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El sindrome de coagulacién intravascular
diseminada (CID) no es una enfermedad en si
misma, sino una complicacién de una enfermedad
subyacente, que contribuye a la morbimortalidad de
esta Gltima. La mayor experiencia en su tratamiento
se centra en sepsis, por ello se necesitan estudios
en pacientes con otras enfermedades causantes de
CID. Dada su gran heterogeneidad no es de
extrafiar que no hayan protocolos concretos de su
manejo, sino mds bien recomendaciones en
diferentes aspectos’? (tabla 1).

Manejo de la coagulacion
intravascular diseminada

Aunque el tratamiento etiolégico es fundamental, pue-
de no ser suficiente, ya que una vez instaurada, produce
una respuesta inflamatoria sistémica que puede progre-
sar, siendo preciso el tratamiento de apoyo con el fin de
reducir su morbimortalidad?. La relevancia de la trom-
bocitopenia grave y los valores bajos de los factores de
la coagulacion en la CID es indiscutible. Sin embargo,
la hemorragia mayor sélo acontece en una minoria de
pacientes. Estas alteraciones por si solas no deben ser
la base del tratamiento sustitutivo. No obstante, aun-
que el uso del tratamiento sustitutivo no se basa en en-
sayos aleatorizados o controlados, constituye un acerca-
miento terapéutico racional en pacientes con hemorra-
gia activa, en aquellos que vayan a ser sometidos a
procedimientos invasivos, o durante el postoperatorio

Puntos clave

La piedra angular del tratamiento de la coagulacion
intravascular diseminada (CID) sigue siendo el

etiologico.

La administracion de plasma fresco congelado
puede ser util en pacientes con pruebas de
coagulacion prolongadas y hemorragias, o alto riesgo

hemorragico.

En pacientes con CID y hemorragia o riesgo elevado
de hemorragia y con recuento plaquetario bajo
(< de 50 x 10%/1), debe contemplarse la administracién de
concentrados plaquetarios. En los pacientes con CID
pero sin hemorragia activa el umbral mas admitido para
indicar la administracion de estos concentrados es de
10-20 x 10%1.

Dada la complejidad y la variabilidad en la expresion

clinica de la CID, el tratamiento debe hacerse de
forma individualizada (edad del paciente, etiologia, lugar
y gravedad de la hemorragia, presencia o no de
trombosis, la situacion hemodinamica y otros parametros
clinicos).

La administracion de concentrado de proteina C

activada recombinante en pacientes con sepsis y
mas de 50 x 10%/I plaquetas puede disminuir la
morbimortalidad.

temprano. No se ha podido demostrar que la adminis-
tracién de componentes sanguineos incremente los fe-
némenos de CID. La realizacién periédica de las prue-
bas bdsicas de coagulacién ayuda en la monitorizacién
del tratamiento sustitutivo y de la evolucién de la CID.

Plasma fresco congelado (PFC) y concentrados de
factores de la coagulacion

Ambos pueden corregir las alteraciones de la hemosta-
sia?. No existe evidencia cientifica de su eficacia profi-
lctica. Se precisan grandes volumenes de plasma para
corregir el defecto de la coagulacién, empledndose ha-
bitualmente a dosis de 10-15 ml/kg. Los concentrados
de factores, como el del complejo protrombinico, evi-
tan este obstdculo; sin embargo carecen de factores
esenciales como el factor V. Ademds, contienen facto-
res activos que pueden potenciar la activacién de la he-
mostasia, por lo que deben emplearse con precaucién.
Los defectos especificos, como la hipofibrinogenemia,
son susceptibles de tratamiento con concentrados de
fibrinégeno o crioprecipitados (estos tltimos cada vez
mis en desuso). El unico ensayo clinico disponible,

GH CONTINUADA. NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2007. VOL. 6 N.o6 295



VENTANA A OTRAS ESPECIALIDADES
Manejo del sindrome de coagulacién intravascular diseminada

J. Batlle Fonrodona y M.F. Lépez Ferndndez

aleatorizado y controlado, de uso de plasma en pacien-
tes con CID, fue realizado en neonatos y se comparaba
la eficacia de la administracién de plasma fresco y pla-
quetas frente a recambio plasmadtico. Ninguna de ellos
demostré cambios significativos en el desenlace de la

CID o en términos de supervivenciaz.

Concentrados de plaquetas

Se recomiendan en pacientes con CID, trombocitope-
nia grave y hemorragia activa, asi como en situaciones
de riesgo hemorrégicoz, a dosis de una unidad por cada
10 kg de peso corporal. Debe cumplirse un incremento
del recuento plaquetario de, al menos, 5 X 109/1 por ca-
da unidad trasfundida, pudiendo ser menor en pacien-
tes con gran consumo por la CID. Su indicacién debe
hacerse teniendo en cuenta la situacién clinica del pa-
ciente. En general se administran a pacientes que san-
gran con recuentos plaquetarios de 50 x 10%/1. En pa-
cientes sin didtesis hemorrdgica, y basindose en ensa-
yos controlados aleatorizados en pacientes con
trombocitopenia tras quimioterapia, se recomienda su
administracién en pacientes con < 10-20 x 10%/1 pla-
quetas.

Tabla 1. Tratamiento de la coagulacion intravascular diseminada

Tratamiento de la enfermedad causal

Tratamiento temprano y vigoroso de la misma (shock, sepsis,
problema obstétrico, p. €j.)

Manejo de la coagulacion intravascular diseminada
Coagulacién infravascular diseminada aguda

Sin evidencia de hemorragia o isquemia
No tratar

Con hemorragia
Componentes sanguineos segin necesidad

Plasma fresco congelado, crioprecipitado, o mejor
concentrados de factores (fibrinbgeno, complejo
protrombinico), monitorizando la respuesta

Concentrado de plaquetas y concentrados de hematies

Con isquemia

Anticoagulantes una vez corregido el riesgo hemorragico
con hemoderivados

En sepsis concentrado de PCa recombinante

Coagulacién infravascular diseminada crénica
Sin fromboembolia

No se precisa frafamiento especifico, pero pueden
indicarse profilaxis con heparina en pacientes con alto
riesgo de tfrombosis

Con tromboembolia
HBPM, a largo plazo

HBPM: tromboprofilaxis con heparinas de bajo peso molecular; PCa: proteina C
activada.

296  GH CONTINUADA. NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2007. VOL. 6 N.* 6

Concentrados de hematies

Pretende mantener una adecuada oxigenacién tisular, y
su indicacién se basa en descensos importantes de la
hemoglobina debidos bien a hemorragia o angiohemé-

lisis gravesz.

Anticoagulantes

Las heparinas actian potenciando la funcién de la an-
titrombina (AT). Su empleo en la CID sigue siendo
motivo de controversia. No se ha logrado demostrar su
efecto beneficioso en los ensayos clinicos controlados?.
Se considera contraindicada en pacientes con hemorra-
gia activa, o con lesién del sistema nervioso central.
Estdn indicadas en dosis terapéuticas ante tromboem-
bolia confirmada, isquemia de partes acras y en la pur-
pura fulminans. En algunas de estas situaciones puede
ser beneficiosa la tromboprofilaxis con heparinas de
bajo peso molecular (HBPM). En cincer y enfermedad
tromboembdlica venosa se recomienda tratamiento a

largo plazo con HBPM a dosis terapéuticas3.

Inhibidores fisiologicos de la coagulacion

Antitrombina

Suele encontrase descendida en la CID. Su empleo si-
gue siendo motivo de investigacién intensa, muy espe-
cialmente en sepsis y/o shock séptico. Aunque en los
ensayos realizados se ha podido demostrar algin efecto
beneficioso en la mejoria de las pruebas de laboratorio,
como la menor duracién de la CID (o, incluso, en la
mejoria de la funcién orginica) los resultados son in-
consistentes y sin significacién estadistica*®. Un ensa-
yo clinico multicéntrico a gran escala (2.114 pacientes),
aleatorizado y controlado, en sepsis grave y fracaso or-
ginico, empleando concentrado de AT, no demostré
una reduccién de la mortalidad. El andlisis de subgru-
pos mostré algin beneficio en pacientes que no reci-
bieron heparina concomitantemente, pero estas obser-
vaciones precisan de una validacién prospectiva. En
sintesis, no hay evidencia cientifica suficiente para es-
tablecer recomendaciones de su uso clinico.

Proteina C (PC)

Puede disminuir en la CID, propiciando la enfermedad
tromboembdlica. En la sepsis experimental, la proteina
C activada (PCa) reduce la mortalidad y fracaso orgd-
nico’. A nivel humano se ha demostrado su efecto be-
neficioso en 2 ensayos clinicos controlados en fase II,
con PCa recombinante (Drotrecogin alpha [Drot
AA)). La dosis 6ptima de PCa, de 24 pg/kg/h, reduce
en un 40% el riesgo relativo de mortalidad (dato no
significativo por el reducido tamafio de este ensayo).
También reduce la duracién de la ventilacién mecdni-
ca, del shock y del tiempo de permanencia en la unidad
de cuidados intensivos, y de los dias de ausencia de res-
puesta inflamatoria sistémica. Un ensayo en fase III,



aleatorizado y controlado con placebo, con PCa recom-
binante, en el que se incluyé a 1.728 pacientes, se fina-
liz6 prematuramente al alcanzarse una reduccion signi-
ficativa en la mortalidad de los pacientes tratados con
este producto. Ademds se demostré una reduccién sig-
nificativa y mas rdpida del dimero D y una disminucién
de la interleucina 6. Ello sugiere una accién antiinfla-
matoria importante de la PCa en la sepsis. El beneficio
de la PCa recombinante se observé en todos los pa-
cientes, tanto mds cuanto mds grave era el proceso, e
independientemente de los niveles de PC. Ello puede
ser debido al uso de PCa, y no de PC. Su mayor incon-
veniente es la elevada incidencia de complicaciones he-
morrigicas, lo que contraindica su empleo en pacientes
con trombocitopenia menor de 50 X 109/1.

Trombomodulina

Recurso muy prometedor en la CID. Un ensayo clinico
en fase III, aleatorizado y doble ciego, sobre seguridad
y eficacia de la trombomodulina recombinante (ART-
123), en la CID asociada a tumores o infeccién, de-
mostré que, a dosis de 0,06 mg/kg (-1) durante 30 min
una vez al dia, fue significativamente superior a dosis
bajas de heparina sédica, con menos complicaciones

hemorrégicasS.

Factor VIla recombinante

Es todavia motivo de controversia, por el temor a que
se produzcan complicaciones trombéticas. Se han des-
crito algunos casos aislados de CID con problemas de
hemorragia masiva en la que, tras observarse refracta-
riedad a los medios convencionales, fue eficaz sin efec-

tos secundarios aparentesg.

Fiarmacos antifibrinoliticos (dcidos tranexamico
y épsilon aminocaproico)

Rara vez se recomiendan en la CID. La fibrinélisis es
necesaria para eliminar los trombos de la microcircula-
cién, y por ello su empleo puede consolidar la CID fo-
mentando una trombosis diseminada. Pueden estar in-
dicados en la hemorragia critica con evidencia de hi-
perfibrindlisis en pruebas de laboratorio, y que no

responda a otros tratamientosz.
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Otros productos

Hay agentes potenciales dirigidos al factor tisular
(FT), como el inhibidor de la via del FT (IVFT) y
otros productos recombinantes, como el péptido anti-
coagulante de nematode, un inhibidor potente y espe-
cifico del complejo ternario del F'T, VIla y factor X
activo. Los resultados de los ensayos clinicos en fase 11
empleando el IVET en sepsis son prometedores, aun-
que uno en fase III, ya concluido, no ha demostrado

un claro beneficio en la supervivencialo.
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