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Resumen

En el pasado, los pacientes hemofílicos han tenido 
una mortalidad y morbilidad aumentada debido 
a la inexistencia de los bancos de sangre. La mor-
bilidad aumentada está dada principalmente por 
las complicaciones como episodios de sangrados 
recurrentes, hemartrosis dolorosas y discapaci-
dad permanente secundaria a articulaciones an-
quilosadas. Este caso ilustra el rol y el impacto 
de los cambios no detectados en un paciente con 
hemofilia A que cursa también con enfermedad 
de Buerger, lo que enfatiza la importancia de la 
vigilancia por parte del anestesiólogo quien debe 
garantizar una monitoría adecuada de la hemos-
tasia en estos pacientes. La aparición clínica de 
un caso de hemofilia A asociado a la enfermedad 
de Buerger es muy infrecuente y es un reto para 
el anestesiólogo.

Palabras clave: Anestesia, Trombofilia, Coagu-
lación sanguínea. (Fuente: DeCS, BIREME). 

SUMMARY

Haemophiliac patient are known to have increa-
sed mortality and morbidity in the past due to 
previous non existence of practice of blood ban-
king. Mainly morbidity increased due to the 
complications arises such as recurrent bleeding 
episodes, painful haemarthroses and perma-
nent disability secondary to ankylosed joints. 
This case enlightens the role and impact of un-
detected changes in Hemophilia A patient with 
Buerger’s disease, highlighting the importance 
of vigilance on the part of the anesthesiologist, 
who must ensure the adequacy of hemostatic 
monitoring in these patients. The clinical presen-
tation of Haemophilia A disease with Buerger’s 
disease is a rare entity and can be challangea-
ble for practicing anaesthesiology. 

Key words: Anaesthesia, Thrombophilia, Blood 
coagulation. (Source: MeSH, NLM).  
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INTRODUCTION

Haemophilia A is a hereditatry bleeding dis-
order which shows a spectrum of manifesta-
tions ranging from persistent bleeding after 
minor trauma to spontaneous haemorrhage 
because of hereditary deficiency of factor VIII 
(1). Thrombophilia may be defined as heredi-
tary or acquired conditions which predispose 
individuals to thromboembolic events. Buerg-
ers disease is one of the peripheral vascular 
diseases involving vasculitis. Today it is well 
known that the inflammatory process charac-
terizing vasculitides activates coagulation fac-
tors, inhibits anticoagulant factors, inhibits 
fibrinolytic processes, increases platelet activ-
ity and production and determines endothelial 
dysfunction (2). 

Thrombophilia in buerger’s disease is attrib-
uted due to hyperhomocysteinaemia. Anaes-
thetic management of patients with Haemo-
philia A & Thrombophilia is very challenging 
& needs to be planned well. Breathtaking ad-
vances like stem cell transplant, bone mar-
row transplant & replacement therapy will 
increase life expectancy of such patients ex-
posing them to a variety of problems & coming 
generation of anesthesiologists are more likely 
to see greater number of such patients in the 
days to come.

CASE REPORT

A 50 year old male weighing 72 kg known hae-
mophiliac and known hypertensive since 5 
years presented with a history of pain in the 
lower limbs for last 5 years. The pain used 
to start with walking and subsided with rest. 
Since last two years the symptoms restarted 
and with more intensity. The patient also start-
ed with bluish discoloration of the left foot toe 
since last 1 month.

The patient has a history of prolonged and ex-
cessive bleeding following minor cuts and bruis-
es. The patient was investigated and diagnosed 
as a case of Haemophilia A. There was no history 
of any surgical intervention or factor VIII trans-
fusion. The patient was also diagnosed with hy-

INTRODUCCIÓN

La hemofilia A es una alteración hereditaria de la 
coagulación con un espectro de manifestaciones 
que van desde un sangrado persistente posterior 
a un trauma menor, hasta el sangrado espontá-
neo por una deficiencia hereditaria del factor VIII 
(1). La trombofilia puede ser definida como una 
condición hereditaria o adquirida que predispone 
a los individuos a desarrollar eventos tromboem-
bólicos. La enfermedad de Buerger es una de las 
enfermedades vasculares periféricas asociadas a 
la vasculitis. Hoy se conoce bien que los proce-
sos inflamatorios, que caracterizan la vasculitis, 
activan los factores de coagulación, inhiben los 
factores anticoagulantes, inhiben los procesos fi-
brinolíticos, aumentan la actividad y producción 
plaquetaria y conllevan disfunción endotelial (2).

La trombofilia en la enfermedad de Buerger se 
atribuye a la hiperhomocisteinemia. El mane-
jo anestésico de los pacientes con hemofilia A 
y trombofilia es un gran desafío y debe ser bien 
planeado. Los avances asombrosos como los 
transplantes de células madre, transplantes de 
médula ósea y terapia de reemplazo aumentan 
la expectativa de vida de estos pacientes y los ex-
ponen a una variedad de problemas que las si-
guientes generaciones de anestesiólogos verán, al 
enfrentar más pacientes de estos en el futuro.

REPORTE DE CASO

Un hombre de 50 años de 72 kg, hemofílico e 
hipertenso desde hace 5 años, consultó por sín-
tomas de dolor en los miembros inferiores du-
rante los últimos 5 años. El dolor aparecía al 
empezar a caminar y desaparecía con el reposo. 
En los últimos 2 años los síntomas habían em-
peorado y eran más intensos. En el último mes, 
el paciente refería una coloración azulosa de un 
artejo del pie izquierdo

El paciente tenía una historia de sangrados 
prolongados y excesivos posterior a cortadas y 
lesiones mínimas. El paciente fue estudiado y 
diagnosticado como un caso de hemofilia A. No 
tenía historia de intervenciones quirúrgicas o 
transfusiones del factor VIII. Por su diagnóstico 
de hipertensión se le administraron inhibidores 
de la ECA desde hacía 4 años.



Rev. Col. Anest. Febrero - abril 2011. Vol. 39 - No. 1: 86-9388

pertension 4 years back and was started on ACE 
inhibitors.

On examination his heart rate was 74 bpm 
(beats per minute), regular. Arterial pressure 
was 150/96 mmhg. Heart sounds were found 
to be normal on auscultation. Airway was ad-
equate with mallampatti class 1, thyromental 
distance more than 6.5 cms, interincisor gap 
more than 4 cms and reasonable body mass 
index. The trachea was centrally placed. Chest 
movements were symmetrical. Local examina-
tion of the limb revealed diminished to absent 
pulsations in the Dorsalis pedis, Posterior 
tibial and popliteal arteries, with gangrenous 
changes setting in the left little toe. Preopera-
tive investigations revealed hemoglobin of 17.2 
g/dl, TLC 15,000 platelet count of 423,000/
microlitre. Coagulogram showed Prothrombin 
time was 15/12 seconds, INR 1.08, PTI 93.3 % 
and aPTT of 35/24 seconds. Factor VIII con-
centration was found to be 17 % of NPP.Test 
for inhibitors of factor VII was negative. Deter-
minations of antithrombin, protein C, protein 
S, and plasminogen activities were performed 
as additional tests for studying the cause of 
thrombophilia and revealed no deficiency of 
antithrombin III, protein C, protein S, or plas-
minogen. After it we have also studied the an-
tiphospholipid antibodies which also suggests 
negative. Homocysteine levels were studied 
and found to be normal.

Figure 1. Magnetic resonance Angiography showed multifocal bilateral arterial disease

Figura 1. La angiografía por resonancia magnética documentó enfermedad arterial multifocal 
bilateral.

Al examen, su frecuencia cardíaca era rítmica de 
74 l/min. La presión era 150/96 mmHg. La aus-
cultación de los ruidos cardíacos era normal. La 
vía aérea era normal con Mallampatti clase I, una 
distancia tiromentoniana mayor a 6,5 centíme-
tros, una apertura entre los incisivos mayor a 4 
centímetros y un índice de masa corporal ade-
cuado. La traquea era central, y los movimien-
tos del tórax eran simétricos. El examen de la 
extremidad demostró disminución del pulso de 
las arterias pedia, tibial posterior y poplítea, con 
cambios gangrenosos en el quinto artejo del pie 
izquierdo. Los laboratorios preoperatorios mos-
traron una hemoglobina de 17,2 g/dl, leucoci-
tos de 15.000 /mm3 y un recuento plaquetario 
de 423.000/mm3. El PT era de 15/12 seg, INR 
de 1,08, un PTI de 93,3 % y un PTT de 35/24 
segundos. La actividad del factor VIII era del  
17 %. La prueba para inhibidores del factor VIII 
fue negativa. Las mediciones de los niveles de an-
titrombina, proteína C, proteína S, y de plasminó-
geno fueron normales. También se midieron los 
anticuerpos antifosfolípido que fueron negativo. 
Los niveles de homocisteína fueron normales.

Un ecocardiograma evidenció disfunción dias-
tólica grado I con función sistólica normal. El 
Doppler demostró enfermedad vascular periféri-
ca con mínimo engrosamiento difuso y un flujo 
de bifásico a monofásico. Una angiografía por 
resonancia magnética demostró una enferme-
dad arterial bilateral multifocal con colaterales y 
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evidenció una abrupta terminación de la arteria 
poplítea izquierda (Figura 1) con colaterales via-
bles. Se interconsultó a cardiología para mejorar 
la medicación antihipertensiva. La coordinación 
médica, hematológica y quirúrgica de este pa-
ciente fue cuidadosamente planeada antes de 
esta cirugía.

El paciente fue programado para un injerto fe-
moropoplíteo. Una cánula intravenosa 16 G fue 
colocada. Por recomendación de hematología se 
administraron 2.500 unidades de factor VIII in-
travenosas, media hora previa a la cirugía. En 
la inducción se premedicó con 2 miligramos de 
midazolam. Se preoxigenó por 5 minutos, y se 
indujo la anestesia con tiopental 400 mg. Para 
facilitar la intubación con un tubo 8,5 mm con 
neumotaponador se administraron 6 mg de ve-
curonio. El vecuronio se utilizó para proporcio-
nar una relajación neuromuscular adecuada y 
se instauró una ventilación con presión positiva 
intermitente. La presión arterial sistólica perma-
neció entre 110 y 140 mmHg durante la cirugía. 
La cirugía completa duró 4 horas. Los hallazgos 
intraoperatorios fueron de adherencias periar-
teriales con flujo ausente en el tercio inferior 
del muslo. Había detritos arterioscleróticos en 
5 centímetros de la arteria femoral. Se observó 
la terminación abrupta en el extremo inferior de 
la arteria poplítea. Se disecó la arteria poplítea 
y con un catéter Fogarty se removieron los de-
tritos intraluminales. Se extrajo la vena safena y 
se realizó el injerto femoropoplíteo. La parálisis 
residual neuromuscular fue revertida satisfac-
toriamente con neostigmina 3,5 mg y atropina 
1,2 mg. Se restituyó rápidamente la respiración 
espontánea. Posterior a la extubación se le ad-
ministró al paciente, oxigeno por máscara facial 
durante 10 minutos en el quirófano. La pérdida 
estimada de sangre durante la cirugía fue míni-
ma. El paciente fue monitorizado electrocardio-
gráficamente y con oximetría de pulso. Todos los 
parámetros vitales fueron bien mantenidos du-
rante el procedimiento. La analgesia postopera-
toria se hizo con tramadol 100 mg IV 2 veces al 
día. En el postoperatorio se le administró factor 
VIII cada 12 horas durante 2 días observándose 
una actividad de factor VIII del 92% al tercer día 
postoperatorio. Unas nuevas pruebas de coagu-

Echocardiography revealed Grade I diastolic dys-
function with normal systolic function. Doppler 
was suggestive of peripheral vascular disease 
with vessels showing diffuse mild thickening 
with bi to monophasic flow. Magnetic resonance 
Angiography showed multifocal bilateral arterial 
disease with collaterals and showing abrupt cut-
off with left popliteal artery (Figure 1) with func-
tioning collaterals. Cardiology call was sought 
and additional antihypertensives were started. 
The coordination of medical, haemotological 
and surgical care for this patient was carefully 
planned before his surgery.

The patient was scheduled for Femoropopliteal 
bypass. A 16 gauge intravenous cannulae was 
inserted. As per haemotologists advice 2500 
units of Factor VIII were given half an hour pri-
or to surgery intravenously. On table premedi-
cation was provided with injection midazolam 
2mg. Following preoxygenation with oxygen for 
5 minutes, anaesthesia was induced with thio-
pentone 400 mg. Vecuronium 6 mg was used to 
facilitate the insertion of 8.5 mm portex cuffed 
oral endotracheal tube. Vecuronium was used 
to provide adequate muscle relaxation and in-
termittent positive pressure ventilation was 
established. Systolic blood pressure remained 
around 110-140 mmHg throughout the sur-
gery. The entire operation lasted 4 hours. In-
traoperative findings were lots of periarterial 
adhesions with absent flow in lower one thirds 
of thigh. 5 cm of femoral artery had atheroscle-
rotic debris. Sudeen cutoff at the lower end of 
popliteal artery was observed. Popliteal artery 
was dissected, Fogarty catheter introduced and 
the intraluminal debris extruded. Saphenous 
vein was harvested and a femoropopliteal by-
pass performed. 

Reversal of residual neuromuscular blockade 
was achieved satisfactorily with neostigmine 
3.5 mg and atropine 1.2 mg. Spontaneous venti-
lation was quickly established. After extubation 
of the trachea the patient was given oxygen by 
facemask for 10 minutes in the operation the-
atre. Estimated blood loss during surgery was 
minimal. Patient was monitored with cardio-
scope and pulse oximeter. All vital parameters 
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were maintained well throughout the procedure. 
Postoperatively analgesia was provided by injec-
tion tramadol 100 mg IV twice a day. Postopera-
tively the patient was given factor VIII 12 hourly 
for 2 days on the third postoperative day the 
patient’s factor VIII activity was 92 %. A repeat 
coagulogram showed the following findings PT  
(14 sec), PTI (100 %), INR of 1 and aPTT of 30. 
Postoperative Anticoagulant Treatment was giv-
en in the form of Low molecular weight Heparin 
on 1st Postoperative day. On the seventh day 
postoperatively the patients Hb was 12 gm/dl. 
The patient was discharged on the sixth postop-
erative day.

DISCUSSION

Haemophilia A is a hereditary deficiency of fac-
tor VIII and is transmitted as an X-linked trait 
with variable expressio being the most common 
and serious hereditary disorder of coagulation. 
It is carried by females who are unaffected so 
it is a disease of males. The incidence is 1 in 
5000 male live births (3). Since the intrinsic 
limb of the coagulation system is disabled, hae-
mostasis depends upon vascular and extrinsic 
mechanisms. As a result, bleeding from larger 
rather than small vessels poses the most seri-
ous problem. Furthermore delayed bleeding is a 
common phenomenon, occurring after an early 
period of apparent haemostasis, whereupon an 
inadequately reinforced clot is unable to main-
tain  vasculaintegrity. 

Whereas Buerger’s disease or thrombangiitis 
obliterans (TAO) is non artherosclerotic vascular 
disease that most commonly affects the small 
and medium-sized peripheral arteries and veins. 
Although a strong association with tobacco use 
has been established, the cause of the disease 
remains unknown. Possible pathogenic factors 
include autoimmune phenomena, haemostatic 
factors abnormalities and hyperhomocystyne-
mia. In a study conducted by Hus et al it is 
shown in patients with Buerger’s disease there 
were significantly higher levels of prothrombotic 
factors as compared to healthy control (4). But in 
our case of Buerger’s disease with Haemophilia 
A the concentration of factor VIII were found to 
be less.

lación revelaron un PT (14 seg), PTI (100 %) y NR 
de 1 y un PTT de 30 segundos. Se le administró 
tratamiento anticoagulante postoperatorio con 
heparina de bajo peso molecular en el primer 
día postoperatorio. En el séptimo día postopera-
torio la hemoglobina fue de 12 g/dl. El paciente 
fue dado de alta en el sexto día postoperatorio.

DISCUSION

La hemofilia A es una deficiencia hereditaria del 
factor VIII y se transmite como un rasgo ligado a 
X con una expresión variable, siendo ésta la ano-
malía hereditaria más común y seria de la coagu-
lación. Es portada por las mujeres a quienes no 
afecta por lo que es una enfermedad de los hom-
bres. La incidencia es de 1 entre 5.000 nacimien-
tos masculinos (3). Como la vía intrínseca de la 
cascada de coagulación es anormal, la hemostasia 
depende de los mecanismos vasculares y extrínse-
cos. En consecuencia, el problema más serio re-
sulta del sangrado de los vasos grandes más que 
de los pequeños. Además, los sangrados tardíos 
son un fenómeno común que ocurren después de 
un periodo inicial de hemostasia aparente, poste-
rior al cual un coágulo pobremente reforzado es 
incapaz de mantener la integridad vascular.

La enfermedad de Buerger o trombangiitis obli-
terans (TAO) es una enfermedad vascular no 
arteriosclerótica que afecta principalmente las 
arterias y venas periféricas de tamaño menor y 
medio. Aunque hay una fuerte asociación con el 
tabaquismo, la causa de la enfermedad permane-
ce desconocida. Posibles factores fisiopatológicos 
incluyen fenómenos autoinmunes, anormalida-
des de los factores hemostáticos e hiperhomo-
cisteinemia. En un estudio realizado por Hus y 
cols., demostraron que los pacientes con la en-
fermedad de Buerger tenían niveles significativa-
mente mayores de factores protrombóticos res-
pecto a los controles sanos (4). Pero en nuestro 
caso de enfermedad de Buerger con hemofilia A, 
la concentración de factor VIII fue menor.

La tendencia a sangrar en los pacientes con 
hemofilia A es inversamente proporcional a los 
niveles de factor VIII en el cuerpo. La actividad 
normal plasmática (5) oscila entre 0,5 U/ml y 
1,5 U/ml (50-150 %). Los pacientes severamente 
afectados tienen menos del 1 % de los niveles 
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Tendency to bleed in Haemophilia A patients 
is inversely proportional to factor VIII levels 
in the body. Normal plasma activity (5) levels 
usually range between 0.5 Uml–1 and 1.5 Uml–
1 (50-150 %). Severely affected patients have 
<1 % of normal factor levels, while those with 
moderate disease have 1-4 %, and the patients 
with mild disease have 5-50 % (6). Intracra-
nial haemorrhage either extra or intracerebral 
is common in severe disease (7). Our patient 
complained of pain in the lower limbs while 
walking for more than a 100 feet and onset of 
bluish discoloration of little toe of left foot. Lev-
els of 3-5 % may adequately protect the patient 
from spontaneous bleeding, whereas patients 
with 10-15 % of normal activity may be entirely 
asymptomatic (8). 

The diagnosis is often made on, laboratory-
finding such as greatly reduced factor VIII, ele-
vated PTT. Tests which are not dependent upon 
factor VIII (9) i.e. Prothrombin Time, bleeding 
time, platelet count and clot retraction will be 
normal in these patients. In preparing patients 
with haemophilia A for surgery, factor VIII lev-
els are routinely raised to approach 100 % of 
normal activity. Same should be maintained 
for first 3 postoperative days. Day 4 onwards 
it should be maintained at 80 %, from 7th day 
onwards it is allowed to decline to 40 % of nor-
mal activity. The formula used to calculate the 
factor VIII dose is N = plasma volume (ml/Kg) X 
weight (Kg) X per cent activity increase where N 
is the number of units required, plasma volume 
is 40 ml/Kg for adults (10). Since half-life of 
factor VIII is about 12 hours, it must be admin-
istered twice daily. 

If Factor VIII is not available then Cryoprecipi-
tate is next choice of blood product in the man-
agement of haemophilia A, which provides 80 
units of factor VIII per bag. But as cryoprecipi-
tate contains fibrinogen, serum levels of fibrino-
gen may rise and increase the risk of bleeding 
inspite of normal amounts of factor VIII if ex-
cessively transfused (11). Complicating factor in 
management of haemophilia A is development of 
antibodies to factor VIII after multiple exposures 
to factor VIII (12). There is always a chance 

normales, aquellos con enfermedad moderada 
tienen del 1-4 %, y los pacientes con enfermedad 
leve tienen del 5-50 % (6). La hemorragia intra-
craneana ya sea extra o intra cerebral es común 
en la enfermedad severa (7). Nuestro paciente 
refería dolor en las extremidades inferiores al ca-
minar más de 30 metros, con aparición de colo-
ración azulosa en el quinto artejo del pie izquier-
do. Los niveles del 3 al 5 % pueden proteger al 
paciente del sangrado espontáneo, mientras los 
pacientes con 10 a 15 % de la actividad normal 
pueden ser completamente asintomáticos (8).

El diagnóstico se hace frecuentemente con un 
PTT elevado y con hallazgos de laboratorio de 
una gran reducción del factor VIII. Las pruebas 
que no son dependientes del factor VIII (9), por 
ejemplo el tiempo de protrombina, el tiempo de 
sangría, los recuentos plaquetarios y la retrac-
ción del coagulo que serán normales en estos 
pacientes. Al preparar estos pacientes con he-
mofilia A para cirugía, se aumentan rutinaria-
mente los niveles de factor VIII hasta cerca del 
100 % de la actividad normal. Esta debe ser 
mantenida durante los primeros tres días posto-
peratorios. A partir del día cuarto se mantiene al 
80 % y del día séptimo en adelante se le permite 
caer al 40 % de la actividad normal. La fórmula 
para calcular la dosis de factor VIII es N = Volu-
men de plasma (ml/kilo) X el peso (kilogramo) X 
porcentaje del incremento de la actividad, donde 
N es el número de unidades requeridas, y el vo-
lumen de plasma es de 40 ml/kilo para adultos 
(10). Como la vida media del factor VIII es de 12 
horas, debe administrarse dos veces al día.

Si no hay factor VIII disponible, el crioprecipi-
tado es la siguiente opción para el manejo de la 
hemofilia A, y proporciona 80 U de factor VIII 
por bolsa. Pero como el crioprecipitado contie-
ne fibrinógeno sus niveles séricos aumentan 
y se incrementa el riesgo de sangrado a pesar 
de los valores normales de factor VIII, si éste se 
transfunde en exceso (11). Un factor que com-
plica el manejo de la hemofilia A es la aparición 
de anticuerpos al factor VIII después de múlti-
ples exposiciones (12). Siempre existe un riesgo 
de transmisión de hepatitis A y VIH (13) con el 
factor VIII comercialmente disponible. Los ciru-



Rev. Col. Anest. Febrero - abril 2011. Vol. 39 - No. 1: 86-9392

of transmission of hepatitis A and HIV (13) in 
commercially produced factor VIII. Surgeons, 
haematologist and anaesthesiologists should 
carefully plan the perioperative management of 
patient with haemophilia. 

Intramuscular pre medication is unnecessary 
and should be avoided. Vascular access itself 
doesnot cause excessive bleeding and should be 
appropriate for the proposed procedure. During 
manipulation or intubation of the airway extra 
care is necessary as it can cause submucosal 
haemorrhages, which can prove life threatening 
condition. Nasal intubation should be avoided, 
as it can prove traumatic and bleeding from the 
site can lead to aspiration. Care should be taken 
during positioning of the extremities and pres-
sure points should be padded to prevent intra-
muscular haematomas or haemarthrosis. If the 
decision is made to proceed with neuraxial an-
aesthesia, a subarachnoid block using a small 
gauge spinal needle may be preferable to epidu-
ral anaesthesia (14). Post operatively analgesics 
such as aspirin and other NSAIDs should not 
be given as it can predispose patients to gastro-
intestinal haemorrhage (15). Patient-controlled 
analgesia is a safe and effective alternative to in-
tramuscular injections (3). 

Even for minor procedures like dental extrac-
tion patient should be admitted in the hos-
pital. Patient should be administered plasma 
(12 ml/kg), cryoprecipitate 600-800 units, 
local anaesthesia, and intravenous sedation. 
For closure of the wound absorbable suture 
material like catgut should be used and local 
pressure should be applied (7). The fibrinolyt-
ic inhibitors, E amino-caprice acid (EACA) or 
tranexamic acid are commonly administered 
to reduce requirement of factor VIII. The va-
sopressin analogue DDAVP (Desamino-VIII-D-
arginine vasopressin), which increases plasma 
concentration of factor VIII, can be adminis-
tered intravenously (7). 

So in patients of Haemophilia A with Throm-
bophilia, both anesthesiologist and surgeons 
should be aware of the expected complications 
as these patients are known to have increased 
morbidity.

janos, hematólogos y anestesiólogos deben pla-
near cuidadosamente el manejo perioperatorio 
de un paciente con hemofilia.

La medicación intramuscular es innecesaria y 
debe ser evitada. El acceso vascular per se no 
causa sangrado excesivo y debe ser apropiado 
para la cirugía propuesta. Durante la manipu-
lación e intubación de la vía aérea debe tenerse 
especial cuidado ya que se pueden producir he-
morragias de la submucosa que pueden generar 
una situación que pone en riesgo la vida. Debe 
evitarse la intubación nasal ya que puede ser 
traumática y el sangrado del sitio puede llevar 
a broncoaspiración. Se debe ser cuidadoso en 
el posicionamiento de las extremidades y los 
puntos de presión deben ser amortiguados para 
prevenir hematomas intramusculares o hemar-
trosis. Si se decide utilizar anestesia neuroaxial, 
un bloqueo subaracnoideo con una pequeña 
aguja espinal puede ser preferible a la anestesia 
peridural (14). Los analgésicos postoperatorios 
como la aspirina, y otros AINES no deben ser 
administrados ya que pueden predisponer al 
paciente a desarrollar hemorragia gastrointesti-
nal (15). La analgesia controlada por el paciente 
(PCA) es una alternativa segura y efectiva a las 
inyecciones intramusculares (3).

Los pacientes deben ser hospitalizados aun 
para procedimientos menores como exodon-
cias. Al paciente debe administrársele plasma  
(12 ml/kg), crioprecipitado 600-800 unidades, 
anestesia local y sedación intravenosa. Para el 
cierre de la herida deben utilizarse suturas de 
material absorbible como el catgut y debe apli-
carse presión local (7). Los inhibidores fibri-
nolíticos como el ácido épsilon aminocapróico 
(EACA) o ácido tranexámico son utilizados co-
múnmente para reducir los requerimientos de 
factor VIII. El análogo de la vasopresina DDA-
VP (Desamino-VIII-D-arginina vasopresina), que 
aumenta la concentración plasmática del factor 
VIII, puede ser administrada intravenosamente 
(7). Por todo esto en los pacientes con hemofilia 
A y trombofilia tanto el anestesiólogo como los 
cirujanos deben estar conscientes de las com-
plicaciones posibles, ya que estos pacientes se 
sabe que tienen una morbilidad aumentada.
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