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El presente estudio valora la adMinist~aci5n de 

plasma fTcsco congelado, compa~Ado con plAcebo, en el 

tT.r:ttamicnto de 10 pocien.tcs con cirrosis hep:ltictt con • 

hemorragia del apnrato digestivo alto por ruptur~ de v~ 

rices ~sofágicos. 

Con pldecbo las prucbAS de ccagu1nci6n no se mod! 

f'iearc>n. Con plasma el tiempo de protrombin<t )r el de .. 

tromboplastina parcial mejoraron pero estos diferencias 

no fueron cstndfsti~lllllcntc significativas, el resto de· 

pruebas no se modificaron. 

El iiempc> de hcmorr~gia activa fue menor en el ~ 

grupo trntado con plasma pero !ns difcrcncius no fue.~ 

ron ostndfsticamcnte signific~tivas. 

Los resultados antcrjorvs nos permiten concluirw 

que 1~ adminístraci6n de plasma fTCSco congelndo, A ·

las dosis administradas, en pacient~s eirr6ticos con 

hemorragiA del aparato digestivo alto por ruptura de 

varices csu!5gicas no dcmostrd ~cr superior nl placebo 

YA que probablem~nte se requiere cantidndcs mayores de 

plasma p3ra corregi~ las anomalías de la coagulnci6n, 



ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

En la cirrosis hepática los crunbios hcmost5ticos· 

que ocurren tienen causas complejos y es muy dificil d~ 

terminar cual de todos los factores patog~nicos predom! 

na en cada cnso en pnrticulnr (lS) 

En enfermedad hcpñticn un 85\ de los pacientes 

tienen al menos una prueba de la coagulaci6n alterada y 

la severidad d~ las anormalidades de la coaguloci6n de· 
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penden en gran medida de la cxtensi6n del dono hcpatoc~ 

lulor (ZO) 

Los pncicntcs con cnfcnncdad hepática cr6nica del 

tipo de la cirrosis tienen propcnsi6n a sangrar en dif~ 

rentes sitios, por ejemplo: cpistáxis, pdrpuras cut4~· 

neas, gingiyorrngias> mcnomctrorragio.s, hemorragias gas 

trointcstinalcs. 

Ln patog6ncsis de la hemorragia es complejo. pues· 

existen una serie de nltoracioncs, entre ellas! está ~ 

disminuida la sintOsis de los {actores de la conr,ulacidn, 

existe una mayor utiliznciGn o su producci6n es anonnnl, 

las plaquetas cuali y cuantitativamente pueden ser de·~ 

fcctuosas, substancias anticoagulantcs endógenas pueden 

estar presentes y los sistemas fihrinol!ticos del plas• 

ma pueden ser anormales (Z4) 

Parn un mejer entendimiento de lns nlterncioncs r 

de la coagulación en la enfermedad hcp4ticn cr6nicn hn· 

remos mención del papel fisiológico que jucgn el hr¡ado 

en los mecanismos de coagulnci6n snngutnea y f lbrinoli~ 

sis. 
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En el hígado se sintetizan los siguientes facto-

res de la coagulaci6n: Fibrin6gcno (f.I), Protrornbina

(F. II), proacclcrina o factor lábil (f. V}, proconvcr

tina (F. VII), componente tromboplostínico del plasma o 

factor do Christmas (F. IX), Factor Stuart (f. X); dc

cstos, los factores II, VII, IX y X son dependientes de 

la síntesis de vitnmina K. 

El papel de la vitamina K en la síntesis de cs~-

tos factores está en rclacidn a la producci6n de cuatro 

proteínas del plasma llamado complejo protrombina (ZZ) 

Se ha sugerido que la vitamina K es de algOn modo acti-

vador de precursores intracelulares proteicos cuyo rc-

sultndo final es la formaci6n de Jos factores (Z 4 J 

Las dos funciones principales del mccar.ismo de ln 

coagulaci6n sangufncn son l~ formación de flbrinn quC' -

al crear un trombo permanente bloquea el flujo sangufneo 

a traves de los vasos rotos, y la proJucci6n de trombi

na que estabiliza el trombo de plaquetas (Z 4 J 

La cascada del sistcr.ia de la coa,!ulacilin estti me .. 

didn por dos vías, ln extrínseca y In intrínseca, ambos 

convergen paro producir el factor X activado, enzimas .. 
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protcolttica que cataliza la convcrsi6n de protrombina

cn trombina. El factor X activado se une a la superfi

cie de las plaquetas activadas por la vía del {actor V

activado y enlaza a la protrombina en presencia de cal

cio, 

La cxpcricnci3 clínica sugiere que una hemostasia 

efectiva requiere de la porticipacit5n tanto de lo ví:i -

extrínseca como de la intrínseca. 

La vía extrínseca de l.a coar,uluci6n es iniciadn .. 

por contacto de la sangre con tejido lesionado, El --· 

principio activo del tcj ido lesionado: In tromboplast! 

na tisular interacciona con las protcinas del plasma, -

factor VII y forman un complejo, el cual en lo presencia 

de iones calcio van a activar el factor X (ll • 24 ) 

La vía intrínseca es iniciada por el contacto de-

ln sangre con una superficie extraña (colágena, piel) -

y se activa el factor XIll. El factor XIII activado en 

In presencia de precalicreinns y cininógcnos de alto p~ 

so molecular nctivn el factor XI. 111 factor XI nctivn-

do en presencia de cnlcio, separa un peptido del factor 

IX produciendo factor IX activado, El factor IX nctiv~ 
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do en presencia de lipoprotcina de membrana plaquctaria, 

factor VIII y cnlcio, convierte protcoliticnmcntc al -· 

(actor X en la formn uctivnda (ll ,l4 J 

La fih .na se formu a partir del fibrintigcno me ... -

diantc l..- .ci6n de la trombina, Fig, No. l. 

Los mecanismos reguladores de ln fluidez snnguinca 

son componentes celulares y hwnornlcs. Los componentes 

celulares son Jos mncr6fagos de el sistema rcticulo cn

dotcliu 1 y el ht'.gndo, ambos remueven de manera cspccif!_ 

ca los factores de la coagul:ici6n activados y la fibri

na, sin afectar los factores precursores (no activados) 

de In coagulnci6n. 

El componente humoral consiste en vorins protci~ 

nos que cspccificnmcntc inactivan los factores de la -

coagulación activados. Estas protc[nns incluyen la an 
titromhi1ln 111 y la alfa Z macroglobulina. Ln anti--

t,romhin.1 111 inactiva ln troinhina }' ca<la uno de los i!!, 

tcrmt>diario~ del lílL'Cnnismo <lC' la coagulaci6n activados. 

~in in..:luir ni VIiia )' nl Va. 



F'ig. No. 1 

CASCADA DE: LA COAGULACION 
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El sistcm<1 J1umoral incluye el mecanismo fibrinol!. 

tico parn disolver fibrina. Los componentes del siste

ma fibrinolrtico: el plasmin~gcno, el prccursos inact~ 

vo de plasmina. el sintetizado es el hígado. La fibri

nolfsis es producida por accidn de la plnsmina. El pla~ 

mindgeno es convertido protcol!ticamcntc a plasmina por 

un sistema extrínseco en el cual el activador es propoL 

clonado por cCilulas cndotclialcs presentes en la pared· 

del vaso sar.gurnco. o por un sistema intrínseco en el -

cual todos los componentes cstan presentes en la s:ingrc, 

El sistc1na intrínseco de la plasmina es inicindo por el 

contacto del plasma con una su11crficic cxtrnna que con-

duce a Ia conversión del factor XII a factcr xrr activ~ 
do. El factor xrr actlvndo, Cll presencia Je cinin6geno 

de alto peso molecular, convierte a la prccalicrefna en 

calicrC~na, Entonces la ca1icrcfna convierte al plasmi

n6gcno en plasmina (J l ' 23 ) 

En In evaluación de los trn:;tornos de los f;icto--

res de la coagulnci6n en la enfermedad hcp~tica crónica 

intervienen una serie de pruebas de laboratorio las .... 

cuales nos va a ayudar a determinar el grado de insufi

ciencia hcmost~ticn y tiene valor pron6stico. 

EL TIEMPO DE COAGULACION SANGUINEA: Es una pruc•p 

bn que nos permite valorar la función de los factores -
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que participan en Ja ví3 intrínseca de la coagulación

mcdido en tubos de vidrio. se encuentra prolongado. so

lo cuando la dcficicucia de estos ínctorcs es total. 

existe trombocitopcnia, deficiencia del factcr VII o del 

factor cstabilizantc de fibrina. Es insensible a dcfi· 

ciencias menores de los factores de la coagulación. En 

tiempo de coagulación anormal puede ser secundario a la 

presencia de inhihidorcs intrínsecos o cxtrinsccos de • 

la congulaci6n sanguínea, entre estos Qltimos, la admi· 

nistrnci6n tcrapl!uticn de hcparina es lo m:'ís comeln. 

HL TIEMPO DE TRO~lBOPl.ASTINA PARCJAl.: Es el tiempo 

requerido por el plasma rccalciíicado para coagular. J,n 

prueba es influida por defectos en el sistema intrínse

co de la coagul:ici6n, estli prolonr,:ido al haber dcficic!! 

cia de estos factorc~, si cualitntivamentc son anormales 

o si inhibidores de estos factores estan presentes. En 

trastornos leves de la coagulaci6n el tiempo de trombo

plastinn parcial puede ser normal, En cirrosis hcpáti· 

ca está moderadamente prolonr,nJ.o. 

EL TIEMPO OC: PROTROMBINA: Es el tiempo de coagu• 

lnción de un.1 mezcln de plnsm;i citratodo, tromboplasti

nn tisular y iones calcio, se expresa en segundos y se-
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compara c:::on un control normal .. 

Un tiempo do protrombinn puede ser normal con ni· 

veles de los factores por abajo del 30\ de lo normal •• 

(23,24). 

En enfermedad hepllticn crlinico es un hallazgo co· 

man ol que so encuentre prolongado y es el reflejo de·· 

deficiencias o nnomaltas cualitativos del factor VII, • 

X, V, protrombina, fibrin6gcno, o In presencio de inhi· 

bidorcs de la formnci6n de factor X activado, trombina~ 

o fibrina. 

Los pnc i entes con cirrosis hcpflticn, tienen un·· 

tiempo de protrornbino prolongndo, cuando tienen un epi· 

sodio de hemorragia compnrndo con los que nunca lo han· 

tenido C24 J 

EL TIEMPO [E TROMBINA: Es el tiempo de coagula• 

ci6n de una mezcla de plasma citratado y tromhina bov! 

na, mide ln cnntidnd de formación de fibrina por el fi 
brin6gcno. El tiempo de trombina puede estar prolong~ 

do si la concentración es excesivamente alta o bnja 

o si cualitativamente ésta protcina es anormal. Se hn 
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sugerido que el ttempo de tromhina prolongado es el re ... 

flcjo de la presencia de formas degradadas de fibrin6g~ 

no en plasma. Otros experimentos sugieren que puede -

ser una deficiencia cualita o cuontitativnmcntc de las-

propiedades del plasma responsable por la acclcraci6n ... 

de la conversión de 'fibrinógcno a fibrina por la tromh! 

na. En apoyo de lo anterior se ha notado que las tran~ 

fusiones de plasma fresco congelado acortan el tiempo -

de trombinn alargado en pacientes cirr6ticos. En cirr~ 

sis hcptítica .el tiempo de trombina se ha encontrado prQ. 

longado (lS) 

PLAQUFTAS: Son cuerpos sin nt1clco de 2 n 3 micras 

de diámetro derivados del citoplasma de lo5 mcgacarioci_ 

tos en la m6dul& osen. 

A la microscopra electrónica pueden identificarse 

tres zonas estru~turalcs distintas, cada una de ellas 

retacionadaN con funciones pluquetarJas específicas; • 

la zona pcrif6rica interviene en la adherencia, el cit~ 

pln~ma en In contrncc i6n y la zona de orgnnelos en ln -

SCCl"l'Ci{n (ICJ] 
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Su íuncidn puede estudiarse por obscrvaci6n de ln 

rctrncci6n del coagulo. La retracción del codgulo es • 

iniciado por trombinn y depende de la presencia en las· 

plaquetas, de unn proteína contrnctil, trombnstcninn, y 

nctomiosinn de la plaqueta la cual es semejante a In ne 

tomiosinn del mdsculo. Es un ndcnosin trifosfntnsn. 

Esta enzima ayuda a proporcionar la energía requerida 

pnrn ln retracción. 

Si el recuento plaquctnrio es menos de 100.000 x 

mmc., o si las plnquctns cunlitntivnmcntc son anormnlcs, 

la rotrncci6n del coágulo cstli disminuida CZ·l) 

ACTIVIDAD FIBRINOI.TTICA: La actividad fibrinolf· 

ticn es medida con gran exactitud por el tiempo de 11--

sis de cuglobul inas del plasmn. En un plasma normal, .. 

cuando congaln por In adición de calcio o tromhina, In~ 

fibrina formada puede disolverse dcspul!s de un interva· 

lo de varios dfas. En cirrosis hcp5tica fihrinolisis • 

puede ocurrir en uno o dos dfas. 

Una rápida fibrinolisis suele observarse dcspues

dc stress, ejercicio, ansiedad, procedimientos quirürgi 

cos, etc, 
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El plasminGgcno, precursor de la plasmina 1 enzima 

Tcspo_nsablc de la fibrinolis is. puede ser activado por· 

la prueba del tubo de varias formas. por ejemplo, por ~ 

incubaci6n da plasma o de su frocci6n de cuglobulinas,

con cloroformo, con cstrcptoquinasa (producto de cicr-

tos estreptococos hemolíticos), con uroquinasa (cn:imn~ 

protcolítica en la orina) o con partículas de tejido. 

En la prueba del tubo, In plnsminn puede activar· 

se cspont4ncnmcntc, sin la participaci6n de activadorcs 

cxtrfnsccos. Aunque los coagulas formados de un plasma 

nonnal pueden no suíris li5is por muchos dí.ns, aquellos 

fonnados de· su fracción cuglobulin:l .n menudo se disucJ .. 

ven en 6 u 8 horas. (J: 4J 

TllASTORNOS nn LOS FACTORES DE LA COA.GUl.ACION DEPE.N. 

DIENTES DE VITAMINA K liN ENPnRMEDAD UEPATICJ\ cnoNICA,. 

Cnractcrtsticns de los fnctor~s. Ver Tabla No. 1. 

L~ síntesis de los factores II, VII, IX y X se e2 

cuentra disminuida en cirrosis hcpllticn (lS,z3 ,z6,30) 

El trnstorno m6s frecuente consiste en la rcduc~-
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ci6n del factor VII. seguido por el factor II, y el X. 

El factor IX usualmente es el dltimo afectado y en rn•T 

ros ocasiones suele verse dcficicncin solo du ~stc fnc• 

tor (14) 

Cerca del 80 al 90\ dc .. los cirr6ticós con cnfcrm,E_ 

dad avanzada muestran disminuci6n del factor Vil, en -

mas de ln mitad de los pacientes con dcprcsi6n del fac• 

tor VII su nivel es inferior nl SO\ de lo normnl C9l 

La vitamina K es necesaria pnrn la síntesis hcpdt! 

en de los factores de la congulnci6n, en pacientes con· 

Cnfcrmednd hepática crénica, su administración en pcqu,E. 

ftas cnntidodcs no ofrece ningún beneficio. 

Los pacientes con l1cmorragia severa no ha11 rcspo~ 

dido al tratamiento cou vitamina K, probnhlcmcntc por -

el daño hepático, el precursor proteico de protrombinn-

no hn carboxilado. Ln sintcsis dis1ninuida o bien unn • 

falln en la cnrhoxilaci6n de ln proteina, son factores· 

contrihu>•cntl's n la coagulopotfa en pacientes con mode

rn.dn a ~l·vcra enfermedad hcp5ticn y lo medida de los ni_ 

veles del anti!!cno protrombinn puede darnos una idea 
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de ln capacidad de sintcsis hcp4ticn (S) 

En hipet'tcnsión portal, independiente del grndo, -

ln síntesis de los factores de la congulnci6n que se .... 

producen en el hígado, está disminuida, probablemente 

porque existo un trastorno en la microcirculnci6n con 

dcp6sitos de fibrina y falla en la función del sistema~ 

TCttculo cndcitclinl del hígado (l 3) 

TRASTORNO DE LOS FACTORES DE Li\ COAGUI.PCION NO DE

PENDIENTES DE VITAMINI\ K EN ENFERMEDl\D l!EPl\TICI\ CRON!CI\, 

Cnractcr!sticas de los factores, Ver tabla No,2. 

PROACELE.RINA (.f.V); En ln enfermedad hcp:iticn --

cr~nica la nltcrnci6n mas frecuente probablemente sea -

lo deficiencia en lns concentraciones en plasma de proac~ 

lcTinn. Se ha descubierto que es sintcti~ada en cOlulas 

del pnrGnquima hepático, Su dcficiencin es cnsi invnri! 

blcmcntc presente en cirrosis dcscompcnsnda (l 3 ,3o) 

Se ha considerndo que ln!> conccntrncioncs bajas de 

proacclcrinn son el resultado de deficiencia en su sint~ 

sis, o un aumento en su utiliinción por una excesiva as 
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tividnd protcolltica del plasma, observado en enfermedad 

hepática cr6nicn, porque esta sustnncin es rnpidamcntc .. 

innctivuda por plnsminn, sin embargo en situaciones si

milores, la excesiva actividad fibrinoltticn del plasmo, 

no afecto lo conccnccntraci6n de proacclerina. La vida 

media-de lo proacelcrinn dcspucs de una trnnsfusidn cs

solo de horas CZ4) 

FACTORES XI Y XII: Llnmados fnctorcs de contacto 

pueden tambicn estar disminuidos en enfermedad hcp.iticn .. 
(23 29) . • , puro sus conccntrac1oncs no son comunmcntc me· 

didos y no son indices sensibles de el grndo de dafio he 

pático. En cirrosis hepático avanzada se han encentra~ 

do niveles disminuidos de factor XI ( 30) 

Tambi.cn en cirrosis hcpt'itica, las concentraciones 

de kalicreínns y de kininógenos de alto peso molecular~ 

se encuentran disminuidas. 

La deficiencia del factor XI cst4 en rclncidn con 

síntomas hcmorrdgicos que vnri;1n de paciente a paciente 

pero u5ualmcntc 5on leves. 
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FACTOR XIII: La actividad del factor estabiliza~ 

te de fibrina frecuentemente se encuentra disminuida en 

enfermedad hcp4tica y el grado de rcducci6n es propor~

cional a la severidad del dafio hcptttico. La deficiencia 

de este factor de enfermedad hepática no se ha podido • 

establecer si es por disminuci6n en su síntesis o a un 

efecto de la coagulnci6n intravascular diseminada. 

En pacientes con cirrosis hepática se han cncontr~ 

do disminuidos por igual las subunidndcs n y b del fac~ 

tor XIII ( 3) 

La disminución del factor Xlll cst:'.i en rclacilln a 

la rcducci6n en In conccntracidn de albümino s~rica, pr~ 

bablcmcntc esto sea un reflejo de la capacidad hepática 

deficiente en la síntesis de protcinns (z 3 , 3o) 

FACTOR VIII: Se mcncionn que rnramente se encucn 

tra disminuido en enfermedad hcpatica per sé, aunque en 

el httado se sintetizan grandes cantidades de factor 

VIII, también en sitios cxtraheptlticos se sintetiza es· 

te factor, por lo que valores norm::ilcs en enfermedad h.!!_ 

pática severa pueden reflejar producción cxtrahcpática 

de este factor (Z3 , 3 D) 
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FlBRINOGfl~O (f.I}: ésta protcinn es sintetizada 

en el htgado en Jas cclulas del pnr6nqui~a hepático. ~ 

nn enfermedad hepática cr6nica, In hipofibrjnogcncmia .. 

es de grado moderado, es ocasional y de mnl pronGstico, 

lo mas frecuente es que las concentraciones sean nornt! 
1 

les o n veces clevad3s. 

La hipofibrinogcncmia puede rnsultar de síntesis 

disminuida de fibrinógcno, del consumo durante co~gul!, 

ci6n intravnsculnr diseminada (CID), de pérdidv masiva 

de snngrc, o por dcstrucci6n por nctividad fibrinolít~ 

en nnormul del plasma. 

En algunos pacientes cirroticos ha sido observado 

~atnbolismo acelerado de fibrin6gcno, posiblemente con• 

secuencia de CID, sin embargo se hn visto que bajas do· 

!is de hcparinn mejoran la sobrcvida del fibrin'5gcno .. ~ 
(6,17) 

En los ultimas nflas sc•hn incrementa.do la ntcnci6n 

sobre el pasih1c ptipcl <le In CID en la pator.~ncsis de .. 

ln hcmorrn~ia en :1lgunos pacientes con enfermedad hcpt'lti 

ca crónica por!¡uc al 1 ihcrarsc en el torrente circulat2_ 

rio ~u5t;inciíl!" tromboplosticns. estas van a inducir lay 

formación lcntn de fibrina ci1 'toda ln vnsculaturo C4 .lZ) 
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En los pacientes ciJtdticos la hemorragia está.~· 

mns en rclaci6n a CIO como una consccucncin de cambios~ 

hcmodinámicos y cndotellnlcs que nl grado de insuficlc!!,. 

cin hepática mismn (S) 

Lo mas importante en CID es la formnci~n y discmi 

nacitJn de la tromb,ina dentro de la circulnci'1n, luego • 

se goncra fihrinn y el trombo plaquctario. y subsccucn .. 

tcmcntc pucüc producirse hcmorrngia por el consumo de .. 

muchos factores de ln coagulnci6n (coagulopnt!n de con• 

sumo). la conr.ulaciGn intravascular puede iniciar ln .. 

flbrinolisis como un evento sccuudn.rio. 

La patog~ncsis de la coagulaciGn intravascular • 

diseminada pcrmnriccc obscura, aunque se ha suicr ido "' .... 

que los hcpatocitos nccrosados pueden activnr los fact9_ 

res de ln coagulaci6n dentro del plasmn.circul3nt~ y que 

la depuración defectuosa de factores nctivndos por el ~ 

hígado y el sistema retículo cndotclinl 1 combinado con~ 

niveles disminuidos de inhibidorcs de la coagulaci6n, ~ 

puede incrementar el efecto de estos factores y ocurrir 

la CID. 
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La cndotoxcmia se hn considerado que juega un pa, 

pcl importante en la coagulación intravasculnr en cnfc~ 

mcdad hcptitica pues se ha observado que cndotoxinas li· 

bcradas dentro del torrente circulatorio provenientes , 

del intestino pueden inducir coagulaci6n intravascular 

en cnfcrmcdnd hepática. Muchos pacientes con enferme·· 

dad hepática tienen concomitantcmcntc scpticcmia(3ll. 

PLAQUETAS: En pacientes con hipertensión portal~ 

por cirrosis hcplítica pueden tener episodios de hcmorr~ 

gin por venas colaterales distendidas que se rompen, ~· 

particularmente varices csofú~icas, y la causa imncdin• 

to os la ruptura mecánica de la pared vascular. La hi..

pcrtcnsi6n portal puede producir trombocitopcnia que es 

comunmcnte vista en cirrosis hcp5.ticn. 

En cirrosis por alcohol, la trombocitopenia, pr!!, 

bnblcm~ntc está en relación directa a la esplcnomegalia 

congestiva secundaria a hipertcnsi6n portal. En es tu o:~ 

dios practicados en pacientes cirróticos la trombocito~ 

penin no parece ser la responsable de la prolongación 

de hemorrngiai masivas. La hemorragia es mas bien el 

resul tndo de un oumento en la presión portal que da la .. 

tromboci topl•nin. 
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Otros hnn atribuido la trombocitopcnia, a ln es·~ 

plenomcgalia secundaria 3 cirrosis hcp~tica, por el se• 

cucstro de plaquctns dentro del ba~o. En apoyo n csto

ültimo, la vidn media de lns ~!aquetas en pacientes con 

csplcnomcgalia congestiva es noTmnl y.la proporci6n de· 

plaquetas que son secuestradas por el bazo, pero que r~ 

tornan a la circulacidn por cstimulaci6n con cplncfrina~ 

cstli numcntada. 

En algunos pncientcs con cirrosis de Lacncc, la • 

trombocitopcnin puede ser dcbidn a deficiencia concomi

tante de acido :f6líco, mas que a hipcrtcnsi6n porto!, • 

en tnlcs pacientes ln trombocitopcnia rcspontliú n trat:!! 

miento con neldo fdlico, No csttl claro si ln deficien

cia de ncido f6lico es por ingcsto inadccunda en la di!:, 

tn o a defecto en su metabolismo (Z4) 

La trombocitopcnin en cirrosis hcp:ítica por aleo· 

hol trunbicn ha sido atribuida a ID acci()n t:6xicn de lis· 

te sobre la mGdul;¡ osca, Hay unn disminución en la vi· 

da nicdin de las pl.nquctas y no existe-una ndccLtndn <:om

pcnsación, 
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En pacientes con hipcrcsplcnismo y cirrosis hcpá

. tica 1 el volumen indlvjdunl Je plaquetas estuvo signif.!_ 

ca.tJvnmcntc por abajo de lo normal. Se ha encontrado ... 

que en pacientes con cirrosis por alcohol existe un de· 

fecto en la agregación de las plaquetas. y esta es otra 

de las anormalidades que contribuyen a.una ~cmostnsia -

dcfcctuosn en 6sta enfermedad ( 2 •28 > 

ACTIVIDAD FIBRINOLJTICA ANORMAL llEL J>I.J\.SMA: La .. 

íibrinolisis aumentada en cirrosis hcptitica ha sido --

bien documentada, aunque sus macanismos no se h.111 acln. 

rada, La potencialidad del plasma humano para l:i digc~ 

tidn de fibrina reside en la protcnsn del plnsmn, la- ... -

plasmina. L.:i. plnsmina p"scc amplia cspccifici<lnd y.'1 que 

adcmtfs de la digcsti6n de la fibrina, hic.lroli za fihrinQ. 

geno, proacclcrinn inactivacJa, factor VIII y protrombi

nn, digiere adcm:is garnron r,lobulinas, hormona ndrenocort!_ 

cotr6picn, glucngon y som,1totropinn. Ln pl'asminn tam.-

bJc.'.in convierte el primer componente del complemento cn

sus formas activas C 1 o e 1 cst~rnsu; lihera cininas 

ll i ol6g j 1:.1mcnte activa~, de sus precursorc:s en plasma. 

En sujetos norm.1Jcs, In plasminu en sangre, se --
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encuentra en forma de su precursor, el plnsmin6gcno, el 

cual es sintetizado en el htgado .. En cirrosis hcp&ticn 

la conccntraci6n de plasmin6gcno estnn por nbnjo de lo· 

normal. 

En enfermedad hepatico los títulos de alfa 2 ant! 

plnsmina, el principal inactivador de plasmina, está di~ 

minuido¡ nonnolmcntc el plasmo posee alta actividad in· 

hibitoria ·ac· plnsminn a troves de este inactivodor, el· 

cual inhibe las acciones del factor XI activado, kali·· 

crcínns del plasma, trombina y un írngmcnto cnzimntico~ 

activado de el factor XII o de llagcman llamado Fllh. 

Las conccntr3cioncs de otros inhibidorcs de plns• 

mina como la alfa 2 macroglobulinas y n.lfa 1 nntitripfi .. 

na, en enfermedad hcpdtico cstnn clcvaJas. mientras que 

la conccntraci6n de antitrombina III pucd_e estar normal 

o disminuida, 

Tambi6n se ha demostrado que unn rápida fibrinol! 

sis inducida por CID cstti en relación con una disminu·~ 

ci6n de alfa 2 antiplnsmino en pacientes cirr6ticosC17 l 

el cual probablemente es neutralizado por ln acción in· 

hibidora de lo primer plasmina que formó. 
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También se ha demostrado que el hígado del cirrO· 

tico es rico en un activador de plasmin6gcno, de esta • 

forma se· formará mas plasminn que al entrar al torrente 

circulatorio puede contribuir a la actividad fibrinoll· 

tica anormal del plasma. Esto es apoyado por la obscr• 

vaci6n de una rcspucst:1 fibrinolítica aumentada dcspucs 

de la administraci6n de ácido nicotinico. También se • 

ha observado dcpurnciOn retardada del activador de plns 

min6geno en pacientes con cirrosis hcptitlca y se ha PO;!. 

tulndo que esta es la causa de ln actividad fihrinollti_ 

ca aumentada. 

En pacientes cirróticos nparcntcmcntc existe una

disminuci6n en la frecuencia de embolismo pulmonar, pr~ 

bablcmcntc por un incremento en la actividad fibrinoli

ticn. 

En p:icicntcs con cirrosis hcp.'Ítica se encontró -

que el tiempo de lisis de euglohulinas se encuentra di~ 

minuid:i y es el reflejo de ln actividad fibrinolitica • 

anormal del plasma. 

t.os paciente::; con cirrosis hcp5tica tiene como -

principal cau.,:n de mccrtc la hemorragia por ruptura. de 
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varices esofágicas~ Esta complicaci6n es de diffcil m~ 

nejo dado que los pacientes con cirrosis e insuficien-· 

cia hcpliticn tienen, como se hn explicado previamente, .. 

trastornos en In hemostasia que pueden estar implicados 

en la hcmorrngin gastro intestinal (l), y que impiden • 

la formaci(1n de un coligulo de buenas características -• 

que contribuyan a la dctccci6n de la hemorragia. Por 

lo anterior se ha recomendado el uso de sangre fresca 

total [de menos de 24 horas de cxtr.:icci6n), pnr:i propo!. 

clonar los factores de coagulaci6n al enfermo. En nuc:!_ 

tro pnfs la san¡:rc fresca total es difíci 1 de obtener 

por las características de organiz.aci6n de los bancos 

de sangre y ndcm:is porque se consitlcra de ma)'l'T' utilidnd 

fraccionar In sangre irunedintnmente dcspues de obtener· 

la y el plasma fresco congelado conserva la mayor ~arte 

de los factores de la coagulaciOn en forma adecuada, ~-

excepto las plaquetas. Por lo que se considera que cna 

los pacientes con trastornos de 1<1 congulaci6n y hcmo•· 

rragia por varices csofjgicas podrían ser bcncficiados

si se les ndministra plasma fresco congclndo como parte 

de su manejo. 



OBJETIVO 

VALORAR LA 1>.DMINISTRACION DEL PLASMA fRESCO 

CONGELl>.DO EN EL TRllTAMIENTO DE PACIENTES Cl

RROTICOS CON HEMORRAGIA DEL APARATO DIGE~ 

TIVO ALTO POR RUPTURA DE VARICES ESOFAGI -

CAS. 

H E.C.M.R . 



PLANTEAMIENTO DEL PRODJ.EMA 

Los pacientes con cirrosis bcpdticn y hemorragia· 

por ruptura de varici;:·s esofllgicas, frecuentemente prc .. -

sentan trastornos de la coagulaci6n que obstaculizan el 

cese espont~nco de In hemorragia, lo que dificulta su • 

tratamiento y agrava su pron6stico. 



HIPOTESJS DE TRABAJO 

Ln administración de plnsma fresco congelado a ~w 

pacientes con hemorragia por ruptura de varices csof~g,! 

cas y trastornos de la coagulación puede contribuir al~ 

cese de la hemorragia, o evitar la rcpctici6n de In mi~ 

ma y por lo tnnto mejorar su pronóstico, 



UNIVERSO DE TRABA~O 

Fueron incluidos en el presente estudio los paciu~ 

tes n quienes se les hizo el dingn6stico de hemorragia~ 

del aparato digestivo alto por ruptura de varices csof! 

gicns secundaria a hipertensión portal por cirrosis he· 

p4ticn y con trastornos de la congulacién. 



MATERIAL Y METODOS 

De un total de 10 pacientes, se dividieron en z • 

grupos, uno testigo (6 pacientes) y c.tro problema (4 PE!. 

cientes) 1 escogidos al nzar mediante números aleatorios, 

a cada uno de los pacientes se les reali~6 l1istorin el! 

nica completa, estudio endasc6~ico en las primeras horas 

de in1:rcso pnrn. dcmostrnr hemorragia por varices esof:i

gicas y cxfimcncs de lnhorntorio con las siguientes pru~ 

bas de coa~ulnci6n: tiempo de tromboplnstina parcial,~ 

tiempo de protromhina, tien1po de trombinn. plaquetas y-
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lisis de cuglobulinas. Al demostrarse ruptura de vari· 

ces csof~gicns y trastornos de la coagulación con datos 

clínicos de laboratorio y de ser posible histopatol~~i· 

cos. compatibles con cirrosis hcp4ticn, se inició la 

administración de plasma fresco congelado a rnz6n de 

300 ce durante 30 minutos cada 12 horas al grupo probl~ 

ma. El grupo testigo en lugar de plas111n recibió solu·~ 

ci6n glucosndn nl S~ en la misma cantidad, Todos los • 

pacientes recibieron el trntrunicnto habitual a base de· 

paquete globular, terapia sustitutiva en caso de fibri

nolisis o trombocitopcnia, sonda de Scgstnkcn~Blaskcmo· 

re y medidas antiamonio en caso necesario. El plasma • 

fresco congclndo se ndministr~· hasta 48 horas dcspUC'S• 

de que no existían dntos clínicos o endosc6picos de hc

morrngin del apnrnto digestivo alto, Las pruebas de -

congulaci6n se repitieron al tt!rmino de 48 horas de ha. 

berse iniciado la administraci6n de plasma o solución ~ 

glucosnda. 

No se incluyeron en el estudio los pacientes que· 

por su hemorragia se encontraban en estado de choque, -

con enfermedades graves asociadas como insuficiencia -

card!ncu congestiva, infarto del miocardio, cnfcnncdnd~ 
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renal con insuficiencia avanzada y coma' do cualquier 

otro or!gcn. 

Se registró en una hoja discf\ada para l!ste efecto, 

el tiempo que duró el µaciente con hemorragia activa, • 

la cantidad de sangre y plasma administrados, datos de~ 

cncefnlopatía hcpfitica presentes o ausentes. recurren· ... 

cin o no do hemorragia, cte. 

Los resultados se compararon mediante m6todos es~ 

tadfsticos (T de cstudcnts). 



En el presente estudio participaron 10 pacientes· 

ingresados al dcpnrtnmcnta Clínica de Gastrocntcrología, 

con el diagnóstico de cirrosis llcpfitica y hemorragia •• 

del aparato digestivo alto por ruptura de varices esof! 

gicas. 

Se dividícron en dos grupo$ escogidos al uzar me· 

di~nt<.' ntímcros aleatorios. una problema de 4 pncicntcs, 

(3 mujeres>' hombre). con una media Je edad de 54.S • 

nfio::: y r:ingo de 37-bH nflo~ y otro testigo de 6 pacientes 
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(4 hombres y 2 mujeres), con una media de edad de 53. 8-

nfios y un rango de 36.67 anos. 

La ctio1og{a de ln cirrosis en el grupo tratado 

con plnsmn fue de: alcohol en 2 pacientes, hcpntitis 

en 1 y criptogdnicn en 1. En el grupo testigo fue de:~ 

alcohol en S pacientes y hepatitis en 1 (Ver tabla No,3). 

Con 'respecto a las unidades de sangre ndministra

das, sus medias fueron similares: en el grupo problema 

fue de 3,75 y en el grupo contTol fue de 3.66 (Ver ta-

bln No. 4). 

La lisis de ctJglohulinas: En el grupo control, -

en los 6 pacientes, a su ingreso fue mas de 120 minutos 

y 48 horas dcspucs solo en 1 fue menos de 120 minutos,

cl resto no se modificó. En el grupo problema, en los~ 

4 pacientes. n !iU ingreso y 48 horas des pues fU.) mas de 

120 minutos. (Ver tablas Nos. S y 6). 

El tiempo de trombina: Las medias fueron simila~ 

Tes; en el gTupo contTol a su ingreso fue de 24.43 y 48 

horas despucs fue de 25.36, En el grupo problema a su~ 

ingreso fue do 21 .3 seg, y 48 hoTas dcspucs fue de 20.3 



TABLA No. 3 

ETIOLOGIA DE LA CIRROSIS 

CON PLASMA SIN PLASMA 

Alcohol 

Hepatitis 

Criptogenica 

·Z 

11,B,C,M,R, 

' TABLA No.' ·4 

UNIDADES DE SANGRE ADMINISTRADAS 
( Paquete Globular ) 

5 

CON PLASMA SIN PLASMA 

z z 
4 3 

z + 4 U Sangre total 5 

3 4 

z 
j[. 3,75 6 

j[ • 3,66 

'·····''-'··-"'-" 



TABLA No. 5 

LISIS DE EUGLOBULINAS 

A SU INGRESO 48 HS. DESPUES 

Mas de 120 min. 

Menos de 120 min. 

6 pacientes 

O _pacientes 

5 pacientes 

paciente 

11.E.C.M.R. 

TABLA No. 6 

f.h!!§.~!! 

LISIS DE EUGLOBULINAS 
(min.) 

A SU INGRESO 48 llS.DESPUES 

Mns de 120 min. 

Menos de 120 min. 

4 pacientes 

o pacientes 

4 pacientes 

O pacientes 

11,E,C.M.R, 
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seg. (Ver tablas Nos. 7 y 8). 

Lns plaquetas: En el.grupo control, ln media n • 

su ingreso fue de 149.000 y 48 boros dospucs fue de 

210.000; los valores mejoraron, cstndtsticnmc~tc no hubo 

diferencia si&nificntivn con p mayor de o.os. En el gr~ 

po problema, ln media n su ingreso fue de 88.230 y 48 

horas dcspucs baj6 a 55.ZSO (Ver tablas Nos. 9 y 10), 

fil tiempo de tromboplastina parcial: En el grupo 

testigo-los medios fueron similores; n su ingreso fue • 

de 47.4 seg. y 48 horas dcspucs fue de 43,9 seg, En el 

grupo problema mejoraron las medias; n su ingreso fue "' 

do SZ.47 seg y 48 horas dcspucs de 40.57 seg .. , pero ln· 

diferencia no fue cstn<lísticamcntc significativa, P --

fue mayor de o.o.s (Ver tnblns Nos. 11 y 12). 

El tiempo de protrombinn: En el grupo contTol, -

ln media n su ingTeso fue de S9i y 48 horas despues fue 

de 48.S\. Bn el grupo problema, mejoraron las medias;

ª su ingreso fue de 44\ y 48 horns despucs fue 64.3\, -

pero lns diferencias no fueron cstndístic~mcnte signifi 

cativns P mayor de o.OS. (Ver tnblns Nos. 13 y 14) 



Ti\BLA No._1. 

~ h ~ ~ É. !!. Q 
Tlll~IPO DE TROMBlNA 

(seg.) 

A SU INGRESO 48 HORAS DESPUES 

21. 3 

23. 2 

24 .4 

1B.1 

23.0 

36.6 

X• 24.43 P mayor do O.OS X• 

A su INGRESO 

24. 3 

21. o 
Z.t. 3 

1 s .fi 

X • 21.3 

TABLA No, 8 

!'. h !\. §. ~ !\. 
TIEMPO DE ~ROMBINA 

(Seg,} 

48 

r mayor de o.os X • 

25.3 

19.7 

3- .o 
21,8 

25.6 

29.7 

25.35 

ll.E.C.M,11.. 

llORAS DES PUES 

18. 3 
22.9 

. 22. 3 

1 7 • 7 
Z0.3 

11.E.C.M.R, 



A SU INGRESO 

175.000 

360.000 

99.000 

85.500 

50.000 

1 Z5 ·ººº 

TABl.A No. 9 

!!!:~f!U!.Q 

PLAQUETAS (xmmc) 

48 

X• 149.000 P mayor de O.OS X • 

A SU INGRESO 

77,000 

110.000 

91. 500 

7 5. 000 

X • 88.250 

' TABLA No. 1 O 

r.b.--~§.~~ 
PLAQUETAS (xmmc) 

48 

P mayor de O .os X 

llORAS DESPUES 

338.000 

576. ººº 
105.000 

92.000 

44 "500 
109 .000 

210.000 

11.E.C.M,R. 

llORAS DESPUES 

64. 000 

58.000 

38. 000 

61.000 

SS.Z50 



TARl..A Xu. 11 

E.b~~li!!.Q 

TJl1'1PO DE TROMBOPl.ASTINA PARCIAi. 

(seg.) 

A SU INGRESO '18 HORAS DESPUES 

46.1 
64.4 
S4. 1 
32.4 
57 .o 
30.6 

X• 47.4 

SZ,4 
SZ.4 
SS .2 
34.1 
34.9 
31 .6 

P mayor de o.os ¡¡ • 43.9 

11.E.C.M,R. 

TABL.A. No. 12 

~h!1.~~~ 

TIEMPO DE TROMllOPI.AS1 lNA PARCIAi. 

(seg.) 

A SU INGRESO 48 110R.As nr:sruus 

38.1 47.7 
63 .1 35.0 

60.4 44.0 

48.3 38,6 

~ . 52.47 r mayor de o.os ¡¡ • 40 .57 

11,E.C,M.R. 



A SU INGRESO 

62 
33 
74 
73 
78 
34 

TABLA No, 13 

E.1.i!fll!!Q 

TIEMPO DE PROTROMBINA 

( Valor \ ) 

48 llORAS DESPUES 

85 
33 
50 
31 
59 
33,5 

X • .. 59 P mayor de O.OS X• 48.5 

A SU INGRESO 

33 
51 
41 
51 

'TABLA No. 14 

E.1.ü2.t!1! 
TIEMPO DE PROTROMBfNi\ 

( Vnlor \ ) 

H.E.C,M,R, 

4 B llORAS DES PUES 

44.S 

62 
100 

X • 44 P mnyor de O.OS 

52 
X· 64.3 

H,E,C,M,R. 
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El tiempo de hemorragia activa en el grupo problc 

ma fue menor, con una media de 3Z.ZS horns, que en el -

grupo control, cuya media fue de 44 horas. No hubo di -

fcrcncia cstadf'.stica significativa. (Ver tabla No. 15). 

La mortalidad en el grupo problcua fue de 1 pa-· 

ciente (ZS\). La causa fue abdomen agudo. No se hizo

autopsia. En grupo problema fnllcci6 1 paciente ··--·

(16. 6\). La cnusa fue choque hipovolf!mico, por hcmorr!!_ 

gia recurrente. 

Rccurrcncia de la hemorragia en el grupo testigo 

fue en S (83.3\) y en el grupo control fue en 1 (ZS\), 

Enccfalopatia hcp:í.tica se prcscnt6 en Z pacientes 

en el grupo testigo y no se observo en ningGno del gru

po problema. 
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CON PLASMA 

30 

15 

48 

36 

r • 32.25 

TADl.A.Ko. 15 

TlliMJIO Dn /IEMOl~RAGIA ACTIVA 
( lloras ) 

r • 

TABLA No. 16 

SIN PLASMA 

48 

72 
48 

24 
24 
48 

44 

'H.B.C.M.R. 

~~~~~~"""'·'fli~L~~,~lO~k~.mlA~L-1~-,~,a~R~Cr.E~N~-~~~C-A~U~S~A~~ 

PAC. DAD - TAJE. 

Con plasma 
Sin pl :isma 

4 25 ' 
6 16 .61 

Abdomen agudo 
Choque hipovo• 
lcmico 

11.E,C,M.R. 
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Desde hace 20 ah.os se ha establecido la utilidnd .. 

del plnsma i'rcs~o congelado en la corrcacídn de lAS ...... 

nnorm¿1.lidndcs de l~ coagul~ci6n en p~cicntes con cn!er~ 

mcdad hcptitica cronica. M:innucci r. y col. mostr¿1.ron • 

que la ~ombin0;cí6n dal plasm¡1 fresco congelado y c:oncc!l 

trado de complejo protrombina corrigen la coagulnción • 

anormal en enfermedad hcp:ltic:a crónica, se :rcquict'cn .... 

cnntidadcs m~yorcs si ~e utilita plasm~ solo_ ellos ut! 
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lizaron unn dosis do plasma fresco congelado a razOn de 

12 ml. x kg. de peso corporal en infusidn IV continda • 

durante 45 a 60 minutos Cl 6). Spector y col. mostraron 

que grnndes voltimcncs de plasma fresco consolado son ·

nccc!arios para mejorar el tiempo de protrombinn en pa-_ 

cientes con enfermedad hcp~tica y que frecuentes unida· 

des adJcionales de plnsmn son necesarios para mantener· 
(26) 

esto. mcjor_tn. Schmidt P.M. refiere que en pacicn-

~cs con hemorragia, la severidad de los defectos hemos~ 

t4ticos es influenciada no solo por el nGmcro y función 

de las plaquetas, sino que tambión por unn disminucidn 

en varios de los factores de la congulacidn sintetizados 

por el hígado (ZS) • Ragni y col. obscrvd que fcn'5mcnos 

hemorr.1gicos estaban prcscntc:-s en un 70\. incluyendo he_ 

morragia gastrointestinal, hematomas, epistaxis, en pa~ 

cientes cirrdticos con pruebas de conr,ulaci6n como el -

tiempo de trombinn, protrombinn y tromboplnstina pn.Tcinl 

pTolongados (Zt) 

Como se ha mencionado prcvinmcntc, los pacientes .. 

con hemorragia y con deficiencia de los factores de la~ 

eoagulaci6n~ lns cantidades do plasma que se necesitan~ 

parn ln corrccci~n de estos factores, y contribuir asr~ 
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a ln dctcnci6n de la hcmorrngia, son grandes y lns trnn~ 

fusiones deben de ser frecuentes, dado que algunos fnctR 

res, particularmente el factor VII, desaparecen rapida

mcntc de la circulnci6n. Se hn considerado que 200 ml. 

de plasma cada 4 horas son cantidades pequeñas <24 ) 

En el presente estudio se valoró la utilidad del· 

plasma fresco congelado en pacientes cirróticos con he. 

morra.gin del aparato digestivo por rupturn de varices -

csoftigicns y los resultados nos mostraron que la lisis

de cuglobulinns no se modif~c6 dcspucs de ln administrn 

ci6n de plasma, lo que va de acuerdo con otros autores¡ 

Spcctor y col. obscrvnron que lu actividad fibrinoliti

cn en pacientes con enfermedad hc¡;ritica del tipo de la .. 

cirrosis no se afecta al recibir plasma fresco congela~ 

do (27) 

El tiempo de trombinn no se modificó dc:;pues de -

la ndministrncidn de plasma. lo que difiere de el estu

dio de Spector y col •• los que mostraron que ln ndmini~ 

tro.ci~n de plasma fresco congelad.o acortan el tiempo de 

trombinn anormalmente prolongado en pacientes cirrdti--

cos (27) 



~A f,ltstRit TESIS 
•Jl DE LA 

nJ rccocnto de- plrH¡uctas no mejoró dcspucs de lo.· 

ndmlnistraci6n de plasmo., como era de esperarse, pues ... 

el plasma fresco congclndo administrado carece de plaqu~ 

tas. 

El tiempo de protrombinn mcjor6 dcspucs de la ndm!_ 

nistrnci6n de plasma fresco congelado ya que <!stc propO!. 

clona adecuadas concentraciones de los factores <lepen-

dientes de vi-tamina K, sin embargo cstadfsticamcntc no· 

huho difC'rcncins significativas. Otros estudios como -

el de Gazard B.G. y col, mostraron quC' el tiempo de pr~ 

trombina corrigió parcialmente Jcspucs de la nUministr~ 

ci6n de plasma fresco congelado, ellos utilizaron 600 -

ml. de plnsmn administrados durante 30 a 60 minutos, s~ 

guido de 300 ml,, 6 hora$ r..lcspucs (IO) r.lannucci y col, 

encontraron incrementos moderados de los factores <lepe!! 

diente:; de vitamina K c.lespucs de lu ndministraci6n d~ • 

pln~ma fresco congelado (tci) 

El ti<.•rnpo de trombopJastina parcial tamhicn mejo• 

r6 dcspucs de la nllrnini$traci6n de plasma fresco congc .. 

lado, prob:1bl~rncntc en rclaci6n a aumento en las concc[ 

tr;icionC'S <lC' factor V y X, y a un posible incremento en 



so. 

la actividad del factor IX (componente tromboplnstínico 

del plasma) C.271, cstndtsticnmontc tampoco hubo difcrc!l 

cin significativa, 

La· mortalidad fue_ similar en ambos grupos sin em

bargo no se tienen datos de mortalidad en otros estudios 

para comparar resultados, ya que el plasma fresco cong~ 

lado se hn utilizado en pacientes con enfermedad hcpdti. 

en crónica con anomalías de ln congulnci6n sin datos de 

hemorragia activa. 

Por lo previamente mencionado no es posible comp~ 

rar el tiempo de hemorragia activa, que fue menor en el 

grupo tratado con plasma y que puede estar en rclaci6n

con mejoría de las anormalidades de la coagulaci6n pre· 

scntcs, sin embargo esta diferencia de tiempo no ful= ~

cstodisticnmente significativa. 

La bnjn recurrcncia de hcmorragin en el grupo pr~ 

blema pudicrn estar en relnci6n a mejorra de lns anorm!!_ 

lidndcs de la coagulación. presentes o a algún factor 

~uc se desconoce. Son necesarios otros estudios para ~ 

a.clarar este hallazgo. 
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CONCLUSIONES 

1.- En este estudio ln ndministracidn de plasma frcs· 

co congelado en pacientes cirr6ticos con hcmorra• 

gin del aparato digestivo alto por ruptura de va. 

rices csof4gicas no dcmostrd ser superior a plnc~ 

bo, 

2.. Probablemente se requiera mayor cantidad de plas. 

ma fresco congclndo para corregir las nnomnllns • 
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de la coa~ulación en pacientes cirróticos con he• 

morragia gastroin'tcstinal, lo que pudiera lograr .. 

mejorar la sobrcvida. 

3.- Se requiero, do acuerdo a estos resultados prel! 

minares, continuar el estudio administrando cant!. 

dadcs mayores de plasma. 
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