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La coagulacién intravascular diseminada
(CID) no es en realidad una entidad nosolé-
gica sino que mas bien constituye una
reaccion fisiopatolégica desencadenada por
gran variedad de mecanismos originados
por procesos patolégicos multiples. 5,6 39, 44
51, 53, 55, 67, 68 ’

Aunque a la fecha no existe una defini-
cion exacta de este sindrome, se puede con-
siderar como la resultante de la activaciéon
anormal de la coagulacion, principalmente
en el interior del 4rbol vascular, que es ca-
paz de alterar su homeostasis y producir
un consumo exagerado de factores la coa-
gulacion. Lo anterior aumenta la produc-
cion y destruecion de la fibrina y ello da lu-
gar, segun la localizacién, intensidad o du-
racion de ambos procesos, a una serie de
complicaciones que clinicamente se mani-
fiestan con la aparicion de hemorragia,
anemia, trombosis, choque, etc., y final-
mente la muerte.

De lo precedente se deriva la importan-
cia que tiene el conocimiento e identifica-
cion del sindrome ya que del diagndstico
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 1a muerte del en-
fermo.

La denominacién de CID es el término
mds popular de este s 1rome, pero de nin-
guna manera es el mds adecuado’ pues, en
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muchos casos, los trombos no estdn gene-
ralizados sino localizados a uno o varios 6r-
ganos; ademds, la conversion de fibrinége-
no a fibrina se puede llevar al cabo sin par-
ticipacion de la trombina y por la accion de
otras enzimas como la de ciertas kininas
celulares, proteinas lisosomales, venenos
de serpientes, etc. 7. 20, 2, 34, 4. Objeciones
semejantes se le han aducido a otros siné-
nimos como el de coagulopatia por consu-
mo, sindrome de defibrinacién, sindrome
de hipercoagulabilidad, sindrome de coa-
gulacién intravascular y fibrinolisis, etc.
De cualquier manera, si con el nombre sélo
se quiere designar la existencia del sindro-
me y no sus caracteristicas o su fisiopato-
logia, tiene poca importancia el empleo de
cualquiera de sus sinénimos.

Los mecanismos responsables de la pro-
duccién de CID pueden ser multiples y de-
penden de la etiologia del padecimiento
primario, y, segn la capacidad del propio
sujeto para mantener el equilibrio, son los
factores determinantes de la aparicion de
CID como intermediaria de enfermedad. A
este respecto existen multiples revisiones
que analizan esto con mas detalle, clasifi-
cando a los padecimientos inclusive (Cua-
dros 1A, B, C) segun el camino de activa-
cién que utilizan para conducir al desarro-
llo del sindrome. 1, 2 10, 13, 42, 45, 46, 49, 54, 66, 67

Conviene destacar el importante papel
que desempeiia la capacidad compensado-
ra del sujeto afectado, porque es lo que fi-
nalmente puede determinar la condicion o
las condiciones responsables de la apari-
cion de-los sintomas y de las alteraciones
de laboratorio caracteristicas de la CID. Es
decir, la capacidad para sintetizar factores
de la coagulacioén, principalmente plaque-
tas? y fibrinégeno;® la del sistema fibrino-
litico#! para destruir a la fibrina formada y
contribuir a disminuir su produccién, y la
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del sistema reticuloendotelial® 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 mas graves de la CID,
como son las alteraciones hemodindmicas
y las obstrucciones circulatorias de los 6r-
ganos afectados.

De todo lo anterior se ha derivado una
serie de conceptos que son de gran utilidad
para el diagnoéstico y tratamiento de la
CID, considerando a este sindrome como
un proceso eminentemente dinamico, cu-
'yas manifestaciones clinicas, y por ende su
caracterizacion, pueden cambiar segin el
momento en que se le estudie. 10,14, 30, 45, 49,51,
52, 54, 66, 67

Por eso es importante enfatizar que no
existe una sintomatologia caracteristica o
propia de la CID, ni tampoco una prueba
de laboratorio que por si sola establezca su
diagnostico. Por ello, para estudiar a este
sindrome y establecer su diagnéstico hacen
falta, ademdas de una bateria de pruebas
adecuadas de coagulacién y una valoracion
clinica muy cuidadosa del paciente, un es-
tudio secuencial o dindmico del mismo que
permita determinar en cualquier momento
de la evolucién, el estado de dicho proceso
con mayor seguridad y precision.

Tomando en cuenta que la CID no es un
padecimiento primario como se mencioné
anteriormente, es muy dificil' caracterizarlo
clinicamente. Los sintomas que presenta
estan condicionados por la enfermedad que
le di6 origen y por la capacidad del indivi-
duo de mantener su equilibrio homeostati-
co a diferentes niveles seglin los 6rganos o
sistemas mé&s afectados.

Tomando en cuenta algunas de sus ca-
racteristicas, se ha dividido este sindrome
en diversas entidades o grados, como son:
agudo, subagudo o crénico, seg(n si evolu-
ciona en horas, dias o semanas y meses
respectivamente; 42 4, 52en sintomdtico o
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asintomatico segiin que exista o no un cua-
dro clinico propio; y en sobrecompensado o
hiperactivo, compensado o estable y des-
compensado o en fase de consumo, 14, 56, 63
segln las alteraciones en las pruebas de la-

"boratorio, las que generalmente se correla-

cionan con la aparicion o ausencia de sinto-
mas.

Los sindromes agudos son habitualmen-
te lo mas aparatosos y de mas f4cil diag-
nostico por manifestarse con los sintomas
que pueden ser los mas 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 coagulacion; hipotension o
choque, cuya etiologia y severidad depen-
den tanto de la hipovolemia secundaria al
sangrado, como de la propia activacion
anormal de la coagulacion y del sistema de
bradiquiminas a consecuencia de la activa-
cion del factor X112, 47 y del estancamiento
u obstruccién de la microcirculaciéon por la
presencia de miltiples trombos.

En los pacientes que desarrollan sindro-
mes tan severos, en ocasiones estos son
transitorios porque la causa que les di6 ori-
gen puede ser fugaz o autolimitada, o por-
que el sujeto que los padece puede contar
con recursos suficientes para mantener el
equilibrio homeost4tico de la coagula-
¢ion. 5,6,16,18,56

En eambio, en otros la severidad del sin-
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 prondstico del paciente. 2 17, 25, 39, 42, 55
en quien ademads suelen asociarse desequi-
librio electrolitico, acidosis, deshidrata-
cion, choque, ete.

En contraste con los casos anteriores, los
pacientes con CID subagudas o cronicas
generalmente cursan con pocos sintomas
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relacionados con alteraciones de la coagu-
lacién y el padecimiento se manifiesta fun-
damentalmente por el cuadro clinico de la
enfermedad principal.

Esto puede deberse a que el mecanismo
responsable de la instalacion 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-
meostitico de la coagulacion se altere poco,
o finalmente a una mezcla de ambos. Tam-
bién, puede ocurrir que la sintomatologia
de la enfermedad principal sea tan apara-
tosa, que se le de poca importancia a otros
sintomas 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, dificiles
de demostrar.?

En relacion a las otras denominaciones
del sindrome, en realidad forman parte de
los grupos referidos con anterioridad. Es
decir, los sindromes agudos generalmente
son sintométicos y descompensados o par-
cialmente compensados, segun la severi-
dad del cuadro y el momento de evolucién
en que se les estudie.

En cambio, los erénicos o subagudos son
asintomaticos o poco sintomdticos, porque
habitualmente la capacidad para aumen-
tar la sintesis de los factores de la coagula-
¢ién compensa y en ocasiones hasta sobre-
pasa su consumo.®” Esto es lo que determi-
na que las pruebas de coagulacién puedan
salir poco alteradas e inclusive normales y
que, a veces, algunos factores como el VIII,
fibrinogeno y plaguetas principalmente
pueden estar por arriba de sus niveles nor-
males: de ahi la denominacién de sindrome
hiperactivo o sobrecompensado.* - 5

Es interesante mencionar que, si bien es-
tas caracteristicas se observan con mayor
frecuencia en los casos con CID crénica, so-
bre todo secundarios a neoplasias malig-
nas, 14,67 teéricamente pueden hallarse en
la mayor parte de las etapas iniciales de
cualquier sindrome de CID, pero con una
duracion que puede oscilar entre minutos a
horas o dias, segun las variables menciona-
das con anterioridad.
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Por todo lo anterior se puede concluir
que las manifestaciones clinicas de la CID
tienen poca importancia para establecer el
diagnoéstico del sindrome, porque su apari-
cion siempre es tardia, y sobre todo porque
no existe un cuadro clinico caracteristico,
excepto tal vez las lesiones cutdneas de la
purpura fulminante (figura 1).

Sin embargo, en este sindrome, la impor-
tancia de la clinica resulta extraordinaria,
si se aplica el conocimiento de su fisiopato-
logia a la prevencién de su aparicion o bien

‘a su tratamiento precoz. Esto se logra con

la vigilancia clinica 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-
cion oportuna del tratamiento, orientado
tanto a la desaparicién de la causa respon-
sable (cuadro 1), como a mejorar los recur-
sos del propio sujeto para mantener la ho-
meostasis de la coagulacion.

Mediarite el conocimiento de la compli-
cada fisiopatologia de la CID, se ha logrado
la elaboracién de pruebas de laboratorio
con mejor aplicacién clinica, orientada no
solo a establecer el diagndstico, sino tam-
bién a vigilar la evolucién de su tratamien-
to.

Sin embargo, y a pesar de ello, atin no
hay una prueba de laboratorio que por si
misma permita establecer el diagnédstico
de CID; e inclusive no existe una bateria de
pruebas que, realizadas en una sola oca-
sion y en cualquier paciente, establezca de
manera inequivoca tal diagndstico.

Hasta la fecha, todas las pruebas conoci-
das establecen el diagndstico de CID de
una manera indirecta, a base de valorar o
medir los efectos o las consecuencias que
dicho sindrome ocasiona, segin el momen-
to en que se le estudie. Tales pruebas pue-
den demostrar aumento o disminucién de
los factores circulantes de la coagulacion
(plaquetas, fibrinégeno, factores V, VIII,
X, ete.); cuantificar o caracterizar los fibri-
nopéptidos liberados del fibrinégeno por la
trombina, los productos liticos de fibrina-
fibrinégeno o los complejos solubles de fi-
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Cuadro 3. Anormalidades de laboratorio en 42 pacientes con diagnéstico de CID del Servicio de Hema-
tologia del Hospital General C.M.N. 1972-1975.%
Resultados Resultados Anormales
normales f *
Plaquetas 7% 93%
Fibrinbgeno 33% 19% 48%
T. de trombina 9% 78% 13%
T. trombo. parcial (*) 12% 86% 2%
T. de protrombina 14% 86%
Productos liticos 37% 63%
Lisis euglobulina 74% 26% (+)
* Activada

mente comprobado de CID inclusive con
estudio necrdopsico en algunos casos, enel 7
por ciento de ellos las plaquetas estaban
normales y el fibrinégeno 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 coagulacion y en la interpre-
tacion de sus resultados, no cambian sus-
tancialmente el diagnéstico de CID siempre
y cuando se use un minimo de pruebas ade-
cuadas (cuadro 4) y su estudio se haga se-
cuencial, paralelamente con la evolucién
clinica del paciente.

Las pruebas de laboratorio adecuadas
para estudiar a los pacientes con probable
CID o aquellos candidatos a desarrollarla,
deben ser de rapida elaboracién, sensibles
y faciles de procesar, precisamente para
poder realizarlas en varias ocasiones segin
la evolucién de cada enfermo.

De acuerdo con la experiencia de dife-
rentes autores (cuadro 2) es posible que las
pruebas que reunen tales caracteristicas
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 Hematologia del Hospital
General del Centro Médico Nacional del
IMSS se efecttia, como un recurso mas
para aumentar la sensibilidad e informa-
cién de las pruebas anteriores, lo que se de-
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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-
taneamente 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 12, 1:4, y 1:8
para determinar si se logra su correccion
con diluciones cortas (1:2), o largas (1:8 o
mayor), lo que indica respectivamente la
presencia de una deficiencia o la de un an-
ticoagulante, y su titnlacién. Esto es espe-
cialmente 1til con el . ., sobre todo si el fi-
brindégeno no estd muy bajo, pues puede se-
flalar, entre otras cosas, la presencia de
productos liticos de fibrina-fibrinégeno
(PLF) en forma semejante a como lo sefiala
el TT seriado, 9 10pero de una manera mas
simple y rapida, ya que no es necesario in-
cubar mucho la muestra, pues todas las de-
terminaciones se pueden hacer simults-
neamente. Es interesante hacer notar
(cuadro 3) que esta prueba tan simple re-
sultdé con m4s frecuencia anormal en nues-
tros pacientes con CID que la presencia de
PLF dosificados por la téenica de hemaglu-
tinacién de eritrocitos tamizados*®, obser-
vacién que también han referido otros au-
tores'®, *4,

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

Cuadro 4. Pruebas de coagulacién en CID

Estudios recomendados

Prueba iniciales o de escrutinio

1. Cuenta de plaquetas (frotis)

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

5. Dosificacion de fibrinbgeno
6. Lisis de euglobulina

Pruebas complementarias

1. Paracoagulacion

2. Productos liticos de fibrina-
3. Dosificacion de factores

4. Otros

CID compensado
0 asintomatico

Normaleso }

Normaleso ¥
mas aparentes
en diluciones con
solucion salina

Normalo 4
Negativa

Siempre + (?)
Generalmente
Normales o 4

CID descompensado
o enfase de consumo

Siempre ¥ (Cinética)

Siempre 4 que generalmente
no corrigen con diluciones
en plasma normal

Siempre ¥ (Cinética)
Generalmente negativa (+80%)

Siempre + (?)
Generalmente
Siempre ' (Cinética)

eso,en un buen nimero de casos, el resulta-
do es negativo®. Por el contrario, el TT se
procesa en plasma pero empleando trombi-
na a baja concentracion para que coagule
el plasma normal en m4s o menos 20 se-
gundos y, en tales condiciones, es de espe-
rarse que salga prolongado 3 y que no se
corrija al diluir el plasma del enfermo con
uno normal, por la importante actividad
antitrombinica de los PLF. 3, 4 Esto se
confirma al comparar los resultados del TT
después de diluir simultdneamente el plas-
ma del enfermo y el del testigo normal en
solucion salina (1:2 y 1:4). Con tal procedi-
miento los resultados tienden a igualarse,
demostrando asi 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 corto (al compararlo con el del testi-
go normal) cuando ocurre una activacion
anormal del fibrin6geno, que origina la
produccién de macromoléculas solubles
que no llegan a polimerizarse.t Dichas ma-
cromoléculas son muy sensibles a la accién
de la trombina y, aunque contienen canti-
dades muy pequeiias de fibrinégeno, au-
mentan la resistencia a la heparina, lo cual
contribuye a acelerar la formacion o acu-
mulacién de los depésitos de fibrina,'4 fe-
némeno caracteristico de la CID e inclusive
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de algunos estados hipertrombéticos.
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 confirmé porque, en el estu-
dio de 42 pacientes con este sindrome, ° el
TT fue una de las pruebas mais sensibles
(cuadro 3). Cosa semejante observaron
Brodsky y Siegel'® empleando el TT seria-
do en pacientes con CID ya que en todos di-
cha prueba resulté anormal.

Ahora bien, cuando las “3 Ts” resultan
normales o acortadas, se puede ratificar
dicho resultado diluyendo simultdneamen-
te el plasma del enfermo y el control nor-
mal en solucion salina (1:2 y 1:4). Al compa-
rar sus resultados, se puede observar que
el acortamiento de los tiempos de coagula-
cion del plasma del enfermo persiste o se
acentlia, como suele observarse en algunos
casos con CID en etapa de hiperactividad*
o de CID compensado, como los llama Coo-
per y cols.* Pero también se puede encon-
trar que los resultados del plasma del en-
fermo empiezan a alargarse en relacién al
testigo, lo que denota la existencia de una
deficiencia inaparente en el plasma sin di-
luir y que puede ser la manifestacién ini-
cial o una evidencia mas de la descompen-
sacion del sindrome, por el mayor consumo
de alguno o algunos de los factores de coa-
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gulacion, lo que habia sido enmascarado
por la mayor actividad circulante de otro.

En relacion a las pruebas restantes con-
signadas en el cuadro 4, todas son igual-
mente utiles y faciles de realizar. De ellas,
la cuenta de plaquetas y su observacion al
frotis es probablemente la prueba mas sen-
sible para detectar CID, sobre todo si se to-
man en cuenta no sélo sus cifras absolutas,
sino su descenso progresivo en determina-
ciones secuenciales de horas o dias segin 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-
servacion al frotis. Esto ademds permitird
buscar la fragmentacién eritrocitica, anor-
malidad que en un momento dado puede
tener gran importancia, ya que si bien en
algunos pacientes este hallazgo representa
un dato mds para apoyar el diagnéstico de
CID, en otros, puede ser la primera infor-
macion acerca de él, sobre todo si se trata
de procesos subagudos o crénicos, con po-
cas manifestaciones clinicas y de iaborato-
rio.

La dgsificaciéon de fibrinégeno también
es de gran utilidad cuando se observa la
misma alteracién secuencial, que para Al-
Mondhiry? es diagnéstica si el descenso de
fibrinégeno es mayor del 50 por ciento en el
transcurso de 6 dias.

Es importante hacer notar que particu-
larmente estas dos pruebas, la cuenta de
plaquetas y la dosificacion de fibrindgeno,
que se consideran esenciales en el diagnés-
tico e inclusive en el control del manejo de
la CID, pueden sufrir variaciones que no
guardan necesariamente relacion con la
acentuacion o mejor control del sindrome,
sino m4s bien con la capacidad y rapidez de
su produccion. 27, 61Asi, el fibrinégeno pue-
de presentar oscilaciones relacionadas con
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la coagulacién en si, como la presencia de
PLF que le sirven de estimulo® o con la coe-
xistencia de otras situaciones anormales
mencionadas en capitulos previos.7 2, s, 4
En cuanto a las plaquetas, su recuperacion
es mds lenta que la del resto de los factores
de la coagulacion y su descenso puede de-
berse a otros factores no relacionados con
la CID, como son su lesion toxica en algu-
nas infecciones,'® la existencia de hiperes-
plenismo, o de un padecimiento que evite

" su produccién como son principalmente las

hemopatias malignas.

En contra a lo observado por algunos au-

tores,!® en nuestras manos la lisis de la eu-
globulina ha resultado ser la prueba menos
util para el diagnéstico de CID. Segun
nuestra experiencia, y también la de otros
investigadores, 4 67es la que menos se
afecta en presencia de CID. En el estudio
de nuestros 42 casos,® 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 negativizacion resul-
to positiva, solo se logro con el tratamiento
de la CID.
" Sin embargo, su inclusién en esta bate-
ria de pruebas tiene como principal objeto
el de emplearla en el diagnostico diferen-
cial entre CID y fibrinolisis primaria, con-
dicion en donde la lisis de la euglobulina
siempre debe ser positiva (cuadro 5), sobre
todo, si se tiene la oportunidad de estudiar
pacientes cirréticos o prostatectomizados,
en quienes este Gltimo sindrome 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 simultdneamente
esta técnica en el plasma del enfermo, en el
plasma testigo normal (para control de la
técnica en sf) y en la mezela de plasma del
enfermo con uno normal para descartar las
falsas positivas por baja de fibrinégeno y
las falsas negativas por falta de plasmino-
geno.

Utilidad de las pruebas de la paracoagu-
lacién y de los PLF. Cuando las alteracio-
nes de las pruebas de laboratorio iniciales
o de escrutinio (cuadro 4-a) orientan al
diagnoéstico de CID, o bien cuando desde un
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objeto de identificar el mecanismo fisiopa-
tologico de la instalacion de CID como lo
indicarian las modificaciones en el nivel
del factor XII, u otros.*

Existen otras pruebas mds elaboradas,
‘como la dosificacion del fibrinopéptido A%
y del doble D o dimero D,* o bien la carac-
terizacion cromatografica del tamafio 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.? Sin embargo, atn no existe
suficiente experiencia clinica acerca de
ellas y su elaboracion es demasiado com-
plicada como para recomendarlas en la
prictica diaria.

En resumen, podemos concluir que, para
establecer en forma definitiva el diagnésti-
co de CID por laboratorio, es necesario con-
tar con un minimo de pruebas lo suficien-
temente sencillas y exactas como para re-
petirlas con la frecuencia que el caso ame-
rite, de acuerdo a la simultanea y estrecha
vigilancia clinica, para que, gracias a su in-
formacion, podamos tener en cada pacien-
te el concepto dindmico o secuencial de las
modificaciones que estdn ocurriendo en el
campo de la coagulacién. Con ello, es posi-
ble identificar practicamente 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.

La evidencia mas absoluta de CID es la
demostracién histolégica de los trombos en
la microcirculacion. Desafortunadamente
no siempre es facil obtenerla porque exis-
te una serie de variables que afectan la lo-
calizacion de los trombos,*® como son la
cantidad, tipo y vias de entrada de los pro-
coagulantes, la participacion de activado-
res alfa adrenérgicos, etc., los que aparen-
temente son responsables de la participa-
cion del lecho vascular en el momento en
que se activa anormalmente la coagula-
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cion, que de acuerdo con McKay*? es lo que
determina finalmente la localizaciéon 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 drganos como la corteza renal,
el pulmoén, la hipéfisis, las suprarrenales,
el higado, el cerebro, el bazo, la piel, el tubo
digestivo, etc., en los que las lesiones resul-
tantes son las que determinan las caracte-
risticas y severidad del cuadro clinico.

En algunos casos, la demostracién de
estas alteraciones histologicas resulta poco
préactica porque se requiere de un procedi-
miento como el de la biopsia o el de la
autopsia; ademds, el desarrollo de fibrino-
lisis secundaria que hace desaparecer los
trombos, o el no visualizar los depésitos de
fibrina por los métodos habituales de tin-
cion cuando dicha fibrina estd incomple-
tamente polimerizada, * puede dificultar
esta demostracion.

Para facilitar la demostracién de los
trombos, ademds de buscarlos de manera
intencionada mediante los exdmenes histo-

‘légicos habituales, es recomendable el em-

pleo de la microscopia electrénica o de la
inmunofluorescencia para detectar los
trombos de fibrina de dificil visualiza-
¢i6n.*® También se ha recomendado busecar,
como indicadores histolégicos de CID, la
presencia de cuerpos hematoxilinéfilos en
los capilares, especialmente en el rifién y
en el pulmon,®® los que se supone corres-
ponden a ntcleos expulsados de las células
endoteliales lesionadas por la fibrina.'?

i e, €] éxito en el
tratamiento de cualquier entidad nosolégi-
ca siempre depende de la exactitud del
diagnoéstico y de que dicho tratamiento lo-
gre corregir la causa del padecimiento en
cuestion.

Por todo lo referido a propdsito del sin-
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
dindmica de este proceso. 1,2 5,6,10,13,9, 42, 45,
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2. La segunda condicién es que persista
el sindrome 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 desaparecio la CID. En
cambio, cuando el sindrome persiste a pe-
sar de todas las medidas adoptadas, enton-
ces es necesario utilizar la heparina como
se muestra en los casos de las figuras 2y 4
en los que se logré corregir los defectos de
la coagulacion con el uso de este anticoagu-
lante, aunque no se pudo modificar la cau-
sa etiologica de la CID, que finalmente
condujo a la muerte a estos pacientes. Ca-
sos similares a los descritos sdlo se pueden
descubrir si se lleva a cabo el estudio clini-
co y de laboratorio secuencial, tantas veces
recomendado en los capitulos anteriores, y
que constituye el método mas adecuado
para decidir oportunamente el empleo de
heparina.

3. Contar con un servicio de laboratorio
adecuado durante las 24 hrs del dia repre-
senta la tercera condicién 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 valoracion adecuada de cualquier caso
con CID y especialmente para poder con-
trolar la actividad anticoagulante de 1a he-
parina y, de esta manera, obtener la mayor
utilidad con su empleo.

Efectividad del tratamiento heparinico,
Se mencioné previamente que el trata-
miento heparinico representa el recurso es-
pecifico y en ocasiones m4s efectivo para el
control de la CID en cualquiera de sus eta-
pas evolutivas. Sin embargo, para lograr
este proposito, es indispensable usar este
anticoagulante en el momento oportuno,
durante el tiempo necesario y a las dosis -
tiles. Con su empleo, se espera controlar el
sangrado anormal y corregir los defectos
de coagulacion propios de la CID.

La indicacion para iniciar la heparina
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Cuadro 8. “CID de tubo”
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debera basarse tanto en la respuesta al tra-
tamiento inespecifico, como en la agudeza
y duracién del cuadro de cada paciente en
particular. Se debera suspender cuando
hayan desaparecido las manifestaciones
clinicas y de laboratorio de CID, y se haya
logrado corregir la etiologia con el objeto
de evitar las recaidas al suspender prema-
turamente la heparina.

Determinar cuiles son las dosis utiles de
heparina representa uno de los problemas
mas dificiles de resolver. Por una parte, no
existen dosis Gnicas para todos los pacien-
tes y lo que es alin peor, los requerimientos
de heparina suelen variar segin la evolu-
cion de cada caso en particular. 5,5 Por
otro lado, tampoco existe una prueba lo su-
ficientemente practica y exacta que sirva
para determinar en cualquier momento la
dosis util 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 segun sea la
respuesta. La heparina se puede adminis-
trar en infusién continua, que es la forma
mds recomendable, o bien por aplicacion
intravenosa intermitente, segn se cuente
0 no con un infusor para soluciones intra-
venosas.

Para el control terapéutico de la hepari-
na, existen muchos métodos de mayor o
menor utilidad seg(n la experiencia de di-
ferentes autores. Los mas conocidos son la
prolongacion 2 a 3 veces del tiempo normal
de coagulacién de Lee White, o de 1'/2a 4
veces el tiempo de tromboplastina parcial
activado del plasma y de la sangre total;*
60, 62

En el servicio, recurrimos al control in-
dividual®® efectuando en cada caso lo que

37






Igualmente, se considera initil, ineficaz
y en ocasiones hasta peligrosa la transfu-
sion de fibrindgeno en pacientes no hepari-
nizados previamente. Esto se debe a la
introducciéon al torrente circulatorio de
una gran cantidad de sustrato que en pre-
sencia de trombina incrementa la coagula-
cién y origina una mayor producecion de
PLF, lo que trae como resultado la descom-
pensacion de un equilibrio ya establecido o
la mayor dificultad para restablecerlo. Fi-
nalmente, tampoco es recomendable el em-
pleo de la heparina por via subcutdnea en
el tratamiento agudo del sindrome porque,
por esta via, la absorcion es irregular, lo
que puede determinar que el efe  anti-
coagulante sea inefectivo.

Por toda la serie de requisitos que el tra-
tamiento heparinico requiere, y sobre todo
por el hecho de que el sindrome de CID es
siempre un proceso intermedio de patolo-
gias diversas, muchos autores encuentran
a este tratamiento muy poco alentador o
inclusive desilusionante .2 El coman deno-
minador en todos ellos lo constituye la difi-
cultad para lograr la correccion 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 coagulaciéon de la CID o,
lo que es peor, aun después de haberlo lo-
grado'” como se mostro en algunos de
nuestros casos (figura 2 y 4).

Estas observaciones le dan mayor vali-
dez y apoyo a la intensificacion 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. 0
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