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• “CID es un síndrome adquirido caracterizado

por la activación intravascular de la

coagulación con pérdida de la localización de

ésta por diferentes causas. Puede originarse a

consecuencia de daño a la microvasculatura o

dar origen a éste en forma lo suficientemente

severa como para producir disfunción

orgánica”.

Taylor, F. Thromb Haemost 2001; 86: 1327–30



Criterios dg. ISTH CID sintomática

Parámetro Puntaje

0 1 2

Condición predisponente

Rcto plaquetario >100 <100 <50

PT prolongado <3 segs >3 o < 6 segs > 6 segs

FDP N ↑ leve ↑↑

Fibrinógeno > 100 < 100

Diagnóstico de CID con ≥ 5 puntos. Si es menor, repetir en 1-2 ds

Taylor, F. Thromb Haemost 2001; 86: 1327–30



Criterios dg. ISTH CID asintomática

Parámetro Puntaje

0 1 -1 0 +1

Condición  predisponente

Criterios mayores

Rcto plaquetario >100 <100 en ↑ estable en ↓

PT prolongado <3 segs >3 segs en ↑ estable en ↓

FDP N ↑ en ↑ estable en ↓

Criterios específicos

AT N ↑

PC N ↑

TAT N ↑

Diagnóstico de CID con > 5 puntos

Taylor, F. Thromb Haemost 2001; 86: 1327–30



CONDICIÓN PREDISPONENTE
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CID CON FALLA MULTIORGÁNICA: INMUNOTROMBOSIS

Ito Journal of Intensive Care (2014)2:65



CID CON FALLA MULTIORGÁNICA

ISQUEMIA DE ÓRGANOS

Hipofibrinolisis Apoptosis endotelio

agregación plaquetaria

DNA con 

histonas

↓ Plaquetas

SEPSIS

TROMBOSIS

↑ PAI-1

↑ Niveles 

citoquinas

↑ LPS NET

Catepsina GElastasa

Descomposición 

de TFPI



MODELOS DE EFECTIVIDAD DE LA INMUNOTROMBOSIS EN CID

Ito Journal of Intensive Care (2014)2:65



?
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clínica
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Factores a considerar en el tratamiento de la CID

√√

√√

√√



Guías de tratamiento de la CID

• BCSH

Br J Haematol 2009; 145: 24–33.

• JCSH
Thromb Res 2010; 125: 6–11.

• SISET
Thromb Res 2012; 129: e177–84.



Calidad de recomendaciones (GRADE modificado)

HQ: Futuras investigaciones probablemente no cambiarán la 

confianza en el efecto esperado.

MQ: Futuras investigaciones es probable que tengan un 

importante impacto en la confianza en el efecto esperado  efecto 

y puedan cambiarla.

LQ: Futuras investigaciones es muy probable que tengan un 

importante impacto en la confianza en el efecto esperado y 

puedan cambiarla. 



Transfusión de plaquetas en CID

• Sangramiento activo con recuentos 

< 50.000/mm3.

• Alto riesgo de sangramiento y plaquetas 

< 20.000.

• LQ (Low Quality).



Transfusión de 

Plasma fresco congelado
• Sangramiento activo con: 

– PT/TTPa prolongados > 1,5 veces lo normal.

– Fibrinógeno disminuido  < 150 mg/dl.

• Pacientes sin sangrado: 

– Que van a procedimientos con similares 

alteraciones de laboratorio.

• Dosis: 15-30 ml/kg.

• LQ.



Transfusión de Crioprecipitados 

o concentrado de fibrinógeno

• Pacientes con sangrado activo e 

hipofibrinogenemia persistente (< 150 

mg/dl) a pesar de reemplazo de PFC.

• LQ



Concentrados de complejo 

protrombínico en CID

• Recomendados por guías ISTH para 

pacientes con sangrado activo que no 

pueden recibir plasma.

• Contraindicado por otros autores por 

riesgo alto de trombosis.

• LQ.



Blood. 2011;118(7):1943-1951

27 cerdos se reemplazo volemia por 70% de coloide+ Ringer 

/lactato Trauma hepático cerrado Reinfusión de  PCC (35 o 50 

UI/kg) o S Fisiológico+ GR.

Por 2 horas, se monitorizó experimento con TEG, Generación de 

trombina y pérdida de sangre.

A las 2 hrs, la pérdida de sangre fue menor  y la sobrevida fue 

mayor en los 2 grupos tratados con PCC.

Signos de TE fue encontrado en todos los casos tratados con dosis 

alta de PCC y 44% de ellos tenían CID.
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REGULACIÓN DEL SISTEMA DE LA COAGULACIÓN
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Concentrados de factor en CID

• Proteína C activada (aPC).

• Trombomodulina (TM).

• Antitrombina (AT).



Ikezoe Journal of Intensive Care (2015) 3:1 



Ikezoe Journal of Intensive Care (2015) 3:1 



• RCT de rh-aPC por 96 hrs vs placebo.

• Endpoint: mortalidad por cualquier causa a 28 ds.

• 1690 pcts: 840 placebo y 850 rh-aPC, con sepsis y falla 

multiorgánica (APACHE≈ 25)

• rh-aPC:

– Mortalidad 24.7% vs placebo 30.8%.

– Reducción riesgo relativo de mortalidad de 19,4% y reducción 

absoluta de riesgo de muerte de 6,1% (P=0.005). 



N Engl J Med. 2001;344(10):699.



• RCT 1697 pacientes con sepsis y necesidad de 

DVA.

• Mortalidad:

– 28 días: 26.4% en rh-APC vs 24,2% en placebo. 

P=0.31.

– 90 días: 34.1% en rh-APC vs 32,7% en placebo. 

P=0.56.



N Engl J Med 2012;366:2055-64



Aoki N, Int J Hematol. 2002;75:540-7

• RCT 142 pacientes con CID dg por Score del 

JMHW.

• 63 pacientes con PD-APC y 69 pctes con 

Heparina no fraccionada en infusión de 6 ds. 

• Se midió eficacia, seguridad y mortalidad a los 

28 días.



Aoki N, Int J Hematol. 2002;75:540-7



Aoki N, Int J Hematol. 2002;75:540-7



• RCT de rh-TM (ART-123) con heparina.

• Endpoint: Resolución de CID y seguridad.

• Resultados: CID se resolvió en 66,1% de grupo 

con rh-TM y en 49,9% de heparina.

• Hemorragias a los 7 días fueron menores en 

grupo con rh-TM (43.1% vs. 56.5%, P = 0.0487).

• No hubo diferencias en la mortalidad a 28 ds. 

J Thromb Haemost. 2007;5:31-41



J Thromb Haemost. 2007;5:31-41



Yamakawa et al. Critical Care 2011, 15:R123



Yamakawa et al. Critical Care 2011, 15:R123



Yamakawa et al. Critical Care 2011, 15:R123



EFECTOS DE LA ANTITROMBINA EN CIRCULACIÓN 

Y SOBRE SUPERFICIE ENDOTELIAL



Thrombosis Research 130 (2012) e129–e133



• RCT 2314 adultos con sepsis severa o shock 

séptico con o sin CID (KyberSept)

• 1157 pctes en rama AT y 1157 en placebo.

• Endpoint: mortalidad a los 28 días.

• Hubo beneficio marginal de mortalidad a los 

28 días en pacientes que no usaron heparina 

(37,8% vs. 43,6% p=0,08).

JAMA. 2001; 286: 1869-1878



JAMA. 2001; 286: 1869-1878



• Evaluación de subgrupo de pacientes de 

KyberSept sin y con CID y sepsis sin 

administración de heparina, 277 en placebo 

y 286 con AT.

• Pacientes con CID tratados con AT tuvieron 

una reducción de la mortalidad de 14,6% 

comparados con placebo (p< 0,02) 

J Thromb Haemost 2006; 4: 90–7.



J Thromb Haemost 2006; 4: 90–7.



• Se analizan 272 casos de hemorragia postparto (HPP) 

publicadas en la literatura.

• HPP: Hgia > 500 ml después de parto vaginal o > 1000 

ml post cesárea. 

• Se encontró que dosis de 81,5 mg/kg de FVIIa es 

efectivo en detener o reducir el 85% de los casos de 

HHP.

• Efectos adversos trombóticos: 2,5%.

Franchini, M. Clin Obstet Gynecol. 2010;53:219-27



HPP

Transfusión, manejo qx conservador

Sangramiento sostenido

FVIIa (90ug/kg en 3-5 min)

Corrección defectos hemostáticos, 

metabólicos y temperatura

Sangramiento sostenido luego de 20 min

FVIIa (90ug/kg en 3-5 min)

Sangramiento sostenido HT 

No Detención

No Detención

Franchini, M. Clin Obstet Gynecol. 2010;53:219-27



Uso de hemoderivados y 

concentrados de factor en CID 
Asintomática Falla orgánica Hiper

fibrinolítica

Hemorragia

masiva

Condición

predisponente

R R R R

Plaquetas R R

PFC R R

Criopp R R

PCC R? R?

rh-aPC NR

PD-APC R?

rh-TM R?

AT R?

FVIIa R??
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