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El déficit de factores, tanto procoagulantes como anticoagulantes, de síntesis hepática que se produce en la 
insuficiencia hepática, conduce al paciente cirrótico a una situación de difícil equilibrio, con aumento tanto del 
riesgo trombótico como hemorrágico. Además, los casos más avanzados se acompañan de plaquetopenia, en 
diferente grado. Esta situación es muy difícilmente valorable con los test de laboratorio, por lo que los test 
viscoelásticos (TVE) pueden jugar un papel importante. En este contexto, lo autores ofrecen, como opinión 
de experto, un manejo perioperatorio (y peri trasplante) del sangrado, basado en los principio del PBM

(Patient Blood Management).

En la evaluación preoperatoria del paciente cirrótico, se considerar la medicación y las comorbilidades que 
pueda presentar y sean potencialmente optimizables. También la cifra de plaquetas y la coagulación de 
laboratorio, aunque no sean predictores del sangrado, deben conocerse como estado basal. Un factor 
importante en el sangrado del paciente cirrótico será la hipertensión portal, que deberá siempre valorarse en el 
preoperatorio, especialmente en las cirugías o intervenciones de mayor riesgo de sangrado. En esta línea no se 
recomienda la corrección de la coagulopatía de forma profiláctica con plasma fresco congelado (por la 
sobrecarga de volumen que supone). También con el objetivo de no aumentar la presión portal, el paciente se 
beneficia de una fluidoterapia muy controlada (restrictiva, aunque sin llegar a la hipovolemia), así como de una 
transfusión restrictiva con umbrales de hemoglobina 7-8 g/dl, durante todo el procedimiento. Las guías 
actuales recomiendan la optimización de la anemia preoperatoriamente (hierro, fólico, B6, B12)

De forma individual, sí se recomienda valorar el TVE y considerar corregir la cifra de plaquetas o fibrinógeno, o 
el aporte de concentrado de factores, según el procedimiento, pues ha demostrado disminuir la necesidad 
transfusional posterior. De hecho, se recomienda basar el manejo del sangrado, tanto intra- como 
postoperatorio, en TVE que, también estudia la fibrinolisis. No se recomienda el uso de antifibrinolíticos de 
forma rutinaria, sólo en caso de sangrado con sospecha clínica o diagnosticada por TVE de hiperfibrinólisis.

Respecto al trasplante hepático, la hemostasia se deberá evaluar mediante TVE, idealmente basal, tras la 
reperfusión y antes del cierre, así como si hay sangrado y tras la administración de tratamiento. La 
monitorización estrecha de la hemostasia se seguirá en el postoperatorio por el riesgo de sangrado, trombosis,
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disfunción hepática. Como ya hemos comentado, el manejo de volemia del paciente debe ser exquisito, 

evitando la sobrecarga y la congestión, pero asegurando una óptima hemodinámica y perfusión, con 

mantenimiento de niveles de hemoglobina en 7-8 g/dl.

En conclusión, el paciente cirrótico requiere una estrecha monitorización de la hemostasia, a ser posible 

mediante test viscoelásticos, con cuyo uso se ha disminuido considerablemente las transfusiones. No 

obstante, son necesarios estudios de mayor calidad en los que basar recomendaciones para el manejo de la 

anemia y el sangrado en este escenario.
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La coagulopatía asociada al TCE puro es una complicación frecuente que se asocia con un peor pronóstico, 

debido a su implicación en el desarrollo y progresión de las lesiones cerebrales hemorrágicas. El objetivo del 

estudio fue diseñar un acrónimo mnemotécnico para facilitar el tratamiento de esta complicación.

Este estudio se basa en un análisis narrativo derivado de la pregunta “¿Puedes identificar un factor asociado 

con la coagulopatía de los pacientes afectos de TCE grave?”, que se efectuó a 33 médicos especialistas en 

Medicina Intensiva con experiencia en el tratamiento habitual de los pacientes con TCE. Los factores 

identificados fueron contrastados con la evidencia científica publicada. Como todos los factores identificados 

(once) tenían una elevada evidencia científica, se incluyeron en el diseño del acrónimo: “COAGULATION”:

C: “Cerebral computed tomography”. El TC cerebral es fundamental para clasificar la gravedad del TCE y para 

determinar su monitorización.

O: “Oral anticoagulant and antiplatelet use”, como un signo de alarma. Así, la evidencia científica actual 

muestra como la utilización de estos fármacos multiplica por tres la probabilidad de morir e incrementa el mal 

pronóstico funcional a los seis meses del TCE.

A: “Arterial blood pressure”. La hipotensión supone la amenaza latente más temida sobre un cerebro 

traumatizado. El mantenimiento de una adecuada presión de perfusión cerebral es uno de los objetivos 

terapéuticos primarios en el manejo del TCE.

G: “Goal-directed haemostatic therapy”. El conocimiento sobre la fisiopatología de la coagulopatía del TCE es 

fundamental. Se caracteriza por un estado inicial de hipocoagulabilidad consistente en disfunción plaquetaria, 

aumento del consumo de plaquetas y factores de coagulación, coagulación intravascular diseminada (CID) e 

hiperfibrinolisis y, por un estado más tardío de hipercoagulabilidad, tanto local (isquemia microvascular 

cerebral), como sistémica (trombosis venosa profunda).
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U: “Use of fluids cautiously”. Una resucitación con más de 2 L de fluidoterapia es un factor independiente para 

desarrollar coagulopatía en el TCE. Los coloides se desaconsejan por favorecer un estado hipocoagulable, al 

comprometer la función plaquetaria, la formación de fibrina, disminuir la actividad de los factores de 

coagulación y favorecer la fibrinolisis.

L: “Low calcium levels”. El calcio es un cofactor esencial en la activación de la coagulación, especialmente de 

los factores vitamina K dependientes y del factor XIII, responsable de la estabilización del coágulo. Además, es 

fundamental en la activación plaquetaria. Es conocido que un calcio iónico < 1,1 mmol/L, al tercer día de un 

TCE moderado-grave, es factor predictor de un peor resultado funcional y mayor mortalidad. El mecanismo 

primario por el cual se produce la hipocalcemia es un fenómeno de quelación secundario a la acción de los 

mediadores de la inflamación liberados por astrocitos y neuronas lesionadas.

A: “Anaemia-transfusion”. La transfusión en el TCE pudiera ser beneficiosa o perjudicial. Actualmente, no 

existe evidencia científica suficiente para recomendar un umbral transfusional en el TCE. La capacidad de 

transportar O2 cae a la mitad con valores de Hb < 7 g/dL y, su disponibilidad no aumenta con valores de Hb >12 

g/dL. Además, valores de Hb>12 g/dL podrían incrementar la viscosidad sanguínea y disminuir el flujo 

sanguíneo cerebral. Por lo tanto, parece razonable mantener valores de Hb entre 7 y 9 g/dL en el TCE.

T: “Temperature”. Hipotermia o hipertermia, ambas son perjudiciales. La hipotermia favorece un estado 

hipocoagulable y aumenta la afinidad de la Hb por el O2. La hipertermia es mucho más frecuente en el TCE y, 

exacerba el edema y la inflamación, favoreciendo el incremento de la presión intracraneal. Determinaciones 

extremadamente elevadas podrían incrementar el consumo de factores, la fibrinolisis y favorecer un estado de 

CID.

I: “International normalized ratio-monitoring”. La interpretación de las pruebas de coagulación es fundamental.  

La evidencia científica actual recomienda la valoración de la coagulopatía del TCE mediante test 

viscoelásticos. Así, los algoritmos de tratamiento de la coagulopatía basados en los test viscoelásticos son más 

sensibles que los basados en las pruebas convencionales de coagulación y, optimizan la transfusión en el 

paciente en shock hemorrágico por politraumatismo.

O: “Oral antithrombotic reversal”. La reversión de la anticoagulación debe ser urgente/emergente, ya que la 

situación de anticoagulación provoca progresión de las lesiones cerebrales secundarias al TCE, sobretodo las 

hemorrágicas.



N: “Normal acid-base status”.  Durante la evolución de un TCE es fundamental conseguir un microambiente 

equilibrado. Tanto la acidosis como la alcalosis son deletéreas. Por un lado, la acidosis causa vasodilatación 

cerebral e incremento de la presión intracraneal y, además, disminuye la agregación plaquetaria, altera la 

formación de trombina y favorece la degradación del fibrinógeno. Por otro lado, la alcalosis incrementa la 

afinidad de la Hb por el O2 favoreciendo la hipoxia cerebral.

En  es una regla mnemotécnica fácil de recordar para facilitar el tratamiento de la resumen, “COAGULATION”

coagulopatía asociada al TCE.
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