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El traumatismo craneoencefálico (TCE) se asocia
a múltiples complicaciones como son: edema cere-
bral, cráneo hipertensivo, síndromes de herniación
cerebral, disfunción hemodinámica, edema agudo
pulmonar, estado hipercatabólico y alteraciones me-
tabólicas e hidroelectrolíticas, las cuales condicio-
nan un incremento en la morbimortalidad de esta
entidad.1-7 La defibrinación y coagulación intravascu-
lar diseminada asociadas al TCE grave fueron des-
critos por primera vez en 1968 y a partir de esta pu-

RESUMEN
Objetivo: Describir la asociación entre lesión cerebral
severa y la coagulación intravascular diseminada (CID).
Diseño: Reporte de casos.
Lugar: UCI de un hospital de tercer nivel de la Ciudad
de México.
Pacientes: Cuatro pacientes previamente sanos con le-
sión cerebral severa después de traumatismo craneoen-
cefálico.
Intervenciones: Se administró plasma fresco congela-
do, crioprecipitados y plaquetas. A un paciente se le
efectuó cirugía de cráneo.
Mediciones y resultados principales: Se observó
trombocitopenia, alargamiento del TP, TTP y TT, hipofi-
brinogenemia, dímero D y productos de degradación de
la fibrina elevados. Todos los pacientes murieron y el
estudio post mortem mostró trombos de fibrina en los
glomérulos y en la microcirculación pulmonar.
Conclusión: Los pacientes con lesión cerebral severa y
CID, tienen mortalidad elevada.
Palabras clave: Lesión cerebral severa, coagulación in-
travascular diseminada, traumatismo craneoencefálico.

SUMMARY
Objective: To describe the association between severe
cerebral injury and disseminated intravascular coagula-
tion (DIC).
Design: Case series report.
Setting: ICU of a tertiary care hospital, Mexico City.
Patients: Four previously healthy patients with severe
cerebral injury following cranial trauma.
Interventions: Fresh frozen plasma, cryoprecipitates
and platelets were administrated. One patient was un-
dergone to cranial surgery.
Measurements and main results: Thrombocytopenia,
prolonged TP, PTT and TT, low level of fibrinogen, ele-
vated D dimer and fibrin degradation products was ob-
served. All the patients died and the postmortem study
revealed fibrin thrombi in glomeruli and pulmonary mi-
crocirculation.
Conclusion: Patients with severe brain injury associa-
ted to DIC have elevated mortality rate.
Key words: Severe brain injury, disseminated intravas-
cular coagulation, cranial trauma.

blicación se han descrito pequeñas series de casos
en la literatura internacional.8 En nuestro medio es
poco conocida esta complicación, motivo por el cual
describimos nuestra experiencia, además de hacer
recomendaciones en relación al abordaje de ésta.

PACIENTES Y MÉTODOS

Se incluyeron en el estudio los enfermos que ingre-
saron a la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) del
Hospital Central Sur de Alta Especialidad con diag-
nóstico de TCE grave y que llenaron los siguientes
criterios: sin antecedente de enfermedades pre-
vias; sin lesión a ningún otro nivel; que no requirie-
ran de la transfusión de más de dos concentrados
eritrocitarios para la reanimación inicial; que no es-
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tuvieran bajo el efecto de medicamentos, drogas o
alcohol durante la lesión cerebral primaria y que te-
nían  alargamiento de los tiempos de coagulación
trombocitopenia e hipofibrinogenemia. A su ingreso
a la UTI recibieron apoyo ventilatorio mecánico, so-
luciones parenterales, inotrópico y medidas de pro-
tección cerebral.

Se practicaron pruebas completas de coagula-
ción que incluyeron: tiempo de trombina (TT), tiem-
po de protrombina (TP), tiempo parcial de trombo-
plastina (TPT), niveles de fibrinógeno, productos de
degradación de fibrinógeno (PDF), Dímero D y
cuenta plaquetaria, las determinaciones se efectua-
ron cada 6 horas hasta la muerte de los enfermos.

El tiempo de trombina fue realizado con un método
coagulométrico fotoóptico nefelométrico ACL 3000
utilizando trombina bovina, (valores normales: 17-23
segundos). Los tiempos de protrombina y parcial de
tromboplastina se realizaron con el método fotoóptico
coagulométrico en sistema automatizado marca IL
modelo ACL 3000 (valores normales: 11-15 segun-
dos, para TP y 23-29 segundos para TPT). El fibrinó-
geno se determinó con el método de Clauss en base
a los valores del TP (valores normales: 200-450 mg/
dL), las PDF con la técnica de aglutinación de látex en
placa (Latex test valores normales: 0-10 mg/dL), el
dímero D mediante la prueba de aglutinación inmuno-
lógica con látex (valores normales: < 500 ng/mL) y las
plaquetas con equipo counter automatizado modelo
STKS después de pasar las muestras con EDTA (va-
lores normales: 142-420 K/mL).

A todos los enfermos se les practicó tomografía
axial computarizada de cráneo. Una vez detectado
y confirmado el problema de coagulación, el mane-
jo se hizo a base de plasma fresco congelado, crio-
precipitados, concentrados y/o aféresis plaquetaria
de acuerdo al protocolo de Goodnight. Durante su
estancia en la UTI se les determinó a los pacientes
escala de Glasgow cada hora, se documentaron si-
tios de hemorragia, además de la valoración clínica
protocolizada para diagnóstico de muerte cerebral
que incluyó: respuesta pupilar, reflejos de tallo ce-
rebral, respuesta motora periférica, prueba de la
apnea, prueba de atropina, electroencefalograma, y
potenciales evocados de tallo cerebral. A todos los
enfermos se les practicó estudio post mortem.

RESULTADOS

Se incluyeron en este estudio cuatro enfermos que
llenaron los criterios de inclusión y que ingresaron
a la UTI en un lapso de cinco años. Los enfermos

eran previamente sanos, del sexo masculino, con
una edad de 35 ± 5 años y que tenían daño cra-
neocerebral grave. En dos de ellos la lesión fue se-
cundaria a herida por proyectil de arma de fuego y
en los otros dos secundaria a golpes contusos.

Los cuatro enfermos se encontraban en estado
de coma con (3 puntos en la escala de coma de
Glasgow). Tenían múltiples fracturas a nivel de
huesos del cráneo, exposición de masa encefálica
y hemorragia profusa a través de las heridas cra-
neales. En la TAC se corroboraron las fracturas,
además de observarse hemorragia cerebral paren-
quimatosa, edema cerebral, desplazamiento de la
línea media y compresión del tallo cerebral.

Las pruebas de coagulación a su ingreso mos-
traron un patrón caracterizado por alargamiento de
los tiempos de coagulación, trombocitopenia por
debajo de 50 K/mL, hipofibrinogenemia por debajo
de 100 mg /dL, incremento en los niveles de los
PDF y del dímero D (cuadro I)

Con lo anterior se hizo el diagnóstico de coagula-
ción intravascular diseminada (CID) secundaria a le-
sión cerebral grave y se inició manejo en base al pro-
tocolo recomendado por Goodnight et al. y que
consiste en administrar inicialmente 12 concentrados
de crioprecipitado, de 2 a 4 unidades de plasma fres-
co congelado y transfusión plaquetaria a base de afé-
resis o un concentrado plaquetario por cada 10 kg de
peso, cuando la cuenta plaquetaria se encontraba de-
bajo de 75 K/mL. Se transfundieron concentrados eri-
trocitarios para mantener la hemoglobina en 13 g/dL.
La dosis subsecuente de los diferentes elementos de
apoyo de coagulación fueron de acuerdo a la evolu-
ción de cada enfermo y con la meta terapéutica de
mantener los tiempos de coagulación, plaquetas y fi-
brinógeno dentro del rango hemostático. Con la infu-
sión de los productos de coagulación se presentó
mejoría temporal de las alteraciones de coagulación,
pero posteriormente empeoraron, observándose he-
morragia a través de las heridas, sitios de venopun-
ción, tubo orotraqueal, sonda vesical y hemorragia
mucocutánea (gingivorragia, petequias y equimosis).
Debido a los problemas de coagulación tres pacientes
no pudieron ser intervenidos quirúrgicamente. Uno de
los enfermos con lesión cerebral secundaria a golpes
contusos, fue sometido a drenaje de hematoma pa-
renquimatoso una vez que se corrigieron las altera-
ciones de la coagulación pero falleció de hemorragia
incohercible y desfibrinación durante el transoperato-
rio a las 12 horas de su ingreso.

Los otros tres enfermos fallecieron en las prime-
ras 48 horas de su ingreso con datos de muerte ce-
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rebral: midriasis arrefléctica, ausencia de reflejos de
tallo cerebral, coma profundo, prueba de la apnea y
de atropina negativas, electroencefalograma plano y
no respuesta a potenciales evocados de tallo cere-
bral. Además de lo anterior persistieron con eviden-
cia clínica y de laboratorial de CID, que se hizo re-
fractaria a la terapéutica empleada acompañándose
de deterioro hemodinámico progresivo, oliguria, y
acidosis metabólica (cuadro II). En el estudio post-
mortem los cuatro enfermos presentaron destruc-
ción extensa del parénquima cerebral y se observa-
ron a nivel glomerular y pulmonar trombos de fibrina.

DISCUSIÓN

La coagulación intravascular diseminada (CID) es la
alteración de la coagulación más grave que se observa
en el paciente crítico.9 Es secundaria a la activación de
la coagulación ya sea por un proceso intrínseco que
activa enzimáticamente proteínas procoagulantes o
por la liberación de tromboplastina tisular, mecanismos
que conducen a una producción excesiva de trombina
asociada a consumo de factores de coagulación y pla-
quetas, con el desarrollo de trombos de fibrina en la
microcirculación.9,10 Lo anterior se manifiesta con
datos de hipoperfusión tisular y en una fase tardía con
hemorragia generalizada.9-11

En los textos de terapia intensiva y en distintas
revisiones, se cita como etiología de la CID a compli-
caciones obstétricas, procesos hemolíticos, tumores

malignos, mordeduras de serpiente, estado de cho-
que, enfermedad hepática, infecciones, enfermeda-
des autoinmunes y en el rubro de traumatismo tisu-
lar se anota a la cirugía mayor, a los traumatismos
con machacamiento tisular, a las quemaduras exten-
sas, al rechazo de transplantes y a la transfusión
masiva. Pero es de llamar la atención que no se cita
a la lesión cerebral grave como causa de CID.11

En 1967 Eeles y Sevitt reportaron las alteraciones
histopatológicas en 185 pacientes que fallecieron
por trauma craneoencefálico grave, encontrando
que el 24% de los enfermos presentaban microtrom-
bosis en la circulación pulmonar y glomerular. A pe-
sar de que no se menciona si los enfermos presen-
taron coagulopatía, es el primer estudio en donde
se menciona microtrombosis asociada a traumatis-
mo craneoencefálico grave, la cual es evidencia in-
directa de activación de la coagulación.12 En 1968
McGehee publicó el primer reporte clínico de coa-
gulopatía asociada a traumatismo craneoencefálico
grave y a partir de este estudio se han publicado
reportes de casos y series pequeñas en las que se
asocia claramente la lesión cerebral grave con
CID.13-20 Posteriormente se describió que no sola-
mente el trauma, sino que también la manipulación
quirúrgica cerebral, las infecciones del sistema ner-
vioso central (SNC) y los eventos vasculares cere-
brales pueden asociarse a CID.21-24

El mecanismo que desencadena la CID al haber
destrucción del parénquima cerebral es la activa-

Cuadro I. Pruebas de coagulación al ingreso.

Paciente Plaquetas TT TP TTP Fibrinógeno DD PDF Horas
No. K/mL Seg Seg Seg mg/dL ng/mL mg/dL en UTI

1 80 60 70 90 60 2000 40 24
2 90 60 60 100 100 1000 20 48
3 60 70 80 100 65 4000 40 12
4 70 70 80 110 90 1000 20 36

Cuadro II. Pruebas de coagulación pre-mortem.

Paciente Plaquetas TT TP TTP Fibrinógeno DD PDF Horas
No. K/mL seg seg seg mg/dL ng/mL mg/dL en UTI

1 50                          No coagula 50 6000 50 24
2 100 70 80 120 90 3000 40 48
3 20                            No coagula 40 8000 60 12
4 50                            No coagula 60 4000 40 36
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ción del sistema extrínseco de la coagulación por la
tromboplastina tisular, de la cual el cerebro contie-
ne altas concentraciones y que se libera en forma
masiva a la circulación sistémica, como fue demos-
trado por Astrup.25,26 Por otro lado Takashima y
Tobi, encontraron una alta concentración de activa-
dor tisular del plasminógeno a nivel del tejido co-
nectivo altamente vascularizado de los plexos co-
roides y a nivel de las meninges, el cual se libera a
la circulación sistémica en casos de lesión cerebral
grave y condiciona un estado de fibrinólisis.27 Lo
anterior fue corroborado en nuestro grupo de enfer-
mos, los cuales eran jóvenes, sin enfermedades
previas y sin otras causas que explicaran la CID, de
la cual el único factor etiológico obvio fue la des-
trucción extensa del tejido cerebral. Además de los
datos clínicos y de laboratorio característicos de
CID, ésta se corroboró en el estudio post mortem
en donde se observaron trombos de fibrina a nivel
glomerular y de la microcirculación pulmonar.

De acuerdo a las series publicadas y a nuestra pro-
pia experiencia debe presentarse destrucción extensa
del tejido cerebral para que pueda desencadenarse
CID. El patrón característico de este cuadro es el alar-
gamiento de los tiempos de coagulación, trombocito-
penia, hipofibrinogenemia, la cual puede llegar a ser
grave, reportándose casos con niveles de < 50 mg/dL,
incremento en los niveles de dímero D y productos de
degradación de la fibrina además de niveles de factor
V y VIII por debajo del 40% de actividad, relacionán-
dose este patrón de coagulación a hemorragia profu-
sa y muchas veces incohercible. Entre más extensa
sea la destrucción de parénquima cerebral, la coa-
gulopatía será más grave y más difícil de controlar,
asociándose a una muy elevada mortalidad.

Una vez diagnosticada la CID asociada a lesión
cerebral grave el tratamiento es de sostén con la infu-
sión de crioprecipitado, plasma fresco, concentrados
plaquetarios y eritrocitarios. El protocolo de manejo
que seguimos con nuestros pacientes fue el recomen-
dado por Goodnight, dado que es el que mejores re-
sultados ha dado en el manejo de esta entidad. Es
importante mencionar que el uso de heparina aun a
dosis bajas, está contraindicada por todos los autores
que han descrito CID asociada a lesión grave del pa-
rénquima cerebral, por el alto riesgo que se corre de
incrementar la hemorragia intracraneana.16

CONCLUSIONES

1. La lesión grave del parénquima cerebral, sobre
todo la relacionada al trauma, se asocia a CID.

2. El mecanismo fisiopatológico es la liberación de
grandes cantidades de tromboplastina cerebral a
la circulación general.

3. Clínicamente se manifiesta con hemorragia a
múltiples niveles.

4. El patrón de coagulación característico es el alar-
gamiento de tiempos de coagulación, hipofibri-
nogenemia, trombocitopenia e incremento en los
niveles de dímero D, y de productos de degrada-
ción del fibrinógeno así como una baja actividad
de los factores V y VIII.

5. El tratamiento es de sostén, con transfusión de
factores de coagulación, plaquetas, y concentra-
dos eritrocitarios.

6. Se asocia a una muy elevada mortalidad.
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