persiste a pe­
sar de todas las medidas aüoptadas, enton­
ces es necesario utilizar la heparina como 
se muestra en los casos de las figuras 2 y 4 
en los que se logró corregir los defectos de 
la coagulación con el uso de este anticoagu­
lante, aunque no se pudo modificar la cau­
sa etiológica de la CID, que finalmente 
condujo a la muerte a estos pacientes. Ca­
sos similares a los descritos sólo se pueden 
descubrir si se lleva a cabo el estudio clíni­
co y de laboratorio secuencial, tantas veces 
recomendado en los capítulos anteriores, y 
que constituye el método más adecuado 
para decidir oportunamente el empleo de 
heparina. 

3. Contar con un servicio de laboratorio 
adecuado durante las 24 hrs. del día repre­
senta la tercera condición previa para el 
uso de la heparina. Ello se debe a la necesi­
dad que existe de llevar a cabo el estudio 
secuencial, sobre todo de laboratorio, para 
la valoración adecuada de cualquier caso 
con CID y especialmente para poder con­
trolar la actividad anticoagulante de la he­
parina y, de esta manera, obtener la mayor 
utilidad con su empleo. 

Efectividad del tratamiento heparínica 
Se mencionó previamente que el trata­
miento heparinico representa el recurso es­
pecífico y en ocasiones más efectivo para el 
control de la CID en cualquiera de sus eta­
pas evolutivas. Sin embargo, para lograr 
este propósito, es indispensable usar este 
anticoagulante en el momento oportuno, 
durante el tiempo necesario y a las dosis ú­
tiles. Con su empleo, se espera controlar el 
sangrado anormal y corregir los defectos 
de coagulación propios de la CID. 

La indicación para iniciar la heparina 
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Cuadro 8. "CID de tubo" 

1. Toma de la muestra traumática 
o laboriosa 

2. Retardo en la mezcla con el an­
ticoagulante 

3. Anticoagulante insuficiente 

CID 

deberá basarse tanto en la respuesta al tra­
tamiento inespecífico, como en la agudeza 
y duración del cuadro de cada paciente en 
particular. Se deberá suspender cuando 
hayan desaparecido las manifestaciones 
clínicas y de laboratorio de CID, y se haya 
logrado corregir la etiología con el objeto 
de evitar las recaídas al suspender prema­
turamente la hepari~a. 

Determinar cuáles son las dosis útiles de 
heparina representa uno de los problemas 
más difíciles de resolver. Por una parte, no 
existen dosis únicas para todos los pacien­
tes y lo que es aún peor, los requerimientos 
de heparina suelen variar según la evolu­
ción de cada caso en particular. 56 , 59 Por 
otro lado, tampoco existe una prueba lo su­
ficientemente práctica y exacta que sirva 
para determinar en cualquier momento la 
dosis útil de heparina y, por consiguiente, 
para controlar su efecto terapéutico. 

A pesar de lo anterior, de manera general 
se recomienda iniciar el tratamiento con 1 
mg o 100 U de heparina por kilogramo de 
peso corporal, cada 4 a 6 horas según sea la 
respuesta. La heparina se puede adminis­
trar en infusión continua, que es la forma 
más recomendable, o bien por aplicación 
intravenosa intermitente, según se cuente 
o no con un infusor para soluciones intra­
venosas. 

Para el control terapéutico de la hepari­
na, existen muchos métodos de mayor o 
menor utilidad según la experiencia de di­
ferentes autores. Los más conocidos son la 
prolongación 2 a 3 veces del tiempo normal 
de coagulación de Lee White, o de 111 2 a 4 
veces el tiempo de tromboplastina parcial 
activado del plasma y de la sangre total;33 

60' 62 

En el servicio, recurrimos al control in­
dividual58 efectuando en cada caso lo que 
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Figura 4. C.R.B., femenino de 1 Baños de edad con leucemia aguda promielocítica y CID en diferentes grados de ac­
tividad, que no respondió al tratamiento llamado med idas generales (ver texto) y que requirió dosis progresivas de he­
parina para producir respuesta. Esto se pudo demostrar por la valoración de la actividad heparínica circulante y por el 
ascenso y descenso de varios factores plasmaticos principalmente el librinógeno (tomado de Pizzuto y cols.05

) . 

se denomina "Curva de requerimientos de 
h eparina". Esta consiste en inyectar la he­
parina a las dosis referidas y, antes de ello 
y luego de aplicada la heparina cada 2 ho­
ras por las 6 horas siguientes, efectuar de­
terminaciones de tiempos de trombina (Tr) 
del plasma del enfermo sin diluir y después 
de diluído con plasma normal 1:2, 1:4y1:8. 

Se considera que la dosis de heparina es 
útil cuando el Tr prolongado por efecto de 
la heparina se corrige a lo normal con las 
diluciones 1:4 ó 1:8. Si se corrige con dilu­
ciones menores, la dosis se considera insu­
ficiente, y si la hace con diluciones mayo­
res a 1:8, ello es indicativo de sobredosis. 
Los resultados obtenidos con este método 
tan simple han sido de gran utilidad clínica 
tanto por su rapidez como por su exactitud 
y reproducibilidad, pues se puede practicar 
en cualquier paciente y a cualquier hora 
aún por un personal no muy especializado 
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en los procedimientos del laboratorio de 
coagulación. 

Tratamiento no deseabk. Antes de ter­
minar, es necesario hacer un breve comen­
tario acerca de lo que no debe hacerse du­
rante el tratamiento de los casos de CID o 
en aquéllos en que se sospecha este síndro­
me. En algunos casos las medidas equívo­
cas pueden producir alteraciones irreme­
diables como son muerte por trombosis, re­
tardo en el diagnóstico, gastos innecesa­
rios, etc. Esto se refiere principalmente al 
uso de antifibrinolíticos, los que, de acuer­
do a nuestra experiencia y a la de otros au­
tores, lo, 13, 3o, 42, 49, 54, 56, oo no están indica­
dos en ningún caso de CID, e inclusive en 
ninguno coh fibrinolisis secundaria a la 
misma, ya que dicha fibrinolisis es una 
reacción fisiológica útil pero transitoria 
que favorece la pronta desaparición de los 
trombos. 
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Igualmente, se considera inútil, ineficaz 
y en ocasiones hasta peligrosa la transfu­
sión de fibrinógeno en pacientes no hepari­
nizados p::.-eviamente. Esto se debe a la 
introducción al torrente circulatorio de 
una gran cantidad de sustrato que en pre­
sencia de trombina incrementa la coagula­
ción y origina una mayor producción de 
PLF, lo que trae como resultado la descom­
pensación de un equilibrio ya establecido o 
la mayor dificultad para restablecerlo. Fi­
nalmente, tampoco es recomendable el em­
pleo de la heparina por vía subcutánea en 
el tratamiento agudo del síndrome porque, 
por esta vía, la absorción es irregular, lo 
que puede determinar que el efecto anti­
coagulante sea inefectivo. 

Por toda la serie de requisitos que el tra­
tamiento heparínico requiere, y sobre todo 
por el hecho de que el síndrome de CID es 
siempre un proceso intermedio de patolo­
gías diversas, muchos autores encuentran 
a este tratamiento muy poc.o alentador o 
inclusive desilusionante .2 El común deno­
minador en todos ellos lo constituye la difi­
cultad para lograr la corrección del proceso 
primario causal, lo cual determina el fra­
caso terapéutico final por muerte del pa­
ciente, ya sea porque no se lograron corre­
gir los defectos de coagulación de la CID o, 
lo que es peor, aun después-de haberlo lo­
grado17 como se mostró en algunos de 
nuestros casos (figura 2 y 4). 

Estas observaciones le dan mayor vali­
dez y apoyo a la intensificación del trata­
miento causal en todo paciente con CID y 
sobre todo al de su profilaxis, con el objeto 
de evitar precisamente el tener que recu­
rrir a la heparina cuyo empleo implica tan­
tos requisitos y ha dado pie a tantos co-
mentarios. D 
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