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Evolucion de la coagulacion
intravascular diseminada en
relacion con otras disfunciones

orgdnicas

Objetivos. Probar que
eventos agudos
amenazadores de la
homeostasis sistémica que
requieren soporte vital,
desarrollan sindrome de
disfuncion orginica miltiple
(DOM) secundario, a través
de coagulacion intravascular
diseminada (CID) y
establecer si el sindrome de
DOM secundario tiene
implicaciones pronosticas en
la evolucion final de las
entidades nosologicas agudas
que cursan con CID.
Métodos. Se realizé un
estudio observacional
analitico, de tipo cohorte
dindmica de incidencia
acumulada, que se llevd a
cabo en la Unidad de
Medicina Critica del Hospital
San Juan de Dios de Santa Fe
de Bogota. Se ingresaron al
estudio pacientes
hospitalizados que, por su
enfermedad de base,
requerian soporte vital y que,
concomitantemente, cursaran
con CID, en el periodo
bioquimico de bajo grado.
El seguimiento se completé

Octavio Martinez, Maria Inés Lopez de Goenaga

en el total de 52 pacientes
ingresados, valorando dos
eventos: la instauracién de
otras disfunciones orgidnicas
y la evolucién final, vivo o
muerto.

Resultados. Las entidades
nosolégicas mas cominmente
asociadas con CID fueron la
sepsis (46.2%) y el choque
hipovolémico (11.5%). La
incidencia acumulativa de
disfuncion orgdnica
secundaria para
enfermedades asociadas a
CID fue de 100% para casos
de pancreatitis, sindrome
HELLP y choque
hipovolémico; 71% para
sepsis, 50% para toxemia
gravidica sin sindrome
HELLP y 25% para trauma
sin choque. La presencia de
una o mas disfunciones
orginicas secundarias
asociadas a CID tuvo una alta
proporcion de letalidad
especifica, siendo de 100%
cuando se suman tres
disfunciones orginicas.
Conclusiones. El estudio, con
los datos analizados, no
puede concluir inferencias
causales entre CID y
disfuncion orginica multiple
secundaria.
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Introduccion

a coagulacion intra-

vascular diseminada

(CID) no es una enti-

dad nosologica defi-

nida, sino una res-

puesta secundaria a una patolo-
gia primaria preexistente y debe
interpretarse como un mecanis-
mo intermediario de enfermedad.
Por otra parte, no es una altera-
ciéon exclusivamente hemato-
logica, sino multiorgénica (1-5).
De gran importancia es pensar
que la CID es una trombosis
microvascular sistémica, como
resultado de una disfuncién
endotelial. El endotelio normal
es antitrombdtico. Contiene
heparén-sulfato que, como la
heparina, activa la antitrombina
III, inhibiendo en forma natural
a la trombina asi como a los fac-
tores IX, X y XI activados. Con-
tiene cargas negativas que, por
efecto electrostatico, repelen
plaquetas, Expresa trombo-
modulina que al estimulo con la
trombina activa el sistema com-
puesto por las proteinas C y S,
inhibiendo asi los factores Va 'y
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Evolucion de la CID en relacion con otras disfunciones organicas

Villa. Produce prostaciclina y
o6xido nitrico con acciones
vasodilatadora y antiagregante
plaquetaria, libera activadores
tisulares del plasmindgeno que
se encargan de repermeabilizar
la vasculatura tras la activacion
de la fibrindlisis (6, 7). Al alte-
rarse funcional o estructu-
ralmente, el endotelio pierde to-
das estas funciones, sobreex-
presa factor III de la coagula-
cion o tromboplastina tisular,
activando la coagulacién por la
via extrinseca, expone colageno
subendotelial con activacion del
sistema de contacto, libera
inhibidor-1 del activador tisular
del plasmindgeno con inhibicidon
del mecanismo fibrinolitico; se
expresan, ademas, moléculas de
adhesion endotelio-leucocito y
selectinas endoteliales que tie-
nen como acciéon promover la
adhesiéon de neutrofilos al
endotelio. El neutréfilo es acti-
vado y libera radicales libres de
oxigeno, proteasas, elastasas que
lesionan aun mas el endotelio
(7-13).

La propuesta de ver la CID como
una enfermedad endotelial se
plantea en términos de una res-
puesta inflamatoria mediada por
citoquinas inflamatorias libera-
das son monocitos y macrofagos
en respuesta a una enfermedad
de base, lo que genera el cambio
de un endotelio antitrombdtico,
a un endotelio protrombdtico y
proinflamatorio. Tal cambio
fenotipico endotelial conlleva
oclusion microcirculatoria por
coagulos de leucocitos, plaquetas
y fibrina, que limitan el aporte
de oxigeno a los tejidos y por
ende son causa de isquemia
tisular. Un concepto ain discu-
tido es si estimulos tan variados
como infecciones, condiciones
inflamatorias no infecciosas, in-
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juria traumatica, choque circu-
latorio, activacion del sistema
inmune, causan sindrome de dis-
funciéon organica multiple
(DOM) secundario, a través de
la oclusion microcirculatoria de
la CID (8, 14-18).

Los propositos del presente es-
tudio son en principio investigar
si los diferentes eventos agudos
amenazadores de la homeostasis
sistémica desarrollan sindrome
de DOM secundario a través de
la CID y, establecer si el
sindrome de DOM secundario
tiene implicaciones pronosticas
en la evolucion final de las enti-
dades nosoldgicas agudas que
cursan con CID.

Material y métodos
Para responder a la pregunta de
si la CID es la via concurrente
de eventos disimiles que alteran
la funcion de multiples érganos,
se realizd un estudio observa-
cional analitico, de tipo cohorte
dindmica de incidencia acumu-
lada.
El estudio se llevo a cabo en la
Unidad de Medicina Critica del
Hospital San Juan de Dios de
Santafé de Bogota.
La escogencia de la muestra se
efectud con un doble criterio de
conveniencia. Se ingresaron al
estudio pacientes hospitalizados
que, por su enfermedad de base,
claramente diagnosticada por el
grupo tratante, requerian sopor-
te vital y que, concomitan-
temente, cursaran con CID en el
periodo bioquimico de bajo gra-
do (5).

El soporte vital fue definido
como, 1) la necesidad de
transfundir cristaloides y/o deri-
vados hematicos y la de admi-
nistrar uno o mas inotrépicos
para mantener una adecuada
perfusién tisular mas, 2) la ne-

cesidad de asistencia ventilatoria
mecanica.

El diagnoéstico de CID se realizd
mediante la determinacion
semicuantitativa en plasma de
derivados de fibrina polime-
rizada que contienen el dominio
dimero-D, considerandose valo-
res positivos los resultados ma-
yores de 0.25 ug/mL (1-4, 19).
La prueba in vitro para detectar
dimero-D se realizé con particu-
las de latex unidas a anticuerpos
monoclonales altamente especi-
ficos para dimero-D, segun ins-
trucciones del fabricante conte-
nidas en el estuche comercial
(Dade Dimertest Latex Assay).
El recuento de plaquetas (10"9/
L) se efectud de sangre venosa,
mediante el método directo. Los
tiempos de protrombina y
tromboplastina parcial (s) se
efectuaron en plasma pobre en
plaquetas obtenido de sangre
venosa recogida en citrato sédico
0.1 mol/L. en la proporcién de
un volumen de citrato por nueve
volumenes de sangre y emplean-
do los correspondientes reactivos
comerciales. La dosificacion del
fibrindgeno se realiz6 en plasma
citratado de cada paciente, di-
luido 1/10 con tampén Veronal,
agregando reactivo de trombina
comercial (100 uds NIH/mL) y
deduciendo la concentracion de
fibrin6geno (g/L) mediante una
curva de calibracién previamen-
te elaborada.

El seguimiento se completd en
todos los pacientes, valorando
dos eventos: la instauracion de
otras disfunciones organicas y
la evolucién final, vivo o muer-
to.

Como criterio diagndstico de dis-
funcién organica multiple secun-
daria, se empled la definicion
propuesta por Knaus y Wagner
(20).
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Métodos estadisticos

No obstante ser una cohorte di-
namica, se empled el método de
analisis de incidencia acumula-
da puesto que la corta latencia
de riesgo de las entidades en es-
tudio permitié completar el se-
guimiento de toda la cohorte has-
ta su evolucidn final (21).

Se plantearon los siguientes ob-
jetivos con sus correspondientes
pruebas estadisticas utilizadas:
1. Describir la frecuencia de las
enfermedades asociadas a CID
al inicio del estudio y las inci-
dencias acumuladas de las
disfunciones organicas asociadas
a cada una de ellas.

2. Describir las proporciones de
letalidad y mortalidad espe-
cificas de las enfermedades aso-
ciadas a CID y las proporciones
de letalidad especificas de las
disfunciones organicas secun-
darias asociadas a CID.

3. Comparar la proporcion de
pacientes con CID que desa-
rrollaron disfuncion organica con
la de los que no la desarrollaron.
Se practicé una asociacién no
pareada de porcentajes entre las
dos poblaciones, mediante la
prueba chi cuadrado.

4. Describir los riesgos relativos
de mortalidad de cada una de las
enfermedades asociadas a CID
y de las diferentes disfunciones
organicas. El calculo del riesgo
relativo (RR) se efectud median-
te tablas 2 X 2 para estudio de
cohorte de incidencia acumula-
da. Como prueba estadistica se
empled el chi cuadrado con co-
rreccion de Yates o prueba exac-
ta de Fisher, segiin lo ameritara
cada caso. Se calculo el porcen-
taje del riesgo atribuible a las
variables que mostraron asocia-
cion estadisticamente significa-
tiva con la variable evolucion
muerte.
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5. Describir las incidencias acu-
muladas de las alteraciones de
laboratorio de coagulacion-tiem-
pos de protrombina y trombo-
plastina parcial, recuento de
plaquetas, cuantificacion de
fibrindgeno plasmatico-de pa-
cientes con CID y establecer sus
correspondientes RR de muerte.
Para establecer los rangos de
cada una de las pruebas de labo-
ratorio, se empled el valor de los
percentiles 25, 50 (mediana) y
75 como el limite superior de
cada rango, creandose para cada
variable cuatro categorias. Como
prueba de significacion estadis-
tica se empled el chi cuadrado
con correccion de Yates o prue-
ba exacta de Fisher segun lo
ameritara cada caso. La corro-
boracion de linearidad de los
riesgos relativos calculados para
diferentes categorias de una mis-
ma variable con respecto a la
variable dependiente "muerto",
se realizd mediante prueba de
chi cuadrado para tendencia li-
neal de los RR.

6. Determinar qué disfunciones
organicas sistémicas, ajustadas
para otras variables independien-
tes, tienen correlacion con el
evento evolutivo final "muerto"
(RR multivariable de muerte).
Se realiz6 una regresion logistica
multiple con variable dependien-
te "muerto", incluyendo varia-
bles independientes con riesgo
relativo "crudo" estadistica-
mente significativo.

Para todos los analisis, valores p
de una cola menores de 0.025 se
consideraron estadisticamente
significativos. No se efectud ajus-
te del valor de la significacion
estadistica. Se consider6 una aso-
ciacion positiva entre variables
aquélla con RR mayor de uno.
El calculo de la muestra fue de
68 casos, suponiendo una mag-
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nitud real de asociacion de 25%
entre factores de riesgo y evolu-
cion final "muerto", consideran-
dose un poder de prueba del 80%
(1-Beta).

Los calculos estadisticos se prac-
ticaron mediante los programas
de computador Epi Info, Ver-
sion 6 (22) y True Epistat (23).

Resultados
Entre el primero de enero de
1994 y 30 de septiembre de 1995,
de un total de 862 pacientes hos-
pitalizados en la Unidad de Me-
dicina Critica del Hospital San
Juan de Dios, ingresaron para
seguimiento 52 casos que cum-
plieron con los criterios de in-
clusion al estudio.
El analisis de frecuencias de en-
fermedades asociadas con CID
muestra 46.2% casos de sepsis y
11.5% casos de choque hipo-
volémico. Otras enfermedades
mostraron poca frecuencia de
presentacion: 9.6% casos de
sindrome HELLP, trauma (sin
choque) y pancreatitis aguda, con
frecuencia de 7.7% cada uno
(Tabla 1).

La proporcion de letalidad espe-
cifica para las enfermedades de
base asociadas a CID fue de 66%
para casos de choque hipovo-
1émico, 50% para casos de sepsis
y de pancreatitis, 25% para el
trauma sin choque y cero para
casos de sindrome HELLP y
toxemia sin sindrome HELLP.
La proporcion de mortalidad es-
pecifica para el grupo total de
pacientes con CID fue 23% para
sepsis, 7.7% para choque, 3.8%
para pancreatitis y 1.9% para
trauma sin choque. La mortali-
dad para sindrome HELLP y
toxemia fue cero.

La incidencia acumulada de dis-
funcién organica secundaria para
enfermedades asociadas a CID



Evolucion de la CID en relacion con otras disfunciones organicas

Enfermedad iada Fr i %

« Sepsis 24 46.2

+ Choque hipovolémico [} 11.5

+ Sindrome Hellp 5 9.6

* Trauma (No choque) 4 7.9

+ Pancreatitis 4 ov )

* Leucemia aguda 3 5.7

+ Toxemia (No Hellp) 2 3.8

+ Insuficiencia hepética 2 3.8

« Otras patologias 2 38
Tabla 1. Fr ia de pi tacién de enfermedadi
asociadas con CID (n=52). Hospital San Juan de Dios.

Santa Fe de Bogotd.

Nimero Casos  Muertes Letalidad

de disfunciones (%)

¢ Una disfuncién 21 11 52

* Dos disfunciones 13 7 53

* Tres disfunciones 3 3 100

Tabla 2. CID. Proporciones de letalidad especificas para
una o mds disfunciones orgdnicas.
Hospital San Juan de Dios. Santa Fe de Bogota.

Sistema Casos  Muertes Letalidad
disfuncional (%)
» Cardiovascular 12 11 91
* Respiratorio 28 17 60
* Renal 12 8 66
» Neurolégico 6 4 80
* Gastrohepdtico 16 6 37

Tabla 8. CID. Proporciones de letalidad especificas para
disfunciones orgdnicas por sistemas.
Hospital San Juan de Dios. Santa Fe de Bogotd.

es 100% para pancreatitis,
sindrome HELLP y choque
hipovolémico, 71% para la
sepsis, 50% para la toxemia
gravidica que cursa sin sindrome
HELLP y 25% para el trauma
no asociado a choque.

La presencia de una o mas
disfunciones organicas secunda-
rias asociadas a CID tiene una
alta proporcion de letalidad, sien-
do de 100% cuando se suman
tres disfunciones organicas (Ta-
bla 2). Cuando se discriminan
las disfunciones organicas secun-
darias asociadas a CID, la dis-
funcién cardiovascular es la de
mayor proporcion de letalidad
especifica (91%), seguida por la
disfuncion neurolégica (80%);
las disfunciones renal y respira-
toria tienen proporciones simi-
lares de incidencia de letalidad
especifica (Tabla 3).

La enfermedad de base no mos-
tré asociacion causal con el de-
sarrollo de DOM secundaria,
puesto que ninguno de los ries-
gos relativos tuvo significacidon
(Tabla 4). La discordancia ob-
servada en dicha tabla entre al-

Enfermedad Riesgo 1.C. 95% Prueba P
asociada relativo estadistica

* Sepsis 0.83 0.61-1.11 X "2 Yates 0.94 0.33
* Hellp 1.31 1.11-1.53 Fisher exacto 0.28
* Toxemia (No Hellp) 0.63 0.16 - 2,50 Fisher exacto 0.38
* Choque 1.31 1.12-1.55 Fisher exacto 0.22
*» Pancreatitis 1.30 1.11-1.51 Fisher exacto 0.37
» Trauma 0.30 0.05-1.65 Fisher exacto 0.02
* Leucemia aguda 1.28 1.11 - 1.49 Fisher exacto 0.49
+ Anafilaxia 1.28 1.10-1.47 Fisher exacto 0.78
Todas las pruebas de Fishér exacto son de una cola

Tabla 4. Correlacién entre enfermedades de base asociadas a CID y disfuncién organica
miiltiple secundaria. Hospital San Juan de Dios. Santa Fe de Bogota.
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gunos intervalos de confianza y
sus respectivos valores P es una
de las cuatro posibilidades exis-
tentes al describir las implica-
ciones de los resultados de un
estudio: resultados significativos
en solo un sentido, estadistico o
clinico (24). La falta de signifi-
cacion estadistica implica que los
datos son inadecuados para ca-
racterizar una posible asociacidén
causal en la poblaciéon. Una
muestra pequefia de enfermeda-
des especificas puede ser la res-
ponsable de resultados que no
son significativos estadisti-
camente (24). En la interpreta-
ciéon de los resultados de la Ta-
bla 4 es mas importante consi-
derar los intervalos de confian-
za, puesto que muestran los efec-
tos de las variaciones de
muestreo sobre la precision de
las estadisticas estimadas, sean
o no estadisticamente significa-
tivos (25, 26). El valor P y los
intervalos de confianza son pre-
sentados en la Tabla 4; sin em-
bargo, si hay que excluir alguno
para una adecuada interpreta-
cion, debe ser el valor P (25).
No obstante, limites superiores
de intervalo que no exceden de
2, como los observados en la
Tabla 4, no son significativos
clinicamente.

Es evidente la diferencia entre
grupos, cuando se compara el
porcentaje de pacientes con CID
que desarrollaron disfuncion or-
ganica secundaria con la propor-
cién de los que no la desarrolla-
ron (chi cuadrado con correc-
cion de Yates de 12.4, p =
0.0004). Con el fin de encontrar
una posible explicaciéon a dicha
diferencia, se busco una asocia-
cién entre la presencia de
trombocitopenia y disfuncion
organica, sin encontrarse corre-
lacion (RR 1.07; intervalo de
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confianza de 95%, 0.80 a 1.42).
La causa de tal diferencia entre
grupos no es explicable por los
datos actuales del estudio.

La evolucion final no mostro
dependencia de la presencia de
otra u otras disfunciones organi-
cas secundarias diferentes de
CID, puesto que el analisis
univariado entre la presencia de
DOM y muerte no mostroé signi-
ficacidn estadistica (RR de mor-
talidad, 6.44; intervalo de con-
fianza de 95%, 0.98 a 42.4; chi
cuadrado con correccion de Ya-
tes 6.63, p = 0.01). No obstante,
se realizd6 un analisis discri-
minatorio de las diferentes dis-
funciones, encontrandose signi-
ficacion estadistica del riesgo
relativo de mortalidad para la
disfuncién cardiocirculatoria,
que arrojo un valor de 2.6 (inter-
valo de confianza de 95%, 1.66
a 4.13; chi cuadrado con correc-
cién de Yates 9.7, p = 0.001),
con un riesgo atribuible de
61.8% (Tabla 5).

Las tnicas enfermedades de base
que tuvieron asociaciéon con la
evolucién final fueron la insufi-
ciencia hepatica primaria (RR de
mortalidad, 2.17; intervalo de
confianza del 95%, 1.61 a 2.94)
y la anafilaxia (RR de mortali-
dad, 2.13; intervalo de confianza
de 95%, 1.59 a 2.84) (Tabla 6).
La incidencia acumulada de las
alteraciones del laboratorio de
coagulacion se muestra en la
Tabla 7.

El RR de muerte para trom-
bocitopenia igual o menor a
80 * 10+9/L fue de 2.36 (inter-
valo de confianza del 95%, 1.46
a 3.81; Fisher exacto de una cola
p = 0.0026), con riesgo atribuible
de 57.6%. Se evidencio6 una ten-
dencia lineal estadisticamente
significativa para el riesgo rela-
tivo de muerte en la medida en
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Sistema RR LC. 95% Prueba P
disfuncional estadistica
« Cardiovascular 2,62 1.66 - 4.13 X" 2Yates 9.7 0.001
* Respiratorio 1.82 0.96 - 3.4 X" 2 Yates 2.86 0.09
* Renal 1.57 0.92 - 2,69 X "2Yates 1.3 0.25
+ Neurolégico 1.79 1.04 - 3.08 Fisher exacto 1 cola 0.15
+* Gastrohepatico 0.98 0.44-21 X" 2 Yates 0.04 0.83
Tabla 5. CID. Riesgos relativos de muerte para disfuncién orgdnica secundaria por sistemas.
Hospital San Juan de Dios. Santa Fe de Bogotd.
Sistem;l RR 1.C. 95% Prueba P
disfuncional estadistica
* Sepsis 1.08 0.61-1.89 X" 2Yates 0.0 0.98
+ Choque 1.46 0.76 - 2.8 Fisher exacto 0.41
+ Trauma 056 0.09-2.38 Fisher exacto 0.61
+ Pancreatitis 1.04 0.31-2.9 Fisher exacto 1.00
+ Insuficiencia hepatica 217 1.61-2.94 Fisher exacto 0.22
+ Leucemia aguda 1.39 0.59-3.25 Fisher exacto 0.48
+ Anafilaxia 2.13 1.59 - 2.84 Fisher exacto 0.48
Todas las pruebas de Fisher exacto son de una cola
Tabla 8. Riesgo relativo de muerte para enfermedades de base asociadas a CID.
Huspital San Juan de Dios. Santa Fe de Bogota.
ue se disminuia el rango de
q . i . g i Prueba de laboratorio Frecuencia %
trombocitopenia analizado (chi
: : + Plaquetas <150 x 10°9/L, 19 36.5
cuadrado de tendencia lineal « Fibrindgeno <L5 gL i 5
9.86, p = 0.001). * T. protrombina >2s 32 61.5
S e » T. tromboplastina parcial >2s 33 63.5
No hubo significacion estadisti - TP y TTP prolongados P s
ca para el RR de muerte en rela- + Plaquetas <150 x 10" 9/L y
cién con el fibrinégeno plas- fibrindgens bl 2 44
matico, como tampoco la hubo Tabla 7. CID. Frecuencia de alteraciones hemmatolégicas de

con el tiempo de tromboplastina
parcial. Para el tiempo de
protrombina, relaciones respec-
to al control normal mayores de
1.5, mostraron RR de muerte de
2.1 (intervalo de confianza de
95%, 1.31 a 3.37; Fisher exacto
de una cola, p=10.013), con frac-
cion atribuible de 52%. El RR
de muerte en relacion con el au-
mento del tiempo de protrombina
mostré una tendencia lineal
estadisticamente significativa
(chi cuadrado de tendencia li-
neal 8.35, p = 0.003).

Las variables independientes que
por tener significacion estadisti-
ca en pruebas univariadas se in-
cluyeron en el analisis de regre-
sion logistica multiple fueron:

latoratorio, Hospital San Juan de Dios. Santa Fe de Bogotd.
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disfuncion cardiovascular, dis-
funcion respiratoria, relacion del
tiempo de protrombina y recuen-
to plaquetario.

Para el analisis de regresion
logistica multiple las variables
independientes binarias "disfun-
cién cardiovascular" y "disfun-
cidén respiratoria" fueron codifi-
cadas con el "método parcial",
0/1 (ausente/presente). La varia-
ble continua "recuento plaque-
tario" se codifico en incremen-
tos de una plaqueta/mm3; la
"relacion del tiempo de protrom-
bina" se codific6 en incremen-
tos de 0.01. El RR multivariado
de muerte para disfuncién
cardiovascular fue de 13.3 (in-
tervalo de confianza del 95%,
1.4 a 125; chi cuadrado 13, p =
0.002). Como factor prondstico,
la presencia de disfuncién
cardiovascular en pacientes con
CID predice correctamente la
evolucion final hacia la muerte
en 71% de casos. Ninguna otra
variable alcanzd significacion
estadistica.

Discusién
La DOM secundaria no es una
respuesta directa a un insulto
particular, sino una consecuen-
cia de la respuesta del hospede-
ro a variadas agresiones, y debe
ser identificada en el contexto
del sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SRIS). El
SRIS es igualmente un proceso
continuo que describe una res-
puesta anormal del hospedero,
caracterizada por la activacion
generalizada de la reaccion
inflamatoria que primero afecta
el endotelio vascular en drganos
remotos del insulto inicial. Debe
entenderse la DOM secundaria
como el extremo mas severo del
espectro clinicopatolégico del
SRIS (27, 28).
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El riesgo de dafio isquémico de
un tejido se incrementa por in-
adecuado aporte de oxigeno al
parénquima local y por el au-
mento de las demandas meta-
bolicas de oxigeno de la célula.
Con este estrecho margen de via-
bilidad tisular, factores adversos
que alteren el delicado equili-
brio entre aporte y demanda de
oxigeno de la célula, causaran
disfuncién organica. Tales fac-
tores adversos incluyen fiebre,
escalofrio, vasoconstriccidn,
hipotensiéon sistémica, oclusion
y redistribucién de flujos micro-
circulatorios. Una vez el tejido
es lesionado, puede hacerse de
¢l un nido inflamatorio que ser-
vird como estimulo para la per-
petuacion de la inflamacion (29-
32).

La marca de la DOM secundaria
es el desarrollo de disfuncion fi-
sioldgica en dos o mas drganos,
después de un evento agudo que
amenace la homeostasis sistémi-
ca. La tasa de mortalidad de la
DOM secundaria en unidades de
cuidado intensivo aumenta con
el nuimero de sistemas organicos
en falla, mas que con el proceso
subyacente que ha iniciado la
DOM secundaria (32-34). Sin
embargo, para algunos autores
persiste el problema de determi-
nar exactamente cuales pacien-
tes sobreviviran una vez ha ocu-
rrido la DOM secundaria (32).

No obstante la alta proporcién
de letalidad especifica de las di-
ferentes disfunciones organicas
asociadas a CID, siendo 100%
cuando se suman tres disfun-
ciones, la evolucion final en el
presente analisis no mostro ser
dependiente de ningun factor de
riesgo diferente a la presencia
de las disfunciones cardio-
vascular y hematologica. Como
criterio prondstico, el estudio

actual establece que la unica aso-
ciacion de disfunciones que pue-
de predecir correctamente la evo-
lucién final hacia la muerte en
71% de casos, una vez instaurada
la DOM secundaria, es la aso-
ciaciéon de disfunciones cardio-
vascular y hematologica (diag-
nosticada por la presencia de
CID). La explicacion es clara, si
se considera que la fraccion de
oxigeno disponible para los teji-
dos se disminuye como conse-
cuencia del bajo transporte de
oxigeno en la insuficiencia cir-
culatoria sistémica y por la
oclusion microcirculatoria que
reduce el area de superficie ca-
pilar para la difusion de oxigeno
a los tejidos; esto acarrea la
anaerobiosis tisular, acidosis y
deplecion de nucledtidos de
adenina que condicionan la dis-
funcién y el subsiguiente dafio
irreversible tisular (35-47).

Las diferentes enfermedades de
base analizadas que cursaron con
elevadas frecuencias de disfun-
ciéon organica secundaria no
mostraron ser factores de riesgo
de la evolucion final, no obstan-
te su elevada proporcion de
letalidad especifica.

El diagnoéstico de CID se funda-
menta en la presencia combina-
da de trombina y plasmina cir-
culando sistémicamente; otras
pruebas, incluidos los tiempos
de coagulaciéon y la cuanti-
ficaciéon de factores de coagula-
cidn, carecen de importancia cli-
nica. El presente trabajo no con-
td con estudios moleculares con-
siderados como marcadores de
la existencia de trombina en la
circulacion para el diagndstico
de CID, como serian el fragmen-
to 142 de la protrombina, los
complejos trombina-antitrom-
bina III o los fibrinopéptidos A
y B. No obstante, la positividad
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del dimero-D, marcador indirec-
to de la accidon de la plasmina
sobre la fibrina entrecruzada,
implica la activacion previa o
concomitante de la coagulacion
con formacion de trombina y la
accion del factor XIII sobre la
fibrina (1). Con los datos anali-
zados, no pueden concluirse
inferencias causales entre CID y
DOM secundaria. Lo que si es
claro es que la diferencia obser-
vada entre grupos de pacientes
con CID que desarrollaron DOM
secundaria con los que no la de-
sarrollaron, no se correlaciona
con oclusién microvascular
trombotica. Los
morfoldgicos han mostrado que
el hallazgo mas temprano de CID
es la presencia de microtrombos

estudios

ricos en fibrina y que, en la me-
dida que se deposita fibrina en
la microcirculaciéon se atrapan
plaquetas y aparece
trombocitopenia (3, 4, 48); asi
pues, asumiendo que el recuen-
to plaquetario es un indicio indi-
recto de oclusion microvascular
trombotica, no se encontrd rela-
cion entre la DOM secundaria y
la trombocitopenia. Probable-
mente no es Unicamente el coa-
gulo de plaquetas y fibrina de la
CID el que condiciona la
isquemia tisular sino una
sumatoria de eventos que en ul-
tima instancia combinan su apa-
ricion, tales como la lesion
endotelial mediada por elastasas,
proteasas y radicales libres de
neutréfilos activados, la dismi-
nucién del volumen vascular
efectivo, la maldistribucién o in-
homogeneidad de los flujos
microcirculatorios, el efecto
sistémico de las diferentes cito-
quinas inflamatorias, las lesio-
nes organicas mediadas por
reperfusion y la malnutricion del
paciente critico.
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Summary
The current cohort study of 52
cases of disseminated intravas-
cular coagulation (DIC) per-
formed in the Critical Care Unit
of "San Juan de Dios" hospital
in Santa Fe de Bogota, reveals
that the two most commonly as-
sociated diseases are, sepsis
(46,2%) and hypovolemic shock
(11,5%). The cumulative inci-
dences of secondary organic dys-
functions (SOD) for the illnesses
associated with DIC are 100%
for pancreatitis, HELLP syn-
drome and hypovolemic shock,
71 % for sepsis, 50% for toxemia
without HELLP syndrome and
25% for trauma without shock.
The primary disease did not
show causal association with the
development of SOD. Presence
of one o more secondary organic
dysfunctions associated with
DIC, has high specific rate of
fatality, being 100% when there
are present three organic abnor-
malities; nevertheless, the only
association of dysfunction that
may correctly predict death as
final outcome is the association
between cardiovascular and he-
matologic dysfunctions. The
primary entities that progressed
towards secondary organic dys-
functions, are not risk factors
for final outcome. Conclusions
of this study cannot be inferen-
tial with respect to causal rela-
tionship between DIC and mul-
tiple secondary organic dys-
functions.
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