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Resumen 

 

La valoración preoperatoria representa un abordaje dinámico y multidisciplinario con el fin de optimizar 

múltiples variables previo al acto quirúrgico. Por lo tanto, existen múltiples mitos a lo largo de la historia en 

cuanto al uso de hemo componentes y otras terapias adyuvantes los cuales, por medio de la presente, 

revisión se buscan aclarar. Por ejemplo, la anemia es un síndrome frecuente en los pacientes sometidos a 

cirugía, se debe abordar con tiempo, realizar una búsqueda de la causa y dar el manejo oportuno en 

situaciones de cirugía electiva, mientras tanto en pacientes no electivos se han determinado cortes 

actualizados para la respectiva terapia transfusional, favoreciendo una postura restrictiva.  

En ese mismo sentido, la trombocitopenia representa un factor de riesgo para el sangrado perioperatorio por 

lo cual se establecen cortes para disminuir dicho riesgo en base a transfusiones de plaquetas y otras terapias 

destinadas a patologías específicas. El manejo de situaciones predisponentes a un alto riesgo de sangrado 

como el uso de anticoagulantes o antiagregantes representa un reto para el médico especialista en Medicina 

Interna, dado a que estos pacientes son sometidos a intervenciones quirúrgicas en una frecuencia no 

despreciable. Su manejo se basa en un análisis profundo de los riesgos trombóticos, de sangrado inherentes 

a la cirugía y el uso de terapias de reversión.  

Por otro lado, el uso de plasma fresco congelado cada vez es menos frecuente dadas las nuevas alternativas 

como el concentrado de complejo protrombínico en la reversión de anticoagulantes orales. Existe una 

población, los testigos de Jehová, que genera incertidumbre en su manejo dada la poca evidencia existente. 

El manejo de este grupo religioso está basado en minimizar la pérdida sanguínea, optimizar el balance de 

entrega y consumo de oxígeno, aumentar la síntesis de hemoglobina y eritropoyesis, por lo tanto, corregir 

los defectos de la coagulación.  

Por último, cada una de estas intervenciones representa un riesgo, en especial con el uso de transfusiones 

de hemo componentes. Estas reacciones pueden ser de origen infeccioso como no infeccioso, así como 

agudas o tardías.  
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Abstract 

 

The preoperative medical assessment represents a dynamic and multidisciplinary approach in order to 

optimize multiple variables prior to the surgical procedure. Therefore, there are multiple myths throughout 

history regarding the use of blood products and other adjuvant therapies which, through this review, we seek 

to clarify. For example, anemia is a common syndrome in patients undergoing surgery, it must be addressed 

in time, a search for the cause must be carried out and appropriate management given in situations of elective 

surgery. Meanwhile in non-elective patients updated transfusion thresholds have been determined, favoring 

a restrictive approach. 

 

In that same sense, thrombocytopenia represents a risk factor for perioperative bleeding, platelets transfusion 

thresholds and other specific therapies are established to reduce this risk. The use of anticoagulants or 

antiplatelets drugs represent a challenge for the Internal Medicine physician, these drugs predispose to a 

high risk of bleeding, and given that patients using them undergo surgical interventions at a non negligible 

frequency, the management is based on an in-depth analysis of the thrombotic and bleeding risks inherent 

to surgery and the use of reversal therapies. 

 

On the other hand, the use of fresh frozen plasma is becoming less frequent given new alternatives such as 

prothrombin complex concentrate in the reversal of oral anticoagulants. There is a population, Jehovah's 

Witnesses, that generates uncertainty because of the limited evidence for preoperative management, it is 

based on minimizing blood loss, optimizing the balance of oxygen delivery and consumption, increasing 

hemoglobin synthesis and erythropoiesis, therefore, correcting coagulation defects.  

 

Finally, each of these interventions represents a risk, especially with the use of transfusions of blood products. 

These reactions can be of infectious or non-infectious origin, as well as acute or delayed. 
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Abreviaturas 

 

Hb. Hemoglobina 

DO2. Entrega de oxígeno 

VO2. Consumo de oxígeno 

O2. Oxígeno 

GRE. Glóbulos rojos empacados 

pCO2. Presión parcial de dióxido de carbono 

EPO. Eritropoyetina 

ESA. Agentes estimulantes de la eritropoyetina 

VO. Vía oral 

IV. Vía intravenosa 

PTI. Púrpura trombocitopénica inmune 

HLA. Antígenos leucocitario humano 

PFC. Plasma fresco congelado 

PCC. Complejo concentrado protrombínico 

HIT. Trombocitopenia inducida por heparina 

HBPM. Heparina bajo peso molecular 

DOAC. Anticoagulantes directos  

AHA. Asociación americana del corazón 

TADP. Terapia doble antiplaquetaria 

AAS. Ácido acetil salicílico 

UCI. Unidad de cuidados intensivos 

TRALI. Lesión pulmonar aguda relacionado a transfusión 

TACO. Sobrecarga de volumen asociada a transfusión 

HPA-1a: antígeno humano plaquetario 1a   
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Objetivos de la investigación 

 

 

Objetivo general: 
 

1. Realizar una revisión basada en la evidencia del manejo preoperatorio con hemo componentes y 

otras terapias adyuvantes. 

 

Objetivos específicos 
 

1. Describir el manejo de la anemia en el preoperatorio basado en la evidencia actual. 

2. Revisar el manejo preoperatorio de la trombocitopenia basado en la evidencia actual. 

3. Analizar las estrategias de manejo con hemo componentes y terapias adyuvantes de los pacientes 

con alto riesgo de sangrado secundario al uso de anticoagulantes y antiagregantes en la valoración 

preoperatoria.  

4. Establecer las recomendaciones en el manejo preoperatorio de hemo componentes y otras terapias 

adyuvantes en situaciones especiales como los pacientes con hepatopatía crónica y los Testigos de 

Jehová. 

5. Enunciar las principales características de las reacciones transfusionales y su manejo. 
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Introducción 

 

La idea del presente trabajo surge por la necesidad de realizar un compendio actualizado que abarque tanto 

la fisiología, las características de los hemo componentes, así como las indicaciones preoperatorias. Con 

base en ello, la optimización del manejo de estos basado en la evidencia, con el fin de evitar al máximo sus 

efectos adversos.  

 

Constantemente los especialistas se exponen a pacientes con enfermedades crónicas quienes requieren 

ser llevados a sala de operaciones, así como pacientes quirúrgicos los cuales requieren de 

recomendaciones para el correcto manejo de sus hemo componentes y otros productos, a saber el hierro, 

factores de la coagulación, entre otros.  

 

Por lo tanto, el manejo de hemo componentes se basa en la aplicación a tiempo de la evidencia médica y 

quirúrgica con tal de mantener estable la concentración de hemoglobina, optimizar la hemostasia y disminuir 

la pérdida sanguínea en un esfuerzo de mejorar los resultados de la intervención. Con ello derrumba el 

dogma que pone a la transfusión de glóbulos rojos como la base del manejo y coloca al paciente en el centro 

de las estrategias implementadas con tal de dar los productos en el tiempo adecuado. Está basado en tres 

pilares: optimizar el volumen sanguíneo y masa eritrocitaria, minimizar la pérdida sanguínea, así como 

mejorar la tolerancia a la anemia 1,2,3. 

 

Este cambio en el paradigma no puede darse sin la colaboración multidisciplinaria de anestesiólogos, 

cardiólogos, intensivistas, gastroenterólogos, hematólogos y cirujanos que permitan captar a los pacientes 

de cirugía electivos y optimizar las variables ya descritas de forma oportuna para llevar al paciente al 

procedimiento quirúrgico de la manera óptima. Y en el caso de cirugías urgentes o de emergencia que se 

comprenda la evidencia actual acerca del manejo de dichas variables. En caso contrario se continuará con 

la misma inercia de los últimos años, en otras palabras, la valoración preoperatoria sea vista solo como un 

requisito y que se sigan suspendiendo cirugías con el daño emocional y físico implicado tanto para el 

paciente como a la seguridad social 4. 

 

Cabe resaltar que la mayoría de la literatura se centra en el manejo del paciente con cirugías de urgencia y 

emergencia. Sin embargo, se incluyen dentro de lo posible las pautas en cirugías electivas.  
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Anemia en el preoperatorio 
 

La anemia se define como un nivel de hemoglobina (Hb) menor a 13g/dL y 12g/dL en hombres y mujeres 

respectivamente 5. Los pacientes hospitalizados y, en especial los pacientes críticos, experimentan un 

descenso de la hemoglobina durante la hospitalización 6. 

 

En dos estudios en pacientes críticos, el primero de ellos de más de mil pacientes y el segundo de 4892 

pacientes, se observó que un 80 % de los pacientes presentan anemia, y hasta un 25 % de los mismos se 

egresan con niveles de Hb menores a 9g/dL 7, 8. 

 

En otras poblaciones como por ejemplo los adultos mayores hospitalizados se documentó que hasta un 50 

% presentan anemia. Otro grupo de relevancia son las mujeres embarazadas, las cuales en países en vías 

de desarrollo presentan en un 51 % anemia. Dicha estadística no se escapa de los pacientes quirúrgicos en 

donde en un estudio de 97 443 pacientes se documentó una prevalencia de 27.8 % de anemia 9, 10, 11. 

 

Si bien es cierto el mayor descenso de la hemoglobina ocurre en los primeros días de hospitalización, la 

anemia puede persistir posterior al egreso en un 77 % de los pacientes6. 

 

La etiología de la anemia es compleja y en gran cantidad de ocasiones multifactorial 6. Entre los mecanismos 

más frecuentes se encuentra la disminución de la producción de glóbulos rojos la cual puede ser secundaria 

a supresión de la médula ósea por una menor respuesta a la eritropoyetina en estados proinflamatorios, a 

deficiencia de sustrato como hierro, vitamina B12 y folatos, así como la lesión renal.  Otro de los mecanismos 

es la pérdida sanguínea la cual puede ser secundaria a la enfermedad de fondo o iatrogénica secundaria a 

procedimientos o flebotomía 12, 13.  

Toda esta evidencia permite contextualizar lo frecuente que es el síndrome anémico de las poblaciones de 

pacientes objeto de verificación en este estudio, en suma, frecuentemente expuestos.  

 

La anemia se correlaciona con mal pronóstico en especial en pacientes añosos como en pacientes con 

enfermedades crónicas. A saber, representa un factor de riesgo independiente en cuanto a mortalidad en 

cirugía cardiaca como no cardiaca 14, 15.  
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En los pacientes quirúrgicos hasta un tercio presentan anemia, especialmente en cirugía cardiaca. En dicha 

población inclusive la anemia leve se correlacionó con un peor pronóstico 16, 1.  

 

Por su parte, en una cohorte retrospectiva de 227 425 pacientes de pacientes llevados a cirugía no cardiaca, 

la anemia preoperatoria se asoció con un aumento del 42 % de la mortalidad posoperatoria e inclusive la 

anemia leve fue asociada, en otro estudio de 23 348 pacientes sometidos a cirugías electivas y 

laparoscópicas, a infarto agudo al miocardio, eventos cerebrovasculares, lesión renal y muerte a 30 días 17, 

18. En un estudio retrospectivo multicéntrico de 3500 pacientes sometidos a cirugía cardiaca se documentó 

que tanto la anemia perioperatoria, así como la terapia transfusional se asoció con efectos adversos. Con 

respecto a la terapia transfusional la misma se asoció a lesión renal aguda, infección del sitio quirúrgico y 

mayor estancia hospitalaria 19, 1.  

 

Esta asociación también se ha identificado en la población sometida a cirugía no cardiaca, 

correlacionándose tanto a un aumento en el riesgo de transfusiones, como a morbilidad y mortalidad a 30 

días 20.  

 

Por otro lado, la normalización de la hemoglobina se ha asociado con la reducción de morbilidad en ausencia 

de transfusiones1. Lo cual lleva a un dilema, dado a que, como la evidencia lo ha demostrado tanto la anemia 

como la terapia transfusional se correlacionaron con un peor pronóstico, sin embargo, la normalización de 

la Hb es beneficiosa. Por ende, en las próximas secciones se describirán algunas opciones disponibles con 

tal de alcanzar dicho objetivo. 

 

 

 

 

 

Aspectos fisiopatológicos relevantes de la anemia: 
 

El hematocrito óptimo del ser humano es de (45-48 %) el cual permite mantener un contenido de oxígeno 

de 20ml/dL. En el momento en que un paciente presenta anemia, se produce una compensación 

cardiovascular, con un aumento del gasto cardíaco mediado por la disminución de la viscosidad sanguínea 

y el aumento del tono simpático. Sin duda la viscosidad sanguínea genera una disminución de la resistencia 
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de la sangre en el torrente sanguíneo y, con ello, un aumento del retorno venoso, mientras tanto el aumento 

del tono simpático produce un aumento de la frecuencia cardiaca y la contractilidad miocárdica. 

Adicionalmente dicha disminución de la resistencia y el aumento del gasto cardiaco ocasionan, a nivel de la 

microcirculación, una disminución del tiempo de tránsito del glóbulo rojo en los capilares y, en el caso del 

oxígeno, el cual es un gas limitado por perfusión puede verse afectada la transferencia de oxígeno a la 

hemoglobina 21, 22.  

 

La oferta y la demanda de oxígeno son fundamentales para entender las consecuencias de la anemia. La 

entrega de oxígeno representada como DO2 proviene del producto de gasto cardiaco y contenido arterial de 

oxígeno, siendo lo normal 15ml/kg/min. Mientras tanto el consumo de oxígeno proviene del producto del 

gasto cardiaco y la diferencia arteriovenosa del contenido de oxígeno 21, 23 .  

 

Por consiguiente, la relación fisiológica de los mismos es de 5:1. Sin embargo en pacientes que tienen una 

disminución de la entrega arterial de oxígeno como sucede en la anemia, dicha relación disminuye, pues el 

VO2 se mantiene sin cambios, llevando a un punto clave, a saber, la relación 2:1, en donde se inicia el 

metabolismo anaerobio24.  

 

El hecho de llegar a ese punto crítico dependerá de los mecanismos compensatorios, así como su consumo 

basal. Tanto los pacientes quirúrgicos como los pacientes con alguna patología médica descompensada 

pueden tener un aumento del consume basal, por lo cual se necesita una mayor entrega de oxígeno con tal 

de superar la relación previamente descrita 21. 

 

Otro aspecto para tomar en cuenta es la tolerancia a la anemia de los pacientes. La anemia crónica 

compensada es bien tolerada a menos de que exista un aumento en el consumo de oxígeno como lo podría 

ser el momento quirúrgico.  

 

En la práctica moderna lo ideal es que la indicación de transfundir dependa de una estrategia individualizada 

y no de cortes predeterminados. Sin embargo, la primera de las estrategias mencionadas tiene dos 

problemas principales. En primer lugar, los pacientes tienen capacidades distintas de compensar el 

desequilibrio aporte-demanda. En segundo lugar, los indicadores del desequilibrio, ya descrito, en ocasiones 

son poco confiables para determinar la presencia de hipoxia tisular. Uno de ellos es la saturación venosa 

central, la cual resulta la forma más sencilla y rápida de analizar el estado de oxigenación, en el caso que 
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se encuentre disminuida implica la existencia de una alta extracción de O2 comparada con el aporte, sin 

embargo, valores normales o elevados puede estar presente tanto en condiciones en que exista o no exista 

hipoxia tisular 25, 26.  

 

Dada la incertidumbre ya descrita se describirán las recomendaciones más actuales en el manejo de la 

anemia perioperatoria.  

 

Tamizaje preoperatorio de la anemia 

 
En primer lugar, el manejo depende de dos factores como por ejemplo el tiempo con el cual se detecte la 

anemia y el tiempo en que se realizará la cirugía.  

 

En pacientes llevados a cirugías electivas, entre más temprano, idealmente entre 4 y 6 semanas previo al 

procedimiento, se identifique la anemia existe una mayor oportunidad de buscar su causa y poder optimizar 

los valores sin necesidad de tratamiento transfusional, tema que se describirá en las próximas secciones y 

en el flujograma 1 de los anexos 20.  

 

Según lo anterior, también se pueden presentar pacientes que requieren de una cirugía de urgencia, 

emergencia o tiempo sensible que no se pueden someter a un proceso tan estricto de optimización para los 

cuales existen otras estrategias descritas en las próximas secciones.  

 

 

 

 

Terapia transfusional en el manejo de anemia: 
 

Anualmente en Estados Unidos se transfunden once millones de unidades de glóbulos rojos empacados 

(GRE). Por tanto, los hemo componentes son recursos escasos que involucran un gasto para los sistemas 

de salud. A pesar de las pruebas realizadas a la sangre y a los donantes, aun existe un riesgo bajo de 

transmisión de infecciones, al igual que reacciones hemolíticas como sobrecarga circulatoria, siendo estas 

últimas dos las principales causas de muerte relacionadas a terapia transfusional. Además, se calcula que 

el riesgo de muerte es de 1:100 000 transfusiones 27, 28, 1.  
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Cada unidad de GRE se preserva en una solución que permite refrigerarlos hasta por 42 días a 4 C. Durante 

el almacenaje los glóbulos rojos presentan un cambio en su forma y función, además una pérdida de 

sustancias hacia el líquido extracelular, cambios conocidos como lesión de almacenaje. Estas alteraciones 

afectan la funcionalidad de los GRE in vitro 6, 29, 1.  

 

Con respecto al almacenamiento, existen varios efectos teóricos. Los glóbulos rojos van a perder con el 

tiempo potasio hacia el extracelular, también las reservas de 2,3 difosfoglicerato se disminuyen.  

Teóricamente esto genera que la curva de disociación de la hemoglobina se disocie hacia la derecha, 

llevando a una mayor afinidad de la hemoglobina al oxígeno y menor entrega a los tejidos 30.  

 

Este efecto desaparece en las primeras horas, pero puede ser significativo en el contexto transfusión masiva.  

Colateralmente, los GRE presentan un aumento de los niveles de amonio, pCO2 y disminución del pH, 

aspectos que favorecen la entrega de oxígeno a nivel tisular 21.  

 

En la práctica clínica dichos efectos teóricos se ven levemente reflejados. Un estudio prospectivo 

aleatorizado a doble ciego analizó a 2400 pacientes comparando GRE de 8 días vs 22 días en promedio sin 

diferencias en mortalidad o efectos adversos. Al igual un estudio en pacientes de cirugía cardiaca 

prospectivo aleatorizado, reunió 1100 pacientes en donde a un grupo se le transfundieron GRE de 10 días 

y a otro grupo de 21 días, no se encontraron diferencias significativas en mortalidad o eventos adversos, 

solamente el segundo grupo presentó más hiperbilirrubinemia 31, 32.  

 

 

Metas transfusionales 
 

Cada unidad de GRE tiene un hematocrito de 60 % y teóricamente debe aumentar en 1g/dL la hemoglobina 

del paciente 6.  

 

A lo largo de los años, existe una controversia con respecto a las metas transfusionales en los pacientes 

sometidos a intervenciones quirúrgicas. En especial por prácticas muy arraigadas del siglo XX, 

específicamente de 1942 en donde se utilizaba la regla 10/30 (10g/dL de hemoglobina y 30 % de 
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hematocrito) como paradigma para la transfusión de glóbulos rojos. Ahora bien, con el tiempo la evidencia 

se ha ido acumulando y ha permitido cambiar dichas prácticas 33.  

 

Las indicaciones para la transfusión de glóbulos rojos en el preoperatorio van a depender de su patología 

de fondo, por lo cual se discutirán las metas con ejemplos de distintos tipos de poblaciones de pacientes, 

éstas se resumen en la tabla 1 de los anexos. 

 

Población general: en primer lugar, se encuentra la población general. Como anteriormente se describió 

desde el punto de vista fisiológico los límites de compensación que toleran los pacientes dependen de 

múltiples factores, por ejemplo sus comorbilidades, la edad, la tasa metabólica basal, los niveles de 

eritropoyetina (EPO) y su estado nutricional lo cual complica la determinación de una meta transfusional 34.  

 

 En un metaanálisis de 31 estudios que abarcó 12 000 pacientes se comparó la terapia transfusional con 

valores gatillo para la transfusión de Hb de 7-8g/dL vs 9-10g/dL, en donde se disminuyó en un 43 % la 

probabilidad de recibir una transfusión de GRE en el primer grupo, sin documentarse diferencias 

significativas en cuanto a mortalidad a 30 días ni en puntos secundarios como neumonía, evento 

cerebrovascular, infarto agudo al miocardio y tromboembolismo. Sin embargo, estos hallazgos no se pueden 

generalizar a todos los subgrupos de pacientes por lo cual se han realizado estudios en algunas 

subpoblaciones 35, 27.  

 

 

 

 

Enfermedad Cardiovascular: con respecto a los pacientes con enfermedad cardiovascular algunos 

estudios han demostrado beneficio en metas menos restrictivas. Los pacientes llevados a cirugía cardiaca 

están, entre los pacientes quirúrgicos, más expuestos a transfusiones de GRE. Inicialmente en el estudio 

TITRe2, realizado en 2007 pacientes adultos llevados a cirugía cardiaca no de emergencia en donde se 

documentó que el uso de terapia transfusional restrictiva definida como un gatillo para realizar transfusión 

de GRE menor a 7.5g/dL aumentó la mortalidad a 90 días, sin cambios en la mortalidad de 30 días con 

respecto a una meta liberal de 9g/dL. En otro metaanálisis de 41 estudios y más de 3000 pacientes con 

enfermedad cardiovascular tanto aguda como crónica, sin incluir pacientes de cirugía cardiaca se documentó 

un mayor riesgo de infarto agudo al miocardio, paro cardiaco y síndrome coronario agudo con la estrategia 
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restrictiva definida como un gatillo para la transfusión de 8g/dL en contra de una estrategia liberal de 10g/dL 

34, 36, 37, 38.  

 

Sin embargo, no todos los estudios han arrojado resultados similares, en el estudio TRICS III, en una 

población de 5243 pacientes con EUROSCORE de 6 o más (definidos como moderado-alto riesgo) llevados 

a cirugía cardiaca, la más grande entre los estudios, se aleatorizaron hacia terapia restrictiva con tal de 

mantener Hb mayor a 7.5g/dl vs liberal con Hb mayor a 9.5g/dl intraoperatoria y mayor a 8.5g/dl en salón 

general. En dicho estudio no se documentó ninguna diferencia en la mortalidad, ni en puntos secundarios 

como infarto agudo al miocardio, eventos cerebrovasculares, lesión renal aguda, reingresos o visitas al 

servicio de emergencias 39, 40.  

 

Por ende, los autores concluyen que se prefiere mantener una estrategia restrictiva entre 7-8g/dL en paciente 

de cirugía cardiaca, específicamente, el consenso internacional de manejo de hemo componentes 

recomienda una meta de 7.5g/dl, con la aclaración que existe incertidumbre en otros grupos como 

enfermedad coronaria o falla cardiaca 41.  

 

Dada la controversia entre estudios se realizó un metaanálisis que abarcó 37 estudios de más de 19 000 

pacientes con enfermedad cardiovascular en donde se determinó que no existía diferencia entre la estrategia 

transfusional liberal con metas entre 9-10g/dL contra restrictiva con metas entre 7-8g/dL en términos de 

mortalidad a 30 años, con una disminución en el uso de hemo componentes de 24 %. Con la excepción de 

un subgrupo de pacientes con infarto agudo al miocardio en donde se demostró un aumento en la mortalidad 

a 30 días con la estrategia restrictiva 42, 43, 44.  

 

Por su parte, en pacientes con enfermedad arterial coronaria existe una inadecuada compensación para 

aumentar la entrega de oxígeno de tiempos de estrés como la cirugía, así mismo en la presencia de anemia. 

El estudio más relevante al respecto es un metaanálisis de 11 estudios en dicha población en donde se 

comparó una estrategia restrictiva con un gatillo de Hb para la terapia transfusional de 8g/dL en contra de 

una estrategia liberal de 10g/dL, en el mismo no hubo diferencia significativa en mortalidad a 30 días. Por 

ende, la recomendación es seguir la meta restrictiva de 8g/dL 38, 34.  

 

Malignidades hematológicas: otro grupo corresponde a los pacientes con malignidades hematológicas en 

donde un metaanálisis de 6 estudios para un total de 240 pacientes, 213 de ellos con leucemia aguda en 
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quimioterapia, por lo tanto se determinó que una estrategia restrictiva con hemoglobina meta entre 7-9g/dl 

vs liberal de 8-12g/dl se asocia con disminución de la mortalidad, sangrado, estancia hospitalaria y reduce 

la exposición a hemo componentes 45.  

 

Sepsis: históricamente se han tenido un manejo predominantemente liberal en cuanto a la transfusión de 

glóbulos rojos en dicha población, inclusive recomendándose en las guías de supervivencia de la sepsis. 

Sin embargo, en estudios posteriores, siendo el más grande realizado en 2014, se analizó un total de 988 

pacientes de forma aleatorizado controlado ya sea a manejo restrictivo con metas mayores a 7g/dL en contra 

de metas liberales mayores a 9g/dL. En dicho estudio no hubo diferencia en mortalidad a 90 días y se 

disminuyó el número de unidades de glóbulos rojos utilizadas, siendo 1 el promedio en el grupo restrictivo 

en contra de 4 en el grupo liberal. Resultados que han influido y generado cambios en las guías de 

supervivencia de la sepsis en donde se recomienda un gatillo transfusional de 7g/dL con una meta entre 7-

9g/dL 46, 47.  

 

Sangrado digestivo alto: una población que frecuentemente está a cargo de los médicos especialistas en 

Medicina Interna tanto en hospitalización como en servicios de emergencias corresponde a los pacientes 

con sangrado digestivo. En tal caso, en pacientes con sangrado digestivo alto que no se encuentren con un 

estado de inestabilidad hemodinámica, se realizó un estudio controlado aleatorizado de 921 pacientes en 

donde con el uso de metas restrictivas (7g/dL) en contra de liberaciones (9g/dL) se documentó menor 

mortalidad a 45 días en el grupo restrictivo, menor resangrado, menores aumentos en gradiente de presión 

portal y necesidad de transfusiones adicionales. Respaldado en dichos hallazgos el colegio americano de 

gastroenterólogos recomienda en pacientes con sangrado digestivo alto y bajo una meta de Hb mayor a 

7g/dL, a excepción de pacientes con inestabilidad hemodinámica por depleción intravascular 48, 49, 50.  

 

Paciente neuro crítico: otra de las subpoblaciones son los pacientes con una lesión neurológica aguda en 

especial trauma craneoencefálico y hemorragia subaracnoidea en donde la intención de mejorar la 

oxigenación cerebral induce al uso indiscriminado de terapia transfusional. Tanto en un estudio aleatorizado 

de 200 pacientes con TCE, como los pacientes con TCE moderado a severo del estudio TRICC, como un 

metaanálisis de 311 pacientes se comparó la terapia restrictiva de 7g/dL contra la liberal de 10g/dl sin 

diferencias en mortalidad o niveles de presión intracraneana. Inclusive en el primer estudio mencionado los 

pacientes con metas liberales presentaron peor pronóstico funcional y mayores eventos tromboembólicos. 

Por ende, se recomienda una Hb meta de 7-9g/dL 51, 52, 53, 54.  
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Paciente quemado: en el paciente quemado también existen estudios. Uno de ellos aleatorizado, 

controlado, multicéntrico en donde 345 pacientes con un área de superficie corporal quemada de más de 20 

% se manejaron ya sea con una estrategia transfusional restrictiva o liberal con gatillos para iniciar la 

transfusión de Hb menor a 7g/dL vs 10g/dL respectivamente. En dichos pacientes el grupo restrictivo recibió 

menos transfusiones, 8 contra 16 unidades de hemo componentes y no hubo ninguna diferencia en los 

resultados como bacteriemias, disfunción órgano blanco, días en ventilación mecánica, tiempo de curación 

de las heridas o mortalidad a 30 días. Aun así, no existen guías para el manejo transfusional en dicha 

población 55, 47.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tratamientos adyuvantes en el manejo de la anemia preoperatoria 

 
Como anteriormente se describió, cuando se identifica la anemia en el preoperatorio en contextos electivos 

la corrección de la anemia se debe de hacer dentro de lo posible. Para ello la forma más segura es mediante 

el uso de hierro e identificación de la causa. Con tal de realizar las intervenciones de forma oportuna se 

necesita una coordinación temprana entre los servicios quirúrgicos y médicos.   

 

Hierro: el uso de hierro vía oral es barato y fácil de administrar. Existen varias presentaciones disponibles 

entre ellas el gluconato, el sulfato y el fumarato ferrosos (ver tabla 2 de anexos). Con dosis diarias de 240-

720mg, 325-650mg y 325mg respectivamente. Teóricamente promueve la reticulocitosis a los 4-5 días y los 
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valores de hemoglobina empiezan a mejorar a la segunda semana. Sin embargo, dada su baja 

biodisponibilidad y tolerancia hacen que los pacientes puedan tardar hasta 3-6 meses para reestablecer sus 

reservas de hierro haciéndolo poco práctico en la valoración preoperatoria. Existen pocos estudios al 

respecto. En un estudio aleatorizado controlado de 45 pacientes sometidos a cirugía colorrectal, el uso de 

sulfato ferroso 200mg tres veces al día VO por 2 semanas generó un aumento de la hemoglobina y 

disminución del requerimiento transfusional el día de la cirugía. Otros estudios observacionales concordaron 

al demostrar una disminución en requerimientos transfusionales. En pacientes sometidos a cirugía 

ortopédica el uso de hierro en conjunto con vitamina C y ácido fólico VO por 30-45 días disminuyó el 

requerimiento transfusional, la mortalidad a 30 días y la estancia hospitalaria 20, 56, 57.  

 

Por ende, el uso de hierro vía oral toma un papel en pacientes en donde existe tiempo suficiente previo a la 

cirugía (6-8 semanas) y tiene datos de ferropenia 58.  

 

El uso de hierro intravenoso (IV) tradicionalmente se ha utilizado para pacientes intolerantes al hierro VO o 

que no responden al mismo. Sin embargo, con el tiempo este paradigma ha ido cambiando dada la eficacia 

de éste y a la mejoría en las formulaciones disponibles, las cuales se pueden consultar en la tabla 2 de 

anexos. Dentro de las ventajas, genera un aumento más inmediato de la hemoglobina, en comparación con 

la presentación oral, se presentó este aumento de en un 75 % de los pacientes a los 10-14 días. Igualmente 

es mejor tolerado lo cual lo hace un elemento idóneo para la optimización rápida del hierro como en el 

contexto preoperatorio. La mayoría de los estudios han demostrado una disminución en la terapia 

transfusional, tiempo de estancia hospitalaria y recuperación de la anemia. Un ejemplo de ello es un estudio 

observacional de 2547 pacientes llevados a cirugía ortopédica en donde se demostró que la administración 

hasta 5 días preoperatoria de 200-600mg IV de hierro se asoció a la disminución de los puntos ya 

mencionados. Igualmente, en el estudio PROTECT un estudio aleatorizado controlado a doble ciego, se 

documentó con el uso de una dosis de 1000mg de isomaltosa de hierro una reducción en la anemia 

posoperatoria en pacientes llevados a cirugía electiva coronaria. La cantidad requerida de hierro se obtiene 

por medio de la fórmula modificada de Ganzoni 57, 59, 60, 61. C 

 

Fórmula modificada de Ganzoni: Peso (kg) x [15-Hb actual g/dL] x 2.4 + 500 
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Utilizando dicha fórmula en un total de 4641 pacientes derivados de 7 estudios se documentó que el déficit 

promedio era de 1500mg y el uso de 1500mg de hierro comparado con 1000mg resultó en una mejoría 

mayor y más rápida de la Hb 57.  

 

El hierro IV ha demostrado otros beneficios, por ejemplo, en un estudio aleatorizado controlado de pacientes 

anémicos con cáncer colorrectal aumentó los puntajes de calidad de vida 62.  

 

También existe evidencia en pacientes críticos. En el estudio multicéntrico, aleatorizado controlado con 

placebo denominado IRONMAN el uso de 500mg de carboximaltosa férrica en un total de 140 pacientes 

críticos con Hb menor a 10g/dL, ferritina menor a 1200 y porcentaje de saturación de transferrina menor a 

50 % no disminuyó el número de GRE transfundidos en la hospitalización, sin embargo, se asoció con un 

mayor nivel de Hb al egreso 63.  

 

Estos hallazgos se revisaron en un metaanálisis de Cochrane en donde se reiteró que el uso de hierro IV 

aumentó los niveles de hemoglobina previo a la cirugía, con evidencia débil hacia la disminución de 

requerimiento transfusional, morbilidad o mortalidad 20.  

 

Uno de los temores a la hora del uso de hierro IV es su seguridad. Las primeras generaciones de este 

contienen un centro de dextrano el cual es el responsable de estas sin embargo con las nuevas generaciones 

como lo es el gluconato de hierro, la sacarosa de hierro, la carboximaltosa y la isomaltosa 1000 han mejorado 

su seguridad y biodisponibilidad. Otro de los efectos adversos es el aumento teórico del riesgo de infección, 

pues el hierro es un componente para el crecimiento de patógenos. Sin embargo, en un metaanálisis de 103 

estudios con un total de más de 10 000 pacientes tanto en pacientes quirúrgicos como no quirúrgicos, al 

igual que un estudio en pacientes ortopédicos no se documentó un aumento en el riesgo de infecciones.  

Con respecto a las reacciones anafilácticas severas las mismas pueden suceder en 1:250 000 

administraciones, por lo cual los centros deben estar preparados para el manejo de ellas. La dosis 

recomendada se basa en la fórmula de Ganzoni como anteriormente descrito y la cantidad de hierro aplicada 

depende de su presentación 20, 64, 65, 66.  

 

Análogos sintéticos de la eritropoyetina (ESA): el uso de ESA no se recomienda en pacientes críticos en 

base a su falta de eficacia y un riesgo indeterminado de daño 67.  
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Sin embargo, la evidencia ha ido evidenciando que en ciertas poblaciones de pacientes puede haber un 

beneficio de dicha intervención, en un metaanálisis se demostró que el uso de EPO aumenta los niveles de 

hemoglobina y disminuye el requerimiento transfusional en pacientes sometidos a cirugía ortopédica de 

rodilla y cadera, al igual que cirugía cardiaca 68, 69. Aun así la interpretación de estos estudios resulta 

compleja dado a que las dosis utilizadas, desde 20 000-40 000 U por semana y la duración del tratamiento 

o desde 4 semanas hasta el día previo a la cirugía, es muy variado.  

 

Inclusive se ha demostrado en estudios de tipo metaanálisis que el uso de hierro IV en conjunto con EPO 

disminuyen más el requerimiento transfusional al uso de solo hierro IV sin aumento de efectos adversos. 

Siendo más evidente en pacientes sometidos a cirugía cardiaca y ortopédica y no así a cirugía colorrectal 

20.  

 

Dicho efecto es duradero en el tiempo, como se demostró en un estudio en pacientes de 10006 pacientes 

sometidos a cirugía cardiaca ya sea con anemia o ferritina menor a 100ug/l en donde el uso de 

carboximaltosa férrica a 20mg/kg con eritropoyetina alfa 40 000 U un día previo a la cirugía disminuyó el 

requerimiento transfusional hasta 90 días posoperatorio 70.  

 

Con respecto a los efectos adversos como lo son el aumento de eventos tromboembólicos, eventos 

cerebrovasculares y mortalidad los mismos se han documentado en pacientes con altas y prolongadas dosis. 

Otro problema es el precio de dicha intervención, por lo cual las guías actuales recomiendan individualizar 

cada paciente y preferir su uso en pacientes con anemia de enfermedad crónica o Testigos de Jehová 71. 

 

En resumen, el consenso internacional en el manejo de la anemia perioperatoria recomienda el uso de hierro 

preoperatorio en los pacientes con ferritina menor a 30ug/L, porcentaje de saturación de la transferrina 

menor a 20 % o ferritina menor a 100ug/L con el objetivo de una hemoglobina mayor a 13g/dL. Sumado a 

una detección oportuna y una búsqueda de la causa de la ferropenia 57.  
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Manejo de plaquetopenia 
 

Las plaquetas son esenciales para la fase inicial de la hemostasis. Posterior a la exposición de los 

componentes subendoteliales, las mismas se adhieren por medio del factor de von Willebrand y otras 

proteínas, llevando a la activación y liberación de gránulos que contienen factor V, fibrinógeno, factor de von 

Willebrand, calcio que son fundamentales en la formación del coágulo por medio de uniones 

interplaquetarias de fibrinógeno y formación de fibrina por medio de la trombina 30.  

 

Asimismo, en la base de datos de NSQIP que abarca 3 884 400 pacientes sometidos a cirugía electiva no 

cardiaca entre 2006-2016 se documentó una incidencia de trombocitopenia de 8.1 %. Además, se demostró 

un aumento de la mortalidad y transfusiones de hemo componentes en relación con el mayor grado de 

trombocitopenia 72.  
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Los pacientes con conteos reducidos de plaquetas se encuentran en mayor riesgo de sangrado 

perioperatorio. Por otro lado, el uso de transfusiones de plaquetas implica riesgos. El uso liberal de plaquetas 

se ha asociado a peor pronóstico en pacientes críticos, sin embargo, existen pocos estudios de calidad en 

el perioperatorio 73.  

 

Según lo anterior, la trombocitopenia se define como conteos menores a 150 000/uL y representa uno de 

los hallazgos más comunes de laboratorio en el paciente sometidos a cirugía 74.  

 

Por su parte, los mecanismos contribuyentes más frecuentes en el perioperatorio son 

pseudotrombocitopenia, hemodilución, consumo plaquetario, disminución de la producción plaquetaria, 

secuestro plaquetario y destrucción autoinmune. El conocimiento de los diversos mecanismos es 

fundamental, pues el tratamiento de la enfermedad subyacente reduce la mortalidad y mejora el conteo 

plaquetario 73. 

 

Entre las etiologías más frecuentes en el contexto perioperatorio y, en especial, en el paciente crítico está 

sepsis, cirrosis, trastornos de la médula ósea, microangiopatías trombóticas, trastornos inducidos por el 

embarazo como la preeclampsia, el síndrome de HELLP, el desprendimiento de placenta, inducidos por 

drogas como la ampicilina, la vancomicina, la piperacilina, la heparina y los quimioterapéuticos 73.  

 

Además, tanto en cirugía ortopédica, cardiaca, vascular y abdominal la cirugía por si sola puede generar 

una disminución en el conteo plaquetario entre el día 2 y 4 secundario a la pérdida sanguínea y el proceso 

inflamatorio causado por el daño a los tejidos, volviendo a normalidad entre los días 5 y 7 posquirúrgicos 73.  

 

Existe otra entidad por tomar en cuenta que se presenta de forma más frecuente con respecto a la 

trombocitopenia en el paciente preoperatorio y es la disfunción plaquetaria 75. Entre las causas se encuentra 

la sepsis, la coagulopatía por trauma, el uso de antiplaquetarios, causas metabólicas como la uremia y 

causas hereditarias no diagnosticadas de previo como la enfermedad de von Willebrand, para las cuales es 

fundamental indagar en la historia de sangrado de los pacientes 73, 76. 

 

Estrategias transfusionales  
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Los concentrados de plaquetas se preparan por medio de la unión de plaquetas derivadas de la sangre total 

de varios donantes o por medio de aféresis de un mismo donante, lo cual varía según cada región. Todas 

las unidades corresponden al mismo grupo sanguíneo. Un “pool” de plaquetas se conforma por medio de 4 

a 6 unidades de plaquetas. Cada unidad aumenta en aproximadamente 7000/uL de plaquetas a un adulto 

de 70kg. Por ende, cada unidad de plaquetas contiene 60ml aproximadamente de plasma y pequeños 

números de GRE y leucocitos. En el caso de los concentrados de plaquetas obtenidos por aféresis se 

componen de 4-6 unidades del mismo donante y contienen de 200 a 400ml de plasma 30, 73.  

 

Los concentrados de plaquetas usualmente contienen entre 2-6 x 10 11 plaquetas y tiene una vida media 

corta de 4-7 días a temperatura ambiente 77.  

 

Colateralmente, el tiempo de almacenaje influye en el aumento plaquetario en el paciente, pero no en puntos 

duros como sangrado o mortalidad. Por lo tanto, una de las nuevas técnicas de almacenaje se basa en 

mantenerlas a 4 C con tal de reducir el crecimiento bacteriano y prolongar el tiempo de este, sin embargo, 

existe poca información acerca de su seguridad y eficacia 73, 78.  

 

La transfusión de plaquetas debe ser en la medida de lo posible ABO compatibles con tal de evitar 

reacciones transfusionales por anticuerpos Anti-A-B en el plasma del donante que se unan a los glóbulos 

rojos del paciente. El aumento del conteo plaquetario en paciente quirúrgicos y críticos es menor secundario 

al aumento del consumo de estas. En otras poblaciones como los pacientes poli transfundidos o mujeres 

multíparas pueden existir anticuerpos anti-antígenos leucocitarios humanos (HLA) clase I, por lo cual el 

aumento del conteo es menor. Una población para tomar en cuenta son los pacientes con plaquetopenia 

inducida por mecanismos autoinmunes como la purpura trombocitopénica inmune (PTI) o drogas, en los 

cuales la transfusión solamente se realiza en situaciones de emergencia 73, 79.  

 

Si bien es cierto la trombocitopenia es un factor de riesgo para el sangrado e idealmente se debe buscar la 

causa y corregirla en pacientes electivos, esto no siempre es posible previo a las cirugías, especialmente, 

si son de urgencia o emergencias, por ello se ha buscado establecer protocolos de transfusión. Aun así, no 

existe evidencia sólida para determinar cortes seguros con un bajo riesgo de sangrado en intervenciones 

invasivas, los cuales se resumen en la tabla 4 de anexos. Siendo la mayoría de las recomendaciones dadas 

por consenso de expertos. De forma similar, no existe una correlación lineal entre los conteos plaquetarios 

y el sangrado, pues según la patología pueden existir alteraciones funcionales de las plaquetas. Un claro 
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ejemplo es la PTI en donde los conteos plaquetarios son bajos, pero con plaquetas con una función 

aumentada por lo cual el riesgo de sangrado es bajo aun con conteos de 20 000 a 30 000/uL 80, 81.  

 

 

Un corte mayor a 50 000/uL plaquetas es aceptable para la mayoría de las cirugías, mientras tanto para la 

cirugía de sistema nervioso central y retiniana se prefieren cortes mayores a 70-100 000/uL dadas las 

consecuencias de un sangrado en dicho sitio. Para otros procedimientos, como la punción lumbar, requiere 

un corte mayor a 40 000 /uL, el catéter epidural mayor a 80 000/uL, broncoscopía mayor a 50 000/uL 80. 

Ahora bien, con respecto a los catéteres venosos centrales en un estudio reciente de no inferioridad 

aleatorizado de 373 pacientes se documentó dos veces más riesgo de sangrado en los pacientes con 

trombocitopenia severa en rango de 10 000 a 50 000 no transfundidos en contra de los transfundidos 

profilácticamente 82. En caso de pacientes con consumo excesivo plaquetario, por ejemplo en casos de 

choque hemorrágico por trauma, se recomienda la transfusión masiva y mantener niveles plaquetarios 

mayores a 100 000/uL 83.  

 

Otras estrategias de manejo: 
En casos en donde el tiempo lo permite, a saber en las cirugías electivas, se pueden planificar otras 

estrategias según la patología subyacente.   

 

Esteroides: son la primera línea en pacientes con purpura trombocitopénica autoinmune, en un metaanálisis 

de 9 estudios con 1198 pacientes se documentó que el uso de dexametasona 40mg al día por 4 días permite 

un aumento de la trombocitopenia más rápido comparado con la prednisona, este aumento plaquetario 

ocurre en los primeros 2-5 días con un pico entre el día 7-28 84. 

 

Inmunoglobulina intravenosa: constituye otra alternativa al tratamiento de PTI, en este caso permite un 

aumento más rápido del conteo plaquetario siendo importante en procedimientos urgentes. La dosis usual 

es de 1mg/kg, la cual genera un aumento del conteo entre las 24-48h, sin aumento en los eventos 

trombóticos 85.  

 

Análogos del receptor de trombopoyetina: representa otro producto que puede ser utilizado, estos Análogos 

generan un aumento de aproximadamente 50 000/uL plaquetas en 5 días con un pico entre 12 a 14 días. 

Uno de ellos denominado eltrombopag, por su parte en un estudio aleatorizado de 92 pacientes se 
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documentó que es no inferior a la IVIG, llevando al 78 % de los pacientes a las metas de conteo plaquetario 

en pacientes con PTI, pero con mayor riesgo de trombosis 80, 86.   

 

Además estos medicamentos también se utilizan en pacientes con cirrosis hepática. Tanto el avatrombopag, 

eltrombopag como el lusutrombopag están aprobados para dicho uso. Ante todo se deben iniciar entre 10-

14 días previo a la cirugía. Un metaanálisis de 8 estudios controlados aleatorizados y más de 1200 pacientes 

con cirrosis hepática confirmó su eficacia aumentando los conteos plaquetarios preoperatorios a valores 

mayores a 50 000/uL, por lo tanto disminuyó la transfusión de hemo componentes y el sangrado peri-

procedimiento sin aumento en el riesgo de trombosis 87.  

 

Desmopresina: es un análogo de vasopresina que actúa, principalmente, a nivel plaquetario induciendo la 

liberación de multímeros del factor de von Willebrand. La misma se aplica por vía nasal, intravascular, 

subcutánea y se ha utilizado tanto en pacientes con hemofilia A como la enfermedad de von Willebrand. En 

pacientes urémicos también mejora la función plaquetaria, pero sin beneficio demostrado en estudios 

aleatorizados. A pesar de la falta de evidencia sólida, se utiliza como un agente en pacientes 

trombocitopénicos asociados con uremia o refractariedad a las transfusiones. Entre sus efectos adversos 

está la hiponatremia y la taquifilaxia secundaria a la depleción del factor de von Willebrand a nivel endotelial 

88, 89.  

 

Antifibrinolíticos: tanto el ácido amino caproico como el ácido tranexámico son dos análogos sintéticos del 

aminoácido lisina, los cuales se unen al plasminógeno e interfieren su interacción con la fibrina, al mismo 

tiempo disminuye la lisis del coágulo. Estos agentes han demostrado, en paciente no trombocitopénico, una 

mejoría de la hemostasis, por un lado en pacientes sometidos a cirugía cardiaca y ortopédica, por otro lado 

como se explicará más Adelante en detalle. Sin embargo, la evidencia es escasa en pacientes 

trombocitopénicos, con mejoría en una pequeña cohorte de pacientes con PTI. Por ello la indicación es 

utilizarlo en pacientes refractarios a otros tratamientos o en los cuales la transfusión de hemo componentes 

no sea aceptada como los testigos de Jehová 88, 90, 91.  
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Manejo de coagulopatía 
 

Cirugías de alto riesgo de sangrado: 

 
Como médicos especialistas en Medicina Interna hay que estar familiarizados con el conocimiento de los 

procedimientos, cirugías con alto riesgo de sangrado y como se ha visto previamente, es fundamental a la 

hora de tomar decisiones en la valoración preoperatoria, ver tabla 6 de anexos.   

Entre las más frecuentes se encuentra el paciente politraumatizado y los pacientes llevados a cirugía 

cardiaca. Con respecto al paciente traumatizado, las lesiones de extremidades pueden tener tanto alto como 

bajo riesgo de sangrado, entre estas se asocian con mayor riesgo las fracturas de cadera, pelvis y acetábulo. 

Se han desarrollado varios modelos de predicción, siendo el mejor de ellos el puntaje de hemorragia severa 

asociada al trauma desarrollado para pacientes con trauma contuso, por lo tanto con base en dicho puntaje 

se documentó que el 90 % de los pacientes con un puntaje mayor a 16 requirió de una transfusión masiva 

92, 93.  

 

En los pacientes llevados a cirugía cardiaca el mayor riesgo de sangrado se presenta en reoperaciones, 

cirugía aórtica, tiempos de bomba extracorpórea prolongada, implantación de dispositivos de asistencia 

ventricular y trasplante cardiaco 94.  
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Igualmente, otros factores, en cualquier tipo de procedimiento, que aumentan, considerablemente, el riesgo 

de sangrado son la edad mayor a 75 años, la enfermedad renal, hepática, cáncer activo, trombocitopenia y 

procedimientos de emergencia 93.  

 

En la actualidad, en los pacientes coagulopáticos y, especialmente, los que se someterán a una intervención 

quirúrgica, entre ellos el paciente con poli trauma el plan de manejo, se basa en el uso de transfusiones 

alogénicas y la transfusión de productos que contengan factores de la coagulación, ya sea con plasma fresco 

congelado (PFC) o concentrados de los mismos. El uso de concentrados que contengan los factores de la 

coagulación ha tomado un mayor auge, pues permite transfundirlos a una mayor concentración y utilizando, 

específicamente, los factores faltantes, además permite el menor uso de volumen en las transfusiones. Sin 

embargo, aun la cantidad de evidencia para dicha práctica está en desarrollo 93, 95.  

 

Plasma fresco congelado 
 
Uno de los hemo componentes, utilizado a lo largo de la historia, es el plasma fresco congelado. Una unidad 

de plasma fresco congelado se obtiene de una unidad de sangre total, se debe congelar en las primeras 8 

horas de recolectado y contiene todos los factores de coagulación en concentraciones normales, albúmina 

e inmunoglobulinas. Está libre de GRE, leucocitos y plaquetas, cada unidad contiene, aproximadamente, de 

200 a 250ml y debe ser ABO compatible. Dado a que está libre de leucocitos, el riesgo de transmisión de 

citomegalovirus y enfermedad injerto contra huésped es mínima 30, 96.  

 

Por otra parte, existen múltiples mitos con respecto a la transfusión de plasma. El plasma representa el 

segundo hemo componente más transfundido, en ocasiones aplicándose a dosis infra terapéuticas. Se 

estima que hasta un 55 % de pacientes con INR menor a 2 reciben dosis menores a 2 unidades. En un 

estudio se modeló el efecto de las transfusiones de plasma sobre el INR, se demostró que entre mayor sea 

el INR mayor el efecto del plasma sobre el mismo. Adicionalmente se documentó que el uso de 2 unidades 

de plasma no es suficiente para la corrección del INR, esto sucede dado a que el INR propio del PFC varía 

entre 0.9-1.3, siendo la dosis recomendada de 15-20ml/kg. Otro aspecto tomado en cuenta es que la relación 

entre INR y factores de la coagulación no es lineal, en este caso el valor de INR 1.7 es más representativo, 

pues se correlaciona con una concentración de factores de la coagulación mayor del 30 % y una adecuada 

hemostasis97.  
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Por otra parte, altos volúmenes de plasma no son tolerados por algunos pacientes, por ello algunos 

desarrollan sobrecarga circulatoria asociada con la transfusión y, por su parte la lesión pulmonar aguda 

asociada con la transfusión 96.  Por ende, constituye un hemo componente útil para la corrección de 

coagulopatías secundarias a la deficiencia de factores como en pacientes con hepatopatías, defectos 

congénitos de la coagulación, anticoagulación farmacológica. Sin embargo, con el tiempo se han ido 

buscando otras alternativas.  

 

 

 

 

 

Concentrado de complejo protrombínico 

 
Una de estas alternativas es conformada por los concentrados del complejo protrombínico. Se componen 

de los factores II, IX y X para el de 3 factores y el de 4 factores del II, VII, IX, X y las proteínas C y S. El 

primero de ellos indicado en pacientes con hemofilia B, en donde si bien es cierto permite mantener niveles 

de factor IX, la administración repetitiva genera acumulación de factor II y X y, con ello un aumento de 

eventos tromboembólicos. Además los mismos son liofilizados y contienen los factores dependientes de 

vitamina K.  En suma tienen la ventaja con respecto al PFC que pueden ser administrados rápidamente con 

volúmenes bajos de 20 a 100ml 96, 98, 99.  

 

Por otra parte, el PCC de 4 factores se desarrolló para la reversión urgente de los antagonistas de vitamina 

K. En un metaanálisis de 18 estudios con 654 pacientes adultos mayores se demostró el PCC que contiene 

4 factores revierte los efectos de la warfarina en 92 % de los pacientes y el de 3 factores en un 75 % de las 

veces 100. La dosificación fue probada en el estudio multicéntrico aleatorizado de Kcentra en donde en 

paciente tratados con Warfarina e INR mayor a 2 que iban a procedimientos quirúrgicos o invasivos, los 

tratados con Kcentra alcanzaron una mayor hemostasia clínica e INR menores a 1.3 comparado con PFC.  

Se recomienda en caso de INR de 2-3.9 el uso de 25U/kg, en caso de INR de 4-5.9 el uso de 35U/kg y en 

caso de INR mayor a 6 el uso de 50U/kg. Además, el tiempo de reversión es de 30minutos comparado con 

PFC que es de 3horas 96,101.  

 



XXXV 
 

Con el paso del tiempo, el uso de estos concentrados se ha popularizado dadas sus ventajas desde un 

punto de vista farmacológica, sin embargo su evidencia aun es escasa en el perioperatorio o en trauma. En 

un estudio de pacientes llevados a cirugía cardiaca que requirieron corrección de su coagulopatía con 

factores de la coagulación, los mismos se aleatorizaron a uso de PCC o PFC. A su vez, en el grupo de los 

tratados con PCC el requerimiento de una nueva intervención hemostática en las siguientes horas fue de un 

20 %, mientras tanto en el otro grupo de un 32 % con una diferencia significativa. El número de unidades 

transfundidas en las primeras 24h fue de 6 contra 14 en el grupo que requirió PFC. Otros dos estudios 

aleatorizados controlados y uno caso control demostró en pacientes llevados a cirugía cardiaca y aórtica 

que el uso protocolizado de PCC basado en parámetros de pruebas viscoelásticas redujo los requerimientos 

transfusionales 92, 102,103,104.  

 

Ciertamente, en paciente politraumatizados se realizó un metaanálisis de 3 estudios con un total de 840 

pacientes en donde el uso de PCC asociado con PFC comparado con el uso de PFC mejoró sobrevida, 

recuperación clínica y redujo la cantidad de terapia transfusional, sin aumentar los eventos tromboembólicos 

105, 106.  

 

Por ello, tanto la asociación americana del corazón como la asociación americana de eventos 

cerebrovasculares recomendaron el uso de PCC de 4 factores sobre el PFC en pacientes sobre 

anticoagulados con hemorragia intracerebral 93.  

 

Uno de los riesgos del uso de PCC son los eventos tromboembólicos. En un metaanálisis que abarcó 27 

estudios y 1032 pacientes incluyendo PCC de 3 y 4 factores para la reversión de antagonista de vitamina K, 

el riesgo fue de 1.43% 107.  El uso de PCC está contraindicado en coagulación intravascular diseminada, 

pues al aumentar los niveles de protrombina y factor X se puede inducir un estado procoagulante 96.  

 

Otro elemento tomado en cuenta es la existencia de trazas de heparina de aproximadamente 4-75U por 

cada 10ml de PCC, por lo tanto hay un riesgo teórico de HIT 96.  
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Crioprecipitados 
 

El fibrinógeno es otro de los factores tomados en cuenta a la hora de plantear el manejo preoperatorio de 

pacientes coagulopáticos o con riesgo de desarrollarlo según sus factores de riesgo o cirugía. El mismo 

constituye uno de los factores hemostásicos más críticos para la formación del coágulo. Además, es el primer 

factor en alcanzar niveles críticos en presencia de sangrado 108. Los niveles normales son de 200-400mg/dl 

y mayores de 400mg/dl en pacientes embarazadas en III trimestre 93.  

 

Los crioprecipitados representan el hemo componente en disposición para la reposición de este. Los mismos 

se preparan por medio de plasma y contienen fibrinógeno, factor de von Willebrand, factor VIII, factor XIII y 

fibronectina. El prototipo de los crioprecipitados data de 1956 cuando un producto llamado fracción I-O fue 

extraído del plasma en la presencia de glicina. De este modo, esa fracción con tal de evitar altas dosis de 

PFC era utilizada para tratar la deficiencia de fibrinógeno y la hemofilia A 96, 109. En 1964 se desarrolló el 

método actual de separación de los crioprecipitados. El mismo se administra en bolsas, cada una derivada 

de una unidad de sangre total y se suspende en plasma. Se debe mantener en temperatura ambiente por 

meses y la concentración de fibrinógeno es 10 veces más que en el plasma 110.  

 

La hipofibrinogenemia se asocia con el sangrado por varios mecanismos. Consecuentemente, en la 

hemostasis primaria el fibrinógeno es crucial para estabilizar las interacciones entre las plaquetas, 

resultando el déficit de este en trombos inestables. En la hemostasia secundaria la plaqueta estabilizada por 

fibrinógeno provee una superficie catalítica para la generación de trombina 111.  De forma paradójica la 

hipofibrinogenemia se asocia con complicaciones tromboembólicas 96.  
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Así pues, la concentración de fibrinógeno plasmática puede caer en patologías como la coagulación 

intravascular diseminada o posterior a la terapia de recambio plasmático. La presencia de 

hipofibrinogenemia aislada es rara y debe corregirse solo en casos de sangrado o realización de 

procedimientos con un corte menor a 100mg/dL. En las guías europeas transfusionales se recomienda un 

corte de 150-200mg/dL 112. Se ha asociado dicho valor sérico con resultados de otras pruebas como una 

amplitud a los 10mm en el ROTEM 96.  

 

Sin duda, la eficacia hemostática del fibrinógeno depende de procesos enzimáticos como la activación 

plaquetaria, la generación de trombina y la polimerización activada por el factor XIII, estos mecanismos se 

conservan en etapas tempranas del sangrado sin embargo posteriormente se pierden. Es por ello que, en 

ocasiones, aunque esté indicado la transfusión de fibrinógeno es insuficiente en presencia de coagulopatía 

avanzada 96, 108, 113.  

 

Cada 5 bolsas o unidades de crioprecipitados en un paciente de 70kg puede aumentar la concentración de 

fibrinógeno en 35-45mg/dL. La transfusión recomendada es de 3-4 g de concentrado de fibrinógeno, 1 

unidad de crioprecipitados cada 5kg de peso o 10U de crioprecipitados hasta 15-20 U de crioprecipitados 

en los pacientes con sangrado activo 30, 93. 

 

El uso profiláctico de fibrinógeno ha sido estudiado. En un estudio pequeño aleatorizado controlado, 61 

pacientes llevados a cirugía de aorta torácico o toracoabdominal el uso de fibrinógeno con una meta de 

firmeza del coágulo por ROTEM mayor a 22mm se comparó a placebo, el uso de este disminuyó el 

requerimiento transfusional. En otro estudio unicéntrico aleatorizado controlado fueron analizados 116 

pacientes con cirugía cardiaca de alto riesgo en donde el uso de fibrinógeno también disminuyó la tasa 

transfusional y el sangrado posoperatorio. Aun así, en algunos estudios dicho efecto no se ha observado, 

en el estudio REPLACE que abarcó 519 pacientes sometidos a cirugía cardiovascular, el uso de fibrinógeno 

aumentó el requerimiento transfusional de 3 unidades en el grupo placebo contra 5 unidades en el grupo 

que recibió fibrinógeno 114, 115. 

 

Dentro de las contraindicaciones al uso de fibrinógeno se encuentra la historia de reacciones anafilácticas 

previas, sospecha de trombosis o infarto agudo al miocardio. Entre las reacciones adversas más comunes 

están la fiebre y la cefalea 96.  
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Antifibrinolíticos  
 

Por último, se ha planteado el uso de antifibrinolíticos en estos casos de alto riesgo de sangrado. Por 

ejemplo, el ácido amino caproico a una dosis de 100mg/kg en bolo y, posteriormente, de 1g por hora durante 

la cirugía se ha comparado con placebo en estudios aleatorizados controlados tanto en cirugía cardiaca 

como en reemplazo total de rodilla previo a liberación del torniquete y trasplante hepático, demostrando una 

disminución en el requerimiento perioperatorio transfusional. Por otro lado, el ácido tranexámico con una 

dosis variable de 500mg a 1g en bolo y posteriormente en infusión continua de 200-250mg/h durante la 

cirugía también ha demostrado una disminución en el requerimiento transfusional perioperatorio de cirugía 

cardiaca y ortopédica, sin aumento en el riesgo trombótico 3.  

 

Manejo perioperatorio de antiplaquetarios y anticoagulantes orales 
 

Las enfermedades cardiovasculares, a saber los eventos cerebrovasculares, enfermedad arterial coronaria, 

enfermedad arterial periférica, fibrilación atrial, eventos trombóticos como tromboembolismo venoso 

periférico y pulmonar constituyen patologías prevalentes en la población de hoy día. Los antiplaquetarios y 

las anticoagulantes son dos clases de medicamentos frecuentemente utilizados en pacientes encontrados 

tanto en salones de hospitalización como en la consulta externa 116.  

 

Conforme la población se vuelve más añosa, el escenario clínico, en el cual uno de estos pacientes debe 

someterse a un proceso quirúrgico, se vuelve cada vez más frecuente. Se estima que en pacientes con 

fibrilación auricular un 10-15 % va a requerir la interrupción anual por una cirugía electiva o un procedimiento 

invasivo 117, 118.  

 

Manejo preoperatorio de pacientes con antagonistas de vitamina K 
 



XXXIX 
 

Los antagonistas de vitamina K o también llamados cumarínicos son la terapia base de la anticoagulación 

en pacientes protésicas mecánicas, mientras tanto, en otras patologías su uso ha sido desplazado por 

anticoagulantes directos. Aun así, en este medio es el anticoagulante más frecuentemente disponible.  

 

La biodisponibilidad de estos fármacos es, prácticamente, de un 100 %, actúan bajo la inhibición de la 

enzima epóxido reductasa, la cual es necesaria para el reciclaje de la vitamina K oxidada a un estado 

reducido, por lo tanto es necesaria para la producción hepática de los factores II, VII, IX, X. Por su parte, 

tiene varios factores que hacen que su efecto y duración de este sea variable. Entre ellos su inicio de acción 

toma varios días. La vida media es de 36h para la Warfarina y de 72h para el Fenprocumon. Su metabolismo 

es hepático lo cual lo hace susceptible a interacciones farmacológicas 119.  

 

El manejo preoperatorio, como se ha detallado en múltiples ocasiones, depende del tiempo y el tipo de 

cirugía. En pacientes que serán llevados a cirugía no cardiaca se recomienda la suspensión entre 3-5 días 

prequirúrgicos, reiniciando en las primeras 24 horas. Además, es recomendable el control de INR previo a 

la cirugía, debido a la gran variabilidad del efecto del fármaco 120.  

 

Las recomendaciones para los pacientes llevados a cirugía cardiaca son similares a las anteriores. Por tanto, 

se recomienda la suspensión entre 3-5 días previo a la cirugía con una meta de INR menor a 1.5 – 1.7. En 

consecuencia, el uso de puenteo con otros fármacos no presenta una evidencia sólida y se discutirá en las 

próximas secciones 121.   

 

En pacientes en los cuales se utilizará anestesia regional se deben suspender los anticoagulantes tipo 

antagonistas de vitamina K 3-5 días antes. Se puede proceder a procedimientos de anestesia neuro axial 

con INR menor a 1.5 e inclusive según opinión de expertos con INR entre 1.5-3, sin embargo, se debe tener 

una retroalimentación por parte del personal de anestesia. En efecto, los bloqueos de nervios superficiales 

no tienen contraindicación de realizarse con INR mayor a 1.5 122, 123.  

 

En caso de llevar a sala de operaciones a pacientes anticoagulados con cumarínicos, teóricamente los 

mismos pasan entre 10-15 días sin las dosis óptimas de dichos tratamientos, por ende, surge la duda de 

estudiar si es necesario utilizar otros anticoagulantes en dicho periodo. Para ello, recientemente se han 

realizado estudios que buscan esclarecer si se debe traslapar los cumarínicos con otros fármacos y cómo 

hacerlo 124, 125.   
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En el estudio BRIDGE el cual es un estudio aleatorizado, doble ciego de aproximadamente 1800 pacientes 

con fibrilación o aleteo auriculares, los pacientes se aleatorizaron a traslape con uso de heparina de bajo 

peso molecular (HBPM) o placebo. Se documentó que no hubo diferencia en el riesgo de trombosis arterial, 

tromboembolismo venoso o infarto agudo al miocardio, con un aumento en el riesgo de sangrado en el grupo 

que uso HBPM. Sin embargo, en el estudio no se incluyeron pacientes con alto riesgo trombótico como un 

puntaje CHADS2 mayor a 5 o eventos cerebro vasculares recientes. Además, en dicho estudio se 

documentó que el esquema de puenteo con menor tasa de sangrado se basa en el uso de HBPM con la 

última dosis aplicada 24h pre-procedimiento y resumiendo la misma 24h posquirúrgico en caso bajo riesgo 

de sangrado o 48-72h en caso de alto riesgo de sangrado. Otro aspecto importante es que los pacientes 

retomaron un INR mayor a 2 en un promedio de 8 días posquirúrgico. Por ende, la recomendación es en la 

mayoría de pacientes con fibrilación auricular, sin duda, no presenten alto riesgo trombótico diferir del uso 

de traslape con HBPM y en caso de utilizarla es preferible el esquema asociado con menor riesgo de 

sangrado 125. 

 

Por consiguiente, uno de los grupos de alto riesgo trombótico constituye los pacientes con válvulas cardiacas 

mecánicas que serán sometidos a cirugía, en donde la evidencia es escasa. En general se acepta el 

concepto que el traslape es necesario en paciente con dicha patología. Asimismo, algunos estudios 

observacionales sugieren que podría no ser necesario en paciente con válvulas aórticas mecánicas bivalvas 

120.  

A su vez, en pacientes con reciente colocación de una válvula mecánica quienes se encuentran en el 

posoperatorio inmediato, se realizó un metaanálisis con 9534 pacientes en donde el uso de traslape con 

HBPM en el posoperatorio redujo el riesgo de tromboembolismo, pero aumentó el riesgo de sangrado, 

ambos de forma significativa. Además, en otro estudio observacional de 1777 pacientes con reciente 

colocación de válvula mecánica el uso de HBPM a dosis profiláctica en contra de dosis terapéutica no generó 

mayor diferencia en las tasas de tromboembolismo, pero si menor tasa de sangrado. Dicho manejo requiere 

mayor validación, sin embargo puede llegar a ser una alternativa 126, 127.  

 

Inclusive existen ciertos procedimientos en donde se ha documentado que la continuación de los 

antagonistas de vitamina K no aumenta el riesgo de sangrado periprocedimiento 128, 129. 
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En el estudio BRUISE-CONTROL se aleatorizaron 681 pacientes sometidos a colocación de marcapasos 

permanentes a traslape perioperatorio contra continuación de cumarínicos, en este estudio no hubo 

diferencias significativas en cuanto a muerte, taponamiento cardiaco o tromboembolismo, por el contrario, 

en el grupo que continuó el uso de cumarínicos disminuyó la tasa de hematomas de bolsillo. Lo mismo se 

demostró en el estudio COMPARE de pacientes anticoagulados con cumarínicos sometidos a ablación del 

nodo atrio ventricular, en el mismo se analizaron 1584 pacientes con mayor cantidad de eventos 

tromboembólicos en los pacientes que se traslaparon con HBPM sin diferencias en el riesgo de sangrado 

129, 130.  

 

En otros procedimientos de bajo riesgo existe evidencia a favor de dicha conducta, entre los procedimientos 

están gastroscopía, intervenciones endovasculares, cirugía de cataratas, extracciones dentales y 

artroscopías. Asociándose la interrupción innecesaria a un aumento de eventos cerebrovasculares durante 

el reinicio de los tratamientos anticoagulantes 130. 

 

Manejo preoperatorio de pacientes con anticoagulantes directos (DOAC): 
 

Existe otro grupo de anticoagulantes denominados anticoagulantes directos los cuales actúan inhibiendo 

tanto el factor X activado como el II activado. El uso de estos es cada vez más común dada su ventaja 

farmacocinética, menor interacción con otras drogas, comida y menor necesidad de monitoreo.  

 

La vida media de los mismos es de aproximadamente 9-14 horas, 18-24h horas para el dabigatrán en caso 

de disfunción renal. Las recomendaciones se basan en el estudio PAUSE en donde se incluyeron 3000 

pacientes tratados con apixabán, rivaroxabán y dabigatrán por fibrilación auricular y sometidos a cirugía no 

cardiaca. Según dicho estudio se recomienda la suspensión un día entero previo a la cirugía en pacientes 

de bajo riesgo de sangrado, en casos de alto riesgo de sangrado se recomienda la suspensión dos días 

enteros previo a la cirugía. El reinicio de estos en el posoperatorio sigue los mismos plazos, también en un 

estudio prospectivo de 541 pacientes anticoagulados con dabigatrán la suspensión como antes descrita 

resultó en un bajo riesgo de sangrado (1.8 %) y de tromboembolismo (0.6 %) 131, 132.  

 

En el estudio PAUSE previamente descrito el 90-95 % de los pacientes con suspensión del tratamiento por 

48h prequirúrgicas alcanza un nivel de anticoagulantes menor a 30ng/ml con lo cual es seguro proceder a 

cirugías de alto riesgo de sangrado 131.  
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En pacientes llevados a cirugía cardiaca no existe evidencia sólida. Las recomendaciones de expertos en 

este caso de la EAC-TAIS describe que es una cirugía de alto riesgo de sangrado, por lo tanto se debe 

suspender el uso de DOAC 48h previo a la cirugía electiva. En casos de disfunción renal o hepática se 

recomienda la toma de niveles de anticoagulantes prequirúrgicos con un rango meta menor a 30ng/ml o 

suspender 4-5 días previo a la cirugía electiva con tal de abarcar 10 vidas medias del fármaco 133.  

 

En situaciones especiales como el uso de anestesia regional neuro axial en donde pueden existir 

complicaciones hemorrágicas devastadoras se recomienda según consenso de expertos esperar al menos 

5 vidas medias del fármaco, en general para el rivaroxabán y apixabán, 72 horas. En pacientes con 

dabigatrán y función renal normal aplica el mismo lapso. Sin embargo, en pacientes con dabigatrán y 

aclaramiento menor a 30ml/min se prefiere diferir el uso de dicha técnica 122.  

 

Con respecto al uso de traslape con HBPM, no se recomienda dada su vida media. En un estudio 

observacional de pacientes tratados con dabigatrán el uso del traslape aumentó significativamente el 

sangrado mayor, sin diferencias en eventos tromboembólicos, lo anterior fue confirmado en el registro 

Dresden en donde el 21 % de los pacientes recibió traslape y se asoció a un mayor riesgo de sangrado 134, 

135.  

 

Manejo de anticoagulación en situaciones de emergencia: en pacientes en donde no existe el tiempo 

necesario para suspender los anticoagulantes en el plazo ya descrito previamente, a saber las cirugías de 

urgencia y emergencias, en este caso se debe optimizar lo más posible la condición del paciente y de la 

forma más rápida.  

 

En estos pacientes, un INR menor a 1.5 es seguro. Ahora bien, si el valor es mayor el manejo va a depender 

de la urgencia de la cirugía y la presencia de sangrado mayor. En caso de que se pueda retrasar 8-12 horas 

o el paciente no presente sangrado mayor se puede administrar 10mg IV de vitamina K, sin embargo, cuando 

no hay tiempo para dicha intervención el uso de concentrado de complejo protrombínico es lo más indicado 

con dosis de 25-50UI/kg 117.  

 

El uso de plasma fresco congelado es un agente hemostásico utilizado como segunda línea en pacientes 

anticoagulados con antagonistas de la vitamina K dadas las altas dosis requeridas (15-30ml/kg).  
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Por otra parte, el uso de agentes específicos para la reversión de pacientes anticoagulados con DOAC con 

sangrado mayor ya ha sido aprobado con agentes como el idarucizumab y el andexanet alfa. En el contexto 

perioperatorio de emergencia, en el estudio de cohorte prospectivo, multicéntrico denominado REVERSE-

AD un total de 202 pacientes anticoagulados con dabigatrán llevados a cirugía abdominal en un 24 %, 

ortopédica en un 22 %, vascular en un 16 % se trataron con idarucizumab el cual es el antídoto del dabigatrán 

con una dosis por vía intravenosa de dos viales de 2.5g separados por 15 minutos. Además, se documentó 

en este estudio que el 91 % de los pacientes presentaron una hemostasia normal en sala de operaciones, 

con una normalización del tiempo de trombina en un 95 % de los pacientes.  

 

Por otro lado, el uso de andexanet alfa se limita a reportes de caso sin una evidencia clara, a un costo 

económico alto. Con respecto al uso de concentrado de complejo protrombínico en pacientes anticoagulados 

con DOAC que serán llevados a cirugía de emergencia existe muy poca experiencia y no existe una 

evidencia clara 117, 136, 137.  

 

Ante las limitaciones actuales para la reversión de estos agentes en situaciones de emergencia, se ha 

planteado el uso de terapias extracorpóreas que se encuentran en investigación. La hemo adsorción es una 

terapia utilizada para reducir los niveles excesivos de mediadores inflamatorios, consiste en un cartucho 

integrado a circuitos extracorpóreos como la terapia de reemplazo renal continua, la membrana de 

oxigenación extracorpórea o la bomba de circulación extracorpórea. Posteriormente en estudios in vitro se 

ha documentado que remueve las moléculas de rivaroxabán y ticagrelor. El uso de esta técnica ha sido 

evaluado en pacientes sometidos a cirugía cardiaca de bypass coronario de emergencia, ya sea bajo el uso 

de ticagrelor o rivaroxabán y en un posterior estudio en pacientes sometidos a cirugía de disección aórtica 

aguda. En ambos redujo el tiempo quirúrgico, el uso de hemo componentes, las reintervenciones y el 

sangrado transoperatorio.  

 

Inclusive se ha utilizado con éxito en pacientes con doble antiagregación y rivaroxabán. Desde el punto de 

vista de costo-efectividad en un estudio realizado en Reino Unido, en situaciones de cirugía cardiaca de 

emergencia disminuye el costo de la atención dada la reducción de productos sanguíneos, reintervenciones 

y estancia hospitalaria 136. 
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El resumen de la dosificación de medicamentos utilizados para la reversión de los anticoagulantes orales se 

plasma en la tabla 5 de anexos.   

 

Manejo preoperatorio de pacientes con antiplaquetarios: 
 

Los antiplaquetarios reducen el riesgo de trombosis coronaria, cerebral y arterial periférica. Por otro lado, la 

aspirina aumenta el riesgo de sangrado en 1.4 veces comparado con la población normal y la adición de los 

antagonistas de P2Y12 duplican dicho riesgo. Por lo tanto, resulta fundamental entender la evidencia 

existente en el perioperatorio de dichos pacientes con tal de evitar complicaciones como el infarto agudo al 

miocardio tipo 4b. El uso de aspirina constituye uno de los principales tratamientos en prevención secundaria 

de eventos cardiovasculares. La misma ejerce un efecto por medio de la inhibición irreversible de la 

ciclooxigenasa-1 anulando la conversión del ácido araquidónico a tromboxano A2, el cual funciona como un 

activador de las plaquetas. Por otro lado, principalmente en pacientes intervenidos con endoprótesis 

coronarias, entre otras patologías, el uso de dos tipos de antiplaquetarios es la norma con tal de disminuir 

la trombosis de estos. Entre estos medicamentos llamados inhibidores de P2Y12 se encuentra el 

clopidrogrel, el prasugrel y el ticagrelor, el último de ellos con unión reversible a las plaquetas  73, 117, 138.  

 

En el contexto de la cirugía no cardiaca los pacientes tratados con aspirina por prevención primaria 

presentan un riesgo bajo de eventos isquémicos por lo que se debe suspender el uso de esta previo a la 

cirugía.  Al analizar el uso de la aspirina en prevención secundaria, en el estudio POISE-2, un estudio 

aleatorizado controlado de 10 010 pacientes con enfermedad cardiovascular establecida o elevado riesgo 

cardiovascular se documentó que la suspensión de ésta en el periodo perioperatorio no aumentó el riesgo 

de muerte eventos cerebrovasculares o infarto agudo al miocardio en cirugía no cardiaca, sin embargo la 

continuación se asoció con un aumento en el riesgo de sangrado mayor 1.2 veces comparado con placebo.  

Este aumento de las tasas de sangrado al continuar la aspirina no ha se ha documentado en múltiples 

estudios observacionales. En un análisis post hoc de 470 pacientes (menor a 5 % de la muestra inicial) 

sometidos a angiografía coronaria, el uso de la aspirina perioperatoria se asoció con una reducción 

significativa de la variable combinada de muerte o infarto al miocardio como en el infarto al miocardio solo 

sin cambios en el riesgo de hemorragia mayor.  Por ende, las guías europeas recomiendan la continuación 

de esta, excepto en cirugías de alto riesgo hemorrágico como la cirugía neuroaxial u oftalmológica posterior 

en donde se recomienda la suspensión al menos 7 días previo a la intervención 139, 140, 141.   
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Con respecto al uso de la doble antiagregación, no existen estudios los cuales evalúen de forma sistemática 

el impacto del tiempo en que se suspende la terapia antiplaquetaria. La frecuencia de cirugía no cardiaca 

mayor durante el primer año tras la angiografía coronaria es de aproximadamente 4 % y el riesgo de eventos 

cardiovasculares perioperatorios es de 2-8 %, siendo dos veces mayor al riesgo de pacientes sin 

endoprótesis coronarias. Los principales factores de riesgo para estos eventos adversos son el tiempo entre 

la colocación de las endoprótesis y la cirugía, los pacientes con un infarto agudo al miocardio con elevación 

del ST como patología primaria, la anatomía coronaria, la suspensión del tratamiento antiagregante 

plaquetario doble (TAPD) y la urgencia 141.  

 

  Las guías de la asociación americana del corazón (AHA) se basan en opinión de expertos y recomiendan 

en pacientes con endoprótesis coronarias medicados al menos 6 meses de doble terapia con 

antiplaquetarios, en especial en cirugía electiva pudiendo reducirse a 3 meses según la necesidad de realizar 

la cirugía. Inclusive se describen endoprótesis de nueva generación las cuales son menos trombogénicas y 

permiten reducir el tiempo de doble antiagregación a 1 mes. En el caso de endoprótesis no medicadas la 

recomendación es de mantener la doble antiagregación al menos por 30 días antes de realizar un 

procedimiento.  

 

Los pacientes con cirugía de urgencia deben esperar al menos 4-6 semanas de doble antiagregación 

posterior a la colocación de endoprótesis medicadas, antes de considerar llevarse a sala de operaciones. 

En el caso de endoprótesis no medicadas en cirugía de urgencia, igualmente la recomendación es de 

mantener la doble antiagregación al menos 30 días antes de realizar un procedimiento. En caso de 

suspender los inhibidores de P2Y12 se debe realizar de 5-7 días previo al procedimiento 117, 141.  

 

En situaciones de emergencia, la cirugía no cardiaca debe realizarse, aunque esté bajo el efecto de ambos 

antiplaquetarios asumiendo el mayor riesgo de sangrado 117. Al igual con respecto a la aspirina se 

recomienda en estos casos mantenerla durante el perioperatorio 141. En pacientes sometidos a neurocirugía 

el riesgo de un sangrado perioperatorio es inaceptable. Por lo cual se han implementado protocolos con tal 

de disminuir dicha posibilidad al mínimo. En estos se recomienda retrasar la cirugía por 12-24 horas posterior 

a la última toma de los fármacos antiplaquetarios, transfundir 2 pool de plaquetas profilácticas. En el 

posoperatorio reiniciar la aspirina y los antiagregantes en 12 y 24 horas respectivamente 142, 143.  
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En pacientes sometidos a cirugía cardiaca las diversas guías recomiendan la continuación de la aspirina en 

el perioperatorio. Dicha recomendación se basa en un metaanálisis que evaluó 12 estudios aleatorizados 

controlados y 28 estudios observacionales con 4000 y 30 000 pacientes respectivamente sometidos a cirugía 

de bypass coronario. La continuación de la aspirina (AAS) se asoció con menor mortalidad, lesión renal e 

infarto agudo al miocardio. Sin embargo, en otros estudios dicho resultado no se pudo demostrar, a saber 

en el estudio ATACAS, un estudio aleatorizado controlado de 2100 pacientes sometidos a cirugía de bypass 

coronario en donde la continuación de aspirina a dosis de 100mg no disminuyó mortalidad, infarto agudo al 

miocardio o eventos cerebrovasculares a 30 días y un año, ni aumentó el riesgo de sangrado en comparación 

con placebo 144, 145.  

 

Con respecto al uso de doble antiagregación, en pacientes con cirugía electiva cardiaca se recomienda 

suspender el inhibidor de P2Y12 5-7 días previo al procedimiento. Dicha recomendación se basa en un 

metaanálisis de más de 22 000 pacientes llevados a cirugía cardiaca en donde la continuación de dichos 

fármacos aumentó el sangrado perioperatorio y la mortalidad 117.  Con respecto al ticagrelor inclusive existe 

evidencia que recomienda la suspensión de este 3 días previo a la cirugía de bypass coronario, ya que un 

estudio derivado de la base de datos de la cohorte europea multicéntrica de bypass coronario se documentó 

que el tiempo de suspensión del ticagrelor, el cual aumentó el riesgo de sangrado y transfusiones de 

plaquetas perioperatorias, fue de menos de 2 días preoperatorio 146. 

 

En casos de cirugía de urgencia la evidencia es menor, se recomienda en la medida de lo posible posponer 

entre 2-3 días la cirugía con tal de disminuir el sangrado perioperatorio masivo el cual es más frecuente que 

la trombosis de las endoprótesis. En un estudio de 334 pacientes doble anti agregados llevados a cirugía de 

bypass coronario con prasugrel, ticagrelor o clopidogrel más aspirina se documentó un mayor sangrado 

perioperatorio si la suspensión se realiza con menos de 72 horas en el caso de los primeros dos y en menos 

de 24h en el caso del clopidogrel146.  

 

En un estudio de 181 pacientes tratados con doble antiagregación que fueron llevados a cirugía no cardiaca 

de urgencia se documentaron 22 sangrados relacionados a la cirugía llevando a 12 reintervenciones y 

ninguna trombosis de la endoprótesis coronaria. En 72 pacientes llevados a neurocirugía descompresiva no 

se documentaron trombosis de las endoprótesis coronarias con un riesgo de resangrado del 26. 4% 73, . En 

casos de uso de anestesia neuro axial, se debe suspender el clopidogrel y prasugrel 7-10 días previo al 

procedimiento y el ticagrelor 5-7 días previo 117.  
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En pacientes con alto riesgo tromboembólico surge la pregunta si existe la posibilidad de realizar un traslape 

con otros fármacos, para lo cual se necesitan más estudios. Sin embargo, se ha valorado el uso de cangrelor 

el cual es un antagonista de P2Y12, intravenoso de vida media corta aproximadamente menor a 10 minutos, 

el cual puede suspenderse con menor tiempo previo a la cirugía. En un estudio de 92 pacientes del mundo 

real, con un promedio de 2 endoprótesis, en promedio colocadas 80 días previo a la cirugía el uso de 

cangrelor a dosis de 0.75ug/kg/min, suspendiéndose 6 horas preoperatorio no se asoció con eventos 

isquémicos ni sangrado masivo o fatal 147.  

 

Otro aspecto por tomar en cuenta es el manejo de un sangrado perioperatorio o la inhibición rápida de este 

tipo de fármacos en situaciones de emergencia o urgencia. Para lo cual la opción es la transfusión de 

plaquetas la cual es efectiva en pacientes con prasugrel, sin embargo en pacientes con ticagrelor su efecto 

es parcial. Siendo la reversión de 50 % en 10 horas y de 90 % en 24 horas 117. 

 

En este tema aun quedan muchos cabos sueltos, pues existen varios factores que influyen en el riesgo de 

sangrado como de trombosis como por ejemplo la indicación, el riesgo inherente de sangrado de la cirugía 

y las consecuencias de este, el tiempo desde la colocación de la endoprótesis coronaria, el tipo de 

endoprótesis coronaria, la anatomía coronaria. En estos casos se deben valorar con un equipo 

multidisciplinario que coloque en una balanza el riesgo y beneficio de cada intervención 117.  

 

El resumen de las recomendaciones de manejo preoperatorio de los antiagregantes según el tipo de cirugía 

se resume en los flujogramas 2, 3 y 4 de anexos.  
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Situaciones especiales 
 

Hepatopatía crónica: una de las poblaciones con las que frecuentemente estamos en contacto son los 

pacientes con hepatopatías ya sea agudas como crónicas, los cuales no están exentos a procedimientos. 

Esta población toma suma importancia dado a que tanto los factores prohemostáticos y anti hemostásicos 

se sintetizan en el hígado, además se interpone una creencia de que estos pacientes se consideran como 

pacientes anticoagulados.  

 

Como ya se mencionó tanto factores prohemostáticos como anti hemostásicos se disminuyen en esta 

población y otros factores derivados del endotelio como el factor de von Willebrand como el factor VIII los 

cuales son prohemostáticos aumentan. Adicionalmente se produce una reducción en los niveles de 

plasminógeno y de las proteínas C y S las cuales son anticoagulantes.  Con base a estos datos tanto el 

riesgo de sangrado como trombótico se encuentran aumentados. Esto se ve reflejado en el aumento de 

trombosis de la porta en pacientes cirróticos, la cual ocurre en un 26 % de los pacientes 148, 149.  

 

El balance hemostásico tanto en falla hepática crónica como aguda depende de la etiología ya sea 

colestásica o no. Se describe que los cambios son menores en patologías como colangitis biliar primaria y 

colangitis esclerosante primaria comparado con enfermedades del parénquima hepático. Otro factor por 

tomar en cuenta es la trombocitopenia desarrollada por estos pacientes, junto a la disfunción plaquetaria 

secundaria a la disminución de ácido araquidónico y niveles de ADP.  Con respecto a los factores de la 

coagulación dependientes de vitamina K los mismos disminuyen un 25-70 %, además de una disminución 

en la producción del fibrinógeno 150.  

 

Dentro de los predictores de sangrado en esta población está la hemoglobina, el conteo plaquetario, el INR, 

la creatinina y la albúmina. Existen puntajes que incluyen dichos parámetros, uno de ellos es el índice de 

McCluskey que con un puntaje mayor a 5 indica un aumento en los requerimientos transfusionales. Otros 

estudios sugieren al MELD mayor a 25 como un predictor 150.  

 

Las pruebas tradicionales de la coagulación, como se ha descrito previamente, no son buenas predictoras 

del riesgo hemorrágico. El uso de pruebas viscoelásticas tiene poca evidencia en este contexto 150, 151.  
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Según lo anterior, el uso de antifibrinolíticos se ha estudiado en paciente que serán llevados a trasplante de 

hígado en donde el uso profiláctico de ácido amino caproico no disminuyó los requerimientos 

transfusionales, mientras el uso de ácido tranexámico si disminuyó el sangrado transoperatorio 150.  

 

Testigos de Jehová: esta población representa un desafío en el manejo del presente tema.  

Aproximadamente existen 7.8 millones de miembros de los testigos de Jehová, los cuales son un movimiento 

cristiano proselitista. Los mismos creen que la sangre humana es sagrada y un potencial vector del pecado. 

Ellos separan la misma en cuatro componentes glóbulos rojos, leucocitos, plaquetas y plasma los cuales no 

deben ser consumidos. Sin embargo, los avances en la medicina transfusional han generado ciertos 

cambios. Entre las últimas creencias, los mismos aceptan a las fracciones de la sangre como las proteínas 

plasmáticas y la bilirrubina, pues las mismas pasan de forma natural entre la madre y el feto 152, 153.  

 

El hecho que un paciente testigo de Jehová sea llevado a sala de operaciones va a depender del tipo de 

cirugía y los recursos del lugar en donde se encuentre. En el caso de cirugías de emergencia o urgencia 

existen casos de pacientes con Hb de 2-5g/dL que han sobrevivido, en estos casos las recomendaciones 

son de optimizar el estado hemodinámico con el uso de oxígeno, vasopresores, inotrópicos y hemodilución. 

En el caso de cirugías electivas, esta procede solo si se tienen los elementos para el manejo de ésta. Estos 

elementos se basan en minimizar la pérdida sanguínea, optimizar la entrega de oxígeno y el consume, 

aumentar la síntesis de hemoglobina y eritropoyesis, y, por último, corregir los defectos de la coagulación 

152, 154.  

 

Con respecto a la disminución de la pérdida sanguínea, dicha pérdida aumenta la morbilidad y una pérdida 

mayor a 500ml aumenta la mortalidad sin importar la hemoglobina basal 155. Dentro de las técnicas 

preoperatorias recomendadas se encuentra el uso de jeringas pediátricas para la toma de muestras 

sanguíneas, uso de protección gástrica, así como control preoperatorio del sangrado uterino anormal con 

progesterona 152.  

 

Con respecto a la optimización de la tolerancia de la anemia, se propuesto el uso de hipotermia con tal de 

disminuir el consumo de oxígeno sin embargo aumenta la pérdida sanguínea 156. Igualmente se ha propuesto 

el uso de cámara hiperbárica en estos pacientes sin embargo no está ampliamente disponible, es muy 

costosa y no hay una evidencia clara 152. El uso de sustitutos de los glóbulos rojos como la hemoglobina 
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humana y bovina ha sido utilizado sin embargo genera vasoconstricción y se asocia con infarto agudo al 

miocardio, así como un aumento de mortalidad 152.  

 

Dado a que las intervenciones ya descritas son controversiales y no hay evidencia para el uso de éstas, la 

optimización de la anemia toma gran importancia. Se ha documentado que a partir de una concentración de 

Hb menor a 5g/dL existe un aumento exponencial de la mortalidad 152. 

 

En casos de anemia ferropénica con ferritina menor a 30ng/ml, saturación de transferrina menor a 20 %, se 

puede utilizar, preferiblemente, hierro intravenoso, dado a que genera un aumento más rápido de las 

reservas de hierro y no se ve afectado por proceso inflamatorios concomitantes que disminuyen la absorción 

de hierro. Su efecto inicia en 1 semana y alcanza su efecto máximo en 22-28 días.  Además, se valora si 

existen datos de deficiencia de vitamina B12 y ácido fólico. Aunque en todo caso se pueden administrar 

dichos tratamientos inocuos ante las pocas alternativas presentes 157, 158.  

 

El uso de eritropoyetina recombinante estimula la proliferación y diferenciación de los precursores con el fin 

de aumentar la producción eritroide, la liberación de eritrocitos y la producción de hemoglobina, además 

tiene efectos activadores plaquetarios. En ocasiones la presentación de la EPO incluye albúmina, por lo 

tanto se debe revisar dicho aspecto en conjunto con el paciente. Con este fármaco se ha documentado un 

aumento en el conteo reticulocitario en tan solo 10 días y un aumento en la eritropoyesis en 1-6 semanas. 

La dosis utilizada va desde 300ug/kg a 600ug/kg semanal por 4 semanas preoperatorias 152.  El beneficio 

del uso de EPO se ha documentado en otras poblaciones aumentando la concentración de hemoglobina 

preoperatoria y disminuyendo la necesidad de transfusiones alogénicas en el perioperatorio 152, 159.  

 

Por último, el tratamiento de la coagulopatía y la promoción de la hemostasis depende del tiempo en que se 

realizará la cirugía, siendo más agresivo en cirugías de urgencia. Tanto en cirugías electivas como urgentes 

se debe guiar dicha corrección con pruebas de laboratorio o viscoelásticas.  

 

Previo a la cirugía se debe hacer un plan para la suspensión de los tratamientos antiplaquetarios o 

anticoagulantes. En pacientes anticoagulados con antagonistas de Warfarina se puede utilizar tanto PCC 

como vitamina K. El PCC ha demostrado ser útil en pacientes testigos de Jehová, siempre y cuando se 

tenga claro si el mismo no contiene albúmina como es el caso del Octaplex.  Asimismo, ha sido planteado 

el uso de desmopresina a una dosis de 0.3ug/kg de 30 a 45 minutos prequirúrgico. Sin embargo, en un 
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metaanálisis de Cochrane de 2004, que incluyó 19 estudios y 1387 pacientes de la población general 

llevados a cirugía no cardiaca de urgencia, se documentó que efectivamente disminuye la pérdida sanguínea 

transoperatoria, pero no genera ningún impacto clínico 152, 160.  

 

Entre los factores de la coagulación, el uso del factor VIII y IX es una opción para los pacientes que rechacen 

el uso de los crioprecipitados y el PFC, lo cual mejora la formación del coágulo y la activación plaquetaria 

152.  

 

El factor VIIa también puede ser utilizado sin embargo a pesar de que ha disminuido el sangrado en cirugía 

cardiaca, hemorragia posparto y sangrado intestinal, su uso no se asocia con la mejoría a largo plazo, más 

bien se asocia con eventos tromboembólicos 161-163. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Uso de pruebas de viscoelásticas en el preoperatorio 
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Las pruebas tradicionales de la coagulación como por ejemplo el tiempo de protrombina, el tiempo parcial 

de tromboplastina, el INR, el tiempo de coagulación activado, los niveles de plaquetas y de fibrinógeno tienen 

el inconveniente de que son pruebas estáticas y no predicen el sangrado transoperatorio. Además, tienen 

un tiempo de procesamiento largo de 30-90 minutos el cual no es óptimo ante situaciones de urgencia o 

emergencia.  Por ende, se han desarrollado pruebas para comprender la dinámica del proceso de formación 

del coágulo llamadas pruebas viscoelásticas como el TEG y el ROTEM. Esto permite analizar el estado de 

los factores de la coagulación, acción del fibrinógeno, función plaquetaria y fibrinolisis 93, 96.  

 

Entre las complicaciones principales de los pacientes quienes requieren intervención quirúrgica por trauma 

es la hemorragia y la trombosis. La primera de ellas asociada con la coagulopatía inducida por trauma que 

se presenta en un 25 % de los pacientes. En dicho escenario el uso de pruebas dinámicas y más 

comprehensivas permiten una mejor visión de la coagulopatía, predecir mortalidad y un impacto positivo en 

el control de esta 164, 165.  

 

Evidentemente, las pruebas viscoelásticas son una forma de análisis hemostásico basado en el estudio de 

la transición de la sangre total del estado líquido a sólido como ocurre durante la coagulación. Un coágulo 

se compone de fibrina, polímeros de plaquetas y células sanguíneas atrapadas, las interacciones descritas 

contribuyen a la rigidez estructural y la resistencia de éste a la deformación por las fuerzas de fricción. El 

estudio de estas fuerzas y las características del coágulo se realiza mediante dos sistemas, saber el ROTEM 

y el TEG 165. 

 

El ROTEM, por su parte, utiliza sangre total y activadores de la coagulación los cuales se agregan a una 

copa a temperatura de 37 C. Un pin se suspende en la copa, el cual oscila e interactúa con la muestra, 

conforme se forma el coágulo la oscilación de este disminuye y se refleja dicha interacción en una gráfica 

en donde se obtienen varios datos. El tiempo coagulación (CT) refleja la duración para la formación inicial 

del coágulo y refleja la actividad de los factores de la coagulación o la presencia de inhibidores como la 

heparina. Posteriormente, se grafica la tasa de formación del coágulo llamada CFT que refleja la actividad 

principalmente del fibrinógeno y en menor medida de las plaquetas.  

 

Al formarse el coágulo, la oscilación del pin se vuelve mínima y se documenta el tiempo máximo de formación 

del coágulo (MCF) que refleja la actividad plaquetaria y de la fibrina. Y, por último, la fibrinolisis se representa 

como la reducción en la amplitud del MCF a los 30 y 60 minutos (CLI30, CLI60) 165.  
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Cada prueba tiene sus reactivos que permiten estudiar otros aspectos de la coagulación. En el caso del 

ROTEM se divide en cuatro plataformas principales como el INTEM que representa la vía intrínseca, el 

EXTEM que representa la vía extrínseca de la coagulación, además el HEPTEM utiliza heparinasa con tal 

de sustraer el efecto de la heparina del estudio y el FIBTEM el cual simula la inhibición de la función 

plaquetaria permitiendo evaluar la acción individual del fibrinógeno. A grandes rasgos las deficiencias de 

factores de la coagulación se representan como un CT prolongado ya sea en el INTEM o EXTEM según los 

factores involucrados. En caso de asociar un CT prolongado en el HEPTEM representa que esa alteración 

de los factores de la coagulación persiste a pesar de eliminar el efecto de la heparina. Un CFT prolongado 

o una amplitud (MCF) disminuida es resultado de una disminución del fibrinógeno o actividad plaquetaria, 

asimismo en caso de asociar una amplitud disminuida en el FIBTEM representa que la poca firmeza del 

coágulo persiste a pesar de eliminar la actividad plaquetaria, siendo el principal responsable la actividad del 

fibrinógeno 165.  

 

En el TEG a diferencia del ROTEM, la copa con la muestra de sangre total rota generando el desplazamiento 

del pin central conforme se forma el coágulo. Los parámetros de CT, CFT, MCF, CLI30 y 60 se representan 

como tiempo R, ángulo alfa, MA, LY30 y 60 respectivamente. A pesar de los cambios en la nomenclatura 

los principios son los mismos 165. Basado en este análisis se puede desde el punto de vista teórico plantear 

la reposición de los hemo componentes que, sospechosamente, son necesarios en el paciente.  

 

A partir del desarrollo de las pruebas viscoelásticas y una visión más fisiopatológica de la coagulopatía del 

paciente, se ha ido acumulando experiencia del uso de la tecnología en el preoperatorio. 

 

Con el uso de las pruebas viscoelásticas se ha reducido el uso de productos sanguíneos, la estancia en 

unidades de cuidados intensivos (UCI) y hospitalaria. Además de una mejoría de mortalidad en grupos como 

fracturas pélvicas, traumas no penetrantes y paciente quemado 164, 166.  

 

Por otro lado, en estudios retrospectivos, principalmente, se ha demostrado su validez en protocolos de 

transfusión masiva, generando una proporción de hemo componentes transfundidos individualizada. En otro 

estudio como el ITACTIC, un estudio controlado aleatorizado de 396 pacientes politraumatizados en donde 

el uso de pruebas viscoelásticas no mostró mayor beneficio en cuanto a mortalidad o transfusiones masivas 
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definidas como la transfusión de 10 o más GRE, en comparación con pruebas tradicionales de coagulación 

167, 168. 

 

En pacientes embarazadas los resultados no han sido tan alentadores y se mantiene inferior a las pruebas 

de coagulación tradicionales prediciendo la coagulopatía y pérdida sanguínea 169.  

 

En pacientes ortopédicos específicamente en cirugía de columna se ha documentado como un predictor 

para pacientes con hipofibrinogenemia. Además, permite un mejor monitoreo de los pacientes 

anticoagulados o con estrategias profilácticas 164, 170.  

 

La sepsis es un estado que favorece el sangrado como la trombosis, por ende el uso de estrategias 

viscoelásticas toma importancia para la optimización de dichos pacientes en cirugías urgencia y emergencia. 

Se ha documentado que el uso de TEG es predictor de duración en UCI, ventilación mecánica, estancia 

hospitalaria y eventos tromboembólicos 171.  

 

En cirugía cardiaca el uso de pruebas viscoelásticas redujo el uso de hemo componentes, sin embargo, no 

se asoció con una reducción de la mortalidad o la estancia en UCI, esto se ve reflejado en un estudio de 

1098 pacientes en donde el uso de un protocolo guiado por TEG no redujo la mortalidad, pero sí el uso de 

hemo componente. En otro estudio de 7402 pacientes llevados a cirugía cardiaca con protocolos de manejo 

basados en pruebas viscoelásticas se documentó una disminución en los requerimientos de GRE, plaquetas 

y sangrado mayor. En otro grupo de pacientes llevados a cirugía cardiaca el uso ROTEM, con EXTEM-CT 

prolongado mayor a 80s como corte para la transfusión de PCC o PFC en contra de un INR mayor a 1.4 

disminuyó el uso de transfusiones de plasma93, 172 

 

La predicción de sangrado trans y posoperatorio con el uso de pruebas viscoelásticas es controversial. En 

un estudio prospectivo observacional de 50 pacientes japoneses, en un 36 % llevados a cirugía de bypass 

coronario o valvular, en un 36 % a trasplante cardiaco o inserción de dispositivos de asistencia ventricular y 

en un 12 % a cirugía aórtica el uso de TEG no predijo la pérdida sanguínea, mismo resultado obtenido en 

otros cinco estudios 173. 
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El uso de pruebas viscoelásticas permite predecir la coagulopatía de los pacientes sometidos a trasplante 

tanto renal como hepático sin embargo el uso de terapia transfusional guiada por dicho método no ha 

disminuido las pérdidas sanguíneas intraoperatorias 164. 

 

Con respectos a otros aspectos, el uso de pruebas viscoelásticas permitió la disminución del tiempo estancia 

hospitalaria en algunos estudios, sin diferencias en mortalidad o función del injerto. La reducción de 

transfusiones sanguíneas se documentó en el uso de plasma fresco congelado 164.  

 

En pacientes sometidos a cirugías abdominales el uso de pruebas viscoelásticas se ha documentado como 

un buen predictor de sangrado, al igual que el uso de transfusiones guiadas por el mismo ha disminuido el 

uso de productos sanguíneos 174. Por otro lado, en un estudio que abarca 60 pacientes con hepatopatías 

con INR mayor a 1.8, el uso de TEG disminuyó el uso de productos sanguíneos en dicha población 175.  

 

Por último, en pacientes neuroquirúrgicos también hay evidencia de que los parámetros de las pruebas 

viscoelásticas permiten predecir el riesgo de sangrado intraoperatorio y disminuir la transfusión de productos 

sanguíneos 164.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Reacciones transfusionales 
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Si bien es cierto este tema es sumamente amplio, se resumirán los aspectos más relevantes con el afán de 

comprender el hecho de que las transfusiones no son un tratamiento inocuo y poder manejar sus 

complicaciones.  

 

Aproximadamente un 1 % de las transfusiones sanguíneas presentan algún tipo de efecto adverso.  Las 

mismas se dividen en infecciosas o no infecciosas, las no infecciosas en agudas o tardías 176. 

 

Reacciones agudas 

 
Las reacciones agudas ocurren en las primeras 24 horas, dentro de ellas se encuentran la reacción 

hemolítica aguda, las reacciones febriles no hemolíticas, las alérgicas o anafilácticas, la lesión aguda 

pulmonar asociada con transfusiones (TRALI), la sobrecarga hídrica asociada a transfusiones (TACO) y las 

reacciones hipotensoras 176.  

 

Reacciones agudas hemolíticas: ocurren minutos a horas después de la transfusión de GRE en pacientes 

con incompatibilidad ABO, Rh u otros anticuerpos. Aunque también puede suceder durante la transfusión 

de plasma. Inclusive se han documentado en transfusiones de plaquetas de donante tipo O con receptor 

tipo A. Se presentan con una frecuencia de 1 cada 70 000 transfusiones, siendo la mayoría de veces 

secundarios a errores del servicio que las solicita o transfunde y, en menor medida, por parte del banco de 

sangre.  Al transfundir GRE incompatibles los anticuerpos del receptor anti A y anti-B que son de tipo IgM, 

generan hemólisis intravascular, vasoconstricción, liberación de citoquinas que resultan en coagulopatía, 

disfunción circulatoria y lesión renal. Igualmente, otros mecanismos no inmunes están involucrados como el 

almacenaje de los GRE, la ruptura mecánica por el sistema de administración. Con respecto al diagnóstico 

el paciente presenta fiebre, orina de color rojo-café, escalofríos, hipotensión, lumbalgia y hemólisis. Para el 

manejo se debe suspender la transfusión, notificar el banco de sangre, revisar el equipo de administración 

y proveer soporte con fluido terapia, vasopresores si fuese necesario y vigilancia de coagulopatías como 

CID 176, 177, 178.  

 

 

Reacciones febriles no hemolíticas: son el tipo de reacción más común transfusional ocurriendo 1 cada 200 

transfusiones. Durante el almacenaje de los hemo componente los leucocitos liberan citoquinas que al ser 

transfundidas inician dicha reacción. Otro mecanismo son anticuerpos del receptor en contra de los 
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leucocitos y plaquetas del donador. Por su parte, el paciente se presenta con fiebre y escalofríos, los mismos 

son autolimitados de una duración de 4h aproximadamente. El manejo de estos se basa en el uso de 

antipiréticos como acetaminofén. La prevención se basa en el uso de leuco reducción de los productos 

sanguíneos lo cual disminuye en un 50 % la acumulación de citoquinas 176, 179.  

 

Reacciones alérgicas: representa la segunda causa más frecuente de reacciones transfusionales. Siendo 

la transfusión de plaquetas y plasma fresco congelado las más relacionadas. Su mecanismo no se 

comprende por completo, sin embargo se describe que se debe a la liberación del receptor de anticuerpos 

tipo IgE secundario a la presencia de alérgenos y detritos celulares en la sangre del donante. Sus 

manifestaciones pueden ir desde leves como prurito y urticaria hasta anafilaxia.  Dentro del manejo si la 

reacción es leve se continua después de una pausa para la administración de antihistamínicos. En caso de 

anafilaxia se debe dar el manejo de ésta con esteroides, epinefrina y en caso de ser necesario manejo de 

la vía aérea. Cabe destacar que el uso de premedicación con antihistamínicos de rutina pre-transfusional no 

tiene mayor evidencia 180, 181.  Dentro de la prevención se pueden utilizar estrategias para disminuir la 

cantidad de plasma sobre la cual se diluyen las plaquetas con el uso de soluciones como la solución PAS 

176.  

 

Reacciones hipotensoras transfusionales: son muy poco frecuentes. Se caracterizan por el inicio súbito de 

hipotensión que resuelve al suspender la transfusión. Las mismas son secundarias a la bradiquinina 

circulante del receptor como en pacientes con uso de inhibidores del sistema angiotensina aldosterona o la 

acumulación en los productos sanguíneos durante el leuco reducción o el almacenaje. Asimismo, los 

pacientes presentan los síntomas dentro de la primera hora posterior a la transfusión, con un descenso de 

30mmHg de la presión arterial sistólica, taquicardia, disnea y dolor abdominal. La interrupción inmediata de 

la transfusión resuelve el cuadro. Dentro de la prevención el lavado de los hemo componentes permite la 

disminución de la bradiquinina circulante 182.  

 

 

TACO y TRALI 
 

La presencia de reacciones transfusionales se describe desde 1930. En 1930 se describió el primer caso de 

sobrecarga circulatoria asociada con transfusión también denominado TACO. Hasta 1990 fue que el TACO 

se describió como una entidad clínica, siendo actualmente la complicación pulmonar más frecuente 
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secundaria a transfusiones y un predictor de mortalidad y morbilidad 183.  Aproximadamente un 1 % de los 

pacientes transfundidos presentan TACO, sin embargo, en adultos mayores aumenta a un 8 % y en 

pacientes críticos hasta 11 % 184, 185.  

 

La lesión pulmonar aguda relacionada a transfusiones (TRALI) fue descrita por primera vez por Barnard en 

1951, en un paciente con leucemia aguda quien falleció posterior a una transfusión sanguínea. Fue hasta 

1983 que se describió como una entidad clínica secundaria a la transferencia pasiva de anticuerpos anti-

leucocitos. La misma es responsable de un 4 % de las muertes relacionadas a transfusiones 183, 186, 187. 

 

Ambas reacciones transfusionales presentan algunas manifestaciones clínicas similares haciendo difícil la 

diferenciación de ambas. Tanto el TACO como el TRALI presentan un inicio 6 horas posterior a la transfusión 

y asocian infiltrados bilaterales. Por lo tanto, algunos datos al examen físico pueden diferenciar ambas 

patologías, en el caso del TACO los pacientes presentan ingurgitación yugular, un tercer ruido cardiaco y 

aumento de la presión arterial, mientras tanto en el TRALI los pacientes frecuentemente están febriles 183.  

 

El uso de otros parámetros como el NTproBNP se debe valorar con cautela, si bien es cierto los pacientes 

con TACO lo presentan aumentado, también los pacientes críticos con TRALI lo pueden tener 183.  

 

En la actualidad, los criterios diagnósticos más recientes en TACO son del 2016 y se describe como la 

presencia de 3 o más de los siguientes criterios: deterioro respiratorio agudo, evidencia de balance positivo 

de fluidos, elevación del BNP, evidencia radiográfica de edema pulmonar, evidencia de falla cardiaca y 

elevación de presión venosa central 183.  En el caso del TRALI se describe como un paciente sin evidencia 

de lesión pulmonar aguda previo a la transfusión quien asocia en las primeras 6 horas posteriores a la 

transfusión de hemo componentes los cuales contengan plasma, el desarrollo de lesión pulmonar 188.  

 

La fisiopatología no se comprende por completo. Por el momento se describe un modelo de dos pasos o 

también denominado “hit” en inglés. En el caso del TACO, el primer “hit” se representa por la presencia de 

elementos que favorecen una mala adaptación a la sobrecarga de volumen como la falla cardiaca, 

cardiomegalia, uso de diuréticos pretransfusionales, hipertensión arterial, lesión renal aguda, enfermedad 

renal crónica, edad mayor a 70 años, balances positivos o cirugías de emergencia 189, 190. El segundo “hit” 

está compuesto por la velocidad de infusión y el manejo de fluidos peri transfusionales 190.  
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Todo esto resulta en un aumento de las presiones hidrostáticas de la circulación pulmonar y en edema 

pulmonar hidrostático. En los últimos estudios, se ha documentado que factores inflamatorios como las 

citoquinas presentes en el producto sanguíneo pueden estar involucrados en la fisiopatología 183. 

 

En el caso del TRALI el primer “hit” se debe a factores como etilismo crónico, choque, cirugía de hígado, 

tabaquismo activo, balances positivos, disminución de niveles de IL-10 e inflamación sistémica, relacionado, 

principalmente, con la proteína C reactiva 183. El segundo “hit” es secundario a los anticuerpos anti-leucocitos 

como el anti HNA y los anti HLA I y II presentes en el producto sanguíneo en un 80 % de las ocasiones. En 

el otro 20 % de los casos se describen mediadores lipídicos, vesículas extracelulares y células sanguíneas 

en hemo componentes almacenados por mayor tiempo 183, 191.  

 

En este caso la interacción de factores proinflamatorios como los anticuerpos ya descritos y el componente 

celular del receptor integrado por neutrófilos y macrófagos producen la liberación interleucinas 

proinflamatorias como la IL-6, IL-8 y con ello se aumenta la permeabilidad capilar induciendo un edema 

pulmonar no cardiogénico 183.  

 

El tratamiento actualmente es de soporte. En pacientes con TACO se recomienda el uso de diuréticos y 

manejo de oxigenoterapia o intubación si fuese necesario. En el TRALI igualmente soporte utilizando 

oxígeno, manejo de vía aérea, balances negativos o neutros y optimización hemodinámica en caso de 

requerirlo. Sin embargo, también existen estrategias preventivas aplicadas a pacientes con factores de 

riesgo como la búsqueda de anticuerpos anti HNA y anti HLA en el donante, rechazo de transfusiones de 

donantes con historia de embarazo o transfusiones previas. El uso de estas intervenciones en algunos 

estudios ha documentado un descenso de la presencia de TRALI. En el estudio SHOT la presencia de TRALI 

disminuyó de 24 casos en 2003 a 3 casos en 2017 y se atribuye a los cambios en la prevención. En otros 

estudios dicho efecto no se documentó. En pacientes llevados a cirugía no cardiaca la incidencia de TRALi 

en 2004 fue de 1.3 % y 1.4 % en 2011 183, 192.  

 

Entre las terapias potenciales en desarrollo para el TRALI están los agentes antiplaquetarios, anti-

complemento, anti-interleucina 10 y 8, la supresión de PCR, la disrupción de NET, uso de IVIG, inhibidores 

de especies reactivas de oxígeno 183.  
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Reacciones tardías 
 

Dentro de las reacciones tardías se encuentran diferentes entidades, a saber las reacciones hemolíticas, la 

púrpura postransfusional, la enfermedad de injerto contra huésped y las reacciones de etiología infecciosa, 

esta última se aclara que puede presentarse de forma temprana como tardía.  

 

Reacción hemolítica tardía: se define como hemólisis ocurrida 24h posterior a la transfusión. Normalmente 

se presenta de 3-10 días posterior a la transfusión de GRE, pero puede ser hasta 30 días después. La 

incidencia es de 1 en 2500 transfusiones, siendo mayor en drepanocitosis. Dentro de su fisiopatología la 

mayoría de las veces ocurre por un anticuerpo no ABO ya preformado en contra de los GRE del donante de 

tipo IgG, generando hemólisis extravascular. En menor medida se debe a un nuevo anticuerpo en contra de 

los GRE del donante. La gran mayoría de reacciones son leves con un diagnóstico más por laboratorios que 

por clínica, documentándose hemólisis con prueba de Coombs directo positiva. El manejo es de soporte con 

monitorización de su función renal y hematocrito 176, 193, 194.  

 

Púrpura posterior a la transfusión: es una reacción sumamente rara con una prevalencia incierta y una 

incidencia de 1 en 24 000 a 1 en 100 000 transfusiones. Sucede secundario a la presencia de anticuerpos 

preformados en contra de los antígenos plaquetarios del donante, como el antígeno humano plaquetario 1a 

(HPA-1a).  

 

Entre los factores de riesgo están haber sido sensibilizado como pacientes poli transfundidos o mujeres 

multíparas. Se presenta como púrpura o ampollas sanguinolentas en superficies mucosas y trombocitopenia 

profunda con valores menores a 10 000/L, llevando a complicaciones hemorrágicas. El manejo se basa en 

soporte, normalmente resuelve en 21 días sin necesidad de intervención. Se puede asociar IVIG que genera 

una mejoría en el conteo plaquetario a los 3-5 días 195.  

 

Enfermedad de injerto contra huésped asociado a transfusiones: es una de las formas menos frecuentes. 

Ocurre en menos de 1 en 1 000 000 de transfusiones y se caracteriza por una mortalidad de un 90%. La 

presencia de linfocitos T en el hemo componente aunado a un paciente inmunosuprimido permite que dichos 

linfocitos se propaguen y ataquen al sistema inmune del receptor. Entre las poblaciones más afectadas se 

encuentran pacientes con linfoma, leucemia, paciente con trasplante de médula ósea, inmunodeficiencias 
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congénitas o inmunosupresión farmacológica.  Asimismo, la donación de hemo componentes por parte de 

familiares cercanos aumenta el riesgo por la homogonía genética y la mayor probabilidad de evasión del 

sistema inmune. Esta patología se presenta entre 8-10 días en promedio, caracterizada por brote 

maculopapular de inicio central y extensión periférica, fiebre, diarrea, hepatomegalia, aplasia medular. El 

diagnóstico es posible con los hallazgos de la biopsia cutánea. El tratamiento es fútil, por ende la prevención 

se realiza mediante irradiación con rayos gamma y luz ultravioleta a la sangre del donante 176, 196.  

 

Reacciones transfusionales de etiología infecciosa: representa un tema muy amplio y se describirán los 

aspectos más relevantes. Las infecciones transmitidas por transfusiones resultan de la introducción de un 

patógeno al receptor por medio de los hemo componentes, estando una gran cantidad de microorganismos 

implicados. La contaminación bacteriana de plaquetas constituye la causa más común de morbimortalidad 

en este tipo de reacciones adversas 173, 197.  

 

La sepsis transfusional ocurre normalmente dentro de las primeras 4 horas y se caracteriza fiebre, 

escalofríos e hipotensión. Ocurre con una frecuencia de 1 en 5000 unidades de plaquetas, entre los factores 

de riesgo está el almacenaje a temperatura ambiente por 4-5 días. En el caso del plasma fresco congelado 

usualmente es por contaminación del agua al lavarlos. Así pues, entre las bacterias más frecuentes están 

estafilococos coagulasa negativo y en GRE microorganismos gram negativos que logran vivir a bajas 

temperaturas como la Yersinia enterocolitica. Dentro del manejo está el soporte hemodinámico y uso de 

tratamiento antibiótico 173, 198.  

 

Dentro de los virus transmitidos se encuentra principalmente el virus de hepatitis B, de hepatitis C y el virus 

de inmunodeficiencia humana, los cuales forman parte del tamizaje de las donaciones, sin embargo aun no 

se ha alcanzado un riesgo de cero 173.  
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Anexos 

Flujograma 1. Manejo preoperatorio de la anemia en pacientes candidatos a cirugía 
electiva. (Realizado por autoría propia) 
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Tabla 1. Valores gatillo para la prescripción de transfusión de GRE en diferentes 
grupos de pacientes candidatos a cirugía de emergencia o de urgencia. (Realizado por 
autoría propia). 

 
 
 

Tabla 2. Dosificación del hierro vía oral según su presentación 57 

 
Compuesto Dosis por tableta Hierro elemental por 

tableta 
Dosis 

Gluconato ferroso 240mg  27mg 1-3 tabletas al día 

Sulfato ferroso 325mg 65mg 1-2 tabletas al día 

Fumarato ferroso 325mg 106mg 1 tableta al día 

 
 
 
 
 
 

Grupo poblacional Valor de hemoglobina gatillo para transfusión 

Población general 7 g/dL 

Cirugía cardiaca 7.5 g/dL 

Enfermedad coronaria 8 g/dL 

Malignidad hematológica 7 g/dL 

Sepsis 7 g/dL 

SDA sin datos de choque hipovolémico 7 g/dL 

Paciente neuro crítico 7 g/dL 

Paciente gran quemado 7 g/dL 
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Tabla 3. Dosificación del hierro vía intravenosa según las presentaciones disponibles 
57 

Compuesto Marca comercial Dosis recomendada Tiempo de infusión 

Hierro dextrano INFeD 100mg  2-6h 

Gluconato ferroso Ferrlecit 125mg 12.5mg/min 

Sacarosa de hierro Venofer 200-300mg 100mg en 30min 

Ferumoxytol Feraheme 510mg 15min 

Carboximaltosa férrica Ferinject 1000mg  15min 

Isomaltósido de hierro Monoférrico 1000mg  30min 

 
 
 

Tabla 4. Cortes para la transfusión de plaquetas previo a procedimientos invasivos y 
quirúrgicos74, 80. 

 
Procedimiento Conteo plaquetario 

Cirugía ocular posterior o sistema nervioso central >70 000-100 000/uL 

Colocación o remoción de catéter epidural  >75 000-100 000/uL 

Cirugía no neuroaxial >50 000/uL 

Endoscopía gastrointestinal >20 000/uL, >50 000/uL en caso de biopsia 

Colocación CVC >10 000-50 000/uL 

Broncoscopía >20 000/uL 

Punción lumbar  >40 000/uL 

Aspirado médula ósea >20 000/uL 

Biopsia transcutánea hepática >50 000/uL 
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Tabla 5. Reversión de anticoagulantes101, 131 

 
 

Fármacos Cirugía electiva Cirugía de urgencia/ 
emergencia/sangrado activo 

Warfarina -Suspender 3-5 días prequirúrgico 
-No realizar puenteo prequirúgico 
con HBPM a menos de alto riesgo 
trombótico o ECV recientes 
-INR seguro menor a 1.7 

-Si INR entre 2-3.9: usar 25 
U/kg de PCC 
-Si INR entre 4-5.9: usar 35 
U/kg de PCC  
-Si INR mayor a 6 o sangrado 
activo: usar 50 U/kg de PCC 
-PFC 15-20ml/kg 
 

DOAC -En caso de alto riesgo de 
sangrado suspender 48h 
preoperatorio 
-En caso de bajo riesgo de 
sangrado suspender 24h 
preoperatorio 
-En caso de neurocirugía o 
anestesia neuroaxial suspender 
72h preoperatorio 
-En casos de disfunción renal o 
hepática suspender 4 días 
preoperatorio 

-Dabigatrán: idarucizumab 
2.5g, 2 repeticiones 
separadas por 15min 
-Inhibidores del Xa: no hay 
evidencia clara para PCC o 
andexanet 

 
 

Tabla 6. Riesgo de sangrado inherente cada cirugía 141. 

Sangrado menor Bajo riesgo de sangrado Alto riesgo de sangrado 
Cirugía de cataratas o glaucoma 
Procedimientos dentales  
Endoscopía sin biopsia 
Cirugía superficial de piel 

Cirugía abdominal 
Cirugía de mama 
Cirugía dental compleja 
(extracción múltiples piezas) 
Endoscopía con toma de biopsia 
Biopsia de médula ósea o 
nódulos linfáticos 
Cirugía oftalmológica que no 
incluya catarata 
Cirugía ortopédica menor 

Biopsia hepática 
Cirugía extensa oncológica 
Cirugía neuroaxial 
Cirugía ortopédica mayor 
Cirugía renal o de próstata 
Cirugía reconstructiva 
Cirugía torácica 
Cirugía vascular  
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Flujograma 2. Manejo de antiplaquetarios en el preoperatorio de cirugía electiva. 
(realizado por autoría propia) 

 
Flujograma 3. Manejo de antiplaquetarios en el preoperatorio de cirugía de 
emergencia o urgencia. (autoría propia) 
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Flujograma 4. Manejo de antiplaquetarios en el preoperatorio de cirugía con alto riesgo 
de sangrado en el contexto de cirugía de emergencia, urgencia y cirugía de alto riesgo 
trombótico. (realizado por autoría propia) 
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Tabla 7. Princmipales características y manejo de las reacciones transfusionales 
 

Tipo de reacción Temporalidad Características Manejo  

Agudas hemolíticas Minutos a horas 
postransfusión 

Hemólisis intravascular 
Coagulopatía 
Disfunción circulatoria 
Lesión renal 

Fluidoterapia 
Soporte 
vasopresor 
Vigilancia de 
coagulopatías 

Agudas no hemolíticas Primeras 4 horas 
postransfusión 

Fiebre y escalofríos Antipiréticos 

Alérgicas Menos de 24h 
postransfusión 

Espectro desde prurito 
hasta anafilaxia 

Antihistamínicos 
Esteroides 
Epinefrina 
Manejo 
avanzado de vía 
aérea 

Hipotensoras Primera hora postransfusión Descenso de 30mmHg de 
presión arterial sistólica 
Disnea 
Dolor abdominal 

Suspensión de 
transfusión 
Soporte 
vasopresor 

TACO Primeras 6 horas Deterioro respiratorio 
Falla cardiaca 
Edema agudo de pulmón 
Paciente con factores de 
riesgo para inadecuada 
tolerancia al volumen 

Diuréticos 
Oxigenoterapia 

TRALI Primeras 6 horas Deterioro respiratorio 
Infiltrados pulmonares 
bilaterales 

Oxigenoterapia 
Soporte 

Hemolítica tardía 3-10 días postransfusión Hemólisis extravascular 
Leve 
Coombs positivo 

Soporte 

Púrpura 24h posterior a transfusión Púrpura o ampollas 
sanguinolentas en 
mucosas y trombocitopenia 
profunda 

Soporte 
Resuelve en 21 
días 
IVIG 

Enfermedad de injerto 
contra huésped  

8-10 días postransfusión Brote maculopapular de 
inicio central y extensión 
periférica 
Fiebre 
Diarrea 
Hepatomegalia 
Aplasia medular 

Biopsia cutánea 
Alta mortalidad 

Sepsis transfusional Primeras 4 horas 
postransfusión 

Fiebre 
Hipotensión 

Antibioticoterapia 
Soporte 
hemodinámico 
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Conclusiones 

En conclusión, el abordaje de la anemia en el preoperatorio necesita de un espacio de tiempo en donde se 

pueda buscar su causa y corregirla. Por ende, el uso de hierro, ya sea vía oral o intravenoso, representa 

una opción para la optimización de esta en casos de ferropenia, así como el uso de eritropoyetina. En 

situaciones no electivas el uso de terapia restrictiva con cortes gatillo de hemoglobina entre 7-8 g/dL no 

aumenta la morbimortalidad y disminuye las complicaciones asociadas a las transfusiones sanguíneas.  

 

La trombocitopenia se presenta en un 8.1 % de los pacientes en el perioperatorio, aumentado el riesgo de 

sangrado durante el acto quirúrgico. Cada unidad de plaquetas aumenta el conteo en aproximadamente 

7000/uL. Por tanto, las recomendaciones actuales se basan en recomendaciones de expertos en donde se 

establecen cortes para distintos tipos de procedimientos. En pacientes seleccionados existen otras 

alternativas como los agonistas de trombopoyetina, los esteroides y la inmunoglobulina intravenosa.  

 

La enfermedad cardiovascular representa la principal causa de muerte en la población adulta, por ende, el 

uso de antiagregantes y anticoagulantes cada vez se encuentra en aumento. Esta población no está exenta 

a los procedimientos quirúrgicos por lo cual existen estrategias basadas en el riesgo hemorrágico, 

trombótico, la urgencia de la cirugía y las opciones de reversión disponibles.  Dentro de las estrategias de 

reversión, en especial de los anticoagulantes orales el uso de concentrado de complejo protrombínico 

representa una opción más segura y eficiente al plasma fresco congelado.  

 

Una de las situaciones especiales son los pacientes testigos de Jehová, los cuales dentro de su credo la 

sangre humana es sagrada, la separan en cuatro componentes glóbulos rojos, leucocitos, plaquetas y 

plasma los cuales no deben ser consumidos. Esto representa un desafío, sin embargo existen estrategias 

que buscan minimizar la pérdida sanguínea, optimizar la entrega de oxígeno y el consumo, aumentar la 

síntesis de hemoglobina, eritropoyesis y, por último, corregir los defectos de la coagulación. Dentro de la 

poca evidencia disponible el uso de hierro IV y la EPO aparentan ser los pilares de la optimización 

preoperatoria.  
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Aproximadamente, un 1 % de las transfusiones sanguíneas presentan algún tipo de efecto adverso.  En 

otras palabras, se pueden dividir en infecciosas o no infecciosas, las no infecciosas en agudas o tardías. 

Dentro de las agudas que ocurren en las primeras 24 horas, se encuentran la reacción hemolítica aguda, 

las reacciones febriles no hemolíticas, las alérgicas o anafilácticas, la lesión aguda pulmonar asociada con 

transfusiones (TRALI), la sobrecarga hídrica asociada a transfusiones (TACO) y las reacciones 

hipotensoras. Dentro de las tardía está la reacción hemolítica tardía, la púrpura postransfusional y la 

enfermedad de injerto contra huésped.  

 

Por último, este documento permite comprender que la valoración preoperatoria no pretende ser un requisito 

o un atraso en la resolución de los problemas quirúrgicos, más bien pretende optimizar las variables con el 

fin de tener el mejor resultado quirúrgico. Esto no es posible sin el apoyo interdisciplinario, pues conforme 

pasa el tiempo la complejidad de los pacientes es mayor. Además, se necesita de la continua actualización 

de los conceptos tanto por los médicos especialistas en Medicina Interna, anestesiólogos y cirujanos, así 

como el fomento de una retroalimentación positiva por cada uno de los servicios.  

 

 

 

 
 
 
 
 
 
] 
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