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Las complicaciones hemorrágicas suponen un riesgo inherente 
a los tratamientos anticoagulantes y trombolíticos. De todas 
ellas, es la hemorragia intracerebral (HIC) la más temida por 
la elevada morbimortalidad que conlleva.

Debido al creciente uso de anticoagulantes y a la mayor 
edad de los pacientes, la incidencia de HIC asociada con 
estos tratamientos se ha incrementado de forma significativa 
(casi 20%). El desarrollo de nuevos fármacos con diferentes 
mecanismos de acción ha supuesto un importante avance en 
las limitaciones de los anticoagulantes clásicos, entre ellas, 
una disminución del riesgo hemorrágico(1).

La incidencia de la HIC asociada con anticoagulantes 
orales (ACO) es, en la actualidad, hasta cinco veces más 
alta que hace 10 años, y es esperable que se incremente aún 
más en el futuro, dado el progresivo envejecimiento de la 
población y la mayor incidencia de fibrilación auricular, lo 
que condiciona una indicación más frecuente de este trata-
miento. El riesgo es de 1-2% anual (hasta 7-10 veces más 
frecuente que en pacientes que no reciben ACO) y puede 
alcanzar hasta un 4% en paciente mayor de 75 años(2). La 
mortalidad es además superior (67%) con respecto a pacien-
tes con HIC sin ACO(3).

La HIC asociada con ACO comparte los mismos fac-
tores que la HIC espontánea (edad avanzada, hipertensión 
arterial, angiopatía amiloide), lo que sugiere mecanismos 
etiopatogénicos comunes. La ACO, por tanto, exacerba la 
hemorragia e impide un efecto hemostático precoz, dando 
lugar a hematomas de mayor tamaño(4). Aunque la mayoría 

de los hematomas tienen lugar con niveles de INR en rango 
terapéutico (en inhibidores de vitamina K) los niveles más 
elevados de INR aumentan el riesgo de HIC(5,6).

La expansión del hematoma tiene lugar en las primeras 
horas desde el inicio, y parece que en los pacientes tratados 
con ACO este tiempo puede prolongarse, de ahí la importancia 
de revertir su efecto lo antes posible. Las opciones terapéu-
ticas son el plasma fresco congelado y los concentrados de 
complejos de protrombina.

El plasma fresco congelado tiene un efecto rápido, pero 
su preparación no es inmediata. Contiene todos los factores 
de coagulación aunque en proporciones diferentes, por lo 
que es necesario administrar volúmenes elevados que pue-
den producir sobrecarga circulatoria. Su efecto es menos 
predecible y son más frecuentes las reacciones alérgicas. 
Los concentrados de complejos de protrombina, contienen 
además F II, VII, IX y X, y normalizan de manera rápida 
los valores de INR, por lo que constituyen el tratamiento de 
elección. Es necesario combinarlos con vitamina K, dado 
que la vida media de los anticoagulantes orales excede la de 
los factores dependientes de vitamina K(7). En la actualidad, 
no se recomienda la administración de FVII por sus efectos 
protrombóticos(8).

El desarrollo de nuevos fármacos anticoagulantes (inhi-
bidores directos de la trombina o inhibidores de Fxa) están 
tomando una posición importante en el tratamiento anticoagu-
lante de la FA. Uno de los aspectos cruciales es la disminución 
del riesgo hemorrágico. El dabigatrán ha sido autorizado por 
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la Food and Drug Administration de Estados Unidos como 
alternativa a la warfarina en pacientes con FA. En el ensayo 
clave RE-LY, se observó que con una dosis de 150 mg dos 
veces al día de dabigatrán se asociaba a una disminución en la 
tasas de eventos isquémicos pero con unas tasas de hemorragia 
mayor similares a las de warfarina. A una dosis de 110 mg dos 

veces al día, la tasa de eventos vasculares isquémicos fueron 
similares pero con una reducción de la tasa de hemorragia 
mayor. Aun con grandes limitaciones, experiencia clínica 
aún escasa y la falta de antídotos específicos, los nuevos 
anticoagulantes orales cada vez se convierten en una práctica 
cada vez más cotidiana(9,10).


