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RESUMEN  

Introducción: las coagulopatías adquiridas constituyen un problema de salud serio 
y frecuente en pacientes de las Unidades de Cuidados Intensivos, existe falta de 
evidencia para su tratamiento adecuado y eficaz. Es importante el reconocimiento 
temprano de estas anormalidades para reducir morbilidad, estadía hospitalaria, 
costos y mortalidad.  
Objetivos: describir el comportamiento de las coagulopatías adquiridas y las 
concentraciones de los factores de la coagulación (I, II, V, VII y X) en pacientes 
ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Clínico Quirúrgico 
"Hermanos Ameijeiras".  
Métodos: se realizó un estudio longitudinal prospectivo desde abril hasta junio de 
2011, en 29 pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital 
Clínico Quirúrgico "Hermanos Ameijeiras". Se determinaron los parámetros 
hematológicos al ingreso y cada 48-72 h para detectar coagulopatías adquiridas y 
déficit de factores de la coagulación. 
Resultados: presencia de coagulopatías al ingreso 58,62 %, entre las 48-72 h 
44,82 % y en la última evaluación 51,73 %. Predominó la coagulopatía por 
deficiencia de factores dependientes de vitamina K. Se encontró disminución 
significativa de los factores II, V, VII y X en el momento del ingreso; el II, V y X a 
las 48-72 h y en el momento final, los factores I y II.  
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Conclusiones: se identificó la presencia de coagulopatías en diferentes momentos 
de la estadía dentro de la Unidad de Cuidados Intensivos, predominó la 
coagulopatía tipo 3: por consumo de factores dependientes de vitamina K. Hubo 
disminución significativa de la concentración de los factores dependientes de 
vitamina K.  

Palabras clave: coagulopatías; factores de la coagulación; parámetros 
hematológicos.  

 

ABSTRACT  

Introduction: Acquired coagulopathies constitute a serious and frequent health 
problem in patients at intensive care units. There is a lack of evidence for their 
adequate and effective treatment. Early recognition of these abnormalities is 
important to reduce morbidity, hospital stay, costs, and mortality.  
Objectives: To describe the behavior of acquired coagulopathies and the 
concentrations of coagulation factors (I, II, V, VII and X) in patients admitted to the 
Intensive Care Unit of Hermanos Ameijeiras Clinical-Surgical Hospital.  
Methods: A prospective longitudinal study was carried out from April to June 2011 
in 29 patients admitted to the Intensive Care Unit of Hermanos Ameijeiras Clinical-
Surgical Hospital. Hematological parameters were determined at admission time 
and every 48-72 hours in order to detect acquired coagulopathies and coagulation 
factor deficits.  
Results: Presence of coagulopathies on the admission was 58.62 %, between 48-
72 hours it was 44.82 %, and in the last assessment it was 51.73 %. Prevalence of 
coagulopathy due to deficiency of vitamin K-dependent factors. Significant decrease 
in factors II, V, VII and X was found at the admission time; of the factor II, V and X 
after 48-72 hours, and of factors I and II in the final moment.  
Conclusions: The presence of coagulopathies was identified at different times of 
hospital stay within the intensive care unit, type 3 coagulopathy predominated: 
consumption of vitamin K-dependent factors. There was a significant decrease in 
the concentration of vitamin K-dependent factors.  

Keywords: coagulopathies; coagulation factors; hematologic parameters.  

 

  

   

INTRODUCCIÓN  

Los trastornos de la coagulación y el sangrado excesivo representan uno de los 
mayores problemas hallados en los pacientes críticos en las Unidades de Cuidados 
Intensivos (UCI). Aunque la mayoría de estos no tiene anormalidades intrínsecas de 
la hemostasia, las características de la enfermedad de base o diversas terapéuticas 
pueden producir problemas de sangrado clínicamente significativos.1  
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Las escalas que se emplean para valorar disfunción de órganos utilizan parámetros 
hematológicos para evaluar magnitud del daño, pero siempre dentro del contexto 
del resto de los órganos o sistemas de órganos; no existe una escala de gravedad 
que relacione de forma única la disfunción del sistema hematológico con el 
pronóstico de mortalidad. Los parámetros hematológicos considerados son: cifras 
de plaquetas, conteo de leucocitos, valores del hematocrito, cifras de fibrinógeno, 
productos de degradación del fibrinógeno (PDF), tiempo de protrombina (TP) y 
tiempo parcial de tromboplastina activada (TTPA).  

Es un problema para diversos autores establecer criterios diagnósticos de 
coagulación intravascular diseminada (CID) en la fase subclínica, por lo que es 
diferente el número de parámetros de la coagulación que se utilizan para establecer 
dicho diagnóstico; el espectro de criterios va desde los que consideran 
exclusivamente las cifras de fibrinógeno y PDF, hasta los que además de estas 
consideran las que determinan las actividades plasmáticas procoagulantes 
(descenso de antitrombina III e incremento del fibrinopéptido A) y fibrinolíticas 
(descenso de alfa 2 antiplasmina e incremento del fibrinopéptido B).2  

Las coagulopatías no son más que la expresión clínica consecuencia de la ruptura 
del equilibrio hemostático, habitualmente por un déficit cuantitativo o funcional de 
los factores que intervienen en la coagulación, y que en unos casos dará lugar a 
fenómenos hemorrágicos y en otros a eventos trombóticos o ambos. Son muchas 
las causas que pueden desencadenarlas, infecciones, grandes pérdidas sanguíneas, 
hepatopatías, iatrogenia o cualquier otra afección que suele ocurrir en personas 
enfermas. Las más frecuentemente citadas: trombocitopenia, deficiencia de 
vitamina K, disfunción hepática, CID y secundarias al uso de warfarina o 
heparinas.1,3  

El objetivo del presente trabajo fue describir el comportamiento de las 
coagulopatías adquiridas y las concentraciones de los factores de la coagulación (I, 
II, V, VII y X) en relación a: estadía en la UCI y presencia de coagulopatía en 
pacientes ingresados en la UCI del Hospital "Hermanos Ameijeiras" (HHA).  

   

MÉTODOS  

Se realizó un estudio longitudinal prospectivo que incluyó 29 pacientes ingresados 
en la UCI del HHA, durante los meses de abril a junio del año 2011, a los cuales se 
les determinaron parámetros hematológicos: conteo de plaquetas, tiempo de 
protrombina (TP), tiempo parcial de tromboplastina activado (TTPA), y la 
concentración de los factores de la coagulación (I o fibrinógeno, II, V, VII y X), al 
ingreso y cada 48-72 h durante el período de hospitalización en el servicio. En 
dependencia de los resultados, se indicaron otros estudios para identificar la 
presencia y tipo de coagulopatía (no se pudo dosificar el factor IX por no contar con 
el kit diagnóstico en el momento del estudio).  

   

Tipo de coagulopatía  

I. Si conteo de plaquetas ≤ 100 x 109/L, TP y TTPA normales: no se dosificaron 
factores de la coagulación y se identificó presencia de coagulopatía, tipo 1: 
Trombocitopenia.  
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II. Si trombocitopenia, TP prolongado (paciente >3 s con respecto al control), con o 
sin TTPA prolongado (paciente > 8 s con respecto al control) y sospecha clínica de 
CID: se realizó Dímero D (DD) y se dosificaron factores de la coagulación 
(fibrinógeno, II, V, VII, y X). Si DD positivos con o sin fibrinógeno <1,0 g/L u otro 
factor disminuido: se identificó presencia de coagulopatía, tipo 2: Coagulopatía por 
consumo-CID.  

III. Si TP prolongado, TTPA normal o prolongado, bilirrubina y conteo de plaquetas 
normales: Dosificación de los factores de la coagulación (I, II, V, VII y X). Si 
disminución de uno o más de los factores II, VII y X con I y V normales: se 
identificó presencia de coagulopatía, tipo 3: Coagulopatía por deficiencia de factores 
dependientes de vitamina K (posible deficiencia de vitamina K).  

IV. Si TP prolongado, TTPA normal o prolongado, pero con bilirrubina aumentada y 
conteo de plaquetas normal: se dosificaron los factores de la coagulación (I, II, V, 
VII y X). Si disminución de uno o más de los factores II, VII y X y además 
disminución del V y/o del factor I: Identificar presencia de coagulopatía, tipo 4: 
Coagulopatía hepática.  

   

RESULTADOS  

Los 29 pacientes que constituyeron la muestra fueron distribuidos según sexo y 
edad en 3 grupos (fig 1).  

 



Revista Cubana de Medicina. 2017;56(1):26-38 

  
http://scielo.sld.cu 

30

En la tabla 1 se distribuye el número y por ciento de pacientes identificados con 
coagulopatías en los diferentes momentos de la evaluación.  

 

Del total de 29 pacientes, en 17 (58,62 %) se detectó la presencia de algún tipo de 
coagulopatía desde el mismo momento del ingreso, en 13 (44,82 %) se detectó 
algún tipo de coagulopatía entre las 48-72 h del ingreso y en la última evaluación 
15 pacientes mantuvieron algún tipo de coagulopatía (51,73 %). Tanto al ingreso 
como en la última evaluación hubo un predominio de pacientes con coagulopatías 
mientras que en la segunda evaluación (entre las 48-72 h del ingreso) no se 
evidenció predominio de pacientes con coagulopatías sobre aquellos que no la 
desarrollaron.  

La tabla 2 muestra la distribución de los pacientes expresada en número y por 
ciento según tipo de coagulopatía identificada en las diferentes evaluaciones 
realizadas dentro de la UCI.  

 

En los 17 pacientes en que se detectó algún tipo de coagulopatía al ingreso en la 
UCI, predominó el tipo 3: coagulopatía por deficiencia de factores dependientes de 
vitamina K con 10 casos (58,82 %), en segundo lugar, el tipo 4: coagulopatía 
hepática, con 5 casos (29,41 %) y por último las coagulopatías 2: coagulopatía de 
consumo (CID) y 4 ambas evidenciadas en 2 pacientes (11,76 %). En las 
evaluaciones de las 48 a 72 h y final el comportamiento fue similar, predominaron 
en ambas la coagulopatía tipo 3 con 8 y 9 casos (61,53 % y 60 % 
respectivamente).  

En la figura 2 se observó la tendencia general de los factores de la coagulación en 
la medida que aumentaron los días de estadía en la UCI en correspondencia con las 
evaluaciones realizadas. Se apreció como los factores I, II, V, VII y X mostraron 
una tendencia general a disminuir después de las primeras 48-72 h de estadía en la 
UCI.  
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La tabla 3 brinda una demostración más explícita del comportamiento general de 
los factores de la coagulación según estadía en UCI.  

 

La media del fibrinógeno se comportó dentro del rango normal con tendencia a la 
disminución de su valor en la última evaluación, el factor II mantuvo la media 
disminuida desde el mismo momento del ingreso manteniéndose en un por ciento 
inferior al valor de referencia en el resto de las evaluaciones, el factor V se 
mantuvo dentro del rango pero con disminución en la última evaluación, el factor 
VII con una media muy cercana al valor de referencia tanto al ingreso en la UCI 
como en la evaluación de entre las 48-72 h con una caída en la evaluación final. La 
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media del factor X desde el ingreso estuvo disminuida, con valores posteriores muy 
cercanos al valor de referencia y con caída en la última evaluación.  

La tabla 4 muestra los valores promedio de cada uno de los factores de la 
coagulación, específicamente en el primer momento de su evaluación: ingreso en la 
UCI, según la presencia o no de coagulopatías.  

 

Se evidenció disminución significativa de los factores de la coagulación II, V, VII y X 
en los pacientes a los cuales se les diagnosticó algún tipo de coagulopatía al ingreso 
en la UCI. Como se explicó con anterioridad, se identificaron pacientes con 
coagulopatías con un predominio del tipo 3 que se caracteriza por la disminución de 
factores dependientes de la vitamina K, como son los factores II, VII y X por lo que 
se justifica la disminución de los mismos. En el caso del factor V su disminución 
pudo estar dada por el número de casos quirúrgicos como describe la literatura, no 
obstante, la media no fue inferior a 70 %.4  

En esta evaluación, en los pacientes a los cuales se les diagnosticó algún tipo de 
coagulopatía, se encontró (tabla 5) una disminución significativa de los factores de 
la coagulación II, V y X. En la segunda evaluación, a pesar de las acciones médicas, 
aún se percibió la disminución significativa de algunos factores excepto el VII que, 
aún con por cientos bajos, no resultó significativo con cierta tendencia a su 
recuperación teniendo en cuenta que el tiempo de vida media del mismo es de 
pocas horas, por lo que es el primero en disminuir, pero puede ser uno de los 
primeros en recuperarse.  

La tabla 6 recogió la tendencia central de los factores de la coagulación según la 
presencia de coagulopatías en la última evaluación.  

En la evaluación final realizada a los pacientes que se les diagnosticó algún tipo de 
coagulopatía y arribaron a este momento, se encontró una disminución significativa 
de los factores de la coagulación I y II (tabla 6).  
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DISCUSIÓN  

Se evidenció como el grupo etario entre 40-59 años fue el que mostró un mayor 
número de pacientes con respecto a los restantes grupos. Al comparar ambos sexos 
se observó predominio de las mujeres entre 40-59 años.  
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Se identificó la presencia de coagulopatías en los diferentes momentos en que 
fueron evaluados los pacientes en estudio, con un predominio en el momento del 
ingreso en la UCI, de la coagulopatía tipo 3: por consumo de factores dependientes 
de vitamina K.  

El estudio estuvo encaminado hacia la detección precoz de las coagulopatías en 
pacientes dentro de la UCI, sin embargo, desde la primera evaluación, al ingreso, 
se detectó el mayor por ciento, esto pudiera estar dado porque los pacientes en su 
mayoría provenían de otros servicios, con cierta estadía hospitalaria: 11 eran 
pacientes quirúrgicos (muy vulnerables a desarrollar coagulopatías),5-7 14 con 
enfermedades oncológicas (4 hemopatías malignas), 9 de ellos habían recibido 
medicamentos con efectos hepatotóxicos y en otros 9 se habían empleado 
cefalosporinas (antimicrobiano que por diferentes mecanismos puede llevar a 
diátesis hemorrágicas y a disfunción hepática reversible),8,9 por lo que de una 
forma u otra se habían expuesto a circunstancias favorecedoras para la aparición 
de trastornos de la coagulación.  

Se realizó un seguimiento cada 48-72 h porque generalmente estos pacientes 
expresan cambios entre los 2-4 días10,11 en las UCI y para la búsqueda de la CID se 
requiere igual período de tiempo,1,12,13 Se identificó un menor por ciento que al 
ingreso debido a las acciones médicas, como por ejemplo: refuerzo de la 
alimentación enteral, elemento clave para incorporar nutrientes con vitamina K y 
empleo de variados antimicrobianos para control de la sepsis, tanto la sepsis como 
el déficit de la vitamina K son causas reconocidas de coagulopatías.  

Aunque en la última evaluación volvió a predominar el por ciento de los pacientes 
con coagulopatías, estuvo muy parejo con el porcentaje de los pacientes sin 
coagulopatías porque, a pesar de la terapéutica empleada y las acciones 
multidisciplinarias del equipo profesional, había pacientes con afecciones 
oncológicas en estadios avanzados, posquirúrgicos complicados y 2 con 
coagulopatías de difícil manejo: por daño hepático severo y CID.  

Se encontró disminución significativa de los factores de la coagulación: II, V, VII y 
X en el momento del ingreso, el II, V y X a las 48-72 h y en el momento final los 
factores I y II. Hubo predominio del déficit de los factores dependientes de vitamina 
K.  

La coagulopatía por deficiencia de factores de la coagulación dependientes de 
vitamina K se presenta por déficit de la propia vitamina K que es estrictamente 
necesaria para la activación de determinados factores de la coagulación (II, VII, IX 
y X), ella se hace deficiente por la pobre nutrición de estos pacientes y el uso de 
determinados antibióticos que afectan la flora intestinal. Ambos mecanismos 
interfieren en la producción de la vitamina K. Los resultados de la presente 
investigación coinciden con el reporte de varios autores que citan a esta 
coagulopatía como una de las más frecuentes en las UCI, en alrededor del 20 %, en 
este estudio el por ciento varía atendiendo al tamaño de la muestra y al corto 
período de seguimiento de los casos, diferente a lo descrito por los autores antes 
referidos.14-17  

La literatura cita, específicamente en estos pacientes, con un mayor por ciento de 
aparición la coagulopatía tipo 2: CID, con una incidencia entre 2516 y 35 % 18,19 
pero mayormente secundaria a sepsis severa, traumatismos y cáncer, de estas 3, 
sólo la última estaba presente en los pacientes del estudio, pero a pesar de ello el 
por ciento no se incrementó hacia este tipo de coagulopatía y sí a favor del tipo 3.  
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No se encontró la coagulopatía tipo 1: trombocitopenia (sola o aislada) dentro de 
las más frecuentes, de hecho no se halló excepto acompañando a la CID y a la 
hepatopatía severa, hallazgo que no coincide con la literatura extranjera que 
plantea que la trombocitopenia es el problema de la coagulación más frecuente en 
la UCI, con una incidencia de 15-60 %,20-23 esto se pudiera atribuir a que la mayor 
incidencia de trombocitopenia es vista en pacientes con sepsis severa, en los 
quirúrgicos, traumatizados y en los que están recibiendo diálisis,24-26 elementos que 
no caracterizaron en su mayoría a los pacientes del estudio excepto los 11 
provenientes de procederes quirúrgicos, pero solo en 2 de los casos se detectó la 
trombocitopenia acompañando otros cambios por lo que fueron ubicados en otros 
grupos.  

Son los factores dependientes de vitamina K (II, VII y X) los que mostraron una 
mayor tendencia a disminuir secundariamente a la falta de vitamina K, pero no por 
el uso de fármacos anticoagulantes como warfarina o Coumadin. En el caso del 
factor V, la deficiencia del mismo es poco común y pudo haber disminuido en los 
pacientes que adquirieron un anticuerpo contra el factor V después de una cirugía, 
por el deterioro hepático y/o en determinados cánceres, teniendo en cuenta que 
habían ingresado pacientes con neoplasias.27 En el caso del fibrinógeno, al inicio 
aumentó como reactante de fase aguda ante el proceso inflamatorio general y 
después cierta tendencia a disminuir por los casos de CID y coagulopatía hepática 
como es de esperar cuando se afecta la función hepática en estas 2 
situaciones.13,14,19,28,29  

Se evidenció disminución significativa de los factores de la coagulación II, V, VII y X 
en los pacientes a los cuales se les diagnosticó algún tipo de coagulopatía al ingreso 
en la UCI. Se identificaron pacientes con coagulopatías con un predominio del tipo 
3, por la disminución de factores dependientes de la vitamina K: II, VII y X por lo 
que se justifica la disminución de los mismos. En el caso del factor V su disminución 
pudo estar dada por el número de casos quirúrgicos como describe la literatura, no 
obstante, la media no fue inferior a 70 %.30  

En la evaluación de los pacientes a los cuales se les diagnosticó algún tipo de 
coagulopatía se encontró, como muestra la tabla 5, una disminución significativa de 
los factores de la coagulación II, V y X. En la segunda evaluación, a pesar de las 
acciones médicas, se percibió la disminución significativa de algunos factores 
excepto el VII que, con por cientos bajos no resultó significativo y tuvo cierta 
tendencia a su recuperación teniendo en cuenta que el tiempo de vida media del 
factor VII es de pocas horas por lo que es el primero en disminuir, pero puede ser 
uno de los primeros en recuperarse.  

En la etapa final todos los factores se mantuvieron disminuidos, pero solo en 2 de 
ellos los resultados fueron significativos, cayó el fibrinógeno, precisamente uno de 
los factores no dependientes de la vitamina K, pero sí de la función hepática, se 
comprometió por los eventos de CID y coagulopatías hepáticas evidenciadas.  

En conclusion, se identificó la presencia de coagulopatías en diferentes momentos 
de la estadía dentro de la Unidad de Cuidados Intensivos, predominó la 
coagulopatía tipo 3: por consumo de factores dependientes de vitamina K. Hubo 
disminución significativa de la concentración de los factores dependientes de 
vitamina K.  
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