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La coagulación intravascular diseminada es una 
entidad patológica caracterizada por activación 
de la cascada de la coagulación y fi brinólisis 

endógena, desencadenadas por lesiones agudas seve-
ras de diversa índole. Conlleva daño multiorgánico 
que de no ser tratado adecuadamente puede provocar 
la muerte del paciente.

En el mundo no hay estadísticas precisas sobre 
su incidencia, sin embargo, se ha estimado que en 
Estados Unidos por cada 100 000 habitantes hay 300 
casos de sepsis, de los cuales un tercio desarrolla 
coagulación intravascular diseminada. Su frecuencia 
varía dependiendo de la etiología: se estima que 25 a 
50 % de los pacientes con sepsis presentará coagula-
ción intravascular diseminada, así como 50 a 75 % 
de los pacientes con politraumatismo con respuesta 
infl amatoria severa.

Para el diagnóstico de la coagulación intravascu-
lar diseminada se han empleado diversos sistemas de 
puntuación y la sospecha clínica siempre se relaciona 
con lesiones agudas severas, que comienzan con coa-
gulopatía diversa (síndrome hemorrágico o purpúrico, 
plaquetopenia, coagulograma alterado, etcétera); ante 
tales condiciones es imperioso descartarla. Una de los 
escalas más confi able es la propuesta por la Sociedad 
Internacional de Trombosis y Hemostasia, en la cual se 
incluye el conteo de plaquetas y de dímero D, los nive-
les de fi brinógeno y el índice de Quick (porcentaje de 
activación o tiempo de protrombina). Una puntuación 
de cinco o más es diagnóstica de coagulación intravas-
cular diseminada.1-4 El objetivo de esta investigación 
fue defi nir si existía correlación pronóstica entre la 
escala de la Sociedad Internacional de Trombosis y la 
escala Apache II.

Métodos

Se revisaron los casos de coagulación intravascular 
diseminada atendidos en la Unidad de Terapia Inten-
siva del Hospital D´Maria, en la ciudad de Veracruz, 
México, entre el 1 de enero de 2013 y el 30 de mayo de 
2014, periodo en el cual hubo un ingreso total de 153 
pacientes adultos. Para establecer el diagnóstico de coa-
gulación intravascular diseminada se utilizó la escala 
propuesta por la Sociedad Internacional de Trombosis 
y Hemostasia. También se determinó la severidad de la 
enfermedad mediante la escala Apache II.

Disseminated intravascular coagulation. Case 
series and literature review

Background: Disseminated intravascular coagulation is an entity char-
acterized by activation of the coagulation cascade and endogenous 
fi brinolysis, which can cause death. Our objectives were to identify the 
incidence of disseminated intravascular coagulation, its etiologic agents 
and the correlation between the Apache II score and the one proposed 
by the International Society on Thrombosis and Haemostasis for the 
diagnosis of this entity.
Methods: Retrospective, descriptive, observational study of patients 
treated in an intensive care unit over a 17-month period. Etiology, 
age, sex, platelet count, coagulation tests, serum fi brinogen levels and 
D-dimer quantifi cation were analyzed. The score on the scale proposed 
by the International Society on Thrombosis and Haemostasis and the 
Apache II score were calculated. 
Results: 11 patients (7.18 % of the total number treated subjects at 
the intensive care unit) had a diagnosis of disseminated intravascular 
coagulation; six were females. Sepsis was the main etiologic agent (four 
cases). The most affected age group was the 51-60 years group (four 
cases). The prognosis was bad in seven subjects. Patients with fi ve 
points or more in the DIC system, but with a low Apache II score had a 
good prognosis.
Conclusions: The combination of the DIC and the Apache II scores 
serves for predicting the outcome of patients with severe organ injuries.
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Introducción: la coagulación intravascular disemi-
nada es una entidad caracteriza por activación de la 
cascada de la coagulación y fi brinólisis endógena, que 
puede provocar la muerte. Nuestros objetivos fueron 
identifi car la incidencia de coagulación intravascular 
diseminada, sus agentes etiológicos y la correlación 
entre la puntuación de la escala Apache II y la pro-
puesta por la Sociedad Internacional de Trombosis y 
Hemostasia para el diagnóstico de esta entidad.
Métodos: estudio retrospectivo, observacional y 
descriptivo de pacientes atendidos en una unidad de 
cuidados intensivos en un periodo de 17 meses. Se 
analizó etiología, edad, sexo, conteo de plaquetas, 
coagulograma, niveles de fi brinógeno sérico y cuan-
tifi cación del dímero D. Se calculó la puntuación de 

la escala propuesta por la Sociedad Internacional de 
Trombosis y Hemostasia y de la escala APACHE II. 
Resultados: 11 pacientes (7.18 % del total atendido 
en la unidad de cuidados intensivos) tuvieron diag-
nóstico de coagulación intravascular diseminada; seis 
eran mujeres. La sepsis fue el principal agente etioló-
gico (cuatro casos). El grupo etario más afectado fue el 
de 51 a 60 años (cuatro casos). El pronóstico fue malo 
en siete. Los pacientes con cinco o más puntos en el 
sistema CID pero con puntuación baja en la escala 
Apache II tuvieron buen pronóstico.
Conclusiones: la combinación de la puntuación 
CID y de la escala Apache II sirve para pronosticar 
el desenlace de los pacientes con lesiones orgánicas 
severas.

Resultados 

Del total de pacientes adultos atendidos en la unidad 
de cuidados intensivos, en 11 (7.18 %) se diagnosticó 
coagulación intravascular diseminada, para una tasa de 
incidencia de 0.07 %. Seis pacientes fueron del sexo 
femenino. Las edades oscilaron entre 32 y 90 años. 

Se encontró puntuaciones elevadas de ambas escalas 
en los pacientes con mal pronóstico y que la mayoría 
de los pacientes con puntuación baja en la escala Apa-
che II tuvo buen pronóstico, aun cuando su puntuación 
fuera alta en la escala para el diagnóstico de coagula-
ción intravascular diseminada. Entre las causas más fre-
cuentes destacó la sepsis como la de mayor incidencia, 
seguida de cuadros agudos y severos a cualquier nivel y 
en cualquier situación crítica (cardiaca, pulmonar, obs-
tétrica, abdominal o traumática) (cuadro I).

Cabe destacar que existieron cuatro pacientes con 
manifestaciones y contexto clínico sugestivos de 
coagulopatía por consumo (todos con plaquetopenia 
y sepsis con coagulopatía), sin embargo, no fueron 
incluidos en la serie debido a que no se dispuso de la 
cuantifi cación confi rmatoria de dímero D.

Discusión

La etiología de la coagulación intravascular disemi-
nada es diversa y no hay una causa única, si bien hasta 
75 % de los casos se relaciona con sepsis y en menor 
proporción con politraumatismo, pancreatitis, que-
maduras, accidentes obstétricos agudos, cardiopatías 
agudas y neoplasias. 

En su génesis intervienen cuatro mecanismos fi sio-
patológicos, sin importar la causa subyacente:

• Activación de la vía extrínseca de la coagulación 
mediante la activación del factor tisular y del factor 
VII, que provoca la producción de trombina.

• La trombina estimula la agregación plaquetaria 
y la conversión del fi brinógeno en fi brina, con la 
consecuente formación de trombos en forma gene-
ralizada.

• La activación de la cascada de la coagulación 
desencadena la fi brinólisis, que se inicia con la 
formación de plasmina (la cual interactúa con la 
fi brina) y se traduce en incremento de sustancias 
conocidas como productos de degradación de la 
fi brina, entre los que destaca el dímero D.

• Los productos de degradación de la fi brina se 
comportan como neoantígenos, que activan la res-
puesta infl amatoria en forma secundaria (ya que 
la lesión inicial es la que activa la respuesta infl a-
matoria inicial), el sistema del complemento y las 
quininas, que fi nalmente provocan lesión endote-
lial generalizada y pérdida de las propiedades anti-
trombóticas, lo que a su vez favorece la aparición 
de trombos y daño orgánico múltiple.

Las manifestaciones clínicas de la coagulación 
intravascular diseminada son diversas: hemorragias, 
lesión renal aguda y disfunción hepática (como las 
más frecuentes), así como alteraciones respiratorias, 
gastrointestinales, choque, tromboembolismo y afec-
tación neurológica (en menor grado). La disfunción 
orgánica casi siempre esta mediada por trombosis. 
En una serie de casos de necropsias se identifi ca-
ron trombos difusos en pulmón (100 %), hígado 
(94.6 %), riñones (75 %, que favorecieron el desarro-
llo de necrosis tubular aguda más que necrosis corti-
cal), corazón (56.8 %), páncreas (48.7 %), glándulas 
suprarrenales (32.4 %) y sistema gastrointestinal 
(18.9 %).1,5,6

Una escala opcional a la de la Sociedad Internacio-
nal de Trombosis y Hemostasia para el diagnóstico de 
coagulación intravascular diseminada es la propuesta 
por la Sociedad Japonesa de Medicina Aguda, la cual 
incorpora datos clínicos del síndrome de respuesta 
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infl amatoria sistémica, sin embargo, aún no tiene un 
adecuado uso, pese a que demostró mayor sensibilidad. 

Para predecir la mortalidad en los pacientes críti-
camente enfermos, recientemente se ha relacionado la 
puntuación obtenida en la escala diagnóstica de coa-
gulación intravascular diseminada con la obtenida con 
de escala APACHE II, con mejor efecto predictor que 
con el uso exclusivo de APACHE II, principalmente 
en los pacientes con sepsis.6

En nuestro análisis, al hacer la correlación entre los 
dos marcadores se identifi có que aun cuando la pun-
tuación en la escala para el diagnóstico de coagulación 
intravascular diseminada sea elevada y de mal pronós-
tico por sí sola, al agregar una puntuación Apache II 
de buen pronóstico (menor a 15) mejora la predicción 
global.

Respecto al tratamiento, este suele ser complejo y 
deberá individualizarse conforme a la causa subyacente, 
tomando en cuenta las siguientes recomendaciones:

• En los pacientes con hemorragias agudas deberán 
reemplazarse la sangre y los factores de coagula-
ción (con concentrados plaquetarios, plasma fresco 
congelado, crioprecipitados o concentrados de 
antitrombina III).

• Es necesario erradicar el proceso patológico pri-
mario, evitar el colapso circulatorio agudo e iniciar 
tratamiento específi co (antibioticoterapia, antineo-
plásicos, reemplazo de volumen, mantener estado 
de perfusión renocerebral óptima, etcétera).

• Se requiere detener el proceso de coagulación 
intravascular (con heparinas, aprotinina o agen-
tes antiplaquetarios), así como la fi brinogenólisis 
(ácido aminocaproico).2,7,8

Si bien la plaquetopenia está presente en 98 % de 
los pacientes con coagulación intravascular diseminada 
y refl eja directamente la actividad de la trombina, sus 
causas en un paciente críticamente enfermo son diver-
sas mediadas básicamente por los siguientes factores:

• Hemodilución (fl uidoterapia masiva, transfusión 
de concentrados plaquetarios y plasma).

• Incremento en el consumo plaquetario (sepsis, 
hemorragia aguda, coagulación intravascular dise-
minada, hiperfi brinólisis, hemofagocitosis, trastor-
nos microvasculares trombóticos, etcétera).

• Incremento en la destrucción plaquetaria (autoin-
mune, sepsis, por drogas, etcétera).

• Disminución en la producción plaquetaria (mie-
lotoxicidad, infi ltración medular, neoplasias, 
hepatopatía crónica, defi ciencias vitamínicas, 
etcétera).

• Incremento en el secuestro plaquetario (hiperesple-
nismo, hipotermia).C
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• Pseudoplaquetopenia (heparínicos, antiagregantes, 
macroplaquetas, etcétera).9,10

Se menciona que la incidencia de plaquetopenia 
grave en los pacientes críticamente enfermos con dis-
función orgánica múltiple es de 6.3 % en el primer día 
de estancia en una unidad de cuidados intensivos, por 
lo que su sola presencia debe alertar sobre posibles 
entidades concomitantes, entre ellas la coagulación 
intravascular diseminada.9

Conclusiones

Se considera que actualmente hay un subregistro en 
los casos de coagulación intravascular diseminada, 
por ello es deseable que en los pacientes críticamente 
enfermos o con lesiones severas que a su ingreso pre-

senten plaquetopenia o la desarrollen días después, se 
solicite citometría hemática completa, cuantifi cación 
de dímero D y tiempos de coagulación con fi brinó-
geno sérico, con la fi nalidad de diagnosticarla y así 
disminuir la morbimortalidad que pudiera condicionar 
esta causa.

Para una mejor evaluación del pronóstico del 
paciente se recomienda el uso combinado de esca-
las de evaluación como la propuesta por la Sociedad 
Internacional de Trombosis y Hemostasia para el 
diagnóstico de coagulación intravascular diseminada 
y la escala APACHE II.

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no fue reportado alguno en relación con este artículo.
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