
273www.medicinainterna.org.mx

rEvisión narrativa

Med Int Méx 2023; 39 (2): 273-287.

Coagulopatía asociada con traumatismo

Resumen

La homeostasia sanguínea puede verse alterada por múltiples factores. Uno de ellos es el 
traumatismo, que suele cursar con hemorragia generando alteraciones en el sistema de 
coagulación. Cuando esto ocurre se denomina coagulopatía inducida por traumatismo. 
Esta afección abarca la coagulación intravascular diseminada, de la que se han descrito 
diversos factores que incrementan el riesgo de padecerla y se han desarrollado diversas 
escalas diagnósticas. El objetivo de esta revisión fue reunir información actualizada 
sobre la coagulación intravascular diseminada en pacientes con traumatismo, factores 
de riesgo, fisiopatología, diagnóstico y el uso de la tromboelastografía en este escenario 
clínico para proporcionar aspectos clave en la atención adecuada de pacientes con 
traumatismo, como la detección oportuna de riesgo de coagulopatía mediante criterios 
clínicos y el requerimiento de transfusión masiva, lo cual, al ser implementado ade-
cuadamente disminuye la mortalidad de estos pacientes. Se realizó una búsqueda de 
bibliografía científica durante enero de 2021 en la base de datos de Scielo, PubMed y 
ScienceDirect usando los siguientes descriptores MeSH: trauma, coagulación intravas-
cular diseminada, diagnóstico, tratamiento y tromboelastografía. Se localizaron 1943 
artículos de los que se aceptaron los que estuvieran más actualizados, expusieran la 
fisiopatología de la coagulación intravascular diseminada, los criterios diagnósticos, 
tratamiento o el uso y ventajas de la tromboelastografía, rechazando 1886 y seleccio-
nando para la redacción 57 artículos. Se presenta una revisión de tema acerca de los 
aspectos relevantes y actualizados de la coagulopatía inducida por traumatismo, con 
el fin de aproximar al lector al uso de tromboelastografía.
PALABRAS CLAVE: Heridas y traumatismos; coagulopatías; coagulación intravascular 
diseminada; tromboelastografía.

Abstract

Blood homeostasis can be altered by multiple factors. One of them is trauma, which 
usually occurs with hemorrhage generating alterations in the coagulation system. 
When this occurs, it is called trauma-induced coagulopathy. This disease encompasses 
disseminated intravascular coagulation, for which various factors that increase the 
risk of suffering from it have been described and various diagnostic scales have been 
developed. The objective of this review was to gather updated information on dis-
seminated intravascular coagulation in trauma patients, risk factors, pathophysiology, 
diagnosis, and the use of thromboelastography in this clinical setting to provide key 
aspects in the adequate care of trauma patients, such as the timely detection of risk 
of coagulopathy through clinical criteria and the requirement of massive transfusion, 
which, when properly implemented, reduces the mortality of these patients. A sci-
entific literature search was carried out during January 2021 in the Scielo, PubMed 
and ScienceDirect databases using the following MeSH descriptors: trauma, dis-
seminated intravascular coagulation, diagnosis, treatment and thromboelastography; 
1943 articles were located, of which those that were more up-to-date, exposing the 
pathophysiology of disseminated intravascular coagulation, the diagnostic criteria, 
treatment, or the use and advantages of thromboelastography were accepted, reject-
ing 1886 and selecting 57 articles for writing. Coming up next, a review about the 
relevant and updated aspects of trauma-induced coagulopathy, in order to bring the 
reader closer to the use of thromboelastography.
KEYWORDS: Wounds and Injuries; Blood coagulation; Disseminated intravascular 
coagulation; Thrombelastography.
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ANTECEDENTES 

La sangre se mantiene en estado líquido gracias 
al equilibrio entre mecanismos anticoagulantes, 
estados protrombóticos y antifibrinolíticos que 
permiten el flujo sanguíneo y la transferencia de 
oxígeno a los tejidos.1 Después de una lesión 
vascular, las células endoteliales se activan y 
expresan factor tisular en el sitio de la lesión, 
que inicia la cascada de coagulación a nivel 
local para prevenir una mayor pérdida de sangre; 
simultáneamente se activan las vías de fibrinó-
lisis para reestablecer posteriormente la fluidez 
sanguínea en la circulación.1

Cuando la homeostasis sanguínea se ve 
alterada ocurre una coagulopatía, aunque 
también se describen estados procoagulantes 
y trombóticos; para comprender el término, 
la coagulopatía es un trastorno hemostático 
sistémico que puede involucrar estados de hipo 
o hipercoagulación.1,2

El traumatismo es un problema de salud pública 
que representa el 10% de las muertes en todo el 
mundo. La hemorragia es una de las principales 
causas y se asocia con la coagulopatía inducida 
por traumatismo (TIC por sus siglas en inglés), 
que es una respuesta endógena al daño tisular.3,4 
La definición del síndrome clínico de la coagu-
lopatía inducida por traumatismo tiene amplias 
variaciones por la magnitud y el momento de la 
interacción entre la lesión tisular, el choque y 
las prácticas de reanimación.5

La coagulopatía en traumatismo se describió 
en un principio debido a las alteraciones en 
el tiempo de protrombina (PT) y el tiempo de 
tromboplastina parcial activado (por sus siglas 
en inglés PTTa) que muestran los pacientes 
lesionados, lo que ha cambiado el modo de 
enfrentarse a un paciente con traumatismo, por 
lo que es actualmente una entidad clínica en 
investigación.6

La coagulopatía inducida por traumatismo se 
manifiesta como una hemorragia que ocurre 
tempranamente en el 25 al 35% de los pacientes 
con traumatismos y se asocia con prolongación 
de los tiempos de coagulación, hiperfibrinólisis, 
mayores requerimientos de transfusión, compli-
caciones (daño multiórganico), necesidad de 
cuidados críticos y mayor mortalidad, teniendo 
incluso 4 veces más riesgo de fallecer que los 
pacientes sin coagulopatía inducida por trau-
matismo.1,3,7-12 

Los mecanismos de la coagulopatía inducida 
por traumatismo son poco conocidos ya que 
sobrevienen cambios bioquímicos, respuestas 
fisiológicas y cambios patológicos que ocurren 
después del traumatismo, entre ellos están el 
agotamiento de los factores de coagulación y 
del fibrinógeno, disfunción plaquetaria, disfun-
ción endotelial y desregulación de fibrinólisis.5,7 
También se han descrito algunas implicaciones 
iatrogénicas en la aparición de la coagulopatía 
inducida por traumatismo, principalmente infu-
siones endovenosas, por lo que la coagulopatía 
en traumatismo puede definirse como un con-
junto de situaciones endógenas y exógenas, es 
decir, un estado multifactorial y no aislado.13

El papel que tienen las plaquetas y el fibrinógeno 
en la fisiopatología de la coagulopatía inducida 
por traumatismo tiene que ver con el inicio de la 
coagulación, la generación de trombina y la fuer-
za del coágulo. En la coagulopatía inducida por 
traumatismo ocurre una alteración plaquetaria 
que se caracteriza por deterioro en la adhesión 
y los recuentos de plaquetas circulantes dismi-
nuyen después del traumatismo.8,14

También se ha descrito asociación entre la 
coagulación en contexto de traumatismo y los 
receptores de proteasa activados (por sus siglas 
en inglés PARs), los cuales tienen como finalidad 
la activación de las plaquetas y contribuir de esta 
manera al estado procoagulante, además, estos 
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receptores se han relacionado ampliamente con 
un estado proinflamatorio; asimismo, el inflamo-
soma es una estructura que contiene proteínas 
intracelulares capaces de iniciar un proceso 
inflamatorio bajo estímulos intracelulares, éste 
forma parte importante debido a su formación 
y acción, que al ser un complejo multiproteico 
perteneciente a la inmunidad innata y activador 
de la casapasa-1 genera aumento en las citocinas 
inflamatorias (IL-1β e IL-18) e induce la activación 
del endotelio y el sistema del complemento.15,16 

Algunos estudios sugieren que la coagulopatía 
inducida por traumatismo refleja la coagulación 
intravascular diseminada que ocurre con TP pro-
longado, concentraciones bajas de fibrinógeno y 
antitrombina (AT) después de la lesión, además, 
concentraciones altas de dímero D que indican 
la generación y activación masiva no controlada 
de la trombina.4,5

Algunos autores proponen un esquema para 
comprender la coagulopatía que sobreviene 
en el paciente: en primer lugar, se da el evento 
traumático con su respectivo daño tisular, lo que 
genera una respuesta endógena e intrínseca del 
organismo que termina forjando el ambiente 
propicio para la aparición de la coagulopatía 
por los mecanismos ya mencionados.17

La hemorragia representa aproximadamente el 
40% de todas las muertes por traumatismo y 
puede ser una causa potencialmente prevenible 
en un 10% si se maneja la hemorragia, evitando 
así el estado de choque prolongado que aumenta 
el riesgo de insuficiencia orgánica múltiple.4,9 
La hemorragia no es la única forma de mani-
festación clínica de los pacientes, pues también 
pueden cursar con trombosis, embolismos y 
oclusiones microvasculares.18

La coagulopatía inducida por traumatismo resul-
ta ser el mayor requisito de transfusión que, a su 
vez, aumenta significativamente la morbilidad 
y mortalidad en comparación con los pacientes 
con traumatismos y sin coagulopatía; las tasas 
de mortalidad se elevan en las primeras horas 
posteriores a la llegada al centro hospitalario en 
pacientes con hemorragia no controlada debido 
a la llamada “tríada letal”: coagulopatía, acido-
sis e hipotermia.8 La acidosis se ha relacionado 
con disminución del fibrinógeno y el conteo de 
plaquetas en un 34% y 51%, respectivamente, 
lo que se correlaciona con las alteraciones en 
los tiempos de coagulación mencionadas, ade-
más, se ha evidenciado que la hipotermia es un 
factor de riesgo independiente de mortalidad en 
pacientes con coagulopatía inducida por trau-
matismo, lo que es importante en el pronóstico 
del paciente.17

Debido a lo anterior, ha aumentado la intensifi-
cación de la predicción y diagnóstico temprano 
de la coagulopatía inducida por traumatismo 
para mejorar los desenlaces de estos pacientes, 
pues los pacientes que son sometidos a transfu-
siones de glóbulos rojos y otros componentes 
sanguíneos generalmente tienen mayores efectos 
adversos y complicaciones, pues aún hay poca 
evidencia de quiénes se benefician realmente 
de transfusiones de componentes sanguíneos 
en el contexto de una coagulopatía inducida 
por traumatismo y, además, también existen 
escasas publicaciones de calidad que describan 
adecuadamente los desenlaces reales de los 
pacientes.19,20

En la actualidad se plantean y estudian estrategias 
de diagnóstico y medicamentos prohemostáticos 
que pueden ser útiles cuando se administran 
tempranamente en estos pacientes.11,17
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FACTORES DE RIESGO Y 
DESENCADENANTES DE COAGULACIÓN 
INTRAVASCULAR DISEMINADA EN 
TRAUMATISMO 

En la bibliografía se han descrito diversos factores 
de riesgo asociados con la coagulopatía inducida 
por traumatismo, ellos son: 

Factores locales

1. Ruptura de vasos de la microcirculación: 
cuando ocurre un traumatismo, puede 
darse una lesión de los tejidos que afecta 
estructuras vasculares, en este caso se 
habla específicamente de la microcircu-
lación que hace referencia a arteriolas, 
vénulas y capilares.21 Al ocurrir la interrup-
ción de la estructura de estos vasos se da 
una exposición de moléculas de adhesión 
endoteliales que inducen la formación de 
un coágulo de fibrina y de plaquetas, lo 
que genera el taponamiento de uno de los 
extremos del vaso.21 La cantidad de vasos 
que sufren este proceso dependerá de la 
extensión del traumatismo y del número 
de vasos lesionados.21

2. Isquemia: ocurre debido a la interrupción 
del aporte de oxígeno a los tejidos, el 
cual es transportado por los eritrocitos a 
través de los vasos sanguíneos, pero en 
el contexto de traumatismo se da una 
activación de la agregación plaquetaria 
debido al aplastamiento. La cantidad de 
tejido en isquemia depende de la exten-
sión del área afectada por aplastamiento 
en el traumatismo.5,21,22

3. Hemorragias masivas: debido a que se 
genera aumento en la concentración de 
tromboplastina tisular en sangre, proteína 
capaz de limitar las pérdidas sanguíneas 
induciendo la aceleración del proceso de 
la coagulación.21,23 Si aumenta demasia-

do sus concentraciones, como ocurre en 
pacientes con hemorragia masiva, puede 
tener un efecto nocivo e incluso ser letal.21

4. Isquemia seguida de restablecimiento del 
flujo sanguíneo: cuando ocurre trombosis 
y cesa el riego sanguíneo a un órgano se 
liberan localmente múltiples sustancias, 
entre éstas proinflamatorias y lactato, 
capaces de producir daño local. Cuando 
se restablece súbitamente el aporte de 
flujo sanguíneo, estas sustancias que se 
encontraban únicamente a nivel local 
entran a la circulación sistémica, lo que 
puede resultar en un evento fatal.21,23

Factores sistémicos

1. Paro cardiaco: éste es el equivalente sisté-
mico de anoxia, en el que se produce un 
cese total del flujo sanguíneo sistémico, y, 
por tanto, está asociado con coagulación 
intravascular diseminada.21,23

2. Choque: los pacientes que hayan tenido 
traumatismo severo, con frecuencia pue-
den estar en un estado crítico denominado 
choque, uno de los más comunes en este 
grupo es el choque hipovolémico, que 
cursa con disminución de la presión arte-
rial media, esto refleja la disminución del 
aporte de sangre y oxígeno a los lechos 
vasculares, lo que conduce a la isquemia 
de los tejidos.5,21,23

3. Infecciones: ocurren con gran frecuencia 
en el contexto del traumatismo, pueden 
afectar diferentes órganos y tejidos, las 
bacterias son los microorganismos causa-
les más comunes; algunas de ellas tienen 
endotoxinas que al liberarlas en la circula-
ción sistémica desencadenan una elevada 
respuesta inflamatoria e inmunológica que 
puede ocasionar coagulopatías, como 
coagulación intravascular diseminada.21
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Factores iatrogénicos

Algunos factores desencadenantes asociados con 
el tratamiento son: las reacciones producidas 
por transfusiones, la administración de múltiples 
transfusiones, infecciones por gramnegativos 
(derivadas de contaminación intrahospitalaria), 
hemodilución por reposición de líquidos con 
coloides, entre otros.5,21,23

Factores asociados con el paciente

Existen condiciones intrínsecas del paciente 
que predisponen o desencadenan la aparición 
de una coagulación intravascular disemina-
da secundaria a un traumatismo, éstos son: 
antecedentes personales de enfermedad car-
diovascular o coagulopatía hereditaria y 
antecedentes farmacológicos como la adminis-
tración de anticoagulantes.5

FISIOPATOLOGÍA DE LA COAGULOPATÍA 
INDUCIDA POR TRAUMATISMO 

La fisiopatología de la coagulopatía inducida por 
traumatismo todavía es objeto de investigación; 
sin embargo, se sabe que el problema nace de 
una falla global de la hemostasia, debido al des-
equilibrio entre la coagulación, anticoagulación 
y fibrinólisis ocasionada por la lesión tisular y 
la hemorragia.15

Entre los mecanismos más importantes en la 
aparición de coagulopatía inducida por trau-
matismo está la activación de la proteína C 
por el complejo trombina-trombomodulina 
en el torrente sanguíneo, ésta es una serina 
anticoagulante e inflamatoria que se unirá a su 
receptor en las células endoteliales, afectando 
la liberación de los factores V y VIII e inhibiendo 
la coagulación, además, impulsa la fibrinólisis 
al consumir el inhibidor del activador del plas-
minógeno-1 ( por sus siglas en inglés PAI-1), lo 
que activa el proceso de fibrinólisis y aumenta 

las concentraciones del activador tisular del 
plasminógeno (por sus siglas en inglés t-PA) y 
dímero D, dando como resultado un estado de 
hiperfibrinólisis.7,10,15,24,25 

Por otro lado, una de las funciones importantes 
del endotelio es regular la homeostasia entre la 
coagulación y la fibrinólisis, la cual se lleva a 
cabo por las células endoteliales y el glicocálix 
endotelial (GE), el cual, en un estado de trau-
ma, se degrada con el fin de liberar sulfato de 
condroitina y de heparina que incrementan la 
función de la trombomodulina y la antitrombina 
en la sangre, generando un estado de autohepa-
rinización que potencializa la anticoagulación 
fisiológica provocada por la coagulopatía indu-
cida por traumatismo.9,14

Las plaquetas tienen un papel relevante en 
la aparición de la coagulopatía inducida por 
traumatismo, debido a que una de las manifes-
taciones principales es la disfunción plaquetaria, 
caracterizada por una alteración en la agrega-
ción y adhesión, sumado a la disminución de la 
respuesta a algunos agonistas como el adenosín 
difosfato (ADP), el ácido araquidónico y el co-
lágeno. Los mecanismos detrás de la alteración 
plaquetaria pueden resumirse en cinco caracte-
rísticas: disminución del número de plaquetas, 
pérdida de sus receptores, oxidación, liberación 
de micropartículas y anormalidades intracelula-
res.14,24,26,27,28 

En primer lugar, la trombocitopenia es un cambio 
fisiológico después de un traumatismo y aunque 
las concentraciones pueden permanecer dentro 
de los límites normales, la disminución de la 
cifra plaquetaria está asociada con alto riesgo 
de mortalidad; por otro lado, la pérdida o el en-
cubrimiento de los receptores es causado por la 
liberación de proteasas posterior al traumatismo, 
que también pueden ser cubiertos por ligandos 
hipofuncionales que evitan la unión de ligandos 
eficaces.14,24,26,27,29
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La liberación de enzimas oxidativas en sangre 
responsables de la inflamación y el choque (la 
mieloperoxidasa, óxido nítrico sintasa) pueden 
generar agentes oxidantes como el superóxido, 
peroxinitrito y el ácido hipocloroso (HOCl), 
que pueden afectar el ambiente redox de las 
plaquetas y activarlas. Estos agentes alteran la 
función del factor de Von Willebrand (FVW) 
aumentando su capacidad de adhesión; adi-
cionalmente, la liberación de micropartículas 
en el sitio de la lesión y en los componentes 
sanguíneos activan y degranulan las plaquetas, 
las cuales saldrán a circulación en un estado 
protrombótico. Asimismo, se ha establecido 
que pueden existir anormalidades intracelulares, 
como anomalías en el metabolismo, alteraciones 
en la señalización del calcio, en las mitocondrias 
y defectos citoesqueletos que podrían contribuir 
a la patogénesis de la coagulopatía inducida por 
traumatismo.14,24,26,30

Al igual que las plaquetas, el fibrinógeno también 
es alterado por diversos mecanismos inducidos 
por el traumatismo, como la proteólisis y el estrés 
oxidativo. La liberación de enzimas proteolíticas 
y de tPA (un inductor de la proteólisis) pueden 
degradar tanto el fibrinógeno como la fibrina, 
disminuyendo la concentración funcional de 
la proteína y aumentando los productos de su 
degradación que alteraran la hemostasia. De 
igual modo, el fibrinógeno es susceptible a 
modificaciones postraslacionales ocasionadas 
por los radicales libres, consecuencia del estrés 
oxidativo presente después del traumatismo. El 
superóxido, el HOCl y el peroxinitrito inducen 
modificaciones en la histidina oxidada, nitro-
tirosina y sulfóxido de metionina en diferentes 
zonas del fibrinógeno, ocasionando daños en 
su polimerización, lisis y alteraciones en la 
coloración del coágulo y en sus propiedades 
viscoelásticas.14

Otros factores como la acidosis, la hipotermia, la 
hemorragia y el uso de líquidos en la resucitación 

pueden diluir la concentración del fibrinógeno 
en sangre, específicamente el uso de líquidos 
cristaloides intravenosos para resucitar. Éstos, 
junto con la acidosis, aceleran el consumo 
del fibrinógeno en la sangre, mientras que la 
hipotermia disminuye la síntesis sin afectar su 
degradación. Estos factores son importantes al 
momento del manejo clínico, puesto que la 
depleción del fibrinógeno es un fuerte marca-
dor de coagulopatía inducida por traumatismo 
y predictor de requerimientos transfusionales y 
de morbilidad y mortalidad en los pacientes. 
Se dice que las concentraciones menores de 
229 mg/dL se asocian con mayor riesgo de mor-
talidad, mientras que cifras menores de 150 mg/
dl indican requerimientos de transfusiones ma-
sivas.14,31,32

DIAGNÓSTICO DE COAGULACIÓN 
INTRAVASCULAR DISEMINADA EN 
TRAUMATISMO

La incidencia de la coagulación intravascular 
diseminada varía según los criterios diagnósticos 
que se utilicen; en la bibliografía se encuentra 
que entre el 21 y el 47% de los casos de coa-
gulación intravascular diseminada ocurre en los 
pacientes con traumatismo.33

La coagulación intravascular diseminada en el 
contexto de traumatismo puede subdividirse 
en dos fenotipos: el fibrinolítico o hemorrágico 
y el antifibrinolítico o trombótico; en la fase 
temprana del traumatismo ocurre el fenotipo 
fibrinolítico que evidentemente contribuye a 
la hemorragia masiva, pero en etapas tardías 
sobreviene una fase trombótica,34 situación que 
se invierte en los pacientes con sepsis que inician 
con la supresión de la fibrinólisis.35,36

De acuerdo con la fisiopatología planteada de la 
coagulación intravascular diseminada en pacien-
tes politraumatizados, ellos entran en un estado 
procoagulante como un mecanismo protector 
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con el fin de contener las múltiples hemorragias 
que probablemente estén ocurriendo de manera 
interna o externa en el paciente; debido a esto 
los pacientes requieren múltiples transfusiones 
que podrían causar la denominada “lesión del 
banco de sangre”, que consiste en dificultad en 
la entrega del oxígeno a los tejidos, hipotermia, 
intoxicación por citrato, hipercalcemia, acidosis 
e hiperglucemia.35

Existen diversos factores que a la evaluación 
nos permiten sospechar que el paciente con 
traumatismo puede estar cursando con una 
coagulopatía, como la coagulación intravascular 
diseminada, éstos son la hipoperfusión distal 
y en diferentes órganos ocasionando daño ti-
sular y, posteriormente, insuficiencia orgánica 
múltiple, hipotermia y acidosis. Dentro de un 
espectro de traumatismo más grave, como frac-
turas craneales, los pacientes pueden cursar con 
embolismos.37

Entre las alteraciones del proceso de coagulación 
en pacientes con traumatismos graves se encuen-
tra la púrpura fulminante, trombosis hemorrágica 
cutánea o casos más graves como tromboembo-
lismo de vasos grandes, hemorragia generalizada 
en encías, boca, nariz, tubo gastrointestinal y, 
con bastante frecuencia, sepsis con algún grado 
de trombocitopenia.38

La coagulación intravascular diseminada tie-
ne mortalidad alta, principalmente por las 
complicaciones que son consecuencia de la 
hemorragia. Incluso en los pacientes con ele-
vación de trombomodulina y concentraciones 
bajas de proteína C se han descrito mayor mor-
talidad, necesidad de transfusión y mayores días 
de ventilación mecánica.38 Entre los múltiples 
métodos para diagnosticar la coagulación intra-
vascular diseminada existen diferentes escalas 
de puntaje que, a su vez, son útiles para evaluar 
la mortalidad. Entre éstas se encuentran algunas 
desarrolladas por entidades como: el Ministerio 

Japonés de Salud y Bienestar (JMHW), la Socie-
dad Internacional de Trombosis y Hemostasia 
(ISTH), la Asociación Japonesa de Medicina 
Aguda (JAAM) y la Sociedad Coreana de Trom-
bosis y Hemostasia (KSTH),39 donde destacan la 
medición de concentraciones de antitrombina 
y complejo de inhibidor de plasminógeno, 
las cuales son sustancias relacionadas con la 
coagulación intravascular diseminada, pero 
con poca relación con la insuficiencia orgánica 
múltiple o su pronóstico. Por el contrario, las 
concentraciones del inhibidor del activador 
tisular del plasminógeno y de trombomoduli-
na soluble aumentan significativamente en la 
coagulación intravascular diseminada y tienen 
estrecha relación con la insuficiencia orgánica 
y con desenlaces fatales. No obstante, entre las 
variables de laboratorio que se evalúan en las 
escalas diagnósticas anteriormente mencionadas 
están la trombocitopenia, concentraciones bajas 
de proteína C, aumento en el tiempo de pro-
trombina y de tromboplastina parcial activada, 
concentraciones altas de dímero D y de fibrinó-
geno, este último se asocia con mal pronóstico.40

La primera escala desarrollada fue el JMHW; 
sin embargo, no fue creada para la aplicación 
en el contexto de traumatismo. Los criterios 
JAAM (Cuadro 1) fueron revisados en 2006 por 
Gando y su grupo, dando origen a los criterios 
rJAAM, en los que se elimina la concentración de 
fibrinógeno (Cuadro 2), que demostraron tener 
mejor sensibilidad que los JAAM y que, además, 
junto con los criterios ISTH (Cuadro 3) son muy 
eficientes para el diagnóstico de coagulación 
intravascular diseminada en traumatismo y se 
asocian con alto riesgo de mortalidad.33,41

Toda la fisiopatología que ocurre en la coagulo-
patía inducida por traumatismo es resultado de la 
cantidad de tejido dañado, pues a mayor cantidad 
de tejido, más exposición de factor tisular y más 
activación del sistema de coagulación y alteración 
de la hemostasia.42 Además, dentro de esta he-
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Cuadro 1. Criterios JAAM para el diagnóstico de coagulación intravascular diseminada41,58

Criterio JAAM

Síndrome de respuesta inflamatoria ≥ 3 (un punto)/≤ 2 (0 puntos)

Plaquetas
< 80 x 109/L o disminución del 50% en 24 horas (3 

puntos)/≥ 80 y < 120 o disminución del 30% en 24 horas 
(un punto)/≤ 120 x 109/L (0 puntos)

Productos de degradación de fibrinógeno o fibrina/
fibrinógeno

≥ 25 μg/mL (3 puntos) o > 10 y < 25 μg/mL (un punto)/< 35 
mg/dL (un punto), ≥ 35 mg/dL (0 puntos)

Relación internacional normalizada del tiempo de 
protrombina (INR)

≥ 1.2 (un punto)/< 1.2 (0 puntos)

Diagnóstico de coagulación intravascular diseminada ≥ 4 puntos

Cuadro 2. Criterios rJAAM41

Criterio rJAAM

Síndrome de respuesta inflamatoria ≥ 3 (un punto)/≤ 2 (0 puntos)

Plaquetas
< 80 x 109/L o disminución del 50% en 24 horas (3 

puntos)/≥ 80 y < 120 o disminución del 30% en 24 horas 
(un punto)/≤ 120 x 109/L (0 puntos)

Productos de degradación de fibrinógeno o fibrina
≥ 25 μg/mL (3 puntos); > 10 y < 25 μg/mL (un punto); < 

10 µg/mL (0 puntos)

Relación internacional normalizada del tiempo de protrombina 
(INR)

≥ 1.2 (un punto)/< 1.2 (0 puntos)

Diagnóstico de coagulación intravascular diseminada ≥ 4 puntos

Cuadro 3. Criterios ISTH59

Criterio ISTH

Fibrinógeno < 1 g/L (un punto)

Productos de degradación de la fibrina
Moderadamente elevado (2 puntos) 

Muy elevado (3 puntos)

Prolongación en el tiempo de protrombina (TP)
≥ 3 segundos (un punto)
≥ 6 segundos (2 puntos) 

Plaquetas < 50 x 103cél/µL (2 puntos) 50 a 100 x 103cél/µL (un punto) 

Diagnóstico de coagulación intravascular diseminada ≥ 5 puntos

mostasia alterada también debe tenerse en cuenta 
al fibrinógeno, que es un factor de riesgo muy 
importante de muerte en este grupo de pacientes, 
ya que, a diferencia de la coagulación intravas-
cular diseminada en sepsis, en los pacientes con 
traumatismo se ha observado hipofibrinogenemia 
adquirida debido a la hipercoagulabilidad secun-

daria, hemorragias masivas, acidosis e hipotermia, 
explicando por qué la guía europea recomienda 
que cuando ocurra una hemorragia significativa o 
las concentraciones de fibrinógeno sean menores 
de 150 a 200 mg/dL, detectado por tromboelas-
tografía, debe llevarse a cabo la administración 
temprana de fibrinógeno.43
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Se cuenta con dos grandes pruebas, que son 
la tromboelastografía y la tromboelastometría 
rotacional que, basadas en las características 
viscoelásticas de la muestra de sangre, propor-
cionan características como: hora de inicio, 
propagación, fuerza y fibrinólisis del coágulo. La 
tromboelastografía evalúa el estado de la función 
hemostática para caracterizarla como normal, 
hipercoagulable o hipocoagulable, gracias a 
esto, sirve para la detección temprana de com-
plicaciones hemorrágicas, coagulopatías y para 
guiar la terapia de los pacientes críticos, como 
casos complejos de coagulación intravascular 
diseminada.40 Su utilidad clínica radica en que 
integra las pruebas de coagulación convenciona-
les y permite detectar el defecto específico en la 
cascada de coagulación para facilitar el enfoque 
del tratamiento del paciente.35

En un estudio de pacientes atendidos por po-
litraumatismo se evidenció que el 26% fueron 
diagnosticados con coagulación intravascular 
diseminada de manera temprana en el servicio 
de admisión del centro de salud gracias a la 
tromboelastografía, con ella, pudieron definir la 
intervención más apropiada para cada paciente 
de forma individualizada y con esto se logró 
reducir la mortalidad a un 13%; sin embargo, 
a pesar de mostrar resultados atractivos, debe 
resaltarse la baja evidencia de este estudio.34

Esta ayuda diagnóstica permite establecer tres 
perfiles tromboelastométricos en las etapas 
tempranas de la coagulación intravascular 
diseminada: hipocoagulabilidad aislada, hiperfi-
brinólisis aislada e hipocoagulabilidad asociada 
con hiperfibrinólisis. Los perfiles de hipocoagu-
labilidad e hiperfibrinólisis se han asociado con 
mayor valor en el puntaje de gravedad de daño, 
menor puntaje de Glasgow y mayor necesidad 
de productos de sangre.34

A diferencia de las pruebas de coagulación 
habituales, la tromboelastografía es capaz de 

evidenciar la interacción de los factores de la 
coagulación, plaquetas y glóbulos rojos del 
paciente y, debido a su alto valor predictivo ne-
gativo, si los valores en las diferentes variables 
reportadas por este estudio son normales, la 
probabilidad de que el paciente padezca una 
hemorragia es casi nula o muy baja.42

Debido a la variedad de enfoques del diagnós-
tico y del tratamiento de la trombosis o de la 
hemorragia (según sea el caso) en coagulación 
intravascular diseminada, hay discrepancias al 
momento de tomar decisiones sobre qué hacer 
con dichos pacientes y, en la mayoría de los ca-
sos, las acciones realizadas se basan más en la 
experiencia del médico y no en las guías interna-
cionales. Esto podría explicarse por la diferencia 
de las políticas y las regulaciones que varían de 
país a país y por la falta de guías que especifiquen 
el manejo de la hemorragia y la trombosis para 
que de esta forma la toma de decisiones en estos 
escenarios tan desafiantes sea más conocida.44

En la actualidad el uso de la tromboelastografía 
ha mostrado una serie de limitaciones en su uso 
clínico, ya que puede demostrar variabilidad 
cuando la realizan miembros del equipo médico 
a cuando la realiza el personal del laboratorio; 
esto puede afectar la precisión y reproducibili-
dad de la prueba. Asimismo, las concentraciones 
de glóbulos rojos y plaquetas pueden alterar los 
resultados de la tromboelastografía, por lo cual 
no es posible establecer un parámetro estandari-
zado para ésta. Debido a esto la implementación 
de la tromboelastografía ha ido en descenso, 
hasta llegar un momento en el tiempo donde 
desaparecerá su uso.45,46 El estudio realizado por 
Dudeck y su grupo reafirma las limitaciones por 
las razones anteriores, en el cual la interpreta-
ción de los resultados de la tromboelastografía 
se basa en los conocimientos de quien la realice, 
lo cual puede pasar por alto gran cantidad de 
pacientes con diagnóstico de coagulación intra-
vascular diseminada.47 
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TRATAMIENTO O INTERVENCIONES DE 
PREVENCIÓN DE LA COAGULACIÓN 
INTRAVASCULAR DISEMINADA EN EL 
CONTEXTO DE TRAUMATISMO 

En el paciente traumatizado es importante rea-
lizar de manera inicial un abordaje adecuado, 
con la finalidad de disminuir la morbilidad y 
mortalidad de los mismos. Para ello se han di-
señado diversas mnemotecnias, la utilizada para 
el abordaje inicial es:48

• A: vía aérea con protección de la columna 
cervical

• B: respiración y ventilación 

• C: circulación y control de la hemorragia

• D: déficit neurológico

• E: exposición y control de temperatura.

En la guía de 2018 de Advanced Trauma Life 
Support (ATLS) se muestran conceptos fun-
damentales para la atención inicial de estos 
pacientes e insiste en que deben irse curando las 
lesiones del paciente en orden de mayor a menor 
mortalidad. Posterior a la valoración primaria se 
lleva a cabo la evaluación secundaria, en ésta 
es de vital importancia establecer antecedentes 
del paciente, principalmente alérgicos, farmaco-
lógicos y patológicos, hora de la última ingesta, 
eventos relacionados con el traumatismo y una 
exploración física más exhaustiva y para ello 
existe la mnemotecnia:49

• A: alergias.

• M: medicamentos prescritos.

• P: padecimientos previos-embarazo.

• Li: últimos alimentos.

• A: ambiente y eventos relacionados con 
el traumatismo

Es importante resaltar que, con la finalidad de 
prevenir coagulopatías, uno de los componentes 
de la tríada letal en pacientes que hayan tenido 
algún traumatismo asociado con la pérdida san-
guínea, es decisivo identificar a las personas que 
tengan mayor riesgo de dicha complicación y 
hacer uso apropiado de las opciones terapéuticas 
en el grupo de mayor riesgo.50

Escalas predictoras de requerimientos de 
transfusión masiva

Algunos pacientes por un gran grado de daño sis-
témico pueden requerir una transfusión masiva, 
este procedimiento se define como el reemplazo 
de uno o más volúmenes sanguíneos en menos 
de 24 horas o la transfusión de medio volumen 
sanguíneo en 3 horas. Para comprender esta 
definición debe aclararse que un volumen san-
guíneo corresponde a 75 mL de hemoderivado 
por cada kg del paciente, lo que corresponde 
aproximadamente a 5000 mL en un adulto de 
70 kg. También se entiende como transfusión 
masiva el uso de 10 o más unidades de sangre 
total o más de 20 unidades de eritrocitos.51

Con la finalidad de identificar tempranamente a 
los pacientes que requieren este procedimiento 
se han desarrollado escalas basadas en paráme-
tros clínicos, de laboratorio e imagenológicos 
como Assessment of Blood Consumption (ABC), 
Emergency Transfusion Score (ETS) y Trauma 
Associated Severe Haemorrhage (TASH).52

• ABC: tiene en cuenta la existencia de un 
traumatismo penetrante, ecografía abdo-
minal para valoración de traumatismo 
(FAST) positiva. Presión arterial sistólica 
(PAS) menor a 90 mmHg y frecuencia 
cardiaca mayor a 120 latidos por minuto. 
Asigna el valor de 0 si está ausente y 1 si 
está presente.52 

• ETS: evalúa presión arterial sistólica 
menor a 90 mmHg, FAST positivo, ines-
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tabilidad de la pelvis, edad, mecanismo 
de lesión (caída de más de 3 metros de 
altura o accidente de tránsito) y tiempo 
transcurrido entre la lesión y la atención.52

• TASH: valora la presión arterial sistólica, 
la concentración de hemoglobina, FAST 
positivo, fractura de huesos largos o de 
pelvis, frecuencia cardiaca, exceso de 
bases menor a 10 y sexo masculino.52

 Asimismo, las herramientas que se utilizan 
para identificar a pacientes con traumatis-
mo hemodinámicamente inestables son 
útiles en el contexto del requerimiento de 
transfusión masiva. Estas herramientas son 
el índice de choque y sus derivaciones: el 
índice de choque modificado y el índice 
de choque de edad.53 Otro parámetro que 
se ha estudiado para predecir el requeri-
miento de transfusión masiva en pacientes 
traumatizados es la relación de la presión 
de pulso y la frecuencia cardiaca, ésta ha 
mostrado un desempeño similar al índice 
de choque.54 Figura 1

Rau y su grupo mostraron que el índice de 
choque con puntaje de corte de 0.95 y el índi-
ce de choque modificado con puntaje de 1.15 
tenían un desempeño moderado para predecir 
el requerimiento de transfusión masiva con sen-
sibilidad de 0.563 y especificidad de 0.876, y 
sensibilidad de 0.615 y especificidad de 0.823, 
respectivamente. Sin embargo, resalta que el 
desempeño de estos índices se ve alterado en 
pacientes con comorbilidades, como hiperten-
sión arterial, diabetes mellitus y enfermedad 
arterial coronaria.53

Según Schroll y colaboradores, un puntaje 
del índice de choque mayor o igual a 1 tiene 
sensibilidad del 67.7% (IC95%: 49.5-82.6%) 
y especificidad del 81.3% (IC95%: 78-84.3%) 
para predecir la transfusión masiva. El puntaje 
ABC mayor o igual a 2 tiene sensibilidad del 

Figura 1. Fórmulas matemáticas para el cálculo de 
índices relacionados con choque hipovolémico.
PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial 
diastólica; PAM: presión arterial media.

(PAS-PAD) 
Frecuencia
cardiaca

Frecuencia
cardiaca

PAS

Frecuencia
cardiaca

PAM

Relación
presión de
pulso y la
frecuencia
cardiaca

Índice de
choque
de edad

Índice
de choque

Índice de
choque

modificado

47% (IC95%: 29.8-64.9%) y especificidad del 
89.8% (IC95%: 87.2-92.1%). Con base en ello, 
concluyó que ambos pueden utilizarse; sin em-
bargo, el índice de choque representa algunas 
ventajas puesto que es más sensible y se basa 
exclusivamente en parámetros clínicos.55

A su vez, se han diseñado herramientas para 
predecir el riesgo de los pacientes de padecer 
coagulopatía, éstas utilizan variables clínicas 
y características de la reanimación realizada, 
como el uso de más de 1000 mL de líquidos y la 
administración de vasopresores.56 Estos paráme-
tros pueden llegar a predecir con gran precisión 
dicho riesgo conjugado con ayudas diagnósticas, 
por ello, se diseñó un modelo de predicción 
de riesgo multivariable al cual el clínico puede 
acceder y poner los datos de cada paciente de 
variables como mecanismo de traumatismo, 
energía del traumatismo y volumen transfundido 
en mililitros, signos vitales, gases arteriales y la 
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existencia de hemotórax, fracturas, pelvis inesta-
ble y FAST positivo. Este recurso está disponible 
en el enlace: http://www.traumamodels.com.57

TRANSFUSIÓN DIRIGIDA POR 
TROMBOELASTOGRAFÍA 

Las pruebas de coagulación utilizadas tradi-
cionalmente en estos pacientes tienen algunas 
limitaciones, por ello, se desarrollaron pruebas 
basadas en las propiedades viscoelásticas, éstas 
incluyen la tromboelastografía y la tromboelas-
tometría rotacional. Estas pruebas son fáciles 
de interpretar y los resultados están disponibles 
rápidamente luego de la toma de la muestra de 
sangre del paciente.58 

La tromboelastografía es un método más eco-
nómico que la tromboelastometría rotacional, 
capaz de caracterizar desde la formación inicial 
de fibrina hasta la fibrinólisis, para ello, reporta 
las siguientes variables:59,60 

• Tiempo de reacción: se conoce como el 
tiempo de inicio del coágulo, se mide 
en minutos el periodo entre el inicio de 
la prueba y la formación de una red de 
fibrina rígida con tamaño de 2 mms. 

• Tiempo de coagulación activado: se de-
nomina así cuando el tiempo de reacción 
se expresa en segundos.

• Índice de ángulo de formación de coá-
gulo: mide la cantidad de ángulos que 
resultan del crecimiento de la fuerza del 
coágulo, el cual se da por la escisión del 
fibrinógeno y polimerización de la fibrina. 
Se utiliza como marcador de la concen-
tración y función del fibrinógeno. 

• Amplitud máxima: es la mayor fuerza 
lograda por el coágulo, la cual está rela-

cionada con el número de plaquetas y la 
actividad del fibrinógeno.

• Lisis de coágulo a los 30 minutos: mide el 
porcentaje de disminución de la fuerza del 
coágulo 30 minutos después de alcanzar 
la amplitud máxima. 

Con base en estos resultados, el médico tratante 
decide la administración de antifibrinolíticos y el 
uso de transfusión masiva, esto ha disminuido la 
mortalidad de los pacientes en quienes se utili-
zaron hemoderivados. Se han publicado rangos 
de referencia para esta prueba de laboratorio; sin 
embargo, existe gran variedad interinstitucional 
de éstos.61,62 Cuadro 4

Por último, vale la pena mencionar que a pesar 
de que la tromboelastografía poco a poco ha 
sido implementada en algunas instituciones, su 
uso aún no es tan común, yendo desde un 9% al 
18% en instituciones de salud estadounidenses; 
este examen solo está disponible en los centros 
de trauma.63,64 Además, debido a la poca estan-
darización de las guías respecto a su uso, existe 
poco personal familiarizado.65 

CONCLUSIONES 

El traumatismo es un problema de salud pública 
que representa el 10% de las muertes en todo 
el mundo. Puede inducir coagulopatía en pa-
cientes con hemorragia grave, lo que se asocia 
con mayor mortalidad. El endotelio cumple un 
papel fundamental en este contexto: cuando las 
lesiones son muy graves, este órgano tiene mayor 
activación y con ello aparecen alteraciones de 
la hemostasia. El abordaje de estos pacientes es 
complejo, por ello, para el diagnóstico, además 
de contar con las pruebas de coagulación con-
vencionales, se desarrollaron pruebas como la 
tromboelastografía, la cual ayuda al clínico a 



285

Mercado-Avendaño G, et al. Coagulopatía asociada con traumatismo

determinar la intervención más apropiada para 
cada paciente.
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