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RESUMEN:

Introduccion: La alta incidencia de complicaciones tromboembdlicas asociadas
con determinados procederes quirurgicos o condiciones clinicas coexistentes en
enfermos para los cuales las técnicas de bloqueo neuraxial son las de eleccién.
Objetivos: Identificar los factores de riesgo que pueden incidir en la
morbimortalidad de los pacientes anticoagulados tributarios de anestesia
neuroaxial. Desarrollo: Se hace una revision del tema y de los diversos factores
que influyen y determinan sobre la necesidad de un conocimiento exhaustivo por
parte del anestesiologo-reanimador, asi como de la sistema de la coagulacion vy
los anticoagulantes que influyen en la técnica anestésica a utilizar.
Conclusiones: Diversos ensayos clinicos y diferentes estudios estadisticos
proveen al anestesiodlogo-reanimador la informacion necesaria sobre incidencia
de tromboembolismo venoso (TEV) agudo asociado a procederes quirurgicos
mayores, asi como diferentes esquemas de trombo profilaxis, que sirven de
base para decidir que momento es el idoneo para la realizacién de la anestesia

neuroaxial.

Palabras Claves: Hemostasia, Tromboembolismo Venoso, Heparinas,

Warfarina, Anestesia Espinal



INTRODUCCION:

El tromboembolismo pulmonar es la complicacién embdlica mas frecuente en el
periodo postoperatorio

Existen factores de riesgo relacionados con el enfermo que aumentan la
posibilidad de desarrollar esta complicacion incluyen: la edad mayor de 40 afos,
eventos tromboembdlicos previos, estancia hospitalaria > de 6 dias, inmovilidad,
transfusion preoperatoria de mas de 1 U de sangre y discrasias sanguineas .
Mas de 50 % de las muertes debidas a Embolismo Pulmonar (EP) ocurren en la
primera hora posterior a su ocurrencia, producidas por la oclusion total de la
arteria pulmonar o una de sus ramas principales. De los enfermos que
sobreviven y son tratados adecuadamente mueren de 2,5 a 10 % mientras que
un tratamiento inadecuado conlleva una mortalidad de hasta 30 % . Hallazgos
post mortem indican que 73 % de los embolismos pulmonares diagnosticados en
autopsias no son detectados clinicamente

Las intervenciones quirurgicas no cardiacas asociadas con una mayor incidencia
de complicaciones tromboembolicas, pueden ser multiples®. Es menos
considerado el hecho que las complicaciones tromboembdlicas (CTE) post
operatorias pueden ocurrir hasta 1 mes después del acto anestésico-quirurgico
©8)- Actualmente se considera que el estudio con mayor sensibilidad-
especificidad para la deteccion de trombosis venosa profunda (TVP) es la
venografia por contraste hecha los dias 7-14 del postoperatorio ®_  Asi los

estudios mas sensibles y especificos para la deteccibn de EP son los de
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ventilacion-perfusion (V/Q), tomografia computarizada en espiral y arteriografia
wan)- Estudios que utilizan la venografia con contraste muestran que pacientes
que no reciben tromboprofilaxis perioperatoria, desarrollan TEV entre 10y 20 %
y 6 % tienen una probabilidad intermedia-alta de desarrollar EP subclinico
diagnosticado por V/Q entre la 4ta y 5ta semana después del alta ©.

El embarazo incrementa de 5 a 10 veces el riesgo de CTE ("2 Este riesgo es
mayor a partir del tercer trimestre, aunque una serie documenta una distribucién
erratica de eventos trombéticos durante todo el periodo de gestacion™ La TVP
ocurre con una frecuencia de 0,5 a 2/1000 embarazos " El riesgo relativo de
TEV en las primeras 6 semanas después del parto puede llegar a ser de 10 a 20

(12,16,17

veces mas alta que durante el periodo de embarazo ). Cuando no se trata,

hasta 24 % de las mujeres embarazadas con TVP pueden desarrollar EP con

(8 La recurrencia de EP en embarazos

una mortalidad de hasta 15 %
subsecuentes es de 4 a 15 %, lo suficientemente alta para requerir trombo
profilaxis '®). Estos datos sugieren que el riesgo de desarrollar TEV es
sustancial, ya sea TVP o EP, en aquellos enfermos con riesgo y sin trombo
profilaxis perioperatoria (1619

Se dividira nuestra revision por partes donde abordaremos elementos de
fisiologia de la hemostasia, elementos farmacoldgicos de las heparinas y de los
antagonistas de la vitamina K, expondremos las recomendaciones de la

Sociedad Americana de Anestesia Regional y el enfoque del Dolor para el

paciente con tratamiento anticoagulante al que se le va a realizar una técnica
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anestésica neuraxial y el consenso de los anestesidlogos europeos en relacion a
este importante acapite.

Fisiologia de la Hemostasia: La exacta comprensiéon de los mecanismos que
median la hemostasia es una necesidad perentoria si se quiere entender los
principios farmacologicos que rigen el uso de las heparinas u otro tipo de
anticoagulante durante el periodo peri-operatorio.

El sistema de coagulacion sanguinea es una cascada proteolitica donde cada
enzima se encuentra presente en el plasma en forma inactiva (cimdgeno) y al
activarse se libera un mediador activo a partir de una molécula precursora e;j:
Factor X — Factor Xa.

El objetivo principal del sistema o via de coagulacion es la produccién de
trombina, la cual convierte el fibrinbgeno soluble en fibrina y facilita la formacion
y estabilizacién del coagulo. La generacion de trombina puede ser dividida en
tres fases: las vias intrinseca y extrinseca que proveen rutas alternativas para la
generacion de factor X y una via final comun que resulta en la formacion de
trombina ( Figura 1) ©?,

Dirigiremos nuestra atencion fundamentalmente a la via intrinseca, ya que es en
esta donde primariamente actuan las heparinas.

La via intrinseca se activa cuando la sangre se pone en contacto con el tejido
conectivo subendotelial. Desde el punto de vista cuantitativo, esta es la mas
importante de las dos vias pero la formacién de fibrina ocurre mas lentamente

que con la via extrinseca ¥ El factor XII, factor XI, la prekalicreina y el
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kininbgeno de alto peso molecular (HMWK) son las principales moléculas

envueltas en la activacion de esta via (%%
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Figura 1: Cascada de la coagulacion .

El primer paso es la unién del factor Xl a la superficie subendotelial expuesta. El
complejo prekalicreina — HMWK interactua con el subendotelio préximo a donde
esta adherido el factor Xl el cual se activa. El factor Xll activado (Xlla) activa a
la prekalicreina. La Kkalicreina producida interactta con el factor Xlla
desencadenandose un mecanismo de amplificacion. El factor Xlla activa al factor
Xl, paso que necesita iones calcio para que ocurra eficientemente. E| HMWK se
une al factor Xl facilitando el proceso de activacion 3

El factor X puede ser activado por la via intrinseca como por la extrinseca. Este
factor es la primera molécula comun a las dos vias y es activado por un
complejo de factores que incluye: factor IXa, factor VIII, calcio y fosfolipidos 4.

La via extrinseca es una ruta alternativa para la activacién de la cascada de la

coagulacion. Es una rapida respuesta ante un dafo tisular, generando factor X
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casi instantaneamente comparado con los segundos 0 minutos requeridos por la
via intrinseca para formar factor Xa %,

Farmacologia: La reciente expansion del numero de agentes disponibles para
tratar y prevenir la enfermedad tromboembolica hace esta frecuente
complicacion potencialmente evitable.

La heparina, droga principalmente usada en el periodo peri-operatorio con los
objetivos antes senalados, fue descubierta por McLean en 1916 y desde
entonces ha sido usada como tratamiento y prevencion en una amplia variedad
de condiciones tromboembdlicas ?*2°)

Todas las heparinas actuan inhibiendo primariamente la via intrinseca de la
coagulacion. Los efectos clinicos de la heparina no fraccionada (UH), asi como
las de bajo peso molecular (LMWH) median a través del incremento de la
accion anti-trombdtica de la antitrombina [l (ATIIl), un importante inhibidor
endogeno de la coagulacion que actua basicamente inactivando los factores lla
y Xa @),

Los principales efectos anticoagulantes de la UH pueden resumirse de la

manera siguiente 42729

):
1- Cadena unica de pentasacaridos con alta afinidad por la ATIIl. El complejo UH
( pentasacarido )-ATIll acelera la capacidad de este ultimo, aproximadamente
1000 veces, para inactivar trombina ( factor lla ), asi como los factores 1Xa, Xa,
Xlay Xlla.

2- Las moléculas con mas de 22 sacaridos de longitud pueden unirse y activar el

cofactor Il de la heparina ( HC Il ) el cual puede inactivar a la trombina de forma
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independiente a la cadena de pentasacaridos. Este efecto es de dudosa
importancia clinica.

3- Moléculas de mas de 18 sacaridos de longitud pueden formar un complejo
que permita la union de la ATIIlI a la trombina ( factor Ila ) con la consiguiente
inactivacion de esta. La inactivacion del factor Xa se puede lograr sin necesidad
de dicho complejo y es aqui donde radica la diferencia principal entre la UH vy
LMWH consistiendo esta ultima en una secuencia primaria de pentasacarido sin
la cadena requerida para unir al factor Ila y la AT Ill simultdneamente. Siendo la
afinidad factor Xa:factor lla de 3:1 e inactivandose entonces primariamente el
factor Xa.

4- Se ha identificado que la UH es capaz de liberar un factor tisular inhibidor de
la via intrinseca, este factor se une e inactiva los factores Vlla y Xa impidiendo la
formacién de trombina.

La UH se obtiene de preparaciones hechas en animales. Esto podria explicar la
poco comun, pero grave, aparicion de trombocitopenia y trombosis inducida por
heparina ( HITT ). El sindrome HITT es una disminucién plaquetaria mediada por
inmunoglobulina G ( IgG ) por debajo de 150,000, ocurriendo usualmente 5 dias
después de iniciada el tratamiento con heparinas y puede complicarse con
trombosis patolégica %

Dentro de los factores de riesgo para el desarrollo de esta complicacion se
encuentran: altas dosis de UH, via endovenosa de administracion, el uso de UH
derivada de ganado bovino en vez de porcino, pacientes en bypass

cardiopulmonar o con historia de exposicion anterior a UH(27).
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Pacientes con historia de HITT no deberan recibir LMWH dado que esta también
se obtiene de preparaciones animales y tiene una alta incidencia de reacciones
cruzadas. Esta bien determinado que con el uso de UH la incidencia de HITT es
mucho mas alta que con el uso de LMWH #%_,

El sangramiento asociado con el uso de UH es indicacién para el uso de sulfato
de protamina. La protamina es una proteina basica que se une y neutraliza a la
heparina. La dosis de protamina requerida para la total reversién de los efectos
anticoagulantes de la heparina es 1 mg por cada 100 U de heparina circulante.
Esta dosis disminuye si han pasado mas de 15 minutos de la ultima dosis de
heparina(24).

Ademas de lo explicado anteriormente se puede decir que la principal diferencia
bioldgica entre la UH y la LMWH radica en la potencia relativa de la droga para
acelerar la frecuencia basal de inactivacion de los factores lla y Xa mediado por
la antittombina 1l ®"> UH aumenta la inactivacién de lla y Xa, mientras LMWH
predominantemente cataliza la inactivacion del factor Xa.

¢ Cuan efectivas son las heparinas en la prevencion de la Trombosis Venosa
Profunda?

La administracién subcutanea de 5000 U de heparina no fraccionada cada 8 —
12 horas ha sido usada extensiva y efectivamente en la prevencion del TEV. El
principio terapéutico de la UH radica en la inhibicion del factor Xa previniendo la
amplificacion de la cascada de la coagulacion. Maxima anticoagulacion se
obtiene entre 40-50 minutos después de la inyeccién subcutanea retornando al

nivel inicial de 4 a 6 horas mas tarde. Collins et al *? encontraron que la terapia
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con bajas dosis subcutanea de UH (5000 U), 2 horas antes del proceder
quirurgico y cada 8-12 horas en el postoperatorio) redujo el riesgo de TEV en u
70% y la incidencia de EP fatal en 50%.

Cuando se compara la eficacia de bajas dosis subcutaneas de UH con LMWH,
la UH es ligeramente menos eficaz en la prevencion de TEV y EP, la extensa
union a proteinas plasmaticas de la UH parece ser la causa de esto®®

Los resultados de tres ensayos clinicos prospectivos hechos por Plane et al (**
%) sugirieron que 40 miligramos diarios de enoxaparina (primera heparina de
bajo peso molecular disponible comercialmente) es la mejor opcién con menos
incidencia de complicaciones en el reemplazo total de cadera.

- Dosis de LMWH utilizadas en Estados Unidos de Norteamérica de acuerdo a la
intervencién quirurgica propuesta(37):

a) Intervenciones abdominales: Se recomienda 40 mg diarios de enoxaparina
subcutanea administrandose la dosis inicial 2 horas antes de la cirugia.

b) Artroplastia total de cadera o rodilla: Se recomienda 30 mg de enoxaparina
inyectados subcutaneo cada 12 horas. Dosis inicial de 12-24 horas después de
la cirugia.

c) Dosis alternativas: En los pacientes sometidos a reemplazo total de cadera,
se recomienda la inyeccién subcutanea de 40 mg diarios de enoxaparina
administrandose la dosis inicial 12 horas antes del proceder. La profilaxis post-
operatoria del TEV se hace con 30 mg inyectados subcutaneo cada 12 horas,
comenzandose de 12 a 24 horas en el post-operatorio.

- Dosis de LMW utilizadas en Europa ©®
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a) En Europa el régimen es de 40 mg subcutaneo de enoxaparina inyectados
diariamente, dandose la dosis inicial 12 horas antes de la intervencién quirurgica
propuesta. La proxima dosis se da 24 horas después de la dosis inicial.

En nuestro hospital usamos Daltaparina (Fragmin) de 2500 U a 5000 U
subcutanea diaria comenzando de 1 a 2 horas antes del proceder quirurgico y
continuandola de 5 a 10 dias en el post-operatorio. Para tratar pacientes con
TEV usamos 100 U/Kg subcutaneo cada 12 horas.

- Monitoreo de la anticoagulacién en pacientes que reciben terapia con
heparinas:

El monitoreo de la anticoagulacion terapéutica en pacientes tratados con UH se
hace usando el tiempo parcial de tromboplastina activado ( aPTT ). El aPTT no
mide de forma especifica la actividad anti-Xa y no hay una correlacién

significativa entre la actividad anti-Xa y los niveles de aPTT %!

Por lo que esta
prueba no es de utilidad para evaluar la anticoagulacion con LMWH.

No se recomienda monitorizar loa niveles anti-Xa en pacientes que reciben
LMWH dado los niveles plasmaticos predecibles de esta droga cuando se
administra por via subcutanea y la pobre correlacion entre las complicaciones
hemorragicas y los niveles de anti-Xa. Se debe recordar que en caso de
obesidad o insuficiencia renal su monitoreo es recomendado “%

Antagonistas de la vitamina K: La warfarina es el antagonista de la vitamina K

mas frecuentemente usado en nuestra practica clinica. En este acapite

centraremos nuestra atencion en esta droga.
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Farmacologia: La warfarina es un compuesto cumarinico de inicio y duracion
farmacoldgica predecible con una excelente biodisponibilidad “". Induce su
efecto anticoagulante interfiriendo con la inter convencion ciclica de la vitamina
Ky su 2,3 epoxido. La vitamina K es un cofactor esencial para la carboxilacion
post-translacional de los residuos de glutamato en la regién N-terminal de las
proteinas dependientes de Vit K ( factores I, VII, IX'y X ) a y-carboxiglutamatos.
Esta reaccion de carboxilacién es catalizada por una carboxilasa dependiente de
vitamina K requiriendo la forma reducida de esta vitamina (KHy), oxigeno y
anhidrido carbdénico. Durante esta reaccion se forman residuos de y-
carboxiglutamato y la vitamina KH, se oxida a vitamina K epoxido. Esta ultima se
recicla nuevamente a vitamina K por la enzima vitamina K epdxido reductasa y la
vitamina K se reduce a vitamina KH, por la vitamina K reductasa (Figura 2) “?"
La warfarina inhibe la vitamina K epoxido reductasa y posiblemente la vitamina K
reductasa, produciéndose una acumulacion de vitamina K epoxido en el higado
y plasma con déficit de sustrato para KH,*?"

El déficit de KH; limita la y-carboxilacion de los factores de la coagulacion
dependiente de vitamina K (protrombina -factor lla-), factor VII, factor IX y factor
X y como consecuencia estos no pueden quelar calcio, proceso indispensable
para la unién de las factores antes mencionados a los fosfolipidos de membrana
durante el proceso normal de formacién del coagulo.

Todo las interrupciones explicadas con anterioridad en la formacién de proteinas

esenciales para la normal funcion de las vias intrinsecas y extrinsecas de la

94



coagulacion se manifestaran de 24 a 48 horas después de comenzado el

tratamiento con warfarina.
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Figura 2: Ciclo de lawarfarinay la Vit K

La anticoagulacion con warfarina comienza dentro de las primeras 24 horas
después de iniciado el tratamiento por la inhibicién en la produccion de factor VI
(el cual tiene un tiempo de vida media de 7 horas). No obstante el tiempo de
maxima anticoagulacion no se alcanza hasta 72 - 96 horas mas tarde dado el
tiempo de vida media plasmatico mas elevado de los factores Il, IXy X (43).

Cuando se detiene el tratamiento con warfarina, los niveles de factor VIl retornan

rapidamente a la normalidad y el tiempo de protrombina ( PT ), el cual es muy

sensible a los niveles de factor VII, se normaliza a las 48 — 72 horas. No
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obstante el enfermo puede seguir teniendo bajos niveles de factores Il, IX y X
por 72 — 96 horas siendo el riesgo de complicaciones hemorragicas elevado.
-Monitoreo de la coagulacion en pacientes tratados con warfarina.

La Organizacion Mundial de la Salud adopté del International Normalized Ratio
(INR) para estandarizar la variabilidad de los reagentes de tromboplastina
disponibles“*"

Anestesia  Neuraxial en pacientes tratados con heparinas.
Recomendaciones de la Sociedad Americana de Anestesia Regional (2002)
para el uso de anestesia neuraxial en enfermos que reciben bajas dosis
subcutanea de UH “®. Durante la administracién profilactica de bajas
dosis de UH no hay contraindicacion absoluta para el uso de anestesia
neuraxial. El riesgo puede disminuirse aun mas esperando 1 — 2 horas después
del bloqueo para inyectar heparina o incluso mas, en pacientes debilitados o
después de una terapia prolongada con éste anticoagulante. Dado que la
heparina puede inducir trombocitopenia, a los pacientes que reciben
tratamiento con esta droga por mas de 4 dias, se les debe hacer un conteo
de plaquetas antes del bloqueo neuraxial.

Si la anticoagulacion sistémica se comienza después de la colocacién de un
catéter epidural, se recomienda no retirar el catéter hasta 2 a 4 horas después
de la descontinuaciéon del tratamiento anticoagulante y evaluacién del estado de
la anticoagulacion. La combinacion de UH con cualquier otra droga que afecte la

coagulacion incrementara el riesgo de complicaciones.
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La colocacion vy retirada de os catéteres epidurales en este tipo de enfermos
tienen el mismo riesgo y las mismas recomendaciones se deberan seguir para
ambos procedimientos.

Posicion europea en relacion con el bloqueo neuraxial en pacientes
quienes reciben o recibiran profilaxis del TEV con UH @ Bajas dosis (
profilactica ) de UH: No hay un aumento del riesgo con bajas dosis de UH,
siempre que se respete el intervalo de tiempo entre el bloqueo y la inyeccién del
anticoagulante. Se recomienda un intervalo de 4 horas entre la administracién de
la UH vy la realizacion del bloqueo neuraxial.

La UH debera administrarse 1 o mas horas después de realizado el bloqueo
neuraxial. No se recomienda usar ninguna prueba de laboratorio en los primeros
4 dias del post-operatorio, un conteo plaquetario se debera realizar a partir del
5to dia por el riesgo de la trombocitopenia inducida por la heparina.

Dosis terapéutica de UH: Comparada con dosis profilacticas, dosis
terapéuticas IV estan asociadas con mayor riesgo de sangramiento de ahi que
no se recomienda la utilizacion de anestesia neuraxial en enfermos que estan
totalmente anticoagulados.

Si se requiere un bloqueo neuraxial o la retirada de un catéter epidural ya
puesto, la administracion de UH se debera parar al menos 4 horas antes y
pruebas de laboratorio (tiempo activado de coagulacion (ACT), aPTT y conteo
plaquetario ) se requerira antes del proceder.

Dado que un grupo de pacientes que reciben anticoagulacién trans-operatoria

podrian beneficiarse de un bloqueo neuraxial. La administracion de 5000 U de
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UH por via endovenosa no se considerara una contraindicacion absoluta. Una
observacién cuidadosa de estos enfermos se requiere en el post-operatorio.

En el escenario anterior, la UH-IV se iniciara 1 hora después del bloqueo
neuraxial y la dosis se ajustara evitando que el aPTT no exceda el doble de su
valor normal. Los catéteres se retiraran de 2 a 4 horas después de parada la
infusion de UH. Si la puncion es traumatica, el proceder quirdrgico debera
posponerse por 12 horas.

La administracion de bajas dosis de UH-IV (dosis total < 2000 U) ha demostrado
ser efectiva como prevencion de complicaciones tromboembdlicas durante
cirugia ortopédica de alto riesgo. Administracion de UH a esta dosis no parece
afectar significativamente la hemostasia, no siendo una contraindicacion para la
realizacién de bloqueos neuraxiales.

LMWH: Schroeder “® sefiald6 que la incidencia de hematoma espinal en
pacientes que reciben LMWH es de 1 en 3000 para aquellos en los que se
coloca un catéter epidural como parte de una técnica continua y de 1 en 40 000
para aquellos enfermos que reciben una técnica espinal subaracnoidea simple.

4): Debe asumirse con defecto en los

Uso preoperatorio de LMWH
mecanismos normales de la coagulacién a todo enfermo que recibe LMWH en el
pre-operatorio. La anestesia espinal subaracnoidea simple es la técnica
anestésica neuraxial mas segura en pacientes que reciben LMWH como
tromboprofilaxis pre-operatoria.

La colocacion de la aguja se debera hacer de 10 a 12 horas después de la

ultima dosis de LMWH.
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Pacientes que reciben altas dosis de LMWH ej: enoxaparina 1mg/Kg c/ 12h,
enoxaprina 1,5 mg/Kg diario, dalteparina 120 U/Kg c/12 h, dalteparina 200 U/Kg
diarios o tinzaparina 175 U/Kg diario requeriran esperar hasta 24 horas para la
realizacion del proceder anestésico.

Técnicas neuraxiales deberan evitarse cuando se administre una dosis de
LMWH en las 2 horas previas al proceder quirurgico.

Uso post-operatorio de LMWH®)" Se describen basicamente dos regimenes:
Dosis de LMWH dos veces al dia: Este régimen se aproxima al que se usa en
Estados Unidos (enoxaparina 30 mgs ¢/ 12h) con una mayor incidencia de
complicaciones hemorragicas. La primera dosis se administra 24 horas después
de la cirugia, no importa la técnica anestésica utilizada y en presencia de una
hemostasis adecuada.

Los catéteres epidurales se deberan retirar antes de comenzar la
tromboprofilaxis con LMWH. Si se decide usar una técnica continua entonces se
dejara por 24 horas para retirarlo al dia siguiente. La primera dosis de LMWH se
administrara 2 horas después de retirado el catéter.

Dosis diaria de LMWH: Esta dosis se aproxima a la recomendacién europea (
enoxaparina 40 mg/dia ). La primera dosis se debe administrar de 6 a 8 horas
después de la cirugia. La segunda dosis se administrara 24 horas después de la
primera. Si se utiliza catéter epidural, el mismo se retirara de 10 a 12 horas
después de la ultima dosis. La dosis que le sigue se administrara 2 horas

después de retirado el catéter.
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Anestesia Neuraxial en pacientes tratados con warfarina. Cuando se
planifica usar anestesia neuraxial en pacientes tratados con anticoagulantes
orales, el anestesidlogo-reanimador debe conocer las interacciones de la
warfarina en la cascada de la coagulacion y el papel del Tiempo de Protrombina
(PT )y del INR como formas de monitorizar esto.

Como forma de minimizar el riesgo, la Sociedad Americana de Anestesia
Regional recomienda lo siguiente “?* Los enfermos tratados con warfarina, el
anticoagulante debera suspenderse de 4 a 5 dias antes del proceder quirurgico y
el PT/INR obtenido antes de la iniciacion del bloqueo neuraxial. Recordar que
inmediatamente después de suspender la warfarina, el PT/INR reflejan
predominantemente los niveles de factor VII y aunque este sea aceptable, los
niveles de factor Il y X pueden ser inadecuados para una hemostasia normal.

El uso concurrente de otras drogas que afectan la coagulacion puede
incrementar el riesgo de complicaciones hemorragicas.

Enfermos que reciben una dosis inicial de warfarina antes de la cirugia, el PT y
el INR deberan chequearse antes de realizar la técnica neuraxial si la dosis se
administré 24 horas antes o se ha administrado una segunda dosis.

A los pacientes tratados con bajas dosis de warfarina durante el periodo de
analgesia epidural se les debera monitorear el PT y el INR diariamente teniendo
mucha importancia esto antes de la retirada del catéter si la dosis inicial se
administré 36 horas antes del proceder quirurgico.

Los catéteres neuraxiales se deberan retirar cuando el INR es < 1,5.
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Una evaluacion neuroldgica exhaustiva ( funcidén motora y sensorial ) se debera
hacer diariamente durante el periodo de analgesia epidural en pacientes
tratados con warfarina. Esa evaluacién se debera continuar 24 horas después de
la retirada del catéter.

Un valor de INR > 3 durante el periodo de analgesia epidural es indicativo de

suspender o disminuir la dosis de warfarina.
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