
TEMA 5: Protocolos clínicos de 
manejo odontológico de pacientes 
con alteraciones de la hemostasia: 
las coagulopatías hereditarias. Las 

coagulopatías adquiridas: el paciente 
antiagregado y anticoagulado. 





COAGULACIÓN
FASES:

Vascular: Contracción fibras 
musculares lisas que rodean 
los vasos
Plaquetaria: Adhesión, 
agregación y activación de las 
plaquetas
Plasmática: Formación del 
coágulo de fibrina 
(coagulación, retracción del 
coágulo y fibrinolisis)





Vía Intrínseca: medida por TPTPA Vía Extrínseca: medida por TP-INR



FISIOPATOLOGÍA DE LA COAGULACIÓN

Trastornos adquiridos:
Enfermedades que producen déficits de 
Vitamina K u otros factores

Alcoholismo
Alteraciones farmacológicas:

Antiagregados
Anticoagulados

Trastornos hereditarios:
Hemofilias
Enfermedad de von Willebrand
Otros déficits



COAGULOPATÍAS 
ADQUIRIDAS



ANTICOAGULADOS EN ESPAÑA

Último registro 2013:
No incluye los antiagregados
800.000 anticoagulados
1% incremento anual
55.7% hombres; 44.3% mujeres
74.6% mayores de 65 años

Debe valorarse el riesgo 
hemorrágico…



VALORACIÓN DEL RIESGO HEMORRÁGICO

Riesgo hemorrágico bajo:
Posibilidad de hemostasia adecuada
Sangrado sin riesgo vital
No compromete el resultado quirúrgico
No necesita transfusión

Riesgo hemorrágico moderado:
Hemostasia difícil
Riesgo de transfusión o reintervención

Riesgo hemorrágico alto:
Posible compromiso vital perioperatorio
Posible compromiso del éxito quirúrgico





Protocolos SEOENE/ Consejo de Dentistas
Procedimientos dentales según riesgo de sangrado 



INHIBIDORES DEL SISTEMA HEMOSTÁTICO
* ANTIAGREGANTES (medido por el tiempo de hemorragia):

Inhibidores de la síntesis de Tx
Aspirina
Triflusal

Inhibidores síntesis ADP
Tienopiridinas: Ticlopidina
Clopidogrel

Incrementadores de concentración de AMPc
Dipiridamol

Antagonistas de receptores de membrana
Abciximab
Prasugrel
Ticagrelor

*ANTICOAGULANTES:
- Potenciadores de antitrombina: heparina (TPTA)
- Inhibidores V-K (II, VII, IX, X): acenocumarol (Sintrom), warfarina 
(Aldocumar). V, VII, X (TP o INR)
- Nuevos anticoagulantes orales:

- Inhibidores directos de la trombina: dabigatran
- Anti Factor Xa: rivaroxaban, apixaban

* INDUCTORES DE LA LISIS DEL COÁGULO:
- Fibrinolisis: Estreptocinasa, urocinasa, prourocinasa



1) Pacientes 
antiagregados

COAGULOPATÍAS 
ADQUIRIDAS



Plaquetas

•Fisiología:
•Células sin núcleo derivadas de los 
megacariocitos de la médula ósea

•Se adhieren al colágeno formando el 
trombo blanco

•T1/2: 8-10 días

•nº:150.000-400.000/mm3

•¡Por debajo de 60.000/mm3 no hagan 
cirugías!

•Valoración: Tiempo de Hemorragia 
menor de 10 minutos







¿Es razonable suprimir 
la antiagregación 
plaquetaria para 

efectuar un tratamiento 
odontológico?



MANEJO ODONTOLÓGICO DEL PACIENTE 
ANTIAGREGADO

• Inhiben la agregación plaquetaria en la lesión  
(aspirina)

• Efecto irreversible sobre plaquetas:  t1/2 7 días
• ¡En general no se deben retirar!
• El tiempo de hemorragia ha de estar entre 10-20 

minutos
• Por encima de 20 minutos se debería valorar la retirada 

• Sólo podría plantearse algún tipo de retirada si la dosis 
es de 300 mg/día (suele ser 100-150 mg/día)

• Hagan hemostasia local con ácido tranexámico en gasa 
compresiva 20 minutos

• Pueden usar desmopresina en spray nasal
• En caso muy extremo pasen a pauta de heparina

(consulta médica)
• Tengan cuidado con las interacciones farmacológicas: 

beta-lactámicos, sulfamidas, AINEs, dipiridamol, 
triflusal, ticlopidina, diazepam, clorpromacina, 
antidepresivos tricíclicos,…



RECOMENDACIONES PARA CIRUGÍA MENOR Y ANTIAGREGANTES (AAP)

1. Mantengan los AAP siempre que el riesgo lo 
permita

2. Si se suspenden, reinstáurenlos entre las 6-48 h
3. Paciente en tratamiento con AINEs, sustituyan a 

paracetamol o metamizol
4. 5 días antes de cirugía de alto riesgo reduzcan 

aspirina a 100 mg/día y/o triflusal a 300 mg/día
5. ¡Cuidado con los tratamientos alternativos!: 

ginseng, aio, etc.
6. Paciente con dipiridamol: no suspendan
7. Dipiridamol + aspirina: suspendan dipiridamol y 

mantengan aspirina 100 mg/día
8. Paciente con cilostazol o clopidogrel: suspendan 

y pasen a aspirina 100 mg/día
9. Riesgo trombótico alto: extremen monitorización 

y vigilancia



SUSPENSIÓN DE AAP EN RIESGO HEMORRÁGICO ELEVADO

Tiempo de interrupción: el mínimo
que garantice la hemostasia

Aspirina: 2-5 días previos
Triflusal: 2-5 días previos
Clopidogrel:3-7 día previos

Selección del margen: Balance riesgo 
trombótico/hemorrágico
Profilaxis tromboembólica si es 
necesario (posible pase a pauta de 
heparina según el caso)
¡El tratamiento con anticoagulantes 
no sustituye al antiagregante!



2) Pacientes 
anticoagulados

COAGULOPATÍAS 
ADQUIRIDAS



INHIBIDORES DEL SISTEMA HEMOSTÁTICO
* ANTIAGREGANTES (medido por el tiempo de hemorragia):

Inhibidores de la síntesis de Tx
Aspirina
Triflusal

Inhibidores síntesis ADP
Tienopiridinas: Ticlopidina
Clopidogrel

Incrementadores de concentración de AMPc
Dipiridamol

Antagonistas de receptores de membrana
Abciximab
Prasugrel
Ticagrelor

*ANTICOAGULANTES:
- Potenciadores de antitrombina: heparina (TPTA)
- Inhibidores V-K (II, VII, IX, X): acenocumarol (Sintrom), warfarina
(Aldocumar). V, VII, X (TP o INR)
- Nuevos anticoagulantes orales:

- Inhibidores directos de la trombina: dabigatran
- Anti Factor Xa: rivaroxaban, apixaban

* INDUCTORES DE LA LISIS DEL COÁGULO:
- Fibrinolisis: Estreptocinasa, urocinasa, prourocinasa





¿Es razonable suprimir 
la anticoagulación para 
efectuar un tratamiento 

odontológico?
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Protocolos SEOENE/ Consejo de Dentistas
Medidas locales de control en tratados con cumarínicos











EN DETERMINADOS CASOS, AÚN HOY, HAY QUE HACER LA PAUTA 
DE SUSTITUCIÓN POR LA HEPARINA…



INHIBIDORES DEL SISTEMA HEMOSTÁTICO
* ANTIAGREGANTES (medido por el tiempo de hemorragia):

Inhibidores de la síntesis de Tx
Aspirina
Triflusal

Inhibidores síntesis ADP
Tienopiridinas: Ticlopidina
Clopidogrel

Incrementadores de concentración de AMPc
Dipiridamol

Antagonistas de receptores de membrana
Abciximab
Prasugrel
Ticagrelor

*ANTICOAGULANTES:
- Potenciadores de antitrombina: heparina (TPTA)
- Inhibidores V-K (II, VII, IX, X): acenocumarol (Sintrom), warfarina 
(Aldocumar). V, VII, X (TP o INR)
- Nuevos anticoagulantes orales:

- Inhibidores directos de la trombina: dabigatran
- Anti Factor Xa: rivaroxaban, apixaban

* INDUCTORES DE LA LISIS DEL COÁGULO:
- Fibrinolisis: Estreptocinasa, urocinasa, prourocinasa



Protocolos SEOENE/CONSEJO DE DENTISTAS

PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS DE LOS NACOS

Función Nombre

Comercial

Dosis Vida

Media

Pico

Max

Antídoto

DABIGATRAN
Inhibidor directo

Trombina

Pradaxa®
110 ó 150 mg

2 veces/día
12-17 horas 2-3 horas Idarucuzimab

RIVAROXABÁ

N
Inhibidor directo

factor Xa

Xarelto® 20 mg/día 7-13 horas 2-4 horas

Andexanet alfa

APIXABÁN Inhibidor directo

factor Xa
Eliquis®

2.5-5 mg

2 veces/día
8-13 horas 3-4 horas

Andexanet alfa

EDOXABÁN
Inhibidor directo

factor Xa

Lixiana® 30-60mg/día 10-14 horas 1,5 horas



VALORACIÓN DE LA EFICACIA DE LOS NACOS

Dabigatrán (Pradaxa): No valen ni INR ni TP. El 
TTPa sólo tiene valor cualitativo (¡cuidado por 
encima del 80%!). Antídoto Idarocizumab!!!

Rivarixaban (Xarelto): No vale el INR. Sí valen el 
TP y el TTPa, con curvas calibradas. O el 
”Heptest” (muy costoso)

Apixaban (Eliquis): No vale el INR. Sí valen el TP 
y el TTPa, con curvas calibradas. O el ”Heptest” 
(muy costoso)

Edoxaban (Lixiana): No vale el INR. Sí valen el TP 
y el TTPa, con curvas calibradas. O el ”Heptest” 
(muy costoso)





RIESGO DE ICTUS







Protocolos SEOENE/CONSEJO DE DENTISTAS
SUGERENCIA DEL RÉGIMEN DE NACOS (NOACS) PARA 1 DÍA DE 

TRATAMIENTO



CUIDADOS POSTPERATORIOS EN PACIENTES CON TRASTORNOS 
ADQUIRIDOS DE LA COAGULACIÓN

Higiene bucal:
Día de la intervención: Ni enjuague ni cepillado
Día posterior hasta 1 semana:

No cepillen la herida y adyacentes
Colutorio con clorhexidina 0,12% ( o agua y sal)

Alimentación:
Dieta absoluta hasta desaparición de anestesia
Primer día: fría y líquida
Posteriores: blanda hasta cicatrización
No fumen

Suturas:
Retirada en 7-10 días (algo más con monofilamentos)

Dolor e inflamación:
Bolsas de frío local en la cara (retiradas cada 10 
minutos)
Paracetamol o analgésicos mayores



MEDIDAS HEMOSTÁTICAS LOCALES

Cirugía atraumática (si se puede)
Legrado alveolar
Gel o esponja hemostática (Surgicel)
Gel de ácido epsilon-amino-caproico
Sutura
Gasa empapada en ácido tranexámico
durante 20-30 minutos
No escupir, ni succionar, ni enjuagarse
Dieta blanda y fría
Sangrado posterior:
1. Compresión contundente con nueva gasa con 

tranexámico
2. Persiste: que acuda a la consulta 



Interacciones NACOs y Antagonistas V-K.

FÁRMACO 
ANTICOAGULANTE

FÁRMACOS QUE 
AUMENTAN SU EFECTO

FÁRMACOS QUE 
DISMINUYEN SU EFECTO

Antagonistas de la vitamina K 
(AVK)

Agentes antiarrítmicos (ej. amiodarona), 
estatinas, fibratos, alopurinol, hormonas 

tiroideas, andrógenos, disulfiram, 
tamoxifeno, capecitabina, antibióticos 

(amoxicilina, cefalosporinas 2ª y 3ª 
generación, fluoroquinolonas, tetraciclinas, 
cotrimoxazol, metronidazol, eritromicina y 

claritromicina) y antifúngicos azólicos
(ej. fluconazol, miconazol), antiinflamatorios 

no esteroideos (AINEs).

Rifampicina, fenobarbital, carbamazepina, 
inhibidores de la proteasa, anticonceptivos 

orales, colestiramina, alimentos ricos en 
vitamina K e inmunomoduladores

(ej. azatioprina)

Dabigatrán
(Pradaxa®)

Amiodarona, verapamilo, quinidina, 
ketoconazol, claritromicina, AINES 

Rifampicina, hierba de San Juan, 
carbamazepina, fenitoína 

Rivaroxabán

(Xarelto®)

Antimicóticos azólicos 
(ej. ketoconazol) e inhibidores de la proteasa 

del VIH
(ej. ritonavir), dronedarona, claritromicina, 

AINES

Rifampicina, hierba de San Juan, 
carbamazepina, fenitoína, fenobarbital

Apixabán

(Eliquis®)

Antimicóticos azólicos e inhibidores de la 
proteasa 

Fenitoína, fenobarbital y carbamacepina, 
rifampicina, hierba de San Juan 

Edoxabán

(Lixiana®)

Ketoconazol, ciclosporina, dronedarona, 
eritromicina 

Rifampicina, hierba de San Juan, 
carbamazepina, fenitoína, fenobarbital



Algoritmo para efectuar tratamientos odontológicos en pacientes 
anticoagulados



FISIOPATOLOGÍA DE LA COAGULACIÓN

Trastornos adquiridos:
Enfermedades que producen déficits de 
Vitamina K u otros factores

Alcoholismo
Alteraciones farmacológicas:

Antiagregados
Anticoagulados

Trastornos hereditarios:
Hemofilias
Enfermedad de von Willebrand
Otros déficits



COAGULOPATÍAS 
HEREDITARIAS



HEMOFILIA
La hemofilia es una coagulopatía congénita, ligada al cromosoma X y de carácter recesivo, que 
afecta al factor VIII  (hemofilia A) o al IX (hemofilia B) de la coagulación.

Puede aparecer de forma espontánea por una mutación del gen del factor VIII (Hemofilia A) de la 
coagulación (1/3 de los pacientes). 

La hemofilia A es el tipo de hemofilia más frecuente (80-85% de los casos). Incidencia de 1:5000 
en los hombres.  

También denominada Enfermedad de los Reyes.

Alteración en la vía intrínseca de la cascada de la coagulación (TPTA  alargado).  

Episodios de sangrado espontáneo (hemartrosis).

o Hemartrosis (70-80%) à Rodilla > Codo > Tobillo. Dolor articular, hinchazón, disminución 
de movilidad.

o Sangrado a nivel muscular o del tejido blando (10-15%). Equimosis, sangrado gingival 
espontáneo.

o Sangrado a nivel del SNC (< 5%).

Zaliuniene R, Peciuliene V, Brukiene V. Hemophilia and oral heath. Stomatologija, Baltic Dental and Maxillofacial journal. 2014, 16: 127-131.
Cervera Bravo A. Fisiopatología y trastornos de la coagulación hereditarios más frecuentes. Pediatr Integral. 2012, XVI: 387-398

ENFERMEDAD 
RARA



HEMOFILIA

NIVEL
% DE ACTIVIDAD 

NORMAL DE FACTOR EN 
SANGRE

UNIDADES 
INTERNACIONES (UI) 

POR DECILITRO (dL) DE 
SANGRE ENTERA

EPISODIOS DE 
SANGRADO

Rango normal 50%-150% 50 - 150 UI/dL

Hemofilia leve 5%-40% 5 - 40 UI/dL

Sangrado severo tras 
trauma mayor o cirugía. 
Sangrado espontáneo 
raro

Hemofilia moderada 1%-5% 1 - 5 UI/dL

Sangrado espontáneo 
ocasional. Sangrado 
prolongado y severo tras 
traumatismo menor o 
cirugía

Hemofilia severa por debajo del 1% por debajo de 1 UI/dL
Sangrado espontáneo 
frecuente. Desafío 
hemostático

Zaliuniene R, Peciuliene V, Brukiene V. Hemophilia and oral heath. Stomatologija, Baltic Dental and Maxillofacial journal. 2014, 16: 127-131. 

• La edad de aparición de signos y síntomas, y la gravedad de las 
manifestaciones clínicas dependen de los niveles del factor.



HEMOFILIA 
Prevención del sangrado

DESMOPRESINA ( derivado sintético de la hormona antidiurética 
(vasopresina)

Reduce tiempo de sangrado + TPTA (aumenta F VIII y F vW)
Mejora la adherencia plaquetaria
24 µg disuelto en 50-150 cc, a pasar en 30 minutos 1 hora antes del 
procedimiento. 
Administración IV: hemorragias graves. Ámbito hospitalario. 
Administración nasal: hemorragias leves a moderadas. Ámbito ambulatorio. 

ÁCIDO TRANEXÁMICO (Amchafibrin®) 500 mg/8 h/7 días, desde el día 
previo al procedimiento.  

Mannuccio Mannucci P. Desmopressin (DDAVP) in the treatment of bleeding disorders. World Federation of Hemophilia: Treatment of Hemophilia. Nov 2012, 11: 3-9. 
Berntorp E. The treatment of haemophilia, including prophylaxis, constant infusion and DDAVP. Baillieres Clin Haematol. Jun 1996, 9: 259-71.



HEMOFILIA

• PRECAUCIONES:

1. 1) Anestesia troncular del nervio alveolar inferior e 
infiltración lingual à vascularización elevada; riesgo de 
hemorragia interna (compromiso vías aéreas).
1. Técnica anestésica de elección: infiltración bucal, intrapapilar y/o 

intraligamentosa con Articaína.  

2. 2) Uso de AINES consensuado con el hematólogo, ya que 
podrían interferir en la agregación plaquetaria. 

3. 3) Planificación pre-operatoria (desmopresina), 
intraoperatoria (agentes hemostáticos, uso de sutura y de 
antifibrinolíticos) y post-operatoria (ácido tranexámico, 
desmopresina en spray nasal). 

Zaliuniene R, Peciuliene V, Brukiene V. Hemophilia and oral heath. Stomatologija, Baltic Dental and Maxillofacial journal. 2014, 16: 127-131.  
Robertson D, Nusstein J, Reader A, Beck M, McCartney M. The anesthetic efficacy of articaine in buccal infiltration of mandibular posterior teeth. J Am Dent Assoc. 2007, 138: 1104–

12.



Enfermedad de von Willebrand

Coagulopatía hereditaria (hay una modalidad 
adquirida) más frecuente.

Cromosoma 12p13.2, mayoritariamente autosómica

Déficit cuantitativo o cualitativo del factor de von 
Willebrand, relacionado en ocasiones con el factor 
VIII, y fundamental en la agregación plaquetaria.
Más prevalente en mujeres (metrorragías).
Posible debut en el dentista.
TP normal y TPTA alargado.
Tratamiento:

Desmopresina
En ocasiones F VIII + Factor vW

Manejo odontológico similar a hemofilias, 
utilizando ácido tranexámico o ácido epsilon-
amino-caproico



MANEJO ODONTOLÓGICO DE PACIENTES CON COAGULOPATÍAS 
HEREDITARIAS (I)

Hagan consulta previa al hematólogo para 
determinar el tratamiento previo con factores o 
desmopresina.
Cubiertos por el factor pueden ser tratado con 
seguridad ambulatoriamente, pero se recomienda 
que la cirugía sea hospitalaria.
Citas matutinas, con el dentista localizado 
(informe de hemorragias o hematomas)
Acorten el número de citas, si es posible 
(aprovechamiento del factor).
EVITEN LA ANESTESIA TRONCULAR (riesgo de 
hematomas disecantes).
Usen gasas compresivas impregnadas con ácido 
tranexámico o epsilo-amino-caproico tras las 
cirugías.



MANEJO ODONTOLÓGICO DE PACIENTES CON COAGULOPATÍAS 
HEREDITARIAS (II)

Eviten alimentos duros en el postoperatorio.
Recuerden que el mejor tratamiento es el 
preventivo.
El tratamiento endodóntico es mejor que la 
exodoncia…

Cuidando no sobrepasar el ápice
Secando con puntas de papel impregnadas en epinefrina

Prótesis: 
Fija (la mejor)
Removible: especial atención al control de decúbitos

Ortodoncia, posible, pero valorando la gravedad 
de la enfermedad y los decúbitos
Periodoncia: 

Tratamiento etiológico, el mejor en una sesión
Quirúrgico, si no es posible evitarlo, intrahospitalario, 
según gravedad



MANEJO ODONTOLÓGICO DE PACIENTES CON COAGULOPATÍAS 
HEREDITARIAS (III)

Terapéutica Dental:
Diques finos (para detectar las hemorragias)
Clamps supragingivales, poco agresivos
Hilo retractor impregnado en epinefrina

Cirugía Bucal:
Frecuentemente indicada en medio hospitalario
Suturas: pocos puntos y aguja atraumática
Uso de apósitos de celulosa oxidada
¡Ojo a la hemorragia alveolar enmascarada bajo los 
apósitos!

Implantes: Posibles con supervisión hematológica
Indicada profilaxis antibiótica
Interés de la sedación con óxido nitroso
No especialmente indicada la anestesia general

Posibilidad de hematoma disecante laríngeo por la 
intubación endo-traqueal


