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Resumen

Son multiples los farmacos que deben tenerse en cuenta en el contexto del perioperatorio. Los
anticoagulantes y antiagregantes constituyen uno de los grupos farmacologicos mas polémicos y con mas
riesgo intraoperatorio si se realiza un manejo inadecuado, dado el delicado equilibrio entre riesgo
trombotico y riesgo hemorragico en muchos casos. Todo ello sumado al hecho de que cada vez es mayor
la poblacion que recibe estos tratamientos motiva el interés por la revision y actualizacion constante de
nuestra actitud como anestesiélogos a nivel pre, intra y postoperatorio en este ambito.

En esta revision nos basaremos en las ultimas recomendaciones del documento de consenso, coordinado
desde el Grupo de Trabajo de Trombosis Cardiovascular de la Sociedad Espafiola de Cardiologia y
certificado por un amplio nimero de sociedades cientificas que participan en el proceso asistencial del
paciente durante el periodo perioperatorio o periprocedimiento con el fin de englobar en un documento la

informacién mas relevante actualizada y el manejo en la préctica clinica.

Introduccion

Son multiples los farmacos que deben
tenerse en cuenta en el contexto del
perioperatorio. Los anticoagulantes y
antiagregantes constituyen uno de los
grupos farmacologicos mas polémicos y
con mas riesgo intraoperatorio si se
realiza un manejo inadecuado, dado el
delicado  equilibrio  entre  riesgo
trombotico y riesgo hemorragico en
muchos casos. Todo ello sumado al
hecho de que cada vez es mayor la
poblacion que recibe estos tratamientos
motiva el interés por la revision y
actualizacion constante de nuestra
actitud como anestesidlogos a nivel pre,
intra y postoperatorio en este &mbito.

En esta revision nos basaremos en las
ultimas recomendaciones del
documento de consenso, coordinado
desde el Grupo de Trabajo de
Trombosis  Cardiovascular de la
Sociedad Espafiola de Cardiologia y
certificado por un amplio nimero de
sociedades cientificas que participan en
el proceso asistencial del paciente
durante el periodo perioperatorio o
periprocedimiento con el fin de
englobar en un documento Ia
informacion maés relevante actualizada y
el manejo en la practica clinica.

La hemostasia es un mecanismo
fisiolégico dinamico de defensa del
organismo ante la pérdida de volemia.
Dicho proceso permite la activacion y
neutralizacion de una serie de factores
que permiten el mantenimiento de un
equilibrio adecuado en el sistema de
coagulacion, pudiendo tener lugar con
fines profilacticos en el vaso sanguineo
intacto o de forma correctora en casos
de solucion de continuidad en algin
punto del arbol vascular. En este ultimo
escenario van a  participar la
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vasoconstriccion inicial, la hemostasia
primaria con el tapon plaquetario, la
hemostasia secundaria relacionada con
la cascada de coagulacion y Ia
fibrinolisis como paso final.

Breve revision fisiologica de la
hemostasia

Ante una pérdida de continuidad en el
arbol vascular se produce un espasmo
vascular como consecuencia de la
contraccion de la capa muscular media
(1). Esta vasoconstriccion se relaciona
tanto con mediadores de naturaleza
simpatica como con factores locales y
plaquetarios (como el tromboxano
A2). Por otro lado, la hemostasia
primaria es protagonizada por las
plaquetas. Estos elementos sanguineos
son fragmentos de megacariocitos con
un didmetro de 2-4 micrometros y una
semivida de 8 a 12 dias. En la superficie
de su membrana, junto con los
fosfolipidos presentes en las membranas
biologicas, se encuentra una capa de
glucoproteinas con carga negativa que
jugard un papel fundamental en la
formacion del tapon plaquetario. Otro
de los elementos de interés en este
proceso son los granulos plaquetarios,
en los que se encuentran multiples
sustancias con funciones variadas que
van mas alla del proceso hemostatico.

El proceso de formacion del tapon
plaquetario en esta primera fase de la
hemostasia es iniciado con la union
entre el colageno del subendotelio
expuesto por el traumatismo vascular y
la unién con las glucoproteinas de la
membrana plaquetaria, estableciéndose
asi un vinculo débil que da paso a la
activacion del factor de Von Willebrand
(FvW), favoreciendo la estabilizacion
del coagulo. Este mecanismo permite la
liberacion del tromboxano A2 'y
adenosin difosfato (ADP) contenidos en
los granulos plaquetarios para la
reaccion entre plaquetas cercanas a
través de la expresion de la

glucoproteina Ib. Como resultado, se
produce la formacion de hebras de
fibrina en el proceso conocido como
agregacion plaquetaria. A continuacion,
por acciéon de la actina, miosina y
trombostenina tiene lugar la contraccion
del tapdon, que equivale a la retraccion
del codgulo. Como ultimo paso antes
del inicio de la hemostasia secundaria se
produce la activacion plaquetaria, con la
consecuente expresion del factor III,
factor tisular o tromboplastina tisular.

Posteriormente  entra en  juego
la cascada de coagulacion,
clasicamente dividida en dos vias
principales: la via de activacion por
contacto o intrinseca y la via del factor
tisular o extrinseca. Cada una de las
cascadas  produce la  activacion
consecutiva de varios factores de
coagulacion (XII, XI y IX en el caso de
la intrinseca y VII en la extrinseca)
concluyendo ambas en la activacion del
factor X o via comun, que con la
intervencion del factor V permite el
paso de protrombina a trombina (factor
I activado). La trombina es Ia
encargada de transformar el fibrindgeno
en fibrina (factor I activado), que en
colaboracion con el factor XIII permite
la formaciéon del codgulo de fibrina
entrecruzada.

En la hemostasia también participan una
serie de inhibidores fisiologicos de la
coagulacion como son la antitrombina
I, la alfa 2 macroglobulina, Ila
antiplasmina 2, las proteinas Cy S y el
cofactor II de la heparina.

Por ultimo, en este proceso en constante
equilibrio, la eliminacion del coagulo
también es fundamental y es llevada a
cabo a través de la fibrinolisis. En este
caso el plasmindgeno es transformado
en plasmina gracias a la intervencion de
varios cofactores, permitiendo asi la
degradacion de la  fibrina v,
consecuentemente, del coagulo.
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Manejo perioperatorio de
anticoagulantes y antiagregantes

Es imprescindible, en el manejo
perioperatorio/periprocedimiento tanto
de anticoagulantes como de
antiagregantes, valorar conjuntamente
riesgo hemorragico y riesgo trombotico.

Estratificacion del riesgo trombotico

A nivel trombotico el riesgo es
estratificado en funcion del motivo de la
anticoagulacion o antiagregacion y la
comorbilidad del paciente.

En el caso de pacientes anticoagulados
el riesgo de trombosis se estratifica
como se indica a continuacion (2, 3, 4):

= Alto riesgo de trombosis:

= Pacientes anticoagulados
portadores de valvulas
cardiacas metalicas en
posicion mitral,
tricispidea y aortica si es
monodisco, asi como
protesis tricispideas
biologicas o aquellos
pacientes con cualquiera
de las valvulas descritas
y antecedentes de ictus o
accidente isquémico
transitorio (AIT) en los
ultimos 6 meses.

» Anticoagulacion por
fibrilacion auricular (FA)
con una puntuacion
CHA:;DS>-VASc 7-9,
antecedente de ictus o
AIT en los 3 meses
previos o valvulopatia
reumatica mitral.

» Pacientes anticoagulados
por episodio de
tromboembolismo
venoso (TEV) en los 3
meses previos o en
relaciébn con trombofilia
grave, definiéndose ésta
como homocigosis de

..........

factor V de Leiden,
20210 protrombina,
déficit de proteina C, S o

antitrombina,  defectos
multiples o sindrome
antifosfolipidico.

* Se habla de riesgo moderado en
los casos de  pacientes
anticoagulados:

= Portadores de valvula
aortica metalica con,
ademas, uno de los
siguientes factores de
riesgo: FA, ictus/AIT
previo hace mas de 6
meses, diabetes mellitus,
insuficiencia cardiaca o
mayores de 75 afios.

= En relacion con FA con
CHA:DS>-VASc entre 5
y 6 o ictus o AIT hace
mas de 3 meses.

= Debido a TEV en los 3-
12 meses previos, por
trombofilia no grave
(heterocigosis para factor
V Leiden o mutacién
20210 A de la
protrombina), TEV
recurrente o TEV en
contexto de  céancer
activo.

* FElriesgo tromboético bajo se
atribuye a:

= Vilvulas protésicas
metalicas adrticas sin los
factores de riesgo
descritos previamente.

= FA con CHA,;DS>-VASc
menores de 4 o sin
antecedentes de ictus o
AIT y TEV hace mas de
un ano.

De igual modo en los casos de farmacos
antiagregantes se habla de alto,
moderado o bajo riesgo trombodtico en
funcion de las comorbilidades recogidas
en la siguiente tabla:
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Tabla 1. Estratificacion del riesgo trombético de
los pacientes en tratamiento antiagregante.
AIT: accidente isquémico transitorio; BLF:

baldn liberador de farmaco; CRC: cirugia de
revascularizacion coronaria; DM: diabetes
mellitus; FEVI: fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo; ICP: intervencion
coronaria percutanea; IRC: insuficiencia renal
cronica; SFA: stent farmacoactivo; SM: stent
metalico; TCI: tronco coronario izquierdo.

a Factores de riesgo asociados: ictus/AIT
previo, DM, IRC, ICP complejo (stents largos,
multiples, bifurcaciones, TCK, vasos unicos,
solapamiento, vasos <2,5 mm o injertos de vena
safena).

Estratificacion del riesgo hemorragico

El riesgo hemorragico se divide en tres
grupos en funcion del tipo de
intervencion o procedimiento (5, 6):

* Bajo riesgo hemorragico: aquel
en el que la hemostasia se puede
conseguir de forma adecuada o
aquellos casos en los que una
posible hemorragia no suponga
un riesgo vital para el paciente
ni comprometa el resultado de la
cirugia. Los posibles sangrados
asociados a este tipo de
procedimientos no deben
requerir transfusion de
hemoderivados. Incluye los
siguientes tipos de cirugias:
cirugia menor periférica,
ortopédica menor,
otorrinolaringologia

endoscopica, cirugia de camara
anterior del ojo, procedimientos
dentales simples, inyecciones
intramusculares, endoscopia sin

biopsia 'y con  biopsias
(polipectomias unicas y
pequefias).

* Moderado riesgo hemorragico:
se trata de aquellos
procedimientos o  técnicas

anestésicas en los que la
hemostasia puede ser dificil de
llevar a cabo o aumenta Ila
necesidad de transfusion o
reintervencion en el caso de las
intervenciones quirdrgicas. Se
incluyen las siguientes cirugias y
técnicas  anestésicas:  cirugia
mayor visceral, cardiovascular,

ortopédica mayor,
otorrinolaringologia

(amigdalectomia), cirugia
reconstructiva plastica, urologia
endoscopica (reseccion

transuretral de prostata) 'y
puncion raquidea (intradural o
epidural).

= Alto riesgo hemorragico: en
este  grupo se incluyen
intervenciones que  pueden
comprometer la vida del
paciente o el resultado de la
cirugia. Hace referencia a
neurocirugia, cirugia de canal
medular, de camara posterior del
ojo o de vaciamiento cervical.

Ademas, deben tenerse en cuenta otra
serie de factores que determinan el
riesgo hemorragico y son inherentes al
paciente y al medio como son la edad
por encima de 65 afos, insuficiencia
renal o  hepatica, tratamientos
concomitantes que afecten a la
hemostasia, antecedentes de hemorragia
espontdnea en los 3 meses previos a la
intervencion o procedimiento invasivo,
trombocitopenia y/o trombocitopatia e
INR Iabil en pacientes tratados con
farmacos anti vitamina K.
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Anticoagulantes: manejo perioperatorio

A dia de hoy encontramos dos grandes
grupos de anticoagulantes usados en la
practica clinica: los farmacos anti
vitamina K y los anticoagulantes de
accion directa. Cada uno de estos
grupos presenta unos requerimientos e
indicaciones en relacion con el manejo
perioperatorio de los mismos (7).

1. Farmacos anti vitamina K:
acenocumarol v Warfarina

Ambos farmacos tienen un metabolismo
hepatico y su acciébn se controla
mediante INR, con valores objetivo de
entre 2 y 3. Idealmente su suspension
debe llevarse a cabo en los 5 dias
previos al procedimiento en el caso de
la Warfarina (8) y 2-3 dias previos para
el acenocumarol (9). En ciertos casos se
precisara terapia puente con heparina
(ver apartado Terapia puente:
heparina).

Estd indicada la realizacion de una
prueba de INR previa a la intervencion.
En caso de obtener un resultado menor
o igual a 1,5 podra realizarse la
intervencion. Si el resultado obtenido es
mayor de esta cifra la actuacion variara
en funciéon de si se trata de cirugia
programada o urgente/emergente. En el
primer caso estd indicada la
administraciéon de vitamina K oral o
endovenosa a dosis de 1-5 mg con
posterior control tras 12-24 horas. En
las cirugias que no permiten espera se
administrara complejo protrombinico en
funcién del INR obtenido o, con menor
evidencia de recomendacion, plasma
fresco congelado a dosis de 5-8 mL/kg
(10).

Figura 1. Manejo preoperatorio de
anticoagulantes anti vitamina K.

Respecto a la reintroduccion de los
anticoagulantes tras la cirugia o el
procedimiento, de forma general tanto
los anti vitamina K como los nuevos
anticoagulantes deberan reintroducirse
24 horas tras la intervencion. En
aquellos procedimientos con alto riesgo
hemorragico, el inicio de |Ia
anticoagulacion oral deberd demorarse
entre 48 y 72 horas. Se recurrird a la
terapia puente  postoperatoria  en

pacientes con alto riesgo
tromboembdlico.
1. Anticoagulantes de accion

directa: inhibidor directo de la
trombina e inhibidores directos del
factor X activados (Xa)

Estos farmacos, de aparicion mas
reciente, muestran caracteristicas
distintivas de las descritas con
anterioridad (11).

1. Inhibidor directo de la
trombina: dabigatran (Pradaxa®)

Se trata de un inhibidor directo del
factor 1I activado (Ila) que actia como
un profarmaco, sobre la trombina libre y
ligada a fibrina. Su accion produce
alteracion a nivel del tiempo de
protombina (TP) y tiempo de
tromboplastina parcial activada (TTPa).
La vida media (Vm) de este farmaco es
de 12-15 horas y presenta eliminacion
renal, lo que contraindica su uso en
pacientes con aclaramiento de creatinina
(CICr) por debajo de 30 mL/minuto.

Su suspension previa a una intervencion
o procedimiento debe ajustarse en base
a la funcion renal y el riesgo
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hemorragico del procedimiento (ver
tabla 2). Actualmente tampoco se
recomienda la terapia puente.

En situaciones de cirugia urgente o
emergente, se debe diferir Ia
intervencion si es posible y la situacion
clinica del paciente lo permite, 24 horas.
De no ser asi habria que valorar el uso
del antidoto especifico, el
Idarucizumab®, un fragmento de
anticuerpo monoclonal humanizado que
antagoniza de forma directa la accion
del dabigatran y que fue aprobado por la
Food and Drug Administration (FDA)
en 2015. Este farmaco debe
administrarse en infusion intravenosa de
2,5 g seguida de 2,5 g con un intervalo
de separacion de 15 minutos.

1. Inhibidores directos del factor
Xa

Esta familia farmacoldgica incluye el
rivaroxaban  (Xarelto®),  apixaban
(Eliquis®) y edoxaban (Lixiana®). El
mecanismo de todos ellos es comun,
produciendo una inhibicién reversible
del factor Xa. Tienen una Vm similar
(9-12 horas para el Rivaroxaban, 8-15
horas en el caso de Apixaban y 9-10
horas el Edoxabéan) y un mecanismo de
eliminacion fundamentalmente
hepatico, con tan solo un 25-35% de
eliminacion renal, que contraindica su
uso en pacientes con CICr menor de 15
mL/min.

La suspension de estos farmacos previo
a una cirugia o técnica anestésica
depende  nuevamente del riesgo
hemorragico de la misma. En aquellos
procedimientos de bajo riesgo deben
retirarse en las 24-36 horas previas,
mientras que si se trata de
procedimientos de riesgo moderado o
alto, deberan ser 48 horas. En caso de
tratarse de cirugias urgentes o
emergentes debe esperarse 24 horas al
menos si la situacion clinica del
paciente lo permite. En caso de no ser

diferible el procedimiento se dispone de
un antidoto especifico para todos los
farmacos inhibidores del factor Xa
(derivado recombinante modificado del
factor Xa), aprobado de forma mas
tardia por la FDA que el
Idarucizumab®. Se trata del Anderxanet
alfa® y su pauta de administracion
consiste en un bolo intravenoso de 400-
800 mg en 15-30 minutos seguido de
una perfusion de 480-960 mg en 24
horas.

g o

Tabla 2. Retirada anticoagulantes previo a
cirugia en funcion de aclaramiento de creatinina
(CICr) y riesgo hemorragico del procedimiento.

1. Terapia puente: heparina

Dentro del grupo farmacolédgico de los
anticoagulantes indirectos se encuentra
la heparina, un fiarmaco que actua
activando la antitrombina III (inhibidor
fisiologico de la coagulacion). Existen
dos tipos de heparina:

» Heparina de sdédica no
fraccionada (HNF): presenta un
peso molecular de 15.000 Da y
una vida media de 1,55 horas.
Su eliminacion incluye dos vias,
una rapida endotelial-
macrofagica, y una lenta renal.
Para su monitorizacion debe
valorarse el TTPa (valores de
anticoagulacion entre 1,5 y 2,5).
Presenta posibilidad de
administraciéon tanto por via
subcutdnea como por via
intravenosa. Este tipo de
heparina tiene un mayor riesgo
de efectos adversos (sangrado y
trombopenia  inducida  por
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heparina) en comparacion con la
heparina de bajo peso molecular.

= Heparina de bajo peso
molecular (HBPM): esta
heparina, de 3.500-6.000 Da de
peso molecular, tiene una mayor
vida media (3-5 horas) vy
eliminacion unicamente por via
renal, por lo que se contraindica
en situaciones de CICr menor de
30 mL/min. No requiere
monitorizacion salvo en casos
especificos.

El antidoto de ambos tipos de heparina
es el sulfato de protamina, mas efectivo
en el caso de la HNF.

En funcion del riesgo hemorragico y
protrombético del paciente y la cirugia
se decidirda de forma individual la
necesidad o no de terapia puente tras la
retirada de los anticoagulantes. Su
reintroduccion tras el procedimiento a
dosis  profilacticas o terapéuticas
también debe valorarse individualmente

(12).

La terapia puente debe suspenderse 4-6
horas antes del procedimiento en el caso
de la HNF. En el caso de la HBPM la
suspension serd 12 horas antes si la
dosis es profilactica (administrada cada
24 horas) o 24 horas antes si se trata de
dosis terapéutica (administrada cada 12
horas).

* Antiagregantes:
perioperatorio

manejo

Incluimos en este grupo farmacoldgico
la familia de inhibidores
P2Y > (ticagrelor, clopidogrel y
prasugrel), el 4acido acetilsalicilico o
aspirina, el triflusal, el cilostazol y el
dipiridamol.

De nuevo el manejo perioperatorio de la
antiagregacion depende en primera
instancia de la premura de la
intervencion a llevar a cabo (13, 14). De

..........

forma que, en cirugias o procedimientos
urgentes o emergentes (no demorables),
debe mantenerse la antiagregacion. En
el caso de tratarse de cirugias
programadas la decision dependera
inicialmente del motivo de indicacién
de los antiagregantes. Por tanto, si se
trata de antiagregacion por motivos de
prevencion  primaria, esta  debe
suspenderse 5 dias antes de la
intervencion. De no ser asi, pasaremos a
valorar el riesgo hemorragico del
procedimiento.

En casos de riesgo hemorragico bajo
mantendremos la antiagregacion
durante la intervencion. Por otro lado, si
nos enfrentamos a una situacion de
moderado o alto riesgo hemorragico el
manejo indicado es el siguiente:

* Aspirina: Administrada a dosis
de 100 mg/dia puede mantenerse
(excepto en neurocirugia u otras
situaciones de alto riesgo
hemorragico, en las que se
recomienda su interrupcién 3
dias antes de la intervencion). Si
la dosis administrada es mayor
de 150 mg/dia se recomienda su
reduccion a 100 mg/dia en los 5
dias previos al procedimiento.

* Triflusal 300 mg/dia: El
manejo es igual al de la aspirina.
En caso de tratarse de una dosis
de 600 mg/dia se recomienda
disminuirla a 300 mg/dia 5 dias
antes de la intervencion.

* Inhibidores del P2Y:El
clopidogrel y el ticagrelor deben
suspenderse 5 dias antes,
mientras que serd 7 dias antes
para el prasugrel. En situaciones
de urgencias diferibles debemos
valorar la realizacion de la
cirugia o procedimiento tras un
tiempo de interrupcion reducido
(3 dias para clopidogrel y
ticagrelor y 5 dias para
prasugrel). En  caso de
monoterapia con estos farmacos



se debe valorar su sustitucion
por aspirina 100 mg/dia.

» Cilostazol/Dipiridamol: Interru
mpir 48 horas antes de la
intervencion.

La duracion del tratamiento en los
pacientes doblemente antiagregados
debe ser como minimo de 3 meses.

La antiagregacion debe reiniciarse si no
existe contraindicacion en las primeras
24-72 horas tras la cirugia y debe
considerarse la administracion de dosis
de carga con doble antiagregacion si
existe alto riesgo trombotico (esperando
a las 48-72 horas postquirargicas si hay
alto riesgo hemorragico).

e e AT

Figura 2. Manejo  perioperatorio  de
antiagregantes.

Conclusion

El adecuado conocimiento y manejo de
los farmacos relacionados con Ia
coagulacion y agregacion plaquetaria es
fundamental en el campo de Ila
anestesiologia y aporta seguridad en el
contexto perioperatorio mas inmediato.
No se trata tnicamente de una cuestion
a valorar en relacion con la intervencion
quirurgica, sino que también es
importante en vistas a la técnica

anestésica a realizar tanto en el contexto
del area quirurgica como en cualquier
otro de los campos abarcados por
nuestra especialidad.

Los algoritmos de decision y los
estandares basados en las Uultimas
actualizaciones de los documentos
consenso de las sociedades médicas
espafiolas, europeas y americanas
facilitan nuestra actuacion y permiten
una homogeneizacion de estas medidas
tan importantes y necesarias. Asi pues,
la constante revision de estas cuestiones
es fundamental en nuestra actividad
clinica diaria.

Bibliografia

1. HEMOSTASIA; J. Alonso, A.
Fernandez, A. Arizaga, L. Aguilera;
Fisiologia Aplicada a la
Anestesiologia, 3% edicion. (HTML)

2. Vivas D, Roldan I, Ferrandis R, Marin
F, Roldan V, Tello-Montoliu A, et al.

Manejo perioperatorio y
periprocedimiento  del  tratamiento
antitrombadtico: documento de

consenso de SEC, SEDAR, SEACV,
SECTCV, AEC, SECPRE, SEPD,
SEGO, SEHH, SETH, SEMERGEN,
SEMFYC, SEMG, SEMICYUC,
SEMI, SEMES, SEPAR, SENEC,
SEO, SEPA, SERVEI, SECOT y AEU.
Rev Esp Cardiol 2018;71(7):553-64.
(PDF)

3. Collet J-P, Thiecle H, Barbato E,
Barthélémy O, Bauersachs J, Bhatt DL,
et al. 2020 ESC Guidelines for the
management of acute coronary
syndromes in patients presenting
without persistent ST-segment
elevation. Eur Heart J
2021;42(14):1289-367. (PubMed)

4. Serrador Frutos AM, Jiménez-Quevedo
P, Pérez de Prado A, Pan Alvarez-
Ossorio M. Registro Espaiiol de

Hemodinamica y Cardiologia
Intervencionista. XXVI Informe
Oficial de la Seccion de
Hemodinamica y Cardiologia

Intervencionista de la  Sociedad
Espafiola de Cardiologia (1990-2016).
Rev Esp Cardiol 2017;70(12):1110-20.
(PubMed)

5. Hidalgo F, Gémez-Luque A, Ferrandis
R, Llau JV, de Andrés J, Gomar C, et
al. Manejo perioperatorio de los

— @ Copyright ReAR. Rev Elect Anestesiar pertenece a la Asociacién Anestesia Reanimacion Espaia. Entidad sin animo de lucro.



https://es.scribd.com/document/470982122/Fisiologia-aplicada-anestesiologia-3ed
https://servei.org/wp-content/uploads/Consenso-Manejo-Antitrobotico.pdf
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29113720/
https://anestesiar.org/WP/uploads/2022/02/perioperatorio_Figura-2-scaled.jpg

REV ELECT ANESTESIAR- VOL 14 (12) :3

..........

anticoagulantes orales directos en
cirugia urgente y sangrado.
Monitorizacion y tratamiento
hemostatico. Rev Esp Anestesiol

Reanim 2015;62(8):450-60. (medes)

Horlocker TT, Vandermeuelen E,
Kopp SL, Gogarten W, Leffert LR,
Benzon HT. Regional Anesthesia in
the Patient Receiving Antithrombotic
or Thrombolytic Therapy: American
Society of Regional Anesthesia and
Pain Medicine Evidence-Based
Guidelines (Fourth Edition). Reg
Anesth Pain Med. 2018 Apr;43(3):263-

309. doi:
10.1097/AAP.0000000000000763.
(PubMed)

Spyropoulos  AC, Al-Badri A,
Sherwood MW,  Douketis JD.

Periprocedural management of patients
receiving a vitamin K antagonist or a
direct oral anticoagulant requiring an

elective procedure or surgery. J
Thromb Haemost. 2016
May;14(5):875-85. doi:

10.1111/5th.13305. (PDF)
Hirsh J, Fuster V, Ansell J, Halperin

JL. American Heart
Association/American  College  of
Cardiology Foundation Guide to
Warfarin Therapy. Circulation

2003;107(12):1692-711. (PubMed)

Faraoni D, Levy JH, Albaladejo P,
Samama C-M, and the Groupe
d’Intérét en Hémostase Périopératoire.

Updates in the perioperative and
emergency management of non-
vitamin K antagonist oral
anticoagulants. Crit Care

2015;19(1):203. (HTML)

10.

11.

12.

13.

14.

Protocolo de tromboprofilaxis del

Hospital ~Universitario de Getafe
(2021).

Levy JH. Discontinuation and
management of direct-acting
anticoagulants for emergency

procedures. The American J Emerg
Med 2016;34(11):14-8. (HTML)

Douketis JD, Spyropoulos AC, Kaatz
S, Becker RC, Caprini JA, Dunn AS, et

al. Perioperative Bridging
Anticoagulation in Patients with Atrial
Fibrillation. N Engl J

Med.2015;373(9):823-33. (PubMed)
Llau JV, Loépez-Forte C, Sapena L,
Ferrandis R. Perioperative
management of antiplatelet agents in
noncardiac surgery: Eur J Anaesthesiol
2009;26(3):181-7.

Patrono C, Baigent C, Hirsh J, Roth G.
Antiplatelet Drugs. Chest
2008;133(6):199S-233S. (HTML)

Correspondencia al autor

Andrea Marquina Pérez
amarquinaperez94@gmail.com

Residente de Anestesiologia y Reanimacion.
Hospital Universitario de Getafe.

C. Garcia Molina
autor(@anestesiar.org

Jefa

del Servicio de

Anestesiologia  y

Reanimacion en el Hospital Universitario de
Getafe, Madrid.

Aceptado para el blog en febrero de

2022


https://medes.com/publication/102455
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29561531/
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/pdf/10.1111/jth.13305
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/12668507/
https://journalclub.wustl.edu/2015/05/01/updates-in-the-perioperative-and-emergency-management-of-non-vitamin-k-antagonist-oral-anticoagulants/
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0002934316306544
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26095867/
https://journalclub.wustl.edu/2008/07/24/antiplatelet-drugs-american-college-of-chest-physicians-evidence-based-clinical-practice-guidelines-8th-edition/
mailto:amarquinaperez94@gmail.com
mailto:autor@anestesiar.org

