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INTRODUCCIÓN 

Se han descrito cuadros de coagula­
ción intravascular diseminada (C .I.D.) 
en cirrosis bepáticas1,4, 18,3 4 , pero tam­
bién se ha negado la existencia de este 
proceso, al menos de una forma cróni- · 
c_as. 

Teóricament? un cuadro C. l. D. po­
dría aparecer en una enfermedad hepá­
tica como consecuencia de una libera­
ción de susbtancias tromboplastínicas 
de la célula hepática lesionada al to­
rrente sanguíneo28,33 y por falta de acla­
ramiento de factores de coagulación ac­
tivados12. Algunos sugieren que en la 
patogénesis de la coagulopatia de con­
sumo también interviene la dinámica 
del desarrollo de hipertensión portal14 . 

- - - -

Si, ciertamente, es difícil hacer diag­
nóstivo de C. l. D. en cualquier circuns­
tancia aún es mucho más en una enfer­
medad hepática, ya que otras muchas 
causas pueden contribuir a las anorma­
lidades de la coagulación. 

En el presente trabajo hemos apli­
cado una serie de técnicas de medida de 
productos de degradación del fibrinó­
geno y/o fibrina (PDF) y de monóme­
tros de fibrina (mf) o complejos PDF­
mf, tratando de saber la utilidad de 
estas técnicas para investigar la presen­
cia de cuadros crónicos de C. l. D . en 
enfermos afectos de cirrosis hepática. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se han estudiado un total de 50 en­
fermos cirróticos seleccionados por 
confirmación histológica clara, . em­
pleando como grupo control un total de 
50 sujetos normales. 

En cada uno de ellos, se determinó la 
presencia de PDF circulantes mediante 
una serie de técnicas; tiempo de Repti­
lase31, test de floculación5, Fi-test3 y mé­
todo de inmunodifusión radial16 . 

Asimismo, en todos los enfermos ci­
rróticos y en los sujetos normales, se 
trató de detectar la presencia de mf y/o 
complejos mf-PDF siguiendo técnicas 
distintas : test del etanoF prueba de la 
paracoagulación del plasma o del sul­
fato de protamina29 y presencia de crio­
fibrinógeno25. 

Fueron calculados los valores medios 
(X) y las desviaciones standard (S) de 
los resultados obtenidos, realizando 
posteyiormente una valoración estadís­
tica aplicando la t de Student cuando la 
prueba era de tipo cuantitativo, y la 
fórmula de X 2 cuando la prueba era 
cualitativa como ocurría en las tres téc­
nicas de determinación de mf y/o com­
plejos mf-PDF. 

RESULTADOS 

La tabla I _y figura 1 muestran los 
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resultados obtenidos en el grupo de su­
jetos normales, empleados como con­
trol, y en el de enfermos cirróticos. 

El tiempo de Reptilase era de 17,240± 
O, 175 segundos en el grupo control, 
mientras que en los cirróticos era de 
23,960 ± 5,038. 

titulo 

1 . 

. . 

Había un marcado aumento de PDF 
circulantes determinados por inmuno­
difusión rad ial en el grupo de cirróticos 
con valores comprendidos entre 2,040 ± 
4,694 mgo/o, mientras que en el grupo 
control los valores eran de 0,040 ± 0,204 
mgo/o. 
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TABLA 1 

Valores medios y desvíos standard de ,Jos resultados de las distintas pruebas realizadas. 
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Fig. l.- Representación gráfica de algunos 

Los títulos de positividad del suero en 
el test de floculación y Fi-test erán más 
altos en el grupo de enfermos con valo­
res que oscilaban entre 1/1,020 ± 1/1,755 
y 1/2,580 ± 1/4,194 respectivamente, 
mientras que en el grupo de sujetos 
normales encontramos valores medios 
de O y 1/0,160 ± 1/0,133. 

En cuanto a las técnicas de determi­
nación de mf y/o complejos mf-PDF 
encontramos entre los sujetos del grupo 
control 6 positividades para la prueba 
de paracoagulación del plasma y nin­
guna en el test de etanol y prueba del 
criofibrinógeno. Por el contrario en el 
grupo de enfermos cirróticos el número 
de positividades fue de 18, en la prueba 

Control e i rrosis 
Hepática 
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• 121 11 38\ 
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de los resultados obteniUos. 

de paracoagulación del plasma, 7, en el 
test de etanol y 18, en la prueba del 
criofibrinógeno. 

Al realizar una valoración estadística 
de estos resultados encontrarr.os que 
con todos los test existían diferencias 
marcadamente significativas entre el 
grupo control y los enfermos cirróticos, 
hallando valores de P<0,001 para todas 
las pruebas realizadas excepto para el 
test del etanol que era P < 0,005. 

DISCUSIÓN 

La aparición de cuadros de C. I. D ., en 
su forma crónica dentro del curso de 



í46 E. ROCHA Y A. LÓPEZ BORRASCA Vol. XVlll 

una círrosis ha motlvado opiniones con­
tradictorias. Nosotros hemos investi­
gado su aparición mediante una serie de 
técnicas que miden la presencia de PDF 
y mf circulantes. 

Entre las técnicas de medida de PDF 
hemos elegido algunas que han demos­
trado con frecuencia poseer una gran 
sensibilidad incluso con niveles míni­
mos13,17,20,2s. 

Hemos encontrado un evidente au­
mento de tales niveles de PDF en los 
enfermos cirróticos, variando el nú­
mero de enfermos con nivel elevado de 
acuerdo con la técnica empleada entre 
un 22% para inmunodifusión radial y un 
50% mediante Fi-test que quizá sea, a 
nuestro juicio, la prueba más sensible 
de las utilizadas por nosotros. Estos da­
tos concuerdan a los obtenidos por 
otros, que también hallan variaciones 
de acuerdo con el método utilizado2,9,a2. 

Está claro por tanto, que el enfermo 
cirrótico tiene un nivel de PDF aumen­
tado, pero esto no quiere decir que pre­
sente un cuadro de CID ya que también 
hay aumento de PDF en la fibrinolisis 
primaria la cual puede estar presente 
igualmente en la enfermedad hepáti­
ca 11, 30. Por otra parte, el aumento de 
PDF, como sugieren Merskey y coi.21 

puede también ser debido a otros facto­
res o mecanismos hoy desconocidos y 
sin nada que ver con una C. I. D. o una 
fi brinolisis. 

La única prueba segura de existencia 
de C. I. D. es la demostración de mf y/o 
complejos mf-PDF circulantes. El pro­
b1ema reside en su detección. Hemos 
utilizado para ello tres métodos distin­
tos el test del etanol, la prueba de para­
coagulación del plasta y la demostra­
ción de criofibrinógeno. 

Encontramos marcado aumento de 
positividades tanto del test del etanol 
como de la prueba de paracoagulación 
en los enfermos cirróticos, pero al mo­
mento de valorar estos resultados es 
preciso contar con que no hay unani­
midad de acuerdo en la validez de am­
bos test, pues mientras unos se mues­
tran partidarios de su utilidadª 15 27 
otros dudan de la misma10, 24,ª5. Quiz¿ 
sea conveniente pensar con Merskey22 
que son pruebas aún~poco contrastadas 
como para darles un valor absoluto. 

En cuanto a la prueba del criofibrinó­
geno, todo hace pensar que tiene más 
valor que los dos anteriores19,23. En el 
grupo de cirróticos estudiado por noso­
tros encontramos un 36% de positivida­
des de este test frente a ninguna en el 
grupo control. Esto sí nos hace creer 
que el enfermo cirrótico sufre con fre­
cuencia un cuadro de C. I. D. en su 
forma crónica, que en ocasiones podría 
transformarse en una forma aguda, al 
liberarse susbtancias tromboplásticas 
de la célula hepática lesionada al to­
rrente sanguíneo2s, ªª· 
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