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EL SHOCK Y LA HEMORRAGIA SUPRARRENAL
EN LA ENFERMEDAD MENINGOCOCICA

HOSPITAL PEDIATRICO DOCENTE “WILLIAM SOLER"

Dy, Alefandro Gémez Iglesias®, Dra. Marda Aurora Campa Huergo®, Dr. Romelio Rodriguez Ledn** y
Dr. Eric Martimez Torres***

Gémez Iglesias, A, y otros: El shock v la hemorragia suprarrenal en la enfermedad meningocdcica.

Se estudian 40 pacientes menores de 15 afios que fallecieron con el diagnéstico definitivo de enferme-
dad meningocdeica. Se analiza la incidencia del shock y su relacidn con las alteraciones de las glindu-
las suprarrenales ¥ con algunos datos de laboratorio. El shock fue mds frecuente en la forma meningo-
cocémica de la enfermedad y se asocié en este caso con trombocitopenia y cifras normales o bajas de
leucocitos, por lo gue pudiera estar, en esta forma clinica, mediade por mecanismos sistémicos, Se
sugiere que el shock en los nifios con meningoencefalitis pueda ser de origen nervioso central. Laheme-
rragia suprarrenal predomind también en la forma clinica meningococémica, donde no se asocis en
todos los casos con coagulacién intravascular diserinada o trombocitopenia. Se analizan la relacién del
sodio y potasio plasmdtices y ¢l aumento de eosindfilos como signos indirectos de insuficiencia supra-
rrenal. Se concluye que el dafio hemorrdgico a las glindulas suprarrenales no es imprescindible en la
aparicién del fallo circulatorio.

INTRODUCCION

La endotoxina meningocécica liberada en el torrente sanguineo, provoca reaccién de
Shwartzman (local y generalizada) y shock. Estos efectos difieren en su patogenia, pero
juntos funcionan para producir las principales manifestaciones de la meningococemia ful-
minante. )

La asociaciéon de una infeccién grave, colapso vasomotor, pirpura y hemorragia
suprarrenal, se conoce como sindrome de Waterhouse Friderichsen desde las primeras
décadas de este siglo.?’ ® Se sabe actualmente que en los casos mortales no es obligado que
haya hemorragia de la suprarrenal.

En la patogenia del shock endotéxico de la meningococemia, se enfatiza en la partici-
pacién del complemento con agregacién y lisis de leucocitos polimorfonucleares (PMN) y
plaquetas® ® (figura 1). El shock puede presentarse, ademds, por un mecanismo neurogé-
nico:” la endotoxina es capaz de actuar directamente sobre el cerebro Y, a través del sis-
tema nervioso auténomo (SNA), producir estasis pulmonar® y esplicnico® con disminu-
cién del retorno venoso, hipotensién y shock “normovolémico” (figura 2). En este casn
hay poca o ninguna alteracion en las cifras de plaquetas y leucocitos PMMN.
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Figura 1, Mecanismo de produccidn del shock Figura 2. Patogenia del shock neurogénico én
endotdxico, la enfermedad meningocdcica,

Realizamos este trabajo, con el objetivo de determinar la relacién entre colapso circu-
latorio y hemorragia suprarrenal en pacientes fallecidos por enfermedad meningocéeica
aguda, Ademis, se trataba de analizar el valor de algunos datos hematolégicos de laborato-
rioc como indicadores de los cambios fisiopatolégicos ocurridos en estas infecciones, a
veces fulminantes, para contribuir a un tratamiento mds racional y efectivo.

MATERIAL ¥ METODO

Se estudiaron 40 pacientes menores de 15 afios que fallecieron en 9 hospitales de
Ciudad de La Habana, durante el perfodo de enero de 1982 a diciembre de 1983, ambos
inclusive, con diagnéstico de enfermedad meningocécica, segiin los criterios emitidos por
el MINSAP.1?

Se consideraron 2 formas clinicas: a) meningoencefalitis meningocécica, cuando los
pacientes mostraron un franco predominio de manifestaciones neurolégicas, un estudio de
liquido cefalorraquideo (LCR) compatible con una infeccién del sistema nervioso central
(SNC) y diagnéstico bacteriolégico de N. meningitidis en LCR o sangre y b) meningococe-
mia, cuando los pacientes mostraron manifestaciones predominantemente generalizadas
como sindrome purpirico, fallo circulatorio y afectacién multivisceral. Siete pacientes
fallecieron con meningoencefalitis y 33 pacientes lo hicieron con meningococemia,
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El sexo que predominé fue ¢l masculino (60 % ). Segin el grupo de edad, correspon-
dié a los menores de 1 afio el 25 %, al grupo de 1 a 4 afios el 22,5 % y el 52,5 7 restante al
grupo de 5 a 14 afios (tabla 1). E1 77,5 % (31 pacientes) fallecié antes de las primeras 24 h
de ingresado y, de este grupo, 19 nifios (47,5 % del total) lo hicieron en las primeras 12 h
(tabla 2). El 52,5 % (21 nifios) de los pacientes estudiados quedé ingresado la primera vez
que consultaron al facultativo, o sea; no tuvieron consulta previa al ingreso, el 35 % (14
nifios) habfa tenido una consulta previa y ¢l 12,5 % (5 nifios) habfa tenido 2 o mds con-
sultas previas.

Tabla 1, Distribucidn de los pacientes segiin edad y sexo (n = 40)

Edad Sexo

{afigs) Masculino 4 Femenino A Total %
1. 6 25 4 25 10 25

lad 5 20 4 25 9 22,5

5ald 13 54 8 50 21 52,5

Total 24 60 16 40 40 100

Tabla 2. Distribucién de los paclentes seguin niimero de consultas previas al ingreso y estadia hospi-
talaria

Estadfa No. de consultas previas

hospitalaria , B

(horas) 0 % 1 % 2 6 mis %  Total %
0all 7 10 2 19 47,5

12223 10 1 1 12 30

24 2 40 3 1 1 5 12,5
> 48 1 2 1 4 10

Total 21 52,5 14 35 5 12,5 40 100

La informacién clfnica fue tomada de las observaciones hechas por los facultativos,
contenidas en las historias clinicas revisadas, as{ como los resultados de los exdmenes
complementarios realizados. Se tomaron los resultados de los estudios necrépsicos reali-
zados por los departamentos respectivos de Anatomfa Patoldgica, tanto lo relacionado
con la hemorragia suprarrenal como la coagulacién intravascular diseminada (CID). Fue-
ron establecidas las relaciones clinico-patolégicas pertinentes y discutidos los resultades.

La muestra estudiada se dividio en grupo I, integrado por pacientes que mostraron
hemorragia suprarrenal en la autopsia (28 pacientes) y grupo Il, integrado por aquellos a
quienes no se les encontré hemorragia suprarrenal (12 pacientes). Se estudié en uno y
otro grupo la incidencia de los diferentes tipos de hallazgos necrépsicos.
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RESULTADOS Y DISCUSION
SHOCK

El shock se diagnosticé en 38 de 40 pacientes estudiados, para el 95 7 (tabla 3).
Desglosado segin forma clinica encontramos que el 100 % de los fallecidos con meningo
cocemia presentd shock, mientras que en la forma clinica meningoencefilica, 5 de un
total de 7 fallecidos presenté este estado clinico, para el 71 %.

Tabla 3. Incidencia de shock, trombocitopenia y cifras de leucocitos, segin forma clinica

Incidencia Forma clinica
Meningoencefalitis  Meningococemia Total
=7 n=33 n= 40
Mo. x Mo, z Mo, A
Shock 5 71,4 33 100 38 95
Plaquetas
< 100 000 x mm° 0 16 48,5 16 40
Leucocitos
< 10 000 x mm> 3 42,8 21 63,6 24
Mo recuento
plaquetario 1 14,2 5 15,2 6 15
Mo recuento

leucocitario 0 1 3,0 1 2,5

La endotoxina, al actuar por via sistémica, puede provocar shock, la reaccién de
Shwartzman generalizada o ambos fenémenos. Hjort y Rapaporr® sefialan que estos
pacientes mueren con relacién de Shwartzman, pero de shock endotéxico.! Moderna-
mente se enfatiza en la participacién del complemento en la patogenia del shock endo-
téxico,!! tanto por la via alterral? como por la clisica,'® mediante la activacién del sis-
tema de la coagulacién y la liberacién de péptidos vasoactives. El shock también puede
ser de origen nervioso central” producido por estasis pulmonar® o esplicnico,” sin que
necesariamente exista alteracion en el volumen total de sangre.

Ya Banks,*" en el afic 1948, describié 4 formas de meningococemia aguda: la comiin
u ordinaria, la “‘adrenal”, la encefalitica y la forma mixta. Esto se corresponde aproxima-
damente con las formas clinicas, segin Lewis:' aquella en que la conciencia y la tensién
arterial estin normales, la que muestra shock solamente, la caracterizada por coma sola-
mente y, por tltimo, la forma clinica en la cual coma y shock se muestran asociados.

En los pacientes con shock mediado por mecanismos neurogénicos, la hipotensién
esta precedida por hiperventilacién, afectacién de la conciencia y una disminucién en el
retorno venoso sin cambios en la volemia.® Todos los pacientes fallecidos con la forma
meningoencefilica a los cuales se les realizé estudio de plaquetas (80 % del total), presen-
taron cifras mayores de 100 000 por mm? (tabla 3 figura 3). No se encontré trombocito-
penia en este grupos En estudios experimentales en animales, se ha provocado shock sumi-
nistranido- pequefias cantidades de endotoxina meningocdcica en el SNC (intraventricular),
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sin haberse comprobado trastornos en los mecanismos de la coagulacion ni alteraciones
metabélicas comunes en el shock por la aceién de endotoxinas sistémicas.

En la forma clinica meningococémica
se comprobd cafda de las cifras de plaque-
tas a valores de 100 000 por mm” o me-

¥ R o nos en el 48,5 ¥ y recuentos normales en
1001 el 36,3 ¥ de los pacientes estudiados. En

Meningoencefalitis Meningococemia

¢l 15,2 % restante no se realizé este estu-

80.0 dio. Se plantea que producto de la inte-

o raccién entre bacterias y mecanismos de

i defensa del huésped, se produce muerte

60,0 i de bacterias con aumento del nivel de

- endotoxinas en sangre, la cual se une a las

iﬁ plaquetas y al complemente, lo que da

401 G -*. lugar, por un lado, a agregacién plaqueta-

o ria que al unirse a agregados de leucocitos

e B provoca bloqueo microcircvlatorio y, por

20 __ , otro lado, destruccién de plaguetas que
Wz liberan sustancias vasoactivas.

e B Respecto a la relacion entre shock y

- recuento de leucocitos, 3 pacientes falle-

Flaquetas 3 cidos con la forma meningoencefilica

AR tenfan cifras de Jeucocitos por encima de

Fotin ) Eh?:;;t:]mmmi 10 D00 por mm’?’ . |:r1ara c% 60 ?; del total,

. o los otros 2 tenfan cifras inferiores. En la

ZZZ > 10 nuu,rmm:" forma clinica meningococémica, 21 pa-

Leucocitos cientes de un total de 33 presentaron

< 10 000/mm’ cifras de leucocites iguales o inferiores a

10 000 por mm?>, para ¢l 633 %,y 11
mostraron  cifras superiores, para el
33,3 ¥ en ¢l paciente restante no apare-
ci6 este dato.

Se evidencia que en el shock asociado con la forma meningococémica predomin el
recuento leucocitario igual o inferior a 10 000 por mm® (de éstos, el 45 ¥ tenfa menos de
5 000 leucocitos por mm® ).

De los 21 pacientes de la forma meningococémica con cifras de leucocitos iguales o
inferiores a 10 000 por mm®, 11 (52,3 %) presentaron trombocitopenia, sin tener en
cuenta 2 pacientes en que no aparecié realizado este estudio.

Se encontrd la tendencia a coexistir la disminucién de ambos tipos de células en los
estudios de sangre periférica, al mencs durante los perfodos de mayor gravedad.

Las microembolias de glébulos blancos y plaquetas pueden ser muy extensas y origi-
nar gran trombocitopenia y levcopenia, ya que las células quedan aprisionadas en el pul-
mén. Esto ocurre sin que se produzea ningin depésito de fibrina durante la fase inicial de
shock séptico. Los agregados de leucocitos quedar ocultos por los agregados de plaquetas
mucho ma}rores.“’ También se conoce que los preductos de activacién plaquetaria y
otras sustancias que intervienen en el escape a los tejides del plasma en la microcircula-

Figura 3. Shock, recuento plaguetario y de leu-
cocitos, segin forma clinica
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cién, como las anafilatoxinas (C5,) y leucotrienes B , dependen del leucocito polimorfo-

nuc]ear. 17

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

La hemorragia suprarrenal estuvo presente en 28 de los 40 pacientes estudiados
(70 %). Fue mds frecuente en la forma clinica meningococémica (27 de 33, para el
81,8 %) que en la forma meningoencefdlica (1 de 7, para el 14,2 %} (tabla 4). Se aceptaen
los textes clisicos de Patologfa, que la causa mis frecuente de hemorragia suprarrenal es
la infeccién y el microorganismo que més a menudo participa es el meningococo,” aunque
algunos autores insisten en la frecuencia de la infeccion por otros gérmenes como causa de
la misma, por ejemplo, el bacilo piocidnico (P. aerginosa). 1%

Tabla 4. Incidencia de hemorragia suprarrenal, CID y algunos aspectos de laboratorio, sepiin forma
climica

Incidencia Forma clinica
Meningoencefalitis Meningocu;:ngm  Toml
n=7 n= 33 n =40
MNo. A Mo, = MNo. %
Hemorragia
suprarrenal 1 14,7 27 81.8 28 70
clD 0 8 24,2 8 20
Eosinéfilos
> 50 x mm3 1 14,7 11 33,3 12 30
Relacién
Nafk <30 1 14,7 2 6.0 b} 7.5
Relacidn
Nafk = 30 2 29.4 21 52,2 23 57,5
lonogramas
no realizados 4 58.8 10 30,3 14 35

La asociacién de infeccibn grave, comienzo brusco, progrese ripido, exantema purpil-
rico difuso, aumento sibito de temperatura, colapso profunde y hemorragia suprarrenal,
se conoce como sindrome de Waterhouse Friderichsen desde las primeras décadas de este
siglo. No obstante, actyalmente se acepta que en los casos mortales no s obligado que
exista hemorragia auprmenaLh '

La frecuencia de hemorragia suprarrenal en el grupo de fallecidos estudiados fue alta,
lo cual coincide con varios investigadores,” aunque otros sefialan haberla encontrado rela-
tivamente poce!’ y otros concluyen que la hemorragia suprarrenal en la meningococemia
fulminante fue solamente una lesién asociada.?? En 1 necropsia de estos pacientes puede
encontrarse solamente sangramiento microscépico, lesiones unilaterales o aun suprarrena-
les de aspecto completamente normal.!

En la patogenia de la afectacién suprarrenal se invocan distintos factores: la accién
directa ‘del meningococo o el efecto de la toxina sobre las paredes capilares, la actividad
trombopldstica desencadenada por la endotoxina que da lugar a la CID y otros.”!
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La CID (tal como fue sefialada por los patélogos) estuvo presente en 8 pacientes del
total de 40 estudiados (20 %). Siempre se hallé en pacientes fallecidos con la forma
meningococémica. En el tnico fallecido de la forma meningoencefilica que tuvo hemo-
rragia suprarrenal, no se encontrd CID ni cafda de las plaquetas. Ya se ha hecho referencia
a la existencia de manifestaciones coagulopdticas (incluyendo congestidn y sangramiento
de suprarrenales) en animales de experimentacién, mediante la accién directa de la endo-
toxina meningocécica en el SNC a través del sistema autonémico’ (figura 4), sin embarge,
de los fallecidos con meningococemia que tuvieron hemorragia suprarrenal (27 de 33
pacientes}, el 55,5 % tuve trombocitopenia vy el 25,9 % evidencias de CID al microscopio
de luz, Margaretten,** mediante la microscopia electrénica, demostré estructurascon la
periodicidad propia de la fibrina en la microvasculatura de suprarrenales y otros drganos,
lo que reafirma la participacién de la CID en la génesis de esta complicacién, Se ha insis-
tido por algunes' que la no demostracién de codgulos de fibrina en les tejidos no excluye
la coagulacién intravascular diseminada, pues la accién fibricnolitica que continda des-
pués del fallecimiento impide en ocasiones poner esto en evidencia.

En cuanto a la asociacién de heme-

rragia suprarrenal con algunos elementos BNDOLOXING:

de laboratorio clinico, encontramos que '

el paciente que fallecié con la forma me- SISTEMA NERVIOSO
ningoencefdlica tuvo una relacién sodio- AUTONOMO
-potasic de 22,5, mientras que 2 de los 1

27 fallecidos con meningococemia y he- MANIFESTACIONES

morragia suprarrenal (7,4 ¥ ) tuvieron esta COAGULOPATICAS
relacién por debajo de 30. Al respecto de
la utilidad de los exdmenes de laborato-
rio en el diagndstico de insuficiencia
suprarrenal aguda, ha dicho Giiell*® que

. e i 2 Hemorragia Hemorragia
raramente la determinacién inmediata del ¥ suprarrenal
indice sodio-potasic en el suero revela edemn pulmonar
una variacion precoz de su valor normal
de 30 al de 20, y agrega que en cascs de
comienzo brusco, el ionograma puede ser ,
normal al inicio. Hsmarilan e

subendocirdicas visceral

El recuento de los eosinéfilos puede
ser 1itil para el diagnéstico de insuficien-
cia adrenal aguda, ya que éstos se elevan
a 50 por mm> en el shock por otras cau-
sas, pero en la insuficiencia suprarrenal
puede ‘estar por encima de esta cifra.??
Este aumento de los eosinéfilos (0, como otros han dicho, ausencia de la eosinopenia
esperada para una infeccién aguda), estuvo presente en el 33,3 % de los fallecidos con
meningecocemia que mostraron hemorragia suprarreral, lo que se comprobé también en
el fallecido con la forma clfnica meningoencefilica. Esta cifra se obtuve del leucograma
realizado al ingreso del paciente y no de un recuento absoluto de eosinéfilos, lo cual pro-
bablemente hubiera arrojado una mayor positividad. Sin embargo, un descenso por

Figura 4. Accidn de la endotoxing meningocd-
cica por mecanismas newrogénicos.
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debajo de la cifra sefialada no descarta la insuficiencia surparrenal, puesto que los eosiné-
filos son susceptibles a cantidades muy pequefias de corticoides.

El criterio de que el dafio a las glindulas suprarrenales determinaba la mwersubﬂzdad
del shock y explicaba la mortalidad por infecciones sobreagudas, ha sido familiar a clfni-
cos y pediatras. Existen, sin embargo, miltiples evidencias de que la insuficiencia supra-
rrenal no sea la causa del fallo circulatorio.” As{, se ha visto que no siempre han aparecido
hemorragias adrenales en pacientes fallecidos con shock y viceversa, tales cambios se han
encontrado en la necropsia de pacientes que no presentaron fallo circulatorio durante la
enfermedad. En nuestra casuistica, 12 pacientes fallecidos no tuvieron hemorragia supra-
rrenal, incluyendo 4 que tuvieron meningococemia y shock. Por el contrario, en un
paciente fallecido que padecfa de una forma clinica meningoencefélica, el cual no pre-
senté signos de shock, la necropsia puso en evidencia la hemorragia suprarrenal.

Se han aportado, ademas, elementos de otro tipo para demostrar que la insuficiencia
suprarrenal no es la causa del shock. En experiencias con animales, la adrenalectomia
total no produjo fallo circulatorio agudc-.zu Ademds, se han encontrado niveles altos,
tanto de epinefrina como de 17- h1dmxm0rt1costemldes, en las venas adrenales de anima-
les sometidos a shock experimental. 25 Tampoco hay demostracién suficiente para sos-
tener el criterio de insuficiencia “relativa” de hormonas suprarrenales en el shock. 3
Bosworth?! también apoya el criterio de que no existe relacidén necesaria entre shock e
insuficiencia suprarrenal.

Diversos autores”'  1811%:28 coinciden en que la muerte en la meningococemia ful-
minante no resulta de la insuficiencia suprarrenal aguda, sino de la endotoxemia aguda y
shock, Por tal motivo, se distrituyeron los 40 fallecidos estudiados en 2 grupos (tabla 5).
El grupe 1 integrado por 28 pacientes que mostraron hemorragia suprarrenal en la necrop-
sia y el grupo II, formado por 12 pacientes sin hemorragia suprarrenal, con el fin de
encontrar su correlacidn con otros hallazgos anatomopatalégicos.

En el grupe | predominé en forma porcentual la coagulacién intravascular disemi-
nada, el edema pulmonar, la hemorragia endocirdica y la hemorragia cerebral, en relacién
con el grupo 1L

En el grupo | y en 1l hubo una incidencia porcentual sernejante de los siguientes
aspectos: neumon{a, miocarditis, herniacién cerebelosa y herniacién cerebral. En el grupo
II, o sea, sin hemorragia suprarrenal, fue mayor la incidencia de los aspectos restantes:
hemorragia pulmonar, edema cerebral y encefalitis, en comparacién con el grupo I, que
presentd hemorragia suprarrenal.

Como se aprecia, tanto en el grupo | como en el I se presentaron indistintamente
manifestaciones hemorrdgicas o inflamatorias, asf como repercusién en los mismos 4rga-
ncs: corazén, cerebro y pulmén, sin que se pueda establecer un patron que se asociara
con mayor frecuencia con la hemorragia suprarrenal. Esto apoya el criterio de que se
trata de una manifestacidén coagulopdtica mds, de mecanismo multicausal, en dependen-
cia de la acciébn de una reaccién de Shwartzman, tanto local como generalizada, cuya
expresion depende de factores tales como el grado de inflar acién local, la extensién de
la coagulacién intravascular, el estado funcional del sistéma reticuloendotelial, el flujo
sangufneo y otros factores.’
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Tabla 5. Hemorragia suprarrenal: su relacién con otros aspectos anatomopateldgicos

Grupo 1 Grupo 1l

Pacientes con Pacientes sin

hemorragia hemorragia
Aspectos suprarrenal suprarrenal Total
anatomopa- n=28 n=12 n = 40
tolégicos No. 2 No. % No. 4
CID 7 250 1 8.3 8 20,0
Edema pulmonar 13 46,4 3 25,0 16 40,0
Hemorragia
endocardica 15 53,5 3 25 18 45
Hemorragia
cerehbral 7 25,0 2 16,6 9 22,5
Neumonia 6 21,4 3 25 9 22,5
Miocarditis 6 214 3 25 9 22,5
Herniacion ;
cerebelosa 2 7.14 1 8,3 3 7.5
Herniacidn
cerebral 1 36 1 8,3 2 5
Hemorragia
pulmonar 13 46,4 8 66,6 21 52,5
Edema
cerebral ' i1 39,2 9 75,0 20 50,0
Encefalitis 3 10,7 3 25,0 [ 15,0
SUMMARY

Gomez Iglesias, A. et al.: Shock and suprarenal iuemdrrhqge. in meningococcal disease,

Forty patients aged less than 15 years, who died with determined diagnosis of meningococcal disease,
are studicd. Incidence of shock and its relation to alterations of suprarenal glands and with some labo-
ratory data is analyzed. Shock was more frequent in the meningococcemic form of disease and was
asseciated, in this case, with thrombocytopenia and normal or low leukocyte figures, therefore, in this
clinical form, it could be mediated by systemic mechanisms. It is suggested that shock in children with
meningoencephalitis can be central nervous originated. Suprarenal hemorrhage also prevailed in the
meningococcemic clinical form, but in all the cases it was not associated with disseminate intravascu-
lar coagulation or thrambocytopenia. Plasma sodium and potassium relation and increased eosinophi-
les as indirect signs of suprarenal insufficiency are analyzed. It is concluded that hemorrhagic damage
to suprarenal glands is not imperative to the onset of circulatory failure,

RESUME
Gomez Iglesias, A. et al.: Le choe et Iiémorragie surrénalienne dans la maladie méningococcigue,

L'%tude a porté sur 40 patients dgés de moins de 15 ans qui sont décédés avee le diagnostic définidf de
maladie méningococcique. I est analysé lincidence du choc et son rapport avec les altérations des
glandes turrénales et avec certaines données de laboraroires, Le choc a éeé plus fréquent dans la forme
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méningococcémigque de la maladic et dans ce cas il s"est associé d une thrombocytopenie et i des chif-
fres normaux ou réduits de leucocytes, donc dans cette forme clinique il pourrait avoir comme inter-
médiaire des mécanismes systémiques. Les auteurs suggérent que le choc chez les enfants atteints de
méningo-encéphalite pourrait avoir une origine nerveuse centrale. L'hémorragie surrénalienne a aussi
prédominé dans la forme clinigue méningococcémique, ot il ne s:est pas associé dans tous les casila
coagulation intravasculaire disséminée ou d la thrombocytopénie. Il est analysé le rapport du sodium
et du potassium plasmatiques, et Paugmentation des éosinophiles comme signes indirects d'insuffisance
surrénalienne. Les auteurs concluent que l'atteinte hémorragique aux glandes surrénales n'est pas indis-
pensable dans I'apparition de I'atteinte circulatoire.
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