
Volumen 3 | Número 1 | Ene-Jun 2022 13
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Trastornos de la coagulación en cirrosis 
hepática: artículo de revisión
Coagulation disorders in liver 

cirrhosis: a review article
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Eduardo González4     , Camila González5     , Juan José Cordero6     ,

Resumen
Los eventos fisiopatológicos de la cirrosis hepática alteran drásticamente los procesos de hemostasia 
primaria, secundaria y fibrinólisis. Antiguamente se conceptuaba que dichas alteraciones predis-
ponían exclusivamente a un estado de hipocoagulabilidad, debido a la baja producción hepática 
de factores procoagulantes y a la trombocitopenia característica. Actualmente existe evidencia de 
mecanismos de compensación que llevan a un reequilibrio hemostático, que es inestable y fácilmen-
te desregulado ante comorbilidades, complicaciones y progresión de la enfermedad, conduciendo 
a fenómenos prohemorrágicos o protrombóticos, como trombosis venosa portal, tromboembolismo 
venoso, etc. Para determinar eficazmente si un paciente cirrótico tiene riesgo de sangrado, no son 
de utilidad las pruebas de coagulación convencionales. El tratamiento dependerá del estado hipo 
o hipercoagulable del paciente. Para ello desarrollamos una revisión de los fenómenos hemostáticos 
en la cirrosis, con el fin de dar a conocer sus características, el método de diagnóstico más eficaz 
y los tratamientos disponibles. 

Palabras clave: cirrosis hepática, coagulopatía, tromboelastografía, hemorragia, trombosis, pro-
coagulante, anticoagulantes.

Abstract
The pathophysiological events of liver cirrhosis drastically alter the processes of primary and secon-
dary hemostasis and fibrinolysis. Previously, it was conceptualized that these alterations exclusively 
predisposed to hypocoagulation, due to the low hepatic production of procoagulant factors and the 
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characteristic thrombocytopenia. Currently, there is evidence of compensation mechanisms that lead 
to a hemostatic rebalancing, which is unstable and easily dysregulated in the presence of comorbi-
dities, complications and progression of the disease, leading to prohemorrhagic or prothrombotic 
phenomena, such as portal vein thrombosis, venous thromboembolism, etc. To effectively determine 
whether a cirrhotic patient is at risk for bleeding, conventional coagulation tests are not helpful. 
Treatment will depend on the hypo or hypercoagulable state of the patient. In this manuscript, we re-
view the hemostatic phenomena in cirrhosis, to reveal its characteristics, effective diagnostic methods 
and treatment.

Keywords: liver cirrhosis, coagulopathy, tromboelastography, bleeding, thrombosis, procoagulant, 
anticoagulants.

Introducción

El paciente cirrótico vive en un estrecho 
equilibrio entre hipo e hipercoagulabili-
dad [1-3], debido a un complejo proceso 
que involucra tanto déficits como excesos 
de factores plasmáticos pro y anticoagu-
lantes. Esto genera cambios variables que 
progresan según la severidad de la cirro-
sis, en asociación con condiciones pro-
pias del individuo.

Este concepto de variabilidad entre hipo 
e hipercoagulabilidad, dependiendo del 
tipo de paciente, debe tenerse en cuenta al 
momento de atender y tratar a pacientes ci-
rróticos, puesto que, anteriormente, se con-
sideraba que el paciente cirrótico con INR 
prolongado estaba anticoagulado, debido 
a la disminución en la síntesis hepática de 
factores procoagulantes y a la caracterís-
tica trombocitopenia, de manera que no 
se consideraba necesaria la profilaxis o el 
tratamiento anticoagulante [2]. Sin embar-
go, como se mencionó, la fisiopatología de 
esta enfermedad hepática puede predispo-
ner también a un riesgo protrombótico por 
hipercoagulabilidad, llevando a eventos de 
trombosis venosa portal (TVP), tromboem-
bolismo pulmonar (TEP), tromboembolismo 
venoso (TEV) o infartos [2,4,5]. Esto se ex-
plica como consecuencia de la disminución 
de inhibidores endógenos de la coagula-

ción y de las alteraciones en la microcir-
culación portal, que pueden conducir a la 
activación de la trombina, agregación pla-
quetaria y, finalmente, a la formación de 
coágulos [6]. Por su parte, la activación de 
la trombina participa a su vez en la acti-
vación de las células estrelladas hepáticas, 
lo cual es esencial para el desarrollo de 
fibrosis hepática [7,8].

De manera alterna, existe también riesgo 
prohemorrágico en caso de que el pacien-
te esté en fase de hipocoagulabilidad. No 
obstante, existe el error de relacionar este 
estado hipocoagulable con la hemorra-
gia varicosa alta, frecuente en la cirrosis, 
cuando en realidad el sangrado varicoso 
es consecuencia directa de la hipertensión 
portal y de la desviación de la sangre ha-
cia la circulación colateral, más no es cau-
sada por los trastornos de la coagulación 
[9]. De esa manera, un paciente con hemo-
rragia varicosa podrá encontrarse tanto en 
un estado de hipo o hipercoagulabilidad. 

Por todo lo anterior, es de gran relevancia 
que estos conceptos sean bien entendidos 
por los profesionales de la salud, para que 
sean capaces de reconocer los métodos 
que indiquen hacia qué lado de la balan-
za hemostática se encuentra un paciente 
cirrótico, todo ello con el fin de evitar tera-
pias innecesarias o riesgosas.
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Metodología

Se realizaron búsquedas en las bases de 
datos electrónicas PubMed y la Biblioteca 
Virtual en Salud (BVS), utilizando términos 
relacionados a cirrosis y trastornos de coa-
gulación. Se excluyeron los estudios en los 
que el título o el resumen no cumplieran 
con la temática, al igual que los artículos 
de más de 5 años de antigüedad, con 
excepción de algunas publicaciones de 
relevancia a criterio del investigador; tam-
bién se excluyeron los reportes de casos, 
los ensayos clínicos, y otros que se con-
sideraron que no eran relevantes (figura 
1). Adicionalmente, se seleccionaron otras 
publicaciones relevantes de las listas de re-
ferencias de los artículos identificados por 
esta estrategia.

Modificaciones de los factores 
procoagulantes

Disminución de factores de coagulación

Los factores de coagulación II, V, VII, IX, 
X y XI, necesarios para la formación de 
trombina, se encuentran disminuidos en la 
cirrosis, ya que son sintetizados por los 
hepatocitos. Por su parte, el factor VIII, 
al ser producido por el endotelio de los 
sinusoides hepáticos, se encuentra aumen-
tado [5,10]. 

Alteraciones del fibrinógeno

Contrario a lo que sucede con los otros 
factores de la coagulación, la concen-
tración del fibrinógeno disminuye úni-
camente en la cirrosis avanzada, como 
consecuencia de su producción hepática 
disminuida y de la coagulación intravas-
cular de bajo grado que se desarrolla en 
asociación a la progresión de la fibrosis 
hepática en estos casos [4,11-13]. En 
pacientes con enfermedad hepatocelular, 
este puede estar dentro de niveles norma-
les, debido a la inflamación subyacente 

de la enfermedad, ya que el fibrinógeno 
es un reactante de fase aguda [5,14]. 
Además, el fibrinógeno puede pasar por 
alteraciones estructurales (disfibrinogene-
mia) y causar daños funcionales en la 
cirrosis hepática, que se deben, princi-
palmente, a la perturbación en la poli-
merización de los monómeros de fibrina, 
secundaria al aumento del contenido de 
ácido siálico (AS) del fibrinógeno, ya que 
potencia las cargas negativas, provocan-
do la repulsión del monómero e inhibien-
do su polimerización [5,14]. 

Disminución de la permeabilidad del 
coágulo

Existen propiedades trombogénicas del 
coágulo, que debido a los cambios intrín-
secos en la molécula de fibrinógeno en la 
cirrosis, le confieren resistencia a la fibrinó-
lisis; estos son la oxidación y el aumento 
del contenido de AS cargado negativa-
mente [3], que hace que se acumule el 
calcio en este, y disminuya la permeabili-
dad del coágulo [5].

Disminución de factores antifibrinolíticos 
y procoagulantes

La mayoría de las proteínas involucradas 
en el proceso y regulación de la fibrinó-
lisis (figura 2) son sintetizadas en el hí-
gado, y por lo tanto, están disminuidas 
en la cirrosis. Entre ellos, factores anti-
fibrinolíticos como la α2-antiplasmina, y 
factores procoagulantes como el factor 
XIII [15]. 

Trombocitopenia

En el 77,9% de los pacientes cirróticos 
se presenta trombocitopenia [16] debido 
al déficit de trombopoyetina sintetizada 
por los hepatocitos; también debido a la 
supresión de la médula ósea [5,9] y a 
la destrucción plaquetaria causada por 
el hiperesplenismo inducido ante la hi-
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pertensión portal [1,13,17]. Aunque las 
propiedades de adhesión y agregación 
plaquetaria se encuentran alteradas, sus 
funciones son preservadas en el paciente 
cirrótico, por un aumento compensatorio 
de las proteínas adhesivas multiméricas 
del factor von Willebrand (FvW), como 
resultado de la mayor producción endo-
telial [10,11,18] y de una disminución 
asociada de ADAMTS-13 (del inglés, a 
disintegrin-like and metalloprotease with 
thrombospondin type 1 repeats 13) [5], 

que incrementa la actividad del FvW, 
pudiendo ser un mecanismo de compen-
sación de la trombocitopenia [18]. Ade-
más, el FvW normalmente circula en la 
sangre unido al FVIII, el cual también au-
menta en la insuficiencia hepática como 
se mencionó anteriormente, lo que permi-
te que este factor permanezca en su es-
tado activo [13]. Por ello, se explica el 
hecho de que valores plaquetarios de al 
menos 56.000/mm3, se relacionen con 
un bajo riesgo de sangrado e influyan po-

PubMed

7.295 artículos

BVS

4.180 artículos
Criterios de exclusión

1.002 artículos 616 artículos

23 artículos

224 artículos

39 artículos

49 artículos 55 artículos 6 artículos

10 artículos de la
lista de referencias

240 artículos:
 y Estudios aleatorizados
 y Metaanálisis
 y Revisiones sistemáticas
 y Revisiones narrativas
 y Estudios observacionales

>5 años de antigüedad
(n=9.857)

Reporte de casos (n=135)
Ensayos clínicos (n=208)
No en humanos (n=131)

Otros (n=295)

Repetidos en PubMed
(n=586)

No en español o inglés
(n=16)

No se ajustan a temática
(n=202)

Figura 1. Proceso de selección de artículos. BVS: Biblioteca Virtual en Salud. 
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sitivamente en la formación de trombina 
en la superficie de ellas [18,19]. 

Aumento del factor VIII

Este factor aumenta en la cirrosis debido 
a que su producción se da en las células 
endoteliales, por lo que no se ve afectado 
por el deterioro de los hepatocitos. Por lo 
tanto, su elevación sucede en estados de 
insuficiencia hepática aguda y crónica, por 
los efectos combinados de una mayor pro-
ducción por parte del sistema endotelial y 
una disminución del aclaramiento plasmáti-
co secundario al aumento de las concentra-
ciones de FvW que estabilizan el factor VIII 
[13]. El aumento del factor VIII cuenta con 

la característica de que confiere resistencia 
a la acción de la proteína C [5].

Otras partículas

La coagulación puede servirse de otros 
mecanismos menores como micropartí-
culas procoagulantes (MPs) que surgen 
de la superficie de las membranas plas-
máticas de diferentes tipos celulares, y 
expresan en su superficie fosfatidilserinas 
implicadas en la aceleración de la coa-
gulación y determinan un aumento de los 
factores VII y IX activos [5,19]. Adicio-
nalmente, está el ADN libre, producto 
de la inflamación hepática que altera la 
fibrinólisis [5].

Figura 2. Cambios en la cascada de la coagulación en el paciente cirrótico. FT: factor tisular; 
TFPI: inhibidor de la vía del factor tisular; II: protrombina; IIa: trombina; tPA: activador tisular del 
plasminógeno; PAI-1: inhibidor del activador tisular del plasminógeno. Tomado y adaptado [15].
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Modificaciones de los factores    
anticoagulantes

Disminución de anticoagulantes           
naturales

Al ser proteínas sintetizadas por los hepa-
tocitos, las proteínas C, S, antitrombina y 
trombomodulina están disminuidas en la 
cirrosis hepática [10-12].

Disminución del plasminógeno

Se encuentra disminuido en cirrosis por la 
falla en su síntesis hepática. Sin embargo, 
su disminución estará compensada por los 
niveles altos de activador tisular del plasmi-
nógeno (tPA), e incluso su acción será exa-
gerada cuando el inhibidor del activador 
tisular del plasminógeno (PAI-1) se reduz-
ca en la insuficiencia hepática avanzada, 
como se explica a continuación.

Hiperfibrinólisis

La mayoría de las proteínas relacionadas 
con la fibrinólisis estarán disminuidas. No 
obstante, proteínas como el tPA, principal 
promotor de la fibrinólisis, y el PAI-1, están 
aumentados (ambos en estadios iniciales, 
y solo el tPA en estadios avanzados) [15]. 
De esta manera, durante la fase inicial de 
la cirrosis, se mantiene la fibrinólisis estable 
por la regulación mediada por PAI-1 [20]. 
Sin embargo, en la insuficiencia hepática 
grave, los niveles de PAI-1 disminuyen [1], 
permitiendo una hiperfibrinólisis por la ac-
ción del tPA sin regulación, en un medio 
con α2-antiplasmina baja. 

Teoría de márgenes estrechos y el 
reequilibrio

A medida que la función hepática se de-
teriora en la cirrosis, ocurre una reducción 
tanto de los factores plasmáticos procoa-
gulantes, como de los anticoagulantes na-
turales (proteína C, proteína S, antitrombi-

na e inhibidor del factor tisular), así como 
disminución de la depuración de factores 
activados, llevando a un reequilibrio de la 
coagulación [12] (figura 3). Ese equilibrio 
sería suficiente para mantener la hemos-
tasis en condiciones habituales, lo que se 
ha denominado “teoría de márgenes estre-
chos” [21]. Sin embargo, las condiciones 
asociadas y estadios finales de la enfer-
medad, se relacionan con una mayor pre-
disposición a un estado protrombótico [9].

Efecto de factores agravantes o 
comorbilidades

El paciente cirrótico mantiene un balance 
hemostático estable cuando se encuentra 
compensado, no obstante, puede dese-
quilibrarse ante una descompensación he-
pática aguda, encefalopatía, infecciones, 
hemorragias, insuficiencia renal aguda o 
inclusive, con la presencia de otras comor-
bilidades [12,15,17]. La explicación fisio-
patológica supone procesos como el agra-
vamiento de la disfunción plaquetaria, el 
aumento de la actividad fibrinolítica ante la 
insuficiencia renal, y la liberación de endo-
toxinas como lipopolisacáridos (LPS) de ori-
gen bacteriano y sustancias relacionadas, 
que actúan como heparinoides endógenos 
y aumentan la activación de la coagula-
ción, mediante un incremento del FvW y 
del factor tisular ante un proceso infeccio-
so, especialmente peritonitis bacteriana 
espontánea (PBE) [1,5,22,23]. Otras si-
tuaciones como hepatitis virales (B y C) o 
autoinmunes, indican aumento de factores 
procoagulantes como son los anticuerpos 
antifosfolípidos (aPL) [24].

Estos procesos generan el deterioro de diver-
sos parámetros de la coagulación y rompen 
el tenue equilibrio entre los factores pro y an-
ticoagulantes, dando cabida al surgimiento 
de sangrados o trombosis [13]. Esto se evi-
dencia también en pacientes cirróticos Child 
C, en quienes existe una mayor disminución 
de anticoagulantes (proteína C), y un aumen-
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to de procoagulantes como FvW, factor VIII 
y dímero D, situación que predispone a la 
trombosis e hipercoagulabilidad [1,25]. 

Por otra parte, las descompensaciones 
hepáticas agudas y la ascitis se han visto 
asociadas con hiperfibrinólisis, predispo-
niendo a sangrados [11,26]. Tales condi-
ciones tendrían que ser tomadas en cuenta 
al momento de evaluar el riesgo de sangra-
do en un paciente con cirrosis. 

Fenómenos trombóticos 

La TVP se define como la trombosis que 
afecta a la vena porta, venas esplénicas 
o mesentéricas superiores [27]. Se trata de 
una complicación frecuente en la cirrosis 
avanzada con una prevalencia del 10% 
al 27% [27-29]. Otros fenómenos trombó-
ticos documentados como TEV y TEP au-
mentan con la progresión de la enferme-
dad entre un 0,4% a un 6,3% [24,30]. La 
cirrosis representa un riesgo inherente de 
trombosis, y estas complicaciones son más 

incidentes ante descompensaciones y ci-
rrosis avanzada [27,30]. Estos fenómenos 
se presentan comúnmente por una pérdi-
da del balance hemostático y aumentan la 
tasa de mortalidad [31]. 

Las alteraciones de la coagulación son 
mayores en la circulación portal, en conse-
cuencia, existe un mayor riesgo de trombo-
sis intraportal debido a la hipertensión, al 
flujo lento y al daño estructural de los vasos 
portales [9,11]. 

El diagnóstico y el tratamiento tempranos 
son factores clave para el manejo exito-
so de la TVP. Su manejo se basa en an-
ticoagulantes (heparina y/o warfarina), 
logrando la recanalización, la cual debe 
ser mantenida como profilaxis para evitar 
una nueva trombosis [32-35]. Dependien-
do del tratamiento, la tasa de éxito global 
es de un 66% a un 71% [29,32-34,36].

Algunos estudios han demostrado que 
los pacientes con cirrosis tratados con 

Anticoagulantes

   Proteína C/S

   Antitrombina

   Plasminógeno

Procoagulantes

   Factores de la coagulación

   Factor VIII

   Fibrinógeno

   Plaquetas

   α2-antiplasmina y factor XIII

↓ FVKD

↓ protrombina

↑ tPA

↓ proteína C/S y antitrombina

↓ protrombina

↓ permeabilidad del coágulo

↑ FvW y ↓ ADAMTS-13

↓ plasminógeno

↓

↓

↓

↓

↑

↓

↓

↓

Factores Cambios Compensación

Figura 3. Reequilibrio en la cirrosis. FVKD: factores de la coagulación dependientes de vitamina 
K; tPA: activador tisular del plasminógeno; FvW: factor von Willebrand.
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dosis profilácticas de heparina de bajo 
peso molecular, tienen una disminución 
de eventos trombóticos y descompen-
saciones, y una mejor supervivencia sin 
exceso de hemorragias, por lo tanto, se 
ha recomendado la tromboprofilaxis en 
ausencia de contraindicaciones claras 
[12,13,18,28,37]. Sin embargo, aún se 
requieren más estudios. 

Monitorización de las alteraciones 
de la coagulación  

Los exámenes utilizados actualmente para 
valorar la coagulación en el paciente ci-
rrótico tienen valor limitado, al no tener 
en cuenta la disfunción endotelial, el vo-
lumen, ni los mecanismos compensatorios 
o el riesgo hemostático que rige en la ci-
rrosis. Se carece de un estándar de oro, y 
muchos de ellos solo evalúan reducciones 
aisladas de los niveles plasmáticos de fac-
tores procoagulantes, que se interpretan 
erróneamente como indicativos de una 
tendencia hemorrágica [38]. A pesar de 
que las pruebas convencionales no son 
sensibles a los niveles plasmáticos de an-
ticoagulantes naturales, no quiere decir 
que no sean de utilidad, solo se requiere 
entender lo que pueden o no decir, e in-
terpretarlos a la luz de la clínica del pa-
ciente [22]. A continuación, se describen 
algunas de ellas.

Tiempo de protrombina (TP) e INR

El TP evalúa la eficacia del sistema extrín-
seco de la coagulación, midiendo la for-
mación del coágulo en la presencia de un 
fosfolípido (tromboplastina). Es más sensi-
ble a las deficiencias de los factores VII, 
X y V [22]. Representa la pérdida de la 
función hepática y riesgo de mortalidad, 
sin embargo, no permite evaluar el riesgo 
de sangrado, ya que no analiza el total de 
la trombina generada. En casos de valores 
anormales del TP, la trombina puede estar 
normal [7,15,39].

Tiempo de sangría

La prueba consiste en medir el intervalo 
de tiempo entre la realización de un corte 
estándar en la piel y la formación de un 
coágulo plaquetario. Puede ser utilizada 
para el control de la función plaquetaria, 
al igual que para la evaluación del ries-
go de sangrado y control de la terapia 
farmacológica. Entretanto, la reproduci-
bilidad de la prueba depende de una 
gran variedad de condiciones técnicas 
no relacionadas con las plaquetas, inclu-
yendo la espesura de la piel, tempera-
tura ambiente, disfunción endotelial, uso 
de medicamentos, etc. Su utilidad sigue 
siendo controversial, ya que no ha de-
mostrado correlación con el riesgo de he-
morragia [40]. Desde los años noventa, 
se introdujo en el mercado la prueba de 
PFA-100 (Platelet Function Analyzer-100), 
como sustituta del tiempo de sangría por 
ser menos invasiva, sin embargo, no 
debe realizarse en los pacientes trombo-
citopénicos con un recuento de plaquetas 
<100.000/mm3 [40].

Tiempo de tromboplastina parcial     
activada (TTPa)

La determinación del TTPa sirve para eva-
luar la vía intrínseca de la coagulación y 
es utilizada para la monitorización de pa-
cientes en terapia con heparina. Así como 
el TP, el TTPa también tiene un valor limita-
do para predecir sangrados en pacientes 
cirróticos [38].

Fibrinógeno

Se calcula mediante la conversión de fi-
brinógeno en fibrina en un plasma diluido 
por medio de un exceso de trombina. Esta 
prueba representa un buen indicador, ya 
que en el paciente cirrótico tiene mayor 
relación con riesgo de sangrado cuan-
do hay valores menores de 120 mg/dL 
[38,39,41].
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Recuento de plaquetas

Está bien documentado en la literatura 
que las plaquetas son críticas para la ge-
neración de trombina, pero su recuento 
no presenta una relación lineal con el ries-
go de sangrado en pacientes con cirro-
sis, principalmente cuando los valores son 
limítrofes al valor de corte tradicional de 
150.000/mm3 [23]. Además, el recuen-
to de plaquetas tiene limitaciones, por no 
evaluar la capacidad de adhesión o agre-
gación plaquetaria. Valores de plaquetas 
por encima de 56.000/mm3 son suficien-
tes para la generación de trombina en el 
paciente cirrótico [9].

Tromboelastografía y tromboelastometría

Los exámenes rutinarios de laboratorio in-
cluyen, en su mayoría, la dosificación de 
la concentración o determinación de la 
actividad de los factores plasmáticos, y el  
recuento del número de plaquetas sin una 
evaluación del sistema fibrinolítico y de la in-
teracción entre los dos sistemas que regulan 
la hemostasia. La tromboelastografía (TEG) 
es una prueba computarizada para evaluar 
las propiedades viscoelásticas de la sangre 
total en condiciones que simulan un bajo 
flujo por los vasos [42]. Integra las prue-
bas de coagulación convencionales con 
la función de las plaquetas [1,13,22,43]. 
Tiene una ventaja práctica debido a su me-
nor duración, entre 10 y 30 min, ya que 
las pruebas convencionales de laboratorio 
tardan entre 45 a 90 min en dar resulta-
dos, siendo así inadecuadas para situacio-
nes de emergencia. Por lo tanto, al ser una 
prueba de coagulación rápida y global, se 
ha consolidado como el método más usa-
do para diagnosticar y guiar el tratamiento 
de coagulopatías en el periodo periopera-
torio del trasplante hepático [7]. 

Además de la TEG, hay otra tecnología 
disponible en el mercado: la tromboelas-
tometría (ROTEM, del inglés, Rotational 

Tromboelastometry) [44]. Ambos métodos 
registran gráficamente todas las etapas 
involucradas en la iniciación, formación, 
estabilización, lisis del coágulo y sus di-
ferentes interacciones. Pero difieren en as-
pectos como la nomenclatura, los valores 
de referencia de los parámetros, peculia-
ridades técnicas, y en la composición de 
las fórmulas con activadores de la coagu-
lación [45]. Estas pruebas representan he-
rramientas prometedoras para evaluar pa-
cientes cirróticos, aunque requieren mayor 
desarrollo [4,22]. Su correcta interpreta-
ción permite identificar si existen déficits de 
factores de coagulación dependientes de 
vitamina K o factor V, fibrinógeno, o pro-
cesos como hiperfibrinólisis; sin embargo, 
es insensible para identificar el riesgo en 
cirróticos estables o cuando la alteración 
es a nivel del FvW [1,9,44]. 

Estas pruebas han demostrado ser útiles 
en hemorragias traumáticas no variceales, 
preoperatorias e intraoperatorias, para 
guiar la transfusión, resultando en una dis-
minución de la necesidad de hemocompo-
nentes [46], mejorando la supervivencia 
y disminuyendo los costos asociados a 
transfusiones [13,42,47]. Específicamente 
en pacientes con alto riesgo de sangrado, 
el uso de la tromboelastometría demostró 
ser costo-efectiva, al reducir las infusiones 
de plaquetas en un 64% [44,48]. Otro 
estudio aleatorizado demostró una reduc-
ción en el uso de crioprecipitados en un 
61% y una reducción de efectos adversos 
en un 43,9%, en comparación a las prue-
bas convencionales [49]. La transfusión de 
hemoderivados guiada por TEG no repre-
senta un mayor riesgo de hemorragia en 
pacientes cirróticos sometidos a procedi-
mientos hepáticos invasivos de alto riesgo 
[50], recomendándose con un alto nivel de 
confianza (grado II B/C) [43].

En la figura 4 se aborda una explicación 
de la interpretación por fases de una curva 
de tromboelastografía y tromboelastome-
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tría, y en la tabla 1, la correspondiente 
indicación terapéutica más adecuada.

Nuevos estudios

Se ha determinado que niveles altos del 
complejo trombina-antitrombina, factor VIII, 
FvW, dímero D y P-selectina, podrían ser 
potenciales marcadores para estratificar el 
riesgo de trombosis y la presencia de TVP, 
sin embargo, aún se requieren más estu-
dios que los avalen [20,51].

Tratamiento

Las guías generales de práctica clínica 
recomiendan la transfusión profiláctica de 
hemoderivados antes de procedimientos 
invasivos, basados en alteraciones de las 
pruebas de coagulación clásicas [41], 
pero esto no está bien establecido y proba-
blemente debe ser evitado en la mayoría 
de los casos, incluidos los procedimientos 
básicos como paracentesis terapéutica de 
bajo riesgo [52], toracocentesis, ligadura 
de várices, endoscopias digestivas, etc. 
[41,53], donde no hay riesgo inminente 
o sangrado agudo. Estos procedimientos 

no deberían ser guiados por las pruebas 
convencionales de coagulación, INR, TP 
y TTPa, por las razones ya detalladas. La 
corrección de los trastornos de la coagu-
lación debe ser guiada preferencialmente 
por TEG/ROTEM, en el sentido de evitar 
el uso innecesario de hemocomponentes y 
sus riesgos asociados [54]. 

Por otra parte, las medidas para el trata-
miento o profilaxis de hemorragias activas 
están centradas en optimizar el proceso de 
coagulación, mediante la elevación del nú-
mero de plaquetas a ≥56.000/mm3, para 
ayudar con la generación de trombina y 
la corrección de tres trastornos específicos 
que se pueden presentar: la acidosis, la 
hipocalcemia y la hipotermia [53] (tabla 
2), puesto que si no se revierten dichas al-
teraciones, no será factible detener o evitar 
el sangrado. Otras medidas que pueden 
optimizar la coagulación en la enfermedad 
hepática avanzada y que han demostra-
do utilidad, son mantener un fibrinógeno 
>120 mg/dL, ya que sus niveles <100 
mg/dL están asociados a un incremento 
en el sangrado, así como mantener un he-
matocrito ≥25%; también, se recomienda 
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Figura 4. Curvas de la tromboelastografía (TEG) y tromboelastometría rotacional (ROTEM).
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una estrategia de transfusión restrictiva en 
la mayoría de los pacientes, con la correc-
ción de la anemia a un objetivo no mayor 
de 7 g/dL a 8 g/dL [53]. 

Riesgos de la transfusión de              
hemocomponentes 

Se estima que 9 de 10 internistas de UCI 
transfunden hemocomponentes antes de 
procedimientos invasivos, siendo innecesa-
rios en la mayoría de casos [42]. Dichas 
transfusiones son necesarias ante sangrado 
activo grave, más su uso profiláctico es 
controversial. Además, se asocian a efec-
tos adversos que aumentan la morbimorta-
lidad, como son la contaminación bacte-
riana, especialmente en concentrados de 
plaquetas, sepsis relacionada a inmuno-

modulación (TRIM), lesión pulmonar aguda 
(TRALI), hipovolemia (TACO), aumento de 
la presión portal, y reacciones inmunológi-
cas [7,18,22,41].

Conclusiones

En la cirrosis hepática se presentan múlti-
ples alteraciones hemostáticas, mantenien-
do un balance entre los mecanismos pro 
y anticoagulantes por una compensación 
mutua. Ante el progreso de la enfermedad, 
factores individuales de salud y otros agra-
vantes asociados, existe un desequilibrio 
que predispone a un estado, ya sea pro-
hemorrágico o protrombótico, que se debe 
evaluar mediante el uso de tromboelasto-
grafía. Otras pruebas que han mostrado 
buenos resultados, pero que aún no han 

Fases Parámetros Interpretación Terapia

1ra formación 
del coágulo

CT/R

Indica: tiempo de 
coagulación/tiempo de 

reacción

Si es >15 min: 
disminución de los 

factores de 
coagulación

• Vitamina K
• Concentrado de 

complejo protrombínico 
(factores II, VII, IX, X)

• Octaplex o beriplex
• Plasma fresco congelado

2da formación 
del coágulo

Ángulo α

Indica: velocidad de 
formación del coágulo 

Si el ángulo <45°:

hipofibrinogenemia

• Concentrado de          
fibrinógeno (2 g)

• Crioprecipitados (5 U)

3ra formación 
del coágulo

MA/MCF

Indica: fuerza máxi-
ma del coágulo. Se         
observa la amplitud

Si la amplitud es     
<40 mm:

disminución de la acti-
vidad plaquetaria

• Plaquetas hasta 
56.000/mm3

• Fibrinógeno 
• Hemoconcentrado
• Crioprecipitados

4ta lisis del       
coágulo

LY30/CL30

Indica: velocidad de 
lisis del coágulo

Si el porcentaje es:

>7,5% = grado 1 (E1)

>15% = grado 2 (E2)

>50% = grado 3 (E3)

Hiperfibrinólisis

• Ácido tranexámico     
(10 mg/kg/h)

Tabla 1. Orientación para la interpretación y manejo de los parámetros de 
tromboelastografía/tromboelastometría.
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Medida Comentario Situación Riesgo

Medidas terapéuticas generales

Restricción de     
volumen (hipovo-
lemia controlada)

• PVC debajo de         
5 mmHg

• Restricción de fluidos   
y hemocomponentes

• No corrección          
rutinaria

Reducción de pérdi-
das sanguíneas ante 
cirugías hepáticas 
invasivas y trasplante

Riesgo de insuficiencia 
renal

Corrección de T°
Estabilización de la 
hemostasia

Acción profiláctica y 
terapéutica -

Corrección de 
electrolitos y pH

Corrección del pH y 
niveles de Ca2+ ionizado

Acción profiláctica y 
terapéutica -

Opciones terapéuticas específicas

PFC
Fuente única de factores 
V, IX, fibrinógeno, FvW  
y ADAMTS-13

• No profiláctico
• Deficiencia de 

factores 
• Post múltiples transfu-

siones 

Complicaciones por 
transfusión: sobrecarga 
de volumen y ↑ hiper-
tensión portal 

Concentrado de 
plaquetas

Corrección de sangrados: 
plaquetas >56.000/mm3

Sangrado difuso, con 
disminución de la 
amplitud máxima en       
la TEG/ROTEM

• CB: si son almace-
nados a ambiente y 
<4 días

• Reacción inmunoló-
gica si las unidades 
son de diferentes 
donantes

Crioprecipitado
Fibrinógeno objetivo de
120 mg/dL a 150 mg/dL

Afibrogenemia o 
hipofibrinogenemia 
adquirida

-

Concentrado 
de complejo             
protrombínico

• Reposición de FVKD 
dependientes 

• No recomendado

Deficiencia de trom-
bina y/o factores de 
coagulación

Aumento de fenómenos 
tromboembólicos [50]

Agentes antifibri-
nolíticos

Ácido tranexámico

• Sangrado persis-
tente

• Hiperfibrinólisis
• Guiado por TEG

• Efectos vasculares   
• ↑ eventos trombó-

ticos
• Disfunción renal

Agonistas de          
trombopoyetina

Eltrombopag y romiplos-
tin: corrección a largo 
plazo 10 días

• Trombocitopenia 
<50.000/mm3

• Tratamiento alter-
nativo

-

Tabla 2. Manejo general de los trastornos de la coagulación.

Continúa
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sido lo suficientemente estudiadas, son el 
nivel del fibrinógeno y el hematocrito. Las 
pruebas de coagulación convencionales, 
como el INR, el TP y el TTPa, no permiten 
conocer el verdadero riesgo de sangrado 
o definir la necesidad de transfusión de he-
moderivados. 

La importancia de estos aspectos recae en 
la necesidad de que el personal de salud, 
al conocer estas alteraciones hemostáticas, 
lleve a cabo un manejo preciso, evitando 
el empeoramiento clínico de un paciente 
tratado con transfusiones innecesarias. En 
síntesis, el mejor tratamiento será aquel que 
aplique las medidas mínimas necesarias, 
buscando optimizar la coagulación en el 
paciente cirrótico. 
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