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INTRODUCCION

RESUMEN

Los trastornos de la coagulacién que ocurren durante la cirugia suelen ser
mas comunes de lo que en realidad pensamos, por lo que en la actualidad los
anestesidlogos y médicos responsables de las unidades de cuidados intensivos
(intensivistas) han tenido un incremento en la preocupacion por las coagulopatias
adquiridas en pacientes criticamente enfermos que estan en su postoperatorio
inmediato. La coagulacion intravascular diseminada se debe principalmente a
una produccién excesiva y no controlada de la trombina, desencadenada por
varios estimulos como consecuencia de un desequilibrio entre la activacion y la
inhibicion del sistema de coagulacion, asi como un aclaramiento retrasado de
los productos de degradacién de la coagulacion, estos fendmenos conducen al
deposito de fibrina intravascular sistémica. El diagndstico es complejo teniendo
presente lo variado de su fisiopatologia y la clave es el tratamiento especifico y
vigoroso del trastorno subyacente, y paralelamente debe reponerse el volumen
intravascular, con cristaloides coloides y hemoderivados necesarios.

Palabras clave: Coagulacioén intravascular.

SUMMARY

Coagulation disorders that occur during surgery are more common than you
think, so today anesthesiologists and physicians responsible for the Intensive
Care Units (Intensivists) had an increased concern for acquired coagulopathy
in critically ill patients who are in the immediate postoperative period. Dissemi-
nated intravascular coagulation is mainly due to an excessive and uncontrolled
production of thrombin, triggered by various stimuli resulting from an imbalance
between the activation and inhibition of the coagulation system and a delayed
removal of degradation products of the coagulation. These phenomena lead
to systemic intravascular fibrin deposition. The diagnosis is complex bearing
in mind the variety of its pathophysiology and the key is specific and vigorous
treatment of the underlying condition and in parallel intravascular volume must
be replaced with necessary colloid and crystalloid blood products.

Key words: Coagulation disorders.

manifestaciones clinicas de coagulacion intravascular dise-
minada (CID) durante este tipo de proceder representan sélo

Lostrastornosdelacoagulacién que ocurrendurantelacirugia  un pequefio porcentaje, pues la misma es la complicacion
suelen ser mas comunes de lo que en realidad pensamos; sin - mayor de estostrastornos. En laactualidad |os anestesi6logos
embargo, se dice que los pacientes que llegan a desarrollar y médicosresponsablesdelas unidades de cuidadosintensivos
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(intensivistas) han tenido un incremento en la preocupacion
por las coagulopatias adquiridas en pacientes criticamente
enfermos que estan en su postoperatorio inmediato. Hoy en
diasabemos que existen unavariedad de trastornos adquiridos
tales como procesos infecciosos preoperatorios, condiciones
inflamatorias sistémicasdurante el estrésquirdrrgico, sangrado
importante, enfermedades malignas, transfusiones masivas,
trombocitopenias; que daran lugar ala activacion de la coa
gulacion en muchos casos. Esta activacion de la coagulacion
pasa clinicamente desapercibida y solo es identificado tem-
pranamente si |o sospechamosy si realizamos marcadores de
activacion de coagulacion ultrasensibles. Estos desordenes
adquiridos en el perioperatorio, englobados como «coagu-
lopatias adquiridas por consumo» o CID se caracterizan
por la activacion y utilizacion incrementada de factores de
coagulacién, plaquetas y eritrocitos®.
Actualmentelacoagulacidnintravascular diseminadaesun
sindrome caracterizado por €l incremento delaactividad enlos
mecani smos hemostéticos normales, de caracter progresivo y
desencadenado por varios estimulos, es decir, € consumo de
los factores de la coagulacién es secundario a una activacion
de la coagulacion que conduce a depdsito intravascular de
fibrinay a una deplecion del sistema hemostético. LaCID se
define como una activacion intravascular generalizada de la
coagulacion asociada a diversas causas como resultado de la
formacion defibrinay oclusion trombéticade vasos de mediano
y pequefio calibres. Las principales consecuencias de la CID
son el consumo o pérdida de las proteinas hemostéticas y de
las plaquetas en € perioperatorio, 1o cua origina fendmenos
hemorrégicosy obstrucciones trombdticas en lamicrocircula-
cién, que compromete lafuncién de diversos drganos al verse
reducido su aporte sanguineo ocasionando isquemiatisular, ac-
tivando un metabolismo anaerobio y finalmente dafio organico.
Actuamente la CID no es una enfermedad en si misma, sino
unacomplicacion de otros procesos patol 6gi cos perioperatorios
y puede ser desencadenada por varios estimulos?® (Cuadro ).

FISIOPATOLOGIA

LapatogénesisdelaClD sedebe principal mente aunaproduc-
cion excesivay no controlada de la trombina, desencadenada
por varios estimulos como consecuencia de un desequilibrio
entrelaactivacion y lainhibicion del sistema de coagulacion,
asi como un aclaramiento retrasado de los productos de degra-
dacién delacoagulacion, estosfenémenos conducen al depdsito
de fibrinaintravascular sistémica. La activacion normal dela
hemostasia comienza con la exposicion de procoagul antes en
la sangre, mediado principalmente por la via extrinseca, de
participacion del factor tisular y €l factor VI activado (V11a),
conduciendo a la formacion de trombina. Este proceso fisio-
patol 6gico determinalaformacion, localizacion y persistencia
de depdsitos de fibrina en toda la economiamicrovascular. La

generacion de trombinaes normalmentelocalizadaen € lugar
delalesion, induciendo laagregacion plaquetariay € deposito
de fibrina entrecruzada para formar el tapén hemostético. El
papel fisiopatolégico delaClID sepodriaexplicar delasiguiente
manera. Laformacion defibrinaes consecuenciadirectade un
exceso de generacion de trombina, junto con una supresion de
lossistemasanticoagulantesnaturalesy un defecto en laretirada
de lafibrinapor ateracion de lafibrinolisis. La generacion de
trombina es secundaria a aumento de la expresion del factor
tisular (FT) anivel delosmonocitosy las células endoteliaes
inducido principalmente por la interleucina-6 y el factor de
necrosistisular afa(TNF) originado por unarespuestainflama:
toriasistémica. Paralelamente, € consumo de anticoagulantes
naturales (proteinas Cy Sy antitrombinalll) exacerbatodavia
més el proceso coagulativo. Paralelamente, se activa también
lafibrindlisis con liberacion del activador tisular del plasmi-
noégeno (t-PA), en un intento de eliminar lafibrina que se esta
generando, pero éstase ve contrarrestada por € aumento enla
secrecion del inhibidor del activador tisular del plasmindgeno
(PAI-1) posiblemente mediado por & TNF (Figura 1).

L os principal es mecanismos que dan lugar aun cuadro de
coagulopatia de consumo del tipo CID durante el sangrado
mayor son:

1. Incremento en laexpresion del factor tisular (FT) anivel de
monocitos y células endoteliaes, es decir, activacion de la
via extrinseca resultando una mayor produccion de trombi-
nay que frecuentemente se observa en los casos de sepsis
y sangrado o en sus formas més graves que son e choque
séptico y € choque hipovolémico. Tanto lasinfecciones por
gérmenesgramnegativos, graciasalasendotoxinas, como por
mucopolisacaridos de los gérmenes grampositivos pueden
desencadenar una respuesta inflamatoria generalizada que,
como hemosvisto, escapaz deactivar viaTNF einterleucina
6 e sstemadelacoagulacion. El factor tisular expresadoenla
superficiecelular seunead factor Vilay e complgoresultante
puede activar répidamente a factor IX y X, conduciendo
rapidamente alaformacion de trombina (Figura 2).

2. Exposicion de FT por traumatismos mayores (sobre todo
anivel encefdlico), grandes quemados, cirugia obstétrica
(preeclampsia, eclampsia, retencion fetal, emboliadeliquido
amniético, desprendimiento prematuro de placenta).

3. Neoplasias. Muchos tumores sdlidos resecados expresan FT
ademés de inducir la expresion del mismo a nivel monoci-
tario. Otros tumores resecables (mama, pulman, colorrectal)
producen sustanci as procoagul antes que activan directamente
el factor X. El cuadro mejor caracterizado esel delaleucemia
aguda promielocitica, donde coexiste una activacion de la
coagulacion junto con una hiperfibrinolisis por liberacion de
t-PA y u-PA por parte delas células leucémicas.

4. Formaslocalizadas. Hemangiomas gigantes o sindrome de

Kassabach-Merritt, grandes aneurismas anivel adrtico, etc.
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Cuadro I. Coagulopatias adquiridas
observadas durante la cirugia.

Cirugias sépticas
Gram (-)
Gram (+)

Cirugias obstétricas

Eclampsia

Aborto incompleto
Abrupto placentae
Atonia uterina

Cirugia de trauma y necrosis de tejidos

Politrauma
Fascitis
Infeccion de tejidos blandos

Quemaduras
Lavado quirargico
Hemodlisis intravasculares

Transfusién masiva
Reaccioén transfusional

Padecimientos oncoldgicos
Cirugias radicales

Causas frecuentes de la coagulacion intravascular diseminada (CID).

Disminucién de
anticoagulantes
naturales

L Exceso de
Fibrinolisis
retardada

formacion de
trombina

Incremento
de formacién
de fibrina

Figura 1. Principales mecanismos fisiopatoldgicos que ori-
ginan CID.

El papel delas plaguetas en la coagul opatiaintravascul ar
diseminadatiene unafuncion importante, yaque siempre hay
un consumo debido adosfactores: disminucién delasintesis
asociada a infeccion e incremento del deposito junto a la

ViA EXTRINSECA

FT (superficie endotelial)

Protrombina Trombina

Figura 2. Activacion endotelial del factor tisular.

fibrina; por otro lado, losinhibidores naturales de la coagu-
lacion (antitrombinalll, proteinas C, S, trombomodulinay el
inhibidor delaviadel factor tisular) son incapaces deregular
la actividad de latrombina en la CID. En primer lugar los
niveles de antitrombina |1l son continuamente consumidos
por la formacion continua de proteasas activadas que son
susceptibles a la formacion del complejo antitrombina lll,
segundo laantitrombinalll es degradada por €l astasas libe-
radas por los neutrdfilos activados, y por dltimo la pérdida
del sustrato proteico que forma la antitrombina Il que es
extravasada en | os pacientes por incremento en lapermeabi-
lidad capilar debido a la respuesta inflamatoria sistémica
durante las cirugias. Por tal motivo en |os estudios actuales
realizados se ha observado niveles de antitrombina lll por
debajo del 30%, sobre todo en sepsis severa. Con respecto
alos demés anticoagul antes natural es, esdecir, proteinas C,
S, trombomodulina e inhibidor de la via del factor tisular,
estan disminuidos por bloqueo en sus sintesis debido al
FNTa, C4b, principal mente.

El resultado final de los mecanismos fisiopatol 6gicos ya
descritos conducen a unaviafinal, en presencia de trombina
en lacirculacidn sanguinea, activalos monémeros defibrina
en un ensamble complejo de fibrina (codgulo) produciendo
microtrombosisvascular, interfiriendo con el flujo sanguineo
deterritoriostisulares produciendo isquemiaperiférica; € otro
elemento final importante es la plasmina, la cual participa
en la degradacion de lafibrina produciendo productos X, Y,
D, y E, llamados productos de la degradacion de la fibrina
(PDF), éstos a su vez también inhiben la polimerizacion de
lafibrina bloqueando la hemostasiay produciendo un feno-
meno hemorragiparo en el campo quirdrgico y en sitios de
puncion. En lamedidaquelatrombinalibreenlacirculacidn
produce trombosis, la plasmina circulante en sangre produce
sangrados, es inevitable tener un desequilibrio de factores
de coagulacion y plaguetas por consumo (trombosis) y por
pérdidas (hemorragias) (Figura 3).
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Existen grupos especiales como las mujeres embarazadas
sometidas a cirugia donde cursan con un estado de hiper-
coagulabilidad debido a la elevacion de todos los factores
procoagulantes, excepto el FXIII y posiblemente el XI, el
sistema fibrinolitico también sufre cambios fisioldgicos
relacionados con la gestacion, tales como un incremento
del PAI-2 o inhibidor del activador del plasmindgeno tipo
urokinasa (u-PA), en conjunto, el embarazo normal cursacon
un estado hipercoagulabley antifibrinalitico, que predispone
de algiin modo alos trastornos de la hemostasiay se acele-
ra en ciertas patologias, por nombrar, Abruptio placentae,
donde se observan manifestaciones de falla de hemostasia
aguda atribuida a consumo de firbrinégeno en el coagulo
retroplacentario, ala pérdida del mismo, y aladisminucién
de la sintesis hepética, ademéas la elevada concentracion del
factor tisular en la placenta hace al mecanismo activador de
la via extrinseca como €l més probable iniciador de la CID
en este caso, lagran diversidad de defectos delacoagulacion
de este sindrome dependen del tiempo y de la extension de
la separacion placentaria, siendo mas grave en el caso de
asociacion con feto muerto retenido (Cuadro 11).

Shimamura y colaboradores estudiaron el patron de la
distribucién del microtrombosisen 37 casos de autopsias con
CID. Los 6rganos més frecuentemente af ectados por micro-
trombos difusos son pulmon (100%), higado (94.6%), rifion
(75.5%), corazon (56.8%), pancreas (48.7%), suprarrenales
(32.4%) y gastrointestinal (18.9%), lanecrosistubular aguda
es més frecuente que la necrosis cortical 9.

La coagulacion intravascular diseminada (CID) es diné-
micaen lapracticaclinica; sin embargo, parasu estudio tiene
gue comprenderse en tres fases bien definidas.

Trombina

1. Se caracteriza por €l inicio de un estado hipercoagulable
con diferente duracion, asociada a estasis vascular y de
intensidad variable. Existe un incremento logaritmico de
laactividad trombopl astica de las dos vias de coagul acion
con incremento de la adhesividad plaguetaria.

2. Tieneun periododeevidenciaclinicaclaray darmantedebido
al inicio del periodo hemorrégico y persistencia del periodo
hipercoagulable con datosdeisquemiay elevacion delactato.

3. Incremento stbito e incontrolable de la hemorragia con
consumo de factores de coagulacion debido a una fibri-
nolisis diseminada.

LaClID ocurre cuando serompe €l sistemadelahemostasia
en cual quiera de sus mecanismos regul adores, esto puede ocu-
rrir como resultado de unaactivacion masivade lacoagul acion,
la fibrinolisis 0 ambas, que llega a superar los mecanismos
normales de control, € papel fundamental de este desbalance
estainiciado por el endotelio vascular quejuegaunimportante
papel en ladeterminacion delagravedad y € curso clinico de
laCID, € endotelio normal regulalaformaciény lalisis del
coagulo de varias formas, ya que posee funciones a su vez no
trombogénicasy trombogénicas, con predominio delaprimera
en condiciones normales y de la segunda en condiciones de
estimul aci 6n. En padecimientos quirdrgicos asociados asepsis
o trauma, €l endotelio es agredido predominando la actividad
procoagulante; como resultado, la produccién de trombina se
incrementaapartir delaliberacion defactor tisular y activacion
del factor X en lasuperficie endotelial, los diferentes mecanis-
mos moduladores antes descritos, pueden limitar la extension
delaactivacion de latrombinay € efecto neto depende de la
intensidad del estimulo y del grado de perturbacién delas cé

L ., Consumo de Activacion de
Inhibicion de Forrfns cion de factores de receptores de
fibrinolisis 1brina coagulacion proteasas

NN

.

Trombosis

Hemorragias

Figura 3.

Efectos fisiopatologicos anta-
gonicos en CID.
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Cuadro Il. Factores de riesgo obstétrico asociados a CID.

Accidentes obstétricos mas frecuentes asociados a CID

Factores asociados

» Antecedente de Desprendimiento Prematuro de
Placenta (DPP) en embarazo previo

« Hipertension inducida por el embarazo e hipertension
cronica

 Antecedente de 6bitos

» Edad mayor de 45 afios

» Gran multiparidad

» Malformaciones uterinas

* Alcoholismo y tabaquismo

» Consumo de cocaina

Factores precipitantes
» Traumatismos
* Disminucion brusca del volumen uterino

lulas endoteliales. Lainteraccion endotelio-plaquetas también
participaen larespuestaprocoagul ante, las célulasendoteliales
producen factor activador de plaguetas , un potente iniciador
de la agregacion plaquetaria aunado al FvW que también es
sintetizado en el endotelio y se conoce como un factor impor-
tante en lapromocion de la adhesi6n plaquetaria® (Figura4).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las caracteristicas clinicas de la coagulacion intravascul ar
diseminada son variables debido alaintensidad y el origen
primario que lo ocasiona; sin embargo, las caracteristicas
mas frecuentes observadas en el perioperatorio son: bactere-
mias o fiebre, hipotensién, acidosis, hipotermia, proteinuria,
hipoxia, sangrado, bullas hemorréagicas, cianosis, lividecesy
avecesnecrosisfranca. Laprincipal manifestacion delaCID
es la hemorragia, con alta frecuencia de presentacion en la
mayoriade las series publicadas, pero otras manifestaciones
como shock, disfuncién hepatica, insuficienciarenal, mani-
festaciones pulmonares, neurol égicas etcétera (Cuadro [11).
Hemorragias. Las petequias y equimosis pertenecen a
sindrome hemorrégico cutdneo de extension variable y son
comunes en relacion con otros sitios de sangrados tales como
lasviasintravenosas, catéteresy en algunos casoslassuperficies
mucosas. El sangrado puede ser potencia mentemorta s setrata
del tracto gastrointestinal, de pulmones o del sistema nervioso
central, en agquellos pacientes que desarrollan CID después de
procedimientos quirdrgicos, la hemorragia puede desarrollarse
arededor delasheridasquirlrgicas, catéteres, drengjesy traqueoc-
tomias, y puede acumularse también en las cavidades serosas.
Alteracionesrenalesagudas. Lainsuficienciarenal aguda
se produce en 25 a 40% de los pacientes con coagulacion

intravascular diseminada aguda, existen frecuentemente dos
mecani smos principalesinvolucrados: microtrombosisdelas
arteriolas aferentes que pueden producir isguemia o necrosis
cortical (microangiopatiatrombéticarenal), y lahipotension
y/o sepsis que puede conducir ala necrosis tubular aguda.

Alteraciones hepaticas. Es muy com(n en pacientes que
cursan con ictericiay generdmente es debido tanto a afeccion
hepatocelular y candicular con e aumento delaproduccién debi-
lirrubinasecundariaaun componentemixto, hemadlissy colestass.

Alteracionesrespiratorias. Lahemorragiapulmonar con
hemoptisis y disnea puede deberse a dafios en el endotelio
vascular pulmonar, ademas, la sepsis, €l trauma, originan
microtrombosis pulmonar difusa debido a la coagulacion
intravascular diseminada, incrementando la posibilidad de
lesion pulmonar asociada con SIRPA.

Alteraciones gastrointestinales. Es frecuente observar
lesiones necroticas focales delamucosaintestinal debido ala
oclusion delamicrovasculaturay se manifiestacon sangrado:
hematemesis, melena, rectorragia. En un porcentaje menor se
haasociado aenterocolitis pseudomembranosa, siendolaCID
€l mecanismo etiol 6gico de esta complicacion.

Alteraciones del sistema nervioso central. En las afec-
ciones graves de coagulacion intravascular diseminada son
frecuenteslascrisisconvulsivas, déficits neurol 6gicosfocales,
estos signos pueden observarse en las fases tempranas de la
enfermedad y corresponden amal pronostico.

En menor porcentaje pero sin degjar de mencionarl os tam-
bién se ha observado lesiones en las capsulas suprarrenales
por sepsis meningococcémicaconocido como el sindrome de
Waterhouse-Friderichsen. Lacoagulacion intravascul ar dise-
minadaen unafasetempranadel paciente contraumaseasocia
con coagul opatiade consumoy defibrindlisisexcesiva, tanto
por laplasminay elastasas delos neutrdfilosindependiente de
su hipoperfusion, el incremento delafibrindlisisrequiere més
transfusiones de sangre, 1o que contribuye a una evolucion
torpida de los pacientes-19),

DIAGNOSTICO

El diagndstico es complejo teniendo presente lo variado de
su fisiopatologia, la evaluacion por el laboratorio de los pa-
cientes con coagulacion intravascular diseminada, tiene que
ser en repetidas ocasiones para evaluar el comportamiento
dinamico. Dentro delos estudiosiniciales se solicitan tiempo
deprotrombina(TP), tiempo detromboplastinaparcia (TTP),
€l recuento de plaquetas y la cantidad de sustrato de fibring-
geno. Existe una considerable variacion en la frecuencia de
hallazgos clinicos especificos descritos en la serie de casos
diferentes, lo cual probablementereflgalasdiferenciasclini-
cas en los trastornos primarios subyacentes de cada estudio.
Muchos de | os hallazgos clinicos atribuidos a la coagul acién
intravascular diseminada (CID) en series de casostempranos,
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Lesiéon endotelial

44— Agregacion plaquetaria

Consumo de factores
de coagulacion y de
plaquetas

Figura 4.

Trauma Sepsis
Trombosis difusa en la
microcirculacion

Fibrindlisis o

(PDF) v

A4
l Lesiones isquémicas
de tejidos

Hemorragias <

como el sindrome de dificultad respiratoria del adulto o ne-
crosis tubular aguda, son probablemente el resultado directo
de laenfermedad primaria, el choque y la hipoperfusién. Su
inicio con frecuencia no tiene relacion directa con el inicio
dela CID y puede preceder a su aparicion; sin embargo, la
trombosis microvascular asociada con coagul acion intravas-
cular diseminada puede agravar la disfuncién multiorganica,
y las caracteristicas patol égicas menos frecuentes, como la
hemorragia pulmonar y necrosis cortical renal puede estar
directamente relacionado con €l desarrollo de la CID(®1-13),
Existen muchos scores acercadel diagnostico, el cual més
adelante secitarg, sin embargo, si solicitamosloslaboratorios
antes mencionados en mas del 75% obtendremos el diagnés-
tico de CID. El TP se prolonga en el 75% de los pacientes
con niveles defibrindgeno bajo. El TTPaesta prolongado por
lapresencia de productos de degradacion de lafibrina (PDF)
en el 50-60% de los pacientes con CID por lo que al igua
que el TP, es de escasa utilidad en el diagnéstico de CID. El
tiempo de trombina (TT) suele estar prolongado en la CID
por la presencia de PDFs circulante y su interferenciaen la
polimerizacion de los mondémeros de fibrina, ademas de los
bajos niveles de fibrindgeno (Cuadro 1V). El nivel de fibri-
nogeno esbajoenlaCID y lafibrindlisis secundariaes atay
rapida; enlos problemasde CID relacionados con & embarazo
tiene niveles de fibrinbgeno normal debido a que previa-
mente cursaban con niveles altos propios de lagestacion. La
antitrombina Il es un inhibidor natural de la coagulacién y
se encuentra consumida por acoplamiento irreversible con
ciertos factores de coagulacién activados, es caracteristico
de CID y choque séptico, ademés representa adecuadamente

Eventos dindmicos de la CID.

Cuadro lll. Manifestaciones con mayor frecuencia en CID.

(%)
* Hemorragias 64
« Alteraciones renales agudas 25
« Alteraciones hepéticas 19
« Alteraciones respiratorias 16
« Alteraciones gastrointestinales 14
* Choque 14
e Tromboembolismo 7
« Alteraciones al sistema nervioso central 2

la evolucién de la CID de forma seriada durante el evento
agudo. L os productos de degradaci 6n de la fibrina se encuen-
tran elevados en € 85-95% de los pacienes con CID, estos
valores s6lo confirman la degradacién del fibrinbgeno o de
lafibrinapor accion delaplasmina. El recuento de plaguetas
suele estar disminuido en la CID, de forma bastante regular,
aunque con rangos muy variables, desde cifras tan bgjas
como 2,000-3,000/mL hasta 100,000/mL. Las plaquetas son
consumidas durante la coagulacion, y constituyen una parte
importante de las oclusiones microembodlicas, la activacion
y agregacion de plaguetas libera factores especificos como e
F-4-plaguetario y lab-tromboglobulina. Los dos estudios mas
facilmente disponibles que documentan el exceso de actividad
delatrombinason losestudiosdeinmunoanalisisde dimero-D
y €l estudio paracoagul acién de protaminaparael monémero
defibrina. Los dimeros-D son los subproductos proteoliticos
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de la degradacion de los monémeros reticulados de fibrina.
Por el contrario, para los estudios de fibrinay productos de
degradacién del fibrindgeno (FDP), que no distinguen entre
la degradacion del subproducto plasmina de la fibrina o fi-
brindgeno, laformacion de dimeros-D requiere laformacion
previa de monémero de fibrina, que es cruzada por € factor
Xllla. Laformacién de mondémero de fibrinay lageneracion
de factor XIlla de su zimégeno requieren trombina, cuando
se utiliza el andlisis del dimero-D como marcador Gnico la-
boratorio delageneracion de trombina, se debetener cuidado
en lainterpretacion de | os resultados anormales en pacientes
que han tenido unacirugiareciente, hemorragiaenlostejidos,
laenfermedad hepética con cirrosis o insuficienciarenal. En
cada una de estas circunstancias clinicas, € dimero-D puede
ser moderadamente elevadasin CID. Por lo tanto, los pacientes
con niveles de dimero-D menos de 2,000 ng/mL no debe ser
diagnosticado de CID a menos que haya otras pruebas que
lo corroboren. En cinco estudios recientes aleatorizados de
casosde CI D aguda, con unapoblacion total de 900 pacientes,
las anormalidades de laboratorio més frecuentes observadas
fueron en orden decreciente de frecuencia: trombocitopenia,
€levacion de los productos de degradacion de lafibrina, TP
prolongado, TTP prolongado, fibrinégeno bajo, aunque las
deficiencias de casi todos los factores de coagulacion se han
reportado, |as deficiencias adquiridas de fctores V y fibrino-
geno son los mas frecuentemente observados en pacientes
con CID aguda. Un fibrinégeno < 100 mg/dL en ausenciade
enfermedad hepética grave, se asocia invariablemente con
CID aguda, generalmente asociada con manifestaciones de
sangrado y se asocia aun mal prondstico417,

Cuadro IV. Score diagnostico de CID.

Puntos

Criterios de SIRS

>3 1

0-2 0
Conteo de plaquetas

< 80 0 > 50% del descenso en 24 horas 3

>80y <120 0 > 30% disminucion en 24 horas 1

> 120 0
Tiempo de protrombina

>1.2 1

<12 0
Productos de degradacion del fibrinégeno

> 25 3

>10y<25 1

<10 0
Diagndstico

> 4 puntos

Dentro de los criterios diagnosticos en pacientes politrau-
matizados en fases tempranas, 10s resultados muestran que €
sistema de puntuacion de la Asociacion Japonesa de Medicina
Aguda (JAAM) tiene validez aceptable para e diagnostico de
CID con unasensibilidad superior alos criterios de la Sociedad
Internacional de Trombosisy Hemostasia (ISTH). Unaseriede
trastornosclinicos no estaasociado con coagul acionintravascular
diseminada; sin embargo, por su cuadro clinico y unahemorra
gia adquirida se pueden observar los siguientes trastornos de
coagulacion; trombocitopenia que puede ser resultado del fallo
primario delaméduladsea, de un proceso infiltrativo demédula
como laleucemia, laactivacion endotelial mediada por las pla
quetas, como en las vasculitis 0 en la plrpuratrombocitopénica
0 la destruccion inmunologica. Un problema clinico dificil se
observaen e paciente con sepsi's, yaque se asociacon un grado
variable de trombocitopenia, sin embargo, no es comin que
en la sepsis exista un recuento de plaguetas inferior a 50,000
por lo tanto esta asociado con CID. Sin embargo, las pruebas
estandar de coagulacién en etapas tempranas en un porcentgje
no despreciabletienen unabgjaespecificidad y sensibilidad para
el diagndstico CID, por lo que en estos casos la utilidad de la
trombolestametriatiene un papel importante1820,

TRATAMIENTO

El tratamiento en la coagulacion intravascular diseminada
(CID) es muy complejo, sin embargo, independientemente
de la fase en que se encuentre la clave es el tratamiento es-
pecifico y vigoroso del trastorno subyacentey paralelamente
debereponerseel volumenintravascular: manteniendo presion
arterial adecuada, presion venosa central, diuresis horaria,
niveles de lactato optimo, conocer € sitio y la severidad de
lahemorragia, etc. El segundo aspecto importante estratar la
CID sobre todo el aspecto de microtrombosis generalizada,
debe iniciarse la reposicion plasmética solamente si existe
sangrado activo, Cinat y colaboradores han demostrado que
por cada400-500 mL de concentrador eritrocitario (CE) debe
administrarse 250 mL de plasma fresco congelado (PFC) y
en casos severos se debe infundir 1-2 mL/kg/horas de PFC,
administrar 1 mL (PFC)/kg tedricamente eleva el tiempo de
protrombina en 1%, de tal forma que para un individuo de
75kg, elevar el TP de 40 a60% del normal, requeriria 1,500
mL o siete unidades de PFC, cantidad que algunos pacientes
no podrian tolerar; sin embargo, no existe concenso acerca
del uso de los hemoderivados en CID y otro aspecto es la
reposicion plaguetaria que se inicia en pacientes con sangra-
do activo y conteo < 50,000/dL, en pacientes sin sangrado
activo es conveniente transfundir concentrados plaquetarios
s su conteo es de 10,000-20,000/dL, por cada concentrado
plaguetario se elevade 5,000 210,000 Ul/dL y serecomienda
utilizar unaaferesis plaguetaria o en su defecto un concentrado
plaguetario por cada10 kg del pesoideal del paciente. Otro de
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los componenetes utilizados son los crioprecipitadosricos en
fibrinégeno y factores de coagulacion, indicado en aquellos
pacientes con fibrinbgeno menor a 100 mg. Actuamente la
utilidad de FVl1raen reportes de casos han mostrado eficacia
en el uso paratratar otras causas de hemorragiadescontrolada
de etiologia diferente. El uso generalizado de este producto
ha permitido comprender que el proceso de la coagulacién
puede ocurrir incluso cuando a gunos factores de la coagula
cién estan ausentes o su actividad se encuentra reducida; por
tanto, altas dosis de factor Vlla pueden corregir trastornos
dela coagulacion al generar grandes cantidades de trombina
en lasuperficie plaguetaria; estos estudios han Ilevado acon-
siderar el potencial del FVIIra como un agente hemostético
universal. Existen muchos reportes de casos que abordan
el uso del FVlIraen e paciente con hemorragia asociada a
cirugia, sin embargo, al igual que muchas de lasindicaciones
«no aprobadas», no existen estudios comparativos que sefialen
la eficacia del producto en esta situacion?+22) (Cuadro V).
En los pacientes hemodinamicamente inestables es im-
prescindible reponer el estado de volemia 'y su presion de
perfusion tisular a nivel sistémico, con base en la terapia
dirigida por metas, se debe mantener una presion arterial
media > 65 mmHg, diuresis > 0.5 mL/kg/h, SvO2 > 70% y
PV C 8-12 mmHg, mediante el uso de cristal oidesvs coloides
paradisminuir sumorbimortalidad. Otro aspecto importante
es la detencion del proceso de coagulacion sistémicay a
excepcion de las pacientes obstétricas y los hepatdpatas |os
paciente requerirén terapia anticoagulante. Las indicaciones
parael tratamiento con heparinay lasdosisrequeridasno estan
establecidasy ninguno delostrabajos publicados han demos-
trado unareduccion delamortalidad en pacientestratados con
heparina, y cuando se utilizaesadosisbajas5-10 Ul /kg/horas,
escalando ladosissi no se obtiene respuesta, aunquelasdosis
altas de heparinaen pacientes con CI D estan asociadas con un
alto riesgo de sangrado y en lamayoria de los casos su valor
terapéutico es cuestionado, en € paci ente heparinizado merece
la consideracion de utilizar concentrados de antitrombina,
neutraliza la trombina antitrombina exégenos generados en
la CID y potencialmente, aminora la trombosis sobre todo

Cuadro V. Niveles terapéuticos recomendados para CID.

Prioridades de tratamiento

« Erradicar el proceso patoldgico primario
- Reemplazo de volumen intravascular
- Antibidticos
- Mantener estado de presion de perfusion sistémica
- Terapéutica antineoplasica

 Detener el proceso de coagulacién intravascular
- Heparina intravenosa
- Aprotinina
- Agentes antiplaquetarios
* Reemplazo de factores de hemoderivados
- Concentrados plaquetarios
- Glébulos rojos desleucocitados
- Crioprecipitados
- Plasma fresco congelado
- Concentrados de antitrombina Ill
« Inhibir fibrinogendlisis
- Acido aminocaproico

si hay insuficiencia hepética asociada con disminucion en la
sintesisde antitrombina, en este sentido, laantitrombinaacorta
laduracién dela CID en algunos pacientes con higado graso
del embarazo y su uso se debe considerar en este contexto. Si
el paciente tiene hemorragia persistente podria ser necesario
grandes volumenes de plasma; sin embargo, es importante
mencionar que € fibrinégeno administrado ser& degradado
incrementando |os niveles circulantes de PDF deteriorando
el sistema de hemostasia, siendo asi 10s Unicos componentes
seguros en un paciente con CID severo y activo no controla-
do, son los paguetes globulares, concentrados plaquetariosy
antitrombina. Cuando el sangrado persistey esincontrolable
apesar de laterapéuticaya mencionada es necesario evaluar
la inhibicién del sistema fibrinolitico con el acido epsilon-
aminocaproico en dosis de 5-10 g IV y continuar con 2-4 g/
horas por 24 horas(2324),
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