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algunas trombocitopatías hereditarias y defi ciencias de algún 
factor de la coagulación.

La trombocitopenia del paciente cardiópata que será lleva-
do a cirugía tiene varias causas, entre las que se deben conside-
rar algunos medicamentos (furosemide, antiinfl amatorios no 
esteroideos, antibióticos, heparina etc.), sepsis (en particular 
pacientes con endocarditis infecciosa), mediastinitis, infección 
de tejidos blandos, hiperesplenismo, congestión hepatoesplé-
nica cardiógena, hipertensión portal, etc., trombocitopenia 
postransfusional (presencia de anticuerpos antiplaquetas en 
enfermos que recibieron transfusiones en el pasado).

Alteraciones de la coagulación. La hemodilución que 
se produce con el llenado de la bomba de CEC tiene varios 
efectos: el fi brinógeno desciende en un 55%, la albúmina en 
un 67%, el hematocrito entre 30 y 40%(5) y la agregabilidad 
eritrocítica hasta en un 44%; la actividad de los factores de 
la coagulación y fi brinólisis se reduce en un 30%. La coa-
gulación se compromete cuando la actividad de los factores 
disminuyen más allá del 20%, situación que es raro observar 
por efecto exclusivo del llenado de la bomba, pero que podría 
presentarse en individuos que ya tenían una disminución de 
los factores de coagulación desde la etapa preoperatoria, 
como los que habían ingerido anticoagulantes orales (ACO) 
(disminución de los factores VII, IX, X y II) y los que sufren 
insufi ciencia hepática.

Por sí sola, la CEC no produce alteración en los factores 
II, VII, IX, X, XII y fi brinógeno, aunque disminuyen por 
efecto de la dilución. También existen alteraciones en el factor 
de von Willebrand, la molécula responsable de la adhesión 
plaquetaria. La CEC produce modifi caciones de la estructura 
multimérica(6) y proteólisis de este factor(7),con lo que dis-
minuye su capacidad funcional y ocasiona mayor disfunción 

INTRODUCCIÓN

La cirugía cardíaca es un procedimiento que se ha vuelto cada 
vez más frecuente en México. Se calcula que de los enfermos 
sometidos a cirugía cardíaca con circulación extracorpórea 
(CEC), el 20% presentan hemorragia y el 5% requieren de 
una reintervención exploratoria, aunque sólo se encuentra una 
causa quirúrgica de la hemorragia en el 50% de los pacientes 
reoperados(1,2). La hemorragia crítica después de CEC es una 
complicación grave y es el inicio de una serie de fenómenos 
fi siopatológicos que, si no se modifi can oportunamente, 
pueden conducir a la muerte del paciente. La hemorragia 
por CEC puede causar otras complicaciones, en particular, 
mediastinitis, sepsis, coagulación intravascular diseminada 
(CID), insufi ciencia renal aguda (IRA), síndrome de difi cul-
tad respiratoria progresiva del adulto, arritmias, etcétera(3). 
Por ello es conveniente identifi car, de ser posible desde la 
etapa preoperatoria, a los enfermos que podrían desarrollar 
esta complicación, con el propósito de implementar medidas 
preventivas.

ETIOLOGÍA DE LA HEMORRAGIA POR 
CIRCULACIÓN EXTRACORPÓREA

Las dos causas más comunes de hemorragia durante la CEC 
son la hemostasia quirúrgica insufi ciente y la disfunción 
plaquetaria transitoria, que explican hasta el 95% de todos 
los casos de hemorragia crítica(4). Causas menos comunes 
que explican del 1-5%, incluyen: antiagregantes plaquetarios, 
trombocitopenia, defi ciencia de factores dependientes de 
vitamina K, insufi ciencia hepática por cirrosis o congestión 
hepática o coagulopatía por consumo. Causas muy raras son 
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plaquetaria. Esto debe ser tomado en consideración sobre todo 
en enfermos con estenosis aórtica y cardiopatías congénitas, 
en los que existen alteraciones estructurales de la molécula 
del factor de von Willebrand(8,9).

Alteraciones en la función plaquetaria. De todos los 
componentes del sistema hemostático, son las plaquetas las 
que más alteraciones sufren durante la CEC observándose 
una disminución de hasta un 50% de la cuenta original. Las 
alteraciones más importantes de las plaquetas son de tipo 
funcional y están relacionadas con el trauma mecánico que 
sufren al ponerse en contacto con la superfi cie artifi cial de los 
circuitos de CEC, el oxigenador y la bomba. Las turbulencias 
creadas en cada una de estas secciones producen activación, 
cambios morfológicos, formación de pseudópodos, daño 
mecánico de la membrana y pérdida de glucoproteínas, en 
especial el receptor de fi brinógeno-fi brina (GP IIb\IIIa) y 
el receptor del factor de von Willebrand (GP IbV). En un 
estudio realizado en el Departamento de Hematología del 
Instituto Nacional de Cardiología «Ignacio Chávez» practi-
camos microscopía electrónica de las plaquetas antes de la 
CEC, cada 30 minutos durante el procedimiento y después 
de fi nalizada; encontramos que a los 30 minutos de iniciada 
la CEC, la cuenta de plaquetas desciende de un promedio de 
200,000/μL a menos de 100,000/μL. En ese estudio observa-
mos que la lesión de las plaquetas continúa durante la CEC 
hasta alcanzar la cifra más baja alrededor de los 90 minutos 
en que las plaquetas habían descendido a 90,000/μL. Este 
fenómeno no se observó en el oxigenador de membrana, en 
que la cuenta de plaquetas se mantuvo alrededor de 100,000/
μL hasta los 120 minutos(10). En el mismo estudio observamos 
que a medida que la CEC avanza, las plaquetas sufren mayor 
deformación, pierden mitocondrias y gránulos α se abre el 
sistema canalicular con expulsión de varios organelos intra-
citoplasmáticos. También se han descrito disminución de la 
síntesis de tromboxano A2, incremento del factor 4 plaque-
tario y β-tromboglobulina y disminución de glucoproteína 
y de receptores adrenérgicos α-2.

Alteraciones en el sistema fi brinolítico. La CEC activa 
el sistema fi brinolítico(11) y a este fenómeno se ha atribuido 
un papel destacado en la génesis de la hemorragia crítica. El 
contacto de la sangre con los circuitos extracorpóreos activa 
al factor XII de la coagulación y las calicreínas(12), que no 
solamente activan la generación de trombina, sino que también 
activan el sistema fi brinolítico; a su vez la plasmina tiene una 
potente actividad proteolítica sobre varios sustratos que for-
man parte del sistema hemostático: se produce hidrólisis de los 
factores V y VIII(8,9), así como daño de las glucoproteínas de 
la superfi cie plaquetaria, en especial la GP-Ib. La fi brinólisis 
también se incrementa por la administración excesiva de pro-
tamina, que además de disminuir la generación de trombina y 
la activación del factor VII por el factor tisular, hace que los 
coágulos formados tengan menor resistencia(13).

Condiciones en que se desarrolla la CEC. Indepen-
dientemente de las condiciones del enfermo, existen causas 
de hemorragia atribuibles directamente al procedimiento de 
perfusión. Además de la hemodilución y de la activación 
hemostática por el contacto de la sangre con las superfi cies 
extrañas, otros factores que infl uyen son el tiempo de perfu-
sión, pues se producen más alteraciones sobre la hemostasia, 
y la temperatura. La coagulación es un fenómeno bioquímico 
impulsado por la actividad enzimática de los factores, que 
en condiciones fi siológicas ocurre a 37 oC(14). La hipotermia 
disminuye la actividad de los factores de coagulación y se 
retrasa tanto la generación de trombina como de fi brina. La 
actividad plaquetaria también disminuye con la hipotermia. 
Las pruebas de laboratorio no refl ejan esta alteración funcio-
nal, pues se practican a 37 oC en los equipos coagulométricos 
y resultan normales, pero el enfermo se encuentra hipotér-
mico y en esas condiciones se retrasa la coagulación. Se ha 
demostrado experimentalmente la importancia del grado de 
hipotermia sobre la hemostasia. Entre 37 y 33 oC disminuye 
la agregación y adhesión plaquetaria, en tanto temperaturas 
por debajo de 33 oC comprometen, además, la actividad de 
los factores de la coagulación y prolongan el TP y TTPA(15). 
La acidosis también afecta la cinética de las enzimas y tiene 
un efecto similar a la hipotermia, pues normalmente la coa-
gulación ocurre a un pH fi siológico.

ABORDAJE DIAGNÓSTICO 
DE LA HEMORRAGIA CRÍTICA POR CEC

Cuando ocurre hemorragia abundante después de la CEC, 
generalmente el paciente ya se encuentra en la Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI) y es aquí donde se enfrenta el 
problema. Es necesario defi nir rápidamente el origen de la 
hemorragia para instalar un tratamiento específi co y efi caz. 
Para ello se requiere una comunicación continua entre el 
equipo quirúrgico (anestesiología, cirugía, hemoperfusio-
nista), los médicos de terapia intensiva, el hematólogo y el 
laboratorio de coagulación. Se sabe que la mayor parte de las 
hemorragias se deben directamente a la técnica quirúrgica; hay 
que pensar en la posibilidad de sitios evidentes que faciliten 
la fuga abundante de sangre: las anastomosis de los injertos 
coronarios, desgarros de orejuela, de aurículas, perforaciones, 
desgarros en los sitios de despegue del pericardio, en áreas 
fi brosas de cirugías previas, etc. Cuando existen alteraciones 
del sistema de hemostasia, la hemorragia por la técnica qui-
rúrgica puede ser más abundante. No se tienen cifras, pero es 
probable que algunos defectos en la técnica no se manifi estan 
con hemorragia abundante debido a que el enfermo mantiene 
una hemostasia adecuada que termina por ocluir el sitio de la 
fuga. Así, es necesario hacer un diagnóstico diferencial entre: 
1) hemorragia quirúrgica, 2) hemorragia por alteraciones de 
la hemostasia o 3) una combinación de ambos fenómenos. 
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Este análisis debería hacerse rápidamente para poder decidir 
oportunamente una reexploración quirúrgica y evitar que el 
enfermo reciba cantidades elevadas de hemoderivados que 
a la postre conducen a más complicaciones. Pensar que un 
defecto quirúrgico importante puede ser sellado solamente por 
la hemostasia del paciente o por las transfusiones, es correr 
el riesgo de llevarlo a coagulopatía dilucional, intoxicación 
por citrato, producción de fi brinólisis local por formación 
y retención de coágulos mediastinales, todo lo cual podría 
ser evitado si en una reexploración temprana se suprime la 
hemorragia.

Para establecer la etiología de la hemorragia se deben de 
tomar tanto los elementos clínicos como las condiciones en 
que se desarrolló la cirugía, en particular el tiempo que duró 
la CEC y el grado de hipotermia que se alcanzó, la cantidad 
de heparina administrada, la cantidad de protamina empleada 
para amortiguarla y si existe acidosis. También considerar la 
extensión de la disección quirúrgica, sobre todo en las reopera-
ciones, en que las adherencias previas y el tejido fi broso dejan 
lechos cruentos que favorecen la hemorragia capilar, o cau-
san desgarros anatómicos (orejuelas, aurículas, ventrículos, 
anillos fi brosos del aparato valvular, etc.). Se debe revisar la 
valoración preoperatoria de la hemostasia para corroborar si 
se habían identifi cado factores de riesgo, como la suspensión 
tardía de aspirina, de clopidrogrel, acenocumarol o warfarina, 
y revisar las pruebas preoperatorias de coagulación. Se deberá 
conocer si se aplicó una segunda o tercera dosis de protamina, 
ya que muchos trabajos sugieren que su exceso incrementa la 
hemorragia debido a los efectos anticoagulantes, profi brino-
líticos y de disfunción plaquetaria que se le han atribuido(16). 
La disyuntiva es saber si la hemorragia abundante se debe 
a heparina que no ha sido amortiguada debido a una dosis 
insufi ciente de protamina, al rebote de heparina o a exceso 
de protamina. En este caso puede ser útil la determinación 
de la heparinemia dosifi cando el nivel anti-Xa o revisar el 
tromboelastograma.

MEDIDAS TERAPÉUTICAS

El objetivo de la prevención y tratamiento de la hemorragia 
por CEC es reducir la activación de la hemostasia y de la 
fi brinólisis, disminuir la pérdida hemática y restablecer las 
funciones del sistema hemostático.

Hemoterapia transfusional

La hemorragia crítica por cirugía de corazón se asocia a un 
consumo elevado de fracciones sanguíneas; se calcula que 
hasta el 20% de las hemotransfusiones que se realizan en 
EUA están asociadas con cirugía cardíaca(17). Este elevado 
consumo de hemoderivados persiste a pesar de que existen 
alternativas a la transfusión con técnicas efi caces y seguras 

para ahorrar sangre mediante la autotransfusión, la hemodi-
lución y el rescate celular, entre otras medidas.

Las complicaciones de la transfusión son frecuentes y en 
numerosas ocasiones no se identifi can, pues se confunden 
con otras causas de la gravedad del enfermo que se encuentra 
en el período postcirculación extracorpórea. Se calcula que 
el citomegalovirus puede estar presente hasta el 50% de las 
unidades transfundidas, el de Epstein Barr hasta en la tercera 
parte y el virus responsable del síndrome respiratorio grave 
agudo hasta en el 52%(18).

Transfusión de plaquetas

La transfusión de plaquetas después de CEC es un tema con-
trovertido. Los criterios sobre cuál es la cifra de plaquetas clí-
nicamente signifi cativa han variado y no existen guías sobre el 
empleo de plaquetas que se basen exclusivamente en la cuenta 
de plaquetas. En el caso de CEC, a pesar de que existen ano-
malías en la función plaquetaria, no está claro de qué manera 
los defectos detectados en el laboratorio realmente contribuyen 
a la hemorragia en la práctica clínica. Los diversos estudios 
han establecido que no hay una indicación clara para la admi-
nistración rutinaria de plaquetas después de CEC(19). Varios 
estudios han mostrado que la ingesta de aspirina incrementa las 
transfusiones de plaquetas(20), pero los resultados son controver-
tidos, ya que otras observaciones no lo han corroborado(21-23). 
La administración de clopidogrel en la etapa preoperatoria 
incrementa particularmente las transfusiones de plaquetas en 
la etapa postoperatoria(24). La transfusión de plaquetas se ha 
asociado a complicaciones graves, como infección, empleo de 
vasopresores, eventos vasculares cerebrales (EVC) y muerte, 
pero no se puede atribuir una relación causal. Una evaluación 
integral de la hemostasia se hace mediante el tromboelastógrafo.

Productos hemostáticos

El tratamiento quirúrgico óptimo, la suspensión temporal de la 
terapia anticoagulante, la transfusión de productos sanguíneos 
y la optimización de las condiciones metabólicas pueden ser 
insufi cientes para detener la hemorragia, cuando ésta pone en 
riesgo la vida, se ha propuesto la administración de produc-
tos hemostáticos como el factor VII activado recombinante 
(FVIIar) y el concentrado de complejo protrombínico (CCP), 
como terapias de salvamento. Sin embargo, existe contro-
versia en su uso por el riesgo potencial de complicaciones 
tromboembólicas y de disfunción del circuito de la ECMO(25).

EL factor FVIIar es un potente agente hemostático, suge-
rimos que juega un papel para detener la hemorragia crítica 
asociada a cirugía cardíaca como terapia de salvamento, existe 
escasa evidencia de su utilidad como profi laxis, otro punto en 
contra que se debe considerar es que no hay una dosis estándar, 
se han usado dosis de 41 a 90 ug/kg y se debe considerar una 
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segunda dosis después de 30 a 60 minutos, se deben haber 
corregido cualquier defi ciencia de factores consumidos (fi -
brinógeno y plaquetas principalmente)(26). El concentrado de 
complejo protrombínico es recomendado como una alternativa 
al plasma fresco congelado y factor VIIa recombinante para 
el tratamiento de hemorragia grave asociado con antagonistas 
de la vitamina K. Los estudios publicados en este escenario 
muestran que el concentrado de complejo protrombínico es 

una alternativa efectiva que proporciona una rápida reduc-
ción de la razón internacional normalizada (INR) y control 
de la hemorragia. Otras indicaciones incluyen coagulopatía 
secundaria a insufi ciencia hepática, hemorragia en trauma y 
en la intoxicación con los nuevos anticoagulantes orales. En 
hemorragia masiva el CCP puede ser utilizado, también en 
pacientes que tendrán riesgo de hemorragia masiva, que serán 
sometidos a cirugía cardíaca(27).
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