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Resumen

El personal de salud actualmente se enfrenta a
multiples desafios en su practica diaria, uno de ellos,
es el manejo apropiado de anticoagulacién de
quienes por distintas causas demandan este
tratamiento. Esta revision bibliografica ofrece
pautas, especialmente para anestesidlogos, sobre el
adecuado empleo de anticoagulantes 'y
antiagregantes en pacientes que requieran
anestesia/analgesia neuroaxial, bloqueos de plexo,
blogueos periféricos y catéteres; para evitar/prevenir
complicaciones potencialmente devastadoras que el
sangrado en el neuroaxis o sitios no compresibles
podria ocasionar. Se ha basado en las actuales
recomendaciones de ASRA 2018.

Abstract

The Health personnel currently face multiple
challenges in their daily practice, one of them is the
appropriate  anticoagulation management  of
patients, who for various reasons demand this
treatment. This literature review offers guidelines,
especially for anesthesiologists, on the adequate
use of anticoagulants and antiaggregants in patients
requiring neuraxial anesthesia / analgesia, plexus
blocks, peripheral blocks and catheters; to prevent /
avoid potentially devastating complications that
bleeding in neuroaxis or non-compressible sites
could cause. It has been based on the current
recommendations of ASRA 2018.
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Introduccioén

La hemostasia es el balance entre mecanismos procoagulantes y anticoagulantes, con una predominio de los
ultimos. Debido los avances moleculares y celulares surgieron nuevos enfoques que explican su mecanismo de
accioén y relacion con la clinica.!

Cuando los mecanismos procoagulantes se superponen por diversos factores de riesgo, requiere la aplicacion de
farmacos anticoagulantes, para evitar complicaciones tromboembdlicas potencialmente fatales.

Cuando estos pacientes concomitantemente se enfrentan a procedimiento invasivos, el efecto anticoagulante podria
causar sangrado excesivo, por lo que se hace necesario la suspensién perioperatoria oportuna del farmaco, aunque
esto predispondria a recurrencia de eventos tromboembdlicos, que necesitan reemplazo transitorio del efecto
anticoagulante por agentes de accién mas corta, denominado puenteo.!

El desarrollo de farmacos anticoagulantes cada vez mas potentes, ha generado preocupacion por el mayor riesgo
de hemorragia neuroaxial. Ante ello, la Sociedad Estadounidense de Anestesia Regional y Medicina del Dolor en
conjunto con la Sociedad Europea de Anestesiologia (ESA) han emitido recomendaciones para el manejo
perioperatorio de la anticoagulacién, en su Cuarto Consenso - Conferencia que incluye blogqueo anestésico,
analgésico neuroaxial y periférico regional. Cada pauta esta basada en un grado de recomendacién indica la solidez
de la guia y el grado de acuerdo de consenso realizado.?

La principal complicacion es el hematoma espinal, definido como una hemorragia sintomatica dentro del neuroaxis.
Es rara, con una incidencia <1 en 150,000 epidural y < 1 en 220,000 anestesia raquidea, pero con complicaciones
catastroficas.?

Desarrollo
Warfarina:

Es el medicamento mas prescrito para profilaxis y tratamiento de tromboembolismo venoso, complicaciones de
fibrilacion auricular y reemplazo de valvulas cardiacas. Actlia inhibiendo el complejo vitamina K epoxido reductasa,*
previniendo asi la reduccién de la vitamina K a vitamina KH2, un cofactor necesario para la carboxilacién y la
activacion de los factores de coagulacién. Su terapéutica es complicado por la marcada variabilidad entre pacientes,
la dosis necesaria para una anticoagulacién 6ptima, definida como un INR de 2 a 3, es la nhorma para la mayoria de
las indicaciones.330:31

Manejo anestésico:

- Suspender la terapia, idealmente 5 dias antes de procedimientos planificados y un INR normalizado antes del
blogueo neuroaxial (Grado 1B)

- No usar concomitantemente medicamentos que afecten otros elementos de coagulaciéon que incrementen el
riesgo de complicaciones hemorragicas, como aspirina y otros AINE, tienopiridinas, HNF y HBPM (grado 1A).

- Alrecibir una dosis de warfarina antes de cirugia, revisar el INR, si se administré 24 horas antes o si tomo una
segunda dosis y si requieren tratamiento anticoagulante durante analgesia epidural, realizar control diario de
INR. (Grado 2C)

- Pruebas neuroldgicas de funcion sensitiva y motora deben ser rutinarias durante analgesia epidural en
pacientes bajo tratamiento anticoagulante. Corregir la solucién analgésica para minimizar el grado de bloqueo
sensorial y motor. (Grado 1C)

- Eliminar catéteres cuando el INR es menor a 1,5. INR de 1,5 a 3 el riesgo es desconocido. INR >3, no hay
recomendacion definitiva, pero se sugiere reducir 0 mantener la dosis si se mantiene catéteres neuroaxiales
permanentes. (Grado 2C)

- Mantener evaluacion neurolédgica por al menos 24 horas despues de extraer el catéter.(Grado 2C) 2
Heparina no fraccionada intravenosa y subcutanea (HNF).

A pesar de los huevos anticoagulantes disponibles, la HNF se mantiene como la terapia de eleccion, particularmente
en bypass cardiopulmonar. Es un glicosaminoglicano que requiere un cofactor para tener actividad anticoagulante.
La HNF se administra por via subcutdnea o intravenosa; se une a la antitrombina y aumenta la capacidad de esta
Gltima para inactivar la trombina, el factor Xa y el factor IXa en menor medida. La via subcutanea retrasa la actividad
anticogulante entre 1 a 2 horas.?>% Monitorizacion con TTPa y tiempo de coagulacién activado. Su efecto es
reversible con sulfato de protamina (1 mg neutraliza 100 Ul).24

Manejo anestésico:

40



HNF IV

Pico AC/et al/lEnfermeria Investiga, Investigacion, Vinculacion, Docencia y Gestién-Vol. 4 N° 1 2019 (Ene-Mar)

Determinar uso concomitante de otros medicamentos que afecten de alguna forma la anticoagulacion.
(Grado 1B)

Conteo plaquetario a pacientes que han recibido HNF por mas de 4 dias antes de realizar intervencion.
(Grado 1C)?

Interrumpir administracion de HNF 4 a 6 horas y verificar estado de coagulacion antes de bloqueo. (Grado
1A)

Evitar técnicas neuroaxiales en pacientes portadores de otras coagulopatias (Grado 1A)

Retrasar la administracion de heparina 1 hora luego de realizado el bloqueo. (Grado 1A)

Retirar catéteres después de 4 a 6 horas de ultima dosis de heparina (verificar estado de coagulacion) y
heparinizar 1 hora después de ello. (Grado 1A)

El riesgo de hematoma neuroaxial en anticoagulacién completa (cirugia cardiaca) tiene datos insuficientes,
por lo que sugieren monitorizacién neurolégica y soluciones menos concentradas para detectar deficiencias
(Grado 2C)?

HNF SC

Profilaxis preoperatoria, dosis bajas (5000 Ul BID o TID), evaluar estado de coagulacion o bloqueos despues
de 4 a 6 horas (Grado 2C)

Profilaxis preoperatoria, dosis alta (7500 — 10000 Ul BID o 20,000 QD), bloqueo luego de 12 horas y
evaluar estado de coagulacion. (Grado 2C, pacientes embarazadas)

Terapéutica preoperatoria (>10 000 Ul por dosis 0 >20 000 U dosis diaria total), bloqueos luego de 24 horas
y evaluacion de estado de coagulacion. (Grado 2C)

Postoperatoria, dosis bajas, no hay ninguna contraindicacidon para mantener catéteres neuroaxiales , retiro
4 a 6 horas despues y heparinizar 1 horas despues de la remocién. (Grado 2C)

Postoperatoria, dosis alta, (>5000 U o >15 000 U/dia), desconocida seguridad de mantener catéteres
tunelizados, valorar riesgo - beneficio, monitorizacién neurolégica continua y soluciones analgésicas que
minimicen los bloqueos sensoriales o motores. (Grado 2C)?

Heparina de bajo peso molecular (HBPM)

Con propiedades farmacocinéticas superiores de importancia clinica, se deriva de la heparina por depolimerizacion
guimica o enzimatica, produciendo fragmentos de un tercio del tamafio. Por lo que tiene menos capacidad para
inactivar la trombina, porque no se puede unir simultdneamente a AT y a la trombina. Tienen una vida media
plasmética mas prolongada y una mejor biodisponibilidad a bajas dosis que la HNF con una respuesta mas
predecible. Se puede monitorizar por medio de antifactor Xa. No se revierte con protamina. Se eliminan por via renal
principalmente, por lo que en insuficiencia renal su vida media se prolonga, por lo que debe ajustarse la dosis.®3?

Manejo

anestésico

El nivel de anti-factor Xa no es predictivo de hemorragia, se recomienda el uso rutinario para control de la
eficacia de regimenes terapéuticos. (Grado 1A)

Evitar administrar concomitantemente con otros medicamentos anticoagulantes o antiplaquetarios, para no
potenciar estos efectos, cuando hay un catéter neuroaxial permanente. (Grado 1A)

Realizar conteo plaquetario en aquellos pacientes que hayan sido tratados por mas de 4 dias con HBPM,
por el riesgo de trombocitopenia inducida por heparina, antes del bloqueo o retiro de catéter. (Grado 1C)

La presencia de sangre durante la colocacién de aguja o catéter no requiere que la cirugia se aplace, pero
sugiere retrasar 24 horas el inicio de la terapia con HBPM, en consenso con el cirujano. (Grado 2C)?2

Preoperatoria

Realizar bloqueos o punciones luego de al menos 12 horas despues de dosis profilacticas de HBPM. (Grado
1C)
Recomendamos no realizar técnicas neuroaxiales si se administra HBMP 2 horas antes de la cirugia, porque
estaria cerca del momento de maxima actividad anticoagulante. (Grado 1A)
En pacientes que reciben dosis terapéuticas de HBPM, como enoxaparina 1 mg / kg cada 12 horas;
enoxaparina 1.5 mg / kg al dia; dalteparina 120 U / kg cada 12 horas; dalteparina 200 U / kg al dia o
tinzaparina 175 U / kg diarios, se recomienda una demora de al menos 24 horas antes de colocar la aguja
o catéter (Grado 1C).2

o Postoperatoria
Profilaxis BID, esta asociado con un mayor riesgo de hematoma espinal. La primera dosis de HBPM
administrarla al dia siguiente y no antes de 12 horas después de la colocaciéon de la aguja / catéter,
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independientemente de la técnica anestésica, y solo en presencia de hemostasia (quirtrgica) adecuada.
Los catéteres tunelizados deben retirarse antes de iniciar tromboprofilaxis. La administracion de HBPM
luego de 4 horas de la extraccion del catéter (Grado 1C).

e Profilaxis QD. Primera dosis de HBPM luego de 12 horas después de la colocacion de la aguja / catéter. La
segunda dosis posoperatoria 24 horas después de la primera dosis. Los catéteres neuroaxiales
permanentes no representan mayor riesgo y pueden mantenerse. Sin embargo, no se deben administrar
medicamentos adicionales que alteren la hemostasia. debido a los efectos aditivos. El catéter debe retirarse
12 horas después de la Ultima dosis de HBPM. La dosificacion subsecuente de HBPM debe ocurrir al menos
4 horas después de la extraccion del catéter (grado 1C).

¢ Dosis terapéutica QD o BID, se puede reanudar 24 horas después de una cirugia sin alto riesgo de
hemorragia y de 48 a 72 horas después de una cirugia de alto riesgo. Recomendamos que los catéteres
neuroaxiales permanentes se eliminen 4 horas antes de la primera dosis posoperatoria y al menos 24 horas
después de la colocacion de la aguja / catéter. (grado 1C).?

Agentes antifactor Xa: Fondaparinux

Es el primer agente de esta clase, una heparina de ultra bajo peso molecular, sintetizado quimicamente, disefiado
para potenciar su afinidad y unirse a su Unico objetivo en el plasma, la antitrombina 111.5? De hecho, después de una
union rapida, no covalente y reversible, el fondoparinux induce un cambio conformacional critico en la AT que mejora
la afinidad de la AT por el factor Xa, aumentando el efecto inhibitorio natural de la AT contra el factor Xa en un factor
de aproximadamente 300. Una vez que AT forma un complejo covalente con el factor Xa, se libera sin cambios y
puede unirse a otras moléculas de AT, mientras que el complejo se retira de la circulacion. Su vida media es de 17
(sanos) a 21 horas (ancianos), permitiendo una dosis diaria, se excreta por via renal en un 80%.8

Manejo anestésico:

- Con base del efecto antitromboético sostenido e irreversible, hasta que haya mas experiencia clinica, realizar
técnicas neuroaxiales en las condiciones utilizadas en los ensayos clinicos: pase de aguja Unica, atraumatica,
evitar catéter neuroaxial permanente. Si no es factible, considerar un método alternativo de profilaxis (Grado 1C).

- Los catéteres neuroaxiales retirarlos 6 horas antes de la primera dosis postoperatoria (Grado 2C).2
Fibrinoliticos y Tromboliticos

Los farmacos tromboliticos lisan rapidamente los trombos al catalizar la formacion de la proteasa serina plasmina.
tPA se une a la fibrina en la superficie del coagulo que activa el plasminégeno unido a la fibrina. La plasmina se
escinde del plasmindgeno asociado con la fibrina. Las moléculas de fibrina se rompen por la plasmina y el coagulo
se disuelve.” Los activadores de plasmindgeno exdgenos como la estreptoquinasa y la uroquinasa no solo disuelven
el trombo sino que también afectan al plasmindégeno circulante. Las formulaciones endédgenas de t-PA (alteplasa,
tenecteplasa) son mas selectivas a la fibrina y tienen menos efecto sobre el plasmindgeno circulante. Se presenta
un altisimo riesgo de sangrado y existen reportes de sangrado espinal espontaneo.>33

Manejo anestésico:

- Antes de recibir terapia trombolitica revisar y consultar su historial médico para determinar si hay antecedentes
de puncion lumbar, anestesia espinal o epidural. Evitar estos farmacos durante 10 dias después de la puncién
de los vasos no compresibles. (Grado 1A).

- En pacientes que han recibido farmacos fibrinoliticos y tromboliticos, evitar el uso de anestesia espinal o epidural,
excepto en circunstancias altamente inusuales (Grado 1A)

- No hay un periodo de tiempo exacto donde se debe evitar la puncién neuroaxial después de interrumpir estos
medicamentos. Sin embargo, se sugiere 48 horas y la documentacion de estudios de coagulacién normales
(fibrindgeno). (Grado 2C).

- Pacientes con bloqueos neuroaxiales que recibieron fibrinoliticos y tromboliticos, recomienda continuar
monitorizacion neuroldgica durante un intervalo apropiado. No mayor a 2 horas entre controles. La infusion
2continua por catéter epidural se limite a farmacos que minimizan el bloqueo sensorial y motor. (Grado 1C)

- No existe una recomendacion definitiva para la extraccién de catéteres neuroaxiales en pacientes que
inesperadamente reciben terapia fibrinolitica y trombolitica. Medir nivel de fibrindégeno, de los Gltimos factores en
recuperar, para evaluar efecto trombolitico residual y el momento apropiado para retirar el catéter (Grado 2C)?2

Nuevos anticoagulantes orales anti-factor Xa
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Los nuevos anticoagulantes orales incluyen dabigatrdn (inhibidor directo de la trombina) y varios agentes anti-Xa
(rivaroxaban, apixaban y edoxafan). Los NOAC tienen un inicio de accién rapido, con efectos anticoagulantes
maximos alcanzados en 1-4 horas, reduciendo asi la necesidad de anticoagulacion parenteral temporal (Tabla

l) .9,34,35

Tabla 1: NOAC: propiedades farmacolégicas

Manejo anestésico:

Dabigatran:

Tiempo de
Farmaco Mecanismo | Vida media pico Metabolismo Indicaciones
plasmatico
Inhibidor Tratamiento
Dabigatran directodela | 12-14h 2-3h 80% renal TVP/EP, FAno
trombina valvular
Profilaxis TVP
33% renal luego de
Inhibidor d Moléculas cirugia de
. . nhibidor de i
Rivaroxaban Factor Xa 7-11h 2—-4h inactivas se cadera/rodilla
eliminan en Tratamiento
hecesyorina | TVP/EP, FAno
valvular
Profilaxis TVP
luego de
cirugia de
ibi 25% renal ;
Apiaban | OOTde g a5n  13_4n o~ | caderairodila
75% intestinal Tratamiento
TVP/EP, FAno
valvular
50% renal Tratamiento
. Inhibidor de 0 TVP/EP, FAno
Edoxaban 9-10h 1-2h 50%
Factor Xa metabolismo y valvular
excrecion biliar
Fuente (9)

- Depende de la excrecion renal, se sugiere suspender 120 horas antes del bloqueo, pero si no hay factores de
riesgo adicional se puede considerar un enfoque mas graduado, con un aclaramiento de creatinina >80 ml/min,
suspender 3 dias; entre 50 — 79 ml/min, suspender 4 dias; entre 30 - 49 ml/min, suspender 5 dias; si es < 30

ml/min es preferible no realizarlo. (Grado 2C).
- Retirar catéteres 6 horas antes de recibir la primera dosis de Dabigatran. (Grado 2C)?

Inhibidores de Factor Xa las recomendaciones son parecidas entre los distintos farmaco. (Tabla 2)
Tabla 2: Inhibidores de Factor Xa

. Reiniciar despues de | Catéter permanente
. Descontinuar antes : - .
Farmaco de blogueo bloqueo o retiro de y administracion no
q catéter anticipada
Suspender 22 a 26
Rivaroxaban 72 horas 6 horas horas antes o test
antifactor Xa
Suspender 26 a 30
Apixaban 72 horas 6 horas horas antes o test
antifactor Xa
Edoxabéan 72 horas 6 horas Suspen.der 20a280
test antifactor Xa
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Elaborado por autores. (Grado 2C). Fuente 2%
Anti-inflamatorios no esteroideos

La inhibicion farmacoldgica de la agregacion plaquetaria se ha aplicado con éxito en las Ultimas décadas para la
prevencion de eventos vasculares como del infarto de miocardio y accidentes cerebrovasculares,® dependiendo
de la dosis administrada, la aspirina y otros AINE pueden producir efectos opuestos en el mecanismo hemostatico,
por un efecto paraddjico al inhibir la prostaciclina.?

La funcién plaquetaria es afectada durante la existencia de la plaqueta después del consumo de aspirina. Otros
AINE producen un efecto a corto plazo, que se normaliza en 3 dias; para los AINE de accién corta, como ibuprofeno,
diclofenaco e indometacina, el efecto sobre la agregacion se recupera un 50% a las 6 horas y se normaliza después
de 24 horas. Los COX-2 no afectan la agregacion plaquetaria.21%1!

Manejo anestésico:

- Los farmacos antiinflamatorios no esteroideos parecen no representar un riesgo significativo adicional del
desarrollo de hematoma espinal en pacientes con anestesia epidural o espinal. Los medicamentos
antiinflamatorios no esteroideos (incluida la aspirina) no crean un nivel de riesgo que interfiera con el
rendimiento de los bloqueos neuroaxiales. (Grado 1A).

- En pacientes que reciben AINES, tener precaucion en la realizacion de técnicas neuroaxiales si existe uso
concomitante de otros medicamentos que afectan los mecanismos de coagulacion debido al mayor riesgo de
complicaciones hemorréagicas. (Grado 2C).2

Tienopiridinas

Inhiben el receptor de adenosina fosfato P2Y12 en las plaquetas y afectan su activacion, incluyen clopidogrel,
prasugrel y ticlopidina. Son profarmacos que requieren la conversién a formas activas con isoenzimas del citocromo
P450, principalmente CYP2C19 y CYP3A4.2 debido a su perfil favorable (individualmente clopidogrel y prasugrel) y
su eficacia en la inhibicién plaquetaria, las tienopiridinas se usan cada vez mas para la prevencion secundaria de
las enfermedades cardiovasculares, vasculares periféricas y cerebrovasculares.'? El clopidogrel tiene un inicio de
accioén retardado debido a la necesidad de activacién metabdlica; la funcion plaquetaria se recupera tardiamente,
debido a la union irreversible al receptor plaquetario y efectos antiplaquetarios variables y reducidos en pacientes
con ciertos genotipos.*3

Manejo anestésico:
Preoperatorio.

- El intervalo de tiempo recomendado entre la interrupcién del tratamiento con tienopiridina y el bloqueo
neuroaxial es: 10 dias para ticlopidina, 5 a 7 dias para clopidogrel y 7 a 10 dias para prasugrel (Grado 1C).

Postoperatorio
- El tratamiento puede reinstituirse a las 24 horas del postoperatorio (Grado 1A).

- Los catéteres neuroaxiales no deben mantenerse con prasugrel debido al inicio de efecto rapido. Sin embargo,
debido a que el efecto antiplaquetario no es inmediato con ticlopidina y clopidogrel, los catéteres se pueden
mantener durante 1 a 2 dias, siempre que no se administre una dosis de carga del agente. (Grado 2C)

- Si se administra una dosis de carga, se sugiere un intervalo de tiempo de 6 horas entre la extraccion del catéter
y la administracién del farmaco. (Grado 2C)?

Ticagrelor

Es un antagonista del receptor P2Y12, no requiere activacién metabdlica para la actividad antiplaquetaria y se une
reversiblemente al receptor P2Y12.%® En el estudio PLATO (Inhibicién de plaguetas y resultados del paciente), el
ticagrelor redujo significativamente la incidencia de muerte cardiovascular, infarto de miocardio o accidente
cerebrovascular en pacientes con SCA, en comparacion con clopidogrel.'4

Manejo anestésico:
Preoperatorio:

- El intervalo de tiempo recomendado de interrupcion del tratamiento con ticagrelor es de 5 a 7 dias para
realizar el bloqueo. (Grado 1C).

Postoperatorio:
- La terapia con ticagrelor puede reinstituirse 24 horas después de la cirugia (Grado 1A).

- Los catéteres neuroaxiales no deben mantenerse con ticagrelor debido al inicio rapido (Grado 2C).
44



Pico AC/et al/lEnfermeria Investiga, Investigacion, Vinculacion, Docencia y Gestién-Vol. 4 N° 1 2019 (Ene-Mar)

- Si se administra una dosis de carga, sugerimos un intervalo de tiempo de 6 horas entre la extraccion del
catéter y la administracion de la dosis de carga (Grado 2C).?

Cangrelor

Es selectivo, reversible y especificamente bloquea la activacion plaquetaria mediada por el receptor P2Y12.% Con
un perfil farmacocinético dependiente de la dosis lineal, una inhibicion plaquetaria rapida y potente que se produce
en minutos, con una rapida recuperacion de la funcién plaquetaria en 30 a 60 minutos después de la interrupcion de
la infusion.'®17 Los inhibidores orales de P2Y12 deben suspenderse de 5 a 10 dias antes de la cirugia.?

Manejo anestésico:

- Con base en la vida media de eliminacién, sugerimos que se eviten las técnicas neuroaxiales durante 3
horas después de su interrupcién. (Grado 2C)

- Sugerimos que se retiren los catéteres neuroaxiales antes de la reiniciar la terapia en el postoperatorio.
(Grado 2C)

- La primera dosis posoperatoria sea administrada 8 horas después de la extraccion del catéter neuroaxial.
(Grado 2C)

Antagonistas del Receptor de Plaquetas GP IIb / llla

Los antagonistas de la GP Ilb / Illa intravenosos, incluidos abciximab, eptifibatide y tirofiban(36), se utilizan
ampliamente para la prevencion de complicaciones trombdticas en pacientes sometidos a procedimientos de
revascularizacion coronaria.'®® Una vez que se activan las plaquetas, los receptores GP Ilb / llla en las superficie
plaguetaria se transforman en sus estados activos, que pueden combinarse con el fibrinégeno y el factor de von
Willebrand, El bloqueo del receptor GP Ilb / llla puede inhibir la agregacién inducida por factores de activacion, asi
los trombos plaquetarios no pueden formarse.% Los estudios farmacodinamicos de estos tres agentes han revelado
su capacidad para establecer y mantener una inhibicion de la agregacion plagquetaria de mas del 80%.2° Después
de la administracion, el tiempo hasta la agregacion plaquetaria normal es de 24 a 48 horas para abciximab y de 4 a
8 horas para eptifibatide y tirofiban.?36

Manejo anestésico:

- Preoperatorio. Recomendamos que se eviten las técnicas neuroaxiales hasta que se haya recuperado la
funcion plaquetaria, afectada por el inhibidor GP 1lb / llla.

- Postoperatorio. Aunque los antagonistas de GP IlIb / llla estan contraindicados dentro de las 4 semanas
posteriores a la cirugia, si se administra de forma emergente en el postoperatorio (luego de técnica neuroaxial),
recomendamos que la infusion minimice el bloqueo sensorial y motor para facilitar la evaluacién de funcién
neurologica. (Grado 1C). El tiempo de remocién del catéter se basa en el riesgo continuo de tromboembolismo, la
necesidad de continuar la terapia antitrombotica y la posibilidad de hemorragia espinal durante el mantenimiento y
la extraccion del catéter.?

Cilostazol

El cilostazol es un agente antiplaguetario Unico, su farmacologia es multifacética, como inhibidor de la
fosfodiesterasa lll, inhibe de manera reversible la agregacion de plaquetas, pero también posee propiedades
vasodilatadoras y antiproliferativas.?* Se desconoce el riesgo de sangrado grave asociado con bloqueo neuroaxial
realizado o mantenido en presencia de efecto residual de cilostazol.

Manejo anestésico:

- Con base en la vida media de eliminacion, evitar técnicas neuroaxiales durante 2 dias después de la
interrupcién del Cilostazol. (Grado 2C)

- Retirar catéteres neuroaxiales antes de reiniciar cilostazol en el postoperatorio (Grado 2C).
- La primera dosis postoperatoria administrarla 6 horas después de la extraccion del catéter (Grado 2C).2
Dipiridamol

El dipiridamol se introdujo en el mercado como farmaco vasodilatador y aun se usa como antitrombotico y
vasodilatador. Este inhibe las fosfodiesterasas y eleva los niveles extracelulares de adenosina a través de la
inhibicion de la recaptacion de adenosina por los globulos rojos. Por ello, los niveles endocelulares de nucleétidos
ciclicos se regulan al alza. El aumento de cGMP en células musculares lisas vasculares y de cAMP en plaquetas
proporciona el mecanismo de vasodilatacion y antitrombosis, que se potencia ain mas por la liberacion de PGI2
como consecuencia del aumento de cAMP de células endoteliales.?

Manejo anestésico
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- En funcion de la vida media de eliminacion, sugerimos interrumpir el dipiridamol de liberacién prolongada
24 horas antes del bloqueo neuroaxial. (Grado 2C).

- Retirar los catéteres neuroaxiales antes de reiniciar la terapia postoperatoriamente (Grado 2C).
- La primera dosis postoperatoria administrarla 6 horas después de la extraccion del catéter. (Grado 2C).2
Medicamentos herbales

Los medicamentos herbales con tendencia a producir hemorragia son el ajo, ginko y ginseng. Estas hierbas
medicinales tienen componentes fitoquimicos, que estan directamente relacionados con la actividad antiplaquetaria
de la planta, como flavonoides, curcuminas, catequinas, terpenoides, polifenoles y saponinas.?® Por lo que estos
compuestos podrian representar riesgo hemorragico por la actividad antiplaquetaria que exhiben, pero no se ha
demostrado.

Manejo anestésico

- El uso de medicamentos a base de hierbas no crea un nivel de riesgo que interfiera con el rendimiento del
bloqueo neuroaxial. Evitar la interrupcion obligatoria de estos medicamentos o las técnicas de anestesia regional en
los pacientes que han consumido estos medicamentos. (Grado 1C)?

Situaciones especificas

Embarazo: el estado hipercoagulable que presenta puede ser un factor protector y la razén de una menor tasa de
hematomas neuroaxiales en estas pacientes pero también la causa la instauracion de terapia antitrombdtica, por
lo que se hace necesario el conocimiento de estas pautas de manejo de anticoagulacién. Esta poblacion se beneficia
enormemente de los bloqueos neuroaxiales.

El bloqueo neuroaxial sigue siendo la técnica de eleccidon para el manejo 6ptimo del dolor de parto y la anestesia
de parto por ceséarea debido a su alta confiabilidad, alivio superior del dolor, satisfaccion del paciente y muy baja
incidencia de complicaciones.?*?7

Bloqueo de plexo y periférico: La posibilidad de sangrado, especificamente en un sitio profundo, no comprensible,
es frecuentemente un impedimento para realizar bloqueo, incluso en pacientes que probablemente se beneficiarian
del procedimiento. Desafortunadamente, existe una falta de investigaciones que examinen la frecuencia y la
gravedad de las complicaciones hemorragicas posteriores al bloqueo de plexo o bloqueo periférico en pacientes
anticoagulados.?®

Manejo anestésico:

- Para los pacientes sometidos a bloqueo perineuraxial, plexo profundo o bloqueo periférico profundo,
recomendamos que se apliqguen de manera similar las pautas relativas a las técnicas neuroaxiales (Grado 1C).

- Para los pacientes sometidos a otras técnicas de plexo o periféricas, sugerimos el tratamiento (rendimiento,
mantenimiento del catéter y extraccién del catéter) en funcién de la compresibilidad del sitio, la vascularizacion y las
consecuencias del sangrado, en caso de que ocurra (Grado 2C).22°

Conclusiones

Comprender los escenarios clinicos de forma individual, sopesando los riesgos/beneficios que la anestesia regional
brinda al paciente. Usar adecuadamente las directrices de este documento, sin que se conviertan en una “receta de
cocina”, porque cada caso requiere una evaluacion particular. Optimizar el estado de coagulacion del paciente en el
momento de la colocacién de la aguja /catéter espinal o epidural, y controlar cuidadosamente el nivel de
anticoagulacion durante el periodo de cateterismo epidural. Los catéteres permanentes no deben eliminarse en
presencia de anticoagulacién terapéutica porque esto parece aumentar el riesgo de hematoma espinal. Reconocer
alteraciones neuroldgicas para el pronto diagndstico y tratamiento de hematoma epidural, mejorando el resultado
neuroldgico posterior.
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