
Introducción

De forma amplia, podemos definir hemostasia como
«el mecanismo de defensa del organismo que tiene por
objeto evitar la hemorragia (o detenerla si se ha pro-
ducido), mantener la integridad de la pared vascular
y restablecer la circulación sanguínea cuando se ha
obstruido un vaso». Para ello, consta de cuatro bien
diferenciadas, aunque interrelacionadas: 
1.- Vasoconstricción local
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Resumen: Introducción: En el momento actual y sólo en el Reino Unido, alrededor de 300.000 personas están sometidas a anticoagulación oral.
Con una población en claro envejecimiento en Europa y Norte América y una preocupación cada vez mayor en lo que especta a la salud dental,
el número de pacientes anticoagulados de forma oral que requerirán algún tipo de cirugía oral está sujeto a incrementarse. Este estudio pretende
proponer una serie de directrices a la hora de plantear el manejo de un paciente anticoagulado que va a requerir cualquier tipo de cirugía oral.
Material y método: Se ha revisado y comparado la literatura más reciente indexada en Medline. Además se han consultado diferentes libros de
texto sobre la materia.
Resultados: Tradicionalmente, los pacientes anticoagulados que van ser sometidos a cirugía oral, venían siendo sometidos a una interrupción
de su terapia o a una disminución de los niveles de anticoagulación antes del procedimiento quirúrgico. Fenómenos trombóticos y oclusiones
vasculares son problemas comunes derivados de esta actitud. Incluso se han descrito algunos casos de embolia fatal. En los últimos años, en muchos
pacientes se ha venido sustituyendo la coaguloterapia oral por una terapia de heparina parenteral estándar. Sin embargo, hay un importante debate
suscitado sobre la idoneidad e, incluso, la seguridad de esta medida. Recientes publicaciones muestran que extracciones de piezas dentarias, y otro
tipo de procedimientos quirúrgicos orales, pueden ser realizados sin modificar para nada la anticoagulación, si el INR (international normalized
ratio) del paciente es de 4 o menor y se utilizan procedimientos especiales de hemostasia local. No se objetivan diferencias en cuanto al sangrado
postoperatorio.
Discusión: Aunque se requieren más estudios en esta materia, puede considerarse que el manejo del paciente anticoagulado sometido a cirugía
oral debe estar influenciado por diversos factores como el tipo de procedimiento quirúrgico, el valor INR, otros factores de riesgo concomitantes
y una importante dosis de juicio clínico. 
Conclusiones: Pensamos que el INR es un excelente índice que permite al cirujano conocer el estado de anticoagulación del paciente. Se proponen
unas directrices para el manejo quirúrgico de este tipo de pacientes. Ante cualquier sombra de duda, debe buscarse el consejo del hematólogo o
el médico prescriptor de la terapia.
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Abstract: Introduction: At this time, and only in the United Kingdom, about 300,000 people are taking oral anticoagulants. With an aging
population in Europe and North America, and a greater worryness about teeth health, the number of oral anticoagulated patients requiring oral
surgery is likely to increase. It is the aim of this study to give some guidelines in order to deal with the anticoagulated patient who requires oral
surgery in its different ways.
Matherial and methouds: The pertinent literature more recently published and indexed in Medline has been reviewed and compared. Besides,
different surgery and clinics textbooks about the matter have been consulted.
Results: Traditionally, anticoagulated patients requiring oral surgery were managed by either stopping their treatments or decreasing their anticoagulant
levels before the surgical procedure. Common problems seen with this attitude were thrombi and vascular occlusion. Even, some cases of fatal
emboli have been described. In the last years, some patients are converted from oral coagutherapy to parenteral standard heparin therapy before
surgery. However, there is an important debate currently on whether this is required or even if it is safe. Recent publications show how teeth
removal and other oral surgery procedures can be performed without modifying the anticoagulation regimens with INR (international normalized
ratio) of 4 or less if special procedures for local haemostasis are used. No discernible differences in the postoperative outcome with regard to
haemorrhage are found.
Discussion: Even though further prospectives studies are needed in this area, it can be considered that the management of oral surgery on patients
treated with anticoagulants should be influenced by different factors, such as type of surgical procedure, the INR value, other concomitant risk
factors and a great deal of clinical judgement.
Conclusions: We accept INR as an excellent method that allows the surgeon to know about the state of a patient´s anticoagulation. Different
guideliness for these patients´ management are suggested. Any doubt should be referred to the haematologist or the physician prescriber.
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2.- Formación del trombo plaquetario: Adhesión y
agregación.

3.- Formación del trombo de fibrina: Coagulación
4.- Disolución del coágulo: Fibrinólisis 

La coagulación es, como vemos, una fase de la
hemostasia que tiene como finalidad la transformación
del fibrinógeno (proteína soluble que actúa como com-
ponente de unión entre plaquetas en el trombo pri-
mario) en fibrina, que es ya una proteína insoluble que
formará mallas dotando de estabilidad y resistencia al
agregado. Esta transformación tiene lugar a través de
la activación secuencial en «cascada» de una serie de
factores plasmáticos que habitualmente se encuentran
inactivos en la circulación. Ello sucede a través de dos
vías: la intrínseca, en la que todos los factores impli-
cados se encuentran en el torrente circulatorio, y la
extrínseca, que se activa por un factor tisular (Fig. 1).
Si no tuviera lugar la coagulación, el trombo inicial,
compuesto en su mayor parte de plaquetas y fibrinó-
geno, sería, literalmente, barrido de la circulación san-
guínea en un muy corto espacio de tiempo.1

Un paciente puede presentar alteraciones en la coa-
gulación de muy diversa índole, tanto por exceso (esta-
dos de hipercoagulabilidad), como por defecto. La
causa más frecuente de alteraciones de la coagulación
en países desarrollados es la toma de fármacos. Aun-
que múltiples drogas interfieren o pueden hacerlo, con
la coagulación, en este estudio nos vamos a ocupar
de los pacientes sometidos a anticoagulación oral
(ACO) o parenteral como parte de tratamiento de diver-
sas afecciones (fibrilación auricular, válvulas cardíacas
protésicas, trombosis venosa profunda y tromboem-
bolismo pulmonar, cardiopatía isquémica, etc.).

El número de personas sometidas a ACO en el
Reino Unido se estima en torno a las 300.000,2 pudien-
do calcularse el número de pacientes en España, a
tenor de la proporcionalidad, en torno a los 250.000.
Los anticoagulantes orales utilizados en la actualidad
son derivados cumarínicos, de los que existen tres
tipos: Warfarina (Aldocumar®, poco utilizado en nues-
tro país, aunque es el más usado en países anglosa-
jones), Acenocumarol (Sintrom®) y Fenindiona (no
comercializado en España). Todos ellos son muy hidro-
solubles y se absorben con rapidez en estomago y trac-
to intestinal alto, alcanzando el pico de concentración
en plasma entre los 60 y 90 minutos de la adminis-
tración. El anillo cumarínico antagoniza el efecto de
la vitamina K mediante su unión al enzima vit K 2,3-
epóxido reductasa en el microsoma hepático; esto, en
consecuencia, interfiere con la síntesis de los facto-
res de la coagulación vit K dependientes: II, VII, IX,
X, proteínas C y S. Por tanto, se van a ver alterados
los tiempos de protrombina (TP), y de tromboplasti-
na parcial activada (APTT).3

Tras la administración de cumarínicos, el efecto
terapéutico comienza en torno a las 8-12 horas, es

máximo a las 36 horas y persiste alrededor de 72
horas.4,5 Se metabolizan, fundamentalmente, en híga-
do, mediante el complejo citocromo p450 y su efec-
to es reversible con la vitamina K. La terapia ACO
requiere una monitorización seriada; lo que se pre-
tende es mantener el TP dentro de un rango terapéu-
tico (entre 1,5 y 2,5 veces el valor control, en fun-
ción de la patología). Desde 1983 se viene emplean-
do el INR (International Normalized Ratio) que es la
propoción entre el TP del paciente y un TP control,
estandarizado y corregido para cada lote de reacti-
vos utilizados, lo que permite comparar el resultado
entre los distintos laboratorios. Normalmente el INR
debe mantenerse entre 2 y 3 (a mayor INR, más anti-
coagulado está el individuo). En situaciones especia-
les (trombosis recidivantes, válvula cardíaca protésica
o trombosis por anticoagulante lúpico circulante), se
recomienda un mayor grado de anticoagulación (INR
entre 3 y 4) (Tabla 1).1,3

La heparina es un agente anticoagulante paren-
teral que suele utilizarse para tratar episodios trom-
boembólicos agudos o como profilaxis de los mismos
en pacientes hospitalizados. Se trata de un glicosa-
minoglicano sulfatado que actúa sobre la coagulación
al fijarse a la antitrombina III (AT III), sobre la que
actúa como importante cofactor inactivando así la trom-
bina. Sobre las plaquetas, aunque es un débil proa-
gregante, en presencia de AT III, inhibe fuertemente
su activación y todas las funciones plaquetarias sub-
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Figura 1. Cascada de la coagulación1
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siguientes. Además, se han descrito varios casos de
trombopenia autoinmune, por lo que en terapias de
más de 5 días son necesarios recuentos plaquetarios.
Tiene un efecto inmediato, pero dura tan sólo unas 4-
6 horas, por lo que no suele ser preciso revertir su
efecto (aunque, con este fin, puede utilizarse sulfato
de protamina a dosis de 1mg/100unidades). Su vida
media se estima en torno a los 60 minutos, aunque es
tremendamente variable en cada caso. En dosis altas
puede producir una elevación de TP, INR y tiempo de
hemorragia (TH); sin embargo, para la monitorización
se utiliza el APTT (debe mantenerse en un rango defi-
nido, entre 1,5 y 2,5 veces el valor control).3,5,6

En los últimos 20 años, se vienen utilizando las
heparinas de bajo peso molecular (HBPM) (dalte-
parina, ardeparina, enoxaparina, etc.) fundamental-
mente para profilaxis de complicaciones tromboem-
bólicas en cirugía vascular y pacientes hospitalizados;
sin embargo, fue en 1998 cuando se aprobó su uso
como tratamiento extrahospitalario de la enfermedad
tromboembólica pulmonar (TVP/EP). Las HBPM tie-
nen diferentes propiedades que las heparinas no frac-
cionadas, lo que le confiere ciertas ventajas: funda-
mentalmente, se absorben de forma más completa por
vía subcutánea (sc.), lo que, unido a su escasa fijación
a las proteinas plasmáticas, tiene como consecuencia
una mayor biodisponibilidad. También son menos
potentes y tienen una vida media mayor. Todo esto
hace que la dosis necesaria para lograr el efecto anti-
coagulante sea menor y que el paciente pueda ser
manejado en su domicilio, con una inyección sc. dia-
ria y sin necesidad de pruebas de coagulación. Ade-
más, apenas alteran el APTT y dan lugar, con menor
frecuencia, a hemorragias postquirúrgicas.3,5,7 Diver-
sos estudios (entre ellos un meta-análisis) no han
encontrado diferencias significativas con las heparinas
no fraccionadas en el tratamiento y prevención de la
TVP/EP y sí una menor frecuencia de hemorragias
importantes.7-9 Por tanto, las HBPM se han convertido

en una formidable alternativa a la hospitalización. Entre
sus desventajas están: la falta de costumbre en su uso
por parte del paciente, lo que puede disminuir la adhe-
rencia terapéutica; la peor reversibilidad del efecto con
la protamina; y, en cuanto a su uso alternativo a la
ACO en cirugía oral en pacientes anticoagulados, la
falta de estudios experimentales al respecto.10

De todo lo anterior se deduce que cualquier pacien-
te anticoagulado, sobre todo en terapia oral, que vaya
a ser sometido a una intervención quirúrgica, puede
convertirse en una verdadera prueba de fuego para su
cirujano, anestesiólogo y médico prescriptor de la ACO.
Esto, en al ámbito de la cirugía oral, tiene especial rele-
vancia debido, principalmente, a la frecuencia con que
la población se somete a este tipo de intervenciones.
Además, la cirugía induce, de por sí, una serie de cam-
bios en el entorno de la cavidad oral: inicialmente,
la sangre y el exudado de la herida, debido a la pre-
sencia en ellos de una serie de inhibidores de la fibri-
nólisis, tienen una actividad procoagulante; pero al
reducirse el sangrado, entra en juego la actividad fibri-
nolítica de la saliva por su contenido en plasminóge-
no y activador tisular del plasminógeno.11

Proponemos, en este estudio, unas directrices de
actuación para la cirugía oral en el paciente anticoa-
gulado basadas, fundamentalmente, en el estado de
anticoagulación del paciente (INR), el tipo de cirugía,
etc. No pueden recomendarse unas normas estrictas
de actuación debido, principalmente, a la falta de con-
senso en la literatura al respecto así como a la idio-
sincrasia de cada caso, cada hospital o clínica, etc. 

Material y método

Se han revisado numerosos artículos sobre la mate-
ria publicados en revistas internacionales durante los
últimos años. Así mismo, se han consultado textos y
publicaciones de reuniones de consensos de diversos
organismos. Se ha realizado un análisis comparativo
de la bibliografía seleccionada a fin de poder propo-
ner una serie de directrices. 

Resultados

Tradicionalmente cuando un paciente en tratamien-
to con ACOs va a ser sometido a cualquier cirugía oral,
la actitud que se viene tomando consiste en interrumpir
la terapia dos o tres días antes, determinar el INR el
día de la intervención y realizar ésta sólo si se encuen-
tra por debajo de un «umbral de seguridad» arbitrario
(habitualmente <2 o 2,1),4 la misma noche de la cirugía,
se comienza de nuevo con el ACO y se va controlan-
do diariamente hasta alcanzar un INR terapéutico. 

En el paciente de alto riesgo embolígeno (porta-
dores de válvula cardíaca protésica, sobre todo mitral,

Tabla 1. Indicaciones comunes para la terapia anticoagulante5

Indicaciones INR Duración 
de la terapia

Profilaxis de trombosis venosa 2,0-3,0 Perioperatorio
Tratamiento de trombosis venosa 3-6 meses
Tratamiento de embolia pulmonar 3-6 meses
Profilaxis de embolia sistémica Variable

Válvula cardíaca
Fibrilacion auricular
Embolia sistémica recurrente

Post IAM 2,5-3,5
Embolia sistémica recurrente 

en tto con heparina
Prótesis valvulares De por vida

Aórtica
Mitral 3,0-4,0
Aórtica + mitra
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FA coexistente, etc.), la sombra de complicaciones
tromboembólicas hace que la actitud sea más conser-
vadora. Normalmente, se tiende a reducir los niveles
de ACO o a sustituir esta terapia por heparina iv., con
una vida media mucha más corta y más fácilmente
reversible en caso de presentarse sangrado.2-5,7,10,12 En
los últimos años, estamos asistiendo a un cambio en
la tendencia al respecto. De una manera creciente, la
mayoría de los autores abogan por una actitud más
conservadora; la idea de no interferir en la terapia ACO
(no suspenderla temporalmente, ni siquiera disminuir
los niveles de anticoagulación) está cobrando cada vez
más fuerza.2-7,12-20

Este tipo de posturas pasan, necesariamente, por
optimizar las medidas de hemostasia perioperatoria,
así como por llevar a cabo un adiestramiento del
paciente en caso de hemorragia persistente. En este
sentido, por ejemplo, Scully y Wolff recomiendan rea-
lizar la cirugía por la mañana, y así tener más tiempo
durante el día para vigilar la hemostasia y, en los pri-
meros día de la semana, para evitar problemas deri-
vados del menor número de personal al cuidado
durante el fin de semana.3 La cirugía debería llevarse
a cabo usando, como anestésico local, lidocaína al 2%
con epinefrina 1:80.000 ó 1:100.000, a excepción, por
supuesto, de pacientes cardiópatas, hipertensos gra-
ves o consumidores habituales de cocaína.2-4,7 Un tipo
de fármacos que está ganando popularidad día a día
son los antifribinolíticos, como el ácido tranexámico
(Amchafibrin®). Es un derivado sintético de la lisina
que se une a los lugares de fijación de la misma en las
moléculas de plasminógeno y plasmina; bloquea, así,
de forma reversible está unión, inhibiendo la fibrinó-
lisis.16,21 Administrado por vía iv., ha mostrado, en un
metaanalisis, reducir de forma importante el sangrado
postquirúrgico, las transfusiones requeridas e incluso
la mortalidad en pacientes sometidos a cirugía car-
diaca.19 En cirugía oral, de forma tópica se ha demos-
trado útil en, al menos, tres estudios doble-ciego con-
trolados y randomizados.20,22,23 Además, los niveles
detectados en plasma al cabo de unas horas son insig-
nificantes (no se absorbe como colutorio oral), lo que
hace que no se hayan descrito efectos sistémicos inde-
seables.21 Una alternativa, en países en los que no está
todavía legislado el uso de este fármaco en enjuagues
(EEUU, Reino Unido, etc.), es el ácido épsilon-ami-
nocapróico (Caproamin®) al 25% (250 mg/ml) en enjua-
gues con 5-10 ml.3

Volviendo al manejo de la anticoagulación, Webs-
ter, en una amplia revisión bibliográfica propone una
serie de directrices (si bien reconoce que faltan evi-
dencias que apoyen las mismas). Básicamente, ante
una cirugía menor (exodoncia, biopsia cutánea, etc.),
con un INR<4 no haría falta alterar la terapia ACO.
Recomienda, eso sí, extremar las medidas de hemos-
tasia local durante y después de la intervención. Ante
una cirugía mayor (parotidectomía, disección cervical,

etc.). La recomendación pasa por la suspensión del
ACO 3 días y el control diario del INR. Se adminis-
trarán dosis profilácticas de HBPM si INR<2,0. En caso
de que, en el momento de la cirugía, el INR no haya
diminuido por debajo de 1,3, se recomienda la admi-
nistración de vitamina K (1mg). La reintroducción del
cumarínico se llevará a cabo desde la misma noche de
la cirugía superponiendo la heparina al menos hasta
48 horas después de alcanzar un INR terapéutico.2

En otra revisión, Scully, también recomienda no
modificar el ACO ante una cirugía oral limitada pero
ante cirugías más amplias o pacientes con más riesgo,
aboga por el ingreso hospitalario pudiendo ser nece-
saria la heparinización iv. Sin embargo, este autor pre-
fiere evitar la vitamina K aduciendo una posible com-
plicación a la hora de reiniciar la terapia ACO. Ade-
más, en su opinión, bastan dos días de interrupción
del cumarínico antes de la cirugía.3

Tesis similares, en lo que respecta a la no inte-
rrupción del ACO en cirugías limitadas, vienen sien-
do sostenidas por varios autores. Así, Souto y cols., en
un estudio prospectivo randomizado de pacientes anti-
coagulados sometidos a cirugía oral, no aprecia dife-
rencias significativas, en cuanto a sangrado, entre el
grupo en que el ACO es modificado y el que no lo
es.24

Campell y Alvarado, comparan en otro estudio el
sangrado postquirúrgico tras procedimientos de ciru-
gía oral «menor» (exodoncias, alveoloplastias, etc.) entre
tres grupos de pacientes (n= 35). El primero compuesto
por pacientes anticoagulados que interrumpieron su
terapia. El segundo, pacientes anticoagulados que no
la interrumpieron y un tercero, control, con pacientes
no anticoagulados; para valorar el sangrado se pesan
las gasas y esponjas usadas en cada procedimiento y
para poder compararlos las diferentes intervenciones
se atribuye una puntuación por «unidades de cirugía»;
el estudio concluye que no se objetivan diferencias
significativas y recomienda, por tanto, no modificar la
ACO si INR <3.12

Devani, de manera similar, compara los grupos de
pacientes anticoagulados, en uno de los cuales inte-
rrumpe la terapia ACO antes de la cirugía y en el otro
no. No aprecia diferencias significativas.13

Beirne, llega a una conclusión parecida en su revi-
sión: con medidas adecuadas de hemostasia local y
un INR<4 se pueden realizar exodoncias con un
umbral de seguridad suficiente evitando, así, some-
ter al paciente a un riesgo tromboembólico innece-
sario. Sin embargo, también reconoce que, ante pro-
cedimientos que impliquen un mayor riesgo de san-
grado, puede ser necesaria una modificación de la
dosis del ACO.16

Blinder, en Israel realiza un estudio prospectivo
entre 249 pacientes anticoagulados en los que se rea-
lizaron un total de 543 extracciones dentales. Todos
los pacientes fueron clasificados en 5 grupos, aten-
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diendo únicamente al INR (valores entre 1,5 y >3,5).
No se encuentran diferencias significativas en cuanto
al sangrado entre los diferentes grupos.6

Giglio propone un protocolo sobre la decisión de
modificar la terapia ACO en función del tipo de ciru-
gía, INR y riesgo quirúrgico del paciente. Según él,
procedimientos mínimamente invasivos pueden reali-
zarse con un INR<4. En otros procedimientos, el INR
se deberá disminuir en función del sangrado previsi-
ble y el riesgo quirúrgico del enfermo. Cualquier ciru-
gía debe evitarse con un INR>5.25 Otros autores como
Vongpatanasin,26 o Spandorfer,27 también señalan en
este sentido que la recomendación de heparinizar no
debería pesar sólo en el tipo de cirugía a realizar.
Pacientes de alto riesgo embólico (válvula mitral pro-
tésica, sobre todo si coexiste FA o disfunción ventri-
cular) deberían ser heparinizados tanto antes como
después de la cirugía. Siguiendo esta línea, Mehra pro-
pone un protocolo para cambiar de ACO a heparina
en pacientes de alto riesgo que van a ser sometidos a
cirugía oral (Tabla 1). Lo respaldan mediante un estu-
dio de 20 pacientes anticoagulados en los que la hepa-
rinización fue recomendada por sus cardiólogos antes
de ser sometidos a cirugía oral. En el grupo en que se
aplicó el protocolo se objetivaron importantes venta-
jas al valorar parámetros, como el número de horas
requeridas para la heparinización, número de pruebas
de coagulación (ambas significativamente menores en
el grupo que siguió el protocolo), costo de laborato-
rio en dólares (de media, unos 350 más en el grupo
control) o tiempo de hospitalización (de media, 2 días
más en el grupo control).5

Discusión

De todo lo anterior se deduce que el manejo qui-
rúrgico del paciente anticoagulado ha variado y está
variando sustancialmente en los últimos años. Gran
parte de ese cambio se debe a la introducción en 1983
del INR como método se monitorización de la terapia
ACO.16 Desde entonces, se ha ido afianzando entre los
profesionales y, en la actualidad, está recomendado
por la OMS como método de control para cuantificar
de manera estándar los tiempos de protrombina. Esto
ha permitido una unificación de criterios y ha redun-
dado en una disminución de los niveles con que hema-
tólogos y cardiólogos mantienen anticoagulados a sus
pacientes. Pese a que, como estamos viendo en la lite-
ratura, la gran mayoría de autores utilizan este méto-
do en sus estudios, es cierto que, en sentido estricto,
todavía no hay evidencias científicas de que el INR sea
un método de control adecuado para realizar exo-
doncias y otros procedimientos; además, según una
encuesta realizada a cirujanos orales y maxilofaciales
norteamericanos y publicada por Troulis en el 98, el
73% de los encuestados afirmaba utilizar rutinariamente

el INR a la hora de intervenir a pacientes anticoagu-
lados; sin embargo, tan sólo el 21% usaba únicamen-
te éste como método único.28

Bajo nuestro punto de vista el INR es un método
sencillo y estandarizado que debería se usado, de
forma rutinaria, por odontólogos y cirujanos maxilo-
faciales para controlar el nivel de anticoagulación en
este tipo de pacientes. La comprensión y familiariza-
ción con este sistema está trayendo consigo, entre otras
cosas, un ahorro de pruebas innecesarias.

Si intentamos recomendar unas normas de actua-
ción o un protocolo uniforme a la hora de enfrentar-
nos a un paciente anticoagulado que vamos a inter-
venir, debemos tener en cuenta varios aspectos: En
primer lugar hemos observado que a muchos de los
artículos revisados, aunque realizados de forma bri-
llante y con grandes dosis de sensatez, si atendemos
exclusivamente a la medicina basada en la eviden-
cia, les falta cierto rigor (bien por un número insu-
fiente de pacientes incluidos en los estudios o bien
por la dificultad que entraña el diseño de los mismos
en esta materia). Así, Campbell y Alvarado en su mag-
nífica comparación de los tres grupos, reconocen que
juegan con un tamaño muestral pequeño y que el tema
merece futuras investigaciones.12 Beirne, en su discu-
sión a este estudio, aunque lo alaba en muchos aspec-
tos, le achaca una pérdida de rigor al no cuantificar el
sangrado diferido.29 De igual modo, Webster recono-
ce que hay limitadas evidencias para el protocolo que
propone. Además, en este caso, es cierto que no hay
estudios grandes randomizados que comparen dife-
rentes regímenes preoperatorios en pacientes porta-
dores de válvulas cardíacas protésicas; y es, precisa-
mente, este tipo de pacientes los que tienen un mayor
riesgo embolígeno.2

Aceptando la limitación de los estudios sobre esta
materia, el segundo problema suscitado es la falta de
consenso y la gran controversia que todo este tema
continúa generando. Todo ello hace que cualquier
intento de sugerir una normas de actuación deba basar-
se, no sólo en los estudios y revisiones publicados al
respecto, sino también en el sentido común y la acce-
sibilidad y fácil manejo de las recomendaciones. Así,
a la hora de plantear una interrupción en la terapia
ACO (actitud mas común hasta hace unos años), nos
encontramos con dos vertientes:
• Por un lado, varios autores justifican, en cierto

modo, la interrupción al considerar «mínimo» el ries-
go de accidente embólico. Por ejemplo, Tinker no
encuentra ninguna complicación en el seguimien-
to de 159 pacientes con válvula protésica, en los
que se modificó el ACO, sometidos a un total de
180 intervenciones30. Kearon y Hirsch justifican tam-
bién una «ventana» en la ACO, sin siquiera hepa-
rinizar de forma sustitutiva, en virtud del elevado
riesgo de sangrado y del ínfimo riesgo tromboem-
bólico (es cierto que hace la excepción de pacien-
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tes portadores de prótesis, con valvulopatía mitral
o con disfunción ventricular).31 Eckman demues-
tra, incluso, un rédito económico con esta actitud.32

Butler cifra en un 0,06% el riesgo de tromboem-
bolismo en 5 días preoperatorios con baja antico-
agulación. Aunque hubiese fenómeno de rebote,
que lo pone en duda, el riesgo no sería mucho
mayor de esa cifra.33 Saour en su estudio, no
encuentra ninguna complicación embólica (reali-
zando ecocardiografia y ultrosonografía Doppler),
pero sí, dos episodios de sangrado postquirúrgi-
co que motivaron ingreso hospitalario.17

• En la postura contraria, se afirma que no hay casos
bien documentados de sangrados importantes en
pacientes anticoagulados, dentro de limites tera-
péuticos y sometidos a cirugía oral pero sí, com-
plicaciones embólicas entre los que se suspende la
misma.34 Katholi, por ejemplo, reporta dos casos
de embolia de desenlace fatal,35 y Evans encuen-
tra cuatro casos descritos en la literatura.4 Además,
según Scully y Wolff, hasta el 90% de los casos,
la hemorragia se produce por causas distintas de
la anticoagulación (excesivo trauma quirúrgico,
infección, escasa adherencia terapéutica del enfer-
mo a las instrucciones dadas, interacción medica-
mentosa, hipertensión, etc.). Según esto, un ade-
cuado control de estos factores va a dar lugar a una
importante disminución en la incidencia de san-
grados postquirúrgicos.3 Una encuesta reciente rea-
lizada entre pacientes anticoagulados (algunos, muy
por encima de los límites recomendados) someti-
dos en total a 2.400 intervenciones muestra que en
tan solo 12 ocasiones (1,3%) fueron precisas más
que medidas locales para el control en la hemo-
rragia.36 Muchos autores continúan considerando
muy importante el riesgo de hipercoagulabilidad
de rebote al suspender el ACO de forma brusca.36-

41 Tanto la Sociedad Europea de Cardiología como
la 4ª Conferencia de consenso sobre terapia anti-
trombótica del American College of Chest Physi-
cians recomiendan la heparinización periopera-
toria.2,42 Este se muestra también como el método
preferido por un 65% de hematólogos españoles
encuestados.43

En resumidas cuentas, lo cierto es que la tendencia
actual está claramente orientada a no modificar la ACO
salvo en casos en que sea previsible un sangrado exce-
sivo (bien por un exceso en la anticoagulación, por el
tipo de intervención o por alteraciones concomitantes
de la hemostasia). A la hora de intervenir en la ACO,
nunca debe hacerse sin el concurso del hematólogo y
se debe vigilar estrechamente el INR para minimizar
el riesgo embolígeno.

Clasificaremos a los pacientes en función del ries-
go a la hora de proponer unas directrices, esta clasi-
ficación puede hacerse únicamente atendiendo al tipo
de cirugía,2 del INR,6 o, lo que en principio resulte más

sensato, atendiendo a varios factores (tipo de proce-
dimiento, INR, otro factores de riesgo, juicio clínico,
etc.).3

Conclusiones

En este trabajo hemos orientado un protocolo de
manejo quirúrgico en el anticoagulado que se basa,
principalmente, en el INR del paciente y en el tipo de
cirugía a realizar. Creemos que resume, en cierto modo,
las tendencias actuales al respecto; no obstante, debe
entenderse de una manera flexible ya que otros fac-
tores, como las perspectivas de vigilancia y cumpli-
miento terapéutico de un paciente o la coordinación
con el Servicio de Hematología deberán ser tenidos
en cuenta. Por tanto, en este tema, como en tantos
otros, juega un papel crucial el sentido común del ciru-
jano. Con todos estos datos podemos sugerir una acti-
tud terapéutica:
1. Por supuesto, siempre debemos tener en cuenta

que un paciente anticoagulado, independiente-
mente de su patología de base, entraña un cierto
riesgo quirúrgico. 
Antes de indicar una cirugía oral, valoraremos varios
puntos:
• Otras condiciones coexistentes que puedan alte-

rar todavía más la hemostasia (enfermedad de
Von Willebrand, toma de fármacos, trombocito-
penia, alteraciones vasculoplaquetarias, coagu-
lopatías, etc.)

• La prevención cobra en estos pacientes un espe-
cial protagonismo (odontología conservadora,
cualquier otra alternativa al tratamiento quirúr-
gico).

• El INR, utilizado de manera habitual en el con-
trol periódico de una terapia ACO, se considera
un buen índice a la hora de permitir al cirujano
conocer, con una sola prueba, el estado de coa-
gulación de un paciente en tratamiento con cuma-
rínicos.

2. En el momento de la cirugía, conviene adoptar pre-
cauciones especiales:
• Se recomienda,como hemos visto, realizarla por

la mañana y, a ser posible, los primeros días de
la semana, sobre todo en pacientes de riesgo aña-
dido.

• Salvo contraindicación, usaremos un anestésico
local del tipo de la lidocaína al 2% con epine-
frina 1:80.000 o 1:100.000 y debemos ser espe-
cialmente cuidadosos a la hora de infiltrar para
no producir un trauma añadido y sangrados inco-
ercibles que puedan disecar tejidos y llegar a
comprometer la vía aérea. En este sentido, los
tejidos linguales del tercer molar inferior serán
siempre más peligrosos que el manejo por ves-
tibular.3,44,45
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• En caso de exodoncias debemos ser parcos en
la osteotomía, sobreindicando, si da lugar, la
odontosección. Ante la realización de colgajos
mucoperiósticos, se procurará ser lo más atrau-
matico posible, evitando disecar planos por los
que el hematoma podrá abrirse camino hasta lle-
gar a comprimir la vía aérea. El cureteado meti-
culoso de la cavidad es fundamental para evitar
infecciones secundarias (causa importante de san-
grado postquirúrgico). En cuanto a las suturas,
son preferibles las reabsorbibles, del tipo del
polyglactin 910 (Vicryl®). 

Disponemos, además, de otros medios tópicos para
conseguir la hemostasia secundaría: esponjas de gela-
tina, trombina, colágeno (sintético o porcino), ciano-
acrilato, oxicelulosa (Surgicel®). La oxicelulosa empa-
pada en ácido tranexámico se ha mostrado especial-
mente útil.22 Recientemente, el sellado con fibrina (Tis-
sucol®) se está mostrando como una herramienta tan
eficaz como la oxicelulosa, aunque con el inconve-
niente principal de su elevado precio.2,7,21,46-48 Half-
penny incluso, encuentra una menor incidencia de
dolor postoperatorio que usando celulosa.46

3. De cara a la intervención o no sobre la terapia ACO,
podemos subdividir a los pacientes en dos grupos,
entendiendo, por supuesto, que los criterios de
inclusión en uno o en otro son flexibles y depen-
den, en gran medida, del juicio clínico del profe-
sional, protocolo consensuado en el hospital, etc.
• Pacientes que van a ser sometidos a procedi-

mientos de cirugía oral limitada (exodoncias 1-
3 piezas, biopsias intraorales, etc.), con INR <3,5
y sin otros factores de riesgo: Se recomienda no
modificar la anticoagulación, extremando, por
supuesto las medidas de hemostasia local y los
cuidados postquirúrgicos.

• Ante cirugías menos limitadas (poliextracciones,
despegamientos palatinos, etc.), INR >3,5 o la exis-
tencia de otros factores de riesgo: Aquí es donde
hay más controversia. Parece razonable reco-
mendar la suspensión del ACO, dos o tres días
antes de la cirugía y el ingreso hospitalario para
comenzar la infusión de heparina iv (Tabla 2).
Una alternativa a la heparinización en el hospi-
tal está en el uso de HBPM. De decantarse por
este metodo una opción sería suspender el ACO
3 días antes del procedimiento y chequear el INR
diariamente. Deben administrarse dosis profilác-
ticas si INR<2,0. Algunos autores son partidarios
de dar una nueva dosis profiláctica antes de la
cirugía,7 pero, basándose en la predictibilidad del
efecto, Todd y Roman proponen un método más
sencillo: suspender el ACO y administrar HBPM
2 veces al día a dosis de 1 mg/Kg de peso. La
mañana de la intervención se suspenderá la hepa-
rina volviéndose a instaurar ésta unas horas des-
pués. El ACO se reinicia al día siguiente de la

intervención superponiendo ambas terapias hasta
lograr un INR deseado, lo que suele demorarse
en torno a tres días para la Warfarina o dos para
la Cumarina.10

4. Una vez realizada la cirugía, el paciente recibirá
una serie de normas. Es esencial conseguir una
buena adherencia terapéutica pues de ella depen-
de, fundamentalmente, la aparición o no de com-
plicaciones:
• El paciente estará advertido que, ante la apari-

ción o sospecha de hematoma (disfagia crecien-
te, aumento de tumefacción intraoral, dificultad
respiratoria, etc.) o ante un sangrado no con-
trolable con medidas locales de presión (mor-
diendo una gasa durante 30 minutos), debe lla-
mar al teléfono de emergencia que se le ha faci-
litado o acudir, en su defecto a un servicio de
urgencias hospitalario. El cirujano, en casos de
sangrado, debe limpiar bien de coágulos la zona
con suero caliente. Tras identificar el punto san-
grante, se puede administrar una inyección de
anestésico local con epinefrina; una gasa empa-
pada en ácido tranexámico puede aplicarse de
forma compresiva sobre la herida durante 10-
15 min. y si persiste el sangrado, se puede dar
algún punto hemostático. En caso de ausencia
de control, el acetato de desmopresina (D-8-
DAVP) puede sernos útil. Se trata de un análogo
sintético de la vasopresina que induce la libera-
ción de factores del endotelio; ofrece una alter-
nativa a productos de transfusión a la hora de
controlar sangrados rebeldes en casos de hemo-
filia.49 Se administra en forma de spray intrana-
sal ( 0,1 ml. que equivale a una dosis de 100-150
mcg. de fármaco).

• Se prescribirá dieta líquida y fría durante las pri-
meras 24-48 horas.

• Los enjuagues con un antifibrinolítico durante 7-
10 días son altamente recomendables. El mejor

Tabla 2. Directrices para la iniciación y modificación de la tera-
pia con heparina5

1. Interrumpir terapia ACO dos dias antes de la hospitalización.
2. Determinar APTT, INR y recuento plaquetario al ingreso.
3. Bolo de heparina iv. a dosis de 80 U/Kg.
4. Comenzar la infusión iv. continua a 18 U/Kg/h .
5. Control APTT 6 horas después.
6. Ajustar la dosis según la siguiente escala:
APTT<35s Bolo de 80 U/Kg

Incremento del ritmo de infusión en 
4 U/Kg/h.

APTT 35-45s Bolo de 40 U/Kg.
Incremento del ritmo de infusión en  
2 U/Kg/h

APTT 46-70s Sin cambios. Nivel terapéutico.
APTT 71-90s Reducir ritmo de infusión en 2 U/Kg/h.
APTT >90s Retirar heparina 1hora. Reducir ritmo 

de infusión en 3 U/Kg/h.
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conocido es el ácido tranexámico ( Solución al
4,8-5%, cuatro enjuagues al día de 10 ml. duran-
te 2 minutos). Una alternativa es el ácido épsi-
lon-aminocapróico al 25% (enjuagues de 5-10
ml).

• En cuanto a la analgesia utilizaremos paraceta-
mol y/o un opiáceo suave del tipo de la codeí-
na. En la medida de lo posible no se debe pres-
cribir AAS u otros AINES por el evidente riesgo
aumentado de sangrado al interferir con la agre-
gación plaquetaria.

• Otro importante debate se abre en cuanto a la
prescripción de antibióticos: Por un lado es cier-
to que se han publicado varios casos de sangra-
do inducido por antibióticos tras procedimientos
dentales en pacientes anticoagulados.15,50,51 Cier-
tos antibióticos entre los que se incluyen qui-
nolonas, ciertas sulfamidas, eritromicina, amoxi-
cilina-clavulánico, cefalosporina, ampicilina, etc,
interfieren con los derivados cumarínicos. Sin
embargo, otros estudios no han encontrado rela-
ción entre la toma de antibiótico y el incremen-
to de riesgo de sangrado.4 Algunos autores reco-
miendan una terapia con penicilina V (250-500
mg/ 6 h) o clindamicina (300 mg/ 8h) durante
una semana en aras de prevenir la infección,
importante factor inductor de la fibrinólisis.3

5. Todo lo que hemos expuesto hasta ahora hace refe-
rencia a la cirugía programada; en una situación de
emergencia, el planteamiento, por supuesto, varía. 
• Normalmente, ante un planteamiento quirúrgico

y, si el estado del paciente nos permite diferir el
abordaje unas horas, podemos revertir parcial-
mente el estado de anticoagulación mediante una
dosis baja (1 mg) de vitamina K iv. Después,
durante la cirugía, continuaremos la administra-
ción de vitamina K para mantener la reversión.

• Si es necesaria una intervención inmediata, inten-
taremos corregir la anticoagulación con plasma
fresco congelado o concentrados de complejo de
protrombina (si está disponible en el hospital).
De todas formas, en este tipo de situaciones,
siempre se debería consultar a un hematólogo.2

6. Aunque no es, en sentido estricto, objeto de nues-
tro estudio, no queremos finalizar la exposición
sin hacer una breve reseña sobre la actitud qui-
rúrgica ante un paciente antiagregado. El ácido
acetil-salicílico (AAS) y otros AINES tienen un
importante efecto antiagregante, fundamentalmente
al interferir con la ciclooxigenasa plaquetaria.1,52,53

Un paciente en tratamiento con este tipo de fár-
macos tendrá un TH prolongado sin verse altera-
dos (en principio) los tiempos de coagulación. En
el caso del AAS, este efecto es irreversible, la ace-
tilación se mantendrá hasta que la plaqueta sea
recambiada, por tanto, el estado de antiagregación
durará en torno a una semana (que corresponde

a la vida media plaquetaria).1 En cuanto a otros
efectos, cabe citar que el diclofenaco ha demos-
trado retrasar la neoformación ósea postexodon-
cia en animales de experimentación, lo que puede
tener importantes implicaciones fisiopatológicas
en humanos.54

Ante un paciente antiagregado y, siguiendo a
Scully,3 se puede recomendar la siguiente actitud:
• Si recibe una dosis menor de 100 mg diarios, pue-

den realizarse exodoncias no complicadas de 1-
3 piezas. Por supuesto, extremaremos las medi-
das de hemostasia secundaria y se recomienda
el uso de ácido tranexámico en enjuagues des-
pués de la cirugía.

• Ante cirugías de mayor envergadura, o dosis supe-
riores de AAS, debemos determinar el TH; si supe-
ra los 20 min, postpondremos el acto quirúrgico
una semana. En caso de que sea una emergen-
cia, podemos utilizar D-8-DAVP, siempre bajo
supervisión del hematólogo.
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