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ABSTRACT

Introduction: type 2 Diabetes Mellitus (DM2), or non-insulin-dependent, is a chronic disease characterized 
by insulin resistance or reduced insulin levels, which in turn contribute to high glucose levels. This condition, 
together with the associated chronic inflammation, generates several complications, one of them is an 
imbalance in the hemostatic system.
Objective: to identify laboratory hemostatic tests and their clinical usefulness in patients with type 2 
Diabetes Mellitus.
Methods: a bibliographic review was carried out in various databases of interest, including articles published 
in the last 5 years, in addition to those articles published before 2019 that limited relevant information on 
the topic.
Development: original articles that analyzed hemostatic tests in patients with DM2 were reviewed and it 
was established that the main tests that are altered are TTP, MPV, fibrinogen, PAI-1, VWF and DD, since they 
have presented consistent results in different research.
Conclusions: it is necessary to perform hemostatic tests in patients with DM2, since it has been seen that 
untreated patients may present thrombotic disorders that, in the long term, can generate cardiovascular 
alterations.
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RESUMEN

Introducción: la Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) o no insulino-dependiente, es una enfermedad crónica 
caracterizada por la resistencia a la insulina o niveles reducidos de la misma, que a su vez contribuyen 
a niveles elevados de glucosa. Esta condición junto con la inflamación crónica asociada, genera varias 
complicaciones, una de ellas es el desequilibrio en el sistema hemostásico.
Objetivo: identificar pruebas hemostásicas de laboratorio y su utilidad clínica en pacientes con Diabetes 
Mellitus tipo 2. 
Métodos: se realizó una revisión bibliográfica en diversas bases de datos de interés, incluyendo artículos 
publicados en los últimos 5 años, además de aquellos artículos publicados antes del año 2019 que acotaron 
información relevante del tema.
Desarrollo: se revisaron artículos originales que analizaban pruebas hemostásicas en pacientes con DM2 y se 
pudo establecer que los principales exámenes que se ven alterados son el TTP, VPM, fibrinógeno, PAI-1, FvW 
y DD, ya que han presentado resultados consistentes en diferentes investigaciones.
Conclusiones: es necesario realizar pruebas hemostásicas en pacientes con DM2, ya que en aquellos pacientes 
no tratados se ha visto que pueden presentar trastornos trombóticos que, a largo plazo, pueden generar 
alteraciones a nivel cardiovascular. 
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Alteraciones Hemostásicas.

INTRODUCCIÓN
La Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) es una enfermedad crónica caracterizada por la elevación de glucosa en 

sangre como resultado de la resistencia a la insulina o la deficiencia de la misma.(1) Se encuentra asociada con 
un alto grado de mortalidad ya que es el tipo más común de Diabetes Mellitus, abarcando del 90 % al 95 % de 
todos los casos de diabetes identificados.(1,2) 

Según la Organización Panamericana de la Salud (OPS) se estima que, en las Américas, alrededor de 62 
millones de personas padecen DM2.(3) Esta cifra ha incrementado en las últimas décadas, sobre todo en aquellos 
países en vías de desarrollo.(3) Según datos del Instituto Nacional de Estadística y Censos (INEC), en Ecuador 
la DM2 se encuentra en el tercer puesto de mortalidad en general. De acuerdo al informe oficial del estudio 
ENSANUT realizada en el país, esta enfermedad ha presentado una prevalencia de 2,8 % en mujeres y de 2,7 % 
en hombres, en una población de 15916 personas entre los 10 a los 59 años.(4)

La población con DM2 presenta hiperglicemia por una deficiencia o resistencia a la insulina.(1) A su vez, esto 
puede causar diferentes modificaciones en la biotransformación de carbohidratos, lípidos y proteínas, y a largo 
plazo, daño en distintos órganos como el corazón, riñones, nervios, ojos y vasos sanguíneos. (1,2) Esto contribuye 
al desarrollo de complicaciones como retinopatía diabética, riesgo de enfermedad crónica renal y neuropatía 
diabética.(1) Además, se presentan problemas de tipo cardiovascular y trombóticos, debido a que la exposición 
de altos niveles de glucosa en los vasos sanguíneos genera inflamación, consecuentemente daño tisular y con 
ello incrementa la probabilidad de formación de coágulos sanguíneos.(5) En relación a lo expuesto, se ha visto 
que los diabéticos tienen una probabilidad de fallecer a causa de un problema cardiovascular de 2 a 4 veces 
más que los pacientes no diabéticos.(6)

Dada la recurrencia de la formación de trombos y su relevancia en pacientes con DM2, es necesario analizar 
diversas pruebas de laboratorio para evaluar los procesos hemostáticos, ya que ofrecen datos cruciales sobre 
la función plaquetaria, coagulación sanguínea y fibrinólisis, aspectos clave en la salud vascular. Hacer un 
seguimiento regular de estos marcadores de coagulación es muy útil para evaluar si los tratamientos están 
siendo efectivos y así prevenir complicaciones en la salud vascular de pacientes con DM2. El objetivo final de 
este análisis es identificar las pruebas de laboratorio que tienen mayor importancia clínica para detectar o 
prevenir problemas de coagulación en esta población vulnerable.

METODOLOGÍA
Se llevó a cabo una búsqueda bibliográfica con ayuda de diversas bases de datos como Pubmed, Scielo, 

ELSEVIER, Google académico e información epidemiológica obtenida de la OPS e INEC. Se utilizaron términos 
clave como Diabetes Mellitus 2, coagulación sanguínea, factores de la coagulación sanguínea y alteraciones 
hemostásicas. 

Se incluyeron artículos en español o inglés publicados en los últimos 5 años, además de aquellos artículos 
publicados antes del año 2019 que acotaron información relevante del tema. Por otro lado, se descartaron 
artículos que no fueron accesibles en su totalidad, ni relevantes para el tema de estudio. Además, se descartaron 
artículos que relacionaban otros tipos de diabetes con las pruebas hemostásicas o aquellos realizados en 
animales.

DESARROLLO
Diabetes Mellitus

La diabetes mellitus (DM) es un trastorno de carácter metabólico con hiperglicemia como resultado de la 
resistencia a la insulina en tejidos de la periferia o un déficit en la secreción de la misma.(1,5) La DM se debe a una 
combinación compleja de diversos factores, incluyendo elementos ambientales, genéticos y epigenéticos. Más 
de 100 genes se han asociado con la DM2, en su mayoría relacionados a la secreción de insulina y funcionalidad 
de células β, pero en menor cantidad con resistencia a la insulina. A pesar de ello, solo se han detectado cerca 
del 10 % de los factores genéticos que contribuyen al desarrollo de la DM2.(7)

La epigenética es otro factor influyente en la enfermedad. Modificaciones como la metilación del ADN, 
alteración o cambios en histonas y el silenciamiento génico por parte de ARN, se encuentran involucrados en 
el proceso. Estas modificaciones pueden verse influenciadas por factores ambientales como la alimentación, 
estrés o exposición a toxinas. (7)

Dentro de los factores ambientales, se encuentra la obesidad, cuyo estado puede generar una lipo-inflamación 
y consecuentemente una menor sensibilidad a la insulina. El tabaquismo es otro factor, asociado con estrés 
oxidativo e inflamación, además del desarrollo de resistencia a la insulina por metilación de genes asociados 
como sustratos para el receptor de insulina (IRS1), GRB10 el cual regula a IRS1, ENPP1 que ayudan en regular 
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la acción de la insulina, PIK3R1, entre otros.(5,7)

Criterios de diagnóstico
El ADA (Asociación Americana de la Diabetes) ha establecido criterios de diagnóstico para diabetes, los 

cuales se conforman según los siguientes puntos:
•• Glucosa en ayunas (al menos 8 horas) igual o mayor a 126mg/dL. 
•• Prueba oral de tolerancia a la glucosa con una carga de 75 gramos a las 2 horas, igual o mayor a 

200 mg/dL.
•• Hemoglobina glicosilada (A1C) mayor o igual a 6,5 %. 
•• Paciente con glucosa mayor o igual a 200 mg/dL en cualquier momento del día o que padezca de 

síntomas comunes de hiperglicemia tales como polifagia, poliuria o polidipsia.
Si la persona padece cualquiera de estos criterios, es considerado como diagnóstico de diabetes.(7,8)

Complicaciones
La DM2 puede provocar complicaciones agudas o crónicas. La acción farmacológica, consumo excesivo 

de alimentos y la deshidratación contribuyen a la precipitación de complicaciones agudas, que pueden ser 
episodios o crisis hiperglicémicas, en las que se incluyen un estado hiperosmolar, cetoacidosis diabética o un 
estado mixto. Sin embargo, también puede darse una hipoglicemia.(1,7)

Por otro lado, la persistencia de la hiperglicemia contribuye a un daño paulatino y fallo en la función de 
órganos. Estas pueden ser de tipo vascular y no vascular.(9) Las complicaciones microvasculares afectan a vasos 
sanguíneos pequeños, cuyos vasos irrigan a los nervios, riñones y ojos. Es por ello que estas complicaciones 
pueden ser de tipo oftalmológico como cataratas o glaucoma, pero es más frecuente la retinopatía como uno 
de los causantes de ceguera.(9) Además, puede ocasionarse nefropatía diabética o neuropatía diabética. 

En cuanto a las complicaciones macrovasculares, los vasos de mediano y gran calibre se ven afectados por 
daño arterioesclerótico, lo que conlleva a incrementar la probabilidad de sufrir un accidente cerebrovascular, 
coronopatías o una enfermedad vascular periférica. Se conoce que la principal causa de mortalidad en diabéticos 
son aquellas complicaciones macrovasculares, mientras que, las microvasculares son responsables de agravar 
la calidad de vida.(7,9)

Hemostasia
La hemostasia o coagulación es un proceso fisiológico que permite detener o prevenir hemorragias frente 

a la lesión de vasos sanguíneos. Este proceso se divide en 3 etapas denominadas como hemostasia primaria, 
hemostasia secundaria y fibrinólisis.(10) La hemostasia primaria es iniciada tras el daño endotelial o por la 
activación del endotelio sin lesión física, consecuentemente, en el subendotelio quedan expuestas fibras de 
colágeno a las cuales se adhieren las plaquetas a través de la glucoproteína Ib (GpIb) y con la intervención del 
factor Von Willebrand (FvW).(11) En la plaqueta se da la activación de enzimas como Fosfolipasa A2, Fosfolipasa 
C y ciclasa, que contribuyen al movimiento de calcio intracelular lo que conlleva a que la plaqueta experimente 
cambios en su morfología. Además, de sus gránulos son liberados tromboxano A2, calcio, serotonina y ADP, 
este último contribuyendo a la expresión de las glucoproteínas IIb/IIIa, las cuales actúan como receptores 
del fibrinógeno y permiten la agregación plaquetaria. Con este proceso, se da lugar al tampón hemostásico 
primario.(10,11)

Tras la formación del tampón hemostásico primario, la secuencia continúa para dar lugar al trombo de 
fibrina o tampón hemostásico secundario. El proceso para la activación de la cascada hemostásica puede iniciar 
a través de dos vías que convergen en una vía común; mediante la vía extrínseca y otra intrínseca.(10) Estas vías 
requieren de factores de coagulación para dar lugar a la hemostasia, los cuales son creados principalmente en 
el hígado.(11) La vía extrínseca necesita de una proteína que no se encuentra en la sangre, sino que, está situada 
en la membrana celular del tejido subendotelial. Este es el Factor III, el cual inicia la cascada de coagulación al 
activar el Factor VII, seguido por la colaboración con cofactores como el factor V, fosfolípidos, calcio y aniones, 
para activar el Factor X y concluir el proceso en la vía común.(10,11)

En cuanto a la vía intrínseca, requiere de componentes que circulan en el torrente sanguíneo. Inicia tras 
la exposición del subendotelio con factores de contacto como son el Factor XI, XII y cimógeno de alto peso 
molecular (CAPM). Tras la absorción y activación del FXII, este escinde a precalicreína en calicreína, activa al 
FXI con ayuda de CAPM y a su vez, escinde al FIX con el calcio como cofactor. Finalmente, se activa al Factor X 
mediante el FVIII, cuyo componente converge en la vía común.(10,11) 

De este modo, la vía común inicia con el factor X activado (Xa), producto de cualquiera de las 2 vías 
anteriormente mencionadas. Mediante el Factor Xa y Va, se forma el complejo protrombinasa para poder 
escindir al FII a trombina, la cual actúa sobre el fibrinógeno con el objetivo de formar monómeros de fibrina.
(10) En ese momento, el FXIII ayuda a estabilizar los polímeros de fibrina creando el tampón de fibrina o tampón 
hemostásico secundario limitado al sitio de lesión. Este proceso normalmente tiene un control fisiológico para 
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evitar exacerbación de los factores de coagulación y está mediado por el flujo sanguíneo, depuración hepática, 
inhibidores bioquímicos e inhibición por retroalimentación positiva o negativa.(10,11)

Finalmente, el sistema fibrinolítico se activa como respuesta a la cascada de coagulación. Esto implica 
a la conversión del plasminógeno en plasmina, enzima crucial en la degradación de la fibrina, así como en 
la degradación de otros factores como el FV, VIII y XII. La fibrinólisis requiere la intervención de activadores 
intrínsecos y extrínsecos del plasminógeno como el activador tisular del plasminógeno (t-PA) y activador del 
plasminógeno tipo uroquinasa (u-PA), no obstante, también requiere de un control fibrinolítico en el que incluye 
moléculas como el inhibidor del activador del plasminógeno (PAI 1, 2 o 3) el inhibidor de la fibrinólisis activado 
de trombina (TAFI), α2-antiplasmina y α2-macroglobulina.(10) Este proceso genera productos de degradación de 
la fibrina (PDF), siendo el Dímero D (DD) uno de los más destacados, indicando la formación de trombos y a su 
vez, la degradación de los mismos.(10,11)

El nuevo modelo de coagulación celular está basado en el mismo principio, conformado por una fase de 
iniciación, amplificación y propagación.(11) En la primera fase la lesión en el endotelio conlleva a la adherencia 
plaquetaria, a través de GpIb- FvW-colágeno. Se forma la tenasa extrínseca a través de la unión del FIII y el 
FVIIa, para luego activar al FX y al FIX.(10) El complejo protrombinasa es formado mediante el FXa y el FVa, para 
dar lugar a pequeñas cantidades de trombina. En la segunda fase, la trombina producida ayuda en la activación 
de plaquetas, del FXI, del FV para incrementar la actividad protrombinasa y del FVIII, cofactor del FXa.(10,11) 
Durante esta fase, se da inicio a la acción de los sistemas anticoagulantes. Finalmente, en la propagación el 
FXIa de las plaquetas activa al FIX, que a través del FVIIIa, escinde al FX. El FXa se une al FVa y al calcio para 
formar un complejo protrombinasa, el cual acelera la conversión de trombina. Este factor contribuye a la 
producción de fibrina y escinde al FXIII para estabilizar la formación de coágulo.(11)

Hemostasia y DM2
En la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), los niveles elevados de glucosa en sangre desencadenan una serie de 

respuestas en las células endoteliales, pues, aumentan la producción de moléculas de adhesión como CD31, 
CD63, ICAM-1 (molécula de adhesión intercelular-1) y VCAM-1(molécula de adhesión de células vasculares-1), 
además, liberan citoquinas proinflamatorias (IL-6), quimiocinas y factores asociados a la coagulación, como PAI-
1 (Inhibidor del activador del plasminógeno), tromboxano A2 y factor tisular.(5,12) La activación de la proteína 
cinasa C (PCK) en el endotelio vascular promueve la inflamación, la angiogénesis, el crecimiento celular y la 
apoptosis, lo que contribuye a la progresión de la lesión aterosclerótica y la disfunción endotelial, creando un 
entorno propicio para la formación de coágulos.(5)

Por otro lado, la hiperactividad plaquetaria también es estimulada, pues, la hiperglicemia genera un 
desequilibrio homeostático de calcio debido a la actividad de las moléculas reactivas de oxígeno (EROs) que 
promueven la liberación de agentes proagregantes, reduce la acción de agentes antiagregantes y estimula la 
activación de vías de señalización.(5,13) La glicación de las proteínas presentes en la superficie de las plaquetas es 
uno de los primeros eventos que conducen a una mayor actividad plaquetaria, ya que aumenta la adherencia de 
las proteínas al afectar la flexibilidad de la membrana.(7) Consecuentemente, la exposición a niveles elevados 
de osmolaridad activa la expresión de GpIIb/IIIa y P-selectina en las plaquetas.(12) Además, este ambiente 
hiperglicémico contribuye a la activación de la proteína cinasa C (PKC), que a su vez promueve la transducción 
de la señal plaquetaria.(13)

Es importante destacar que la resistencia a la insulina es un posible mecanismo subyacente, dado que esta 
hormona normalmente se une a los receptores de insulina en la superficie plaquetaria para activar diversas vías 
de señalización de la célula, como la vía de fosforilación de tirosina y la vía inhibidora de la proteína G.(7) Esta 
última conlleva a una mayor producción de monofosfato de adenosina cíclico (AMPc) y a una menor liberación 
de calcio intracelular dentro de las plaquetas.(12) Como resultado, se inhibe la agregación plaquetaria, lo que 
en individuos sanos ayuda a mantener la homeostasis y prevenir la formación de trombos. No obstante, en 
pacientes con resistencia a la insulina, este mecanismo puede estar alterado, lo que resulta en una respuesta 
plaquetaria anómala y posiblemente a un mayor riesgo de formación de coágulos.(12)

Por otra parte, existe una mayor generación de FIII a través de la vía inflamatoria del factor nuclear NF-
kB y una mayor estimulación de ciertos factores de la coagulación en el hígado, esto como resultado de la 
hiperglicemia y las altas cantidades de EROs.(12,13) Además, el estado inflamatorio de la DM2 estimula una mayor 
producción de fibrinógeno hepático y por consiguiente la formación de fibrina, generando una mayor resistencia 
en los trombos formados.(12,14) Este proceso provoca una menor producción de plasmina gracias a la inhibición 
de la t-PA, lo que conlleva a un estado protrombótico e inflamatorio.(12)

Asimismo, la DM2 estimula a la elevación de factores antifibrinolíticos como son el PAI y TAFI, (7,15) cuyos 
componentes afectan a los factores fibrinolíticos, sin embargo, estos cambios están vinculados a los niveles de 
glucemia y podrían ser revertidos mediante un énfasis en el control glucémico.(15)
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Pruebas de laboratorio
Tabla 1. Pruebas hemostásicas. Resultados de pruebas de coagulación realizadas en pacientes con DM2 en contraste 

con pacientes control

Pruebas hemostásicas

Prueba Pacientes control Pacientes con DM2 no 
tratados

Pacientes con DM2 
tratados

Cita

Recuento plaquetario

(150 000-450 000/)

Normal Normal - (13)

Normal Normal Normal (16)

Normal Normal Normal (17)

Normal Normal - (18)

VPM

7,5 a 10 fL

Normal ↑ - (18)

Normal ↑ - (19)

- ↑ - (20)

TP

10-15 segº

Normal ↓ Normal (16)

Normal Normal Normal (17)

Normal ↓ - (21)

Normal ↓ - (22)

Normal ↑ - (23)

TTP

25-45 seg

Normal ↓ Normal (16)

Normal ↓ Normal (17)

Normal ↓ - (21)

Normal ↓ - (23)

Normal ↓ - (24)

Fibrinógeno

2,0 a 4,0 g/L

Normal ↑ - (21)

Normal ↑ - (22)

Normal ↑ - (23)

Normal ↑ - (24)

Normal ↑ - (25)

Normal ↑ - (26)

Normal ↑ - (27)

Normal ↑ - (14)

PAI-1

1 - 20 UI/ml

Normal ↑ - (13)

Normal ↑ Normal (16)

Normal ↑ - (22)

Normal ↑ Normal (28)

Normal ↑ - (29)

Normal ↑ - (30)

Normal ↑ - (15)

TAFI

80 % - 120 %

Normal Normal Normal (16)

Normal ↑ - (15)

Normal Normal - (31)

FVII

50 % - 200 %

Normal ↑ - (23)

Normal ↑ - (29)

VIII

50 % y 150 %

Normal ↑ - (23)

Normal ↑ - (14)

X y XII Normal ↑ - (23)

IX, XI Normal ↑ - (14)

FV y FXI Normal ↓ - (23)
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FvW

50 % a 160 %

50 a 160 UI/dL.

Normal ↑ - (13)

Normal ↑ - (30)

Normal Normal - (15)

Normal ↑ - (32)

Normal ↑ - (33)

DD

<500 ng/mL

Normal ↑ - (15)

Normal ↑ - (34)

Normal ↑ - (35)

Nota: VPM (Volumen plaquetario medio); TP (Tiempo de Protrombina); TTP (Tiempo de tromboplastina); PAI-1 
(inhibidor del activador del plasminógeno-1); TAFI (inhibidor de la fibrinólisis activado de trombina); FvW (factor Von 
Willebrand); DD (Dímero D).

En el presente artículo se han analizado diferentes pruebas de hemostasia en pacientes diabéticos, con 
el objetivo de identificar aquellas que se ven alteradas y tienen importancia para el seguimiento clínico del 
paciente diabético. En la hemostasia actúan varios componentes, tales como las plaquetas, siendo el pilar 
fundamental de este proceso ya que inician la cascada de coagulación. Sin embargo, en la tabla 1 muestra que 
su contaje absoluto no se ha visto alterado en investigaciones contrastadas entre pacientes con DM2 y pacientes 
control, de manera que, no se ha evidenciado una asociación entre la enfermedad y cambios en el recuento 
plaquetario, pese a ello, existen otras pruebas que ayudan a evaluar la funcionalidad de las plaquetas como es 
el VPM. 

El VPM es un biomarcador de la actividad plaquetaria, el cual según la tabla 1 se ha visto incrementado de 
manera significativa en pacientes diabéticos a diferencia de la población control. Este aumento podría deberse 
al daño del endotelio vascular causado por la hiperglicemia, desencadenando la activación de las plaquetas, 
mismas que liberan diversas sustancias como tromboxano A2 o ADP. Como resultado, el volumen de las plaquetas 
puede verse incrementado a causa de una mayor actividad, estimulada por el daño endotelial.[18,19) Un estudio 
realizado en Japón, demostró que el VPM en pacientes diabéticos no controlados se ve incrementado, pues, tras 
6 meses de tratamiento para la mejora de hiperglicemia, se observó una reducción significativa del mismo,[18) 
además que se lo encontró estrechamente relacionado con el riesgo de padecer accidentes cardiovasculares.
(18,19)

El TP es una prueba hemostásica que evalúa los factores que intervienen en la vía extrínseca y la vía 
común de la coagulación. Diferentes estudios analizaron esta prueba, sin embargo, como muestra la tabla 
1, existió heterogeneidad entre resultados, ya que en ciertas investigaciones los valores mostraron una 
disminución,(16,21,22) en otro los valores se encontraron dentro del rango referencial (17) y en un caso diferente se 
mostraron elevados,(23) por lo tanto, su valor clínico en pacientes con DM2 es poco significativo. Es recomendable 
tomar en cuenta aspectos antes de analizar el TP, por ejemplo, la extensión temporal de la enfermedad, ya 
que, al estar en constante inflamación y producción de factores coagulativos, eventualmente, su producción 
se vuelve deficiente, lo que podría prologar los tiempos de TP.(5,23) Además, el consumo de fármacos también 
puede influir, los hipoglucemiantes,(5) pueden llegar a alterar la producción hepática de factores hemostásicos 
incrementando el tiempo de TP. Por otro lado, en el caso de los estudios que muestran que el TP se encuentra 
disminuido, existen datos que exponen que el FVII (iniciador de la vía extrínseca) se encuentra elevado en 
pacientes diabéticos,(23,29) resultados que explicarían la razón de la disminución en los tiempos de TP. Como 
ya se mencionó, la DM2 contribuye a la activación plaquetaria y daño del endotelio, generando la exposición 
del Factor Tisular y consecuentemente, la activación del FVII. Cabe mencionar que, este factor posee un gran 
efecto de amplificación en el sistema coagulativo, contribuyendo a la formación de trombos.(29)

El TTP es una prueba que permite evaluar la vía intrínseca y común de la coagulación. En la tabla 1 se 
muestran resultados obtenidos de estudios, los cuales demuestran tiempos considerablemente acortados 
en pacientes con DM2 en contraste con los pacientes control. Tal como lo reportan investigaciones, (14,23) el 
incremento de factores como el FVIII, IX, X, XI y XII están asociados a la disminución del TTP, dado que la posible 
activación de los factores de contacto (FXI, FXII, precalicreína y CAPM) por el endotelio lesionado, se traduce 
en un ambiente protrombótico.(24)

Por otra parte, un componente que influye en agregación plaquetaria y la reología sanguínea es el fibrinógeno.
(13,21) De acuerdo a la tabla 1, niveles elevados han sido encontrados en pacientes diabéticos a diferencia de 
los controles, posiblemente por el incremento en la producción de factores proagregantes y disminución de 
factores antiagregantes a través de una estimulación hepática por la hiperglicemia. (14) Es por ello que, se ha 
considerado al fibrinógeno como un biomarcador proinflamatorio, que, a su vez, contribuye al desarrollo de 
enfermedades cardiovasculares.(21,24)

Según investigaciones expuestas en la tabla 1, el PAI-1 tuvo niveles mucho mayores en pacientes con DM2 
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a diferencia de los pacientes sanos. Su incremento podría estar asociado con la estimulación de citoquinas 
inflamatorias (TNF-α, IL-1), pues conviene mencionar que la resistencia a la insulina e hiperglicemia contribuyen 
a un estado inflamatorio y por tanto, puede verse aumentada la producción de citocinas y mayor expresión de 
PAI-1. (15,28) El PAI-1 junto con TAFI, pueden contribuir a una fibrinólisis deficiente, ya que inhiben directamente 
los activadores del plasminógeno y reducen los lugares de unión del tPA (activador tisular del plasminógeno)/
plasminógeno.(15) Los resultados de investigaciones han sido controversiales, pues, si bien algunos demuestran 
relación entre el TAFI y la diabetes, otros demuestran que la hiperglicemia y resistencia a la insulina, no 
afectan en el mismo.(15,16,31)

Además, se ha documentado un incremento en los niveles del FvW en diabéticos a diferencia de pacientes 
control, tal como se muestra en la Tabla 1. Esta molécula es expresada a través de las células endoteliales 
lesionadas y puede llegar a estimular la actividad plaquetaria, aportando un entorno procoagulante.(15,30)

Como resultado de la formación de trombos, se produce el Dímero D, un péptido que circula en sangre y 
subproducto de la degradación de la red de fibrina. Es por ello que, niveles altos de DD pueden estar relacionados 
con un incremento en la generación de fibrina, así se ha visto en estudios realizados en pacientes con DM2 a 
diferencia de los controles.(15,34,35) Cabe mencionar que, investigadores han encontrado que los niveles de DD 
van en incremento según la edad del paciente y se le atribuye el mal pronóstico de diversas enfermedades.(34,35)

CONCLUSIÓN
De acuerdo a lo expuesto, se ha podido evidenciar que los exámenes hemostásicos más importantes a tomar 

en cuenta en pacientes con DM2 son el TTP, VPM, fibrinógeno, PAI-1, FvW y DD, ya que han presentado resultados 
consistentes, en diferentes investigaciones. El desbalance en los sistemas de coagulación y fibrinólisis puede 
generar hipercoagulabilidad y provocar trastornos más graves como enfermedades cardiovasculares, las que, 
a su vez, pueden causar efectos catastróficos a largo plazo, incluida la muerte.(22,24) Por ello, es recomendable 
la evaluación del perfil hemostásico en el seguimiento de pacientes con DM2 para poder tomar acciones 
preventivas, limitando el riesgo de resultados adversos. Además, se podrían incluir ajustes en el estilo de vida, 
un control adecuado de la glicemia, control de la presión arterial y colesterol y, en determinadas situaciones, 
tratamientos antitrombóticos.(8) La detección y las intervenciones tempranas pueden ser fundamentales para 
mejorar la calidad de vida de los pacientes y reducir la morbimortalidad asociada a la DM2.
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