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COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA
ASPECTOS CLINICOS, DE LABORATORIO
Y EXPERIMENTALES *

Hicror Lapastma Mufoz #

Se presentan las caracteristicas clinicas mds importanies obser-
vaddas en 74 pacientes con el diagnéiico de coagulacidn intra-
vascular diseninada (C.1D.), demostrandose que este meca-
nismo intermedio de enfermedad es relativamente frecuente y
gue, en la serie estudiada, ocurrid principalmente en enfernie-
dades infecciosas (81 por ciento) y, en proporcidn menor, en
padecimientos de otra etiologia (18.9 por ciento). La mortali-
dad en la serie estudiada fue de 37.8 por ciento.

En 25 sanos y en 100 enfermos; se evalud la utilidad de
trece pruebas de laboratorio empleadas en el diagndstico
de C.ID. El andlisis estadistico demostrd gque son excelentes
las pruebas que ivestigan productor de degradacidn del fibri-
ndgeno (P.D.F.), y moléculas inmunold gicamente semejantes a
fibrindgeno (M.ALS.F.).

La produccidn experimental de C.1D. en varios grupos de
conejos, medianie el #so de tromboplastina intravenosa, perii-
1i6 estudiar el efecto que sobre las cifras de plaguetar y fibri-

* Trabajo de ingreso a la Academia Nacional de Medicina, leido
el 12 de noviembre de 1975,
+ Hospital Universitario de Puebla, Pue.
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ndgeno efercen las infusiones de dexirén de bajo peso molecu-

lar (D.B.P.M.), pareciendo demostrarse gue:

a)y El D.B.P.M. determina por si mismo plagnetopenia y
fibrinogenopenia, no atribuible a la hemodilucion, pro-

ducida por su aplicacion iniravenosa.

b) La aplicacion mantenida de D.B.P.M., después de la
inyeecion de tromboplastina y prolongada por 8 dias,
determina descensos importanies de las cifras de fibri-
négeno y plaguetas, pardmetros gue se normalizan al

suspender el medicamento.

La coagulacién intravascular disemina-
da (C.ID.), es un mecanismo intermedio
de enfermedad, adquirido y comtn a
diversas situaciones patolégicas, caracteri-
zado por la precipitacién intravascular
difusa de fibrina, con predominio en la
microcirculacién, El consumo de factores
de la coagulacion y la activacidn secunda-
ria del sistema fibrinolitico se asocia, con
frecuencia, a didtesis hemorragica, necrosis
tisular, disfuncién de los Grganos afecta-
dos y puede ser de evolucién aguda, sub-
aguda o cronica.’ *

La coagulacién intravascular disemina-
da es conocida desde hace mas de un
siglo, cuando, experimentalmente, se in-
yectaron sustancias trombopldsticas en
animales, aplicindose, después, en seres
humanos.? Este sindrome se ha difundido
mucho en los dltimos afios, * pudiendo
establecerse la relacion entre Ja formacidn
de microtrombos, el consumo de facto-
res de la coagulacidn y las hemorragias.

El propésito de esta presentacion es el
de ofrecer el resumen de las experiencias
que hemos reunido en los tltimos afios en
diagndsticos diversos, pruebas de labora-
torio y aspectos experimentales.
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Aspectos clinicos

El material clinico estudiado comprendid
74 pacientes en los que se hizo el diag-
néstico de C.ID. sobre bases clinicas y de
laboratorio. Todos ellos fueron estudiados
en el Hospital Universitario de Puebla y
otros centros hospitalarios de la misma
ciudad, en el lapso comprendido entre
junio de 1967 a enero de 1975.

El 54 por ciento de estos pacientes
fueron del sexo femenino y el 45.9 por
ciento del masculino, con edades limites
entre 14 dias y 69 afios de edad.

El anilisis clinico de nuestro grupo
demostré: que Ja C.ID. se desarrollé con
mayor frecuencia en enfermos con pade-
cimientos infecciosos (81 por ciento) y
que sus manifestaciones clinicas fueron:
didtesis hemorrégica con sangrado en piel
y mucosas como: petequias: equimosis,
gingivorragias, epistaxis, roseola tifoidi-
ca hemorrigica, sangrado de veno-puntu-
ra; o bien sangrados viscerales como: he-
maturia, hemoptisis, hematemesis, melena
y enterorragia; esta altima la presentaron
36.4 por ciento de enfermos con tifoidea
y C.ID. en la epidemia de 1972.
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Cuadro 1 Enfermos con coagulacion intravascu-
lar diseminada. Hospitales Universitario y Guada-
lupe de Puebla, 74 casos (junio de 1967 a enero
de 1975)

No. casos

A) Procesos infecciosos

Tifoidea *
Septicemias
Peritonitis
Piclonefritis aguda
Gastroenteritis
Meningitis pidgena
Sindrome Waterhouse-Friede-
richsen
Subtotal

s
e SRR o

1
0 (819%)

an

B) Padecimientos malignos

Ciéncer cérvico uterino 1
Ciéncer tubo digestivo 1
Leucemia promielocitica 2

Subtotal 4 (5.4%)

C

Padecimientos obstétricos

—

Hemorragias postparto
Embarazo extrauterino roto
Eclampsia

Subtotal

0d

(495)
D

Varios

Cirrosis portal alcoholo-nutri-
cional 2
Intoxicacion por mordedura de
serpiente (Crotallus)
Insuficiencia renal aguda post-
transfusion
Pancreatitis aguda

Subtotal

Total

(9.49%)

~
e L

# De los enfermos de la epidemia de 1972.

La anemia fue normocitica hipocrémica
(78.5 por ciento) y hemolitica traumati-
ca (13.5 por ciento). Se observé hipoten-
sion arterial en el 62.2 por ciento y fue
irreversible por choque séptico en el 21.6
por ciento, Se observo igualmente necrosis
cutinea en el 4.5 por ciento y suprarrenal
solamente en el 1.3 por ciento (cuadros
1,27 3).
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Aspectos de laboratorio

El diagnéstico de laboratorio de la C1.D.#
constituye un complejo problema que,
cuando se manifiesta repentinamente, re-
quiere de procedimientos sencillos que
permitan reconocer su existencia en el
menor tiempo posible. En su variedad
aguda se acompafa de manifestaciones
hemorrigicas evidentes, y los datos clini-
cos y una corta bateria de pruebas, per-
miten establecer el diagnéstico en 12 ma-
yoria de los casos.

Este grupo de pruebas comprende
habitualmente la cuenta o apreciacién
cuantitativa de plaquetas en el frotis,
dosificacién de fibrindgeno y determina-
ciones de los tiempos de protrombina y
tromboplastina patcial e investigacién de
las alteraciones de forma que sufren los
eritrocitos; en algunos centros se practican,
adicionalmente, pruebas de gelificacion
con etanol y protamina. Desafortunada-
mente, esta forma, por demds sencilla, de
abordar el problema no es siempre aplica-
ble, requiriéndose de procedimientos mds
elaborados y limitados a laboratorios es-
pecializados.

Cuadro 2 Gérmenes identificados en los procesos
infecciosos

Germen aislado No. casos

Salmonella typhi * t 46 (76.6%)

Klebsiella sp. * § 6 (109%)
Escherichia coli T 2 (3.3%)
Estafiloroco dorado * 2
Psendomona sp. * 2
No se aislaron gérmenes 2
Total 60
# Hemocultivo.
T Mielocultivo,
T Urocultivo.
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Cuadro 3 Sumario clinico. Coagulacién intravascular diseminada. Estudio de 74 casos. Sintomatologia

I HEMORRAGIAS (74 CASOS)
I ANEMIA (68 CASOS)
o) NORMOCITICA HIPOCROMICA HE.5-10 grms,
(58 CASOS)
b} HEMOLITICA TRAUMATICA (10 CASOS)
Wl HIPOTENSION ARTERIAL {48 CASO0S)
a) REVERSIBLE (30 CASOS)
b) IRREVERSIBLE (16 CASOS)
(CHOQUE SEPTICO}
IV ICTERICIA (14 CASOS)
¥V SIGNOS NEUROLOGICOS (14 CASOS)

VI NECROSIS CUTANEA (3 CASOS)

25 . BO 78 100 , %

Las pruebas que sirven a este propésito
son numerosas. Entre ellas existen impor-
tantes diferencias de sensibilidad y de
complejidad técnica, las cuales, para su
mejor comprensién, pueden separarse en
cinco grupos:

Primer grupo: Comprende las pruebas
rutinarias de hemostasia ya mencionadas.

Segundo grapo: Incluye las pruebas
inmunolédgicas ©* con sueros especificos
antifibrinégeno o antifibrina, que identi-
fican productos de degradacién del fibri-
négeno (P.D.F.) y los complejos de mo-
némeros de fibrina, gracias a que estas
sustancias conservan la estructura antigé-
nica de la molécula primitiva de fibriné-
geno, Los P.D.F., llamados también por
Lewis y colaboradores ** moléculas inmu-
nolégicamente semejantes al fibrinégeno”
(M.LS.F.L), son incoagulables y se en-
cuentran en el suero de los pacientes con
C.ID. o con fibrinolisis, por lo cual su
identificacion tiene valor en el diagndstico
de ambas situaciones.

En este grupo de pruebas inmuncldgicas
se han descrito el Fi-fest,®'~*% basado
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en la aglutinacién de particulas de latex,
revestidas con suero antifibrindgeno que
reacciona con los complejos solubles de
mondmeros de fibrina y de P.D.F. y fibri-
négeno-P.D.F.; la prueba de floculacién
de Ferreira y Murat * y los procedimien-
tos que se utilizan en la inmunodifusion
radial,’® % [a inmunoelectroforesis 10171
y la contrainmunoelectroforesis.® %2 Sin
embargo, se acepta que dentro del grupo
de pruebas inmunoldgicas, la que ofrece
mejores resultados es la basada en la aglu-
tinacién de eritrocitos tanificados.* 272123
Tercer grupo: Tiene como fundamento
la precipitacién de los complejos solubles
de fibrina. Genéricamente se les llama
“pruebas de paracoagulacion”, emplein-
dose sulfato de protamina ** *7 y distintas
soluciones de etanol **-# o bien, median-
te incubacién en el frio, se investiga la
presencia de criofibrinbgenc, ™2
Cuarto grapo: Aqui se incluirfa la prue-
ba de aglutinacion de Staphylococcns an-
rens "% * apoyada en la propiedad que
tienen los extractos fendlicos de esta bac-
teria (coagulasa-positivos), para coagular

2
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el fibrindgeno y los complejos solubles de
fibrina. Esta prueba esti dotada de gran
zensibilidad.

Quinto grupo: Comprende las pruebas
que investigan los estados de fibrinolisis,
habitualmente secundarios a C.I.D., como
Ia prueba de la lisis de la euglobulina.®

Finalmente, en un tltimo grupo, que-
darfan incluidas la identificacién de las
anormalidades morfoldgicas de los eritro-
citos que acompafian al sindrome, asi co-
mo la observacién de la retraccion del
codgulo con formacién de un gran sedi-
mento de glébulos rojos, debido a la fria-
bilidad del mismo.*

Por las razones expuestas se considerd
ttil estudiar el valor de un grupo de pto-
cedimientos de laboratorio en el diagnds-
tico de la CID, que no ofrecen, en
nuestro medio al menos, dificultades im-
portantes para su ejecucion.

Material y métodos

Se estudiaron 25 sujetos sanos de ambos
sexos, con edades limites entre 20 y 50
afios y 100 pacientes internados en dife-
rentes instituciones hospitalarias, agrupa-
dos de acuerdo con la enfermedad que
padecian (cuadros 4 y 4 continuacién).

A los sujetos sanos y a los enfermos
se les practicaron las pruebas de laborato-
rio sefaladas en el cuadro 5. Cada prueba
fue sometida a anélisis estadistico por se-
parado, de acuerdo con su positividad o
negatividad.

Resultados

De los 125 sujetos estudiados, 19 con
distintas patologias, presentaron cuadro
clinico compatible con C.I.D. En el cua-
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Cuadro 4 Diagndsticos establecidos en les 100
casos estudiados

No. casos

1. Pacientes somesidos a cirugia
A) Mayor
1) Colecistectomia
2) Toracotomia
3) Histerectomia
4) Plastia por eventracion
5) Prostatectomia
B) Menor
1) Hernioplastia
2) Amigdalectomia 2

o

II. Pacientes obstétricas
A) Partos normales
B) Abotto no complicado
€) Embarazo extrauterino roto
1) Pre-eclampsia
E) Cesdrea

P R Y

1L, Padecimientos infecciosos
A) Peritonitis consecutiva a:
1) Tifoidea
2) Apendictis
3) Hernia estrangulada
4) Aborto séptico
5) Traumdtica
6) Ruptura uterina
B) Absceso hepético
C) Absceso de mama
D) Salmonelosis
E) Erisipela
F) Septicemia:
1) por Stapbylococcns an-
reus 1
2) por Psendomona sp. 1

G) Colecistitis aguda 1

AU o e e e e =]

dro 6 se indican los diagnésticos estable-
cidos en estos pacientes.

En los cuadros 7, &y 9 se presentan
los datos obtenidos después del andlisis
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Cuadro 4 (Continuaciin)

No. casos

V. Enfermedades malignas
A) Céncer de higado 1
B) Céncer de tubo digestivo 1
C) Cincer cérvico uterino 4
D) Céncer de mama 4

E) Rabdomiosarcoma con metds-
tasis a pulmén y pericardio

F) Linfoma
&) Leucemia aguda

[T S T

HY) Leucemia promielocitica

V. Grupo miscelineo
A) Cirrosis hepdtica:
1) Alcohol-nutricional 10
2) Postnecrosis 2
B) Insuficiencia repal:
1) Aguda 4
2) Crénica 3
C) Trombosis cerebral 1
D) Hemorragia cerebral
E) Pancreatitis aguda
F) Hepatitis
G) Sindrome de Brock y Lyell
H) Purpura anafilactoide
I) Anemia:
1) por deficiencia en hierro
2) refractaria
3) hemolitica inmunoldgica

e e e

/) Linfangioma

S = e N

K) Picadura de serpiente
‘otal

estadistico, infiriéndose que las pruebas
de Ferreira y M.I.S.F.L tienen un coefi-
ciente de correlacién y de contingencia
muy altos, lo que permite calificarlas co-
mo excelentes para el diagndstico de la
C.LD. Las pruebas de protamina, etanol,
fibrindgeno, anormalidades eritrociticas,
tiempo de trombina, protrombina, criofi-
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brindgeno y plaquetas, pueden conside-
ratse como aceptables para este propésito.
La tromboplgstina parcial es poco 1til; por
Gltimo, el tiémpo de recalcificacion del
plasma y la lisis de euglobulina, no son
ttiles para el diagnostico de C.I.D.

Aspectos experimentales

Esta parte se refiere a la experiencia
obtenida con el uso de dextrin de bajo
peso molecular (D.B.P.M.), en el manejo
de la C.I.D. experimental,

El D.B.P.M. ha sido ampliamente uti-
lizado en clinica para la atencidn de varios
padecimientos.*” ** Por otra parte, en la
literatura correspondiente se han publica-
do algunas cbservaciones clinicas y expe-
rimentales sobre la produccién de didtesis

Cuadro 5 Pruebas de laboratorio valoradas para
el diagndstico de coagulacién intravascular disemi-
nada

25 sanos, 100 enfermos

. Prueba de etanol

. Prucha del sulfato de protamina

. Prueba de lisis de la euglobulina
. Cuenta de plaquetas

Tiempo de protrombina (Quick)

. Tiempo activado de tromboplastina parcial
(Langdell)

7. Tiempo de coagulacién del plasma recalci-
ficado (Quick)

8. Tiempo de trombina

£ I T

o

9. Deosificacién de fibrindgeno (Ruiz Reyes v
Vizquez)

10. Investigacién de criofibrindgeno

11. Determinacion porcentual de anormalidades
eritrociticas compatibles con CID

12. Determinacion de MISFI por inmunoelectro-
foresis cruzada

13. Prueba de Ferreira y Murat
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Cuadro 6 Diagndsticos establecidos en los casos
de CID incluidos en el estudio

No. casos

Peritonitis:
&) Secundaria a tifoidea
£) Por hernia estrangulada
¢) Postaborto
Tifoidea no complicada
Absceso hepitico
Septicemia por Psendomona
CA. Tubo digestivo
CA. Cérvico uterino
Leucemia promielocitica
Insuficiencia renal aguda
Embarazo extrauterino
Cirrosis alcoholo-nutricional
Pancreatitis aguda
Mordedura de serpiente
Total

O M T SR

-

hemorrigica y trastornos de la coagula-
cién, consecutivos a su uso,*> % #

Con los doctores Ruiz Reyes y Flores
Lima, participamos en el manejo de dos

pacientes con fiebre tifoidea que tenian

Cuadro 7 Valores de X*y “P” para las pruebas

estudiadas

Prueba X+« P

Ferreira 71.48

M.LS.E.L 69.24

Protamina 22.5%

Etanol 16.59  Menor de 0,001

Fibrinogeno
Anormalidades eritrociti-
cas

Tiempo de trombina

Protrombina
Criofibrindgeno
Plaquetas

Trombeplastina parcial
Tiempo de recalcificacion
del plasma

Lisis de euglobulina

12.79
12.05

9.65  Menor de 0.01
8.97
5.63
4.76

}
3.07 1
J

Menor de 0,05

0.44 Mayor de 0.05

0.009

# Con correccion de Yates.

pardmetros de coagulacion sugestivos de
C.LD. y que, por ello, se les habia apli-
cado D.B.P.M.

Durante varios dias los dos pacientes
habfan mantenido fibrinogenopenia, pla-

Cuadro 8 Coeficiente de correlacién y contingencia de las pruebas estudiadas

Coef. de correlacion (r) Coef. de contingencia (C)  Estimacién
error estandarde r=0.1005 valor méximo de C=0.694
I Ferreira 0.845 0.645 -
MISFL 0.832 0.640 Excelente
11 Protamina 0.475 0.429
Etanol 0.407 0.377
Fibrindgeno 0.357 0.337
Anormalidades eritrociti-
cas 0.347 0.328
Trombina 0.311 0.297 Aceptable
Protrombina 0.299 0.287
Criofibrindgeno 0.237 0.231
Plaquetas 0.218 0.213
1II Tromboplastina parcial 0.175 0.172 Poco aceptable
IV Recalcificacidn del plasma  0.067 0.067
Lisis de euglobulina 0.095 0.0095 Tnaceptable
COAGULACION INTRAVASCULAR 299



Cuadro 9 Frecuencia de alteraciones de las prue-
bas evaluadas en 19 casos de C.ID.

Alteracién No. casos % de frecuencia
M.LS.F.I positivas 19 100
Ferreira positivo 18 94.7
Anormalidades eri-

trociticas 17 89.4
Plaquetopenia 14 73.6
Hipoprotrombinemia 14 73.6
Recalcificacidn del

plasma 13 68.4
Etanol positivo 11 57.8
Protamina positiva 10 52,6
Criofibrindgena po-

sitivo 10 52.6
Trombina prolonga-

da 9 47.3
Fibrinogenopenia 9 47.3
T.T.P, prolongado 8 42.1
Lisis euglobulina 2 10.5

quetopenia, tiempo de protrombina y
tromboplastina parcial prolongados, aso-
ciados a enterorragias. La suspensién del
D.B.P.M,, en ambos, fue seguida de la
normalizacién de las pruebas sefialadas
con desaparicién de las hemorragias. Es-
tas observaciones clinicas alentaron la rea-
lizacién de un estudio crientado a produ-
cir CLD. experimentalmente en conejos
para estudiar el efecto que la administra-
ci6n prolongada de D.B.P.M. ejerce sobre
las concentraciones de fibrinbgeno y pla-
quetas.

Material y método: Se estudiaron 24
conejos adultos, de tres meses de edad
promedio, cuyos limites de peso oscilaron
entre 2 900 y 3 200 g., divididos en cinco
grupos, formados de cinco animales cada
uno, excepto el grupo IT en el que se
estudiaron cuatro.
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Grupe I. Se les administrd, por via
intravenosa, 2.5 ml. de extracto de trom-
boplastina Difco, disolviendo 150 mg. del
material liofilizado en 10 ml. de solucién
salina isotdnica, incubando la suspensitn
2 48°C. en bafio maria, durante 10 minu-
tos, y refrigerando la mezcla de 12 a 18
horas hasta su empleo.

Grupo II, Este recibi6 Ginicamente, 15
ml. de D.B.P.M. al 10 por ciento en so-
lucién glucosada al 5 por ciento.

Grupo III. Fue inyectado con la mis-
ma dosis de tromboplastina e inmediata-
mente, con 15 ml. de D.B.P.M. por via
intravenosa.

Grupo IV. Estos animales recibieron
15 ml. de D.B.P.M., en infusién lenta (20
minutos) y, después, extracto de trombo-
plastina en la misma dosis que los grupos
anteriores.

Grupo V. Recibieron primero trom-
boplastina y después D.B.P-M., prolon-
gando la aplicacién de esta sustancia cada
8 horas durante 8 dfas.

En todos los animales se cuantificé
fibrindgeno * y plaquetas ** antes de re-
cibir la primera inyeccidn y 1, 2, 6 y 24
horas mis tarde. En el grupo V estas de-
terminaciones se practicaron también 48,
72, 96, 168 y 192 horas después. En el
grupo II, que sélo recibié D.B.P.M., se
determiné adicionalmente hematoerito.

Resnltados: Grupo 1. La inyeccidn de
tromboplastina determinG una disminu-
cién de las concentraciones de plaquetas
y fibrindgeno en una proporcidn prome-
dio de 44 y 38 por ciento respectivamen-
te. Espontineamente el fibrindgeno as-
cendi a las 24 horas por arriba del nivel
inicial, en cambio, las plaquetas, en el
mismo tiempo, se recuperaron parcial-
mente (fig. 1).
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& DEXTRAN

1 Grificas de las alteraciones
del fibrindgeno y plaquetas en 5
grupos de conejos con coagula-
cién intravascular diseminada ex-
perimental por accién de dextrin of

—— FIBROGEND
6 TROMBOPLASTINA ----PLAQUETAS

+—+-HEMATOCRITO

" SUSPENSION
DEL DEXTRAN

de bajo peso molecular.

El grupo II, que recibié una inyeccién
de D.B.P.M., presentd depresién de los
pardmetros estudiados con descenso pro-
medio de 18 y 21 por ciento respectiva-
mente. La determinacién del hematocrito,
realizada en forma simultinea, no demos-
tré disminucién proporcional, pues el
méximo de descenso relativo alcanzado,
fue sélo de 8 por ciento con recuperacion
a las 6 horas.

En el grupo I, en el que la aplicacién
de tromboplastina fue seguida de infusién
de D.B.P.M,, el descenso de plaquetas y
fibrindgeno se acentué mis que en los
grupos antetiores. La recuperacion del fi-
brindgeno en 24 horas fue, sin embargo,
mucho mas evidente: del orden de 198
por ciento. El ntimero de plaquetas ascen-
di6é a niveles superiores a los que espon-
tineamente se alcanzan después de la
inyeccién de tromboplastina, sin llegar a
los niveles iniciales.

En el grupo IV, en que la inyeccion de
tromboplastina era precedida de una sola
dosis de D.B.P.M., los descensos, en am-
bos parimetros, fueron ligeramente infe-
riores a los del grupo I y la recuperacion
del niimero de plaquetas y de fibrindgeno

COAGULACION INTRAVASCULAR

T : H:
48 5 3 P 192 H1,

fue evidente, alcanzando niveles mds altos
que los iniciales.

Grupo V. En este grupo la adminis-
tracién de D.B.P.M. se hizo cada 8 horas
y se prolongd 8 dias, encontrindose que,
después de un comportamiento inicial and-
logo al del grupe I11, los niveles de fibri-
négeno y de plaquetas disminuyeron en
forma importante, manteniéndose bajos
durante los dias en que se continud la
administracion de D.B.P.M. La suspen-
sién de esta sustancia fue seguida de una
recuperacién total, en 24 horas, respecto
de los pardmetros mencionados.

Cabe sefialar que, como consecuencia
de la administracion de las sustancias in-
yectadas, los grupos de conejos I, Iy V,
presentaron, invariablemente, taquicardia,
hiperpnea e inquietud, después de la in-
yeccidn de tromboplastina, manifestacio-
nes clinicas que no fueron apreciadas en
los grupos II y IV que recibieron sélo
DB.P.M., vy D.B.P.M, antes de la admi-
nistracién de tromboplastina.

De estos experimentos puede inferirse
que el D.B.P.M. por si solo, es capaz de
determinar descenso de los pardmetros
sefialados y que la recuperacién de la cifra
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de plaquetas y fibrindgeno, tiene un com-
portamiento andlogo al que se observa
cuando se produce C.I.D., usando trom-
boplastina. Este efecto no parece atribui-
ble 2 hemodilucién secundaria a la infu-
sién de D.B.P.M. ya que la disminucién
del hematderito, moderada y transitoria,
no fue proporcional a la que sufrié el
fibrindgeno y las plaquetas,

Conclusiones

Sc presentan las caracteristicas clinicas
mas importantes, observadas en 74 pa-
cientes con el diagnéstico de coagulacién
intravascular diseminada, demostrindose
que este mecanismo intermedio de enfer-
medad es relativamente frecuente y que,
en la serie estudiada, ocurrié principal-
mente en enfermedades infecciosas y, en
ptoporcién menor, en padecimientos de
otra etiologia.

Los datos clinicos con mayor frecuen-
cia observados fueron didtesis hemorrigi-
cas, anemia e hipotensién arterial. Todos
los casos estudiados tuvieron una evolu-
¢i6n aguda. La mortalidad, de 37.8 por
ciento, fue considerada alta, si bien seme-
jante a la observada en otras seties.

En 25 sujetos sanos y en 100 enfermos
se evalud la utilidad de trece pruebas de
laboratorio, empleadas en el diagnéstico
de C.I.D,

El anilisis estadistico demostrd, que
son excelentes las pruebas que investigan
P.D.F., Ferreira y Murat y MIS.FL y,
aceptables, las pruebas de protamina, eta-
nol, fibrindgeno, anormalidades eritroci-
ticas, tiempo de trombina, protrombina,
criofibrindégenc y plaquetas, en el orden
enunciado. Los tiempos de tromboplasti-
na, recalcificacion del plasma y lisis de la
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euglobulina en el diagndstico de la C.ID.
se encontraron poco aceptables, el primero
¢ inaceptables los dos Gltimos.

La investigacion de M.ISF.I y la
prucba de Ferreira y Murat, ademis de
tener wvalor estadistico excelente, son
de ejecucién ripida, sencilla y econdmica,
adquiriendo por ello particular valor en
la solucién de problemas de emergencia.

La investigaciéon de M.IS.FIL y la
prueba de Ferreira, practicadas en sueto
incubado durante dos horas, son de ma-
yor utilidad que la de la lisis de euglobu-
lina para registrar hiperfibrinolisis.

La produccién experimental de C.LD.,
en varios grupos de conejos, mediante el
uso de tromboplastina intravenosa, per-
mitié estudiar el efecto que sobre las ci-
fras de plaquetas y fibrindgeno ejercen
las infusiones de dextrin de bajo peso
molecular, infiriéndose de dicho estudio
lo siguiente:

«) El D.B.P.M. determina por si mis-
mo plaquetopenia y fibrinogenopenia, no
artibuible a la hemodilucién.

&) Su empleo, después de la inyeccion
de tromboplastina, aparentemente aumen-
ta la magnitud de la baja de los parime-
tros estudiados, aun cuando la recupera-
cién de la concentracién del fibrinégeno
es mis rapida y ostensible.

¢) Inversamente, si el D.B.P.M. pre-
cede 2 la tromboplastina puede apreciarse
cierto efecto protector del descenso de las
cifras de plaquetas y fibrindgeno.

d) La aplicacién mantenida del D.B.
P.M., después de la inyeccién de trombo-
plastina y prolongada 8 dias, determina
descensos importantes y sostenidos de las
cifras de fibrinégeno y de la cuenta de
plaquetas, las cuales desaparecen al sus-
penderse el medicamento.
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Los hechos anteriores conducen a reco-
mendar cautela en el empleo del dextrin
de bajo peso molecular, y su suspensidn
inmediata cuando aparezcan hemorragias
asociadas a pruebas de tendencia hemo-
rrégica, sugestivas de corresponder a de-
ficiencias multiples.

El doctor Héctor Labastida Mufioz es uno
de los académicos correspondientes de reciente
ingreso, que habita en la ciudad de Puebla y
¢jerce, abarcando amplios campos de la medi-
cina interna y en particular la especialidad de
la hematologia. Estudié en la Escuela de Me-
dicina de la propia Universidad de Puebla y
obtuvo el titulo en 1941. Se dedicé en un
principio a enfermedades infecciosas pero al-
gunos afios mas tarde se inclind por la medi-
cina interna y, en este campo, gracias a varios
cursos breves seguidos en el Hospital de En-
fermedades de la Nutricién, se interesd en
particular por la hematologia.

Ha sido profesor en la Universidad de Pue-
bla desde 1944 y en los Gltimos afios ha
servido de coordinador para la ensefianza de
los internos de pregrado de la Universidad
Lasalle en Puebla, y miembro del Consejo Téc-
nico del Hospital Universitario de Puebla.

Su interés por la vida académica ha sido
constante, pertenece a seis sociedades cientifi-
cas de las cuales una es extranjera, ha impar-
tido numerosas conferencias en diversas reu-
niones médicas de Puebla, Tlaxcala y otros
sitios, en sesiones regulares de agrupaciones
cientificas y en congresos regionales o naciona-
les en muchos de los cuales ha sido partici-
pante o miembro de alguno de los comités de
organizacién. Tiene diez trabajos publicadas
en revistas nacionales sobre temas de infecto-
logia, antibiéticos y Gltimamente problemas de
la coagulacion.
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COMENTARIO OFICIAL

Javier Przzurto *

El trabajo del doctor Labastida plantea dos
temas muy interesantes: las pruebas de labo-
ratorio para establecer el diagnéstico y la valo-
racién experimental de los efectos producidos
con el uso del dextrin.

No se¢ ha desarrollado atin una prueba de
laboratorio capaz por si misma de establecer
el diagnéstico de C.ID. ni hay bateria de
pruebas que de una manera inequivoca es-
tablezcan tal diagnéstico. Hasta ahora las
pruebas orientan el diagnéstico en forma indi-
recta, a base de medir los efectos que dicho
sindrome ocasiona. Las alteraciones clinicas y
de laboratorio pueden variar, y el diagndstico
puede ser erréneo si no se realiza el estudio en
forma dindmica o secuencial.

En la revisién de 42 casos que se estudiaron
en nuestro servicio en los Gltimos cuatro anos,
con estudio necrdpsico en algunos de ellos, el
fibrindgeno estuvo disminuido tan sélo en
el 48 por ciento de los casos (porcentaje igual
al que presenta el doctor Labastida) y normal
o incluso aumentado en el resto. El tiempo de
trombina (T. de T.) fue la prucha plasmatica
que resulté anormal con mds frecuencia, y los
P.L.F. determinados por la técnica de Mers-
key, que como el mismo Labastida refiere es
la més sensible para su deteccidn, resultd
normal en mis de la tercera parte de los ca-
s0s. Bs posible que esa negativizacion se deba
a una alteracion del sistema fibrinolitico o
bien a que al formarse el coigulo para pro-
cesar la muestra, ya in vitro, se arrastren di-
chos P.L.F. y por eso el resultado sea negativo.
Sin embargo, en este caso, €l T. de T. deberia
ser prolongado ya que uno de los efectos mds
evidentes de dichos P.L.F. es la actividad anti-
trombinica.

# Académico numerario, Hospital General. Cen-
tro Médico Nacional. Instituto Mexicano del Seguro
Social.
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Las diferencias de estos resultados con los
del doctor Labastida radican posiblemente en
que nosotros los comparamos siempre y los
procesamos simultineamente con los de un
plasma testigo normal que es una mezcla de
plasmas frescos normales v en que tal vez los
reactivos usados por Labastida para el T. de T.
estaban miés concentrados que los nuestros; por
ello resultaron anormales en la misma pro-
porcién en que se hallé bajo el fibrindgeno.

En relacion al empleo del dextrin de peso
molecular bajo es posible que la infusién muy
rapida, 15 ml. en unos cuantos minutos, &
conejos de 3 Kg., cuando lo comiin es de 10 a
15 ml. por Kg. pero para infusion en 24
horas, muestre en forma mas clara de lo habi-
tual, algunos de los efectos descritos con el
empleo de este producto, como son precisa-
mente ¢l descenso del fibrindgeno y de las pla-
quetas. En relacion con éstas se alteran sus
funciones de adhesividad, aglutinabilidad y li-
beracién del F3P al grado que se le considera
un excelente agente antitrombdtico. La mayoria
de los autores explican eso por la hemodilu-
cién y la baja de la viscosidad sanguinea, con
abatimiento o inhibicidn de la aglutinacién
normal de las plaguetas y de los eritrocitos
en la microcirculacién. Sin embargo, Ah-See y
col. en un reciente trabajo experimental pre-
tenden demostrar que la accidn preventiva del
dextrdn en la produccién de trombesis no se
debe a los cambios hemodinimicos que ocasio-
na, sino a la combinacién de sus efectos sobre
la actividad plaquetaria y la estructura del
codgulo.

Por otra parte, como lo sefiala Labastida,
queda la duda de si el dextrin pudiera pro-
ducir sus efectos a través de un mecanismo
semejante al de la infusién de tromboplastina,
o sea por C.1D., tomando como referencia los
resultados de algunos de sus experimentos y
lo sefialado por Laurell en 1951. En contra de
ello hay sin embargo, suficiente informacién
clinica y experimental como son los mismos
experimentos del doctor Labastida, ya que la
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asociacion de dextran y tromboplastina no pro-
dujo una suma de efectos cuando el dextran
se administré primero, sino que al contrario
ocurrié cierto efecto protector, a pesar de que
transcurrié muy poco tiempo entre la adminis-
tracién de uno y otro; pues como lo sefialan
Ah-See y col. para que el dextrin tenga un
buen efecto protector, se requicre administrarlo
por lo menos tres horas antes de la iniciacién
de una trombosis.

Por otra parte, aunque el dextrin, en oca-
siones puede producir una discreta disminucién
de plaquetas, no las consume, sino por el con-
trario evita que se activen y formen el codgulo
plaquetario, condicién sinegua nop en la pro-
duccidén de trombosis. Desafortunadamente asi
como se le han descrito efectos favorables
también se le han hallado desfavorables o in-
clusive peligrosos, entre otros: «) peligio de
sangrado al administrarlo en dosis masivas o
por tiempo prolongado, a causa de las altera-
ciones ya descritas y que Alexander compara
a las de Ia enfermedad de von Willebrand;
&) dificultad para tipificar y cruzar la sangre
en un sujeto que, recibiendo dextridn amerite
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ser transfundido, por impedirse la aglutinacién
normal de los eritrocitos.

Es posible que por este efecto, el antiagre-
gante eritrocitico, Jos microhematderitos del
estudio del doctor Labastida, no hubieran des-
cendido lo esperado, sobre todo si se considera
que la infusién fue muy ripida y que por ello
la hemodilucién se hubiefa enmascarado por
haberse atrapado mayor 'cantidad de Iiquido
entre los eritrocitos; méxime que no hubo un
estudio control con solucién salina o albimina,
¢) la discutida nefrotoxicidad del dextrdn, y
d) reacciones alérgicas que aunque raras y
poco graves, en ocasiones producen reacciones
anafildcticas que ponen en peligro la vida del
paciente. Como causa de ellas se han descrito
entre otras las reacciones cruzadas con algunos
polisacdridos bacterianos como el estreptocaco,
neumococo y la Salmonella typhi. Tal vez este
efecto del dextrdn pueda explicar en parte,
ademas de haber sido una mera casualidad, la
aparicién o persistencia de algunas de las anor-
malidades encontradas en los pacientes con
tifoidea, que motivaron a Labastida para llevar
a cabo su interesante trabajo experimental.
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