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SEGURIDAD EN TRANSFUSIÓN DE PRODUCTOS 
HEMÁTICOS

De los 85 millones de productos hemáticos transfundidos al 
año el 40% de ellos son utilizados en pacientes quirúrgicos; 
si bien la base de evidencia aún es incompleta para el uso de 
concentrados eritrocitarios, la mayoría apoya la estrategia 
restrictiva; ésta se ha visto asociada con una disminución en 
infecciones nosocomiales; en pacientes con comorbilidades 
el umbral para transfundir aún es desconocido y es materia 
de investigación.

El manejo de transfusión de productos hemáticos incluye 
campañas educativas a los profesionales de salud, tanto en 
consulta prequirúrgica como en manejo de anemia en nuestros 
pacientes, conocimiento de efectos deletéreos de transfusión, 
mejora de técnicas quirúrgicas, el manejo adecuado de coa-
gulopatía y el uso de criterios restrictivos para transfusión(1).

Los riesgos tempranos y tardíos de transfusión de concen-
trados hemáticos se resumen en el cuadro I.

Los estudios de early goal directed therapy preconizaban 
una hemoglobina por arriba de 10 mg/dL, pero estos estudios 
fueron realizados en un centro único.

Los estudios PROCESS (USA), ARISE (AU y NZ) y 
PROMISE (UK), no encontraron diferencias entre 10 y 7 g/dL.

La Asociación Americana de Bancos de Sangre recomien-
da transfundir cuando la cifra de hemoglobina sea menor a 7 g/
dL y los pacientes tengan sintomatología asociada con anemia.

En unidad de terapia intensiva se realizaron estudios 
donde se observó que pacientes sin comorbilidades graves 
cardiopulmonares con 7 g/dL tienen mayor supervivencia 
que los pacientes que se transfundieron con hemoglobina de 
10 g/dL(2).

Los pacientes en Unidad de Terapia Intensiva con falla 
cardíaca comúnmente están asociados con anemia produ-
ciéndose así un insufi ciente suministro de oxígeno (DO2) a 
órganos vitales, si cae por debajo del suministro de oxígeno 
crítico.

El suministro de oxígeno (DO2) está determinado por el 
gasto cardíaco (Q) y el contenido arterial de oxígeno (CaO2): 
DO2 = Q ‘× CaO2 y CaO2 = {(Hb × SaO2 × 1.39) + (PaO2 
× 0.0031)}.

Cualquier caída de hemoglobina disminuye el CaO2 y 
DO2, si el aumento compensatorio de gasto cardíaco no es lo 
sufi cientemente alto. La anemia puede ser mal tolerada en los 
pacientes con insufi ciencia cardíaca y o enfermedad coronaria 

Cuadro I. Riesgos tempranos y tardíos por transfusión de 
concentrados eritrocitarios.

Tempranos
Reacciones hemolíticas-inmediatas o 
reacciones febriles no hemolíticas
Sobrecarga circulatoria asociada con 
transfusión
Daño pulmonar asociado con transfu-
sión
Toxicidad por citrato
Hipotermia
Alteraciones electrolíticas-hiperkalemia
Púrpura postransfusión
Infección:

Tardíos Viral-hepatitis A, B, C, E, VIH
Bacteriano
Parásitos
Inmunomodulación
Sobrecarga de hierro por transfusión
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debido a su baja capacidad de tolerancia para aumentar el 
gasto cardíaco(3).

Tanto la anemia como la transfusión en este tipo de 
pacientes no están exentas de riesgos y ambas están 
asociadas con aumento en la mortalidad; el umbral para 
transfundir aún no está claro y debe de individualizarse 
en cada paciente(4).

Las guías de la EJA 2013 recomiendan que la estrategia 
transfusional restrictiva es benefi ciosa para reducir la exposi-
ción a productos sanguíneos alogénicos; y hay que transfundir 
sólo cuando sea estrictamente necesario.

La necesidad de transfusión en Unidad de Cuidados 
Críticos (TRICC) en un estudio de ensayo multicéntrico 
aleatorizado controlado comparó la transfusión restrictiva 
(concentraciones de hemoglobina 7-9 g/dL) con la transfu-
sión liberal (concentración de hemoglobina 10-12 g/dL); 
la mortalidad a los 30 días fue mayor con la transfusión 
liberal(5,6).

Una revisión de Cochrane demostró que la transfusión 
restrictiva reduce 24% de infección postoperatoria(7).

USO DE PLASMA FRESCO

El tiempo de protrombina (TP), el tiempo de tromboplastina 
activada (TTPA), varían en sensibilidad y no necesariamente 
se correlacionan con riesgo de sangrado y no existe evidencia 
que valide el uso de plasma profi láctico(8). Se resume en el 
cuadro II el uso profi láctico de plasma fresco.

USO DE PLAQUETAS

Existe poca evidencia que guíe el uso de plaquetas en procedi-
mientos quirúrgicos o invasivos; su uso de forma profi láctica 
en pacientes sometidos a bypass no debe de realizarse, sólo 
en caso de sangrado sin causa quirúrgica y con alteración 
cuantitativa y o cualitativa de plaquetas.

Es rara la anafi laxia asociada con transfusión de plaquetas 
(1 en 20,000); producen un 40% de ésta.

El riesgo de infección bacteriana es 1 en 10,000.

CONCENTRADO DE COMPLEJO PROTROMBÍNICO

Es un derivado proteínico de alta pureza obtenido de grandes 
cantidades de plasma mezclado. Contiene los factores II, 
VII, IX, X, proteínas anticoagulantes S y C y heparina en 
pequeñas dosis.

Su principal indicación es la reversión de los anticoagulan-
tes antagonistas de la vitamina K, acenocumarol y warfarina; 
en esta indicación tienen un efecto superior a plasma fresco 
congelado en disminuir la hemorragia y/o la tasa de transfu-
sión en este grupo de pacientes(9).

Dentro de este grupo, la indicación más precisa es el control 
de hemorragia intracraneal y hemorragia fatal que se presenta 
de 0.46 y 0.7/100,000 pacientes al año.

El concentrado de protrombina se ha usado también para 
corregir las defi ciencias congénitas y adquiridas de factores 
específi cos, particularmente el II y el IX y falla hepática grave, 
si bien su evidencia es tipo IIC.

Su uso en el manejo de sangrado perioperatorio es cuando hay 
sangrado masivo; ha ido aumentando aun en pacientes no anti-
coagulados; sin embargo, existen pocos estudios controlados(10).

Se ha sugerido para la reducción de la pérdida sanguínea 
durante el trasplante ortotópico de hígado. Y se encuentra 
en proceso de realización en ensayo multicéntrico conocido 
como PROTON TRIAL.

En la actualidad existen 15 presentaciones comerciales 
en el mundo, no existiendo evidencia de superioridad en 
ninguna de ellas.

Las dosis recomendadas se basan en las UI del factor IX; 
después de la administración, una corrección rápida actúa a 
30 minutos en el INR si una dosis adecuada ha sido admi-
nistrada(11).

El efecto de reversión es más completo y rápido que el que 
lleva a cabo el plasma fresco congelado. Su ventaja, además 
del tiempo, es que el volumen de administración es muy 
pequeño en comparación con el plasma fresco congelado(12).

La completa normalización del INR requiere de 30 mL/
kg de plasma fresco congelado representando un remplazo 
de volumen plasmático(13,14).

Cuadro II.

Indicación Recomendaciones
Diseminación intravascular 
diseminada

Considerar transfusión con plasma fresco, plaquetas y crioprecipitados si existe 
evidencia clínica de sangrado
No existe sufi ciente evidencia para transfusión profi láctica en ausencia de sangrado 
a pesar de pruebas de laboratorio anormales

Revertir efectos de warfarina Plasma fresco congelado sólo se usará para revertir el efecto de anticoagulación de 
warfarina en presencia de sangrado importante si no se tiene disponible concentrado 
de complejo protrombínico

Transfusión perioperatoria Su uso está limitado en cirugía cardíaca. Metaanálisis no son sugestivos de reducción 
de pérdida sanguínea en el perioperatorio
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Todo lo anterior incrementa la seguridad del complejo 
concentrado protrombínico (CCP) ya que disminuye de forma 
importante el daño pulmonar agudo asociado con transfusión 
y la sobrecarga de volumen asociado con transfusión(15).

Con la administración de CCP debe administrarse en forma 
concomitante 10 mg de vitamina K ya que el efecto del CCP 
durará entre 10 y 8 horas.

Si bien la dosis adecuada de CCP no ha sido determinada 
de forma total ésta debe de ser individualizada para maxi-
mizar su efectividad, seguridad y costo-efi ciencia teniendo 
en mente que la competencia hemostática se logra con una 
concentración de los factores de coagulación entre 30 y 40%; 
el objetivo debe ser evitar la sobrecorrección; a continuación 
colocamos unas guías generales.

La dosifi cación depende del INR siendo de 25 UI/kg para 
INR de 2-3.9, 35 UI/kg para INR de 4-5.9 y de 50 UI/kg para 
INR mayores.

Una ventaja adicional es que disminuye el riesgo de in-
fección ya que además de los estudios de PCR para detectar 
la presencia de agentes virales todos los productos tienen un 
proceso de inactivación y de nanofi ltración.

Dentro de los efectos adversos se han reportado infarto 
cerebral, síndrome coronario agudo, coagulación intravas-
cular diseminada, enfermedad tromboembólica venosa. Su 
incidencia es de 2% en pacientes de alto riesgo, siendo de 
alto riesgo aquellos con antecedentes de trombofl ebitis y 
evento trombótico. Dosis mayores de 30 UI/kg en pacientes 
con tratamiento previo a base de vitamina K, y aquellos con 
trombocitopenia inducida por uso de heparina.

Su contraindicación sería la reacción alérgica, trombocito-
penia inducida por heparina, enfermedad arterial trombótica 
reciente, coagulación intravascular diseminada; además está 
contraindicado en pacientes obstétricas o en puerperio, a no 
ser que estén en situaciones que atenten contra la vida(16).

FIBRINÓGENO

Es una proteína esencial para formación del coágulo es la 
matriz y la malla para la formación del coágulo(17,18).

Mantener los niveles de fi brinógeno es un objetivo impor-
tante en el paciente con sangrado perioperatorio.

Cada vez hay un número mayor de estudios que apoyan la prác-
tica de remplazo de fi brinógeno para las coagulopatías adquiridas.

Si bien los niveles precisos de repleción están aún por 
defi nirse, así como los objetivos o umbrales para su adminis-
tración, revisaremos la evidencia actual que existe.

El fi brinógeno es una glicoproteína plasmática producida 
por el hígado.

Es el sustrato para la trombina, plasmina y factor XIII a 
con una vida media de 3-5 días.

Se une a la glicoproteína IIB/IIIa para promover la agrega-
ción plaquetaria, estabilizando el coágulo, por lo que el fi bri-

nógeno es un producto crítico en la formación, amplifi cación 
y fortalecimiento del coágulo.

Después de la pérdida sustancial de sangre y hemo-
rragia, la hipofibrinogenemia ocurre por hemodilución 
y consumo, esto por formación de coágulos o como 
resultado de CID.

Por lo tanto, la suplementación de fi brinógeno para res-
taurar los niveles plasmáticos es importante.

Otros factores como el factor XIII también han sido es-
tudiados en cuanto a su efi ciencia ante cambios dilucionales 
que contribuyen al sangrado perioperatorio, por lo tanto, las 
consideraciones terapéuticas en el paciente por coagulopatía 
por sangrado deben de ser multimodales considerando no sólo 
la administración de fi brinógeno sino otras anomalías de coa-
gulación como la terapia antifi brinolítica y la administración 
de otros factores(17,19).

La primera recomendación para suplementar fi brinógeno 
data de 1987 y sugirió un umbral de < 1.0/g/L; sin embargo, 
estudios actuales y consensos sugieren umbrales más altos 
como menores de 1.5 a 2.0/g/L; en el embarazo se piensa 
que el umbral es mayor y los valores menores de 2.0/g/L son 
predictivos de hemorragia postparto.

PLASMA FRESCO CONGELADO

El plasma se utiliza en forma amplia en pacientes quirúrgicos 
y en pacientes con trauma. No parece haber benefi cio para 
la mayor parte de otras indicaciones clínicas, con excepción 
del trauma grave(20,21).

No es una fuente ideal para remplazo de fi brinógeno el 
plasma fresco congelado; dosis de 12/mL/kg incrementan el 
nivel de fi brinógeno 0.4/mL/kg; se requieren 34 mL/kg para 
aumentar 1.0 g/L.

Una revisión sistemática de la efectividad del plasma 
fresco comparado con el concentrado de fi brinógeno por 
Kosek-Langeneker mostró que los benefi cios del plasma 
fueron inconsistentes con mejoría de los resultados en 28% 
y peores resultados en el 22%; en resumen, el riesgo de 
daño pulmonar agudo asociado con transfusión (TRALLI) 
y la sobrecarga asociada (TACO) defi nen a los criopre-
cipitados como una forma más efectiva de repleción de 
fi brinógeno(22,23).

CRIOPRECIPITADOS

El crioprecipitado contiene fi brinógeno, factor de von Wille-
bran y factor XIII.

Cada unidad contiene de 200 a 250 mg de fi brinógeno y 
la dosis estándar 10 unidades para un adulto(24).

Siendo el crioprecipitado una terapia multidonador sin 
procesamiento antiviral, no está disponible en algunos países 
por razones de seguridad(25).
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CONCENTRADOS DE FIBRINÓGENO

Los concentrados de fi brinógeno comercial son productos 
pasteurizados, liofi lizados, de una mezcla de donadores so-
metidos a purifi cación e inactivación viral; así mismo, a un 
proceso de remoción, por lo cual no requiere el proceso de 
cruzar por grupo sanguíneo(26,27).

Dosis. El fi brinógeno puede ser dosifi cado de acuerdo 
con el grado de sangrado y la concentración inicial de fi bri-
nógeno(28).

Está probado para el uso perioperatorio en dosis de 1-2 
g si en el sangrado se sospecha bajo nivel de fi brinógeno o 
disfunción del mismo; si se cuenta con tromboelastometría 
existen algoritmos para suministrarlo de 25-75 mg/kg de 
acuerdo con la alteración de la tromboelastografía(29).

Si bien existe el riesgo percibido en relación con la admi-
nistración de fi brinógeno en relación con la trombosis, hasta 
el momento no se ha asociado con éstos.

En modelo porcino hasta 600 mg/kg no causó trombo-
sis(26,27).

Áreas de aplicación

Trauma. Los niveles de fi brinógeno disminuyen en un por-
centaje de los pacientes con trauma desde su admisión, esto 
es un marcador de la coagulación asociada con trauma y lleva 
a un pobre pronóstico.

Si bien los pacientes hipovolémicos son resucitados con 
plasma en muchos protocolos de transfusión masiva, se deben 
considera terapias adicionales como la medición de niveles 
de fi brinógeno y la repleción específi ca como parte de una 
terapia multimodal que incluya la corrección con terapia an-
tifi brinolítica con ácido tranexámico, reparación quirúrgica 
y otras terapias(30).

Existen ya algunos estudios que reportan mejores tasas de 
supervivencia y menor utilización de productos hemáticos con 
el concentrado de fi brinógeno.

Las guías europeas recomiendan de 3 a -4 g. Inicialmente 
en pacientes con trauma grave y las siguientes dosis depen-
diendo de niveles séricos o tromboelastografía(28,31).

Cirugía cardiovascular. Los pacientes sometidos a bypass 
cardiopulmonar desarrollan una coagulopatía compleja a 
múltiples niveles(32).

Concentraciones de fi brinógeno menores a 3 g/L se con-
sideran un factor de riesgo para incrementar el riesgo de 
sangrado y los requerimientos de transfusión. Hay estudios 
prospectivos donde el concentrado de fi brinógeno disminuyó 
y/o evitó la transfusión de productos hemáticos(33,34).

Se están llevando a cabo varios estudios multicéntricos 
en este momento.

Hemorragia obstétrica. Múltiples estudios demuestran 
como factor de riesgo los niveles de 2 g/dL para hemorragia 

obstétrica, el valor predictivo negativo con fi brinógeno mayor 
a 4 g/L fue 79%y el valor predictivo positivo es de 100%, con 
fi brinógeno menor a 2(35,36).

En la actualidad se llevan a cabo estudios también para 
validar estos resultados.

Varios. También hay algunos estudios incipientes en 
pacientes en cirugía ortopédica y en niños con cirugía de 
reparación de craneosinostosis.

ÁCIDO TRANEXÁMICO

Es una droga antifi brinolítica, es un análogo sintético de la 
lisina, actúa de manera indirecta bloqueando el sitio de unión 
del plasminógeno a la fi brina.

La alteración de la unión retrasa la conversión de plasmi-
nógeno a plasmina y la fi brinólisis mediada por ésta. Tiene 
una vida media de 120 minutos.

El ácido tranexámico es una droga de diseño sintetizada 
a inicios de los 60; fue inicialmente usada en mujeres con 
sangrados menstruales importantes y en pacientes con al-
gunos desórdenes hereditarios. Se pueden usar en distintas 
cirugías como:

Cirugía cardíaca mayor. El ácido tranexámico ha sido 
utilizado en un número importante de ensayos controlados 
demostrando disminución en los requerimientos de transfu-
sión, el porcentaje de pacientes transfundidos y reoperación 
por sangrado. En mayor dosis es evidente su efecto; sin em-
bargo, dosis altas se han asociados con trastornos convulsivos 
debido probablemente a inhibición de GABA a nivel central, 
por lo tanto no se recomienda una dosis mayor a 100 mg/kg, 
especialmente en pacientes mayores de 50 años o pacientes 
con disfunción renal(37).

Cirugía ortopédica. Varios metaanálisis recientes en 
artroplastías ortopédicas han demostrado que reduce el san-
grado postoperatorio, los requerimientos de transfusiones y 
las reintervenciones quirúrgicas causadas por sangrado.

En general, la dosis preoperatoria es de 10 mg/kg I.V. o 
1 g seguido o no por una o dosis en infusión continua de 1.5 
mg/kg/h.

Hasta el momento no ha existido un incremento en 
eventos trombóticos u otros eventos adversos en pacientes 
tratados con ácido tranexámico, comparados con los grupos 
de control.

Trauma. En 2010, el estudio CRASH-2 reportó la alea-
torización de más de 20,000 pacientes sometidos a cirugía 
en trauma disminuyendo la mortalidad de 5.7 a 4.9%. 
Recientemente, en un hospital quirúrgico en Afganistán, 
Morrison reporta la disminución de mortalidad de 23.9 a 
17.4%; es importante mencionar que la administración 
del ácido tranexámico de manera temprana al evento 
traumático previene el sangrado signifi cativamente; es 
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ideal su administración en la primera hora y su ventana 
de oportunidad es de tres horas posteriores al trauma, esto 
ha llevado a que varios países preconicen su utilización en 
los servicios prehospitalarios(38).

Hemorragia postparto. Existen sufi cientes datos que apo-
yan que el ácido tranexámico disminuye el sangrado durante 
el parto vaginal y parto postcesárea, siendo la hemorragia 
postparto una de las primeras causas de mortalidad materna. 
Existen estudios que demuestran disminución en la mortalidad 
y en el sangrado.

Se espera que el estudio WOMAN, con más de 15,000 
mujeres aleatorizadas termine en diciembre del 2014, el 
cual nos dará datos consistentes para el manejo de esta 
patología(39).

Cirugía bucodentomaxilar. Tanto el lavado bucal y la 
administración I.V. han disminuido el volumen de sangrado 
y los requerimientos de transfusiones(40,41).

Cirugía hepática. Según la noción tradicional, en el pa-
ciente con enfermedad hepática terminal existe una evidencia 
incrementada de un balance protrombótico, resultando en 
trombosis en varias localizaciones. Esto se debe a que el 
hígado no sólo sintetiza los factores protrombóticos, sino 
también los antitrombóticos (proteína C, S antitrombina III) 
y fi brinolíticos(42).

En falla hepática aguda, la actividad fi brinolítica se encuen-
tra afectada profundamente y con niveles de plasminógeno 
disminuidos; a pesar del INR, la generación de trombina es 
normal, en trasplante hepático los nivel de TPA se encuentran 
aumentados en la fase anepática produciéndose una hiperfi bri-
nólisis frecuentemente; en estos casos, si la tromboelastografía 
reporta fi brinólisis se debe usar ácido tranexámico(43,44).

Otras aéreas de estudio del ácido tranexámico son: en 
pacientes con doble terapia antiagregante, y con nuevos 
anticoagulantes orales.

NUEVOS ANTICOAGULANTES ORALES

La anticoagulación en pacientes con trombosis venosa 
profunda (TVP) es comúnmente usada de manera pro-
fi láctica en el perioperatorio, así como para prevención 
de evento vascular cerebral agudo, y en pacientes con 
fi brilación auricular no existe el anticoagulante oral ideal 
que nos proporcione seguridad, efi cacia, que no requiera 
monitorización, que sea predecible, fácil de revertir, tiempo 
de inicio rápido y que sea de uso por vía oral; los nuevos 
anticoagulantes orales (NACO) nos proporcionan algunas 
ventajas(45,46). En la fi gura 1 nos muestra el sitio de acción 
de los anticoagulantes orales.

Parenteral

Fondaparinux
LMWH

Argatrobán
Bivalirudin

TF/VIIa

X IX

IXa
VIIIa

Va AT
Xa

II

IIa

Fibrinógeno Fibrina

Oral

Rivaroxabán
Apixabán

Dabigatrán

Figura 1.

Cuadro III. Farmacocinética de los nuevos agentes anticoagulantes orales.

Dabigatrán Rivaroxabán Apixabán

Vía de administración Dos veces al día vía oral Una vez al día vía oral Dos veces al día vía oral
Biodisponibilidad 65% 80% 66%
Tiempo de concentración 
máxima

1.25-3 horas 2-4 horas 1-3 horas

Vida media 12-14 horas 5-13 horas 8-15 horas
Excreción renal 80% 66% 25%
Unido a proteína 35% > 90% 87%
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Dabigatrán. Es un inhibidor reversible de la trombina, 
inhibe directamente a la trombina libre y unida a fi brina 
sin necesidad de antitrombina. Dabigatrán etexilato es una 
prodroga que tiene un inicio de acción rápido, no posee 
interacción con alimentos ni fármacos y no requiere labo-
ratorios de control.

El pico de concentración en plasma es de 1.25 a 3 horas 
de su administración, vida media 12-14 horas(47).

El 80% se elimina por vía renal de ahí la importancia de 
ajustar dosis en pacientes renales, se debe de considerar el 
aclaramiento de creatinina (CCr): Si el CCr es > a 80 mL/
min la vida media está entre 14-17 horas; CCr 70-59 mL/min: 
12-18 horas; CCr 30-49 mL/min: 18-24 horas; CCr < 30 mL/
min: 27.5 horas.

Cuadro IV.

Fármaco
Tiempo efecto 

pico
Vida media de 

eliminación

Tiempo aceptable 
post a toma de 

fármaco para pro-
ceder al bloqueo

Administración de 
fármaco con catéter 
peridural instalado

Tiempo acepta-
ble para retiro 
de catéter peri-
dural y reinicio 

de fármaco

Heparinas
HNF SC profi laxis <30 min 1-2 horas 4 horas o TTPA 

normal
Cuidado 1 hora

HNF IV tratamiento < 5 min 1-2 horas 4 horas o TTPA 
normal

Cuidado 4 horas

HBPM SC profi laxis 3-4 horas 3-7 horas 12 horas Cuidado 4 horas
HBPM SC tratamiento 3-4 horas 3-7 horas 24 horas Cuidado 4 horas
AINES 1-12 horas 1-12 horas No precauciones 

adicionales
No precauciones 

adicionales
No precaucio-

nes adicionales
Aspirina 12-24 horas No relevante No precauciones 

adicionales
No precauciones 

adicionales
No precaucio-

nes adicionales
Clopidogrel 12-24 horas Efecto irreversible 7 días No recomendado 6 horas
Prasugrel 15-30 min 7 días No recomendado 6 horas
Ticagrelor 2 horas 8-12 horas 5 días No recomendado 6 horas
Tirofi bán < 5 min 4-8 horas 8 horas No recomendado 6 horas
Eptifi batide < 5 min 4-8 horas 8 horas No recomendado 6 horas
Abciximab < 5 min 24-48 horas 48 horas No precauciones 

adicionales
6 horas

Anticoagulantes orales: 3-5 días 4-5 días INR<1.4 No recomendado Después de 
remover el 

catéter
Warfarina
Rivaroxabán profi laxis 
(Cl Cr > 30 mL/min)

3 horas 7-9 horas 18 horas No recomendado 6 horas

Rivaroxabán tratamien-
to (Cl Cr > 30 mL/min)

3 horas 7-11 horas 48 horas No recomendado 6 horas

Dabigatrán profi laxis o 
tratamiento
(Cl Cr > 80 mL/min) 0.5-2 horas 12-17 horas 48 horas No recomendado
(Cl Cr 80-50 mL/min) 0.5-2 horas 15 horas 76 horas No recomendado 6 horas
(Cl Cr 50-30 mL/min) 0.5-2 horas 18 horas 92 horas No recomendado 6 horas

6 horas
Apixabán profi laxis 3-4 horas 12 horas 24-48 horas No recomendado

6 horas
Drogas trombolíticas: < 5 min 4-24 min 10 días No recomendado 10 días
Alteplasa, reteplasa, 
estreptokinasa

W. Harrop-Griffi ths, T. Cook, H. Gill, D. Hill, Regional anaesthesia and patients with abnormalities of coagulation. Anaesthesia 2013; 68: 966-972.
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Se puede revertir su efecto por medio de hemodiálisis, 
su uso es seguro en paciente hepatópata(48,49).

INHIBIDORES DIRECTOS ORALES 
DEL FACTOR XA

Rivaroxabán. Es un anticoagulante oral inhibidor directo 
del factor Xa con una biodisponibilidad del 80%, con pocas 
interacciones con algunos fármacos.

Tienen un pico plasmático de 2-4 horas de su adminis-
tración, vida media de 5-9 horas(50), 67% se elimina por 
vía renal.

Se ha aprobado el uso de rivaroxabán en Estados 
Unidos, Canadá y Europa para el manejo de profi laxis de 
trombosis venosa profunda (TVP) en remplazo de cadera 
y rodilla, además en profi laxis de accidente vascular ce-
rebral agudo(51).

Apixabán. Es un inhibidor directo del factor Xa con 
biodisponibilidad del 80% unido altamente a proteínas, con-
centración plasmática pico de 2-3 horas.

El apixabán tiene una vida media corta, es necesaria su 
administración dos veces por día y conlleva la ventaja de 
que en caso de hemorragia su vida media corta hará que su 
período de anticoagulación sea menor.

Mucha menor dependencia de función renal lo hace 
un fármaco seguro en pacientes con función renal dis-
minuida.

ESTENTS Y AGENTES ANTIPLAQUETARIOS

Los pacientes con estents coronarios tienen un 8-10% de pa-
decer eventos mayores cardíacos graves (EMCG) o trombosis 
del estent (TE) posterior a cirugía no cardíaca(52).

El tiempo crítico de TS se observa entre la colocación 
de estent y la re-endotelización del lugar donde se colocó el 
estent. El estent de metal (SM) necesita de 4 a 6 semanas, el 
estent medicado (SCM) necesita de 6 a 12 meses para ingresar 
a quirófano para cirugía programada(53).

Se recomienda continuar con el ácido acetilsalicílico durante 
el perioperatorio, el nivel de evidencia es 2C, se debe de man-
tener el agente antiplaquetario en pacientes con alto riesgo de 
EMCG a no ser que la cirugía tenga alto riesgo de sangrado.

La suspensión de antiagregantes plaquetarios tiene menor 
consenso variando de 4 a 10 días. En cuanto a la necesidad de 
«puenteo» con otros agentes endovenosos existe una enorme 
diversidad de criterios, desde no administrar nada hasta dar blo-
queadores de GP2b3a intravenosos por su corta vida media(54).

ANESTESIA REGIONAL Y ANTICOAGULANTES

La incidencia de hematoma epidural posterior a bloqueo peridural es 
de 0-85 por 100,000 en un estudio realizado, pero ha ido en aumento 
debido al uso de antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes. Se 
resume en el cuadro IV el uso de estos fármacos en la anestesia 
regional y se dice cuándo suspender y reiniciar los mismos.
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