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Terapia anticoagulante en la circulación extracorpórea
Ma. del Carmen Lespron Robles,* Fco. Javier Molina Méndez**

Resumen

La cirugía cardíaca es un área en la que la
monitorización de la coagulación es de gran
importancia. Los procedimientos bajo Circula-
ción Extracorpórea (CEC), no pueden ser lle-
vados a cabo sin un método efectivo para evi-
tar la coagulación del circuito extracorpóreo. A
principios del siglo XX, se descubrieron las pro-
piedades anticoagulantes de la heparina; hoy
sigue siendo el anticoagulante más usado du-
rante CEC. Los efectos de la heparina se re-
vierten con protamina; sin embargo existen
varios agentes farmacológicos anticoagulan-
tes y también técnicas para revertirlos. La CEC
Induce a una “respuesta inflamatoria” durante
el contacto de la sangre y elementos celulares
con el circuito extracorpóreo. Esta interacción
de sistemas lleva a una coagulopatía caracte-
rizada por coagulación microvascular, disfun-
ción plaquetaria y fibrinólisis. La necesidad de
monitorear la Anticoagulación durante y des-
pués de la cirugía es la razón por la cual la
cirugía cardíaca ha tenido un buen desarrollo
en la evaluación y utilización de métodos para
poder saber cómo está la hemostasis. La trom-
bocitopenia inducida por heparina (TIH) es una
complicación seria, mediada por el sistema
inmune, inducida por el uso de heparina y que
frecuentemente termina con eventos tromboe-
mbólicos devastadores. Otras alternativas de
Anticoagulación deberán iniciarse inmediata-
mente (argatroban, lepirudina y danaparoide).
La lepirudina y bivalirudina han sido utiliza-
das en cirugía cardíaca con CEC.

Summary

ANTICOAGULANT THERAPY AND

CARDIOPULMONARY BYPASS

Cardiac surgery is an area in which coagulation
monitoring has vital applications. Cardiopulmo-
nary bypass (CPB) procedures could not be per-
formed without an effective method of preventing
blood from clotting in the extracorporeal circuit. In
the early part of the twentieth century, heparin was
discovered to have anticoagulant properties; it re-
mains the anticoagulant most commonly used
during CPB. Reversal of heparin effect is most
frequently performed using protamine; however a
number of different pharmacologic agents and
reversal techniques can be utilized. CPB itself in-
duces a “whole body inflammatory response” due
to contact of blood and cellular elements whit the
extracorporeal circuit. This complex interplay of
systems induces a coagulopathy characterized
by microvascular coagulation, platelet dysfunction,
and enhanced fibrinolysis. The need to monitor
anticoagulation during and after surgery is the rea-
son that the cardiac surgical arena has evolved
into a major site for the evaluation and utilization
of hemostasis monitor. Heparin-induced thrombo-
cytopenia (HIT) is a serious, immune system-me-
diated complication of heparin therapy often re-
sulting in devastating thromboembolic outcomes.
Alternative anticoagulation must be initiated im-
mediately (argatroban, lepirudin and danaparoid).
Lepirudin and bivalirudin has been used for on-
pump cardiopulmonary bypass surgery.
(Arch Cardiol Mex 2007; 77: S4, 185-193)
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l desarrollo de un efectivo y reversible
método de prevenir la coagulación de
la sangre en Circulación Extracorpórea

(CEC) fue uno de los motivos por los que tuvo

éxito la primera cirugía bajo CEC en Philadel-
phia en 1953.1 La heparina fue descubierta ac-
cidentalmente en 1916 por Jay McLean, él es-
tudió un extracto que retardó la coagulación
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de la sangre. En el corazón lo llamó cuorin y en
el hígado heparfosfátido, posteriormente se
llamó heparina.2,3 Hasta 1959 Mc Lean publi-
có la preparación y el desarrollo en los prime-
ros casos clínicos.4 Chargaff y Olson5 descu-
brieron en 1937 que el péptido protamina neu-
tralizó dramáticamente el efecto anticoagulante
de la heparina, esto fue lo que hizo posible la
primera operación en un paciente bajo CEC, y
hasta hoy la heparina sigue siendo el anticoa-
gulante más frecuentemente usado durante
CEC, así como la protamina para revertirla, sin
embargo hay otros agentes farmacológicos que
pueden ser utilizados.
En los primeros días de la cirugía cardíaca bajo
CEC, de rutina eran transfundidas varias uni-
dades de sangre en cada operación, ya en los
años 90, esta transfusión fue mínima y en los
casos de cirugía cardíaca primaria ya no son
transfundidos estos pacientes. Esto es el resul-
tado de cambios en el manejo perioperatorio
como es:

a) Conservación de sangre autóloga
b) La aceptación de bajos valores de hematócrito
c) Mejoramiento de las técnicas anestésicas y qui-

rúrgicas
d) El uso de biomateriales más compatibles en el

circuito extracorpóreo.

A pesar de estos avances, entre el 10% y 20%
de estos pacientes sangran excesivamente, quie-
nes requieren de múltiples transfusiones tanto
en la sala de operaciones como en el postope-
ratorio. Aproximadamente 5% o más de estos
pacientes serán reexplorados por sangrado y
de éstos, en cerca de la mitad de los casos será
identificado el sitio de sangrado y en los otros
el sangrado será atribuido a defectos hemostá-
ticos adquiridos durante la cirugía.6,7 Estas
complicaciones pueden llevarnos a serias con-
secuencias, incluidas las reoperaciones, cierre
tardío del tórax, aumento en el riesgo de me-
diastinitis y otras infecciones.

La CEC por sí misma induce a una “respuesta
inflamatoria sistémica” durante el contacto de
la sangre y elementos celulares con el circuito
extracorpóreo.8 Las alteraciones resultantes in-
cluyen la activación leucocitaria, liberación de
mediadores de la inflamación, formación de ra-
dicales libres, activación del sistema de com-
plemento, liberación de calicreína, activación
plaquetaria y estimulación de la cascada de la
coagulación y fibrinolítica (Fig. 1). Esta com-
pleja acción de los diferentes sistemas induce a
una coagulopatía, caracterizada por coagula-
ción microvascular, disfunción plaquetaria y
fibrinólisis aumentada.

Entre los trastornos hemostáticos que suceden
durante la cirugía cardíaca, encontramos la coa-
gulopatía post CEC, que en ocasiones se pre-
senta, aun cuando se haya revertido la acción de
la heparina con protamina.

Hemostasis
Hemostasis es la respuesta normal del cuerpo
al daño vascular e incluye una compleja ac-
ción recíproca de sistemas dentro del cuerpo
que ayudan a sellar el defecto endovascular y
así evitar la exanguinación. Los tres mayores
componentes de la hemostasis son el endotelio
vascular, las plaquetas, las cuales constituyen
la hemostasis primaria y la cascada de la coa-
gulación secundaria.

El efecto de exposición de la sangre a materia-
les extraños del circuito extracorpóreo es la pri-
mera causa de anormalidades en la hemostasis
plaquetaria. Otros factores asociados que tam-
bién contribuyen son la hemodilución, la hi-
potermia, la respuesta endocrina al estrés, ciru-
gía muy extensa y algunas drogas administra-
das durante la cirugía.Fig 1. Cascada de la coagulación.
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La activación de la coagulación, fibrinólisis, el
consumo de plaquetas y labilidad de los facto-
res de la coagulación pueden ocurrir aun con la
anticoagulación adecuada de heparina. Aunque
varias alteraciones de la hemostasia ocurren des-
pués de CEC, la disfunción plaquetaria es con-
siderada la anormalidad más importante en el
postoperatorio inmediato.
Es necesario para entrar a CEC la administra-
ción de un anticoagulante en preparación para
este contacto con el circuito extracorpóreo.
Un anticoagulante ideal debe ser fácil de admi-
nistrar, de rápida acción, fácil de dosificar, pre-
decible en su manera de actuar, accesible en su
medición y que se pueda revertir en el momento
que ya no se necesite. Es hasta hoy la heparina
la que reúne estas cualidades.
La heparina actúa como un agonista de Anti-
trombina III (ATIII). Acelera la unión de ATIII
con la trombina. En ausencia de ATIII, la hepari-
na será clínicamente inefectiva como anticoa-
gulante. Por lo tanto una adecuada actividad de
ATIII es necesaria en los pacientes que serán
sometidos a heparinización para poder realizar
cirugía cardíaca bajo CEC.

Terapia anticoagulante
Heparina
La heparina no fraccionada en un gran bolo
intravenoso, es casi exclusivamente utiliza-
do para anticoagulación en CEC. Es gluco-
saminoglicano sulfatado compuesto de subu-
nidades alternas de mitades de D-glucosami-
na sustituida y ácido urónico. Su peso mole-
cular promedio es de 15,000 daltons. Una
secuencia específica de pentasacárido-gluco-
samina es requerida para su unión con la An-
titrombina III. La actividad endógena de ATIII
es aumentada por la heparina, incluida la in-
hibición de factores IIa (trombina), IXa, Xa,
XIa y XIIa.9 La ATIII es producida en el híga-
do. La heparina es el proteoglicano endóge-
no de la célula mastoide y es purificada de la
mucosa intestinal porcina o pulmón bovino.
La heparina derivada de la mucosa intestinal
porcina tiene un diferente peso molecular,
estructura y actividad fisiológica que la he-
parina del pulmón bovino.

Farmacología
La heparina intravenosa tiene un efecto pico
de un minuto después de la inyección, seguida
de una redistribución de 10 minutos posterior

a este efecto pico. La vida media de la heparina
no es lineal con respecto al aumento de dosis
de heparina, probablemente como resultado de
la saturación de los sitios de unión de la hepa-
rina. A dosis de 100 U/kg, la vida media de la
heparina es de aproximadamente de 60 minu-
tos; a 200 U/kg la vida media es de 93 minutos
y a dosis de 400 U/kg será aproximadamente
de 125 minutos.
Durante la CEC, la acción de la heparina tiende
a decaer porque la hemodilución y la hipoter-
mia altera su metabolismo. Se sabe que el con-
sumo de heparina varía de 0.01 a 3.86 U/kg/
min, y que no existe correlación entre la sensibi-
lidad inicial y su caída posterior. En los niños,
el consumo de heparina está aumentado en com-
paración con los adultos. La incidencia de defi-
ciencia congénita de ATIII en la población ge-
neral es de aproximadamente 1 en 1,000 pacien-
tes.10 La deficiencia adquirida es causada por
insuficiencia hepática.
Las dos se presentan de la misma manera, si
los resultados de laboratorio no indican una
adecuada coagulación, deberá administrarse
concentrado de ATIII y plasma fresco conge-
lado.
La heparina es metabolizada en el sistema reti-
culoendotelial y en el hígado, y en un 50% eli-
minada sin cambios por el riñón.

Resistencia a la heparina
Es documentada como la incapacidad para au-
mentar el TCA de la sangre a niveles espera-
dos a pesar de una dosis adecuada y concen-
traciones en plasma de heparina. Algunas con-
diciones clínicas son asociadas con resisten-
cia a la heparina (Tabla I). Frecuentemente es
atribuida a deficiencia de AT III,11 niveles de
actividad tan bajos como 40-50% de lo nor-
mal, similar a los vistos en pacientes heteroci-
gotos con deficiencia hereditaria. Esto es vis-
to frecuentemente en CEC.12 La reducción ad-
quirida de concentraciones de plasma de
ATIII, en el perioperatorio, han sido atribui-
das al uso de heparina antes de la cirugía. La
importancia de ATIII en el control de la acti-
vación de plaquetas y la coagulación se apo-
ya en estudios que mencionan aumento en los
marcadores de activación plaquetaria (β-trom-
boglobulina y actividad de trombina, como el
fibrinopéptido A) esto ocurrió cuando las con-
centraciones de ATIII fueron < 0.6 U/mL (nor-
mal, 0.8-1.2 U/mL).11
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Monitorización de la coagulación
Dos son los objetivos de la monitorización de la
coagulación durante la cirugía cardíaca: La pre-
vención de trombosis del circuito extracorpó-
reo y minimizar la excesiva activación del siste-
ma hemostático relacionado con la CEC.

Tiempo de coagulación activado
El tiempo de coagulación activado (TCA), es la
prueba más comúnmente usada para valorar la
anticoagulación inducida por heparina en ciru-
gía cardíaca.13 Es una variante automatizada del
tiempo de coagulación de Lee-White. Se trata
de una prueba específica para medir la activi-
dad/inhibición de la cascada intrínseca de coa-
gulación, en la cual se usa el silicato de sodio
para disparar los factores XII y XI. Los recipien-
tes tienen celite (tierra de diatomeas) o kaolín
(silicato de aluminio) como activador y se de-
tecta la actividad del coágulo cuando un dispo-
sitivo mecánico deja de girar al magnetismo a
37 ºC. Se lee en segundos, con valor basal nor-
mal de 80 a 140 segundos. Debe obtenerse la
muestra basal antes del estímulo quirúrgico para
que no interactúen las tromboplastinas hísticas
y otros hipercoagulantes liberados con la ciru-
gía. Después de que circula la dosis en bolo de
heparina, se toma otra muestra, cuyo valor debe
ser mínimo de 400 seg y mayor de 750 en caso
de usar aprotinina. Esta prueba es frecuentemente
criticada por su probabilidad a sobreestimar la

respuesta del anticoagulante bajo condiciones
de hipotermia, hemodilución o terapia con apro-
tinina. El uso de sólo TCA, predispone a los
pacientes a una coagulopatía de consumo mar-
cada por complejos trombina – antitrombina III,
fibrinopéptido A y fragmentos protrombina 1.2.
En 1978, Young y asociados determinaron en
monos que un TCA de 400 segundos o más fue
necesaria para inhibir la producción de monó-
mero de fibrina durante CEC.14 Es por eso que
en muchos hospitales se administra como pri-
mera dosis, un bolo de 300 U/kg de heparina
basado en el peso para alcanzar un TCA de 400
segundos o más.

Monitoreo de la concentración de
heparina
Hepcon
El monitoreo de la concentración de heparina se
puede llevar a cabo con el Hepcon (Medtronic
Hemotec Parker, Colo.), el cual mide TCA y cal-
cula la concentración de heparina con el uso de
un dosificador automático de protamina. Éste
ha demostrado una mejor correlación con la ac-
tividad del antifactor Xa en CEC que el TCA del
Hemocron.15

Hemocron RxDx
El hemocron es otro método donde el TCA basal,
TCA como respuesta a una cantidad de heparina
conocida y un estimado del volumen circulante
del paciente, permite la relación dosis-respuesta

Tabla I. Estados de enfermedad asociados con resistencia a la heparina.

Estados de enfermedad Comentario

Recién nacido Niveles de ATIII disminuidos hasta los seis meses de edad

Tromboembolismo venoso Pueden tener niveles del factor VIII aumentado
Claridad acelerada de la heparina

Embolismo pulmonar Claridad acelerada de la heparina

Deficiencia de ATIII congénita 40-60% de la concentración de ATIII normal
Tipo I Síntesis reducida de normal/anormal de ATIII
Tipo II Defecto molecular dentro de la molécula de ATIII

Deficiencia ATIII adquirida < 25%de las concentraciones de ATIII
Pre-eclampsia Niveles inalterados en el embarazo normal
Cirrosis Síntesis de proteína disminuida
Síndrome nefrótico Excreción urinaria aumentada de ATIII
CID Consumo aumentado de ATIII
Pre-tratamiento con heparina 85% de concentración de ATIII normal dado por

la claridad acelerada
Terapia con estrógenos Síntesis de proteína disminuida
Terapia con drogas citotóxicas Síntesis de proteína disminuida
(L-asparaginasa)

ATIII = Antitrombina III; CID = Coagulación intravascular diseminada
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necesaria para calcular la heparina requerida para
llevar a cabo un TCA predeterminado.16

Actualmente se encuentran en estudio otros
métodos de monitorización de la anticoagula-
ción17 que solamente se mencionan:
Sonoclot puede medir el tiempo de coagulación
activado, al detectar los cambios viscocinéticos
de la sangre al ser anticoagulada. Este método
es ya conocido ampliamente.
El TAS (Sistema de Pruebas Trombolíticas) apa-
rato portátil, que mide tiempo de protrombina y
tiempo parcial de tromboplastina activado.
HMT (Prueba de Manejo de Heparina) y LHMT
(Prueba de Manejo de Heparina de Bajo Rango)
son usadas para medir las propiedades anticoa-
gulantes de la heparina en sangre de concentra-
ciones de 1 a 10 U/mL o entre 0 y 4 U/mL res-
pectivamente.
HiTT (Alta dosis de Tiempo de Trombina) mide
indirectamente la actividad de heparina-anti-
trombina al usar la vía final común de la cascada
de la coagulación.
HiPT (Alta Dosis de Tiempo de Protrombina)
evalúa la activación de la vía extrínseca de la
cascada de la coagulación.
HRS (Respuesta Sensitiva a la Heparina) mide
concentración de heparina.
HDR (Dosis Respuesta de Heparina) y HRT (Prue-
ba de Respuesta a la Heparina) estas pruebas
identifican pacientes con resistencia a la hepari-
na secundaria a disminución de niveles de ATIII.
Será hasta que estos métodos sean mejor estu-
diados, que el mantenimiento de altas concen-
traciones de heparina en algunos pacientes de-
berá ser considerado para reducir la activación
mediada por trombina y el gran consumo de pla-
quetas en pacientes sometidos a CEC muy pro-
longadas. También la reducción en las dosis de
protamina, con resultados muy favorables.16,18

Monitoreo de
la función hemostática
Métodos basados en el laboratorio
Se incluyen la mezcla con ácido etilendiamino-
tetracético (EDTA) y el cálculo manual de pla-
quetas con el hemocitómetro mediante micros-
copía de fase, así como métodos semiautomáti-
cos con dilución manual o por impedancia
electrónica y refracción con láser de helio-neón.

Prueba de la función plaquetaria
Se determina el tiempo de sangrado y la retrac-
ción del coágulo y se realizan pruebas para pro-

piedades viscoelásticas del coágulo, aglutina-
ción y agregometría.

Tiempos de protrombina y parcial de
tromboplastina activada
El tiempo de protrombina (TP) mide la vía ex-
trínseca y común de la cascada de la coagula-
ción, desde la interacción del factor VII y el fac-
tor hístico.
El tiempo parcial de tromboplastina activada
(TPTa) mide la porción intínseca de la cascada
de coagulación, a partir de la interacción del
factor XII con superficies electronegativas.

Tiempo de trombina
Se utiliza para identificar las alteraciones del
fibrinógeno y determinar si la heparina es la causa
de TPTa prolongado. Mide la conversión del
fibrinógeno en fibrina mediada por trombina y
la polimerización de polímeros de fibrina en gel
de fibrina. Las causas más frecuentes de su alte-
ración son la heparina, disfibrinogenemia (dis-
función hepática), aumento de los productos de
degradación del fibrinógeno (PDF) y uremia. Se
confirma exceso de heparina si la adición de
protamina lo abrevia.

Tiempo de reptilasa
Se utiliza para valorar el tiempo de trombina
prolongado. Su ventaja es que no se inhibe
con heparina ni con AT III. El aumento del
tiempo de trombina con tiempo de reptilasa
prolongado confirma que hay heparina circu-
lante en la muestra. Si ambos están prolonga-
dos, debe suponerse hipofibrinogenemia o dis-
fibrinogenemia.

Actividad del fibrinógeno
El fibrinógeno es un importante cofactor de la
agregación plaquetaria que después de su an-
claje proteolítico por la trombina se convierte
en el coágulo de fibrina insoluble. Resulta de
utilidad en la evaluación de pacientes con po-
sible coagulopatía por consumo, hemorragia
grave, procedimientos quirúrgicos mayores, en-
fermedad hepática y tratamiento fibrinolítico
sistémico.

Agentes que revierten
el efecto de los anticoagulantes
Protamina
El efecto anticoagulante de la heparina, nor-
malmente se revierte con protamina, un poli-
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péptido policatiónico rico en arginina, median-
te una reacción estequiométrica acidobásica.
La protamina para uso comercial se aísla del
esperma del salmón. Se sabe que conforme dis-
minuye el tamaño molecular de la heparina lo
hace también la capacidad de su neutralización
con la protamina.
La dosis recomendada de protamina para rever-
tir heparina es 1 a 1.3 mg de protamina por cada
100 unidades de heparina; sin embargo estas
dosis frecuentemente son excesivas. La inyec-
ción de protamina causa efectos hemodinámi-
cos adversos. Estos efectos se han clasificado en
tres tipos.
La más común de estas reacciones es el Tipo I
caracterizada por hipotensión. El Tipo II (inmu-
nológico) clasificadas como IIA (anafilaxis), IIB
(anafilactoide) y IIC (edema pulmonar no car-
diogénico). El tipo III iniciado con hipotensión
e hipertensión pulmonar catastrófica, lleva en
ocasiones a una insuficiencia cardíaca derecha.
La protamina también tiene efectos sobre la coa-
gulación. Grandes dosis prolongarán los tiem-
pos de coagulación, posiblemente mediante la
inhibición de la trombina. En animales y en hu-
manos, la protamina ha sido asociada con trom-
bocitopenia, probablemente durante la activa-
ción de la cascada del complemento. También
inhibe la agregación plaquetaria. Todavía hoy
se recomienda administrarla lentamente. Para que
el uso de protamina sea más seguro y eficaz se
recomienda llevar a cabo el método de titula-
ción heparina-protamina comunicado por Shi-
geta y asociados.18

Heparinasa
La heparinasa es una enzima que hidroliza a la
heparina, cuyos fragmentos se eliminan rápida-
mente por los riñones. Es producida por la bac-
teria Flavobacterium heparinum. La heparinasa
se ha utilizado en voluntarios sanos y en pa-
cientes bajo CEC, a dosis de 5 μg/kg lo que
revierte adecuadamente los efectos de la hepari-
na. No se han encontrado efectos hemodinámi-
cos o antiplaquetarios con dosis suficientes para
revertir 300 unidades/kg de heparina. Es aún
incierto el efecto que pudiera tener sobre las
moléculas de sulfato de heparano en la superfi-
cie de las células endoteliales.

Factor 4 plaquetario (PF4)
Es el agente neutralizante heparano/heparina
presente en los gránulos alfa de las plaquetas,

que se liberan cuando se activan los tromboci-
tos y reincorporan a su membrana para ligar a la
heparina, en forma similar a la protamina. Se
han encontrado menos efectos inmunogénicos
y hemodinámicos que la protamina. También
puede ser administrado más rápido.
Levy y asociados19 comunicaron una dosis de
60 μg/mL aproximadamente para revertir la he-
parina, con efectos parecidos a los de la prota-
mina en cuanto a TCA y pruebas viscoelásticas
en la formación del coágulo. El PF4 no ha sido
aprobado aún por la Food and Drug Administra-
tion de Estados Unidos para revertir efectos de
Anticoagulación de la heparina.

Efecto de rebote de la heparina
Este efecto es descrito como el restableci-
miento de un estado de heparinización des-
pués de haber revertido la heparina con pro-
tamina. Hay varias explicaciones a esto: Ocu-
rre una rápida distribución y aclaramiento de
la protamina que lleva a la desunión con la
heparina, otra es la liberación de heparina de
tejidos considerados sitios de almacén de la
heparina (endotelio, y tejido conectivo). Las
variaciones en tiempo y dosis de la adminis-
tración de la protamina y el conocimiento
del problema acerca del rebote de la hepari-
na ha llevado a una disminución en la inci-
dencia de sangrados abundantes post CEC,
debido a este problema. Bajos niveles resi-
duales de heparina son detectados al moni-
torizar concentración de heparina sensible en
las primeras horas de haber revertido la hepa-
rina.20 Puede presentarse 6 horas después de
terminada la cirugía.

Trombocitopenia inducida por
heparina (TIH)
Los pacientes expuestos a dosis de heparina tie-
nen el riesgo de desarrollar anticuerpos contra
la heparina Factor 4 Plaquetario (heparina-PF4).
La administración de heparina en presencia de
anticuerpos (heparina-PF4) puede resultar en TIH
o en una complicación más grave como el sín-
drome de trombosis y trombocitopenia induci-
da por heparina.21,22

La TIH es una enfermedad protrombótica se-
ria, inmune, aún tratable que se desarrolla en
aproximadamente de 0.5 a 5% de los pacien-
tes tratados con heparina y que dramáticamen-
te aumenta el riesgo de trombosis.23,24 La he-
parina es rutinariamente usada para trombo-
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profilaxis, o en otros escenarios clínicos in-
cluida la cirugía cardiovascular, procedimien-
tos intervencionistas, síndromes coronarios,
tromboembolismo venoso, fibrilación auricu-
lar, enfermedad oclusiva periférica, diálisis,
CEC, etc.
Los anticuerpos heparina-PF4, se presentan
más frecuentemente con heparinas bovinas
que porcinas, y con heparina no fraccionada
que con heparina de bajo peso molecular.
En los pacientes con TIH, las plaquetas circu-
lantes disminuyen hasta en un 50%, frecuen-
temente < 150 x109/L, es por esta razón que es
importante cuantificar las plaquetas antes de
iniciar tratamiento con heparina, ya iniciada
la heparina, cuantificar cada 2-3 días entre el
día 4 y 14.
Cuando hay sospecha de TIH, todas las hepa-
rinas deben ser suspendidas, incluidas las de
bajo peso molecular, soluciones con heparina
para permeabilizar vías y catéteres recubier-
tos con heparina. No debe administrarse war-
farina por el riego de empeorar la trombosis,
causar gangrena y necrosis de la piel.25

Tampoco la administración de concentrados
plaquetarios ya que agravan el estado de hi-
percoagulabilidad y trombosis.
Otro tipo de terapia anticoagulante será ini-
ciada inmediatamente. En pacientes adultos
con TIH es recomendable el uso de argatro-
ban26 y de lepirudina.27 Otra alternativa es el
danaparoide.28 El Fondaparinux29,30 y la bi-
valirudina31 aún no se aprueban para estos
casos.

TIH y cirugía cardíaca
En circunstancias especiales de pacientes con
TIH, quienes carecen de anticuerpos detecta-
bles de esta entidad y que requieren de ciru-
gía cardíaca, la heparina es recomendada en
comparación con otras alternativas anticoa-
gulantes, por la limitada experiencia que aún
existe y la carencia de fármacos para revertir
el efecto anticoagulante. Se deberá de expo-
ner al mínimo a estos pacientes al uso de he-
parina, al administrarla solamente en la CEC,
y tratar de usar otras alternativas anticoagu-
lantes antes y después de la cirugía.
En el caso de tener que usar otra alternativa en
CEC, que no sea heparina, en la Tabla II se
describen algunos anticoagulantes ya estudia-
dos, sus dosis y monitorización.
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