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Los enfermos que son sometidos a cirugía cardíaca habi-
tualmente presentan algún grado de sangrado relaciona-
do al procedimiento, aproximadamente del 10 al 25%(1-

3). Existe un estado hemorrágico inesperado que está
asociado con complicaciones que elevan la morbimorta-
lidad, es por ello que el objetivo principal en la evalua-
ción preoperatoria estará encaminado a una detallada iden-
tificación de los diversos factores de riesgo hemorrágico
para reducir y ponderar (dado el caso, controlar) de ma-
nera sistematizada dicha fatal condición médica, dado
que el sangrado puede ser corregido médicamente entre
el 50 al 67% de los casos(4-6).

Tradicionalmente se ha definido al sangrado excesivo
postquirúrgico de acuerdo a diversos criterios que inclu-
yen tanto la magnitud del volumen de sangrado, cuantifi-
cado en horas o por su acúmulo en un lapso de tiempo, así
como la cantidad de productos sanguíneos transfundidos
(Cuadro I). Esta anomalía acontece entre el 3 al 14% de los
casos(7,8).

Es reconocido que el grupo de pacientes con sangrado
requiere a menudo de toracotomía exploratoria, y el sangra-
do y la reexploración quirúrgica son factores predictores
independientes de un resultado adverso(9-11). Por otro lado,
es reconocido que la administración generosa de productos
sanguíneos está asociada a resultados adversos como la in-
ducción de estado hipercoagulable, daño pulmonar agudo,
infecciones, entre otros(11,12).

El objetivo de la siguiente revisión es señalar y evaluar
los principales factores asociados al riesgo hemorrágico en
la cirugía cardíaca.

FACTORES DE RIESGO PREOPERATORIO

En la evaluación del riesgo hemorrágico en el período pre-
quirúrgico un minucioso interrogatorio durante la historia
clínica deberá estar orientado a detectar al grupo de pa-

cientes con una tendencia a mayor sangrado como el gru-
po con: Área superficie corporal reducida, edad avanzada,
hepatopatía y coagulopatía conocida, cirugía de urgencia
etc. (Cuadro II). Es necesario detallar todos los fármacos
administrados al enfermo en las últimas dos semanas, reco-
nociendo su potencial efecto hemorragíparo. En el caso de
que el paciente esté bajo un régimen de drogas experimen-
tales o en algún proyecto de investigación, además de la
juiciosa suspensión de la administración del fármaco, es
obligatorio el conocimiento de la interrelación con el tra-
tamiento médico establecido, así como los efectos sobre el
sistema fibrinolítico, cascada de coagulación, sistema pla-
quetario, entre otros. Por lo que es justificado el romper el
ciego del experimento. De esta forma los factores de riesgo
preoperatorio pueden ser divididos en dos grandes catego-
rías: la relacionada con los estados clínicos patológicos y
la inducida por fármacos.

Cuadro I. Criterios para diagnóstico de sangrado excesivo

y crítico asociado a cirugía cardíaca.

Sangrado excesivo Sangrado crítico*

Mayor de 1,000 mL Drenajes 500 mL/ en la
por procedimiento primera hora por tubos

retrosternales
5 unidades de PG** Drenajes mayores de 400 mL
en 24 horas en dos horas
10 PG posterior al Drenajes mayores de 300 mL
procedimiento en tres horas
Drenajes mayores de Drenajes 200 mL por hora
100 mL/hora por tubos en seis horas
retrosternales

* Sangrado que requiere reexploración quirúrgica de manera
inmediata.
** PG: Paquetes globulares.
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ESTADOS PATOLÓGICOS RELACIONADOS

COAGULOPATÍAS ADQUIRIDAS

Existe una variedad de estados mórbidos interrelacionados
con sangrado que son detallados en el cuadro III. Un espe-
cial cuidado en los enfermos con estenosis aórtica y en al-
gunas cardiopatías congénitas, a quienes se ha observado
un mayor riesgo de hemorragias de tubo digestivo, debido a
que existe una particular deficiencia adquirida de multíme-
ros de peso molecular elevado del factor de von Wille-
brand(13,14), misma anomalía que cede cuando es corregida
la obstrucción aórtica(15).

DESÓRDENES CONGÉNITOS DE LA COAGULACIÓN

Todos los enfermos con algún defecto hereditario conocido
de la coagulación (vg. enfermedad de von Willebrand, he-
mofilia) tienen un elevado riesgo de sangrado. Individuali-
zando la magnitud de la anomalía hemorrágica, como del
riesgo beneficio de la cirugía cardíaca, orientará en el con-
sejo médico social como en el plan terapéutico ante el ele-
vado riesgo quirúrgico.

AGENTES FARMACOLÓGICOS

ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

El medicamento mayormente utilizado en enfermos con sín-
dromes isquémicos coronarios es la aspirina (ASA), este an-
tiagregante plaquetario se une de manera irreversible al re-
ceptor plaquetario mediado por la vía del ácido araquidónico,
es por lo que está recomendado la suspensión de dicho fár-
maco por el tiempo de la vida media plaquetaria (siete días).

Es confuso el impacto de este fármaco sobre el riesgo de
sangrado, aunque se ha demostrado que con el uso de este
medicamento el tiempo de sangría está aumentado, existen
reportes que sugieren que este efecto no refleja un aumento
significativo en la hemorragia grave(16,17).

En cambio, cuando el ASA está en combinación con clo-
pidogrel en el período previo a la cirugía el riesgo de san-
grado aumenta hasta siete veces(18); de ser posible, es desea-
ble la suspensión de esta combinación una semana previa al
momento quirúrgico. Dado el caso de que el enfermo deba
ser sometido bajo el efecto antiplaquetario, es deseable que,
junto con sus familiares tenga absoluto conocimiento de la
comorbilidad, para lograr un generoso apoyo de donadores
sanguíneos.

Los agentes inhibidores de la glucoproteína plaquetaria
GPIIb-IIIa, que son generalmente administrados de manera
endovenosa, como el abciximab, epifibatide y tirofiban, tie-
nen una potente acción bloqueadora de la agregabilidad
plaquetaria. Su administración deberá ser cuidadosa dado
que es frecuente la hemorragia asociada a su uso durante el
período preoperatorio. Estos fármacos son mayormente uti-
lizados en el grupo de pacientes que son sometidos a proce-
dimientos de intervención coronaria de alto riesgo, frecuen-
temente asociado a cirugía cardíaca urgente o inesperada

Cuadro II. Factores que han demostrado aumento de la

comorbilidad relacionada al riesgo hemorrágico en los

pacientes sometidos a cirugía cardíaca

Edad avanzada mayor de 75 años
Cirugía de urgencia
Área de superficie corporal reducida
Tiempo de circulación extracorpórea prolongado (mayor
de 150 minutos)
Cirugía intracardíaca combinada con cirugía de revascula-
rización coronaria
Número mayor de hemoductos (cinco)
Necesidad de recirugía
Administración de agentes antitrombínicos, antiagregan-
tes o fibrinolíticos en el preoperatorio
Estados hemorragíparos conocidos

Cuadro III. Condiciones médicas que pueden contribuir a

sangrado en cirugía cardíaca.

Entidad médica Patofisiología

IRC* y Uremia Disfunción plaquetaria
Enfermedad hepática Deficiencia de los factores de

coagulación falla en los factores
profibrinolíticos

Mal absorción Deficiencia de los factores de
coagulación que dependan de
Vitamina K

LEG ** Trombocitopenia
Disfunción plaquetaria
secundaria a anticuerpos lúpicos
Deficiencia protombina
secundaria a inhibidor «lupus-like»

Amiloidosis Fragilidad capilar secundaria a
infiltración amiloidea
Deficiencia secundaria del Factor X

Neoplasias Disfunción plaquetaria
secundaria a quimioterapia
o infiltración en MO***
Coagulación intravascular
diseminada

* IRC: Insuficiencia renal crónica
** LEG: Lupus eritematoso generalizado
*** MO: Médula ósea
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(vg. Choque cardiogénico, derrame pericárdico hemorrági-
co etc.). No existe un tratamiento idóneo para retirar la ac-
ción antiplaquetaria, aunque la recomendación de los fabri-
cantes es que existe seguridad posterior a la suspensión de
entre 8 a 12 horas de dichos fármacos, idealmente deberá
retrasarse la cirugía hasta que el efecto haya pasado, prefe-
rentemente una semana(19,20). En los dramáticos casos que
deben ir a cirugía bajo su efecto recomendamos un suficien-
te apertrechamiento de aféresis de plaquetas ante el riesgo
inminente de hemorragia. Es reconocido que la transfusión
de plaquetas puede invertir los efectos del abciximab, más
no del epifibatide y tirofiban(21). En el momento actual la
experiencia del uso de agentes bloqueadores de la gluco-
proteína GPIIbIIIa con administración por vía oral, es en
estudios experimentales fase III. No existe experiencia rela-
cionada a cirugía cardíaca.

AGENTES ANTITROMBÍNICOS

WARFARÍNICOS

La fibrilación auricular, el implante de válvulas mecánicas
intracardíacas, entre otras, son indicaciones precisas de an-
ticoagulación oral. Los fármacos warfarínicos bloquean los
factores de la coagulación «vitamina K dependientes» por
lo que alarga los niveles del tiempo de protrombina; dicho
nivel de «anticoagulación» es verificado con las cifras de
INR. En las cirugías programadas, es recomendable que los
enfermos sean hospitalizados de tres a cinco días previos,
con el fin del retiro de dicho fármaco, el cual es reemplaza-
do por infusión endovenosa de heparina. En los pacientes
con sospecha de efecto residual, deben ser tratados con ad-
ministración de vitamina K o con administración de plasma
fresco congelado, hasta que el INR sea menor de 1.5. Este
grupo de enfermos deberá ser investigado minuciosamente
para descartar enfermedades referidas en el cuadro III. Un
efecto procoagulante puede acontecer durante la reversión
de la anticoagulación, por lo que una estrecha vigilancia
médica evitará comorbilidades(22).

HEPARINA DE BAJO PESO MOLECULAR

Las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) tienen un
novedoso como efectivo bloqueo del factor Xa de la casca-
da de la coagulación; dada su seguridad, los enfermos con
síndrome isquémico coronario agudo pueden recibir estos
fármacos, pero los efectos de dichos fármacos pueden per-
sistir, en especial en los enfermos con deterioro de la fun-
ción renal. En el período preoperatorio es reportado un au-
mento de la mortalidad por sangrado cuando existe permuta
entre la heparina regular con las de bajo peso molecular.
Característicamente, las HBPM no prologan el tiempo de

protrombina ni el tiempo parcial de tromboplastina, por lo
que para poder cuantificar su seguridad es necesario deter-
minar los niveles de factor Xa en sangre, lo cual no es prác-
tico en la vida diaria hospitalaria. Si se sospecha actividad
residual, aplicamos sulfato de protamina, que revierte del
60 al 70% del efecto anti Xa(22,23).

OTROS AGENTES ANTITROMBÍNICOS

La hirudina y su análogo sintético bivalirudina son potentes
inhibidores directos de la trombina; en los estudios clínicos
iniciales hubo necesidad de suspender por aumento del san-
grado, posteriormente con dosis ajustada han demostrado se-
guridad y eficacia, tiene vida media corta, aunque no existe
experiencia clínica relacionada con cirugía cardíaca, puede
existir el riesgo de circulación sanguínea hasta seis días pos-
terior al retiro de la administración de dichos fármacos; un
especial cuidado deberán tener los enfermos con estos medi-
camentos, debido al elevado riesgo quirúrgico. Argatroban,
danaparoide, fondoparirnux, idraparinux son inhibidores de
la trombina que se encuentran en fase experimental en el gru-
po de enfermos con síndrome isquémico coronario agudo. En
el momento actual no existe una evidencia sólida relaciona-
da con cirugía cardíaca. Obviamente, en estos nuevos agen-
tes el común denominador es la potente acción antitrombíni-
ca, con la evidente consecuencia de mayor riesgo hemorrágico
asociado a cirugía cardíaca. La lógica clínica indica que un
tiempo juicioso en el retiro de la administración, así como la
evaluación del estado hemostático, determinarán la reduc-
ción del riesgo hemorrágico.

FÁRMACOS FIBRINOLÍTICOS

Los agentes fibrinolíticos son utilizados en el período de
las primeras horas del infarto agudo del miocardio, la es-
treptoquinasa, reteplase y en los casos de angioplastía faci-
litada (uso concomitante de heparina o HBPM más ASA
más clopidogrel más fibrinolíticos). Es conocida su acción
moduladora sobre la cascada de coagulación, aunque dicha
inducción es mayormente efectiva durante la administra-
ción del fármaco, originada por su corta vida media, es reco-
mendado la espera de un período de hasta por 24 horas dado
que la estreptoquinasa puede recircular. De cualquier for-
ma, el banco de sangre deberá estar atento, ante el conocido
riesgo de sangrado.

FACTORES DE RIESGO INTRA
Y POSTQUIRÚRGICO

La experiencia en la gran mayoría de centros quirúrgicos car-
díacos señala que existe un mayor riesgo de sangrado como
de comorbilidades en el grupo de pacientes sometidos a ciru-
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gía cardíaca en comparación a los enfermos con cirugía pro-
gramada. De ser posible considerar una ordenada planeación
del grupo médico multidisciplinario (anestesiólogos, ciruja-
nos, terapistas, banco de sangre, enfermería, perfusionistas).

El origen del sangrado postquirúrgico está dividido en
dos grandes grupos: el quirúrgico (mala técnica en la anasto-
mosis, vasos sangrantes no detectados o relacionada a una
falla en la sutura) y el médico (causado generalmente por
coagulopatía).

EFECTOS DE LA BOMBA DE CIRCULACIÓN
EXTRACORPÓREA

En una gran mayoría de las intervenciones quirúrgicas car-
díacas es utilizada la bomba de circulación extracorpórea
(BCE) aunado al uso de hipotermia; la intervención de estas
variables producirán dramáticos cambios que serán obser-
vados con un aumento del riesgo de sangrado en el período
tras y postquirúrgico, esta modulación es observada en:

PLAQUETAS

La BCE reduce las plaquetas tanto cualitativa como cuanti-
tativamente, la disminución media en la cuenta plaquetaria
es cercana al 50%, así como en los primeros minutos de
BCE el tiempo de sangría aumenta de manera independien-
te al número plaquetario(23-27).

En el cuadro IV son descritas las modificaciones común-
mente observadas en la función plaquetaria en los pacientes
que son sometidos a BCE.

FACTORES DE COAGULACIÓN

Con el inicio de la BCE existe una franca caída de los facto-
res de coagulación II, V, VII, IX, X, XIII, en parte debido al
fenómeno de hemodilución inevitable(25,28,29). Existe reduc-
ción en los niveles del factor de von Willebrand no relacio-
nada a la disgregación volumétrica.

TROMBINA Y FIBRINÓLISIS

Existe un estado de fibrinólisis avanzada inmediatamente
posterior a la BCE, el cual es probablemente realzado por el
activador tisular de plasminógeno, como resultado de la
activación por el daño endotelial(30,31). Dicha anomalía en
el acoplador de la actividad difusa de la coagulación con-
duce a la generación de altos niveles de marcadores de acti-
vidad fibrinolítica (dímero D). Evidentemente, niveles ele-
vados de productos de fibrinólisis, derivados del daño
endotelial como de fuentes extravasculares, pueden com-
prometer la hemostasis; este proceso se ve empeorado con
una duración prolongada de la BCE(32,33).

REBOTE DE HEPARINA

La heparina es administrada a grandes dosis antes y durante
la BCE, con el efecto de prevenir la trombosis resultante de
la exposición de tejido sanguíneo al circuito de tubos y
drenajes de la circulación extracorpórea. Al finalizar el acto
quirúrgico, en el momento de hemostasis es administrado
sulfato de protamina, con el fin de neutralizar la heparina
restante. El equipo multidisciplinario quirúrgico debe es-
tandarizar la administración de protamina. El fenómeno de
rebote de la heparina acontece debido a que el período efec-
tivo de la protamina es menor que la heparina, o cuando la
reversión fue incompleta. Este fenómeno es causa reconoci-
da de sangrado(34), para lo cual necesitará invariablemente
dosis adicional de protamina, los efectos secundarios po-
tenciales observados con la administración de protamina
son hipotensión, reacción anafiláctica, constricción arterial
pulmonar y riesgo de trombosis paradójica(35). El fenómeno
de rebote de la heparina puede observarse hasta en las pri-
meras 48 horas del postquirúrgico inmediato.

EVALUACIÓN DEL RIESGO DE HEMORRAGIA

Invariablemente una cuidadosa y detallada identificación
de los factores clínicos, farmacológicos, hereditarios rela-
cionados con un aumento del riesgo hemorrágico deberán
ser determinados al momento del ingreso hospitalario en
todo paciente que potencialmente es candidato a someterse
a cirugía cardíaca; cuando dicho riesgo sobrepasa el míni-
mo, la interacción con el banco de sangre y el laboratorio de
hematología con el equipo quirúrgico y de terapia postqui-
rúrgica, es inminente.

Los exámenes de laboratorio básico corroboran el grado
del daño al tejido u órgano acorde con la orientación de la
patología clínica, un nivel de hemoglobina y hematocrito
determinará la presencia de síndrome anémico.

Con el conocimiento del efecto de la BCE es necesaria
una cuenta plaquetaria. A pesar de un número adecuado de
plaquetas existe una disfunción que está asociada con he-

Cuadro IV. Factores que comúnmente pueden causar

cambios en la función plaquetaria en los enfermos

sometidos a circulación extracorpórea.

• Reducción de la función plaquetaria por hipotermia
• Activación plaquetaria seguida de un periodo refractario
• Modificación funcional de los componentes de la mem-

brana plaquetaria
• Efecto deletéreo independiente de la heparina sobre el

número plaquetario
• Inhibidores circulantes de la adhesión plaquetaria
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morragia temprana postquirúrgica; en estos casos es necesa-
rio evaluar la función de adherencia, agregación como acti-
vidad plaquetaria, que puede ser determinada por un estu-
dio de tromboelastografía.

Una determinación intraoperatoria del tiempo activado
de protrombina y del tiempo de protrombina no son útiles
durante la cirugía, debido a los altos niveles de heparina.
Estos niveles deben normalizarse en un plazo no mayor de
12 horas posteriores a la BCE.

MANEJO DEL PACIENTE CON SANGRADO

El manejo del paciente con hemorragia estará determinada
por un racional uso de los productos sanguíneos, con el fin
de alcanzar una hemostasis adecuada. Este ejercicio puede
caer en el empirismo dado que no existe un patrón o regla de
administración confiable, segura, que logre reducir comor-
bilidades así como la mortalidad. Aunado al uso de los he-
moderivados coexisten fenómenos inmunoalérgicos que
acrecientan el riesgo de infecciones, daño pulmonar agudo
y de estado de choque séptico. Se ha demostrado que existe
un mal pronóstico a mediano y a largo plazo con el uso de
hemoderivados con más de dos semanas de estar en resguar-
do en el banco de sangre.

TRANSFUSIÓN PLAQUETARIA

La transfusión de la plaqueta es requerida cuando la
cuenta es menor a 50,000/mL; generalmente no es nece-
saria con cifras mayores a 100,000/mL. Aunque hay que
reconocer que estas recomendaciones están basadas en
el juicio de los expertos. Existe poca evidencia de que
la transfusión de plaquetas ayuda a cualquier ajuste clí-
nico del estado hemorragíparo. Es recomendado el uso
de aféresis plaquetaria, debido al mayor impacto en el
aporte cuantitativo así como la menor incidencia de
eventos inmunoalergénicos observados en los concen-
trados plaquetarios, que son obtenidos de un muy di-
verso número de donadores.

ADMINISTRACIÓN DE PLASMA

El plasma fresco congelado debe utilizarse para corregir
aquellos casos relacionados con deficiencia de los factores
de coagulación. En relación al uso previo de agentes warfa-
rínicos, disfunción hepática, coagulopatías de consumo así
como la hemodilución causada por una transfusión masiva.
En aquellos casos conocidos de deficiencias heredadas de
factores, recomendamos aplicación de los factores específi-
cos purificados. Surgenos y colaboradores(36) recomiendan
una dosis de plasma fresco congelado de 10 mL/kg segui-
dos de 5 mL/kg cada 12 horas.

CRIOPRECIPITADOS

El crioprecipitado está preparado de plasma deshelado que
contiene predominantemente fibrinógeno, factor VIII, Fac-
tor de von Willebrand y fibronectina. En el período poste-
rior a la BCE, los criprecipitados deben administrarse para
tratar deficiencias de estos factores de coagulación, más no
debe utilizarse como agente hemostático no específico.

PAQUETES GLOBULARES

La transfusión de los paquetes globulares debe ser indivi-
dualizada en la práctica diaria; considerando las caracterís-
ticas individuales de cada paciente, recomendamos la apli-
cación de esta hemoterapia en caso de nivel de hematócrito
por debajo de 30%, aunado a las condiciones clínicas del
postquirúrgico.

AGENTES FARMACOLÓGICOS

La reversión prequirúrgica de la actividad de los diversos
agentes que modulan la coagulación deberá llevarse a cabo
con el fin de evitar riesgos hemorrágicos mayores.

Durante el período postquirúrgico, en la terapia intensi-
va, los agentes farmacológicos adyuvantes a la terapia he-
mostática mayormente utilizados son:

No es recomendable el uso de desmopresina, por los li-
mitados resultados clínicos observados, así como la asocia-
ción de eventos adversos.

ÁCIDO AMINOCAPROICO Y ÁCIDO TRANEXÁMICO

Este análogo sintético de la lisina ejerce su efecto antifibri-
nolítico sobre el sitio de fijación, modulado por dicho ami-
noácido, del plasminógeno con la fibrina, el ácido tranexá-
mico es siete veces más potente que el aminocaproico. La
evaluación del uso profiláctico de estos agentes ha demos-
trado una reducción del riesgo de hemorragia en cirugía
cardíaca, aunque recomendamos la administración con la
sospecha de franca alteración de la fibrina.

APROTININA

La aprotinina tiene una acción antifibrinolítica por la inhi-
bición de proteasas de serina, que incluyen la plasmina;
también inhiben la kalikreina, inhibiendo el inicio de la
coagulación. Los estudios clínicos han demostrado eficacia
en la reducción de hemorragia. No se ha logrado demostrar
un aumento significativo en la oclusión de los hemoductos
coronarios. La aprotinina debe ser utilizada selectivamente
en pacientes con el riesgo más alto de hemorragia(37).
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FACTOR VII RECOMBINANTE

El factor activado recombinante del VIIa fue utilizado
inicialmente en hemofilia A y B. Su potencial sobre la
hemostasis ha sido demostrada eficazmente en situación

de sangrado incoercible, aunado a pacientes con trom-
bocitopenia, disfunción plaquetaria, fallo en la inhibi-
ción de anticoagulación. En cirugía cardíaca también
ha demostrado eficacia para revertir los efectos de las
HBPM.
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