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Introducción

Los traumatismos de diferente magnitud consti-
tuyen un motivo de consulta frecuente en los ser-
vicios de urgencias (SU). Su asociación con trata-
miento anticoagulante oral, en diferentes tipos de
pacientes, agrega mayor complejidad a su manejo
y constituye un tema en revisión constante. Un
grupo especial lo constituye el de ancianos anti-
coagulados afectados de un traumatismo craneo-
encefálico (TCE)1. La necesidad de un manejo ade-
cuado de la hemostasia y la reversión de la antico-
agulación de forma rápida pero segura en el TCE
grave, los métodos para lograrlo, la indicación de
un segundo control tomográfico en los pacientes
con TCE leve-moderado durante su observación2-7

y los algoritmos que orienten y organicen mejor
las posibles conductas a seguir constituyen algunos
de los aspectos de reciente revisión. Consideramos
necesario un manejo multidisciplinar protocoliza-

do, ante la falta de ensayos clínicos, que se base
en la mejor evidencia disponible, avalada por las
diferentes sociedades científicas implicadas. En esta
breve revisión repasaremos algunos conceptos bá-
sicos y errores universales arrastrados durante el
tiempo, que urge que sean aclarados, y haremos
una propuesta de protocolos de manejo.

¿Anticoagulantes orales o antivitamina K?

Ante esta próxima invasión en el mercado de
nuevos anticoagulantes orales dirigidos contra la
trombina o el factor X activado8, consideramos
que es más correcto empezar a utilizar de forma
universal el término de inhibidores de la vitamina 
K o fármacos antivitamina K (AVK) para los anticoa-
gulantes orales clásicos o dicumarínicos. Además
hay que recordar que hay varios AVK en el merca-
do, con diferente vida media y dosificación, no in-
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tercambiables entre sí. Al presentar una vida media
más larga, su inicio de acción largo obliga, en al-
gunas indicaciones o circunstancias, a la utilización
de terapias puente o a simultanearlos con hepari-
nas. Frente al acenocumarol (nuestro popular Sin-
trom®), de uso mayoritario en nuestro medio, se
está expandiendo el uso de la warfarina –mayorita-
ria en los países anglosajones y tomada por la ma-
yoría de nuestros turistas y jubilados extranjeros re-
sidentes en nuestras costas–, de mayor distribución
mundial, de vida media más larga y garante de la
mayoría de la bibliografía científica internacional.

Igualmente, es necesario recordar que los AVK,
no sólo inhiben factores de coagulación, sino
también inhibidores naturales como la proteína C
y la proteína S, y que la reducción de los niveles
no es homogénea. Así mismo, su eficacia y res-
puesta están influenciadas tanto por la presencia
de polimorfismos genéticos o la integridad de la
función hepática, como por la posible interferen-
cia con otros fármacos o complementos dietéti-
cos. También hay que indicar que tampoco son
iguales las presentaciones de vitamina K disponi-
bles en el mercado, ya que existen al menos dos

preparados comerciales diferentes, el konakion®

(fitomenadiona) y la kaergona® (menadiona) (que
consideramos que debería estar retirada), con di-
ferente dosificación, vía de administración y efica-
cia, por lo cuál tampoco son intercambiables.

Con la próxima incorporación de nuevos anti-
coagulantes orales en la clínica diaria8, los inhibi-
dores directos de la trombina (dabigatran) o del
factor X activado (rivaroxaban o apixaban) debe
obligarnos a corregir algunos conceptos que pue-
den llevar a equívocos y revisar nuestros conoci-
mientos (Tabla 1). Los inhibidores directos de la
trombina ejercen su función únicamente sobre la
trombina. Éstos nos aportan, con un mayor coste,
la comodidad de una dosis única en la profilaxis
de la enfermedad tromboembólica (será el doble
en las otras indicaciones pendientes de aprobación
en España), la no necesidad de controles analíticos
periódicos ni de ajustes de dosis, con un mejor
perfil de seguridad frente a heparinas de bajo peso
molecular (HBPM) o antiagregantes9, pero por otro
lado carecen de antídotos o métodos de reversión,
y quedan restringidos en caso de la presencia de
hemorragia a la realización de diálisis y valorar la

Tabla 1. Comparación de diversas características de los agentes dicumarínicos y antitrombínicos orales

Propiedades Dicumarínicos Inhibidores directos Inhibidores del Factor Xa
de la trombina

Actividad Inhibe la síntesis de factores Directa sobre la trombina. Inhibición directa del factor X activado.
vitamina K dependiente.

Inicio de acción Varios días. A diferentes tiempos Pocas horas. Pocas horas.
según el compuesto: más lento
para la warfarina, más rápida
acción para el acenocumarol.

Tipo de acción Anticoagulante de acción lenta, Anticoagulante de acción directa. Anticoagulante de acción directa.
indirecta por descenso de
los factores K dependientes.

Vía de administración Oral. Oral (Dabigatrán). Oral.
Estabilidad terapéutica No. Sí. Sí.
Dosis anticoagulante Variables, según el paciente, Fijas según la indicación.

indicación y el INR deseado
Controles del nivel terapéutico Sí. No. No.
por el laboratorio
Interacciones medicamentosas Significativas y habituales. Mínimas. Poca experiencia. Los inhibidores potentes

de la enzima CYP3A4 y P-gp (ej;
ketoconazol, itraconazol o inhibidores de
proteasa del VIH) aumentan
concentración de rivaroxabán. Inductores
de CYP3A4 (ej: fenitoína, carbamazepina,
rfampicina, fenobarbital) disminuyen los
niveles del medicamento.

Interacciones con alimentos Múltiples. No. No.
Antídoto Según las condiciones del paciente: No hay antídoto al menos No hay antídoto al menos hasta

Vitamina K, PFC, CP, rFVIIa hasta el momento. el momento.
(Novo Seven®).

Posibilidad de neutralización Posee antídoto (vitamina K). Ninguno específico. Mediante Ninguno específico. Mediante
diferentes compuestos diferentes compuestos
(PFC, CP, rFVIIa). (PFC, CP, rFVIIa).

Efecto de la suspensión Aumento moderado y progresivo La vida media es de alrededor
de los factores K dependientes, de 4-6 horas.
dependiendo del fármaco utilizado.

PFC: plasma fresco congelado: CP: complejos protrombínicos; rFVIIa: factor VII activado recombinante.
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administración de fármacos proactivos como el
factor VII activado recombinante (rFVIIa)10.

Ante la pregunta pertinente ¿cómo debe ser el
anticoagulante ideal?, la respuesta obviamente po-
dría ser: efectivo, seguro (reversible y posea un an-
tídoto), de fácil administración y cumplimiento te-
rapéutico, de elevada biodisponibilidad, de acción
directa, rápida acción, pero vida media adecuada,
sin necesidad de ajuste de dosis, sin necesidad de
controles analíticos, y barato o al menos coste-efi-
ciente. La Tabla 2 recoge las características de los
principales grupos de anticoagulantes.

¿Los estudios analíticos de coagulación
son útiles?

Todavía estamos sufriendo, ya entrados en la
segunda década del siglo XXI, las consecuencias
del academicista modelo teórico de los años se-
senta que nos explicaba la famosa cascada de la
coagulación en una vía extrínseca, una vía intrín-
seca y una común o terminal. En la actualidad se

acepta que hay una vía única de la cascada de la
coagulación. Este nuevo modelo hemostático está
basado en los tres niveles superpuestos de inicia-
ción, amplificación y propagación. Su objetivo fi-
nal es la activación de la protrombina (factor II),
para que su forma activa, la trombina, inicie la
formación de fibrina (factor I) a partir del fibrinó-
geno circulante (Figura 1). La trombina representa
un papel clave y de índole central en la formación
del trombo. Todos los anticoagulantes ejercen su
efecto inhibiendo de manera directa o indirecta la
trombina.

El modelo academicista de las dos vías, que to-
davía se enseña en nuestras facultades, sirve úni-
camente para explicar dos de las determinaciones
analíticas de la coagulación desarrolladas primor-
dialmente para la monitorización de los tratamien-
tos anticoagulantes clásicos: el tiempo de trombo-
plastina tisular activada (TTPa) para la heparina, y
la actividad o tiempo de protrombina (TP) para
los AVK. Luego, en aras de homogenizar y reducir
la variabilidad de los resultados de la monitoriza-
ción de los AVK, se estandarizó el INR (en español

Figura 1. Modelo común de la cascada de la coagulación y lugares de acción de los fármacos anti-
coagulantes. AVK: antivitamina K; IDT: Inhibidores directo de la trombina.

Tabla 2. Diferencias entre las medidas de anticoagulación actualmente aprobadas

Vía Acción Inicio Antídoto Necesidad de monitorización Variabilidad de dosis Interacción
farmacológica

AVK (Sintrom®) Oral Indirecta Tardío Sí Sí Sí Sí
HNF IV Indirecta Inmediata Sí Sí * (albúmina)
HBPM SC Indirecta Rápida Sí Sí** * No
Fondaparinux SC Directa Rápida No No No No
IDT Oral Directa Rápida No No No*** No
Inh. F. Xa Oral Directa Rápida No No No Si
AVK: anti-vitamina K; HNF: heparina no fraccionada; HBPM: heparina bajo peso molecular; IDT: inhibidor directo de la trombina; Inh. F Xa: Inhibidores
factor X activado; IV: intravenosa; SC: subcutánea. *Ajustado a peso. **Cifra de plaquetas y nivel de hemoglobina. ***Reducción de dosis en ancianos e
insuficiencia renal.
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RIN, rango internacional normalizado). El INR ha
sido desarrollado para estandarizar los valores de
coagulación obtenidos del TP en cada paciente.
Debido a la existencia de distintos lotes de análisis
para determinar el TP, los resultados pueden sufrir
variaciones. A cada lote, el fabricante, le asigna un
valor ISI (índice internacional de seguridad), que
indica la relación de un lote particular de factor ti-
sular con una muestra normalizada a nivel inter-
nacional, cuyo valor generalmente se encuentra
entre 1,0 y 2,0. El INR se obtiene a través de un
cálculo matemático que compara el TP real del
paciente con uno normal (control) cuyo resultado
se eleva a una potencia del valor del ISI del lote
que se ha utilizado.

Además, dichas técnicas tienen una serie de li-
mitaciones, que se escapan del objetivo de este
artículo, recogidas en la Tabla 3 y bien desarrolla-
das, para los interesados, por Walter H. Dizk11.
Son tales sus limitaciones, su bajo valor predictivo,
casi nulo frente al valor de la entrevista clínica y
antecedentes personales o familiares, que la Socie-
dad Francesa de Anestesia no recomienda la solici-
tud de estudios analíticos de coagulación para de-
tectar el riesgo hemorrágico o trombótico en los
preoperatorios (Dra. N Rosencher, comunicación
personal).

Hemoterapia: ¿sirve para algo el plasma
fresco congelado?

Denominación y origen

Otro concepto importante a explicar mejor es
la hemoterapia o utilización de componentes san-
guíneos y hemoderivados, habitualmente obviada
y mal comprendida o explicada12. La transfusión
sanguínea es una de las prácticas médicas más
antiguas, más extendidas, más aceptadas, pero
por desgracia menos avalada por la evidencia (ca-
rece mayoritariamente de ella). Por ello, hay que
aclarar los términos y conceptos habituales sobre

el plasma. Primero, en España no se suele dispo-
ner de plasma fresco (sólo en algunos países nór-
dicos), sino de plasma fresco congelado (PFC).
Además, en nuestro país la legislación vigente
obliga que el PFC debe ser sometido a algún mé-
todo de seguridad extra. Puede ser inactivado,
con diferentes métodos: azul de metileno o psora-
lenos; o tras un periodo de cuarentena, cuando el
donante vuelve donar y se reconfirma la negativi-
dad de las serologías y estudios moleculares de las
pruebas de escrutinio. Estos PFC disponibles no
tiene igual composición, ni niveles de factores de
coagulación, ni igual eficacia. Recientemente, un
grupo colaborativo español, en un estudio obser-
vacional prospectivo sobre el manejo de pacientes
afectos de purpura trombocitopénica trombótica,
confirmó sus hallazgos anteriores sobre la menor
eficacia del PFC inactivado con azul de metileno
–mayoritario en España– frente al PFC en cuaren-
tena13.

Seguridad

La administración de PFC, frente a la noción
popular, no es inocua. En los últimos años se
han publicado numerosas revisiones sobre la efi-
cacia y la seguridad de la transfusión, y destacan
varias monografías consecutivas sobre hemotera-
pia publicadas en la revista Lancet14,15 y una en
Blood12. En la actualidad los riesgos más impor-
tantes (frecuentes), responsables de mayor mor-
talidad en EE.UU. y varios países europeos, son:
la sobrecarga cardiaca asociada a la transfusión
(TACO: transfusion associated circulation overload)
y sobre todo el daño pulmonar agudo postrans-
fusional o TRALI (transfusion related acute lung in-
jury), y ambas claramente asociadas con mayor
incidencia con la administración de plasma12.

Dosis

La dosis teórica recomendada de PFC a admi-
nistrar debería ser superior a 30 ml/kg de peso a

Tabla 3. Limitaciones de los estudios analíticos habituales de coagulación en la práctica clínica habitual (Dizk 2007, modificado)

1. La relación entre los niveles de factores de coagulación y los valores del TP o TTPa no es lineal.
2. Resultados leve o normalmente anormales en las pruebas de coagulación pueden ocurrir en pacientes con nivel de factores de coagulación

biológicamente normal.
3. Pruebas INR y TTPa sobreestiman los déficits en la parte superior de cascada de coagulación y subestiman los déficit en su parte inferior o final.
4. Las pruebas sobre estiman el posible grado de agotamiento o déficit de un factor de coagulación si hay más de un factor reducido.
5. Considerando la INR y TTPa son pruebas útiles para analizar el defecto en pacientes con trastornos de formación de fibrina, pero no son pruebas

diseñadas para predecir el riesgo de sangrado.
6. Más importante, estas pruebas son insuficientes para evaluar hemostasia global.

La técnica más extendida para la determinación del fibrinógeno, es un cálculo indirecto estimado, muy influenciado por el déficit o consumo de los
otros factores, del alargamiento de los tiempos de TTPa o TP y artefactado por la inflamación y proteínas.

TP: Tiempo de Protrombina; TTPa: Tiempo de Tromplastina (Parcial) activada.
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un ritmo relativamente rápido. Aunque habitual-
mente no se administra más de 7,5-10 ml/kg de
peso16 y a un ritmo lento, porque a muchos de
nuestros pacientes no es posible administrarlo
como se recomienda, o por problemas de acceso
o por mala tolerancia hemodinámica. Este ritmo
lento, incluso a veces en perfusión continua, pro-
duce así una pérdida importante de los niveles
de factor VII, los cuales ya suelen estar más des-
cendidos en los PFC inactivados frente al plasma
fresco13. Hay que recordar que cada uno de los
factores de coagulación tiene una vida media y
concentración diferentes con sus consecuencias
clínicas y terapéuticas. Estas vidas medias varían
desde los 4 o 5 días del fibrinógeno (factor I) o
de la protrombina (factor II), las 8 horas del fac-
tor VIII o del factor de Von Willebrand, hasta las
4-6 horas del factor VII o las escasas 1-2 horas
del factor X o del XII.

Falta de eficacia, efectividad y eficiencia del PFC

Además, la evidencia acumulada demuestra
que la administración de PFC, a las dosis de uso
habitual, no serviría para mucho11,17,18. En el meta-
nálisis clásico de Stanworth et al.18, donde se revi-
saba la eficacia de la administración de PFC, se
confirmaba lo descrito en varios estudios observa-
cionales y en los escasos ensayos clínicos realiza-
dos: que la administración de PFC antes de un
procedimiento invasivo no corrige el resultado de
la prueba de coagulación alterada. No hay prue-
bas que la administración de transfusiones profilác-
ticas de PFC acorten o corrijan los tiempos de san-
grado más efectivamente que las transfusiones
terapéuticas después de un procedimiento. Igual-
mente, no hay evidencias que las transfusiones
profilácticas de PFC antes de un procedimiento in-
vasivo reduzcan más efectivamente un sangrado
potencialmente aumentado que la administración
terapéutica de PFC después de cualquier procedi-
miento invasivo. En un estudio clásico del Massa-
chusetts General Hospital se objetivó que la transfu-
sión de PFC sólo logró la normalización de los
valores de TP-INR sólo el 0,8% de los pacientes y
acortó el valor de TP-INR a mitad de camino de la
normalización en sólo el 15% de los pacientes. El
acortamiento medio del TP fue 0,20 segundos
(disminución media del INR de 0,07). En el estu-
dio multivariado ni el valor pre-transfusión del TP-
INR o de TTPa, el recuento de plaquetas ni los va-
lores de creatinina tuvieron correlación alguna con
la cuantía de la hemorragia. Los autores concluyen
que la transfusión de PFC logra la corrección de
anormalidades leves de los valores de coagulación

en una minoría de pacientes, mientras que no nor-
malizan el TP en el 99% de los pacientes19.

Alternativas a la transfusión de plasma
fresco congelado

¿Complejos protrombínicos?

Los complejos protrombínicos (CP) son con-
centrados de origen plasmático que contienen los
cuatro factores dependientes de la vitamina K en
su síntesis hepática,(II, VII, IX y X). En su constitu-
ción están presentes otras dos proteínas de origen
hepático con un papel anticoagulante: la proteína
C y la proteína S20.

Los CP son conocidos y eran utilizados desde
la década del 50 del siglo pasado. En aquel en-
tonces eran utilizados para revertir los episodios
de hemorragias en los pacientes con hemofilia B,
y posteriormente en los pacientes con hemofilia
A. En la década del 70 se puso en evidencia que
la eficacia de los CP era dependiente de la canti-
dad de factores de la coagulación activados pre-
sentes en su composición. A partir de ese mo-
mento la industria farmacéutica desarrolló los
denominados CP activados, obtenidos mediante
activación controlada de los factores de la coagu-
lación que los componen. Actualmente, debido a
sus ventajas, encuentran especial indicación en la
reversión de los efectos de la anticoagulación de
los AVK, en el tratamiento de los trastornos de co-
agulación en los pacientes con hepatopatía y en
casos de sangrado por déficit de alguno de los
factores de la coagulación presentes en su com-
posición21.

Los CP disponibles actualmente poseen diferen-
cias sustanciales en su constitución22, no sólo 
con diferentes concentraciones de factores de coa-
gulación, sino que, incluso, alguno incorpora bajas
dosis de heparina. Los disponibles en la actualidad
tienen un gran perfil de seguridad, tanto en el ries-
go de trombosis como de transmisión de virus23.
Los CP permiten corregir los tiempos de coagula-
ción –evento no demostrado con la administración
rutinaria de PFC–, al incrementar algunos de los
factores de coagulación y sus inhibidores alterados
por los AVK24. Por supuesto, debe recordarse que se
trata de una corrección transitoria de los estudios
de coagulación, porque una vez extinguido su
efecto –por la diferente vida media de los mismos–,
el paciente volverá a estar anticoagulado.

Recientemente ha sido editado un documento
de consenso sobre el uso adecuado de los CP ava-
lado por el Ministerio de Sanidad y Consumo y la

134-142-C20-12549.EME-REVISION-Garcia_C10-12346.EME ORIGINAL-Fernandez  20/03/12  16:57  Página 138



CONCEPTOS BÁSICOS Y ERRORES COMUNES SOBRE LA COAGULACIÓN Y EL MANEJO DE LA ANTICOAGULACIÓN EN EL PACIENTE CON TRAUMATISMO

Emergencias 2012; 24: 134-142 139

Organización Médica Colegial, y también las guías
británicas25, y el metanálisis Stanworth et al.16. La
lentitud con que los tratamiento convencionales
logran la reversión del INR, el cuestionado uso de
la vitamina K por su lenta respuesta, y sobre todo,
de la transfusión de PFC –como hemos discutido
anteriormente– han ido colocando el uso de los
CP en la primera línea de los protocolos de rever-
sión de los AVK. La Guía Británica, así como otras
postreras guías europeas y la librería Cochrane, re-
comiendan en primer lugar la administración de
CP antes que PFC25.

Cuando se analiza el CP resulta evidente que
presenta algunas ventajas frente al resto de los
fármacos utilizados para revertir la anticoagulación
(Tabla 4): consigue una corrección más rápida del
INR, corrige más rápida y eficazmente la hemosta-
sia plasmática (coagulación), con una casi inme-
diata normalización de los tiempos de coagula-
ción (estudios analíticos), y carece de todos los
efectos secundarios de los hemoderivados: sobre
todo la sobrecarga de volumen asociado al PFC,
los episodios de reacciones alérgicas y anafilácti-
cas, las reacciones febriles no hemolíticas, las reac-
ciones hemolíticas por incompatibilidad de grupo
sanguíneo, el TRALI (principal causa de muerte re-
lacionada con la transfusión en los EE.UU. entre
2005-2009) y no se asocia con los riesgos de tras-
misión de enfermedades virales o de priones26-28.
Además, el uso de los CP evita o disminuye la
progresión de la hemorragia intracraneal (HIC).
Hay más ventajas y otros detalles del CP frente al
PFC que sería interesante mencionar: la velocidad
de infusión es mucho más rápida que para el PFC;
el PFC suele requerir hasta 30 minutos para su
preparación y pueden ser necesarias pruebas cru-
zadas; la protección antiviral es más completa en
los preparados que han sido sometidos a deter-
gentes (virus con cubierta lipídica) y/o nanofiltra-
ción (virus sin cubierta lipídica); y el coste del pro-
ducto suele estar por encima de los 200 € por
vial, que habría que poner en consonancia con el
del PFC que no es gratis.

Efectivamente, sobre el supuesto mayor coste
habitualmente achacado a los CP, normalmente se
obvia el coste del PFC. En Cataluña en el año
2009 el precio de una sola unidad de PFC inacti-
vado con azul de metileno era de 66,6 €

(88,45 € si es depurado). Un paciente de 80 kg
precisaría entre 1.600 y 3.000 mL de PFC (10-20
mL/kg), a razón de unos 250-280 mL por cada
unidad, equivalente entre 5 y 12 unidades de
PFC, o sea entre 333 y 1.061 €.

¿Factor VII activado recombinante?

La irrupción del rFVIIa constituyó hace unos
años una revolución transitoria y una gran esperan-
za en el manejo de las hemorragias incoercibles, la
hemorragia masiva e incluso en la HIC29. Su uso se
disparó, con un consumo muy superior en la mo-
dalidad off label (fuera de indicación). En el Hospi-
tal Universitario Miguel Servet en 2010 fue el pri-
mer fármaco en facturación de las unidades de
cuidados intensivos (comunicación personal). En
cambio, los pocos ensayos clínicos randomizados
multicéntricos diseñados para el traumatismo o la
hemorragia intracraneal fallaron en demostrar su
eficacia con un no desdeñable incremento de las
trombosis. En el Documento de Sevilla sobre alter-
nativas a la transfusión sanguínea (ATSA)30 se reco-
ge las siguientes conclusiones: “La administración
de rFVIIa constituye una ATSA especialmente útil
para reducir el sangrado y/o los requerimientos
transfusionales en diversos procedimientos médicos
o quirúrgicos que cursan con hemorragia masiva
no controlada con los métodos convencionales. El
empleo de rFVIIa (80-120 µg/kg) puede estar indi-
cado en estas situaciones cuando otras medidas te-
rapéuticas han fracasado o resultan insuficientes.
Para la HIC, la dosis indicada es 80 µg/kg, adminis-
trada precozmente. Otra indicación emergente es
como profilaxis en cirugías con alto riesgo hemo-
rrágico, en cuyo caso la dosis puede ser inferior
(20-60 µg/kg). Se recomienda en todos los casos el
seguimiento riguroso de posibles complicaciones

Tabla 4. Comparación entre las diferentes medidas disponibles para la reversión del efecto de los antihistamínicos K

Parámetro
Producto PFC CCP rFVIIa Vitamina K

Volumen Grande Pequeño Pequeño Pequeño
Velocidad administración Lenta Rápida Rápida Bolo lento/perfusión rápida
Disponibilidad No inmediata (variable alrededor de Inmediata Inmediata Inmediata

30 minutos) Efecto tardío
Seguridad transmisión Menor Alta (S/D, nano-filtración, No riesgos descritos Total
de patógenos (1 solo paso de inactivación/eliminación dos pasos de inactivación/

viral o cuarentena) eliminación viral)
Compatibilidad de grupo Sí No No No
PFC: Plasma fresco congelado; CCP: concentrado complejo protrombínico; S/D: Solvente/detergente; rFVIIa: Factor VII activado recombinante.
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trombóticas. El rFVIIa está contraindicado en pa-
cientes irrecuperables y debe utilizarse con precau-
ción, valorando riesgo/beneficio, en pacientes con
historia de episodios tromboembólicos.”

Otros autores encuentran mejores resultados
para acortar el tiempo hasta la intervención qui-
rúrgica en pacientes con coagulopatía y TCE tras
la administración de rFVIIa. En este caso, la inci-
dencia de fenómenos aterotrombóticos fue similar
para el grupo de pacientes en que se utilizó rFVIIa
que para el de plasma31.

Para el uso adecuado y eficaz del rFVIIa, algunos
autores que evalúan su aplicación en el trauma, su-
gieren corregir, de inicio, posibles alteraciones pre-
sentes en el paciente; como la acidosis, la hipoter-
mia, la trombocitopenia y la coagulopatía
(hipofibrinogenemia), los que harían fracasar el uso
del rFVIIa. Al mismo tiempo sugieren su utilización
desde etapas iniciales de la atención, pero sólo tras
la corrección de los anteriores cinco factores. Para
una aplicación más eficaz, se debe asegurar un nú-
mero suficiente de plaquetas (superior a
50 x 109/L), de fibrinógeno (superior a 15-20 g/L)
y de factores de coagulación y evitar, además, la
hipocalcemia32.

Su utilidad para limitar, o incluso detener, la
progresión de la HIC no debe ser desechada y,
aunque en estos estudios se sugiere la necesidad
de revisiones de su uso de forma prospectiva, se
ha encontrado seguridad y efectividad cuando ha
sido utilizado en pacientes con TCE y coagulopa-
tía que han requerido craneotomía, incluso en los
ancianos33. Otro estudio, que evalúa su aplicación
desde un SU, ha encontrado un tiempo de rever-

sión del INR menor en los pacientes a los que se
administra rFVIIa (media 4,8 horas) frente al gru-
po en el que no fue usado (17,5 horas)34.

Diferentes trabajos han abordado posibles al-
goritmos para controlar la evolución de estos pa-
cientes y guiar su observación con el objetivo de
detectar complicaciones de forma precoz y al mis-
mo tiempo optimizar los recursos hospitalarios35-40.
Estos algoritmos, en muchos casos, sólo podrían
aplicarse en centros con elevada disponibilidad de
medios para revertir la anticoagulación y con téc-
nicas de imagen tomográfica, lo que sin dudas
complica algo la posibilidad de extenderlos a un
mayor número de centros hospitalarios. Sólo al te-
ner en cuenta los posibles recursos disponibles pa-
ra revertir la anticoagulación, nos resulta compli-
cado adaptar un algoritmo que pudiera ser de uso
general en el contexto de coste-beneficio y que
permita evitar prácticas médicas defensivas en re-
lación con estos pacientes41-47.

Ajustándose a los medios de cada centro hos-
pitalario y a los protocolos del manejo de este ti-
po de pacientes de cada SU, en la Figura 2 se re-
coge una propuesta de algoritmo25,48. Como
principios generales, a todos los pacientes trata-
dos con AVK sugerimos que se demore la cirugía
o el proceso diagnóstico o terapéutico invasivo
hasta el control hemostático siempre que sea po-
sible; que se suspenda temporalmente el AVK; y
que se solicite inmediatamente la monitorización
del INR (en el mismo SU, si fuese posible, con al-
gún dispositivo a pie de cama). En caso de hemo-
rragia o TCE moderados o graves, se debe revertir
rápidamente con vitamina K (fitomenadiona DCI)

Figura 2. Algoritmo de reversión de AVK en pacientes con trauma hemorragia mayor y menor. TCE:
traumatismo craneoencefálico; AVK: Anitvitaminas K; CP: complejo protrombínicoa; PFC: plasma fres-
co congelado; Vit.: vitamina; v.o.: vía oral; UI: unidades internacionales. HIC: hemorragia intracraneal.
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sin esperar los resultados del INR ni de las pruebas
de imagen. En cambio, en los traumatismos o
TCE leves, se debe actuar según los resultados de
la tomografía computarizada (TC) y ajustar el ni-
vel de anticoagulación según el nivel de INR y los
factores o antecedentes de riesgo trombóticos y
hemorrágicos. Igualmente, si se suspendiese o re-
virtiese la anticoagulación, en cuanto el INR sea
� 1,5 se debe iniciar la administración de HBPM
a dosis profiláctica de alto riesgo, siempre que no
haya contraindicación. En cambio, en los pacien-
tes portadores de válvula metálica en posición mi-
tral con antecedentes de embolia periférica, en
pacientes afectados de síndrome antifosfolípido o
en aquéllos con antecedentes de fenómenos
tromboembólicos recientes (menos de tres meses)
se recomienda consultar con el servicio de hema-
tología para valorar la reversión y la posible reali-
zación de la terapia puente con heparina sódica
endovenosa.

Con toda la información disponible en la ac-
tualidad, y con los recursos que se disponga en
cada SU, y hasta el momento en que las socieda-
des científicas puedan emitir Recomendaciones
con la máxima evidencia basadas en trabajos ran-
domizados controlados multicéntricos, se deberían
trazar nuevas guías o adecuar las existentes. Esta
adecuación debería realizarse de forma individual,
pero colaborativa y multidisciplinar, con los servi-
cios de hematología, de transfusión, de neurolo-
gía y de neurocirugía, para garantizar que la aten-
ción de los pacientes con TCE asociado a terapia
anticoagulante oral tenga lugar en un escenario
de utilización eficaz de recursos. Estas guías debe-
rían proveer la información necesaria para detec-
tar, de forma temprana, los signos de alarma que
justifiquen un cambio rápido de conducta en es-
tos pacientes, y, a la vez, con la mejor seguridad,
calidad y menor coste.
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Basic concepts and common misconceptions about coagulation and the management
of anticoagulation in the trauma patient

García-Erce JA, Quintana Díaz M, Enrique Rodiles R

Trauma is a common reason for seeking emergency care, and when a patient is on oral anticoagulants the management
of trauma becomes more complex. Advances have been made steadily in relation to vitamin K agonists, but even though
these drugs have been available for over 50 years there is great variability in the handling of reversion and complications.
The introduction of new oral anticoagulants with significant advantages and more convenient dosing further complicates
management; craniocerebral trauma is an area that poses special problems. Control of hemostasis and the safe reversion
of anticoagulation are reviewed in this article. We believe that multidisciplinary management governed by protocol is
necessary. Protocols should be based on the best available evidence and be certified by relevant scientific associations as
we wait for guidelines supported by adequate evidence to become available.  [Emergencias 2012;24:134-142]

Key words: Anticoagulation. Vitamin K antagonists. Craniocerebral trauma. Fresh frozen plasma. Prothrombin
complexes. Activated recombinant factor VII.
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