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OBJE:TIVOa 

CONOCCR LA ~AGNITUD Y rRE:CUCNClA DE: LAS ALTf 

RACIONE:S DE: LAS PRUCBAS OC COAGULACION EN LA 

COAGULACION INTRAVASCULAR DISE~lNADA (C.I,D) 

y SU RELAClON CON LOS HALLAZGOS HISTDPATOLO

GICOS Y CUADRO CLINICO, 
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ANTECEDENTES CIENTirICOS1 

La Coagulación Intravascular Diseminada (C.I.D.), es un 

estado adquirido que se caracteriza por la activación ano~ 

mal de la coagulación y el sistema ribrinol!tico, con con

sumo intravasculor do plaquetas y ractoros de coagulación, 

que resulta on el depósito de trombos de fibrina on los l.!! 

chas vasculares y diat~sis homorrágica (l,2,7), 

Le cascada de la coagulación se compone de. trece facto

res para los cuales existo una nomenclatura internacional, 

as! como dos factores plaquetarioss 

II 

III 

IV 

V 

VII 

VIII 

IX 

X 

XI 

XII 

XIII 

rP:s 

ribrinÓgeno, 

flrotrombina, 

Tromb oplas tina, 

Calcio, 

Proacelerina, factor lábil. 

Proconvertina, acelerador de la con-
versión do la protrombina del suero, 

rector ontihemof!lico, 

rector Christmas, 

ractor de Stuart flower. 

Antecedentes de la tromboplastina del 
suora. 

rector Hagoman, 

ractor estabilizador de la fibrina, 

Actividad coagulante de.los fosfolÍp! 
dos plaquetorios, 
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íP4 Actividad ant!hapar!nica de las pla-
quatas (8). 

En la C,l,0, se producen tres alteraciones de manara si 

multánea1 coagulación patológica do la sangre, consume da-

rectores da la coagulación y plaquetas flbrinol!sis (11), 

Asl mismo, por lo monos tras tipos de lesiones bÓslcas

actlvan el slstoma da coagulación del plasma: 

-Lesiones da las células endoteliales que activan el rae-

ter Hageman (XII) y subsecuentementa el sistema intr!nsocc. 

Una vez activado al factor XII, la secuencia de aconteci-

mientos hasta la rormac!Ón de rlbrina, ocurra siendo rela

tivamente lenta y valorándose por el tiempo ¡1arcial da trc.!!! 

boµlastlna (T.P.T.). 

-Lesionas tisulares qua libaran tromboplast!na, on preoen

cia del factor VII, activando al sistema oxtr!nsoco, la -

tromboplastina es una llpoproto!na do las células, s!endc

el cerebro, pulmón y placenta les tejidos m~s ricos en e-

lla, Esta activación as muy rápida y se valora por la do-

terminación del tiempo da protrombina (T.P.), 

-Lesionas· a orltrocitos, leucocitos y plaquetas qua liba-

ran fosfol!µ!dos necesarios µara ambos sistemas do la coa

gulación, 

Cl papel del factor XII no esta confinado al sistema de 

coagulación, directa o indirectamente activa por lo menos. 

tres sistemas prcteol!ticos1 KalikreinÓgenc, plasminÓgenc

y complemente, 
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Le activación de la kelikrefna es en rorma secundaria

y puedo ser un mecanismo protector, ya que as una sustan

cia qua antagoniza la vaaoconstricción, evento que poten

cializa a la C.I.D. siempre y cuando la causa haya sido -

la lesión tisular. 

El plasminÓgeno as el principal mecanismo humoral dol

sistema Pibrinolftico, qua puada sor activado por las cé

lulas ondotelialos, shock y por el ractor Hageman indireE 

toments a través de la kalikrefna, produciondose plasmina 

y degradación consecuente dol fibrinÓgano y fibrina on -

productos líticos de los mismos. Otros sistemas protéicos 

que inactivan a los Pactares do la coagulación son la An

ti trombina III, Alfa-2-macroglobulina y Alfo-1-antitrips! 

na (6). 

La C.I.D. no debo considerarse como una enfermedad.por 

s! misma, sino como un proceso que es causado por una 

gran variedad do entidades patológicas, entro los que po

demos mencionar como más frecuontes1 

-Infeccionas• Por gram negativos (muy frocuonte), gram PE 

sitivos, rickettsias, virus y hongos, 

-Alteraciones vasculares y sist~micas: Shock. 

-InmunolÓgicas1 Anafilaxia, raaccionee transfusionales. 

-Lesiones tisulares masivas• Quemaduras, traumatismos ma-

sivos con o sin aplastamiento tisular corobral (4,S), 

En la edad,pedi~trica, la causa más com~n de C.I.D. es 
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al proceso infeccioso, qua se asocia o shock y acidosis m,! 

tabÓlica, principalmente por gram negativos quo producen -

endotoxinas que pueden praducirs 

-Activación del factor Hagoman, 

-Activación del sistema do complemento, 

-Quimiataxis, agregación y lÍsis de leucocitos, 

-ngrogociÓn plaquetaria y liberación do factores plaqueta-

rios, 

-Activación del sistema fibrinolÍtico (l,3,6), 

Por esta5 razones, las manifeotacioneo clínicas y de la 

borotoria on un paciente dado san extremadamente variables 

y no sólo dependen da los hallazgos debidos a la C.I.D. s! 

no también a las da la enfermedad desencadenante, Adem~s -

da la intensidad y duración de lo activación de la caagul~ 

ciÓn y do la fJraporci6n de trombina formada, al estado del 

sistema fibrinolÍtico, el flujo sanguíneo y ol nivel de -

funclona1niento hepático, mÓdula Ósea y sistema reticuloen

detellal (S.R.E.) son do vital importancia e influyen en -

ol cuadro clínico y en los hallazgos de laboratorio (5). 

El S,R,E. e hígado forman parte del sistema flbrinol!t! 

co (celular), ya que remueven a los factores activados de

la coagulación y o la fibrina, sin afectar a tos factores

inactivados o precursores (6), 

Cl!nicamente predominan on mayor o menor grado, las ma

nifestaciones del s!ndrome infeccioso, shock, s!ndroma ho-
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morrag!paro y/o trombosis, Sag~n Corrigen, al sangrado os

een mucho la manifestación más frecuento de la C,I.O. so •• 

guido do trombosis, ambas manlfastacionas o bien ninguna -

da ellas (9). 

Izquierdo y cols. reportan an pacientes con C.I,O. qua. 

al sangrado sa presenta an 33~ de los casos, sangrado y -

trombosis 10~ y ninguna manifestación an un 571.. El sitio

m•s rracuente de sangrado es la piel en u~ 18~ (petequias. 

y equimosis} y sangrado da los sitios de vonopunclón (17), 

El sangrado de tubo digestivo, mucosas y sistema nervioso

cantral monos frecuente (25), 

Por asta gran variabilidad no es sorprendente qua el .-

criterio diagnóstico no este bien definido (5). Por ejom-

µla, en el estudia retrospoctivo da 47 ~acientes, realiza. 

do por Mant y Garner, el crlterlo diagnóstico do C,!,D fue 

a) hiµoribrinogenemi~. 

b) Una alteración do por la monos d~s de las siguientes -

pruobas1 T.P., T.P.T,, plaquatas bajas y productos líticas 

do fibrina (P.L,r.). 

e) Una o más condiciones clínicas predisponentes (7). 

Otros estudios se han basado on la altaraci6n do por lo 

manos dos param~tros, además de las mencionados en los in

cisos a y b, factor !I, V, VIII y antitrombina III, demos

trando qua son do irnportancla diagnóstica (12,13). 

Tambt•n s• han encontrado niveles bajos de complemento-
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en pacientes con C.I.D. as! como la presencia da anomia h~ 

mol!tica microangioµática, qua as debida a la rragmonta--

cidn da los homat!as cuando atraviesan la red da ribrina -

on la microcirculacidn, Sin embargo estos hallazgos no son 

aspoc!ficos da la entidad y su utilidad diagndstica en la

C, I .D. as dudosa (19,20), 

Por otra parta asta claro qua la frecuencia del diagn6~ 

tico da la C,I.O. dependa da dos factores• 

1) El conocimiento médico da la ocurrencia da la C.I.D. en 

ciertas situaciones cl!nicas, 

2) Del criterio da laboratorio qua sa emplea an un cantro

hospitalario dado (5), 

Como al criterio diagn&stico establecido por Oski, en -

su estudio para determinar la frecuencia do c.1.D.1 

HISTORIA Y EXAMEN íISICO 

-sapsis. 

-Sangrado/petequias, 

-Gangrena, 

-Trombosis. 

PRUEBAS DE COAGULACION1 

-Anemia con eritrocitos fragmentados, 

-Trombocitopenia1 ·manos da 150,000/mm3, 

-Productos líticos da fibrina (P,L,r.). 

-Prolongaci&n del T.P. y T.P.T. 

-Disminucidn del rector V1 menos da 55%. 

PUNTOS, 

l 

l 

2 

2 

2 

1 

1 
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PRUEBAS DE COAGULACION PUNTOS 

-Aumento del factor V1 . 
del 125%. o.s mas 

-Disminución del factor Vlll1 manos del 50%. l 

-Aumento del factor VI!l1 más dol 175%, o.s 
-Disminución del fibrinÓgano: manos de 200 mg. l 

-Aumento dal f!br1n6gano1 más de 400 mg, o.s 
-Disminuci Ón del factor !!1 menos del 75%. o.s 

Requiriéndose da por lo menos siete pun'tos para asta-

blecer el diagnóstico (10), 

Por lo que resulta pr~ctico relacionar las manifasta-

ciones clínicas con las pruebas da coagulación, con lo ~

qua se han establecido tres rases on la C.I.D,1 

1) Hiporcoagulabllidad: on lo qua se presontan datos da -

infección y shock sin manifostacionas da sangrada, s6lo -

las pruebas da laboratorio puedan dotec\ar la C.l,0, El -

fibrinÓgeno se encuentra elevado, al factor V mayor dol -

100%, plaquetas normales o elevadas y P.L.f. elevados, c2 

m~nmante el T.P, y T.P.T, se encuentran anormales, 

2) Componsac!Ón1 El fibrinÓgeno se encuentra dentro da l! 

mitas normales, las.plaquetas normales o bajas, los P.L.r. 

elevados y los tiempos normales o alargados, 

3) Consumo1 Se encuentran al fibrinÓgano y las plaquetas

bajas y los P.L.r. muy elevados. Hay sangrados profusos y 

sistémicos (4,ll), 

La hlpof ib'rlnoganamia indica un importante consumo da-
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los rectores de coagulación, el T,P. y T,P,T, no sa prolo2 

gen hasta qua uno o más da los ractores disminuyan da 20 o 

~0% do lo normal (7,14), Además los tiemµos de coagulaci6n 

el PibrinÓgeno y las plaquetas puoden prolongarse y dismi-

nuir en µroceso9 1nfocc!osos, en espacial cuando so aso--

cian a desnutrición y aún en casos graves de soµticemia -

(12,15). 

En el lactante infectado so han descrit·o cambios secun

darios de la coagulación, siendo los más frecuentes la de

ficiencia da factores vitamino-K-dependiontos (II, VII, IX 

y X) y ln trombocitopenia, El primero de ellos so manifia! 

ta por la prolongaci6n del T.P, y se ha tratado de aKpli-

car por dos mecanismos: a) al tratamiento prolongado con -

antibióticos y alteraciones da la flora intestinal con el

consiguiento def!clt do producc16n da vitamina K, y b) µor 

alteraciones da la absorción intestinal en los casos de --

gastroantoritis (16). 

Izquierdo, on su estudio do 29 lactantes con gastroont~ 

ritis y altaracionos da la coagulación, demostró que so DQ 

cuentra prolongación del T,P, y trombocitopenia, as! como

disminución del fibrinÓgeno en pacientes infectados sin -

c. I .D. como consecuencia do las alteraciones de la flora -

intestinal, de la absorción y µor efecto de las endotoKinas 

y desnutrición (17), 

Se ha sugerido que la destrucción plaquotaria en pacieQ 
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tes con septicemia podr!a deberse a una C.I.D. subcl!ni

ca, En su estudio de 31 pacientes sopticÓmicoo, Neamo y

Kel ton (lB), encontraron que mientras los pacientes con

plaquetas por abajo do so,ooo/mm3 ten!an evidencia da c. 
I.D. (11de12 casos), en 8 da 11 con trombocitopanla m.!! 

derada, rango de 50 a 1SO,OOO/mm3 Ó en 7 do B paciontes

con plaquetas normales no existió evidencia de C.I.D. m! 

diendose en todos los casos los P.L.f. Esto indica que -

mientras la C.I.D. se acompaña de trombocitopenia severa 

rrocuantamonte existo poca ovidonc!a do la misma on pa-

ciontas con plaquetoponia moderada, 

La demostración do P.L.f. as la prueba de mayor posi

tividad en el diagnóstico de la C.I.D. (26), Por acción. 

do la plasmina ol ribrinÓgeno se degrada, rormandoso an

primer lugar el fragmento "X" con peso ~olecular do ----

250 ,000 que aún es coagulable complatamanta por la trom

bina aunque lentamente. El segundo fragmento es el "Y" -

que se degrada en otros dos fragmantos; "Y" y "D" con P.!! 

sos moleculares do 150 1000 y 90,000 respectivamente, no

coagulablos y ejerciando el fragmento "Y" inhibición de

la acción de la trombina sobre al ribrinÓgeno y el frag

mento 11 011 alteraniones en la polimerización de la fibri

na, finalmente el rragmento "Y" puedo aún degradarse ha~ 

ta la formación de los fragmentos "0" y "E", con poso m.!! 

lecular da 50 1000 el Último de ellos, con una vida media 
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corta y con mínimos ofactos sobro la coagulación y oxcret~ 

do por orina (6,22), 

En 1969, Merskoy introdujÓ por primara vez una prueba -

rÓ¡1ida para la determinación de P,L,f". basada en inhib1--

c1Ón de la homaglutinación (25), En 1970, Hawigor y Niowi~ 

roski (21), desarrollaron una técnica do aglutinación de -

P,L,r, por ~na cepa espacial de estafilococo. Dicha prueba 

detecta los productoMo degradación "X" y 1iy 11 en las eta-

pes iniciales de digestión de la plasmina sobra el f ibrinÉ, 

geno, os fácil de realizar, muy sensible y reproducible. -

Los valores normales son1 12 mcg/ml, y más de 24 mcg/ml 

son diagnósticas, Ofrece un Índica do seguridad elevado on 

el diagnóstico do C.l,D, como lo demuestra el estudio rea

lizado por Ortiz (15), quién encontró una confiabilidad al 

ta y quo proporcionó prácticamente un 100% de seguridad en 

la confirmación del s!ndromo, 

En 1972, Garvoy y Black (23), elaboraron una nuova téc

nica do aglutinación ant!geno-anticuorpo específicos µare

les fragmentos 11 011 y "E", con una confiabilidad y sensibi

lidad mayor que las de otras µruabas y con la posibilidad

de detectaron orina el fragmento "E", roportando como va

lores normales, cifres maneros da 10 mcg/ml, 

Por lo que actualmente se acepta como evidencia diagnó~ 

tica de C.I.D. le demostración da P.L.r. junto con la re-

ducciÓn plasm~tica de los factores 11, V, VIII, fibrinóge-
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no y trombocitoponia, Cama la demuestran tas trabajos de 11 

quierdo (25), Neama (18), Ortiz (15), Castro (11), mant (7) 

y Oski (10), 

Finalmente el diogn&stico da la C.I.D. desde el punto do 

vista histopatol&gico incluye la presencia da trombos da fl 

brina, trombosis da los pequonoo y grandos ~asas, hamorra-

gia y sus complicaciones, Lo caracter!stico da la C.I.D. --

son loo trombos do fibrina, qua puedan encontrarse en casi

todos los casos, En cuanto a los 6rganos aractados, al nú

mero var!a da uno a ocho (6), 

Los trombos de fibrina se tiñen con hamatoxilina-aosina, 

se observan más frecuentemente en los riñones (60~), que en 

cualquier otro 6rgano, esto podría explicarse por la hipotÉ 

sis, qua sugiere que los trombos de fibrina formados en la

circulaci&n sistamica son atropados por los vasos ronales •• 

El número da trombos na correlaciona con la duraci&n ni con 

la severidad de la C.I.D. ni tampoco con la magnitud da las· 

alteraciones del sistema fibrinot!tico, Los trombos puaden

dsmoetrarso en las glándulas adrenales, S.N.C. y test!culo

en casi al 25 al Sb% da los casos. En el caso del pulm&n, -

los trombos de fibrina se han implicado en el s!ndrome de -

pulm6n de choque (6,15,24). 
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PLANTEAflll ENTO DEL PROBLE:lllA 1 

En el servicio de Terapia Intensiva Pediátrica del 

Hosµi tal General, Centro l!ládlco "La Reza", actualmen

te se observan con menor frecuencia las manifestacio

nes hamorráglcas de la Coagulación Intrava'scular Dis.!! 

minada (C.I.D.), lo qua ha provocado un cambio en l•

fracuancio de los datos clínicos y da laboratorio. 
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mATERIAL y mETODOS: 

Se revisaron los expedientes cl!nicos da 87 µaclentes

que ingresaron al servicio de Terapia Intensiva Pediátri

ca del Hospital General, Centro m~dico "La Raza" con el -

diagnóstico de Coagulación Intravascular Diseminada, du-

rante el por!odo comprendido del l" de Octubre de 1995 al 

31 de Octubre de 1906, 

Treinta y tres eran del sexo remenino (38~) y 54 del -

sexo masculino (62~), con una adad media de 14 mases (ra~ 

ge 4 d!as a 14 años), Se analizó la rrecuencia da las al

teraciones da las pruebas de coagulación, los datos cl!nl 

ces e histopatolÓgicos, Ingresó al estudio todo expedien

te cl!nico del paciente con diagnóstico de C.I.D. de a--

cuordo a los criterios de Oskl (10), modificados por Olv,!¡ 

ra (27): 

-Plaquetas menores de 5D,ODO/mm3,,,,,,,,,,,,,,, 2 puntos 

-FibrinÓgeno menor de 125 mg/100 ml •••••••••••• 2 µuntos 

-T.P. menor da 40~ 

-Plaquetas entre 50,000 y 200 1 000 mm3 •••••••••• 

-FibrlnÓgano entre 125 y 200 mg/100 ml ••••••••• 

-FibrinÓgeno µor arriba de 400 mg/100 ml •••••• , 

-T.~. entre 40 y 80% •••••••••••••••••••••••••• 

2 µuntos 

punto 

µunto 

µunto 

punto 

-P.L.F. µor aglutinación por estafilococo , , , , , punto 

-Petequias•••••••••••••••••••••••••••••••••••• 2 puntos 

-Sangrado , , ,·,,.,,, •• ,,,,,,,,,, ••• ,, •• ,,,,,,,,, 1 µunto 
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-Trombosis ••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 1 punto 

-Sepsis •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• l punto, 

Al criterio anteriormente descrito y de acuerdo con el 

Dr. Dlvora, so le agregaron otras pruebas de coagulación

(T ,P. T. y rector V), que no hob!an sido consideradas al -

igual quo las plaquetas por arriba da valoras normales, -

Por lo que la calificación empleada en nuestro estudio -

fue• 

-Plnquotas menores do SD,OOO/mm3 

.ribrinÓgono menor do 125 mg/100 

.r.P. menor de 40% 

ml,,. ,, ,, , , , • ,, 

-T.P.T. mayor de 60 11 .... ' ...................... 
.ractor V menor dol 55% ..... ' .................. 
-Plaquetas entre 50,000 y 200 ,ooo/mm3 .......... 
-Plaquetas arriba da 400 ,ooo/mm3 ............... 
-ribrinÓgeno entra 125 y 200 mg/100 ml •••••••••• 

-fibrinÓgeno mayor de 400 mg/100 ml ••••••••••••• 

-T.P, entre 40 y 80% ••••••••••••••••••••••••••• 

-T.P.T. ontre 45 y 50 11 
••••••••••••••••••••••••• 

-factor V mayor do 110% ~··••••••••••••••••••••• 

2 puntos 

2 puntos 

2 puntos 

2 

2 

l 

l 

puntos 

puntos 

punto 

punto 

punto 

punto 

punto 

punto 

punto 

-P.L.r. por aglutinación por estafilococo mayores 
de 3,4 mcg/ml ••••••••••••••••••••••••••••••••• 1 punto 

-~etequias •••••·••••••••••••••••••••••••••••••• 2 µuntos 

-Sangrado•••••••••••••••••••••••••••••••••••••• l punto 

-Trombosis ••••••••••••••••••••••••••••••••••••• punto 

-Sepsis •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• punto. 
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Da 109 valores anteriores, tambi~n se considera a -

los rosultados negativos o normales en los diPerentes -

param~tros y se les asigna una calificación de o. Se con 

s!deró como diagnóstico de C.I.D. y da acuerdo a asta -

criterio los oxpodientes clínicos que sumaron 5 o más • 

puntos, siempre y cuando tuviaran las pruebas da coagu

lación completas, según Olvera. 

Da los 87 expedientas clínicos, se estudiaron en foL 

ma separada los casos da pacientes con sospecha cl!nica 

de C.I.D. V a los qua se realizó estudio histopatolÓgi

co y se los solicitó P.L.r. por aglutinación por estar,!_ 

lococo y/o ractor v. Encontrando 10 e~padientos cl!ni-

cos con estudio anatomopatolÓgico, 

Do todos los expedientas cl!nicos se obtuvieron los

datos da les pruebas do coagulación y cuadro cl!nico. Dl 
vidlandose en tres gruµos o rases, basados en los nive

les sáricos da rtbrinógono: 

1) rase consumo: flbrinógono por abajo do 200 mg/100 ml 

2) rasa compensación1 fibrinógeno en limites normales -

de 200 a 400 mg/100 ml, 

3) rasa hiµorcoagulabilidad: fibrlnÓgono mayor de 400 -

mg/100 ml. 

finalmonto al annt!sls astnd!stico, se realizó me--

dianta frecuencia, x, s, es, diagramas de dispersión 

con l!noa do regresión y correlación de Pearson, 
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RESUL TAO OS 1 

En los 87 e•pedlantes ri!nlcos se encontró el dingn&st! 

ca de Seµticamia an al 10 ~ de los casos, 43 se oncontra-

ron en la raso de consumo (50~), 30 en la de comµansnciÓn

(34%) y 14 on la de hiµercoagulabilidad (15~). En las ta-

blas l a 18 se ooñnlan l,s cifras do T.P., T,P,T,, flbrin~ 

gano, plaquetas, factor y P.L.f, por aglutinación ¡1or e~ 

tafllococo de cada expa lente cl!nico en los tras grupos, 

El T,P, mostró en la faso de consumo una x da 35,8 ~ --

18,21 de actividad, en 'a compensación x de 63.1 ~ 28,3~ y 

en la hiparcoagul~blli ad i 6Z,5 ~ 26.l~. Comparado el T,P. 

con los valores normal is, so encontró en todos los casos~ 

na x y s por abajo da o normal, siendo menoo ostensible -

on los dos ~ltlmos gr µos (r!g. 1,2,3), 

El T.P.T. en la raio de consumo tuvo una x de 94,4 .t. --

36,7", en la compens ciÓn iC da 541 8 .t. 27.4" y en la rase -

de hipercoagulobilid. d x de 60 .t. 28.311 , Corn11arado tarnbiÓn

con sus valores ncrm1les, en nuestro estudio de 24-26", se 

encontró que on los tres grupos la x y s estuvieron µor d~ 

bajo de lo normal, iendo m~s pronunciado el alargamiento. 

en al primer~ (fig, 1,2,3}. 

En cuanto al fj rinÓgeno, en la rase de consumo se obt~ 

vó una X 116,6 .t. 4 ,7 mg/100 ml,, en la compensación fué -

da x 264,3 .t. 54,l y le hipercoagulabilidad x 577,5_:. 134,7 

mg/100 ml. En el 1 r.tmor grupo la x y s cayeron por abaje -
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de lo normal, en el segundo dentro da limitas normales y en 

el tercero por arriba do loo niveles s~ricos normales (fig. 

1,2,3). 

Las plaquetas on la fase de consumo se ancontr~ron con ~ 

na i de 63,472 ± 58,443/mm3, on la compensaci6n x 154,529 ± 

l67,167/mm3. y on la hiporcoagulabilidad x 246,958 ~ 170,925 

En las dos primeras Fases la i y s estuvieron por debajo de 

lo normal, siendo monos importante en la componsaci6n, En -

el torcer grupo la i cay6 en limites normales (fig. 1,2,3). 

El factor V en el primer grupo tuvo una i de 37.8 ± 21%

de actividad, en el segundo grupo i 80.3 ~ 39,7% y en el Úl 
timo Fuo de x 100.7 ± 56.~. Encontrandoso muy baja la x Y

s en la faso do consumo, a diferencia del segundo grupo en

que se encontraron monos alteradas~ En la hiparcoagulabili

dad la x cay6 en valores normales (fig. 1,2,3), 

finalmente los P.L,f. detectados por la pruoba da aglut,! 

nación por estafilococo, se encontraron con i de 25,3 ± 29.7 

mcg/ml en la Fase da consumo, en la compensaci6n con x do -

32 ~ 44,8 o hiporcoagulabilidad x 21 ± 28.7 mcg/ml. Encon-

trandose los mayores valoras da anormalidad on la i y s del 

segundo grupo, siendo similares en las r·ases de consumo a -

hipercoagulabilidad (fig. 1,2,3). 

Tomando en consideraci6n los tres grupos, se encontró 

que el T.P. estuvo alterado en un 83~, el T.P.T. en 76%, f! 

brinÓgono 65.51', plaquetas en 1!8)1:, factor 'J 89.Sj( y los P.L. 
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r. en 99% da los caaos (grár!cas 1-6), 

Las pruebes qua más frecuentemente so encontraron alt! 

radas en las tras fases, fueron on orden de frecuencia• -

P.L.F., .factor V, plaquetas, T.P •• T.P.T, y fibrinógano -

(grér!c11 G), 

Tomando en cuanta las medias de cada una da las prua-

bas, se realizó al perfil da las mismas en las trss fasoa 

(flg, 4-6), Observandosa que el fibrinÓgono, factor V y -

plaquetas marcaron la diferoncla on los tres grupos. En-

contrando los cambios más pronunciados en la faso do con

sumo, aunque las tres mostraron T,P, y T.P,T. alargados y 

P,L,f", elevados, 

Os los ~7 casos, el 26,7% (25 pnc!antas), present6 ma

nlfostac!ones cl!nicas, encontrando a las petequias en el 

36~, sangrado do tubo digostlvo 24%, sangrado por los si

tios da vonoµunci&n 15% y a la trombosis on 4~ do astas -

casos (gráfica 7). 

La mortalidad total del ·grupo fua de 25,4J: (23 casos), 

Da oste grupo Únicamente so realizaron los 10 estudios a

natomor1atÓlogicos qua ingresaron al trabajo, La causa de

muorto an la mayoría de casos rue shock y los procesos -

saptlc~micos (tabla 20), 

En estos pacientes sa realizó calculo da sensibilidad, 

valor pron&stlco para la prueba positiva y eficiencia de

cada una da ras pruebas da coagulación (tabla 20,21). 
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La prueba do mayor sensibilidad gorresµondiÓ a los -

P.L .t, con lOOf,, seguidos por el T,P. y T.P.T. con 90~.

La prueba de mayor valor pron~stico de la µruaba positi

va fuá pare los P.L.r. con loo•, seguidos del factor V y 

plaquetas, La prueba de más eficiencia correspondió tam

bién a los P.L,r. con 100% seguidos nuevamente µar el -

T.P. y T.P.T. con 90% (tabla 21). 

As! mismo en los 9 pacientes (90~), en quiénes se do

cumentó C.I.D. por histoµatolog!a (tabla 20), la princi

pal localización de los trombos de fibrina rué en pulmón 

(9oi) ri~on (60~) (gráfica 8). 

tinalmente do los 87 expediontos cl!nicos, 38 (43,6%) 

ten!an pruebas de coagulación completas, por lo que se -

calificaron con los criterios de Oski modificados. Enea~ 

trandose con una x de B,6 ~ 3.l puntos (tabla 19). Real! 

zandose correlación de Pearson con cada una de las prue

bas de coagulación (diagramas 1-6). Encontrando correla

ción con T.P., T.P.T., fibrinÓgeno,plaquetas y factor V

con una p menor da 0.01. 
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Coso T. P. 
No. º/o 

2 39 

3 34 

4 14 

5 36 

6 44 

7 30 

8 26 

9 18 

10 20 

11 16 

12 39 

13 19 

14 18 

17 59 

CID: Consumo 
Tablo 1 

TIEMPO PRílTRílMBIN~ 
Coso T. P. 
~. o¡, 

20 74 

23 54 

24 51 

26 63 

27 10 

28 30 

29 84 

30 25 

34 74 

35 16 

38 39 

39 32 

40 28 

43 60 

44 52 

Coso T.P. 
N~ 

53 

57 

59 

60 

61 

62 

64 

69 

70 

76 

77 

81 

83 

84 

X =35.8% 
s = 18.28 
H = 2. 79 

°lo 

30 

18 

27 

47 

36 

42 

18 

10 

17 

27 

45 

55 

26 

39 
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Coso T.P. Ceno T.P. . Coso T. P. 
~. % No. % No. % 

16 48 41 89 63 100 
18 100 45 50 65 72 
19 50 46 42 66 57 

21 12 47 37 73 64 
25 24 48 22 75 86 

31 39 50 100 79 59 

32 98 51 12 80 89 
33 49 52 72 82 76 
36 68 54 1 00 es 22 
37 86 58 80 87 9Z 

CIO: COMPENSACION x 63.1% 
s 28.38 

Tablo 2 
TIEMPO PROTROMBINA 

es 5.18 

Coso T.P. Caso T.P. 
No. % No. % 

47 67 40 

15 43 68 85 
22 35 71 100 

4Z 10 7Z 56 
49 54 74 81 
55 78 78 76 

56 100 86 71 

CID: HIPERCOAGULABILIOAD i 62.5% 
s 26.17 

Tablo 3 11 6.99 



Coio 
T. P.T." tl,, 

2 6 5 .5 
3 7 5. 8 

4 1 2 o 
5 12 o 
6 51.8 

7 76.1 

8 40.5 

9 12 o 
10 12 o 
11 12 o 
12 12 o 
13 10.8 

14 79.1 

17 4 7.2 

CID: CONSUMO 

Tablo 4 

TIEMPO l'l\RCIAL 
TROMBOPLASTINA 

Coso 
T.P.T." No. 

20 40 
23 40. 2 

24 108.4 
26 75.3 

27 120 

28 120 

29 58 
30 180 

34 16 9 .5 

35 154.4 

36 129 

39 116 
40 73 
43 4 2.4 

44 102 .4 

Coso 
No. • T.P.T. 

53 120 
57 12 o 
59 80,I 

60 118.4 

61 94.4 

62 73 

64 120 
69 120 

70 

76 

77 

81 
83 

84 

73 

5 5.7 
120 

6 4.5 

5 0.1 
77. 8 

X 94.47" 
s 36. 75 
es 5.61 



Coso l:P.T.° Coso tP.T." 
No. JI,, 

16 102.6 41 27.9 
18 26.I 45 66.4 

19 46.2 46 32.9 

21 40 47 8 1.1 

25 106 48 60 

31 60.4 50 62.5 

32 48.5 51 IZO 
33 33,5 52 114 
36 ;¡9,3 54 27.4 

37 47.Z 58 43.9 

CID: COMPENSACION 

Tabla 5 

Caso 
llo. 

15 

22 

42 

49 

55 
56 

TIEMro PARCIAL 
TROMBOPLASTI NA 

T.P.T." 
Coso 

40.9 67 
4 4,3 68 
7 5,3 71 

70.9 72 
6 1.4 74 

4 7.5 78 

3 1 .. 3 86 

CID: HIPEllCOAGUlABILIDAD 

Tabla 6 

¡ 
s 
" 

Coso tP.T." 
H. 

63 . 2 2.3 

65 3 6.9 

66 8 8.3 

73 40·6 

75 73 

79 32.2 

80 44.4 

82 37 

85 39.6 

87 44,5 

11 54.8" 
s 24.47 
es 5.02 

T.P.T." 

IZO 
91.3 

104 

36.4 
38.4 
31.7 

. 47.a· 
60. 
28.38 
7.58 
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FIBRINOGENO 
Coso F.B. Coso F.B. Coso F.B. 
tb mg. No. mg. No. . mg. 

2 1 5 7 20 109 53 15 3 
3 1 o 7 23 1 2 o 57 8 o 
4 3 6 24 138 59 9 5 

5 14 3 26 101 60 154 

6 6 2 27 104 61 14 5 

1 5 8 28 1 5 1 62 14 5 

8 16 o 29 54 64 41 

9 30 30 15 4 69 88 

10 17 5 34 62 10 14 3 

11 17 o 35 136 76 124 

12 1 00 38 16 o 77 12 8 

13 11 5 39 192 e 1 1 o 2 

14 6 8 40 12 4 83 1 e 1 
17 60 43 12 8 84 11 4 

44 13 7 

CID: CONSUMO X 116.69 mo/IOOml. 
s 41.74 

Tablo 7 es 6.37 
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Coso FIB Coso FIB Caw FIB 
~. ffi(j No. ma · Ho. mg__ 

16 400 41 315 63 360 
18 300 45 237 65 28 3 

19 25 2 46 340 66 31 8 

21 205 47 370 73 248 
25 232 48 225 75 264 

31 232 50 340 79 215 

32 235 5 1 225 80 295 
33 320 52 315 8 2 242 

36 235 54 257 85 248 

37 335 58 320 87 366 

CID: COMPENSACION i 284.3 m9/JOOml 
54.19 

Toblo 8 es 9.9 

FIBRINOGENO 

Caso FIB. Coso FIB. 
No. m9 No. mg 

75 2 67 706 

15 480 68 461 

22 52 o 71 5 e 1 

42 440 72 778 
49 485 74 528 

55 83 o 78 528 

56 415 86 58 J 

CID: HIPERCOAGULABIUOAO X' 5 7l 5 m9/ IOOml. 
s 134.37 

Tablo 9 es 36.03 



PLAQUETAS 
ColO Pl.AOUETAS Ca~a PLAQUETAS 
No, uu3 No. XMM3 

2 195, 000 20 77, 500 
3 - 23 32,500 

4 - 24 19,000 

5 17, 500 26 1,500 

6 10,500 27 -
7 27 1000 28 106,500 

8 151, 000 29 -
9 41, 000 30 -

10 12,500 34 70, 500 

" 150, 000 35 59, 500 

12 11, roo 36 34,000 

13 ªº 1 000 39 43, ººº 
14 13, 500 40 10, 000 

17 77 1000 43 34,500 
44 18,500 

CID: CONSUMO 

Tablo 10 

COio PLAQUETAS 
No. ·XMM3 

53 31, 500 
57 21,000 

59 168, 500 

60 165, 000 

61 10, 000 

62 -
64 8,000 

69 209 ·ººº 
70 40, 000 

76 60, 000 

77 75,000 

81 13, 500 

63 61, 500 

84 112, 500 

X 63,472.97 XllMl 
s 58,443 
es 9, 612.33 

t.f 
Q 
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Coso l'lAQUETAS Coso ~~ms Coso PLAQUSAS 
No. X MM3 No. No. XM 

16 426,000 41 55,000 63 79, 500 
18 67,000 45 177 ,500 65 121, 500 

19 24,000 46 58,500 66 103,000 

z' 17,500 47 11 o,soo 73 -
25 41,500 48 150,000 75 412' 000 

31 12 ,500 50 110,000 79 264,000 

32 161,000 5 l - 80 264 ,ooo 
33 240,000 52 58,800 82 -
36 123,500 54 793 ,ooo 85 88,000 

37 106,000 58 3 0,500 87 7 7,500 

c1o:coMP€NSAaoH x 154, 529. 62 X mm 3 
167, 167 

Klblo 11 es 32, 209.44 
PLAQUETAS 

Coso PLAQUETAS Coso P1.AQU~ 
No X MM3 ~. X MM 

285,000 67 255, 000 

15 583 ,000 68 58, 500 

22 7 1 90, 000 

42 238,500 72 '27' 000 
49 8 50,000 74 148,000 
55 78 84,500 

56 554,000 86 2 90,000 

CID: HIPEllCOAGULADILIDAD x 246, 958.33 Xmm3 
s 170, 925 

Tablo 12 es 49, 400.28 



FACTOR Y 
Caso F. y Coso F.Y 
No. % No. % 

2 44 20 110 
3 34 23 49 

4 37.5 24 42.5 
30 26 50 

6 47.5 27 3.9 

7 16.9 28 37. 5 

8 30 29 43 
9 10.9 30 13 

10 27.5 34 10·6 

11 35 65 

12 35 38 
13 39 
14 12. 5 40 
17 65 4 3 

44 

CID: CONSUllO 

Tablo 13 

Coso 
No 

53 
57 

59 
60 

6 1 

62 
64 
69 

70 
76 

77 
8 1 
83 

84 

X 
s 
es 

Fol. 

26.5 
65 

45 
55 

3 2.5 

47 
49 

8.7 5 

47. o 

27-5 
20.5 

47-5 

37.85 % 
21.02 
3.6 

"' N 
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· Coso F 'i Caso F 'i Caso FY 
No. % No. % No. % 

16 42.5 41 63 
18 100 45 65 
19 85 46 66 

21 87 47 73 

25 20 48 75 150 
31 93 50 79 
32 80 5 1 20 80 
33 108 52 90 82 
36 125 54 8 5 45 
37 115 58 105 87 20. 5 

CID: COMPENSACION x 80.37 % 
s 39,7 

Tablo 14 FACTOR V es 9.92 

CCM FV Co!O FV 
No. % Ho. % 

92. 5 67 
15 60 68 

22 7 1 180 

42 48 72 58 
49 74 182 
55 85 78 
56 86 

CID: HIPERCOAGUlABILIOAD x 100.78% 
s 56.96 

Tablo 15 .. 21.5 



ESTAFILOCOCO 
Caso EST. Caso EST. Coso EST. 
No. JJCQ No. JJCg No. .JJCg 

20 53 6. 72 
23 26.8 57 7.35 

4 24 53. 7 59 7.3 

5 26 26.6 60 7, 3 

6 27 61 14.7 

7 26 6. 72 62 

8 29 64 18 .94 
9 30 69 3. 36 

10 34 13. 4 70 14. 7 
ti 53. 7 35 53.7 76 20.4 
12 38 6. 72 77 117. 7 

13 26.4 39 6. 72 81 
14 40 6. 72 83 7.35 
17 26.9 o 6 '72 64 7. 36 

44 107. 5 

CID: CONSUMO !l: 2.5.36 JJCO/ mi 
s 29. 71 

Tabkl 16 11 U4 



Coso EST. Coso EST. 
No. .llcg Ho. JJC9 

16 26.8 41 53. 7 
18 26.8 45 6.72 

19 7.36 46 26.8 

21 220 47 53.7 

25 53.7 48 6.72 

31 6.7 2 50 26.8 

32 6.72 51 -
33 6.72 52 6.72 

36 6.72 54 6.72 

37 6.72 58 58.8 

CIO'. COMPENSACION 

Tablo 17 
ESTAFILOCOCO 

Coso EST. Coso 
No. JJCQ No. 

1 6.72 67 

15 26.8 68 

22 26·8 71 

42 13.4 72 
49 6.72 74 
55 14.7 78 

56 7.3 6 86 

CID: HIPERCOAGULABILIDAD 

Tabla 18 

Coso EST. 
No. JJCg 

63 29. 4 
65 58.8 

66 14. 7 

73 7.36 

75 13.7 

79 7.36 

80 4.46 
82 58.8 

8 5 7.36 

87 117.8 

~ : 32.09 .uco/ml 
s : 44.85 

es: 8.33 

EST. 
JJCQ 

23.5 

117. 7 

14.7 

7.3 6 
7.36 

7.36 

14.76 

Y : 21.08 .PCIJ/ml 
s : 28.75 
IS: 7.68 
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·Coso PUITTOS 
lb. CAUF. 

1 5 

15 8 

16 8 

17 10 
18 3 

19 6 

21 7 
23 10 

24 10 
25 10 
26 13 

28 10 
31 8 

Tabla 19 

CALIFICACION 
OSKI MODIFICADA 

Cc;o PUNTOS 
No. CA Uf 

32 4 
33 3 
34 10 
35 12 
36 5 

37 5 

42 9 
52 6 

53 1 2 

57 14 
58 6 

59 1 3 

60 10 

Coso PUNTOS 
llo. .CALIF. 

61 1 3 
64 1 4 

70 1 3 
71 7 
72 7 

74 5 

75 6 
76 12 

83 10 
04 12 
05 7 
07 7 

X : 8.6 Punto1 
s : 3.1 

... 
"' 



PRUEBAS DE COAGULACION EN 43 PACIENTES CON C.I.D. EN FASE CONSUMO 

100 f\ 500 500 100 1 50 

90 
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so 400 60 
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PRUEBAS DE COAGULACION EN 30 PACIENTES CON C.I.D. EN FASE COOPENSACION 
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PRUEBAS DE COAGULACION EN 14 11\CIENTES CON C.I.D. FASE HIPERCOAGULABIUDAO 

600 l_ 
55 T 
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110 
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450 450 90 45 
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PERFIL DE LAS PRUEBAS DE ~ULACION 
DE 43 NIA'OS COO CIO 
( FASE CONSUMO ). 

Figura 4 

Factor V Plaque tos 
... 
o 



PERAL OE LAS PRUEBAS DE COAGULACION 
DE 3 O NIROS CON CID 
( FASE COMPENSACIOO l. 

Factor V 

T. P.T 

Plaque tos .. .. 



PERFIL DE LAS PRWIAS DE COAGULACllN 
DE 14 NIÑOS CON CID 
( FASE Hil'EJlCOAGULABILIOAD 1 T. P.T. 

T. P. 

P.L.F. ci !!!~d~:.. : ~ . Flbrinógeno 
~~~-1-~~~~1--~~~~~~~-ll-~~~~~~~---:1--+-~--'-

Figuro 6 
Foclor í/ 

Plaque tos ... .... 



100 

90 

60 

10 

00 

50 

30 

20 

10 

PROPORCION DE CASOS ALTERADOS EN LOS 3 GRUPOS 
EN LOS VALORES DE T.P. y t P.T. 
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PROPORCION DE CASCY3 ALTERADOS EN LOS 3 GRUPOS 
EN LOS VALORES DE FIBRINOGENO Y PLAQUETAS 
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PROPORCION DE CA50S ALTERADOS EN LOS 3 GRUPOS 
EN LDS VALORES DEL FACTOR Y 
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FRECUENCIA DE LAS PRUEBAS DE COAGULACION 
EN 67 PACIENTES CON C.I.D. 
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DISCUSION1 

En nuestro estudio, basados en los niveles séricos del 

ribrinÓgeno, el patron de comportamiento del paciente pe

diátrico con C.I.D. rué semejante al descrito en la lite

ratura (ll,15,25), ya que se pudieron identiricar tras gr~ 

pos diferentes1 el de consumo, compensación e hiµercoagu-

labilidad. 

En la fase de consumo se alteraron todas las pruebas -

de coagulación, encontrando ol r.r. y T.P.T. muy prolong~ 

dos, fibrin6geno bajo, con plaquetas muy disminuidae y -

P.L.f. ruertementa positivos. Mostrando el consumo de ra~ 

toras y la diricultad del sistema homatopoyético, S.R.E.

e h!gado para restituirlos (l,ll). 

En la fase de compensación, encontramos que el nivel -

del ribrinÓgeno cayó en limites normales, con plaquetas -

bajas, tiempos de coagulación menos prolongados y P.L.f .

mós positivos. En la hiporcoagulabilidad la prueba que -

más so alteró rué el fibrinÓgeno, al encontrarse por arr.!. 

ba dol valor normal. La determinación de los P.L.f. sir-

vi6 da base para establecer el diagnóstico en astas dos -

fases al igual que en la de consumo. 

Se ha descrito que durante la faso de hiporcoagulabil.!. 

dad ol T.r. y T,P.T. se encuentran normales o acortados y 

qua ol factor puedo elevarse por arriba del 100% (11,15, 

25), En nuestro estudio el T.P. so encontr6 por abajo de-
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de los valores normales, tanto en la compensación como

en la hipercoegulabil!dad, El factor V tuvo una ~ den-

tro de lo normal en la hipercoagulabil!dad y en la com

ponsaciÓn una dispersión que cayó on limitas normales -

(fig, 2,3), Esta situación so puede presontnr en las e

tapas iniciales do la C.I.D. en donde existe un estado

de hiperactividad con incremonto de la sintes!s do lrio

factoros do la coagulación por el h!gado (2,6,25), Des

do este punto de vista, en ln C.I.D. la prueba más con

fiable para su diagnóstico es la determinación de los -

P.L,f ,, como lo han establecido varios autores (2,6,10, 

11,13,14,15,18,21). 

Ahora bien, deode el punto de vista de confiabilidad 

de la frecuencia do alteración do las pruebas do coagu

lación on esta entidad, los mejores marcadores ruaron -

el factor V y las plaquotas y en menor proporción ol -

T .P, T, (9rár1ca 6), 

Al observar los perfilas do las pruebas do coagula-

ción, encontramos que la faso de consumo tuvo un marca

do descanso en la actividad del T,P, y factor V, con -

prolongación del T,P.T, as! como plaquetas V fibrinÓga

no bajos, lo que la do una lmagon muy diferente de la -

compensación, ya que en ésta los tiempos de coagulación 

ostuvloron menos prolongados, el fibrinÓgeno fuá normal 

y el factor v.y plaquetas se acercaron a los limitas --
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normales, Por al contrario, en la hipercoagulabilidad al 

T,P, y T.P.T, tuvioron similitud con el segundo grupo, • 

sin embargo, el ractor V y las plaquetas alcanzaron valE 

ros normales con ribrinÓgeno elevado (fig, 4,5,6), 

El cuadro cl!nico de l~ C.I.D. sa rofiere en la mayo. 

r!a de publicaciones, qua so caracteriza por sangrado, • 

trombosis y petequias, Actualmente, la mejor comprensión 

del s!ndrome y por su gran asociación con procesos sépt! 

cos y shock, on la edad pediátrica, ha hocho que se sos

pecha a inicia al manejo on rorma temprana, Da modo quo

an alta proporción so observa con menor frecuencia al •• 

cuadro hemorrag!paro (3,A,13 1 15 117 1 25), 

En esta trabajo observamos qua apenas un 28,7~ de los 

casos presentó manirestacionas cl!nicas, encontrando en. 

los 25 casos a las potaquias y trombosis como los signos 

más y menos Frocuontemonte observados, raspectivamonte, 

A posar da asta bajo incidencia del cuadro cl!nico y. 

del diagnóstico y tratamiento oportunos, la mortalidad • 

global del grupo fu~ do 26,4%, que as similar a la de O! 

ki (10), que reporta 30~ en lactantes. Gaytán y cols. r! 

portan 33~ do muertes cuando la C.I.D. se encuentra on • 

hiporcoagulabiliand de 60~ en la Fase de consumo (25), 

Sin embargo, se han re¡1ortado sories do pacientes con •• 

mortalidad de 50 al 80~. Esta variabilidad probablomen~e 

rof laja la mortalidad do la onfermodad dasoncadenanta --



(septicemia, shock) y no la mortalidad de la C.I.D. par se 

(5,7). 

Parte muy importante da este trabajo, rué ol grupo con. 

estudio anatomopatolÓgico, ya quo en un sólo caso no so -

confirmó el diagnóstico de C.I.D. y los P.L.r. ruaron nog~ 

tivos (tabla 20), lo qua nos pormitiÓ realizar en cada una 

de las pruebas do coagulación, calculo de Sensibilidad que 

valora la confirmación del diagnóstico cuanaa la prueba a

s! lo establece, Valor pronóstico do la prueba positiva 

que valora ol porcentaje do pacientes que están enrermos 

en las cuales la prueba es positiva y Eficiencia que nas -

valora las pruebas que sirven para clasificar correctamen

te a las enfermos y no enfermos (28), 

Las pruebas más sensibles ruaron las P.L.r., ol T.P y • 

T.P.T., es decir, na hubo falsas negativas. La prueba de -

mayor valor prondstica de las pruebas positivas rué para -

los P.L.r. con 1D01,, seguidas del factor V y plaquetas, es 

decir, no hubo falsas positivas, finalmente la prueba más

eficaz también rué para los P,L.r. seguidos nuevamente del 

T.P. y T.P.T. (tabla 21). A.!fomparar el valor pronóstico -

de la prueba positiva con la frecuencia de las altoracio-

nes de las pruebas do coagulación, observamos qua ambas -

coincidieron, 

El Dr. Olvera en su trabajo preliminar. de 1980 (27), m~ 

dificÓ el criterio do Oski (10), que no es universalmente-
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acoptado como diagnÓqtico de C.I.D., encontrando similitud 

entro ambos criterios. En nuestro estudio obtuvimos una c~ 

liflcaciÓn con una x de 8,6 puntos, similar a la reportada 

por Oski (10), 

Al correlacionar las calificaciones do los 38 expedien

tes cl!nicos (tabla 19), que ten!an estudios completos, -

con la~ pruebas de coagulación, obtuvimos una p menor de -

0,01 en el T,P, (r= 0.52), T,P,T. (r= 0,55), fibrinÓgono -

(r= 0,54), plaquetas (r:0,42) y factor V (r= 0.42), es de

cir, existió correlación estad!sticamente significativa, -

lo que le da validez a la calificación de Oski modlficada

para el diagnóstico e incluso para el seguimiento de la --

C.I.D. 

Vale la pena mencionar quo la prolongación do los tia~ 

pos de coagulación, as! como el consumo del fibrinógono,. 

plaquetas y factor V coinciden con las calificaciones más 

altas, os decir, a mayor consumo, mayor calificación y v! 

cevorsa (diagramas de dispersión 1-5), 

finalmente, los P,L,f. no corrolacionaron con la cali

ficación, ya que estos estuvieron elevados, como indicad~ 

res de c.1.0., independientemente de la fase (diagrama de 

disporsiÓn 6), 
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CDNCLUSIONES1 

De acuerdo al estudio realizado en 67 pacientes pediá

tricos con C.I.D., podemos decir• 

1) En le C.I.D. se presentan tres fases, do acuerdo a los 
niveles sáricos da fibrinÓgeno1 consumo, componsaciÓn
e hipercoagulabilidad, confirmado on este trabajo, 

2) La prueba más confiable y Útil para ol diagnóstico de
la C.I.D. son los productos líticos de fibrina, 

3) Las pruebas quo más frecuentemente se alteran en la -
C.I.D. son los P,L,f,, factor V y plaquotas, En nuos-
tro ostudio 99%, 89,5~ y BB% respectivamente, 

4) Le prueba que se altera menos frocuentemanta en la Coa 
gulación Inlravascular Diseminada es el fibrinógeno, -

5) La pruoba más sonsiblo, do majar valor pronóstico cuan 
do la pruoba es positiva y la más oficaz son los P.L.r. 

~) Las pruobas má sonsiblas, después do los P.L.f., son -
los tiempos do protrombina y parcial de tromboplastina, 

7) Las pruebas de mejor valor pronóstico da la prueba po
aitiva, independientemente de los P.L.f., son el fac-
tor V y las plaquetas. 

B) Las pruebas más eficaces, después do los P.L.f., son -
loa tiempos de protrombina y parcial de tromboplastina. 

9) Las pruebas más Ütiles para el seguimiento del pacien
te con C.I.D. son los P.L.f,, factor V y plaquetas, 

10) Las manifestaciones clínicas de este síndrome se ob-
servan en monor proporción. En nuestro trabajo 28,7~. 

11) En el cuadro clínico do la C.I.D. predominan las pot! 
quias y equimosis, cuando este síndrome presenta mani
festaciones, 

12) La calificación de Oski modificada~ que valora crite
rios clínicos y do laboratorio, es util y correlaciona 
en rorma significativa con la mayoría de las pruebas -
de coagulación, Por lo qua se recomienda su empleo en
pacien tes con diagnóstico presuncional de C,I.D. 
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