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Introduccioén

En el paciente quemado, al contrario de lo que
se podria pensar, no predomina la agresion de
un érgano aislado, sino que las caracteristicas
histolégicas de la piel como tejido favorecen
de forma muy importante que pequenas le-
siones locales progresen a grandes agresiones
sistémicas. La piel es un tejido rico en molécu-
las procoagulantes que pueden ser liberadas
de forma masiva al torrente circulatorio, provo-
cando de esta forma disfuncién de los distin-
tos drganos. Algunas de estas moléculas son el
factor tisular, lipidos, fosfolipidos o citoquinas
proinflamatorias como el TNF-alfa, IL-1 o IL-6
entre otras muchas.
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Como hematélogo me centraré en la repercu-
sidn que la pérdida de la continuidad de la piel
tiene sobre el sistema de la coagulacién. Y qui-
z3s, un buen comienzo es empezar por defini-
ciones.

La coagulacion intravascular diseminada (CID)
representa una respuesta hemostatica descon-
trolada, y potencialmente letal, ante un dano
celular sistémico persistente que puede de-
berse a diversas causas, en las que nos aden-
traremos mas adelante.

Desde el punto de vista fisiopatolégico este
sindrome se caracteriza por una generacion
sostenida de trombina que sobrepasa los me-
canismos reguladores de la coagulacién, vy
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consecuentemente conduce al deposito intra-
vascular de fibrina y al desarrollo de trombos
microvasculares (microangiopatia trombotica).
Esto conduce, por un lado, aisquemiay disfun-
cién de érganos (fracaso multiorganico) y por
otro lado a un consumo excesivo de plaquetas
y factores de coagulacion que favorece el san-
grado (coagulopatia de consumo), especial-
mente si la respuesta fibrinolitica, que siempre
estd presente, conduce a una generacion ace-
lerada de plasmina.

Por otro lado, las alteraciones hemodinamicas
y metabdlicas que constituyen este sindrome
no se deben solo a la activacion generalizada
y persistente de la coagulacién, sino también a
la activacion simultanea de la inflamacidn vy la
inmunidad innata, sin obviar las multiples in-
terrelaciones que existen entre otros muchos
sistemas.

Numerosas situaciones patologicas pueden
conducir a su desarrollo, pero todas tienen en
comun ciertos aspectos etiopatogénicos:

*Una respuesta inflamatoria sistémica que
lleva a la liberacion de citocinas y en con-
secuencia, a la activacion de la coagulacion.

*Exposicion o liberacion de material procoa-
gulante en el torrente sanguineo.

Las causas mas frecuentes son infecciones
bacterianas piégenas (gram negativos, gram
positivos vy rickettsias); viricas (CMV, VVZ,
VIH, hepatitis viricas); fungicas (histoplasma),
parasitos (malaria); politraumatismos (espe-
cialmente en sistema nervioso central); en-
fermedades neoplasicas (adenocarcinomas
productores de mucina y leucemia promielo-
citica, entre otros); causas obstétricas (embo-
lia de liquido amnidtico, abruptio placentae,
placenta previa, preeclampsia, eclampsia vy
sindrome HELLP); dispositivos de asistencia
ventricular; enfermedades inflamatorias sis-
témicas (enfermedad de Crohn, sarcoidosis,
artritis reumatoide,...) y por supuesto, grandes
quemaduras como nos Oocupa en este Caso.

Diagnéstico

Ninguna de las manifestaciones clinicas, pro-
cedimientos de laboratorio o prueba de ima-
gen son patognomonicas de CID, por lo que el
diagnostico se basa en la valoracidn conjunta
de datos clinicos y analiticos. Su diagndstico
puede ser complejo en ciertos subtipos de CID
de desarrollo crénico, donde las anormalida-
des clinico-analiticas son sutiles y pueden re-
trasar el diagnostico de certeza.
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Los dos algoritmos mas utilizados actualmente
son el de la International Society of Thrombo-
sis and Haemostasis (ISTH) y el de la Japanese
Association for Acute Medicine (JAAM) (Tabla 1).
El algoritmo propuesto por la ISTH requiere
que el paciente presente una enfermedad aso-
ciada a CID, y utiliza pruebas de laboratorio fa-
cilmente realizables de urgencia en cualquier
centro (medicién del recuento de plaquetas,
el grado de prolongacion de TP, los niveles
de fibrin6geno y elevacién de marcadores
de activacién de la hemostasia). En pacientes

sépticos ingresados en Unidades de Cuidados
Intensivos ha demostrado ser un potente pre-
dictor de mortalidad, que fue superior al 40%
en los que reunian criterios de CID con este
método vy alrededor del 25% en quienes no
los cumplian.

El algoritmo desarrollado por la JAAM identi-
fica la CID en pacientes criticos con patologia
infecciosa mas precozmente que otros mé-
todos. Se basa en la presencia de un sindro-
me de respuesta inflamatoria sistémica y de
un INR superior a 1.2, asi como el grado de

Tabla 1.

Score ISTH (CID = 5)

Score JAMM (CID = 5)

>100000
<100000
<50000

Plaquetas

no aumentado
aumento moder
aumento fuerte

DD o PDFs

<3 seg
TP >3 seg
>6 seg

>100

Fibrinégeno <100

2O/ N_2 O WNO|IN-~0O

JTH 2004, 2:1924y 2006, 4:90
Blood Coagul Fibinolysis 2005, 16:535

Presencia de 3 o + criterios de SRIS 1
Plaquetas <120000 / >500%\L/ en 24hs 1
<80000 / >30% V en 24hs 3

PDF 1920 :

TP ratio >1.2 1
Fibrinégeno <35 1

JTH 2004, 2:1924 y 2006, 4:90
Blood Coagul Fibinolysis 2005, 16:535
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trombocitopenia y la elevacion de los Pro-
ductos de Degradacién de la Fibrina (PDFs).

Diagnostico diferencial

El diagnostico diferencial de la CID es amplio
e incluye otras microangiopatias tromboticas
y coagulopatias o trombocitopenias adquiri-
das, especialmente si cursan con hemorragia
y trombosis.

Todas las microangiopatias tromboticas son
anemias hemoliticas microangiopaticas y por
tanto presentan hemdélisis mecanica intravas-
cular con formacién de esquistocitos, trombo-
citopeniay trombosis microvascular.

Entre los diagnosticos diferenciales de la
CID debemos considerar: Purpura trombo-
tica trombocitopénica (PTT), Sindrome he-
molitico-urémico (SHU), fallo hepatico ini-
cial o avanzado, deficiencia de vitamina K,
sangrado masivo, hemofilia adquirida, trom-
bocitopenia inducida por heparina (TIH)
y trombocitopenia inmune primaria (PTI).

Tratamiento de la patologia subyacente

La clave del manejo terapéutico de la CID es
el tratamiento especifico de la patologia sub-
yacente que la desencadena, lo que conduce

muchas veces a su resolucién, aungque es muy
frecuente que sea necesario recurrir a medi-
das adicionales que actuen sobre el sistema
hemostatico.

La estrategia terapéutica debe ser: precoz,
porque mejora el pronéstico del paciente;
individualizada, ya que las manifestaciones
clinicas son muy heterogéneas y variables
entre pacientes (puede predominar la hemo-
rragia, la trombosis 0 un espectro variable de
ambas) y monitorizada, por tanto, es funda-
mental la evaluacion periddica de los para-
metros hemostaticos (es un fendbmeno dina-
mico que puede cambiar incluso en horas).

Tratamiento de soporte

La indicacion de transfundir depende de si el
paciente presenta sangrado activo, requiera
procedimientos invasivos 0 existen circuns-
tancias que aumenten el riesgo de desarrollar
complicaciones hemorragicas, de ahi que sea
muy importante reevaluar los cambios hemos-
taticos de forma frecuente.

* La transfusién de concentrados de plaque-
tas estaindicada en casos de trombocitope-
nia severa, especialmente si se acompana
de sangrado activo o el riesgo hemorragico
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es alto, pero hasta el momento actual no
existe consenso acerca de cual es la cifra
minima con la que se debe transfundir. En
general, por consenso, se transfunde pro-
fildcticamente con plaquetas inferiores a
20x109/L, aunque puede ser necesario
con recuentos superiores a 50x109/L en
funcién de la situacion clinica o eventos
hemorragicos.

*La administracion de plasma fresco con-
gelado (PFC) puede producir una norma-
lizacién parcial de los déficits de factores
inducidos por la coagulopatia de consumo
en pacientes con TP y TTPa prolongados
(>1.5 veces el limite superior del rango de
normalidad). La dosis inicial sugerida es de
15-20 ml/Kg, pero puede aumentarse si el
paciente no presenta sobrecarga de volu-
men y persiste sangrado.

*No se recomienda el uso de concentrados
de complejo protrombinico ni de criopre-
cipitados, ya que carecen de algunos fac-
tores, como el factor V, y teéricamente po-
drian empeorar la coagulopatia al contener
pequenas cantidades de factores activa-
dos.

*En pacientes con niveles de fibrindgeno

inferiores a 1.5 g/L con sangrado activo a
pesar de la transfusion de plasma, puede
considerarse anadir concentrados de fibri-
nogeno.

* Por Gltimo, el consumo de factores puede
inducir una deficiencia relativa de vitamina
K, por lo que se recomienda la administra-
cion de suplementos.

Como reflexion final, y a modo de conclusion,
debemos recordar que el gran quemado es un
paciente que tiene una susceptibilidad aumen-
tada para desarrollar fenémenos sistémicos,
tanto por ser el 6rgano mas grande del cuerpo
humano como por las caracteristicas que pre-
senta la piel desde el punto de vista histolégi-
co. Como hematologo, y en relacion con la CID
considero importante realizar de forma precoz
y precisa el diagnostico de las coagulopatias
del paciente quemado, pues son marcadores
pronosticos y de ello va a depender la propa-
gacion de dicho fendmeno hemostatico a si-
tuaciones mas catastroficas.
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