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Enferma de 74 afios que ingres6 a la Unidad de
Terapia Intensiva (UTI) por sepsis grave y choque
séptico secundarios a neumonia. Durante su estan-
cia en la UTI presentd gingivorragia y hemorragia
en sitios de venopuncién. Biometria hematica con
Hb 10.4 g/dL, Hto. 30.6%, VGM 93.9 fL, CMCH 34
g/dL. Plaquetas de 126,000 x 103/microl TP 18,7 se-
gundos, INR 1.81, TT 22.1 segundos, TTP 48.1 se-
gundos, fibrinégeno de 146 mg/dL y dimero D 3,220
ng/mL. En el frotis de sangre periférica con altera-
ciones eritrocitarias caracterizadas por anisocitosis,
macrocitosis, microcitosis, poiquilocitosis, ovaloci-
tosis, células en diana, crenocitos, esquistocitos,
plaguetas gigantes y granulosas (figura 1).

La coagulacion intravascular diseminada (CID)
es una enfermedad adquirida de origen multifac-
torial caracterizada por la activacién intravascular
sistémica de la coagulacién con depdsito microvas-
cular de fibrina lo que contribuye al desarrollo de
disfuncién organica muiltiple.*

Se asocia a sepsis, neoplasias, lesion tisular, que-
maduras, tumores, enfermedades mieloproliferativas
y linfoproliferativas, trauma, embolismo graso, em-
bolismo de liquido amniético, desprendimiento de
placenta, pancreatitis grave, anormalidades vascu-
lares (sindrome de Kassabach-Merrit, aneurismas ce
grandes vasos) e insuficiencia hepitice2 (caadro ),

Figura 1. Frotis de sangre periférica de enferma con CID
en donde se observan crenocitos (Cr), ovalocitos (Ov),
células en diana (D) y eritrocitos fragmentados (Ef).

El fundamento fisiopatoldgico de la CID es la ge-
neracion descontrolada de trombina por la exposi-
cion a niveles elevados de factor tisular. La supresion
<imultanea de los mecanismos anticoagulantes y la
fbrindlis.s aice eran el proceso. Estas anormalidades
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Cuadro I. Condiciones clinicas asociadas a coagulacion intravascular diseminada.

o Sepsis
* Trauma (politrauma, neurotrauma y embolismo graso)

o Céncer (tumores sdlidos, enfermedades mielolinfoproliferativas y linfoproliferativas)
* Obstétricos (embolismo de liquido amniético y desprendimiento prematuro de placenta)
* Anormalidades vasculares (sindrome de Kassabach-Merrit y aneurismas vasculares)

o Falla hepatica severa

* Reacciones toxicas o inmunolégicas severas (mordedura de viboras, reacciones a farmacos, reacciones transfusionales y rechazo a trasplante)
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contribuyen al depdsito sistémico de fibrina en vasos
de pequefio y mediano calibre. La duracién e inten-
sidad del depdsito de fibrina puede comprometer el
aporte de flujo sanguineo, especialmente al pulmon,
rifidn, higado y cerebro. La activacion sostenida de
la coagulacion resulta en consumo de factores de
coagulacion y plaquetas. La liheracion d= citocivias
proinflamatorias como la IL-€ y ¢l FNTa tienen un
papel importante mediado por su efecto en la coa-
gulacion y la respuesta inflamatoria sistémica.? La
CID es un proceso complejo mediado por la combi-
nacion del consumo de factores de la coagulacion y
plaguetas, la activacion de la fibrindlisis, el efecto de
los productos de degradacion de la fibrina, la infla-
macion y la lesion del endotelio vascular* (figura 2).
Las manifestaciones clinicas se relacionan con la
magnitud de la alteracion de la homeostasis de la coa-
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gulacion, a la enfermedad subyacente o0 a ambas. Los
hallazgos mas comunes son hemorragias en los sitios
de venopuncion, petequias y equimosis y sangrado de
tubo digestivo, pulmdn o sistema nervioso central. La
hipercoagulabilidad se manifiesta como oclusion de
la microcirculacién resultando en disfuncion organica.
Otras manifectaciones trombéticas menos frecuentes
son la oclusicr da grandes vasos y el embolismo ce-
rebral. La mortalidad varia de 30 a 80%.°

El diagnéstico se basa en la presencia de una
coagulopatia compleja en un escenario clinico re-
lacionado. Los hallazgos de laboratorio incluyen
trombocitopenia, tiempos de coagulacion prolonga-
dos (TP, TTPa, TT), niveles bajos de factor VI, hi-
pofibrinogenemia y niveles elevados de los produc-
tos de degradacién del fibrinégeno (fibrinopéptidos
y dimero D)® (cuadro II).
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Cuadro II. Criterios diagndsticos de coagulacion intravascular diseminada.

Escala global de exdmenes de coagulacion

1. Conteo plaquetario = 100 x 103L =0, < 100x 10%L =1, < 10%L =2

2. Marcadores relacionados a la fibrina elevados (ejemplo: productos de degradacion de la fibrina, dimero D) (sin incremento: 0, incremen-
to moderado: 2, fuerte incremento: 3)

3. TP prolongado (< 3seg=0, = 3pero < 6seg=1, = 6seg=2)

4. Nivel de fibrinégeno (= 1 g/L=0, < 1 g/L=1)

Calcular puntaje:

= 5 compatible con CID
< 5 no compatible con CID; repetir 1-2 dias
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