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INTRODUCCION

La prevencion secundaria de eventos cardiovas-
culares tiene una significativa importancia en nues-
tros dias debido a la gran morbi-mortalidad que pue-
de evitar y a la gran carga financiera que supone
para la sanidad. Por ello no sorprende que cualquier
nuevo conocimiento que haga que se pueda llevar a
cabo desde Atencion Primaria sea recibido con entu-
siasmo. Por esta razon pasamos a exponer los Ultimos
avances y conocimientos que hay sobre este tema.

La anticoagulacién oral ha sido hasta nuestros
dias un campo terapéutico reservado para otras espe-
cialidades, indicado por el cardiélogo, neurélogo o
cirujano vascular, y seguido por el servicio de hema-
tologia hospitalario. Sin embargo, recientemente el
médico general es el que se encarga, en muchas oca-
siones, de supervisar este tratamiento.

Creemos necesario realizar una revision del te-
ma para poder llevar a cabo esta labor desde nues-
tros centros con un mayor niumero de conocimientos
y recursos.

MATERIAL Y METODO

Se ha realizado una busqueda bibliografica de
datos Med-Line desde los ultimos 10 afios hasta la
actualidad. Nos hemos interesado también por publi-

caciones espafiolas para poder valorar mejor cual es
la situacion actual sobre este tema en nuestro pais.

CLASIFICACION DE
ANTICOAGULANTES ORALES

1. Derivados cumarinicos.

= Acenocumarol o nicumalone: vida media bas-
tante corta. Se usa en una sola dosis diaria, pero seria
conveniente usar dos. Es el utilizado en Espafia (SIN-
TROM 1y 4 mg) (1,2).

= Warfarina: accion prolongada. Mas usado, sobre
todo en EEUU y Gran Bretafia (ALDOCUMAR 10 mg) ().

= Biscumacetato de etilo: no se emplea habi-
tualmente debido a su corta accion.

= Femprocumén: accién més prolongada que el
acenocumarol.

« Fluindiona: poco usado y s6lo en Francia.

2. Derivados de la indanediona.

Son compuestos de sintesis muy téxicos, por lo
gue no se usan, al menos en nuestro pais.

MANEJO DE LA ANTICOAGULACION
ORAL EN ATENCION PRIMARIA

El manejo de los anticoagulantes orales (AO) se
puede llevar a cabo en AP y es seguro debido a que
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se ha estandarizado la medicion del tiempo de pro-
trombina (INR), han disminuido los niveles de antico-
agulacion recomendados (menores complicaciones
hemorragicas) y existe una formacion adecuada por
parte del personal de AP. Ademas, es necesario debi-
do a que cada vez hay un mayor ndmero de indica-
ciones, lo que conlleva un aumento de pacientes en
tratamiento y una sobrecarga de hospitales, asi como
hay mayor accesibilidad de la poblacion a los servi-
cios de AP (1-4).

Para llevarlo a cabo es necesaria una cierta or-
ganizacion: poder realizar extracciones en el centro
de salud y que exista un transporte adecuado al labo-
ratorio; recibir los resultados, a ser posible, el mismo
dia; que haya coordinacion con el servicio de hema-
tologia de referencia y que haya formacion especifica
para los médicos de AP (sesiones, rotaciones, inter-
consultas, cursos).

Ademas existen aparatos que determinan el INR
en sangre capilar; se conoce el resultado inmedia-
tamente (5) y que parecen estar suficientemente vali-
dados. Existen aparatos de este tipo en distintas areas,
con buenos resultados (Coagucheck, que utiliza tiras
reactivas). Esto aporta la ventaja de que el paciente
podria, con el tiempo, hacer las determinaciones en
su propia casa.

FARMACOLOGIA Y
FARMACOCINETICA

La estructura de los AO es semejante a la de la vi-
tamina K. Antagonizan la accion de dicha vitamina,
esencial para la sintesis de factores de coagulacion II,
VII, IX y X, y de proteinas anticoagulantes (c y s). Los
AO impiden que la vitamina K se transforme y pueda
tomar parte en la carboxilacion hepética (mediante la
cual los factores de coagulacion y los inhibidores de
proteinas pasan a proteinas activas capaces de transpor-
tar calcio). Esto lo hacen inhibiendo la reductasa res-
ponsable del paso de vitamina K epdxido (KO) a vitami-
na K quinoma (K), e inhibiendo también otra reductasa
no conocida del todo que interviene en el paso de vita-
mina K a vitamina K reducida (KH2)® (ver tabla I).

Se administran por via oral y se absorben com-
pletamente en la primera porcion de intestino delga-
do. Su pico maximo es a las 3 horas y su semivida de
24 horas. Se unen a proteinas plasmaticas en un 97-
99%. La metabolizacion es hepatica y la eliminacién
renal y biliar. Atraviesan la barrera placentaria y se
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= TABLA |

Ciclo de la vitamina K y reaccion de carboxilacion

Proteinas __ Factores I, VII,
Precursoras T TIXy X
KH,
reductasa
—»
AO =)
K - KO

Epdxido-reductasa
--)
AO

KO: Vitamina K epoxido. K: Vitamina K quinona. KH»:
Vitamina K reducida.

excretan poco por la leche materna. Su accién tera-
péutica depende de la concentracion del cumarinico
libre en plasma. El efecto antitromboético comienza a
las 24-48 horas, pero no se alcanza hasta pasados 5
dias de inicio del tratamiento (6).

INDICACIONES DE LOS
ANTICOAGULANTES ORALES

La indicacion suele efectuarla el especialista,
debido a la necesidad de pruebas especiales previas.

Estan indicados sobre todo en la prevencion a
largo plazo de la enfermedad tromboembdlica y tam-
bién se usan a corto plazo tras un primer episodio de
trombosis venosa profunda o embolismo pulmonar
(6-8) (ver tabla II).

No se deben usar AO de rutina en ictus isqué-
micos ni en la enfermedad arterial periférica y estan
contraindicados en ictus hemorragicos.

INTERACCIONES

— Factores intrinsecos: variabilidad del paciente,
alteraciones de la hemostasia, insuficiencia renal y/o
hepética, resistencia a AO, hipermetabolismo (hiperti-
roidismo), sobredosificacién, edad avanzada, insu-
ficiencia cardiaca, fiebre, infecciones, esteatorrea,
sindrome nefrético, tumores... (7,9).
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m TABLAII

Indicaciones de la anticoagulacién oral ambulatoria

Indicacion

TVP, TEP
Secundario a postoperatorio
Esencial
Secundario a causa persistente
Recidivas
Valvulopatia mitral, si:
FA cronica o paroxistica
Embolismo sistémico previo
Auricula izquierda > 55 mm.
Prolapso valvula mitral, si:
TIA a pesar de tratamiento con AAS
Embolismo sistémico previo
FA crénica o paroxistica
Valvulopatia aértica, si:
Embolismo sistémico previo
FA crénica o paroxistica
Valvulopatia mitral concomitante
FA sin valvulopatia, si:

Mayores de 75 afios (valorar riesgo individual de hemorragias)

Menores de 75 afios, con:
Embolismos previos
Hipertension arterial
Diabetes Mellitus
Insuficiencia cardiaca reciente
Enfermedad coronaria
Tirotoxicosis

Miocardiopatia dilatada, si:

FE < 25%

FA cronica o paroxistica

IAM anterior extenso, si:

Trombosis mural mediante ECO-2D

Disfuncion grave del VI (FE < 35%)

FA crénica o paroxistica

Embolismo sistémico previo

Bioprétesis valvulares:

Si: FA cronica o paroxistica
Historia previa de embolismo
Trombos en auricula izquierda
Auricula izquierda > 55 mm

Prétesis valvulares mecanicas:

Modelos nuevos

Modelos antiguos (de disco o bola tipo Starr-Edwars)
Cardioversion electiva en pacientes con FA

Si FA < 48 horas
Si FA > 48 horas

Si embolismo sistémico durante el TAO con niveles adecuados

Enfermedad coronaria

Prevencion secundaria del IAM cuando existe intolerancia AAS
Asociados al AAS (80-100 mg/ dia) ante episodios recurrentes

INR

2-3
2-3
2-3

2-3

2-3

2-3

2-3

2-3

2-3
2-3
2-3
2-3

2-3

2,5-35
3-4,5

No TAO

2-3

Subir niveles a
2,5-3,5 o afadir AAS

2,5-3,5
2-3

Duracién

3 meses
6 meses
Indefinido
Indefinido
Indefinido

Indefinido

Indefinido

Indefinido

Indefinido

3 meses
Indefinido
Indefinido
Indefinido
3 meses
Indefinido

Indefinido
Indefinido

Indefinido

3 semanas antes

y 4 semanas después
Indefinido

Al menos 1 6 2 afios
Al menos 1 6 2 afios

INR: Cociente normalizado internacional. TVP: Trombosis venosa profunda. TEP: Tromboembolismo pulmonar. FA: Fibrilacion
auricular. TIA: Accidente isquémico transitorio. IAM: Infarto agudo de miocardio. VI: Ventriculo izquierdo. FE: Fraccion de

eyeccion. AAS: Acido acetil-salicilico.
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— Factores extrinsecos: habitos de vida (dieta, al-
cohol) (7,9).

— Interacciones medicamentosas: los pacientes
anticoagulados suelen estar polimedicados. La inci-
dencia de interaccion es del 7% cuando se asocian
5-10 farmacos, y del 40% cuando se asocian mas de
10 farmacos (7,9) (ver tabla IlI).

EFECTOS ADVERSOS

— Hemorragia: principal complicacion. Es obli-
gado buscar la causa, ya que el sistema hemostatico
suele estar intacto y no hay hemorragias espontaneas
(crisis hipertensiva en hemorragia de SNC, infeccién
urinaria en hematuria, ulcus gastrico en hemorragia
digestiva...) (1-4,7). Ocurre en un 5-30%, sobre todo
en los primeros meses de tratamiento. Son leves en
un 95%, con una mortalidad del 2% (3,4). Las mas
frecuentes son la gastrointestinal y genitourinaria; la
mas grave la intracraneal (1,4).

— Intolerancia gastrointestinal, prurito-urticaria
(pasajeras y al principio del tratamiento), hipersensi-
bilidad (poco frecuente), alopecia, osteoporosis, uri-
cosuria, diarrea, impotencia masculina (no estd de-
mostrado).

— Sindrome del dedo purpura: hipopigmenta-
cién dolorosa en zona lateral y plantar de dedos de
pies. Si aparece se debe suspender el tratamiento con
AO (2,3).

— Necrosis cumarinica: si existe déficit de protei-
na ¢ 6 s. Poco frecuente, en el 3-10° dia de trata-
miento; afecta mas a mujeres, en zonas con abun-
dante tejido celular subcutaneo (nalgas, muslos,
mamas), por trombosis de la microvasculatura cuta-
nea. Se deben suspender los AO y aportar proteina c
mediante transfusién de plasma fresco congelado; rei-
niciar lentamente el tratamiento con AO.

— Embriopatia warfarinica: en el primer trimestre
de embarazo (sobre todo entre las semanas 6 y 9)
pueden producir abortos, hipoplasia nasal, hemorra-
gias, alteraciones epifisarias y del SNC; semanas antes
del parto, hemorragia fetal y/o placentaria (2,3,10).

CONTRAINDICACIONES

— Absolutas:
= Hemorragia activa (ulcus sangrante...), dia-
tesis hemorréagicas.
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= Hemorragia intracraneal previa o riesgo de
ella (cirugia, tumores...).

= Aneurisma intracraneal, aneurisma disecante.

= HTA grave no controlable.

= Alergia al medicamento.

— Relativas:

= Historia anterior de hemorragia con AO.

= Ulcus activo.

= Riesgo de caidas, falta de colaboracién, al-
teracion del estado mental, alcoholismo,
enfermedad hepética, insuficiencia renal,
retinopatia, esteatorrea, gestacion, pericardi-
tis con derrame, endocarditis bacteriana, ci-
rugia reciente sobre todo en SNC u ocular.

= Coagulopatias.

= La edad avanzada no es en si misma con-
traindicacion (1,2,7).

CONTROL DEL TRATAMIENTO CON
AO

Se realiza para verificar que la hipocoagulabili-
dad del paciente es la adecuada; se puede modificar
la dosis del farmaco si es necesario. Es imprescindi-
ble, ya que la respuesta a una misma dosis es indivi-
dual debido a diferencias en la absorcion y aclara-
miento metabdlico, asi como en la respuesta
hemostatica a las distintas concentraciones del medi-
camento (2,6,11). Ademas, la respuesta puede variar
con la dieta (los vegetales verdes contienen importan-
te cantidad de vitamina K y reducen el efecto de los
AO), el alcohol (potencia el efecto de los AO), el uso
concomitante con otros farmacos... (7,8). También es
importante saber que hay un estrecho margen tera-
péutico de dosis eficaz (INR: 2-3 normalmente)
(2,6,11).

El control se realiza midiendo el tiempo que la
sangre tarda en coagular (tiempo de protrombina) se-
guido de un control clinico-terapéutico para modifi-
car el tratamiento si es necesario y prevenir situacio-
nes de riesgo hemorragico. Los métodos utilizados
son:

— Actividad de protrombina en porcentajes: no
deberia usarse, ya que la sensibilidad de la trombo-
plastina utilizada en distintos laboratorios varia.

— Ratio (tiempo de protrombina del paciente en
segundos dividido por el tiempo de protrombina con-
trol): también hay diferencia de sensibilidad de la
tromboplastina, por lo que la OMS elaboré una trom-
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bopolastina de referencia, a la que se deben referir
las tromboplastinas comerciales; el fabricante debe
poner en su reactivo la relacion existente mediante
un factor denominado indice de Sensibilidad Interna-
cional (ISI) (12).

— INR (Relacion Normalizada Internacional): es
la medida mas utilizada, ya que los resultados interla-
boratorios son mas comparables; pueden establecer
rangos terapéuticos para cada patologia (2,3,11,12).

INR = (Ratio)™

MANEJO CLINICO

Inicio del tratamiento con anticoagulantes orales

Antes de comenzar el tratamiento hay que valo-
rar individualmente el riesgo de hemorragia de cada
paciente y controlar los riesgos modificables (alcohol,
paciente no cumplidor, existencia o no de cuidadores
responsables del anciano, modificacion frecuente de
la dieta por cambios de domicilio...) (2,5,7,8).

Se inicia generalmente en el hospital (servicio
de hematologia), debido a que son necesarias prue-
bas complementarias (ecocardiograma...) para indicar
el tratamiento.

Si es necesario anticoagular urgentemente, se
comienza con HEPARINA + ANTICOAGULANTE
ORAL simultaneamente durante el ingreso hospitala-
rio. La heparina se debe suprimir cuando el INR esté
en rango terapéutico durante 2 6 3 dias (2,6,11).

Si no es urgente (FA crénica...), se comienza
con una dosis arbitraria, por ejemplo 5 mg de warfa-
rina 0 2 mg de acenocumarol en dosis Unica diaria y
a la misma hora. En enfermedades graves o ancianos
la dosis de inicio es la mitad.

Se deben realizar controles de INR frecuentes,
con ajuste de dosis (2-3 veces por semana durante
1-2 semanas) hasta conseguir un INR terapéutico.
Durante la primera semana del alta se debe realizar
un nuevo control para valorar las alteraciones del
INR por cambios de dieta, ingesta de alcohol...
(2,6,11).

Tratamiento a largo plazo

Alcanzada la dosis deseada, los controles de
INR se haran cada 4-6 semanas.

Los cambios en la dosis tardaran al menos 36
horas en reflejarse en el INR, por lo que los ajustes
de dosis deben basarse en la dosis total semanal
(DTS); modificar sélo algun dia de la semana (porque

pequefias variaciones en la DTS pueden corregir el
INR) y realizar un control después de 2-3 dias (gene-
ralmente a los 7-10 dias) y antes de la toma de la do-
sis de ese dia para si tenemos los resultados ese mis-
mo dia poder modificarla (2,6,11).

Si el paciente no esta en rango terapéutico hay
que buscar la causa (olvido o duplicacién de la do-
sis, infecciones...), corregirla, ajustar provisionalmente
ese dia y después mantener la dosis anterior y ade-
lantar el préximo control. Si el descontrol es pequefio
(1 6 2 décimas de INR) es mejor mantener la dosis y
adelantar el préximo control.

Al introducir un nuevo farmaco hay que adelan-
tar el control o introducirlo 3 dias antes del control
pendiente (11).

DOSIFICACION DE LOS
ANTICOAGULANTES ORALES

El rango terapéutico del INR varia segun la pa-
tologia a tratar. Normalmente una trombosis en terri-
torio venoso requiere menor hipocoagulabilidad que
en territorio arterial, aunque si es recurrente requiere
un INR mayor (2,6,7,11) (ver tabla Il1).

El ajuste de dosis se debe hacer mediante cam-
bios en la dosis total semanal. Cuando el INR ideal
esta entre 2 y 3 se puede actuar segun se ve en la ta-
bla IV.

SITUACIONES ESPECIALES

Tos, vomitos y estrefiimiento

Hay que controlarlos lo antes posible para evi-
tar hemorragias y buscar siempre su origen. Los vo-
mitos pueden dar lugar a fallo del tratamiento si son
inmediatamente después de ingerido éste. Los laxan-
tes estan contraindicados, ya que aumentan el peris-
taltismo intestinal y pueden producir hemorragia in-
traparietal y obstruccion intestinal secundaria (7).

Anticonceptivos orales

Pueden producir por si mismos enfermedad
tromboembodlica y, ademas, interfieren con los antico-
agulantes orales a nivel hepatico y potencian su ac-
cién hipoprotrombinémica (7).

Anestesia
Contraindicada la raguianestesia.

MEDICINA GENERAL 2001; 39: 916-923
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m TABLA 11

Interacciones medicamentosas de los anticoagulantes orales

Grupo

Digestivo

Cardiovasculares

Hipolipemiantes

Sistema nervioso

Endocrino

Antiinfecciosos

Aparato locomotor

Inmunosupresores

Otros

Interaccionan con los AO

Potencian: Antiacidos con magnesio, cimetidina,
ranitidina, omeprazol, laxantes con parafina liquida.
Inhiben: Sucralfato.

Potencian: amiodarona, quinidina, dipiridamol,
ticlopidina, diazéxido, quinapril, acido etacrinico,
reserpina, heparina.

Inhiben: espironolactona, tiacidas.

Potencian: clofibrato, fenofibrato, benzafibrato,
gemfibrozilo,acido nitotinico, probucol, inhibidores
de la HMg-COA reductasa (el menor la
pravastatina).

Inhiben: colestiramina, colestipol, poliestireno
sulfonato célcico.

Potencian: Hidrato de Coral, clorpromazina,
dextropopoxifeno, IMAO, antidepresivos triciclicos,
antiserotoninicos (paroxetina).

Inhiben: barbitaricos, carbamazepina, haloperidol,
fenitoina, primidona.

Potencian: Esteroides, anabolizantes, clorpropamida,
tolbutamida (casi todos los hipoglucemiantes orales),
tiroxina, glucagén, danazol.

Potencian: clotrimazol, cefalosporinas de 2.2y 3.2
generacion, aminoglucoésidos, eritromicina
(macrélidos en general excepto josamicina),
clindamicina, isoniacida, ketoconazol, fluconazol,
acido nalidixico, penicilina G a altas dosis,
ampicilina, quinina, sulfonamidas, tetraciclinas,
cloramfenicol, metronidazol, quinolonas,
neomicina.

Inhiben: rifampicina, griseovulvina.

Potencian: AAS y salicilatos, fenilbutazona,
diflunisal, fenoprofen, flurbiprofen, acido
flufenamico, acido mefendmico, indometacina,
ketoprofen, naproxeno, piroxicam, sulindac,
sulfinpirazona, dipironas (metamizol), alopurinol.

Potencian: ciclofosfamida, mercaptopurina,
metotrexate, tamoxifen.
Inhiben: ciclosporina A, aminoglutemida.

Potencian: uricosuricos, alcohol, disulfiram,
vitamina E a dosis altas, vacuna antigripal.
Inhiben: anticonceptivos orales, vitamina K,
xantinas.

Recomendados

Almagato, magaldrato, famotidina,
metoclopramida, glicerina, agar, loperamida,
pantoprazol, lactulosa, supositorios de glicerina.

Verapamilo, diltiazen, nifedipina, isosorbide,
nitroglicerina, hidroclorotiacida, furosemida y la
mayoria de diuréticos, digoxina, prazosin,
metildopa, captopril, enalapril, propranolol,
atenolol, losartan, potasio.

Diacepam, clorazepato, triazolam, ergotamina,
levodopa, biperideno, mianserina.

Insulina, glibenclamida.

Amoxilina, ampicilina, amoxi-clavulanico,
josamicina, cloxacilina, acido pipemidico,
norfloxacino, miconazol, mebendazol.

Paracetamol, codeina, dextropoxifeno, diclofenac,
ibuprofen, nabumetona, meloxicam, colchicina (si
no provoca diarrea).

Difenhidramina, broncodilatadores.

NOTA: Los AO potencian, con riesgo de toxicidad, sulfonilureas, tolbutamida, clorpropamida, difenilhidantoina.
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m TABLA IV

Actitud para cambios de dosis

INR ACTITUD

1,1-1,4 Aumentar la DTS un 10-20%, procurando subir la dosis el 1¢ dia y control en una semana.
1,5-1,9 Aumentar la DTS un 5-10% y control en 2 semanas.

3,1-3,9 Disminuir un 5-10% y control en 2 semanas.

4-6/8 No tomar AO el 1* dia y reducir la DTS un 10-20% y realizar un control en 1 semana.

6/8-10 sin sangrado Dar vitamina K oral 1-3 mg (1-3 gotas) y hacer control al dia siguiente (si sigue siendo mayor de 6 se puede

repetir).

> 10 sin sangrado
12 horas.

Remitir a hospital: se daran dosis altas de vitamina K, aproximadamente 3-5 mg IV. Monitoriza INR cada 6-

Si existe hemorragia - Leve: conjuntival, epistaxis leve, esputos sanguinolentos, gingivorragia nocturna, equimosis aisladas,
sangre roja en heces, metrorragia. Las dos Ultimas precisan estudio para descartar patologia subyacente.
En general no requieren adelantar el control.
— Control temprano: epistaxis recidivante, gingivorragia recidivante, equimosis grandes espontaneas,
esputos hemoptoicos, hematuria. Si se puede, realizar control en el momento, si no suspender una Unica

dosis.

— Remitir a urgencias hospitalarias: cefalea brusca intensa, pérdida brusca de visidn, pérdida de conciencia,
alteraciones en el habla, paralisis de miembros, dolor brusco o edema de extremidades, disnea brusca
con dolor toracico, epistaxis u otras hemorragias externas incoercibles, hemoptisis, hematemesis,
melenas, hematoma abdominal, abdomen agudo.

- Si puede comprometer la vida del paciente administrar 10 mg de vitamina K IV en hospital + plasma fresco
o concentrados de factores, que se deben repetir a las 6 horas debido a la corta semivida del factor VII.

DTS: dosis total semanal. AO: anticoagulantes orales.

Heridas y traumatismos

Si la herida es leve se debe comprimir la zona;
si es importante y/o la hemorragia es abundante hay
que remitirle a urgencias (suturar, transfusion...). Aun-
que un traumatismo sea minimo, siempre hay que
comprimir; si es moderado hay que hacer un vendaje
compresivo inmediato y mantenerlo 12 horas (segin
la gravedad) y tener cuidado de no provocar isque-
mia secundaria. También es conveniente poner hielo
local (7,8).

Cirugia

Si es cirugia mayor programada el control de-
be ser hospitalario y mantener durante la interven-
cién un INR de 1,2 6 1,5, segun el riesgo trombo-
embodlico del paciente (alto riesgo: prétesis
valvulares, embolismo arterial reciente, embolismo
en rango no terapéutico, tromboembolismo pulmo-
nar reciente o de repeticién; bajo riesgo: el resto).

También existe la posibilidad de administrar 1-2 mg
vitamina K subcutdnea y operar con dosis profilac-
ticas de heparina (7).

En cirugia menor o extracciones dentarias, si el
paciente es de alto riesgo, se debe hacer la interven-
cion en el hospital sin suprimir el tratamiento, pero
realizando un control previo y cerciorandose de que
el INR es menor de 3,3. En el resto se debe reducir u
omitir la dosis 2 6 3 dias antes para que el INR antes
de la intervencién sea menor de 1,5; volver a dosis
normales al cesar la hemorragia. Algunos autores re-
comiendan, sobre todo en pacientes de alto riesgo,
usar heparina de bajo peso molecular a dosis tera-
péuticas 2 dias antes de la intervencion, suspender el
dia de la intervencién el anticoagulante para después
de la extraccién dentaria iniciar la anticoagulacion
oral a dosis habituales y mantener la heparina 3 dias
mas (13). Los pacientes con o sin protesis deben ha-
cer profilaxis de endocarditis (3 g de amoxicilina 1
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hora antes de la extraccién 6 1,5 g de eritromicina 1
hora antes y 500 mg 6 horas después). No es aconse-
jable realizar méas de una exodoncia por mes, para
no incrementar el riesgo de tromboembolismo del pa-
ciente.

Embarazo

Se debe informar a las mujeres en edad fértil de
los riesgos antes de la concepcion y realizar un test
de embarazo antes de la 62 semana de gestacion.

Hay que iniciar tratamiento con heparina antes
de la concepciéon y mantenerla las primeras 14 sema-
nas de embarazo; después, introducir los anticoagu-
lantes orales hasta la 362 semana, en que debe vol-

ANTICOAGULACION ORAL EN ATENCION PRIMARIA. ULTIMOS AVANCES

verse a utilizar heparina. Otra opcion es mantener la
heparina subcutanea a dosis terapéuticas durante to-
da la gestacién.

Con la heparina no se produce teratotoxicidad, ya
gue no atraviesa la BHE; pero existe riesgo de sangrado
periparto, por lo que es recomendable suprimir la he-
parina 24 horas antes de un parto programado (7,10).

Lactancia natural

No estad contraindicada, ya que los anticoagu-
lantes orales se excretan en pequefia cantidad en la
leche materna. Algunos autores recomiendan admi-
nistrar al lactante 1 mg de vitamina K a la semana,
de forma profilactica (7,10).

BIBLIOGRAFIA

1. Alonso R, Alvarez |, Barroso C. Tera-
péutica antitrombotica en atencion pri-
maria: anticoagulantes y antiagregantes.
Libro del afio de medicina familiar y co-
munitaria. Saned, S.A., 1996; 280-296.

2. Alonso R, Barroso C, Alvarez I, Puche
N, Alcaraz A. Anticoagulacion oral en
atencion primaria. Informacion terapéuti-
ca del Sistema Nacional de Salud, 1997;
21: 89-96.

3. Alosno R, Puche N, De la Fuente MD,
Serrano P, Garcia L. Control de Calidad
terapéutico del seguimiento de la antico-
agulacion oral en atencién primaria: cua-
tro afios de experiencia. Aten Primaria
1996 15: 555-60.

4. Jansson JH, Westman G, Boman K,
Nilsson T, Norberg B. Oral anticoagulant
treatment in a medical Care district — a
descriptive study. Scand J Prim Health
Care 1995; 13: 268-74.

5. Navarro JL, César JM, Garcia LJ, Par-
do A, Garcia Abellé A, Trejo R, Villaru-
bia J, Lopez J. Control de la anticoagula-
cion oral en sangre capilar. Sangre 1994;
39: 257-260.

6. Hirsh J, Dalen JE, Anderson DR, Po-
ller L, Bussey H, Ansell J, Deykin D,
Brandt JP. Oral anticoagulants. Mecha-
nism of action, clinical effectiveness and
optimal therapeutic range. Chest 1998;
114: 4455-469S.

7. Bridgen ML. Oral anticoagulant the-
rapy. Practical aspects of managent. Post-
grad Med 1996; 99: 81-102.

8. Vans Coy GJ, Coax WC. Oral anticoa-
gulation: improving the risk-benefit ratio.
J Farm Pract 1995; 41(3): 261-9.

9. Demirkan K, Stephens MA, Newman
KP, Self TH. Response to warfarin and ot-
her oral anticoagulants: effects of disease

states. Shout Med J 2000; 93(S): 448-54;
quiz 4S5.

10. Ginsberg JS. Management of venous
tromboembolism. N Engl ] Med 1996,
335(24): 1816-28.

11. Alonso R, Puche N, Gordillo F. Con-
trol de la anticoagulacién oral desde la
atencion primaria. Cuadernos de Gestion
1996; 2: 65-74.

12. Fairweather RB, Ansell J, Van der
Besselaar AM, Brandt JT, Bussey HI, Po-
ller L, Triplett DA, White RH. College of
American Pathologists Conference XXXI
on laboratory motinoring of anticoagulant
therapy: Laboratory monitoring of oral
anticoagulant therapy. Arch Pathol Lab
Med 1998; 122(9): 765-81.

13. Wahl MJ. Dental Surgery in anticoa-
gulated patients. Arch Intern Med 1998;
158 (15): 1610-6.

923

MEDICINA GENERAL 2001; 39: 916-923



	SUMARIO: 


