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Disseminated intravascular coagulation. Case
series and literature review

Background: Disseminated intravascular coagulation is an entity char-
acterized by activation of the coagulation cascade and endogenous
fibrinolysis, which can cause death. Our objectives were to identify the
incidence of disseminated intravascular coagulation, its etiologic agents
and the correlation between the Apache Il score and the one proposed
by the International Society on Thrombosis and Haemostasis for the
diagnosis of this entity.

Methods: Retrospective, descriptive, observational study of patients
treated in an intensive care unit over a 17-month period. Etiology,
age, sex, platelet count, coagulation tests, serum fibrinogen levels and
D-dimer quantification were analyzed. The score on the scale proposed
by the International Society on Thrombosis and Haemostasis and the
Apache Il score were calculated.

Results: 11 patients (7.18 % of the total number treated subjects at
the intensive care unit) had a diagnosis of disseminated intravascular
coagulation; six were females. Sepsis was the main etiologic agent (four
cases). The most affected age group was the 51-60 years group (four
cases). The prognosis was bad in seven subjects. Patients with five
points or more in the DIC system, but with a low Apache Il score had a
good prognosis.

Conclusions: The combination of the DIC and the Apache Il scores

serves for predicting the outcome of patients with severe organ injuries.

Keywords  Palabras clave
Disseminated intravascular ~ Coagulacion intravascular
coagulation  diseminada
Intensive care  Cuidados intensivos
Severity of illness index  Indice de severidad de la enfermedad

Recibido: 04/06/2014 Aceptado: 10/06/2014

680

a coagulacion intravascular diseminada es una

entidad patoldgica caracterizada por activacion

de la cascada de la coagulacion y fibrindlisis
enddgena, desencadenadas por lesiones agudas seve-
ras de diversa indole. Conlleva dafio multiorganico
que de no ser tratado adecuadamente puede provocar
la muerte del paciente.

En el mundo no hay estadisticas precisas sobre
su incidencia, sin embargo, se ha estimado que en
Estados Unidos por cada 100 000 habitantes hay 300
casos de sepsis, de los cuales un tercio desarrolla
coagulacion intravascular diseminada. Su frecuencia
varia dependiendo de la etiologia: se estima que 25 a
50 % de los pacientes con sepsis presentard coagula-
cién intravascular diseminada, asi como 50 a 75 %
de los pacientes con politraumatismo con respuesta
inflamatoria severa.

Para el diagndstico de la coagulacion intravascu-
lar diseminada se han empleado diversos sistemas de
puntuacion y la sospecha clinica siempre se relaciona
con lesiones agudas severas, que comienzan con coa-
gulopatia diversa (sindrome hemorragico o purpurico,
plaquetopenia, coagulograma alterado, etcétera); ante
tales condiciones es imperioso descartarla. Una de los
escalas mas confiable es la propuesta por la Sociedad
Internacional de Trombosis y Hemostasia, en la cual se
incluye el conteo de plaquetas y de dimero D, los nive-
les de fibrindgeno y el indice de Quick (porcentaje de
activacion o tiempo de protrombina). Una puntuacion
de cinco 0 mas es diagndstica de coagulacion intravas-
cular diseminada.l* El objetivo de esta investigacion
fue definir si existia correlacién prondstica entre la
escala de la Sociedad Internacional de Trombosis y la
escala Apache II.

Métodos

Se revisaron los casos de coagulacién intravascular
diseminada atendidos en la Unidad de Terapia Inten-
siva del Hospital D"Maria, en la ciudad de Veracruz,
Meéxico, entre el 1 de enero de 2013 y el 30 de mayo de
2014, periodo en el cual hubo un ingreso total de 153
pacientes adultos. Para establecer el diagndstico de coa-
gulacion intravascular diseminada se utilizo la escala
propuesta por la Sociedad Internacional de Trombosis
y Hemostasia. También se determind la severidad de la
enfermedad mediante la escala Apache II.
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Introduccién: la coagulacion intravascular disemi-
nada es una entidad caracteriza por activacion de la
cascada de la coagulacion y fibrinélisis endégena, que
puede provocar la muerte. Nuestros objetivos fueron
identificar la incidencia de coagulacion intravascular
diseminada, sus agentes etiolégicos y la correlacion
entre la puntuaciéon de la escala Apache Il y la pro-
puesta por la Sociedad Internacional de Trombosis y
Hemostasia para el diagnéstico de esta entidad.

Métodos: estudio retrospectivo, observacional y
descriptivo de pacientes atendidos en una unidad de
cuidados intensivos en un periodo de 17 meses. Se
analiz6 etiologia, edad, sexo, conteo de plaquetas,
coagulograma, niveles de fibrin6geno sérico y cuan-
tificacion del dimero D. Se calcul6 la puntuacion de

la escala propuesta por la Sociedad Internacional de
Trombosis y Hemostasia y de la escala APACHE II.
Resultados: 11 pacientes (7.18 % del total atendido
en la unidad de cuidados intensivos) tuvieron diag-
néstico de coagulacion intravascular diseminada; seis
eran mujeres. La sepsis fue el principal agente etiolo-
gico (cuatro casos). El grupo etario mas afectado fue el
de 51 a 60 afios (cuatro casos). El prondstico fue malo
en siete. Los pacientes con cinco o mas puntos en el
sistema CID pero con puntuaciéon baja en la escala
Apache Il tuvieron buen pronéstico.

Conclusiones: la combinacién de la puntuacién
CID y de la escala Apache Il sirve para pronosticar
el desenlace de los pacientes con lesiones organicas
severas.

Resumen

Resultados

Del total de pacientes adultos atendidos en la unidad
de cuidados intensivos, en 11 (7.18 %) se diagnosticd
coagulacién intravascular diseminada, para una tasa de
incidencia de 0.07 %. Seis pacientes fueron del sexo
femenino. Las edades oscilaron entre 32 y 90 afios.

Se encontr6 puntuaciones elevadas de ambas escalas
en los pacientes con mal pronéstico y que la mayoria
de los pacientes con puntuacion baja en la escala Apa-
che 11 tuvo buen prondstico, aun cuando su puntuacién
fuera alta en la escala para el diagndstico de coagula-
cion intravascular diseminada. Entre las causas mas fre-
cuentes destaco la sepsis como la de mayor incidencia,
seguida de cuadros agudos y severos a cualquier nivel y
en cualquier situacion critica (cardiaca, pulmonar, obs-
tétrica, abdominal o traumaética) (cuadro I).

Cabe destacar que existieron cuatro pacientes con
manifestaciones y contexto clinico sugestivos de
coagulopatia por consumo (todos con plaguetopenia
y sepsis con coagulopatia), sin embargo, no fueron
incluidos en la serie debido a que no se dispuso de la
cuantificacion confirmatoria de dimero D.

Discusion

La etiologia de la coagulacion intravascular disemi-
nada es diversa y no hay una causa Unica, si bien hasta
75 % de los casos se relaciona con sepsis y en menor
proporcion con politraumatismo, pancreatitis, que-
maduras, accidentes obstétricos agudos, cardiopatias
agudas y neoplasias.

En su génesis intervienen cuatro mecanismos fisio-
patoldgicos, sin importar la causa subyacente:

» Activacion de la via extrinseca de la coagulacion
mediante la activacion del factor tisular y del factor
VII, que provoca la produccion de trombina.
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e La trombina estimula la agregacion plaquetaria
y la conversion del fibrinégeno en fibrina, con la
consecuente formacion de trombos en forma gene-
ralizada.

e La activacion de la cascada de la coagulacion
desencadena la fibrindlisis, que se inicia con la
formacion de plasmina (la cual interactia con la
fibrina) y se traduce en incremento de sustancias
conocidas como productos de degradacion de la
fibrina, entre los que destaca el dimero D.

e Los productos de degradacion de la fibrina se
comportan como neoantigenos, que activan la res-
puesta inflamatoria en forma secundaria (ya que
la lesidn inicial es la que activa la respuesta infla-
matoria inicial), el sistema del complemento y las
quininas, que finalmente provocan lesién endote-
lial generalizada y pérdida de las propiedades anti-
trombdticas, lo que a su vez favorece la aparicion
de trombos y dafio organico mdaltiple.

Las manifestaciones clinicas de la coagulacion
intravascular diseminada son diversas: hemorragias,
lesion renal aguda y disfuncién hepética (como las
mas frecuentes), asi como alteraciones respiratorias,
gastrointestinales, choque, tromboembolismo y afec-
tacion neurolégica (en menor grado). La disfuncién
organica casi siempre esta mediada por trombosis.
En una serie de casos de necropsias se identifica-
ron trombos difusos en pulmén (100 %), higado
(94.6 %), rifiones (75 %, que favorecieron el desarro-
llo de necrosis tubular aguda méas que necrosis corti-
cal), corazon (56.8 %), pancreas (48.7 %), glandulas
suprarrenales (32.4 %) y sistema gastrointestinal
(18.9 %).1.56

Una escala opcional a la de la Sociedad Internacio-
nal de Trombosis y Hemostasia para el diagndstico de
coagulacidn intravascular diseminada es la propuesta
por la Sociedad Japonesa de Medicina Aguda, la cual
incorpora datos clinicos del sindrome de respuesta
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Cuadro | Caracteristicas demogréficas y clinicas en 11 pacientes con coagulacién intravascular diseminada y correlacion pronostica de su evaluacion con dos escalas

[9)}
©
N

Puntuacion en las escalas

Diagnostico

Estudios de laboratorio

Pronéstico Desenlace

Apache Il

de CID*

(mg)

Dimero D  Fibrinbgeno
(ng)

TP
(segundos)

Plaquetas

Comorbilidades

Diagnéstico

Edad
(afos)

Sexo

Malo Defuncién

24

2.9 554.4

135

49 000

DM2, HAS, obesidad

Pancreatitis biliar aguda severa

71

Posoperatorio de laparotomia explorato-

ria por enfermedad diverticular

, heumonia nosocomial

Sepsis

Malo Defuncién

39

fa isquémica 82 000 16.0 15 156.0

Cardiopat

77

Cardiopatia

Posoperatorio de cateterismo por infarto
agudo del miocardio, insuficiencia car-

diaca congestiva

Malo Defuncién

17

196.0

0.75

19.7

109 000

isquémica cronica,
angina inestable

69

Bueno

11.9 1.3 332.7

71000

Choque hipovolémico, atonia uterina,

puerperio quirdrgico

32

Mejoria

Ninguna

Malo Defuncién

31

189.5

131 3.3

Asma grave, sindrome posreanimacion Ninguna 49 000

60

Defuncién

Malo

25

Politraumatismo, traumatismo craneoen-
cefélico grave, neumotérax derecho

536.8

2.75

15.2

109 000

HAS

Defuncién

Malo
Malo
Bueno

46

130.0
148.0
165.0

15.3

90 000
75 000
82 000

Obesidad, HAS

tipica

, heumonia a

Sepsis
Sepsis

60
90
40

Defuncién

30

1.9
2.5

DM2, HAS, IRC 17.0

, heumonia

Mejoria

16.0

Etilismo ocasional
Sindrome metabdlico,

Politraumatismo

Mejoria

Bueno

25

158.0

1.6

Insuficiencia cardiaca congestiva, sin-

drome cardiorrenal

15.3

81 000

IRC
Alergia a penicilinas

y sulfas, obesidad

Mejoria

Bueno

11

372.7

2.8

Sepsis, deshidratacién, gastroenteritis

severa por infeccion

13.9

11 000

6nica

= insuficiencia renal cré

,IRC

émica

hipertension arterial sist

diabetes mellitus tipo 2, HAS =

masculino, DM2 =

Tiempo de protrombina, F = femenino, M

TP

inflamatoria sistémica, sin embargo, aln no tiene un
adecuado uso, pese a que demostré mayor sensibilidad.

Para predecir la mortalidad en los pacientes criti-
camente enfermos, recientemente se ha relacionado la
puntuacién obtenida en la escala diagnéstica de coa-
gulacion intravascular diseminada con la obtenida con
de escala APACHE 11, con mejor efecto predictor que
con el uso exclusivo de APACHE II, principalmente
en los pacientes con sepsis.®

En nuestro anélisis, al hacer la correlacion entre los
dos marcadores se identifico que aun cuando la pun-
tuacion en la escala para el diagnostico de coagulacion
intravascular diseminada sea elevada y de mal pronos-
tico por si sola, al agregar una puntuacion Apache Il
de buen pronéstico (menor a 15) mejora la prediccion
global.

Respecto al tratamiento, este suele ser complejo y
debera individualizarse conforme a la causa subyacente,
tomando en cuenta las siguientes recomendaciones:

e En los pacientes con hemorragias agudas deberan
reemplazarse la sangre y los factores de coagula-
cién (con concentrados plaquetarios, plasma fresco
congelado, crioprecipitados o concentrados de
antitrombina 111).

e Es necesario erradicar el proceso patoldgico pri-
mario, evitar el colapso circulatorio agudo e iniciar
tratamiento especifico (antibioticoterapia, antineo-
pléasicos, reemplazo de volumen, mantener estado
de perfusion renocerebral 6ptima, etcétera).

e Se requiere detener el proceso de coagulacion
intravascular (con heparinas, aprotinina o agen-
tes antiplaquetarios), asi como la fibrinogenolisis
(4cido aminocaproico).2 78

Si bien la plaquetopenia esta presente en 98 % de
los pacientes con coagulacion intravascular diseminada
y refleja directamente la actividad de la trombina, sus
causas en un paciente criticamente enfermo son diver-
sas mediadas basicamente por los siguientes factores:

e Hemodiluciéon (fluidoterapia masiva, transfusion
de concentrados plaquetarios y plasma).

e Incremento en el consumo plaquetario (sepsis,
hemorragia aguda, coagulacion intravascular dise-
minada, hiperfibrinolisis, hemofagocitosis, trastor-
nos microvasculares trombdticos, etcétera).

e Incremento en la destruccion plaquetaria (autoin-
mune, sepsis, por drogas, etcétera).

e Disminucion en la produccion plaquetaria (mie-
lotoxicidad, infiltracion medular, neoplasias,
hepatopatia cronica, deficiencias vitaminicas,
etcétera).

e Incremento en el secuestro plaquetario (hiperesple-
nismo, hipotermia).
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« Pseudoplaquetopenia (heparinicos, antiagregantes,
macroplaquetas, etcétera).>10

Se menciona que la incidencia de plaquetopenia
grave en los pacientes criticamente enfermos con dis-
funcién organica multiple es de 6.3 % en el primer dia
de estancia en una unidad de cuidados intensivos, por
lo que su sola presencia debe alertar sobre posibles
entidades concomitantes, entre ellas la coagulacion
intravascular diseminada.®

Conclusiones

Se considera que actualmente hay un subregistro en
los casos de coagulacion intravascular diseminada,
por ello es deseable que en los pacientes criticamente
enfermos o con lesiones severas que a su ingreso pre-

senten plaquetopenia o la desarrollen dias después, se
solicite citometria hematica completa, cuantificacion
de dimero D y tiempos de coagulacion con fibriné-
geno sérico, con la finalidad de diagnosticarla y asf
disminuir la morbimortalidad que pudiera condicionar
esta causa.

Para una mejor evaluacién del prondstico del
paciente se recomienda el uso combinado de esca-
las de evaluacion como la propuesta por la Sociedad
Internacional de Trombosis y Hemostasia para el
diagndstico de coagulacion intravascular diseminada
y la escala APACHE II.
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