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RESUMEN 

Nuestro trabajo pretende dar unas 
ideas básicas para el manejo de pa
cientes sometidos a tratamiento anti
coagulante dando a conocer las po
sibles pautas a seguir respecto a su 
medicación: mantener intacta la tera
pia anticoagulante, modificar la tera
pia anticoagulante o realizar trata
miento combinado de heparina con 
anticoagulantes orales. La decisión 
deberá tomarse conjuntamente con 
el hematófago responsable del pa
ciente valorando cada caso según la 
morbilidad intrínseca de la interven
ción, el riesgo de tromboembo/ismo 
en función de la patología de base 
que presente el paciente y el grado 
de coagulación determinado me
diante estudios de laboratorio (tiem
po de protrombina e índice de trom
botesQ. 
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SUMMARY 

Our report intends to give sorne ba
sic ideas for the management of pa
tients who are under anticoagulant 
treatment showing the posible guide 
fines to follow in relation to their me
dication: to keep untouched the anti
coagulant therapy, to modify the an
ticoagulant therapy or to give a 
combinated treatment with heparine 
and oral anticoagulants. The decision 
must be taken together with the pa
tient's hematologist appraising each 
case according the intrinsec morbi
lity of the intervention, the risk of trom
boembolism in function of patient's 
bases patology and the step of coa
gulation determinated through labo
ratory studies (protrombine time and 
trombotest index). 

Key words: Tranexamic acid. He
mostasis. Anticoagulant therapy. 

Introducción 

E
ntre los defectos adquiridos de 
la coagulación probablemen
te el más común se¡:~. el cau

sado yatrogénicamente por fármacos 
como es el caso de 1os anticoagulan
tes orales. En los últimos años ha 
aumentado considerablemente la de
manda de asistencia por parte de 

pacientes sometidos a tratamiento 
anticoagulante debido al auge tera
péutico habido por la profilaxis trom
boembólica y a los avances en ciru
gía cardíaca. Por este motivo hemos 
elegido a estos pacientes como gru
po de estudio de la presente revisión, 
con la que pretendemos mostrar las 
posibles pautas a seguir con respec
to a su medicación durante el trata
miento odontológico evitando así 
actitudes abstencionistas que supon
drán, con el tiempo, que el paciente 
presente un estado deplorable de su 
salud bucodental necesitando un tra
tamiento cruento y radical que su
pondrá un mayor riesgo de hemorra
gia. 

Posibles pautas a seguir en 
el paciente anticoagulado 

Se han propuesto varios protoco
los para el tratamiento de los pacien
tes sometidos a terapia anticoagulan
te (1-4): 

A. Mantener intacta la terapia an
ticoagulante. 

B. Modificar la terapia anticoagu
lante previamente a la intervención. 

C. Realizar un tratamiento combi
nado de heparina con anticoagulan

. tes orales. 
Ninguna de estas posibilidades 

está libre de riesgo. El odontólogo, 
conjuntamente con el hematólogo 
responsable del paciente (5-8), debe
rá valorar cada caso teniendo en 



cuenta los siguientes factores (2, 9, 
10): 

- Morbilidad intrínseca de la inter
vención (Tabla 1). 

- Riesgo de tromboembolismo en 
función de la patología de base que 
presente el paciente. 

- Grado de coagulación que tie
ne el paciente determinado median
te estudios de laboratorio (Tabla 11). 
Convencionalmente se utiliza el tiem
po de protrombina (PT) realizado el 
mismo día o la víspera de la interven
ción debido a la multiplicidad de fac
tores que pueden modificar la activi
dad de los anticoagulantes. El TP se 
registra como una ratio o cociente del 
valor actual del paciente (en segun
dos) respecto a un valor control (que 
varía ligeramente según el laborato
rio pero suele encontrarse entre 12-14 
segundos), considerando como un 
rango terapéutico normal una ratio 
entre 1'5 y 2'5, ya que, el manteni
miento en esta zona resulta eficaz en 
la prevención de la enfermedad trom
boembólica con un mínimo riesgo de 
sangrado. El TP puede expresarse 
también en tanto por ciento (índice 
de protrombina) considerando un 
valor normal entre 80% y 100% y 
asumiendo que un índice de pro
trombina de un 5()..60% no es con
traindicación de intervención siempre 
y cuando el resto de las pruebas de 
coagulación sean normales (1-3, 5, 
1Q-15). En la actualidad el TP va sien
do substituido por el índice de trom
botest en el control de la anticoagu
lación dado que detecta, además de 
los factores 11, VIl y X de la coagula
ción (como el TP), el factor IX (tam
bién alterado por los anticoagulantes 
orales) y las PIVK (proteínas induci
das por ausencias o antagonistas de 
la vitamina K). El resultado se expre
sa en forma de porcentaje que co
rresponde a la dilución que debe su
frir la sangre control para dar el 
mismo tiempo de coagulación que la 
sangre del paciente. Se considerará 
como valor terapéutico un índice de 
trombotest entre 5-20% (5, 16, 17). 

Tabla 1 - Valoración del riesgo de hemorragia en el tratamiento dental 

l. Procedimientos de BAJO RIESGO 
- Profilaxis supragingival. 
- Restauraciones sencillas sin preparación subgingival. 
- Anestesia intraligamentosa 
-Anestesia intraósea 

11. Procedimientos de RIESGO MODERADO 
- Profilaxis subgingival. 
- Anestesia infiltrativa. 
- Procecimientos restauradores que incluyan preparación 

subgingival. 
- Extracciones convencionales. 
- Tratamiento endodóncico. 

111. Procedimientos de RIESGO ELEVADO 
- Anestesia troncular. 
-Técnicas que incluyan: 

• Levantamiento de un colgajo. 
• Remoción de hueso alveolar. 
• Intervenciones extensas en superficie, como ocurre en 

la mayoría de las técnicas utilizadas en Cirugía Bucal 
y Periodontal. 

Tabla 11 - Pruebas de laboratorio para el control del paciente bajo tratamiento 
anticoagulante · 

Valor terapéutico 

1. Tiempo de protrombina ................................ ratio de 1'95 a 2'5 
2. lndice de trombotest .:........ .. .... .... .. ...... .. ...... 5-20% 

A. Mantenimiento de la terapia 
anticoagulante 

Procederemos sin cambios en el 
protocolo medicamentoso en pacien
tes que presenten un tiempo de pro
trombina dentro del rango terapéuti
co adecuado (ratio de 1'5 a 2'5) en 
los que debamos realizar procedi
mientos quirúrQicos de bajo o medio 
riesgo, apoyándose siempre en téc
nicas de hemostasia locales (2, 3, 4, 
12, 14, 18, 19) para el control de la 
hemorragia e inducción de la forma
ción de un coágulo en el lugar de la 
herida (Tabla 111) (20-28). 

Aconsejamos como técnica lle
mostática la administración local de 

• 
ácido tranexámico (agente antifibrino
lítico). Son múltiples y satisfactorios 
los estudios realizados sobre el con
trol y la prevención del sangrado 
postquirúrgico en Cirugía Bucal me
diante la realización de enjuagues 
con ácido tranexámico, en pacientes 
bajo tratamiento anticoagulante que 
se encuentran dentro del rango tera
péutico adecuado y a los que no se 
les modifica la terapia anticoagulan
te (8, 29, 30). Hemos de tener en 
cuenta que, en la mucosa bucal y 
glándulas salivales se ha observado 
la existencia de activadores del plas
minógeno lo cual supone un aumen
to de la actividad fibrinolítica local 
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Tabla 111 - Técnicas locales para el control de la hemorragia 

1. PROCEDIMIENTOS MECANICOS: 
a) Compresión local. 
b) Sutura. 
e) Protectores de herida. 

2. AGENTES TERMICOS: 
a) Bisturí eléctrico. 
b) Láser duro. 

3. AGENTES QUIMICOS: 
a) Epinefrina tópica. 
b) Trombina. 
e) AgenteS' antifibrinolíticos. 

4. MATERIALES DE HEMOSTASIA: 
a) Esponjas de gelatina. 
b) Gasas de celulosa oxidasa. 
e) Gasas de celulosa oxidasa y regenerada. 
d) Variedades de colágeno. 
e) Sistema adhesivo de fibrina (FAS). 
f) Compresas de alginato cálcico. 
g) Cera de hueso. 

que sólo tendrá relevancia clínica en 
aquellos pacientes que presenten 
una formación deficiente de fibrina 
como es el caso de los individuos so
metidos a tratamiento anticoagulan
te. Algunos autores han señalado 
que este aumento de la actividad fi
brinolítica podría ser la causa del san
grado postoperatorio que puede 
aparecer a los 3-5 días de la cirugía 
en pacientes con alteraciones de la 
coagulación (30-34). Si a esto le su
mamos la consideración de que la fi
brinolisis local puede verse aumen
tada por una infección o por una 
hiperemia (35) , (circunstancias que 
pueden ocurrir perfectamente tras , 
una exodoncia) parece lógico acon
sejar la administración local de agen-

. tes antifibrinolíticos que disminuyan la 
eliminación de fibrina contrarrestan
do así el efecto fisiopatológico de la 
fibrinolisis local. 

Por lo tanto, la pauta que recomen
damos seguir tras una intervención 
de Cirugía Bucal en pacientes anti-
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coagulados a los que no se conside
ra necesario modificar su tratamien
to es: 

1. El mismo día, o la víspera de la 
intervención, se determinará el TP del 
paciente para comprobar que el ni
vel de anticoagulación se halla· den
tro del margen terapéutico y no es 
excesivo. 

2. Tras la intervención se irrigará 
el campo quirúrgico con el conteni
do de una ampolla de 500 miligra
mos de ácido tranexámico (Amcha
fibrin® ). A continuación el paciente 
realizará compresión activa de dicha 
zona durante 20 minutos con una 
gasa embebida con el contenido de 
otra ampolla de ácido tranexámico. 

3. Durante una semana el pacien
te deberá realizar, cada 6 horas, en
juagues con el contenido de una am
polla de ácido tranexámico durante 
2 minutos, no debiendo comer ni be
ber durante al menos 1 hora después 
de finalizar el colutorio. 

Es importante advertir al paciente 

que, durante los enjuagues, no ingie
ra el contenido de la ampolla ya que 
precisamente en los pacientes bajo 
tratamiento anticoagulante, la fibrina
lisis es el único mecanismo natural de 
defensa que presentan contra una 
trombosis, y si el ácido tranexámico 
pasara a vía sistémica se alteraría la 
lisis normal de los depósitos de fibri
na quedando expuesto al riesgo de 
tromboembolismo (14, 15, 30). 

B. Modificación de la terapia 
antlcoagulante 

En pacientes que presenten un 
tiempo de protrombina superior al 
rango terapéutico estará indicada la 
modificación del tratamiento anticoa
gulante para situar la ratio entre 1'5 
y 2'5 veces respecto el valor control 
(12-14 segundos generalmente) (2, 4, 
9, 10, 14, 18). 

La eliminación de la terapia anti
coagulante debe realizarse con má
ximo cuidado ya que podría inducir
se a una trombosis grave que se ha 
denominado como «fenómeno de re
bote» y en el cual se da un estado 
de hipercoagulabilidad por aumen
to de la actividad de la trombina al 
eliminar el fármaco. Este fenómeno 
ha sido cuestionado por muchos 
autores. A pesar de todo, exista o no 
el_ «fenómeno de rebote», lo que sí 
que es cierto es que el paciente que
dará expuesto a un riesgo de trom
boembolismo al retirar la medicación 
(2-4, 19, 36). 

Hay opiniones contradictorias en lo 
que se refiere al número de días que 
debe anularse el tratamiento anticoa
gulante. Hemos de pensar que el pe
ríodo de suspensión debe ser lo más 
corto posible para disminuir el tiem· 
po de exposición a un episodio de 
tromboembolismo. Teniendo en 
cuenta que, tras anular el tratamien
to con anticoagulantes orales el efec
to de éstos persiste unas 72 horas, y 
que, al reinstaurar de nuevo el trata
miento tardará entre 8 y 12 horas en 
producir su efecto (que no será má· 
ximo hasta las 36 horas) (9, 12, 16, 
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19), nos parece razonable seguir la 
siguiente pauta aconsejada por dis
tintos autores (2, 10, 14, 37): 

1. Suspensión del tratamiento an
ticoagulante dos días antes de la in
tervención para situar el TP entre 1 '5 
y 2'5 veces el valor control (rango te
rapéutico) comprobando siempre el 
TP antes de nuestra manipulación. 

2. Reinstaurar la medicación la 
misma noche de la intervención o al 
día siguiente ya que el efecto anticoa
gulante del fármaco tardará unos 

,días en reestablecerse plenamente 
(como hemos comentado anterior
mente), y por lo tanto, los factores de 
la coagulación no estarán lo suficien
temente deprimidos como para afec
tar el nivel de la coagulación. 

C. Substitución del 
antlcoagulante oral por 
heparlna 

En pacientes que requieran un am
plio tratamiento quirúrgico agresivo, 
anestesia general o en pacientes con 
un riesgo de tromboembolismo ele
vado (portadores de prótesis valvular 
cardíaca) recomendamos suspender 
el tratamiento con anticoagulantes 
orales y administrar heparina cálcica 
en su lugar. De este modo continua
mos manteniendo al paciente des
coagulado en el nivel que necesita 
por su patología de base pero con 
la ventaja de que la heparina tiene 

una vida media más corta que los an
ticoagulantes orales, por lo que se la 
considera más segura, y además dis
ponemos de un antagonista, el sul
fato de protamina, que provocará una 
reversión inmediata de su efecto en 
el caso de presentarse una hemorra
gia incontrolable durante la interven
ción. Ello exige que el paciente deba 
permanecer hospitalizado o bajo un 
control muy estricto durante un tiem
po mínimo de 72 horas. 

La pauta que aconsejamos cuan
do se sigue este protocolo es la si
gúiente: 

1. Dos días antes de la intervención 
se suprime el tratamiento anticoagu
lante oral, el cual, se reanudará a do
sis normales el mismo día de la inter
vención (por la noche), o bien, al día 
siguiente si el paciente ha presenta
do algún problema de sangrado. 

2. Un día antes de la intervención 
se inicia el tratamiento con heparina. 
Se administrarán 0'5 cm3 de hepari
na o 0'3 cm3 de calciparina por vía 
subcutánea cada 12 horas. · 

3. El tratamiento con heparina se 
continuará hasta el segundo día des-

. pués de la intervención. Por lo tanto, 
tras el tratamiento quirúrgico se hace 
coincidir la administración de hepa
rina con la administración de anticoa
gulantes orales el tiempo suficiente 
para conseguir un máximo efecto de 
estos últimos. 

Como conclusión y basándonos 
en nuestra experiencia y en la revi
sión bibliográfica realizada recomen
damos (Tabla IV): 

a) Mantener la terapia anticoagu
lante en pacientes que presentan un 
tiempo de protrombina (TP) dentro 
del rango terapéutico adecuado (ra
tio de 1'5 a 2'5 veces el tiempo con
trol). 

b) Suspender la terapia anticoagu
lante previamente a la intervención en 

· pacientes que presenten un TP su
perior al rango terapéutico para con
seguir situar la ratio dentro de dicho 
rango. 

" 

e) Suspender el tratamiento con 
anticoagulantes orales y administrar 
heparina cálcica en pacientes que re
quieran una intervención de riesgo 
elevado o que presentan, por su pa
tología de base, un alto riesgo de 
tromboembolismo . 

d) Utilizar como técnica de hemos
tasia eficaz la aplicación local de áci
do tranexámico mediante enjuagues 
durante la intervención y la primera 
semana del postoperatorio. 
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