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RESUMEN

Introducción: El fibrinógeno, también llamado Factor I. Es una 
glicoproteina plasmática dimérica con propiedades globulares/fibro-
sas y de elevado peso molecular (340 kDa). En adultos sanos, la 
concentración plasmática se encuentra en rango de 2 a 4 g/L. Obje-
tivo: Análisis bibliográfico sobre los principales aspectos bioquímicos 
del fibrinógeno en pacientes con trauma. Material y Métodos: Revi-
sión de la literatura médica en idioma ingles durante el periodo 2022 
a 2024. Se seleccionaron los artículos científicos más relevantes de 
fibrinógeno y trauma. Resultados: El fibrinógeno, se encuentra dis-
minuido frecuentemente en pacientes que presentan un estado de 
choque hemorrágico. El nivel de fibrinógeno crítico es  ≤ 1 g/L. De tal 
manera, se recomienda mantener un nivel de fibrinógeno plasmático 
≥ 2 g/L. Conclusión: La presente revisión bibliográfica, demuestra 
que los pacientes con estado de choque hemorrágico, tendrán una 
disminución significativa del fibrinógeno plasmático. 

Palabras clave: fibrinógeno, trauma, estado de choque, hemo-
rragia y coagulopatía. 

ABSTRACT

Introduction: fibrinogen, also called Factor I. It is a dime-
ric plasma glycoprotein with globular/fibrous properties and a 
high molecular weight (340 kDa). In healthy adults, the plasma 
concentration is in the range of 2 to 4 g/L. Objective: Literature 
analysis on the main biochemical aspects of fibrinogen in trauma 
patients. Material and Methods: Review of the medical literatu-
re in English during the period 2022 to 2024. The most relevant 
scientific articles on fibrinogen and trauma were selected. Re-
sults: Fibrinogen is frequently decreased in patients who present 
a state of hemorrhagic shock. The critical fibrinogen level is ≤ 
1 g/L. Therefore, it is recommended to maintain a plasma fibri-
nogen level ≥ 2 g/L. Conclusion: The present literature review 
demonstrates that patients with hemorrhagic shock will have a 
significant decrease in plasma fibrinogen.

Keywords: fibrinogen, trauma, shock, hemorrhage and coa-
gulopathy.

INTRODUCCIÓN 

El fibrinógeno, también llamado Factor I. Es una glico-
proteina plasmática dimérica con propiedades globula-
res/fibrosas y de un elevado peso molecular (340 kDa). 
Su producción hepática es de aproximadamente de 1.7-
5 g/d con una vida media promedio de 70-120 horas y 
presenta un catabolismo mediado por la trombina; esta 
enzima provoca transformación del fibrinógeno en fibri-
na soluble que posteriormente será estabilizada por la 
acción del F XIIIa.1-4

En adultos sanos, la concentración plasmática de fi-
brinógeno se mantiene en rango promedio de 2 a 4 g/L. 

Por tal motivo, el umbral crítico de fibrinógeno es de ≤1 
g/L y donde existe una alta posibilidad de presentar una 
hemorragia aguda de difícil comtrol.5   

Sin embargo, recomendaciones de guías europeas 
sugieren mantener niveles de fibrinógeno plasmático en 
rango de 1.5 a 2 g/L en pacientes con estado de choque 
hemorrágico.6

Se demostró, por estudios retrospectivos que pacientes 
con diagnóstico de estado de choque hemorrágico a su 
ingreso, presentando niveles de fibrinógeno ≤1.9 g/L y fue 
de mal pronóstico e incremento en la mortalidad.7

Existen diversos factores, como: la pérdida de san-
gre, dilución por fluidoterapia, consumo acelerado, 
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hiperfibrinólisis, hipotermia y acidosis, que influyen di-
rectamente en la reducción de los niveles de fibrinóge-
no plasmático, lo que puede llevar a un deterioro de 
la coagulación y aumentar la necesidad de transfusión 
masiva.8

De lo anterior, se recomienda mantener un valor de fi-
brinógeno plasmático ≥2 g/L en todos los pacientes que 
presenten un estado de choque hemorrágico.9

FISIOPATOLOGÍA 

La posibilidad de que un paciente presente un estado de 
coagulopatía inducida por trauma, será en las primeras 
seis horas posteriores al accidente.10-12 Existiendo varios 
mecanismos fisiopatológicos, tal como: depleción inhe-
rente de las concentraciones plasmáticas de fibrinógeno 
y de formación de trombina, aumento del consumo y ac-
tivación de proteína C, liberación del activador del plas-
minógeno tisular, desequilibrio del sistema fibrinolítico y 
disfunción plaquetaria.12 El fibrinógeno, es el primer factor 
que disminuye sus niveles plasmáticos en pacientes con 
una hemorragia activa y/o hemodilución, y sería unos de 
los primeros factores a considerar en una estrategia de 
transfusión.13

Por tal motivo, el choque hemorrágico resulta de 
un inadecuado volumen circulante secundario a una 
hemorragia activa y/o pérdida excesiva de fluidos 
postraumáticos.14

El valor de fibrinógeno ≤1.5 g/L sugiere una falla he-
mostática y es un predictor de sangrado microvascu-
lar.15 El fibrinógeno plasmático presenta una disminución 
más temprana, que otros parámetros de coagulación, 
tal como: tiempo de protrombina (TP), tiempo parcial de 
tromboplastina activada (TPTA) y plaquetas. Esta reduc-
ción precoz del fibrinógeno se debe a un consumo aceler-
ado en estados de coagulación intravascular diseminada 
(CID), hemorragias masivas y/o de procesos inflamato-
rios severos.16 

El proceso de coagulación, consume del 2% al 3% de 
la cantidad del fibrinógeno plasmático. Teniendo presente 
que el fibrinógeno también realiza funciones diferentes 
a la hemostasia, tal como: angiogénesis, aterogénesis, 
ovulación, embarazo, inflamación, cicatrización de heri-
das, etc.17

DIAGNÓSTICO

Tener un diagnóstico oportuno y veraz del déficit de fi-
brinógeno en pacientes con hemorragia masiva es una es-
trategia de transfusión eficaz. Actualmente, se dispone de 
diversas técnicas para su determinación.

La tromboelastografía (TEG): esta técnica permite 
evaluar de manera integral la coagulación, analizando en 
tiempo real la interacción entre fibrinógeno, plaquetas y 
factores inhibidores de la coagulación. Proporciona infor-
mación sobre la formación, estabilización y lisis del coágu-
lo, facilitando una evaluación dinámica del estado hemos-
tático del paciente.18-20

El método de Clauss: es una técnica coagulométrica 
que mide la concentraciónn de fibrinógeno en plasma ci-
tratado. Se basa en la adición de una alta concentración 
de trombina al plasma diluido y la medición del tiempo de 
coagulación resultante, que es inversamente proporcional 
a la concentración de fibrinógeno.21

Diversos estudios han demostrado, que los protocolos 
de transfusión masiva guiados por pruebas viscoelásticas, 
como TEG o ROTEM, la mortalidad es significativamente 
menor (19.6%) en comparación con los protocolos basados 
en pruebas de coagulación convencionales (36.4%).22-23

TRATAMIENTO 

La reposición de fibrinógeno es fundamental en pacientes 
con estado de choque hemorrágico, ya que los niveles ≤1.5 
g/L se asocian con la presencia de sangrado micro-vascu-
lar y es de mal pronóstico.24-26

Las opciones terapéuticas disponibles hasta el momen-
to son: concentrado de fibrinógeno (CF), crioprecipitado y 
plasma fresco congelado (PFC).

El concentrado de fibrinógeno: contiene aproximada-
mente 20 g/L de fibrinógeno, permite administración rápida 
y no requiere de compatibilidad sanguínea. El crioprecipi-
tado: contiene entre 15-20 mL  y aporta entre 150-250 mg 
de fibrinógeno por unidad. La dosificación: 1 unidad por 
cada 10 kg de peso corporal. El plasma fresco congelado 
(PFC): contiene entre 2 y 4 g/L de fibrinógeno, pero se re-
quiere un gran volumen para alcanzar niveles terapéuticos 
adecuados.26

Cálculo de la dosis de reposición: para ello, se utiliza 
la siguiente fórmula:

Dosis de fibrinógeno (g) = Incremento deseado 
(g/L) × Volumen plasmático (0.04 L/kg). 

Ejemplo práctico: paciente de 70 kg con un nivel de 
fibrinógeno de 1 g/L y un objetivo de 2 g/L: dosis = (2 - 1) × 
(0.04 x 70) = 2.8 g. Cada vial de concentrado de fibrinóge-
no, contiene 1 g, por lo que se requerirían 3 viales. 

Existen estratégias clínicas basadas en evidencia de 
una reposición temprana: el ensayo CRYOSTAT-1 eviden-
ció que la administración temprana de fibrinógeno mejora 
la estabilidad hemodinámica y reduce la mortalidad en pa-
cientes con hemorragia postraumática.27-28 
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Finalmente, los ensayos clínicos en curso, como 
CRYOSTAT-2, buscan establecer con mayor claridad el 
impacto de la reposición temprana de fibrinógeno en la 
supervivencia de los pacientes con trauma severo. Los 
resultados de estos estudios serán clave para definir 
nuevas guías y protocolos de manejo en los próximos 
años.29

El ensayo  FIB - PPH, evidencia que la administra-
ción de concentrados de fibrinógeno en hemorragias 
postparto redujo  la necesidad de transfusiones. Los 
resultados indicaron que la administración temprana de 
2g de concentrado de fibrinógeno no redujo significati-
vamente la necesidad de transfusión en comparación 
con el placebo.30

CONCLUSIÓN 

La reposición de fibrinógeno es un pilar importante 
dentro de las estrategias transfusionales. El concentra-
do de fibrinógeno ofrece una opción eficaz y rápida en 
comparación con el crioprecipitado y  el plasma fresco 
congelado. La implementación de pruebas viscoelásti-
cas y la optimización de protocolos de transfusión masi-
va pueden representar avances significativos en la me-
dicina de urgencias y cuidados intensivos. La literatura 
médica revisada, demuestro que la hipofibrinogenemia 
es un hallazgo frecuente en pacientes politraumatizados  
y se asocia con un incremento en la mortalidad. 
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