GHID DE EVALUARE PREOPERATORIE A

RISCULUI HEMORAGIC

Daniela Filipescu

Multa vreme s-a crezut ca evaluarea
preoperatorie sistematica a hemostazei poate sa
depisteze anomalii care sa permita prevenirea
complicatiilor hemoragice perioperatorii. Inca
din anii ‘70 se stie Insa ca acestea nu se coreleaza
cu testele preoperatorii (1). In ultimii ani riscul
hemoragic perioperator a scazut dramatic si lipsa
de predictibilitate a testelor de laborator a restrans
indicatiile efectuarii de rutina a acestora (2). A
crescut insa interesul pentru evaluarea riscului
trombotic care, in prezent, este considerat mai
periculos decéat cel hemoragic (3).

n continuare vom prezenta un ghid de
evaluare preoperatorie a riscului hemoragic bazat
pe evidentele medicale publicate in literatura de
specialitate. In a doua parte a capitolului ne vom
referi la strategia la pacienti cu anomalii
hemostatice congenitale sau dobandite.

Evaluarea preoperatorie a riscului
hemoragic cuprinde anamneza, examenul clinic
si testarea de laborator (4).

ANAMNEZA.

Majoritatea bolnavilor cu tendinta la
hemoragie poate fi depistatd cu ajutorul unei
anamneze amanuntite (5). Ea trebuie sa obtina
raspunsul la urmatoarele intrebari:

1. Prezinta pacientul un risc hemoragic?

2. Este acest risc datorat unui deficit de
factori ai coagularii sau unui deficit plachetar?
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3. Este acest deficit congenital sau
dobandit?

1. Riscul hemoragic poate fi apreciat pe
baza unor Intrebari care au ca scop identificarea
unor sangerari, a frecventei si gravitatii acestora
in antecedentele personale sau heredo-colaterale
ale pacientului (5). Calitatea anamnezei poate fi
imbunatatita prin completarea de catre pacient a
unui chestionar, Inainte de vizita preanestezica.
Informatiile importante pentru competenta
hemostatica a pacientului se refera la episoadele
traumatice si chirurgicale, istoricul familial,
bolile asociate si medicatia care poate sa interfere
coagularea.

2. Diagnosticul diferential al tulbura-
rilor hemostazei primare si al coagulopatiilor
se poate face pe baza caracteristicilor antece-
dentelor hemoragice (tabelul 1). Acestea nu sunt
insa specifice si, uneori, pot fi intricate. Astfel,
in boala von Willebrand severa, hemoragiile
imbina trasaturile hemoragiilor din trombopatii
si deficite factoriale (4).

Anomaliile hemostatice primare se carac-
terizeaza prin hemoragii spontane sau imediat
dupa un traumatism minor si sunt de tip: purpura
echimotica, petesii, hemoragii mucoase, in
particular bucale, hemoragii ale fundului de ochi
sau cerebro-meningee (6). In trombocitopenii,
boala von Willebrand si tele-angiectazia hemo-
ragica ereditard sunt frecvente hemoragiile
mucoase de tip epistaxis, genito-urinare $i
digestive. Pacientii cu boala Willebrand, datorita
variabilitdtii bolii, au insd o hemostaza
impredictibila (7).
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Tabelul 1.

Caracteristicile hemoragiilor datorate deficitelor hemostazei primare sau secundare (4)

Hemostaza primara

Hemostaza secundari

Manifestari o o < .
(afectare trombocitari) | (tulburiri de coagulare)
Instalarea sangerdrii dupa trauma sau interventie chirurgicala imediat tardiv
Elemente clinice petesii Da Nu
sangerarea mucoaselor Spontana Dup3 trauma
echimoze, hematoame Da Da
hemartroze Nu Da

Anomaliile coaguldrii se caracterizeaza
prin sdngerari intarziate, care apar la cateva ore
dupa un traumatism minor si sunt localizate
profund, la nivelul tesuturilor de sustinere,
putind cuprinde si spatiile aponevrotice, retro-
peritoneul sau viscerele abdominale (6, 8).
Sangerarile sunt excesive, prelungite si recurente
(7). Ele se manifesta ca hematoame sau hemar-
troza iar, daca deficitul este minor, ca sangerari
in cursul extractiilor dentare sau interventiilor
chirurgicale. Astfel, o sangerare dupa extractia
unui molar dureaza de obicei mai putin de o orad
dar, in cazul unei coagulopatii, hemoragia
abundenta poate dura 12 si chiar 24 de ore (6,
7). In cazul unui deficit de factor XIII, hemo-
ragiile sunt tardive, progresive, pot afecta
cicatrizarea si, frecvent, se manifesta in sfera
ginecologica (8).

Hemoragiile datorate fibrinolizei apar la
24-48 de ore dupa un traumatism sau interventie
chirurgicala, frecvent prin resangerare la locul
respectiv, au aspect de echimoza si sunt intinse
(6). Perioperator hemoragia este abundenta si
fara cheag (8).

3. Diferentierea intre anomaliile conge-
nitale si cele dobandite se face tot pe baza anam-
nezei, care trebuie s insiste asupra varstei si
conditiilor de aparitie la care au debutat. Pentru
caracterul congenital pledeazd debutul in
copildrie si existenta anomaliilor hemostazei la
rude (6). Boala von Willebrand este insa auto-
somal dobandita, cu penetranta variabila, si ante-
cedentele heredocolaterale pot fi nesemnificative
(7). Pe de alta parte, pacientii cu forme usoare
de hemofilie sau boald von Willebrand pot sa nu
aiba sangerari importante pana la o interventie
chirurgicala sau traumatism major. De aceea, un
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timp de tromboplastina partial activat (TTPa)
alungit nu trebuie ignorat la un copil mare.

Pacientii cu tulburdri dobandite prezinta
sangerari severe, neasteptate si au teste de coagu-
lare alterate recent, in contextul altor comorbi-
ditati sau al unei boli autoimune (7). In ceea ce
priveste medicatia cronica, exista posibilitatea
ca aceasta sa contind, fard ca pacientii sa stie,
agenti cu actiune antiagreganta sau anticoagu-
lantd si antibiotice, ca moxalactamul sau cefa-
mandola, care pot mima efectele antivitaminelor
K (6).

Datele obtinute din anamneza pot fi siste-
matizate dupa modelul din tabelul 2, permitand
anestezistului sa decida oportunitatea investigarii
in continuare a hemostazei.

Sensibilitatea anamnezei in depistarea
riscului hemoragic nu este insa 100%. Istoricul
poate sa nu fie sugestiv daca pacientul nu a mai
fost expus la traume sau daca cel care il inter-
vieveaza nu are experienta.(9)

EXAMENUL CLINIC.

in cadrul examenului clinic se cauti
sangerari microvasculare, epistaxis, echimoze,
hematoame, petesii, adenopatii, hepato- sau
splenomegalie si alte stigmate ale unor boli care
afecteaza hemostaza. In plus, trebuie evaluat
statusul hemodinamic al bolnavului (5).

Desi anamneza si examenul clinic sunt
esentiale in evaluarea preoperatorie a riscului
hemoragic, daca ele sunt negative, nu se poate
exclude total o tulburare a hemostazei care poate
fi silentioasa chiar pana la scaderea factorilor la
5% din valoarea normala (10), dar care se poate



Aprecierea competentei hemostatice a pacientului (modificat) (5)

Tabelul 2.

Evenimente hemoragice

A. Antecedente personale medicale Data aparitiei

1. Evenimente hemoragice non-chirugicale
- menoragie
- gingivoragie
- séngerare prelungitd dupa leziune minima cutanata
- epistaxis bilateral
- réni in absenta traumatismelor
- hematom dupa injectie intramusculara
- hemartroza in absenta unui traumatism
2. Evenimente hemoragice perioperatorii, cu precizarea momentului aparitiei (imediat postoperator sau
tardiv)
- subiective - sdngerarea anormald dupd o interventie minord (amigdalectomie, extractie dentara,
adenectomie)
- obiective: - reinterventie in scop hemostatic
- formare de hematom cu necesitatea drenajului
- transfuzie
3. Boli care se insotesc de tulburiri ale hemostazei
- boli hepatice
- boli renale
- boli hematologice
- boli digestive (malnutritie, malabsorbtie)
- boli imune

B. Antecedente heredo-colaterale (aceleasi evenimente ca mai sus)

C. Medicamente administrate in ultimele 10 zile Data intreruperii

- aspirind

- ticlopidind

- clopidogrel

- anticoagulante orale

- heparina nonfractionata

- heparina cu greutate moleculard mica

- alte anticoagulante

- antiinflamatorii nonsteroidiene

- antibiotice (denumirea)

- alte medicamente care interferd hemostaza

Scor de apreciere a riscului de singerare pe baza anamnezei si examenului clinic (5)

Tabelul 3.

Tipul A

1. Sangerare care dureazid mai mult de 24 de ore sau necesitatea transfuziei dupa o interventie chirurgicala minora

(amigdalectomie, adenectomie, circumcizie)

2. Sangerare prelungita dupa o extractie dentara sau orice tratament dentar sau reaparitia sdngerarii dupa 24 de ore

3. Ingestia de aspirind sau orice alt medicament antiinflamator nonsteroidian in ultimele 24 de ore
4. La examenul fizic: rani, petesii, boli hepatice sau hematologice, malnutritie, malabsorbtie, alcoolism

Tipul B
5. Antecedente heredo-colaterale: intrebarile 1, 2, 3, 4 de mai sus
6. Ranire frecventd férad o cauza evidenta
7. Necesitatea interventiei chirurgicale de oprire a epistaxisului
8. Séngerare de peste 15 minute dupa o punctie venoasa
9. Bolavul stie c3 are o tendinta la singerare crescuti
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manifesta daca pacientul suferd o trauma sau un
act chirurgical. Aceasta temere a condus la
practica testarii sistematice a hemostazei in
perioada preoperatorie.

Performanta examenului clinic poate fi
crescutd prin folosirea unui scor propus de
Societatea Franceza de Anestezie si Terapie
Intensiva (tabelul 3) (5). Un raspuns pozitiv la o
intrebare de tipul A sau 2 raspunsuri pozitive la
tipul B constituie un istoric pozitiv de sangerare.

TESTAREA DE LABORATOR DE
RUTINA

Este definita ca testarea care este ceruta in
absenta unei indicatii clinice specifice (11). in
literatura nu exista insa nici o dovada care sa
sustind beneficiul bilantului preoperator al
hemostazei la pacientul asimptomatic, el putand
descoperi exceptional anomalii constitutionale
(12). Incidenta screening-ului pozitiv al coagu-
larii este raportat variabil, de la sub 1% (13) la
34% (14), in functie de test si de populatia
selectatd. Testele anormale conduc insa la
modificarea planului perioperator doar in 1-4%
din cazuri (11) doarece este putin probabil ca un
deficit identificat in laborator la un pacient
asimptomatic, sa stea la baza unei catastrofe
hemoragice intraoperatorii. in plus, testarea
conduce la rezultate fals pozitive care sa
determine analize suplimentare $i aménari
nejustificate ale interventiilor chirurgicale (15).
Cei care ar beneficia de pe urma screeningului
sunt cei cu tulburari dobandite la care istoricul
poate fi nesemnificativ (10).

In prezent, se considerd ci prescricrea
preoperatorie a testelor de hemostaza la pacienti
asimptomatici constituie o eroare medicala,
deoarece ele au sensibilitati si specificitati foarte
slabe.(11) in cazul in care sunt normale, nu se
poate exclude un deficit minor al hemostazei.(8)
Astfel, TTPa poate sa nu depisteze unii pacienti
cu deficite de coagulare si, de aceea, trebuie sa
fim pregatiti pentru sangerari intraoperatorii
neasteptate.(16) Totusi, in absenta unui istoric
pozitiv pentru sangerare, valorile normale ale
timpului de protrombina (TP) si TTPa au o
valoare predictiva negativa de 95% (17).
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Pe de alta parte, valoarea predictiva pozi-
tiva a testelor uzuale este neglijabila, pentru ca
anomaliile au prevalenta mica si rezultatele fals
pozitive sunt frecvente (8). Exista posibilitatea
ca testele uzuale sa demaste unele anomalii care
au fost omise de un examen preanestezic prea
sumar sau care au aparut recent (de exemplu
prezenta unui anticoagulant sau a unui inhibitor
al unui factor al coagularii) dar valoarea pre-
dictivd pozitiva a TTPa alungit la pacienti
asimptomatici a fost estimata de Blery la numai
0,1% (18).

Cele de mai sus sunt confirmate de studii
care au aratat ca testele de hemostaza nu sunt
predictive pentru complicatiile hemoragice ale
amigdalectomiilor (19), cd alungirea lor nu se
coreleaza cu sangerarea perioperatorie (20) iar
abandonarea practicarii lor de rutind nu a dus la
cresterea morbiditatii hemoragice (21).

GHID DE EVALUARE
PREOPERATORIE A HEMOSTAZEI

Recomandarile actuale in domeniul
evaluarii preoperatorii a hemostazei reduc
indicatiile probelor de laborator la cazurile
particulare in care anamneza si examenul clinic
sugereaza posibilitatea existentei unor anomalii,
cand anamneza este insuficientd sau pacientul
necooperant, la pacienti cu anomalii cunoscute,
la cei cu tratamente anticoagulante si antiagre-
gante, cu boala hepatica sau renala si in functie
de tipul si invazivitatea procedurii (3, 11, 12).

In functie de invazivitate, interventiile se
clasifica in 3 tipuri (tabel 4) (12). In tipul A sunt
incluse procedurile invazive care produc o
trauma tisulard minima si pentru care nu ar fi
nevoie de teste de laborator preoperatorii, cu
exceptia pacientilor cu afectiuni care impun
ameliorarea lor. In tipurile B si C, care sunt pro-
gresiv mai complexe, se recomanda efectuarea
catorva teste: TTPa, TP, numaratoarea tromboci-
telor (NT) si, eventual, fibrinogenemia, timpul
de sangerare (TS) si timpul de trombina (TT).
Deasemenea, pacientii cu operatii din grupul B
si C trebuie examinati pentru a depista afectiuni
care afecteazd coagularea (hepatice, hemato-
logice) in scopul optimizarii afectiunilor pre-



Tabel 4.

Tipuri de invazivitate a interventiilor chirurgicale (12)

Tip | Definitie generali Exemple
Proceduri minim invazive care afecteazd minim fiziologia normala si | Operatia pentru cataractd
A care se asociaza rar cu complicatii perioperatorii. Artroscopia diagnosticd
De obicei nu necesitd transfuzie, monitorizare invaziva sau ingrijire | Pospartum
postoperatorie in terapie intensiva. Ligatura tubara
Proceduri moderat invazive care afecteazd modest fiziologia normald. | Trombendarterectomie carotidiana
B Ele pot necesita transfuzie, monitorizare invazivd sau Ingrijire | Rezectie prostatica transuretrald
postoperatorie in terapie intensiva. Colecistectomie laparoscopica
Proceduri cu grad mare de invazivitate care afecteaza fiziologia | Proteza de sold
C normald semnificativ. Cura anevrsimului de aortd
Aceste proceduri necesitd de obicei transfuzie, monitorizare invazivd | Inlocuire valvulara
si ingrijire postoperatorie 1n terapie intensiva. Craniotomie de fosa posterioard

existente. In plus, daca interventia chirurgicala
este cunoscutd ca hemoragica este necesara
obtinerea unor valori de bazd cu care sa fie
comparate cele intra si postoperatorii.

In general, se considerd ci operatiile de
urgenta, pacientii cu risc ASAIII si [V, chirurgia
cardiaca, chirurgia intra-craniand, chirurgia
pulmonara si chirurgia obstetricala, care
insumeaza sub 1% din actele chirurgicale, ca si
operatiile la copii mai mici de 3 luni, justifica
efectuarea unui bilant preoperator al hemostazei
(10). In literatura nu sunt insa date care sa impuna
necesitatea practicarii testelor de coagulare tnain-
tea unei anestezii regionale sau in obstetrica (11).

Avéand in vedere diversitatea opiniilor
expertilor este indicat $i economic ca fiecare
serviciu sa-si elaboreze propriul ghid de evaluare

ariscului hemoragic care sa ia in calcul anamneza
st amploarea interventiei chirurgicale. Un model,
este ghidul lui Rapaport care indentifica 4 nivele
ale necesitatii evaluarii de laborator a hemostazei
preoperatorii si care, desi conceput 1n anii *70,
este valabil si in prezent (tabel 5) (22).

Un algoritm recent, care orienteaza
clinicianul spre situatiile care necesitd un bilant
hemostatic preoperator este recomandat de
Roizen si colab. (figura 1) (12). Daca pacientul
nu a fost diagnosticat sau nu este suspectat cu o
anomalie a coagularii si daca operatia este de
amploare limitata, testele de laborator nu sunt
indicate. In schimb, evaluarea este recomandati
daca pacientul este pe aspirina in ultimele 24 de
ore, daca hemostaza chirurgicala nu este posibila
sau daca interventia are loc in spatiu inchis. TTPa

Tabelul 5.

Ghid de evaluare a hemostazei (modificat) (22)

Nivel | Istoric Tip de operatie Teste recomandate
I Negativ Minor Niciunul
II Negativ Major NT, TTPa
Teste negative in
antecedente
I Suspiciune Risc de singerare mare (chirurgie cardiacd, prostaticd) NT, TS, TP, TTPa,
Risc major in sangerari minore (neurochirurgie) teste de liza a cheagului
v Suspiciune sau confirmare | Major sau minor Teste specifice (nivelul
factorilor, agregometrie
etc)
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Figura 1. Algoritmul de evaluare preoperatorie a hemostazei (12)

Este in tratament cu
anticoagulant?

Da

Nu

A 4

Poate fi oprit sau

schimbat?

Nu

Da

fara anestezie
regionala, daca e
indicata interventia
monitorizare cu teste
specifice

Interventie cand
testele specifice sunt
in limite normale

A 4

Pacientul sau membrii familiei au
istoric de tulburari de coagulare sau
sangerare majora dupa interventie
chirurgicala ?

Da

A 4

Sangerare
imediata?

Nu Dal

Nr. trombocite
Timp de sangerare

Da

A 4

Exista o situatie
asociata cu sangerare?

Nu

Boala renala,
Preeclampsie,
Boala vasculara,
Trauma majora

A 4

Nr. trombocite

Da Nu
Lupus eritematos
sistemic,
Patologie hepatica, A 4
Malnutritie, Nu sunt indicate
Malabsorbtie, teste de coagulare

Trauma majora acuta

TP, T

TPa,

Nr. trombocite ?
Timp de sangerare

A 4

TP/ TTPa

Timp de sangerare

TP= timp de protrombina TTPa = timp de tromboplastina partial activat

si TP se recomanda la cei cu tratament anti-
coagulant heparinic si, respectiv oral, diateze
hemoragice sau boli asociate cu sdngerari (boala
hepatica, boala lupica, malnutritie, malabsorbtie,
trauma majord). NT si TS se recomanda la cei
cu diatezd hemoragicd, boalad renala, pre-
eclampsie, boala vasculara sau trauma majora.

INTERPRETAREA TESTELOR
ANORMALE

In cazul in care istoricul si/sau examenul
clinic este sugestiv pentru o afectare a
hemostazei, evaluarea initiala de laborator
cuprinde TTPa, TP si NT (9). Acestea sunt ieftine
si suficiente pentru detectarea defectelor
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proteinelor coaguldrii i a trombocitopeniei dar
nu dau nici o informatie despre functia vasculara
sau trombocitard si nu evidentiaza fibrinoliza
patologica. TS si TT sunt optionale. Semnificatia
valorilor anormale ale acestor teste este
sintetizata in tabelul 6.

In cazul in care aceste teste de laborator
sunt normale dar pacientul prezinta o diateza
hemoragica, ca si in cazul in care aceste teste
sunt anormale, este necesar consultul unui
specialist in hemostaza, in vederea diagnosticarii
si corectarii preoperatorii (8). In cazul unor
anomalii constitutionale sau la pacienti cu
patologie asociata cu tulburdri dobandite ale
coagularii, testele uzuale nu sunt suficiente
pentru identificarea si aprecierea severitatii ano-
maliei. Ele orienteaza insd testele complemen-



Tabelul 6.

Semnificatia testelor uzuale de hemostaza (4,7,10,23)

Istoric pozitiv TP/ . _ .
de singerare TTPa INR TT | TS NT | Deficit posibil/ Patologie

+ N N N 1 l Trombocitopenie, uremie

) 1 N N N N Factor XII, prekalicreing, kininogen cu greutate moleculard mic3,
inhibitor lupic/ Contaminare cu heparina

+ i N N N N Factori VIII, IX, XI

+ 1 1 N N N Factori V, X, II/deficit de vitamina K, antagonisti ai vitaminei K,
boala hepatica usoara

+ N 1 N N N Deficit sever de FVII/deficit minor de vitamina K, antagonisti ai
vitaminei K, boala hepatic3 cronici

+ 1 N N 1 N Factor von Willebrand

+ 1 N1 |1 1 N Afibrinogenemie

Variabil N/t 1 N N Tratament cu hirudina

+ N N N 1 N Trombopatii (ingestie de aspirind sau alte antiinflamatorii
nonsteroidiene, trombastenie Glanzmann, sd. Bernard Soulier)

Variabil N N t N N Disfibrinogenemie, gamopatii (mielom multiplu,
macroglobulinemia Waldenstrom), produsi de degradare ai
fibrinogenului, hipofibrinogenemie severa, anticorpi
antitrombina
Tratament cu HGMM

Variabil 1 N1t |1 N N/| | Tratament cu heparina
Tratament cu inhibitori directi de trombina

+ 1 1 1 1 1 CID, boala hepatica severa

N = normal, T = alungit, HGMM= heparina cu greutate moleculara micd, CID = coagulopatie intravasculard diseminata

tare. Un algoritm pentru orientarea testelor
suplimentare este sintetizat in figura 2 (9).

In general, recomandarile nu sunt diferite
la adulti si la copii. La nou-nascuti si la copiii
mici care nu au avut probleme de hemostaza se
recomanda testarea de rutind a TTPa, TP si a
NT.(10) De obicei, copiii au mai multe alterari
ale testelor hemostazei, mai ales cei cu boli
cianogene si policitemici dar ele nu se insotesc
si de cresterea complicatiilor hemoragice (24).

PACIENTI CU ANOMALII
PREOPERATORII ALE HEMOSTAZEI

Anomaliile hemostazei pot fi congenitale
sau dobandite.

Cele congenitale sunt, de obicei, cunos-
cute si au o prevalenta foarte scazuta in populatia

caucaziana: sub 20 de cazuri la 100 000 de
subiecti (10). Cele mai frecvente sunt deficitul
de factor von Willebrand (FvW) si hemofiliile A
si B, respectiv, deficitele de factor VIII (FVIII)
sau factor [X (FIX). Daca istoricul este negativ,
prevalenta este chiar mai mica. Astfel, in
populatia masculind fard antecedente hemora-
gice, prevalenta hemofiliei este de numai 1 la
40 000 (15).

Boala von Willebrand este cea mai frec-
venta alterare ereditara a hemostazei (1% din
populatie) dar este clinic semnificativa la
aproximativ 0,1% (25). Este caracterizata
printr-un defect cantitativ (tipul 1 si 3) sau
calitativ (tipul 2) al FvW (26). Acesta intervine
in aderarea plachetara si este caraus al FVIIL. Cea
mai severa este tipul 3, in care concentratia FvW
este mica sau absenta. Nivelele de FVIII sunt de
obicei asemanatoare celor de FvW, de 3-10% din
valoarea normala (25). Simptomele clinice sunt
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Figura 2a. Algoritmul de interpretare a testelor de coagulare (9)

TP
prelungit
Fbg, FIL FV si Fog si FV Fbg, FIL, FV Fbg| dar FII,
FVII normal normal si FVIT | FVsi EVII
FII si FVII | normal

! } ! }

Eroare, Deficienta Insuficienta Deficit de
Ac antifosfolipidici vitamina K hepatica sau sinteza Fbg
sau Heparinat 1 CID
v v
D-Dimeri D-Dimeri 1
normal FVIIIT
FVIIIt
Insuficienta CID
hepatica

Figura 2b. Algoritmul de interpretare a testelor de coagulare (9)

TTPa
prelungit
v v v v
TT1 TT si Fbg TT?, Fbg| TT?, Fbg|
Fbg normal normal DDt DD normal

l l l l

Ac arclltiif)s.folipi(zlici CID sau Deficit de
Heparina sau de 1.016r.1ta © hiperfibrinoliza sinteza Fbg
factor intrinsec
FVIIL, FIX, FX, Deficit de
FXI, FXII FVIIIL, FIX,
normal FX sau FXI
Teste pentru Ac Teste complexe
antifosfolipidic (inhibitori?)
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la fel de severe ca in hemofilia A, cu sangerari,
hemartroze si hematoame musculare. Diagnos-
ticul bolii von Willebrand este complex, inclu-
zand determinarea: TS, FvW (FvWAg - determi-
nare antigenica), FvW functional (cofactorii care
reactioneaza la ristocetind — FvW:RCo sau
colagen — FvW:CB), FVIII procoagulant
(FVIII:C), agregare indusad de ristocetina si
analiza de multimeri (27). Avand in vedere
prevalenta crescutd in populatia femininad cu
menoragie, au fost publicate ghiduri de inves-
tigare si tratament perioperator si peripartum (28,
29). Alte trombopatii congenitale (tabel 7) sunt
foarte rare.

Tabelul 7.

Cauze de trombocitopatie congenitala (4)

Mecanism Exemple

Adezivitate anormald | Boala von Willebrand
Sindromul Bernard-Soulier

Tulburari de agregare | Afibrinogenemie
Trombastenia Glanzmann

Eliberare anormal3 in | Eliberare medulard anormal3
circulatie

Anomalii la nivelul Sindromul Scott

membranei

Hemofiliile A si B sunt boli legate de cro-
mozomul X, apar la pacienti de sex masculin si
se caracterizeaza prin deficitul FVIII g1, respectiv,
IX (6). Deficitele altor factori sunt rare (7).

Pacientii cu anomalii hemostatice conge-
nitale pot sa nu aibd sangerari importante pana
in momentul unei traume sau interventii chirur-
gicale. Preoperator se recomandd evaluarea
deficitului si corectarea acestuia pentru asigu-
rarea unei hemostaze optime perioperatorii.
Valorile minime ale factorilor care intervin in
coagulare, necesare in cursul unei interventii
chirurgicale si sursele de inlocuire sunt sintetizate
in tabelul 8.

Scaderea concentratiei factorilor de coagu-
lare este tratata perioperator prin administrare de
plasma proaspata congelata (PPC), crioprecipitat
(CP) sau concentrat al factorului deficient. PPC
contine toti factorii coaguldrii, in principal
protrombina, FV si FX iar CP contine fibrinogen,

FVIIL, FvW si FXIII (25, 30). PPC si CP sunt
produse din plasma si exista riscul transmiterii
diversilor agenti microbieni. In plus, au dezavan-
tajul supraincarcarii volemice, mai ales in cazul
PPC care, pentru substitutia FVIII, trebuie admi-
nistrata In cantitati mai mari (25).

Concentratul de complex protrombinic
(CCP) contine factorii I, VII, IX, X, proteina C
si proteina S. El exista si in forma activata
(CCPa), care contine cantitati variabile de FVII,
FIX si FX si se utilizeaza in tratamentul
hemofiliei cu inhibitori impotriva factorilor VIII
sau X (30).

Concentratele de factori derivate din
plasma au avantajul ca au volum mic de
administrare si sunt purificate, eliminandu-se
riscul transmiterii virale. Concentratele de FVIII
cu purificare intermediara contin si FvW (30).
Exista si preparate recombinate, care sunt cele
mai sigure. Tratamentul de inlocuire al factorilor
deficitari trebuie facut in consult cu hematologul,
stiind ca in pregitirea preoperatorie a pacientilor
cu hemofilie A trebuie sa se atinga un nivel de
80-100 % al FVIII (31).

Tulburarile dobandite ale hemostazei
sunt mult mai frecvente decat cele mostenite (10)
si, dintre acestea, cele ale hemostazei primare
predomina (32). Tulburarile hemostazei primare
sunt produse de scaderea numarului sau functiei
plachetare.

1. Trombocitopenia

Trombocitopenia se poate datora scaderii
productiei, cresterii consumului, distructiei sau
sechestrarii plachetelor (tabel 9). Diagnosticul
trombocitopeniilor se bazeaza pe numaratoarea
trombocitelor (NT) care este considerat cel mai
util test de hemostaza (3). O valoare normala
elimind multe din anomaliile hemostazei
primare iar valoarea preoperatorie va fi termen
de comparatie in cazul sangerarilor periope-
ratorii. Se practica rapid pentru cd nu necesita
centrifugarea. Valoarea normala este de 160 000
- 450 000 elem/mm?3 (6). Pentru manevre
invazive se accepta valoarea minima de 50 000/
mm3 (33). Trombocitopeniile mai severe au
indicatie de concentrat trombocitar administrat
perioperator (34).
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Tabelul 8.

Valorile minime ale factorilor coagularii necesare in cursul unei interventii chirurgicale
si sursele de inlocuire (10, 23, 25, 30)

Concentratie .
. TV, Concentratie - 4 A .
Factor plasmatica . .o Sursé de inlocuire
plasmatic (ore) minimsa
(mceg/l)

XIII - - <5% PPC, CP

XII 30 60 - Nu necesita

X1 5 52 - PPC

X 8-10 30-40 15-25% PPC, concentrat de FIX ?

X 4-5 18-24 10-20% FIX recombinat
FIX derivat din plasma
PPC, CCP, CCPa

VIII 0,1 8-12 25-30% FVIII recombinat
FVIII derivat din plasma Tnalt purificat
FVIII cu puritate intermediara
CCP, PPC, CCPa

VII 0,5 3-6 > 30% rFVIIa
PPC, CCP

VvV 5-10 12-16 10-20% PPC

I 100-150 60-70 <25% PPC, concentrat de FIX

I 2000-4000 72-12- 20-40% CP, PPC

ATIII 150-400 72 Concentrat de ATIII, PPC

FWW - - 1g/1 Desmopresina
Concentrate de FVIII cu multimeri de FvW
rFVIla

PC 4-5 6 - PPC, CCP

PS 25 42 - PPC, CCP

ATIII = Antitrombina III, PC = proteina C, PS = proteina S

PPC = plasma proaspata congelatd, CP = crioprecipitat, CCP = concentrat de complex protrombinic, CCPa = concentrat
de complex protrombinic activat, rFVIIa = FVII activat recombinat

Tabelul 9.

Cauze de trombocitopenie dobandita (4,35)

Mecanism

Exemple

Productie scazuta

Infiltratie medulara (tumoral)
Insuficientd medulara (aplazie, medicamentoasd)

Distructie crescuta

Neimuna (CID, sepsis, inflamatie)
Imung (complexe imune circulante, lupus sistemic, medicamentoasa)

Sechestrare splenica

Congestie prin hipertensiune portald
Boala infiltrativa splenica
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Tabelul 10.

Cauze de trombocitopenie in functie de contextul clinic (36)

Pacienti in ambulator
Sarcina

Purpura imun3 trombocitopenicd | Sepsis
Sindromul mielodisplasic
Hipersplenismul
Sindromul antifosfolipidic

Pacienti spitalizati

Trombocitopenie medicamentoasa

Coagulopatie intravasculara diseminatd | Utilizare de tienopiridine
Trombocitopenie dilutionala
Purpura post-transfuzionala

Pacienti spitalizati cu boala cardiaca
Trombocitopenie indusi de heparina
Utilizare de inhibitori GP IIb/Illa

Bypass aorto-coronarian
Balon de contrapulsatie intra-aortic

O clasificare mai practica a trombocito-
peniei este prezentatd in tabelul 10 (36). Ea are
la baza contextul clinic de producere a trombo-
citopeniei. Observam, ca intre pacientii spita-
lizati, cei cardiaci au un risc crescut (37).

TS este utilizat in evaluarea hemostazei
primare dar nu este patognomonic pentru o pato-
logie anume. El este alungit in trombocitopenii
<100 000/mm?3 dar si in trombocotopatii severe,
nivele scazute de FvW, afibrinogenemie, deficit
sever de FV si dupa adminstrarea de antipla-
chetare (aspirina, inhibitori de GP IIb/Illa) sau
alte medicamente (10). Un TS normal nu exclude
posibilitatea unei sangerari perioperatorii (38).
Testul PFA-100 reprezinta varianta automata a
TS s1 pare sa fie mai sensibil si mai specific alte-
rarilor trombocitare (39). “Gold standard”-ul in
diagnosticul disfunctiilor trombocitare raméane
insa agregometria, care din pacate este laborioasa

(6). De aceea, diagnosticul trombopatiilor este
dificil in practica zilnica. Cele mai frecvente
trombocitopenii dobandite sunt Tnsa medimen-
toase si se remit dupa intreruperea administrarii
agentului respectiv (36). In tabelul 11 sunt enu-
merate diverse medicamente care pot afecta
functia plachetara.

Tulburarile dobéandite ale hemostazei sunt
frecvent legate de o patologie asociata si sunt
complexe, interesdnd mai multe cai hemostatice
(tabel 12).

2. Pacient cu disfunctie hepatica

[n bolile de ficat, alterarea hemostazei este
multifactoriald (40). Aceasta se explicd prin
faptul ca in ficat se sintetizeaza atat factori de
coagulare, cat si inhibitori naturali ai acestora si
componente ale sistemului fibrinolitic. in plus,

Tabelul 11.

Medicamente implicate in mod obisnuit in trombocitopenie (10,33,36)
Medicamente cardiovasculare Medicamente antimicrobiene Altele
Amiodarona Amphotericina B Acetaminophen
Amrinona Antibiotice cu nucleu betalactam Acetazolamida
Captopril Etambutol Acid valproic
Catecolamine Fluconazol Allopurinol
Chinidina Ganciclovir Aminoglutetimid
Digoxin Imipenem-cilastin Antiinflamatorii nonsteroidiene
Metildopa Interferon Carbamazepina
Milrinona Izoniazida Chinina
Procainamida Penicilina Colchicina

Rifampicin Diazepam
Blocanti ai Sulfonamide Fenitoina
receptorilor Trimetoprim-sulfametazol Fenotiazine
GP IIb/I11a Vancomicina Heparina
Abciximab Hidroclorotiazida
Eptifibatide Blocanti H, Meclofenamat
Ticlopidina Cimetidina Morfina
Tirofiban Ranitidina Saruri de aur
Sulfoniluree
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Tabelul 12.

Conditii clinice care afecteaza hemostaza (4,10,32,40)

Conditie clinica Anomalie hemostatici

Cauza posibila

Fragilitate capilara

Boala hepatica Deficit de factori Sinteza scizuta
Fibrinogen anormal Sinteza de factori anormali
Fibrinoliza Reducerea degradarii factorilor activati
Hipercoagulabilitate Reducerea eliminarii inhibitorilor
Trombocitopenie Deficit de AT III si proteina C
Disfunctie plachetara Sechestrare splenica
CID Consum crescut (CID)
Toxicitate alcoolica
Deficite nutritionale
Disfunctia renald asociata
Infectii
Disfunctie endoteliald posibild
Boala renala Trombocitopenie Scaderea productiei medulare
Deficit plachetar Metaboliti toxici prezenti In sange
Malabsorbtie Deficite factoriale multiple Malabsorbtie de vitamina K
Leucemie acuta Trombocitopenie Reducerea megakariocitopoiezei
(promielocitara)
Sindrom CID Cresterea activitétii procoagulante celulare
mieloproliferativ
Limfom, leucemie Deficit plachetar Trombopoieza anormala
cronic3 limfocitara Trombocitemie Méduva hiperplasticé sau inlocuit3,
Trombocitopenie Sechestrare splenica
Scaderea FvW Adsorbtie in tumor3,
Scaderea FVIII Autoanticorpi
Disproteinemie Trombocitopenie Scaderea productiei medulare
Prelungirea timpului de Inhibarea polimerizarii monomerilor de fibrind
trombind
Amiloidoza Deficit de FX Adsorbtie de amiloid

Infiltrarea vasculard cu amiloid

Lupus eritematos
sistemic

Inhibitor lupic
Deficit factorial
Trombocitopenie/trombopatie

Anticorpi anti-fosfolipide acide
Anticorpi anti-proteine ale coagularii
Anticorpi anti-glicoproteine

ficatul intervine in eliminarea acestor factori.
Mecanismele principale implicate sunt: scaderea
sintezei si degradarii factorilor activati, disfunctia
plachetara si trombocitopenia asociate hiperten-
siunii portale, activarea fibrinolizei si, mai rar,
CID (40). Astfel, in ficat se sintetizeaza factorii
LI, V, VIL, IX, X, XI s1 XII. Factorii VIII si von
Willerand nu sunt sintetizati in ficat, ci predo-
minant endotelial. Factorul V, care nu este depen-
dent de vitamina K, este de obicei deficitar la
pacientii cu boala cronica hepatica si nivelul sau
este considerat un bun predictor al functiei de
sinteza (40). Factorii dependenti de vitamina K
sunt factorii II, VII, IX si X si proteinele regla-
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toare C g1 S. Nivelul lor poate fi afectat si de
reducerea absorbtei de saruri biliare sau vitamina
K, cain cazul unui aport insuficient sau ca urmare
a tratamentelor antibiotice care distrug bacteriile
intestinale producatoare de vitamina K. Factorul
VII este foarte sensibil la alterarea functiei hepa-
tice deoarece are o semiviata scurta. Uneori sin-
teza este anormala si rezulta disfibrinogenemii
sau disprotrombinemii. Disfibrinogenemia este
unul din semnele precoce de afectare hepa-
tica (40).

Scaderea numarului de plachete este
secundara productiei scazute, sechestrarii in
splind sau consumului in CID (4, 32). Disfunctia



plachetara poate fi secundara alcoolismului sau
prezentel produsilor de degradare ai fibrinoge-
nului (4). Alcoolismul poate avea efecte toxice
directe plachetare si asupra precursorilor
medulari iar deficitele nutritionale sau infectiile
pot contribui la scaderea productiei de plachete.
La acestea se adauga defecte de agregare nespe-
cifice si scurtarea duratei de viata, obiectivata
prin alungirea TS (40). Disfunctia renald asociata
bolilor hepatice poate contribui si ea la disfunctia
plachetara.

Fibrinoliza este accentuata in bolile
hepatice datorita scaderii sintezei inhibitorului
alfa 2 al plasminei, scaderii degradarii si cresterii
consumului de factori activati (40). Fibrinoliza
este evidentiata prin scaderea nivelului fibino-
genului si cresterea produsilor de degradare ai
fibrinei sau a dimerilor-D. Ea poate fi sau nu
asociata cu CID.

CID poate sa insoteasca bolile hepatice
cronice (37). Ea este datorata intrarii in circulatie
a factorilor activati care nu sunt eliminati de
ficatul disfunctional si care activeaza coagularea,
conducand la generare excesiva de trombina.
Trombina in exces va induce transformarea
excesiva a fibrinogenului in fibrina, consumul
de fibrinogen si fibrinoliza exagerata a fibrinei

in produsi de degradare ai fibrinei, monomeri si
dimeri de fibrinda. Acestia sunt depusi in
microcirculatie 1 induc anemie hemolitica
microangiopaticd. Trombina in exces va induce
s1 agregare plachetara si trombocitopenie
consecutiva si consum de factori. O alta cauza a
CID ar putea fi infectia.

Amploarea anomaliilor hemostazei
depinde de gradul afectarii hepatice (41). Ten-
dinta la sdngerare este frecventa in bolile cronice
hepatice §1 mai rara in afectiunile acute cu
exceptia insuficientei hepatice fulminante (40).
Cel mai adesea pacientii prezintd hematoame,
sangerari gastrointestinale, sdngerare variceala,
genitorurinara, nazala, la locul punctiilor venoase
sau extractiilor dentare sau legatd de proceduri
invazive. Sangerarile cutaneo-mucoase sunt
obisnuite si se manifesta ca echimoze, petesii,
sangerare gingivala si epistaxis.

Datorita complexitatii anomaliilor hemo-
stazel, la pacientii cu afectare hepatica se reco-
manda testarea de laborator inaintea unor proce-
duri invazive. Testele indicate de obicei sunt: TP,
TTPa, TT, fibrinogenemia, dimerii D 1 NT (40).
Pentru identificarea problemelor hemostatice
sunt necesare insa mai multe teste (tabel 13). Desi
testele sunt mai putin predictive decét istoricul

Tabel 13.

Anomalii ale hemostazei in functie de gravitatea leziunii hepatice (41)

Gradul afectirii hepatice

Anomalia hemostatica

Usoard TP alungit
TTPa normal

FVII scdzut

Moderata

TP si TTPa alungite
Factori I, I1, V, IX, X scézuti
Dimeri D crescuti (hiper-fibrinoliza)

Severa

Insuficienta hepaticd fulminanta

Ciroza

TP si TTPa alungite

Toti factorii dependenti de vitamina K sunt scdzuti
Factorii I, V, XI, XII sunt scizuti

TT alungit (scaderea sau anomalie a fibrinogenului)
Trombocitopenie

Dimeri D crescuti (CID)

Cresterea nivelului t-Pa si scaderea nivelului PAI-1 (fibrinoliz accentuatd)
Cresterea complexelor trombind-ATIII (CID)

Scéaderea nivelului AT III
Scéderea plasminogenului
Scéaderea alfa 2 antiplasminei
Cresterea t-Pa
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pacientului si antecedentele de sangerare legate
de o interventie, ele orienteaza asupra severitatii
afectarii hepatice.

Tratamentul preoperator al coagulopatiei
din boala hepatica presupune suplimentarea fac-
torilor deficitari, a plachetelor scazute sau
disfunctionale si inlocuirea fibrinogenului (40).
Administrarea de PPC suplimenteaza factorii
deficienti 1ar CT corecteaza trombopatia. PPC
contine factori de coagulare in concentratie de
aproximativ 1 U/ml si trebuie administrata in
cantitati mari. Astfel, 1000 ml de PPC poate sa
creasca nivelul factorilor deficitari doar cu 10-
20%. Chiar in disfunctia hepatica severa, vita-
mina K ar avea un rol in corectarea coagulopatiei,
ca si desmopresina (32). In general aceste trata-
mente se administreaza la pacientii care
sangereaza si nu profilactic (40).

3. Pacient cu disfunctie renala.

Diateza hemoragica a pacientului renal este
prezentda in uremie si se caracterizeaza prin
trombocitopenie si disfunctie plachetard (4).
Alterarile functionale plachetare includ: alterarca
metabolismului acidului arahidonic, defect de
stocare si defect cantitativ si calitativ al glicopro-
teinelor de suprafata (42). Diateza hemoragica
din uremie raspunde favorabil la hemodializa,
transfuzie eritrocitard si administrarea de
desmopresina (10) si mai putin la administrare
de concentrat trombocitar (32). Pacientii cu
hemodializa prezinta nivele crescute de t-Pa care
pot induce sangerare crescutd prin activarea
fibrinolizei (43).

4. Pacient cu tratament antiplachetar.

Antiplachetarele in uz includ aspirina,
dipiridamolul, tienopiridinele (ticlopidina si
clopidogrelul) si antagonistii receptorilor

plachetari GP IIb/I1]a. Ele fac parte din schemele
de tratament recomandate de diverse societati
medicale pentru preventia secundara a sindroa-
melor coronariene acute si a accidentelor
vasculare cerebrale (AVC), preventia primara a
riscului de deces prin infarct miocardic acut
(IMA), prevenirea riscului embolic in fibrilatia
atriald, a obstructiei stenturilor dupa angioplastii
s1, asociat tratamentului anticoagulant oral,
pentru prevenirea accidentelor embolice la
pacienti cu proteze valvulare mecanice (44).
Avand in vedere extinderea indicatiilor si
utilizarea lor pe termen lung, probabilitatea ca
un pacient cu tratament antiplachetar sa aiba
nevoie de o procedurd invaziva este mare.
Problema continudrii sau Intreruperii tratamen-
tului antiplachetar aproape cd a devenit cotidiana
pentru anestezist, care trebuie sa puna in balanta
riscul hemoragic cu cel trombotic. Opinia
generald este cd acesta din urma este mai mare.

Nici unul din testele de hemostaza practi-
cate in prezent nu poate evalua riscul hemoragic
la pacienti in tratament cu antiplachetare (44).
TS are sensibilitate si specificitate limitate iar
testul PFA-100, care tinde s inlocuiasca TS, desi
mai sensibil in cazul aspirinei si inhibitorilor GP
[Ib/1IIa, nu este dovedit ca fiind predictiv pentru
riscul hemoragic (39). Deoarece nu exista posi-
bilitatea testarii de rutina a functiei plachetare,
toti pacientii care primesc antiplachetare
preoperator trebuie considerati ca avand
disfunctie plachetara (44). Aceasta afirmatie este
insa infirmata de tot mai multe dovezi ale exis-
tentei de pacienti “non-responders” la aspirina
s, recent, la clopidogrel (45).

In general, riscul hemoragic al adminis-
trarii perioperatorii de antiplachetare depinde de
agentul folosit si tipul operatiei. Evidentele
medicale, gradate conform tabelului 14, au fost
sintetizate de expertii francezi in 2001 (44).

Tabelul 14.

Nivele de evidenta (44)

Nivel de evidenta

Grad de recomandare

sau mare de eroare)
Nivel III: studii nerandomizate cu lot control actual

Nivel V: studii fard lot control, serie de cazuri

Nivel I: trialuri mari randomizate cu rezultate clare (risc mic de eroare) | Grad A: doua sau mai multe studii de nivel I
Nivel II: trialuri mici, randomizate cu rezultate incerte (risc moderat

Nivel IV: studii nerandomizate cu lot control retrospectiv

Grad B: numai un studiu de nivel I

Grad C: unul sau citeva studii de nivel II
Grad D: unul sau citeva studii de nivel 111
Grad E: studii de nivel IV sau V
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Tabelul 15.

Caracteristici ale medicatiei antiplachetare, anticoagulante si trombolitice utilizate frecvent in practica (30)

Loc de Mod fle T2 Metabolism . n Stop Alungirea
Produs . admi- . .. Antidot Inainte de
actiune . plasmatic | /eliminare - | TP/TTPa
nistrare proceduri
Medicatie care influenteazi agregarea plachetara
Aspirind COX 1-2 Oral 20 min Hepatic Nu 7 zile Nu/Nu
Dipiridamol Adenozina Oral 40 min Hepatic Nu 24 h Nu/Nu
Clopidogrel ADP Oral 7h Hepatic Nu 5 zile Nu/Nu
Ticlopidina ADP Oral 4 zile Hepatic Nu 10 zile Nu/Nu
Abciximab GPIIb-Illa iv 30 min Renal Nu 72 h Nu/Nu
Eptifibatide GPIIb-IIIa iv 2,5h Renal Nu 24 h Nu/Nu
Tirofiban GPIIb-II1a iv 2h Renal Hemodializa 24 h Nu/Nu
Medicatie antiinflamatoare nesteroidiani
Piroxicam COX 1-2 Oral 50 h Hepatic Nu 10 zile Nu/Nu
Indometacin COX 1-2 | Oral/supoz 5h Hepatic Nu 48 h Nu/Nu
Ketorolac COX 1-2 Oral/iv 5-7h Hepatic Nu 48 h Nu/Nu
Ibuprofen COX 1-2 Oral 2h Hepatic Nu 24 h Nu/Nu
Naproxen COX 1-2 Oral 13 h Hepatic Nu 48 h Nu/Nu
Diclofenac COX 1-2 Oral 2h Hepatic Nu 24 h Nu/Nu
Rofecoxib COX 2 Oral 10-17 h Hepatic Nu Nu Nu/Nu
Celecoxib
Anticoagulante si trombolitice
Heparlpa . ITa/Xa iv/sc 1,5h Hepatic Protamina 6h Nu/Da
nefractionat3
Heparind Xa sc 45h Renal Protaming 1224h | NuNu
fractionata IIa (partial)
Streptokinaza Plasminogen iv 23 min Hepatic Antifibrinolitice 3h Da/Da
Actlvator. tisular Plasminogen iv <5 min Hepatic - lh Da/Da
de plasminogen
. Vitamina K

Anticoagulante Factori rFVIla

dependenti de Oral 2-4 zile Hepatic 2-4 zile Da/Nu
orale L. CCP

vitamina K PPC

in tabelul 15 sunt sintetizate date de farma-
cocintetica si farmacodinamie ale antiplache-
tarelor, anticoagulantelor si tromboliticelor
utilizate in scop terapeutic (30).

Aspirina afecteazd agregarea plachetara
prin inhibarea ireversibild a secretiei de
tromboxan A2 (TxA2), acetiland cicloxigenaza
(COX) 1 512 pe toata durata de viata a plachetelor
(7-10 zile) (30). Exista insa variabilitate
individuala a raspunsului hematologic la oprirea
aspirinei care poate fi ameliorat dupa o perioada
variabila de la 48 de ore la 10 zile (46).

Exista putine studii ale efectului tratamen-
tului preoperator cu aspirina in chirurgia noncar-
diaca. Oprirea mai scurta de 24 de ore nu are
efect de reducere a riscului hemoragic si, in
urgenti se poate opera sub aspirini (47). in
chirurgia electivda a fost raportatda o posibila
crestere a sangerarii, mai ales in interventii care
se asociaza de obicei cu 0 hemostaza chirurgicala
imperfecta (44). In general, aspirina nu creste
riscul transfuzional (44). Evidentele medicale
sunt sintetizate in tabelul 16 (44).

Studii recente care testeaza functia plache-
tara cu teste mai sensibile decat TS arata ca
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Tabelul 16.

Evidente medicale ale riscului hemoragic in utilizarea preoperatorie a aspirinei (44)

Tip de chirurgie Risc hemoragic

Amigdalecomie creste singerarea si numarul reinterventiilor hemostatice (nivel de evidenta I-I1T)
creste riscul de séngerare si transfuzie (nivel de evidenta I1I)

Chirurgia soldului dozele mici de aspirind (160 mg) cresc riscul hemoragic si expunerea la

transfuzie, mai ales daci se asociaza si HGMM (nivel de evidenta I)

Chirurgia oftalmologica

creste usor riscul hemoragic in proceduri care intereseazd structuri avasculare
(cornee, cristalin) (nivel de evidenta II)

Chirurgia intracranian3

antiplachetarele cresc riscul de singerare perioperatorie (nivel de evidenta III-V)

administratd preoperator, aspirina creste moderat sdngerarea postoperatorie dar

Chirurgia cardiaca

fara s& afecteze necesarul transfuzional (nivel de evidenta II-IV)

Chirurgia transabdominala a prostatei

creste sangerarea si transfuzia (nivel de evidenta I1I)

Chirurgia transuretrald a prostatei

datele privind sangerarea si transfuzia sunt contradictorii (nivel de evidenta II)

Travaliu

nu creste sangerarea (nivel de evidents IT)

Chirurgia carotidei

nu creste riscul de singerare intracraniang (nivel de evident3 1)

HGMM = heparine cu greutate moleculara mica

plachetele sunt afectate la 3 ore de o doza mare
de aspirind si disfunctia dureaza 3-5 zile (48).
De aceea, cei care recomanda oprirea aspirinei
preoperator sustin un interval liber de 5 zile,
pacientul fiind operat in a 6-a zi (48). Inaintea
procedurilor endoscopice se recomanda un
interval liber de 3 zile si de 7 zile pentru asocierea
aspirina-ticlopidina (49). In schimb, tratamentul
preoperator cu aspirind nu constituie o contrain-
dicatie a anesteziei perimedulare (50).

Mai multe studii atestd insa riscul trom-
botic in cazul opririi preoperatorii a aspirinei
(51). De altfel, in chirurgia carotidiana se reco-
manda continuarea tratamentului cu aspirina,
care este dovedit cd scade riscul de infarct
miocardic postoperator (grad B) (44). Pentru alte
tipuri de chirurgie non-cardiace nu exista date
suficiente pentru a justifica recomandari.

In decizia de a opri preoperator tratamentul
cu aspirind trebuie sa se tind cont de riscul hemo-
ragic al operatiei, posibilitatile de hemostaza
chirurgicala, tehnica anestezica aleasa si de riscul
cardiovascular al pacientului (51). O alternativa
este s se inlocuiasca aspirina cu flurbiprofene,
un anti-inflamator non-steroidian (AINS) cu
semiviatd de 4-5 ore, cu 10 zile inaintea operatiei.
O alta posibilitate este inlocuirea aspirinei cu o
HGMM (enoxparina) administrata pAna in seara
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dinaintea interventiei (51). Postoperator, reluarea
aspirinei este recomandata cat mai rapid, In pri-
mele 6 ore (nivel de evidenta IV) (44). Transfuzia
profilacticd de plachete nu este recomandata
(grad C).

In chirurgia cardiac, cele mai multe evi-
dente de nivel A sustin cresterea sangerarii la
coronarienii sub aspirina (52). Cresterea este insa
mica, dependentd de doza de aspirina si poate fi
minimalizata prin aplicarea unui program de con-
servare a sangelui sau utilizarea tehnicii off-
pump. La pacientii la care operatia cardiaca este
urgentd se recomandad continuarea aspirinei
(recomandare [1a). Exceptie fac pacientii cu risc
crescut de sangerare, care include: hipersensibi-
litatea la aspirina, trombocitopenia < 50000/
mm3, trombocitopatia, administrarea concomi-
tenta a altor antiplachetare ireversibile sau
inhibitori de GP IIb/Illa sau anticoagulante cu
durata lunga de actiune.

La cei cu operatii cardiace elective se reco-
manda oprirea aspirinei cu 3-5 zile inainte (clasa
IT a). Intervalul minim de siguranta ar fi de 48
de ore. Aceste decizii trebuie sa ia in calcul si
tratamentele anticoagulante si antiplachetare
asociate si posibilitatea ca pacientul sa aiba rezis-
tentd la aspirina. La acestia din urma continuarea
aspirinei ar fi justificata (clasa IIb). Reluarea



Tabel 17.

Evidente medicale ale riscului hemoragic in utilizarea preoperatorie a AINS (44)

Tip de chirurgie Risc hemoragic
Amigdalecomii cresc sangerarea si numarul reinterventiilor hemostatice (nivel de evidenta 1)
Chirurgia soldului cresc riscul de séngerare si transfuzie (nivel de evident3 III)

Chirurgia intracraniana

antiplachetarele n general cresc riscul de singerare perioperatorie (nivel de evidents III-V)

Chirurgia cardiaca

cresc moderat singerarea postoperatorie fard sa afecteze transfuzia (nivel de evidents II-1V)

Operatia cezariand

nu cresc sangerarea (nivel de evidenta IT)

tratamentului cu aspirina postoperator precoce
constituic o recomandare de clasa Ia, fiind
dovedita imbunatatirea permeabilitatii grafurilor
si a mortalitatii postoperatorii (52).

Agentii anti-inflamatori nonsteroidieni
(AINS) au un efect reversibil asupra inhibarii
COX, durata lor de actiune fiind determinata de
semi-viata de eliminare (51), care variaza de la
2 ore la cateva zile (tabel 14). Daca ei sunt admi-
nistrati preoperator, exista un risc hemoragic si
se recomanda intreruperea tratamentului (30). In
general, functia plachetara se normalizeaza dupa
12 - 48 de ore (30). Riscul hemoragic este Insa
putin documentat in literatura. De aceea, se
prefera utilizarea celor cu semiviata scurta.
Evidentele medicale sintetizate de expertii
francezi sunt redate in tabelul 17.

Tienopiridinele (ticlopidina si clopido-
grelul) actioneaza prin intermediul metabolitilor
activi care inhiba agregarea plachetara indusa de
ADP, modificand ireversibil receptorii plachetari
pentru ADP (44). Sinteza de tromboxan nu este
afectatd. Datoritd timpului lung de injumatatire
st a efectului inhibitor al receptorilor ADP pe
toata durata de viata a plachetelor, se recomanda

oprirea ticlopidinei cu 10-14 zile inainte de
operatie si a clopidogrelului cu 7 zile inainte (53).
Studiile recente din chirurgia cardiaca
sustin cresterea sangerarii si transfuziei la cei care
primesc preoperator tienopiridine (54) si aceste
rezultate au fost extrapolate in chirurgia non-
cardiaca. Se considera ca riscul hemoragic este
crescut in operatiile efectuate In urgenta sub
antiplachetare tienopiridinice, cu sau fara
aspirina.(44) Evidentele sunt insa sarace (tabelul
18). Daca tratamentul este oprit, el trebuie reluat
in primele 4-6 ore postoperator (nivel de evidenta
IV). In cazul in care singerarea este severd se
recomanda transfuzia plachetara (44).

Pacientul cu stent si tratament dual cu
aspirind si clopidogrel pune mari probleme
perioperatorii datorita riscurilor atat hemoragice
cét si tromboembolice. In prezent, se recomanda
un interval de 1-3 luni Intre implantarea stentului
coronarian si interventia chirurgicald minora care
necesitd oprirea scurtd a tratamentului (55).
Oprirea medicatiei si operatia in primele 6
saptamani se insotesc de o crestere inacceptabila
a evenimentelor trombotice (56). In functie de
balanta celor 2 complicatii se recomanda
algoritmul reprezentat in figura 3 (57).

Tabel 18.

Evidente medicale ale riscului hemoragic in utilizarea preoperatorie a tienopiridinelor (44)

Tip de chirurgie Risc hemoragic

Chirurgia intracraniana

ticlopidina creste sangerarea si transfuzia (nivel de evidenta II)

Chirurgia intracraniana

antiplachetarele cresc singerarea perioperatorie (nivel de evidenta III-IV)

Chirurgia generala

riscul hemoragic este crescut (nivel de evidenta IIT)

Chirurgia cardiaca

creste riscul de sangerare (nivel de evidentd IV)
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Figura 3. Algoritm de management preoperator la pacientul cu stent coronarian si dublu tratament

antiagregant plachetar (57)

Chirurgie noncardiaca
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Inhibitorii receptorilor plachetari GP
IIb/IIIa sunt antagonisti de tip anticorpi
monoclonali (abciximab), analogi peptidici
(eptifibatide) sau nonpeptidici (tirofiban) care
intrad Tn competitie cu fibrinogenul si factorul von
Willebrand pentru legarea de receptorul plachetar
glicoproteic (44, 53). Semi-viata plasmatica a
abciximabului este scurta, de 30 minute iar
semiviata biologica este de 12-24 de ore (58),
efectul antiagregant la nivelul receptorului
putand ajunge la 48 de ore (53). In acest interval
transfuzia plachetard reverseaza partial efectul
abciximabului (58).

Eptifibatidul si tirofibanul au timpi de
injumatatire plasmatica mai lungi, de 1,5-2,5 ore
dar afinitatea pentru receptori este mai mica si
efectul lor dispare dupa 4-6 ore (53). Toti agentii
prelungesc atdt timpul de coagulare activat
(ACT) catsi TTPa (58). Pe langa efectul blocant
plachetar, acesti inhibitori induc si trombocito-
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penie, care de obici este tranzitorie dar, in unele
cazuri, poate fi severa si sd persiste mai multe
saptamani (30). Se recomanda monitorizarea
numarului de trombocite la 2-4 ore si apoi
zilnic (47).

Problema riscului hemoragic la pacienti
tratati cu inhibitori ai glicoproteinei GP IIb/Il1a
se pune de obicei In chirurgia cardiaca. Acesti
agenti blocheaza functional plachetele pe durata
persistentei lor plasmatice si sunt incriminati n
cresterea complicatiilor hemoragice in cazul in
care se practica operatii cardiace de urgenta (59).
De aceea, se recomanda aménarea unor gesturi
invazive pe perioada prezentei lor in circulatie
(47). De obicei, ei se administreaza asociat cu
heparina si pacientii au un risc crescut de
sangerare (30).

Evidentele medicale arata ca abciximabul
in perfuzie continuad sau administrat cu cateva
ore Tnaintea operatiilor cardiace, creste riscul



hemoragic si al expunerii la transfuzie (nivel de
evidenta III) si se recomanda, un interval de
minim 12 ore intre administrarea abciximabului
si operatie si de 4-6 ore pentru celelalte (58).
Exista opinia ca tirofibanul, paradoxal, nu creste
sangerarea in chirurgia cardiaca, probabil prin
protectia plachetarda pe care o realizeaza
impotriva efectelor CEC (52).

Anestezia perimedulara este formal contra-
indicata (58). In caz de sangerare se recomandi
transfuzia plachetara, desi exista riscul inhibarii
st a plachetelor transfuzate (47). Transfuzia pla-
chetara profilactica s-a dovedit eficienta in cazul
abciximabului, care este legat de receptor dar nu
al tirofibanului sau eptifabatidului care circula
libere 1n plasma si pot bloca receptorii plache-
telor transfuzate (58). Tirofibanul poate fi
eliminat prin hemodializa (58). Antifibrinolitice
(aprotinina) si tFVIIa au fost utilizate cu succes
in reversarea de urgenta a efectelor (52).

5. Pacientul cu tratament anticoagulant
sau trombolitic

Pacientul cu tratament anticoagulant sau
trombolitic are un risc crescut de sangerare perio-
peratorie. Datele de farmacocinetica si recoman-
darile de intrerupere inaintea unui act invaziv ale
principalelor medicamente utilizate in practica
sunt redate in tabelul 14 (30).

Heparina este cel mai cunoscut anticoagu-
lant, fiind dovedit ca reduce tromboza intra-
vasculara.(33) Ea actioneaza prin formarea unui
complex cu antitrombina III care inhiba trombina
si, In masurda mai mica, factorii IX, XI, XII.
Generarea de trombind este impiedicata prin
inhibarea FX si a factorilor V si VIII. Ea are o
semiviata de 60 de minute si este eliminata renal.
Este antagonizatd de protamina care se adminis-
treaza in doza de 1 mg pentru 100 Ul de heparina.
Daca pacientul primeste doze profilactice de
heparina (5000 UI la 12 ore), riscul de sangerare
perioperatorie este minim $1 nu necesita modifi-
carea tratamentului (30). In neurochirurgie sau
inaintea unei anestezii perimedulare riscul
hemoragic este insa inacceptabil si se recomanda
un interval de minim 6 ore de la ultima doza de
heparina (30). Exista insa si posibilitatea ca riscul
trombotic sa fie apreciat crescut perioperator si

sa fie necesara cresterea dozelor (44). Daca riscul
hemoragic este mare (neurochirurgie sau trauma-
tism cranio-cerebral) administrarea trebuie oprita
si se recomanda un sistem de compresie
mecanica pentru profilaxia TEP (44).

Daca pacientul primeste heparina non-
fractionatd (HNF) in doze curative (TTPa 1,5-
2,5 x normalul sau 45-75 secunde), riscul de
sangerare perioperatorie este mare si expertii
americani recomanda oprirea heparinei cu mini-
mum 6 ore inaintea interventiei si repornirea la
aproximativ 12 ore, sub monitorizare atenta (30).

in cazul HGMM administrate curativ,
riscul hemoragic este asemanator HNF (30).
Varful concentratiei apare la 4 ore dupa o doza
dar persistd pana la 24 de ore (vezi tabel 164 si
se recomanda un interval de minimum 12 ore de
la ultima doza de HGMM péna la interventie
(30). in urgentd se poate administra protamina
care antagonizeaza aproximativ 65% din activi-
tatea anti-factor Xa a HGMM (60). Datorita
riscului de acumulare si de prelungire a efectului,
se recomanda dozarea activitatii factorului Xa
la pacientii cu insuficienta renala, obezitate si
gravide (30). In cazuri de singerare masiva existd
posibilitatea reversarii anticoagularii cu
rFVIIa (61).

in opinia expertilor francezi, in situatia
in care pacientul primeste preoperator trata-
ment curativ cu heparind exista mai multe
posibilitati (47):

- pacientul prezinta un mare risc hemoragic
(traumatism cranian) si anticoagulantul
este administrat pentru o patologie
tromboembolica venoasa: se recomanda
oprirea anticoagulantului si instalarea
unui filtru In vena cava inferioara;

- daca pacientul este tratat pentru o pato-
logie cardiaca (IMA, valvd mecanica)
sau vasculara, consecintele opririi
tratamentului anticoagulant trebuie
discutate cu cardiologul si chirurgul;

- daca se continua anticoagularea se prefera
HNF care poate fi monitorizatd, anta-
gonizatd cu protamind si nu are risc de
acumulare;

- daca se decide administrarea curativa de
HGMM, se prefera cele cu administrare
la 12 ore, pentru a evita varfurile mari
de concentratie.
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Experienta utilizarii perioperatorii a altor
anticoagulante, de tip inhibitori directi de trom-
bind, heparinoizi, pentazaharide, este limitata.
Ele nu au antidot si, teoretic, riscul hemoragic
este mai mare. Durata de actiune a inhibitorilor
directi de trombini este insa scurtd. In schimb,
pentazaharidul si danaparoidul au timpi de
injumatatire si durate de actiune prelungite. in
sangerari severe se poate utiliza rFVIla (62).

Trombolitice. In general interventiile se
amana la pacientii care primesc tratament
trombolitic pand la normalizarea probelor de
coagulare (30). Din fericire, efectul lor este de
scurta durati (tabelul 14). In cazul in care inter-
ventia nu poate fi amanata se pot folosi, pe langa
produse de sdnge care subsituie factorii coagu-
larii afectati, antifibrinolitice. Beneficiul acestora
este documentat in chirurgia cardiaca (52).

Anticoagulantele orale de tip anti-
vitamine K (AVK) actioneazd prin inhibarea
gama-carboxilarii In etapa de sinteza hepatica a
factorilor dependenti de vitamina K (II, VII, IX
s1 X) (63). Ele au multiple indicatii dovedite ca
benefice: preventia primara si secundara a trom-
boembolismului pulmonar (TEP), a emboliilor
periferice la cei cu valve mecanice sau fibrilatie
atriald, la cei cu sindrom antifosfolipidic,
preventia primara a IMA si a AVC, a recurentei
de infarct si a decesului la cei cu IMA (64).

Nivelul de anticoagulare recomandat
variaza in functie de indicatie si de caracteristicile

pacientului. In cele mai multe situatii este
suficientd o anticoagulare moderata, tintind un
INR 1intre 2 si 3 (tabel 19) (23, 64). Exceptie fac
pacientii cu IMA care beneficiaza de valori mai
mari ale INR-ului pentru prevenirea reinfarcti-
zarii (23) si cel cu risc mare de infarct care pri-
mesc AVK pentru preventia primara sau cu trom-
boze venoase care au fost tratati timp de 6 luni
cu doze mari, la care se acceptd un INR mai mic,
de 1,5-2 (64).

Din pacate, AVK au o margine mica de
siguranta, interactioneaza cu multiple medica-
mente, necesitd monitorizare de laborator greu
de standardizat, induc un efect anticoagulant
variabil inter- si intra-individual si pun probleme
deosebite de complianta la tratament (63).
Variatiile inter-individuale tin de factori de mediu
si genetici iar cele intra-individulae de varsta,
medicatii concomitente, dietd, stari maligne si
volumul ficatului (63). In plus, pacientii care sunt
in tratament preoperator cu AVK, au un risc
crescut de sdngerare si necesita oprirea sau chiar
antagonizarea efectului medicamentos.

Recomandarile nord-americane actuale
privind atitudinea la pacientii care au valori
supra-terapeutice ale INR-ului sau sangereaza in
cursul tratamentului cu AVK sunt sintetizate in
tabelul 20. Ele sunt asemanatoare cu cele
publicate In Europa (65).

Vitamina K; (VK) este antagonistul speci-
fic al anticoagulantelor de tip cumarinic. Ea
existd sub mai multe forme. Se utilizeaza de
obicei cele orale si iv, forma subcutana fiind mai

Tabelul 19.

Nivele terapeutice ale INR-ului in diverse indicatii ale AVK (44)

Indicatie Nivel terapeutic al INR
Prevenirea si tratamentul tromboembolismului venos 2,0-3,0
Fibrilatie atriala 2,0-3,0
Boala valvulard 2,0-3,0
Valve cardiace
Valve biologice 2,0-3,0
Valve mecanice
Bidisc in pozitie aortica 2,0-3,0
Cu risc tromboembolic mare 2,5-3,5
Infarct miocardic acut
Prevenirea embolizérilor 2,0-3,0
Prevenirea reinfarctizérii 3,545
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Tabelul20.

Atitudine la pacienti cu INR supraterapeutic sau care singereaza (64)

Problem: Recomandiri

INR supraterapeutic dar < 5
fara singerare semnificativa

Reducere sau omitere dozd AVK

Monitorizare mai frecventa

Reluare cu doz mai micd cand INR ajunge in zona terapeutica
Daci cresterea INR este minimala nu trebuie redusa doza (grad 2C)

INR>5dar<9
fara sangerare semnificativa

1) Se omit 1-2 doze

oral

Monitorizare mai frecventa
Reluare cu doza mai mic3 cand INR ajunge in zona terapeutici
2) Dacé riscul de sangerare este crescut, omitere doza si se administreazd VK, < 1-2,5 mg

3) Daci este necesara o reversare mai rapida in cazul unei interventii urgente, se
administreazd VK < 5 mg oral, pentru a scddea INR-ul in urmétoarele 24 de ore. Daca
INR-ul este in continuare crescut, se mai administreaza 1-2 mg VK, (grad 2C)

INR>9
fard sangerare semnificativa

Se opreste AVK

Se administreazd VK, 5-10 mg oral care va reduce INR in 24-48 ore
Monitorizare mai frecventa

Se suplimenteaz la nevoie doza de VK,

Reluare cu doza mai mic3 cand INR ajunge in zona terapeutica (grad 2C)

Sangerare importanta
indiferent de INR

Se opreste AVK

Se administreazd VK, 10 mg lent in perfuzie; se poate repeta la 12 ore
Se suplimenteazd tratamentul cu PPC sau CPP, in functie de urgenta situatiei
Se poate administra rFVIla ca alternativa la CPP (grad 1C)

Sangerare care pune viata in | Se opreste AVK

pericol Se administreazd CPP si VK, 10 mg lent in perfuzie
Se poate administra rFVIla ca alternativa la CPP
Se repetd in functie de INR (grad 1C)

VK= vitamina K

Observatii: valorile INR> 4,5 frecvent nu sunt reproductibile si ghidul trebuie interpretat in contextul clinic

putin predictibila (64). Administrarea iv prezinta
riscul reactiilor anafilactice (66). Forma iv se
poate administra si oral (67). Administrarea iv
scade INR-ul in 4-6 ore in timp ce forma orala
necesitd un timp mai indelungat (63). Trebuie
remarcat insa ca majoritatea studiilor se refera
la reversarea warfarinei si rezultatele nu pot fi
extrapolate la acenocumarol sau alte preparate
(68). Dozele recomandate sunt mai mici in
ghidurile europene decat in cele nord-americane,
incepandu-se cu 1 mg oral sau iv (63). La copil
se recomanda 30 pg/kg (69). Ideal, doza de VK
trebuie sa scada INR-ul la valori sigure dar nu
subterapeutice, care pot induce rezistenta in cazul
readministrarii AVK (70). Daca tratamentul cu
AVK trebuie reluat dupd administrarea de VK,
se recomanda administrarea de heparind pana
cand pacientul este din nou responsiv la
AVK (64).

Un studiu american recent, pe 979 de
pacienti in tratament cu AVK, a aratat ca la
pacientii cu INR >5 si <9, riscul de sangerare
majord la 30 de zile este mic, de numai 0,96% si
ca nu justifica administrarea de vitamina K (71).
50% dintre pacientii la care atitudinea a fost
conservatoare, doar de oprire a AVK, au prezentat
la 4-5 zile un INR de 2 sau mai mic. De altfel,
recomandarile europene actuale sunt de a utiliza
vitamina K numai in cazul in care INR > 8 si
pacientul prezinta risc de sangerare sau sangerare
activa (figura 4).

Pacientii care primesc AVK si necesita
proceduri invazive au indicatie de reversare a
anticoagularii (32). In urgenta se administreaza
PPC iar, daca este timp, se intrerupe tratamentul
sau se administreaza vitamina K. Riscul major
in cazul opririi AVK este cel tromboembolic (64).
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Figura 4. Ghid de antagonizare a efectului anticoagulantelor warfarinice (63)
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(1) Sangerare intracraniana, retroperitoneala,
intraoculara, pericardica, intramusculara cu
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El variaza in functie de indicatia pentru care
pacientul primea AVK, fiind maxim la valvulari
(72). Trebuie avut In vedere cd multi dintre
pacientii tratati cu AVK primesc si aspirina, ceea
ce creste riscul hemoragic perioperator (47).

In tabelul 21 sunt sintetizate optiunile de
reversare a AVK. CCP inlocuieste factorii depen-
denti de vitamina K. Doza recomandata este de
30 U/kg (63). Pe piata existd insa mai multe
produse care difera atat in tipul cat si in concen-
tratia factorilor continuti. Avantajele adminis-
trarii de CCP sunt volumul redus si inactivarea
virald a produsului. Acesta este insa scump,
trombogen si, provenind de la mai multi donatori,
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infarct miocardic in antecedente, boala
cerebrovasculara sau sangerare digestiva.

are risc de transmitere a prionilor sau a altor
agenti necunoscuti (63).

PPC 1inlocuieste factorii deficitari dar
corectarea este doar partiala. De exemplu,
cresterea de FIX nu este mai mare de 20% (63).
Doza este de 15 ml/kg, ceea ce presupune
administrarea unui volum mare. in plus, PPC se
administreaza mai lent si are risc de transmitere
virala. rFVIla a fost utilizat cu succes pentru
reversareca AVK (73) dar nu exista inca reco-
mandari ferme pentru aceasta indicatie.

Nu este clar ce nivel al INR-ului trebuie
acceptat in momentul unei proceduri invazive.
Samama apreciazd ca unele interventii se pot



Tabel 21.

Optiuni de reversare a AVK (63)

Tip de reversare

Resurse

Ultra-Rapida (completd in 10-15 minute)

CPP + vitamina K iv

Rapida (partial®)

PPC

Prompta (in 4-6 ore)

Vitamina K iv

Lenti (in 24 de ore)

Vitamina K oral

Ultra-lent3 (in cateva zile)

Oprirea AVK

efectua laun INR <2 (47). Daca el este mai mare
si operatia este urgenta, recomandarile franceze
sunt asemanatoare cu cele americane.

In tabelul 22 sunt sintetizate recomandarile
pentru anticoagulare la cei cu interventii
invazive. Principiul general este de oprire a AVK
si trecere la un anticoagulant parenteral.
Normalizarea INR-ului se face in aproximativ 4
zile la cei cu INR 2-3 sub warfarina (74).

Aceste recomandari se bazeaza pe studii
observationale si trebuie aplicate diferentiat, in
functie de riscul pacientului dar si de costurile
implicate. Din acest punct de vedere, adminis-
trarea de HGMM pare sa fie preferata, pacientul
putand fi tratat ambulator (64).

In literatura francezi in aceste situatii se
prefera HNF, fiind mai maniabild perioperator,
mai ales 1n contextul in care pacientul primeste

Tabel 22.

Recomandari de anticoagulare la pacienti in tratament cu AVK supusi unor interventii invazive (63)

Risc

Recomandiri

Risc tromboembolic mic

Opreste AVK cu 4 zile Tnainte de operatie pentru a permite INR s& revind la normal
Profilaxie postoperatorie de scurtd duratd cu HNF (5000 U sc) sau HGMM si
simultan readministrare de AVK

Alternativa: profilaxie preoperatorie cu o doza micd de HNF sau o doza de HGMM
(grad 2C)

Risc tromboembolic intermediar

Opreste AVK cu 4 zile Tnainte de operatie pentru a permite INR s& scada

2 zile preoperator se administreazd HNF in doz& mica (5000 Ul sc) sau HGMM doza
profilactica

Profilaxie postoperatorie de scurtd duratd cu HNF (5000 U sc) sau HGMM si
simultan readministrare de AVK

Alternativa:doza mai mare de HNF sau HGMM (grad 2C)

Risc tromboembolic mare

Opreste AVK cu 4 zile inainte de operatie pentru a permite INR sa se normalizeze

Cu aproximativ 2 zile preoperator, cand INR Tncepe s scadd, se administreazd HNF
sau HGMM doze terapeutice+

Postoperator se administreazd doza terapeuticd de HNF sau HGMM si se reincepe
AVK (grad 2C)

Risc mic de sangerare

Se continuad AVK dar cu 4-5 zile inainte de operatie In doze mai mici, tintind un
INR 1,3-1,5%

AVK se reincep postoperator

La nevoie, postoperator se poate suplimenta cu o doza mica de HNF (5000 UI sc) sau
o doza profilactici de HGMM (grad 2C)

Risc tromboembolic mic: tromboembolism venos > 3 luni in urma, fibrilatie atriala fara istoric de AVC sau alti
factori de risc, valva bidisc in pozitie aortica
Risc tromboembolic mare: tromboembolism venos < 3 luni in urma, valva mecanica in pozitie mitrala, modele

vechi de valve mecanice

+ Daca se administreaza HNF iv, perfuzia se opreste cu 5 ore Inaintea operatiei. Daca HNF sau HGMM se
administreaza sc, ultima injectie se face cu 12-24 ore inainte * acest nivel de anticoagulare s-a dovedit sigur in operatii

ortopedice si ginecologice
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si antiplachetare (44). Reluarea AVK se face
imediat dupa reluarea tranzitului intestinal sau
cand situatia clinica o permite, incepand cu o
doza Injumatatita deoarece exista riscul necrozei
cutanate datorate insuficientei cdii proteinei C
(47). Suprapunerea anticoagulantelor orale si iv
dureazi uneori o siptimana. Intreruperea
heparinei se face numai dupa obtinerea a doua
valori terapeutice ale INR-ului, la 24 de ore
interval (47).

In literatura anglo-saxona europeni se
insistd pe faptul ca nu exista dovezi pentru a
impune o anumita regula si ca tratamentul anti-
coagulant perioperator este condus in functie de
intensitatea anticoagularii, tipul de AVK utilizat,
indicatia pentru care este administrat, timpul avut
la dispozitie pana la operatie, daca se poate
administra heparina iv si tipul operatiei (9). In
general, se recomanda individualizarea strategiei.
La pacientii cu risc mare tromboembolic interva-
lul fara anticoagulant trebuie sa fie cat mai mic
si se prefera HNF 1n doza terapeutica sau profi-
lactica mare, care poate fi monitorizata si oprita
cu 2-4 ore inainte de operatie. Postoperator HNF
poate fi repornitd In doze crescande. La cei cu
risc mic tromboembolic intervalul fard anticoa-
gulant poate fi mai mare si nu este obligatorie
administrarea de anticoagulante iv. In aceasta
situatie sunt preferate HGMM in doze profi-
lactice. Exista si opinia ca durata opririi AVK si
a profilaxiei preoperatorii cu heparine poate fi
redusd prin administrarea de vitamina K timp
de 24-28 de ore inaintea operatiei (75).

Procedurile stomatologice, care sunt foarte
frecvente, necesita o abordare diferentiata deoa-
rece exista studii care sustin inutilitatea opririi
sau reducerii dozei de AVK 1Inaintea acestora
(76). Se recomanda continuarea tratamentului cu
AVK (grad 2B) si, in cazul in care apar sangerari
locale, se recomanda utilizarea topica de
antifibrinolitice (grad 2B) (64).

Nivelul crescut al INR se asociaza cu mai
multe complicatii hemoragice perioperatorii. Mai
important decat nivelul de anticoagulare si
caracteristicile pacientului pentru riscul de
sangerare este insd tipul interventiei, cel mai
mare risc avandu-1 cele toracice. In chirurgia car-
diaca, tratamentul preoperator cu anticoagulante
orale nu creste sangerarea, putdnd avea chiar
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efecte benefice de prezervare a hemostazei
postoperatorii si de reducere a sangerarii prin
generare redusa de trombina (77). Acesti pacienti
au intraoperator un ACT alungit, necesitand doze
reduse de heparina.

fn concluzie, testarea preoperatorie siste-
matica a hemostazei nu este eficienta. Ea trebuie
restransa la pacientii care au istoric pozitiv pentru
riscul hemoragic sau prezinta semne clinice
sugestive. In cazul in care testele de laborator
sunt indicate, primele care sunt recomandate
sunt: TTPa, TP si numdritoarea plachetelor. In
functie de rezultatele acestora si contextul clinic
se recomanda testarea suplimentara a hemostazei
primare, coagularii si fibrinolizei. Pacientii cu
anomalii congenitale sau dobandite ale hemo-
stazei au risc hemoragic perioperator crescut si
necesitd masuri de optimizare a competentei
hemostatice, adaptate gravitatii deficitului si
invazivitatii procedurii.
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