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RESUMEN 

Introducción: la hemorragia intracerebral es una de las complicaciones más severas asociadas al 
tratamiento con anticoagulantes orales y requiere una rápida reversión de la anticoagulación.           
La warfarina es uno de los anticoagulantes orales más usado en medicina.  

Objetivo: determinar el sitio que ocupa para ello el uso de concentrado de complejo protrombínico 
humano, en vistas a implementar su uso en los pacientes que ingresan de urgencia con lesiones 
hemorrágicas intracraneales. 



Complejo protrombínico humano, uso en pacientes con hemorragia intracraneal: reversión rápida del efecto de la warfarina 

 

 
 2 

Casos clínicos: se presentan 3 casos clínicos asistidos por los autores y la evidencia científica 
disponible que avala el uso de concentrado de complejo protrombínico humano para la reversión 
del efecto de la warfarina. 

PALABRAS CLAVE: Anticoagulante Oral de Acción Directa; Hemorragias Intracraneales; 
Inhibidores del Factor Xa; Reversión de la Anticoagulación; Warfarina.  

 

ABSTRACT 

Introduction: Intracerebral hemorrhage is one of the most severe complications associated with 
oral anticoagulant therapy and requires rapid reversal of anticoagulation. Warfarin is one of the 
most widely used oral anticoagulants in medicine.  

Objective: Determine the role of human prothrombin complex concentrate in this regard, with a 
view to implementing its use in patients admitted to the emergency department with intracranial 
hemorrhagic injuries. 

Clinical cases: Three clinical cases assisted by the authors are presented, along with the available 
scientific evidence supporting the use of human prothrombin complex concentrate to reverse the 
effect of warfarin. 

KEYWORDS: Factor Xa Inhibitors; Intracranial Hemorrhages; Anticoagulation Reversal; Warfarin. 

 

RESUMO 

 
Introdução: A hemorragia intracerebral é uma das complicações mais graves associadas ao 
tratamento com anticoagulantes orais e requer uma rápida reversão da anticoagulação. A 
varfarina é um dos anticoagulantes orais mais utilizados na medicina.  
Objetivo: Determinar o lugar que ocupa o uso de concentrado de complexo protrombínico humano, 
com vistas a implementar seu uso em pacientes que dão entrada em urgência com lesões 
hemorrágicas intracranianas. 

Casos clínicos: São apresentados três casos clínicos assistidos pelos autores e as evidências 
científicas disponíveis que respaldam o uso do concentrado de complexo protrombínico humano 
para reverter o efeito da varfarina. 

PALAVRAS-CHAVE: Inibidores do Fator Xa; Hemorragias Intracranianas; Reversão da 
Anticoagulação; Warfarina.  
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INTRODUCCIÓN 

La warfarina es uno de los anticoagulantes orales más usado en medicina.  

Si bien se han desarrollado nuevos anticoagulantes a lo largo del tiempo, su uso en los pacientes 
continúa siendo muy elevado y se mantienen los tratamientos por largo período de tiempo.  

La utilización de la warfarina se asocia a pocos efectos secundarios además de la hemorragia, y 
la forma más apropiada de revertir el efecto anticoagulante depende de las circunstancias clínicas 
(1).  

La incidencia precisa de complicaciones hemorrágicas no es clara, estudios han mostrado entre 
un 1% y un 3% anual de hemorragias fatales, entre las que se destacan las hemorragias 
intracraneales (2,3).  

Otros estudios sugieren que la incidencia de hematomas intracraneales asociados a la 
anticoagulación ha aumentado junto con el uso de warfarina (3-5).  

La hemorragia intracerebral (HIC) es una de las complicaciones más severas asociadas                                        
al tratamiento con warfarina y requiere una rápida reversión de la anticoagulación. Es una patología 
de baja prevalencia, pero muy importante por su mal pronóstico (mortalidad superior al 50%) (6).  

En el presente trabajo determinamos el sitio que ocupa el uso de concentrado de complejo 
protrombínico humano (CCPH), en vistas a implementar su uso en los pacientes que ingresan de 
urgencia con lesiones hemorrágicas intracraneales. 

Con este propósito, se presentan y analizan retrospectivamente tres casos clínicos atendidos por 
los autores, contrastándolos con la evidencia científica disponible. 
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CASOS CLÍNICOS 

CASO 1 

Sexo femenino, 67 años. Hipertensión arterial en tratamiento, cardiopatía dilatada.  

Fibrilación auricular anticoagulada con warfarina 5 mg/d. 

El día del ingreso presenta cefalea brusca, vómitos y pérdida de conocimiento (PDC).  

Es asistida y trasladada a emergencia de Hospital de Clínicas Dr. Manuel Quintela, donde ingresa 
ventilando al aire. Presión arterial (PA) 200/110. 

Apertura ocular al llamado, franca tendencia al sueño, responde orientada. 

Una puntuación de 13 en la Escala de Coma de Glasgow (GCS). Pupilas iguales y reactivas. 
Hemiparesia izquierda severa con Babinski. 

Se realiza tomografía axial computada (TAC) de cráneo (figura 1) y exámenes de laboratorio.  

La TAC evidencia un voluminoso hematoma temporal derecho con efecto de masa. 

PRIMERA CRASIS: tasa de protrombina 22%, índice internacional normalizado (INR)= 3,58.  

Se realizan inicialmente 3 volúmenes de plasma (600 ml) y vitamina K 10 mg I/V.  

SEGUNDA CRASIS: tasa de protrombina 40%, INR 1,6. Se adicionan 3 volúmenes de plasma. 

Se logra una tasa de protrombina de 70% y un INR de 1,1 a las 8 horas del ingreso. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. TAC de cráneo sin contraste. 

Se realiza una craneotomía temporal derecha y evacuación del hematoma sin incidentes.  

Presenta una lenta evolución neurológica. Es dada de alta a domicilio, 30 días después, con 
incapacidad severa (GOS 3). 
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CASO 2 

Sexo masculino, 61 años.  

Fibrilación auricular crónica en tratamiento con diltiazem y warfarina 5 mg/día. 

El día del ingreso al Hospital Maciel en forma brusca sufre pérdida de conocimiento quedando en 
coma, con intubación orotraqueal, ventilado y sin sedación. GCS 4. Anisocoria izquierda. 

Se realiza TAC de cráneo sin contraste (figura 2) que muestra un voluminoso hematoma subdural 
agudo, fronto-temporo-parietal izquierdo con efecto de masa severo. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. TAC de cráneo sin contraste 

 

PRIMERA CRASIS: tasa de protrombina 7%.  

Se opera de emergencia.  

Se realiza vitamina K y plasma en el intraoperatorio. 

Se realiza evacuación del hematoma por craneotomía fronto-temporo-parietal izquierda.  

Se destaca: dificultades en la hemostasis durante la cirugía.  

Mala evolución clínico-tomográfica. Fallece (GOS 1).  
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CASO 3    
 
Sexo masculino, 42 años. 

Hipertensión arterial sin tratamiento, portador de válvula aórtica mecánica. Anticoagulado con 
warfarina 7,5 mg/día.   

Quince días antes del ingreso al Hospital Maciel presenta traumatismo de cráneo sin pérdida de 
conocimiento. Consulta por un cuadro de 24 horas de evolución de cefaleas, náuseas y vómitos.  

Al ingreso vigil, desorientado. GCS 14. Sin déficit focal. Deterioro progresivo del GCS.  

La TAC (figura 3) evidencia hematoma subdural crónico fronto-temporo-parietal derecho con 
efecto de masa severo.  

PRIMERA CRASIS: tasa de protrombina 33%. Se realiza vitamina K y plasma fresco. 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. TAC de cráneo sin contraste. 

Desarrolla edema agudo de pulmón como complicación por la sobrecarga de volumen.  

Valorado por hemoterapia, se decide realizar concentrado de complejo protrombínico humano a 
una dosis total de 2500 UI (Unidades Internacionales).  

SEGUNDA CRASIS: en menos de una hora se obtuvo una tasa de protrombina de 70%. 

Se realiza evacuación mediante dos orificios de trépano sin complicaciones.  

Excelente evolución en lo neurológico.  

Es dado de alta a domicilio sin déficit neurológicos (GOS 5). 
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MARCO TEÓRICO 
 
Hemostasis 

La coagulación del plasma intensifica y asegura la hemostasis temporal iniciada por la 
vasoconstricción y la acción plaquetaria. Consiste en la transformación del fibrinógeno en fibrina, 
merced de la trombina, enzima proteolítica que se forma por activación de la protrombina (2,7). 

Los factores de la coagulación son proteínas plasmáticas que pueden clasificarse en 3 grupos (8): 

1) Factores vitamina K dependientes; protrombina (F II), F VII, IX y X.          

2) Factores sensibles a trombina; fibrinógeno, F V, VII, VIII y XII. 

3) Factores de contacto; F XII, XI, precalicreína (factor de Fletcher), cininógeno de alto peso 
molecular (HMWK o HK). 

Los factores vitamina K dependientes se sintetizan en los hepatocitos y poseen en su estructura, 
una característica común que es imprescindible para que la molécula sea activa. Los 
anticoagulantes orales poseen una similitud estructural con la vitamina K, interviniendo en forma 
competitiva con el proceso de regeneración de esta a su forma activa. Esto trae como 
consecuencia la ausencia de vitamina K activa y resulta en la presencia de proteínas de la 
coagulación inactivas (9,10). 

Test de laboratorio 

El tiempo de protrombina o tiempo de Quick es un test sanguíneo que valora la actividad de la 
protrombina y los factores V, VII y X.  

Es el tiempo de coagulación medido en segundos, de una muestra de plasma, cuando se agrega 
calcio y un reactivo: tromboplastina.  

Se expresa también en porcentaje como: tasa de protrombina.  

La desventaja del tiempo de protrombina es que los resultados varían según el origen del reactivo.  

Para estandarizar el control de la anticoagulación oral, la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
creó tromboplastinas de referencia y los resultados del tiempo de protrombina deben expresarse 
en una escala común: razón normalizada internacional; INR, que es independiente del reactivo.       
Su valor normal es cercano a 1 (11-13). 

Para una intervención quirúrgica segura se requiere una tasa de protrombina mayor a 60% y un 
INR menor de 1,5.  
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Concentrado de complejo protrombínico humano (CCPH). 

Es un concentrado, realizado a partir de plasma de donantes, que contiene los factores de la 
coagulación II, VII, IX y X; proteína C; proteína S; heparina y excipiente. Está indicado en pacientes 
seleccionados, para la profilaxis y tratamiento de deficiencias congénitas y adquiridas de uno o 
más de estos factores. Entre las causas más frecuentes de deficiencia adquiridas se encuentra la 
sobredosis de anticoagulantes orales (AO). Se utilizan para revertir los efectos de la 
anticoagulación oral en caso de sangrados mayores o emergencias quirúrgica. Se administra por 
vía intravenosa. La duración y dosificación depende de la severidad de los trastornos de la 
coagulación, de la localización y extensión de la hemorragia y del estado clínico. Los estudios más 
recientes han reportado exitosa y rápida reversión, usando dosis estándar de 30 UI/kg en caso de 
hemorragias intracraneales (dosis promedio de 2100 UI) (13,14). 

Opciones para la reversión de warfarina (6,8,10):  

Cuando se requiere, el método elegido debe reflejar la severidad clínica del sangrado y balancear 
el riesgo de trombosis frente a la suspensión temporaria de la anticoagulación.  

Los factores a considerar incluyen la indicación para el tratamiento; la severidad del sangrado; la 
velocidad y cantidad de reversión requerida.   

El efecto de la warfarina puede ser revertido por diferentes métodos; omisión de dosis; 
administración de vitamina K o sustitución de factores de la coagulación.  

“En pacientes anticoagulados que presentan una hemorragia intracraneal debe suspenderse la 
anticoagulación y, además en función de la gravedad debe administrarse vitamina K I/V, plasma 
fresco, complejo protrombínico o factor VII a recombinante de manera de conseguir un INR menor 
a 1,5” (1). 

Hemorragia intracraneal (HIC) en pacientes que reciben warfarina 

La HIC es la más seria y letal complicación en pacientes anticoagulados.  

Existe un riesgo aumentado de hemorragia intracraneal en pacientes que reciben warfarina sobre 
pacientes de igual edad no anticoagulados. Algunos estudios muestran que con la intensidad 
convencional de anticoagulación hay un aumento del riesgo de hemorragia intracraneal de hasta 
8 y 11 veces. En pacientes anticoagulados, el riesgo absoluto de desarrollar una hemorragia 
intracerebral varía entre 1% y 3.7% anual en los diferentes estudios (15-17). 

Se ha reportado que un 14% de los pacientes recibidos por hemorragia intracraneal en unidades 
neuroquirúrgicas son pacientes anticoagulados con warfarina. Entre un 60% y 70% corresponden 
a hemorragias intracerebrales (HIC) y el resto a hematomas subdurales (HSD) (6,14,17,18).    

Son menos frecuentes hemorragias subaracnoidea (5%) e intraventriculares (2%) en estos 
pacientes (18). 
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Se considera que hasta un 20% de los HSD se asocian con la anticoagulación, y que puede existir 
o no antecedente de traumatismo de cráneo banal en estos pacientes. Se han visto HIC y HSD 
simultáneos en pacientes anticoagulados, así como hematomas parenquimatosos múltiples (19). 

Además, como se analizará más adelante, en los pacientes anticoagulados el sangrado es más 
prolongado y los hematomas suelen ser más grandes que en pacientes con HIC espontáneo con 
el consiguiente aumento en la morbimortalidad.  

Factores de riesgo 

Los factores de riesgo asociados y comprobados para el desarrollo de HIC espontáneos sumados 
a la intensidad de la anticoagulación son importantes predictores de hemorragias intracraneales 
en estos pacientes. Sin embargo, varios estudios han mostrado que los factores de riesgo clásicos 
para HIC espontáneos; como la edad; hipertensión arterial y diabetes mellitus, tienen un rol 
secundario en los pacientes con HIC asociado a anticoagulación (13,15,19,20).  

El INR y la edad son los factores de riesgo dominantes en estos pacientes.  

En algunos estudios se constató que el riesgo de HIC aumenta por factor de 1.37 por cada 0.5 que 
aumenta el INR. Si bien las HIC pueden producirse con INR en rango terapéutico e incluso 
subóptimo, el riesgo aumenta en forma proporcional a la “sobre coagulación”.  Para algunos 
autores el riesgo aumenta francamente cuando el INR es mayor de 4. Además de la incidencia; el 
volumen del hematoma y la gravedad del cuadro clínico aumentan con el INR (18,21,22). 

En cuanto a la indicación de anticoagulación, muchos estudios han mostrado que el antecedente 
de “stroke” isquémico es un importante factor de riesgo, que aumenta hasta 10 veces el riesgo de 
hemorragia intracraneal en pacientes anticoagulados (7,12,14).  

La coadministración de aspirina con warfarina ha sido reportada por algunos como de mayor 
riesgo para el desarrollo de HIC que la anticoagulación sola, aunque no ha sido confirmada por 
otros autores (13,20,22). 

La angiopatía amiloide es considerada una de las principales causas de hematoma lobar 
espontáneo en pacientes añosos. Se ha estudiado el rol de la amiloidosis cerebral en pacientes 
anticoagulados con Warfarina y se ha demostrado como causa importante de hematoma lobar en 
estos pacientes (23).   

Autores han encontrado relación entre cambios presentes en la TAC de cráneo y el riesgo de HIC. 
Cambios en la sustancia blanca como leucoaraiosis, fueron observadas en pacientes con isquemia 
cerebral transitoria que desarrollaron HIC. La presencia y la severidad de la leucoaraiosis en las 
TAC previas se correlaciona en forma importante con la ocurrencia de HIC; sumado a la edad y a 
la intensidad de la anticoagulación, la leucoaraiosis es un importante factor de riesgo 
independiente para sangrados intracraneales en pacientes anticoagulados (24-26).  
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Sitio de sangrado 

Si bien algunos autores referían cierta predilección por el cerebelo, estudios importantes han 
demostrado que la topografía lobar y hemisférica profunda son las más frecuentes. En forma 
global el sitio de sangrado en pacientes anticoagulados tiene una distribución similar con el 
reportado para pacientes con HIC no anticoagulados (2,21,22). 

Si tenemos en cuenta los factores de riesgos de cada paciente parece obvio que en aquellos con 
patología de vasos perforantes (leucoaraiosis) e hipertensión arterial existe cierta predilección por 
zonas profundas y en pacientes con angiopatía amiloide existe predominancia de hematomas que 
involucran las regiones cortico-subcorticales; lobares. Esto se asocia con la distribución de los 
vasos afectados en cada una de estas patologías. 

Características particulares 

La mortalidad luego de HIC en pacientes anticoagulados es mayor que en los pacientes con HIC 
espontáneos, y también que los hematomas asociados a traumatismo encéfalo craneano (TEC) 
en pacientes anticoagulados tienen peor pronóstico (26,28). 

En general el pronóstico de pacientes anticoagulados que desarrollan una hemorragia intracraneal 
suele ser muy malo determinando la muerte o incapacidad severa. En algunas series se calcula 
una mortalidad de 50% en los primeros 2 días y de 65% a 30 días. En el caso de los HSD la 
mortalidad es alrededor de 20% (18,25). 

Además de la mortalidad, la morbilidad también se afecta en relación con el tamaño del hematoma 
en la TAC del ingreso; los hematomas grandes tienen un resultado funcional mucho más pobre. 
Los mecanismos por los cuales la anticoagulación aumenta la incidencia de HIC, así como las 
razones del aumento en la mortalidad de estos pacientes en relación a no anticoagulados no son 
completamente comprendidas. El volumen inicial del hematoma y el aumento de tamaño en las 
primeras 24-48 horas son 2 de los factores demostrados como fundamentales para explicar la alta 
morbimortalidad en pacientes anticoagulados con hematomas intracraneales (18,29,30). 

El uso de warfarina se asocia con sustancial aumento del riesgo de crecimiento del hematoma. 
Además, el tamaño del hematoma se relaciona directamente con la mortalidad y con mayor 
incapacidad en los sobrevivientes, en un trabajo del 2006 el volumen del hematoma aparece como 
el principal marcador de mortalidad durante los primeros 30 días (26). 

Teniendo en cuenta lo anterior es claro que la reversión urgente de la anticoagulación en pacientes 
tratados con warfarina que presentan una HIC como complicación es crucial. Los diferentes 
estudios sugieren que la reversión temprana del efecto anticoagulante en estos pacientes mejora 
el pronóstico. Los autores que apoyan el uso de concentrados de complejo protrombínico 
argumentan que estos revierten la “coagulopatía” más rápido que el plasma fresco congelado, lo 
que se asocia con mejoría del pronóstico, en pacientes con o sin indicación quirúrgica (13,24,26). 
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DISCUSIÓN 

De lo anterior surge que los pacientes que reciben warfarina, tienen un riesgo aumentado de 
sangrado inicial, con hematomas de mayor volumen y con mayor posibilidad de expansión del 
mismo.  

En estos pacientes la rápida reversión de la anticoagulación es la estrategia más atractiva 
actualmente disponible para el tratamiento, primero para evitar el crecimiento del hematoma y 
segundo para facilitar una intervención neuroquirúrgica apropiada. 

Como se mencionó la anticoagulación con warfarina puede ser revertida con vitamina K, plasma 
fresco congelado o concentrado de factores de la coagulación. 

La administración de plasma congelado en fresco (PCF) es el método más usado, para la reversión 
de la anticoagulación en pacientes con sangrados mayores. Una rápida y efectiva reversión de la 
anticoagulación pocas veces es lograda.  

Actualmente se está promoviendo el uso de concentrados de complejo protrombínico humano 
(CCPH) con la premisa de que corrige las alteraciones de la coagulación con mayor rapidez que el 
plasma fresco congelado (PFC), y que esto resulta en mejores resultados para los pacientes. En 
ambos casos debe administrarse vitamina K intravenosa en forma concomitante a una dosis de 5 
a 20 mg I/V (23,30,31). 

El PFC contiene una concentración normal de todos los factores de la coagulación, por lo cual su 
indicación principal es la reposición de dichos factores en pacientes con déficit congénito o 
adquirido. Se dosifica en mililitros y no existe una correlación entre el resultado de los test de 
coagulación y el volumen necesario para su corrección. La dosificación ha de fundamentarse en 
la comprobación del efecto hemostático de dosis empíricas (10 ml/kg) y la administración de 
nuevas dosis si fuera necesario (24,29). 

Los estudios que preconizan el uso de CCPH están basados en algunas evidencias de que el 
abordaje tradicional con PFC es menos efectivo en la corrección de la coagulopatía, valorado 
según el INR y la medida de los factores de la coagulación vitamina K dependientes, pero sobre 
todo han destacado la rapidez de reversión de la anticoagulación con CCPH (28-30).   

Se ha mostrado que el PFC es más lento; con el uso de CCPH se ha logrado reversión de la 
anticoagulación con normalización de la crasis sanguínea entre 10 y 30 minutos. Esto es útil 
fundamentalmente en caso de emergencias neuroquirúrgicas donde no se cuenta con el tiempo 
suficiente para esperar una corrección lenta de la crasis, que con plasma fresco que puede llevar 
varias horas (9,10,15,17,31). 

Igualmente, la sobrecarga de volumen puede llevar a dificultades para administrar una dosis 
adecuada de PFC. Una dosis estándar de plasma equivale a unos 600 a 1200 ml, mientras que una 
dosis estándar de CCPH varía de unos 20 a 100 ml. Algunos trabajos muestran que una dosis 
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efectiva de CCPH equivale a 2 litros de plasma. Este hecho cobra importancia en pacientes con 
mal función sistólica en quienes la reposición pueden generar síntomas de sobrecarga de volumen 
e incluso edema agudo de pulmón (10,15).  

También se argumenta que el plasma no es sometido a procesos de inactivación viral como se 
hace con los CCPH. Todos los CCPH están sujetos a métodos de inactivación viral y parecen tener 
buenos índices de seguridad (8,17,26).  

Las actitudes diferentes en cuanto al uso de CCPH probablemente se deban a los potenciales 
efectos secundarios de estos productos, incluida trombogenicidad y exacerbación de coagulopatía 
intravascular diseminada (CID); estos efectos son problemas de dosis y la incidencia de tales 
eventos en el contexto de la reversión de la anticoagulación parece ser baja (19). 

Los costos son un problema importante, dado que actualmente son mayores que para PFC. 

Evidencia disponible 

En nuestro país desde hace ya varios años hay experiencia en el uso de complejo protrombínico 
humano en pacientes con hemorragia intracraneal (1).  

El paciente del caso clínico 3 es un claro ejemplo que evidencia el buen resultado con el uso de 
CCPH para la reversión de la anticoagulación; debiéndose destacar, además, la buena evolución 
clínica neurológica, sin complicaciones funcionales. 

Existen estudios que sugieren que la administración de factores de la coagulación provee una 
reversión más rápida y completa de la anticoagulación que el plasma fresco congelado (9,17,28).  

En un estudio realizado en el Departamento de Medicina del National Cardiovascular Center, en 
Osaka Japón, se estudiaron 47 pacientes anticoagulados que desarrollaron HIC, determinando la 
relación entre el crecimiento del hematoma y la reversión de la anticoagulación con los diferentes 
métodos disponibles. En algunos pacientes la reversión se realizó rápidamente con CCPH y en 
otros gradualmente con suspensión de la warfarina; administración de vitamina K o administración 
de PFC. Los autores concluyen que el INR mayor de 2 en las primeras 24 horas y la ausencia de 
rápida corrección de la crasis es un importante factor predisponente para al crecimiento del 
hematoma, con el consecuente empeoramiento del pronóstico de estos pacientes. En los 
pacientes que se mantuvieron las primeras 24 horas con valores de INR menores de 2, ya sea 
desde la admisión o porque se realizó reversión inmediata con CCPH, el porcentaje de crecimiento 
del hematoma fue significativamente menor. La rápida corrección del INR con CCPH y vitamina K 
mostró ser efectiva. Los autores de este trabajo plantean que el uso de CCPH podría mejorar el 
pronóstico de los pacientes anticoagulados que desarrollan una hemorragia intracraneal como 
complicación (3).  

Un estudio prospectivo publicado en el año 2000, recomienda el uso de concentrado de complejo 
protrombínico humano en caso de emergencias neuroquirúrgicas. Un grupo de 6 pacientes, con 
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hemorragia intracraneal vinculada a la anticoagulación, fue tratado al ingreso con una dosis de 50 
U/Kg de complejo protrombínico humano más vitamina K (GRUPO 1) y otro grupo de 6 pacientes 
con igual patología fue tratado con 4 volúmenes de plasmas fresco más vitamina K. El INR 
promedio para el Grupo 1 fue 4.86 pretratamiento y 1.32 postratamiento, y en el grupo 2 fue 5.32 y 
2.3 respectivamente. El tiempo de corrección promedio para CCP fue 41 minutos y para PFC de 
115 min. En el grupo 2 hubo dos pacientes que requirieron la administración de más volúmenes de 
plasma para lograr una reversión de la anticoagulación y un paciente con reversión incompleta 
dado que desarrollo un edema agudo de pulmón secundario a la reposición. Los resultados en 
cuanto a reversión completa y tiempo de reversión fueron mejores para concentrado de complejo 
protrombínico humano, con una diferencia estadísticamente significativa (24). 

 

CONCLUSIONES 

Estudios han demostrado el beneficio del uso de CCPH en pacientes que sufren una hemorragia 
intracraneal como complicación de la anticoagulación.  

Teniendo en cuenta el bajo riesgo de complicaciones reportadas parece una opción válida en un 
intento por disminuir la morbimortalidad en estos pacientes, sobre todo al permitir una intervención 
neuroquirúrgica en tiempo útil con una hemostasis fisiológica apropiada. 
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