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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

El manejo de la anticoagulación perioperatoria en pacientes tratados crónicamente 
con warfarina es un problema clínico frecuente y de difícil manejo. La suspensión 
de la anticoagulación durante un procedimiento podría poner en riesgo de eventos 
tromboembólicos y continuarla podría generar sangrado excesivo. La evidencia 
al respecto es limitada y las guías por consenso de expertos son inconsistentes. 
La ausencia de esquemas de manejo claros y el uso indiscriminado de reemplazo 
transitorio con heparina no fraccionada genera demoras, sobrecostos y días 
de hospitalización innecesarios. En el presente texto se discuten las posibles 
variables y riesgos a considerar en la toma de decisiones y se revisa la evidencia 
concerniente al uso de heparinas de bajo peso molecular para la sustitución 
transitoria y ambulatoria de la anticoagulación en el perioperatorio; además, se 
proponen una guía de recomendaciones y un algoritmo novedoso y sencillo, que 
facilite su implementación.

Palabras clave: periodo perioperatorio, anticoagulantes, warfarina, heparina de bajo-
peso-molecular.
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Title

Perioperative Management of Long-Term War-
farin Anticoagulated Patients (Focused on Out-
patient Bridging with Low Molecular Weight 
Heparins)

Abstract

Management of patients under chronic couma-
din anticoagulation on the perioperative setting 
is a frequent and problematic clinical scenario. 
Temporary interruption of anticoagulation during 
surgical procedures places the patients at risk of 
thrombo-embolic events and on the other hand, 
keeping anticoagulation throughout surgery puts 
them at risk of bleeding complications. There is 
limited evidence in this topic and clinical guideli-
nes based on expert opinion are inconsistent. The 
lack of clear guidelines and the indiscriminate use 
of unfractionated heparin for transitional repla-
cement generate delays, extra costs and is cause 
of unnecessary days of hospitalization. This text 
discusses the possible variables and risks to con-
sider in decision making and also the evidence in 
regards to low molecular weight heparins for tran-
sitional and perioperative outpatient replacement 
of anticoagulation called “bridging”. A practical 
guideline and a simple algorithm are proposed in 
order to facilitate its implementation.

Key words: Perioperative care, anticoagulants, 
warfarin, low-molecular-weight heparin.

Impacto del problema

Al menos el 1,4 % de la población 
adulta sufre condiciones médicas que la 
pone en riesgo constante de eventos trom-
boembólicos [1], y este porcentaje podría 
venir en aumento [2]. Estos pacientes 
requieren administración continua de 
anticoagulantes orales, de los cuales la 
warfarina es la opción más utilizada en 

nuestro medio, y se calcula que al me-
nos el 10 % de ellos se programa para 
una intervención quirúrgica cada año 
[3]. Continuar la anticoagulación oral 
en cercanía o durante una intervención 
quirúrgica aumenta el riesgo de sangrado 
[4,5], lo que obliga a la suspensión previa 
de la warfarina y reinicio posterior; pero, 
dada su vida media relativamente larga, 
se genera un periodo de varios días sin 
efecto anticoagulante, lo cual aumenta 
el riesgo de eventos tromboembólicos 
durante el perioperatorio [3,6,7]. Todo 
lo	anterior	configura	un	problema	clínico	
frecuente y de difícil manejo.

Para sobrellevar este problema, sur-
ge la necesidad de utilizar agentes an-
ticoagulantes de más corta acción, que 
reemplacen transitoriamente la warfari-
na y permitan disminuir al mínimo los 
días desprovistos de anticoagulación. 
En la literatura anglosajona, a esta prác-
tica se le conoce con el término brid-
ging, aunque algunos lo traducen con el 
término poco castizo de puenteo. En la 
presente revisión la llamaremos terapia-
puente. Tradicionalmente se realiza con 
heparina no fraccionada, en infusión 
intravenosa, que obliga a la hospitali-
zación varios días previos a la cirugía, 
para la adecuada titulación y monitori-
zación del efecto anticoagulante, y esto 
podría generar días de hospitalización 
innecesarios, trámites e interconsultas 
inoficiosas	y	sobrecostos	no	justifica-
dos para los pacientes, instituciones y 
sistemas de salud.
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Recientemente se ha intentado intro-
ducir las heparinas de bajo peso molecu-
lar (HBPM), como reemplazo transitorio 
de la anticoagulación, pero de manera 
ambulatoria, gracias a su fácil adminis-
tración subcutánea y su efecto predeci-
ble, que generalmente obvia la necesidad 
de monitoreo paraclínico. Todo esto dis-
minuiría la estancia hospitalaria y costos; 
sin embargo, existen dudas entre los clí-
nicos involucrados acerca de su utilidad, 
seguridad,	dosificación	y	esquemas	de	
suspensión y reinicio.

Varias	 sociedades	 científicas	 del	
mundo han intentado reunir la literatu-
ra disponible al respecto, analizarla de 
forma sistemática y, por consenso de 
expertos, formular esquemas de mane-
jo a manera de guías de práctica clínica 
basadas en la evidencia [8-10]. Además, 
numerosas revisiones narrativas por ex-
pertos en el tema formulan esquemas 
de manejo perioperatorio [11-22]. Por 
desgracia, tienden a abordar el problema 
de una forma excesivamente compleja y 
no hay consenso ni uniformidad en sus 
recomendaciones.

La presente revisión discute la evi-
dencia más relevante y propone un es-
quema simple de manejo, representado 
en	un	algoritmo	sencillo	(figura	1),	que	
resuma	y	respete	los	parámetros	fijados	
en el ámbito internacional y sea aplicable 
a nuestra realidad cotidiana enfocándose 
principalmente en el manejo pre y posto-
peratorio de cirugía electiva. La rever-

sión de la warfarina en casos urgentes 
no se incluye en el presente texto, la cual 
se espera sea tema de una revisión inde-
pendiente.

Variables y riesgos para considerar 
en la toma de decisiones

Existen muchos factores que se deben 
considerar en el momento de elegir un 
esquema de anticoagulación periopera-
torio: el riesgo de sangrado quirúrgico, 
el riesgo de tromboembolismo al sus-
pender la anticoagulación y su aumento 
adicional, relacionado con la interven-
ción	quirúrgica,	el	perfil	farmacológico	
de los anticoagulantes involucrados y 
sus posibles efectos adversos, el tipo de 
anestesia planeada, las preferencias del 
paciente y la diferencia de costos entre 
los esquemas [14].

En el periodo preoperatorio, las dos 
variables con más relevancia en la toma 
de decisiones serían: el riesgo de san-
grado relacionado con el procedimiento 
planeado (y su aumento concomitante 
con los fármacos anticoagulantes) y el 
riesgo de eventos tromboembólicos du-
rante el preoperatorio (y la forma en que 
se	modifica	con	los	agentes	de	terapia-
puente). El riesgo de sangrado determina 
la necesidad de suspender la warfarina 
con	suficiente	antelación,	previa	al	pro-
cedimiento, y el riesgo tromboembólico 
afecta la necesidad de terapia-puente, 
dosis y esquema de utilización.
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Figura 1. Algoritmo de manejo preoperatorio para pacientes en tratamiento con 
warfarina programados para procedimientos electivos.
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Los riesgos involucrados deben eva-
luarse en términos de probabilidad y re-
percusión clínica; es decir, es importante 
la posibilidad de aparición del evento 
adverso, pero también su gravedad y 
las posibles consecuencias, en términos 
de muerte o incapacidad permanente. 
Valiéndose de escalas, se intenta prede-
cir	el	riesgo	y	clasificarlo	en	gravedad	o	
intensidad, para luego establecer puntos 
de cohorte relevantes para la toma de 
decisiones.

Clasificación del riesgo de sangrado 
perioperatorio

Se ha estimado un riesgo de muerte de 
entre el 3 y el 9 %, por sangrado mayor 
relacionado con cumarínicos [5]. En tér-
minos de morbilidad, las consecuencias 
del sangrado se traducen en necesidad de 
reoperación de urgencia, eventos adver-
sos cardiacos y respiratorios, aumento 
del riesgo de infección y posibles conse-
cuencias a largo plazo relacionadas con 
cicatrización y dolor crónico [4,15,23]. 
Adicionalmente, el sangrado puede re-
trasar el reinicio de la anticoagulación y 
aumentar el periodo en riesgo de evento 
tromboembólico [24].

Con base en el procedimiento planea-
do, se han propuesto múltiples escalas 
que intentan relacionarlo con la proba-
bilidad y la intensidad del sangrado; sin 
embargo, no existe consenso actual en 
cuanto a número de grupos y puntos de 
corte. Por ejemplo, una escala reciente 
propone	una	clasificación	de	dos	grupos:	

riesgo bajo (relacionado con 0-2 % de 
probabilidad de sangrado mayor duran-
te los primeros dos días) y riesgo alto 
(2-4 % de probabilidad) [11]; otras su-
gieren	clasificaciones	de	tres	o	cuatro	
grupos de riesgo [13,16,20]. Aun más 
decepcionante es su bajo poder predic-
tivo, posiblemente debido a la poca re-
lación entre el procedimiento planeado 
con el sangrado posterior y a la multitud 
de factores adicionales involucrados no 
incluidos en las escalas [15,18,21]. Por 
todo	lo	anterior,	la	clasificación	minu-
ciosa del procedimiento planeado en 
un determinado grupo de riesgo tendría 
poca relevancia en la planeación preope-
ratoria.

Resulta más práctico establecer un 
punto de corte con implicación en el ma-
nejo, estableciendo los procedimientos 
que impliquen algún grado de sangrado, 
que pueda verse aumentado por el efec-
to anticoagulante y, por ende, ameriten 
suspensión oportuna de la warfarina; 
separándolos de los procedimientos con 
un mínimo riesgo de sangrado, que no 
aumenta con la anticoagulación plena y 
pueden ser realizados sin suspensión de 
la warfarina.

Procedimientos con riesgo mínimo 
de sangrado que no aumenta con la 
anticoagulación

Existe un grupo de procedimientos míni-
mamente invasivos que implican un muy 
bajo riesgo de sangrado sobre los que la 
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anticoagulación plena no ha mostrado 
aumentar su cantidad ni repercusión. 
Vale la pena hacer hincapié en que no 
todos	 los	 procedimientos	 clasificados	
como “cirugía menor” son equiparables 
a este grupo; para delimitarlo de manera 
precisa se menciona a continuación.

Los procedimientos con riesgo mí-
nimo de sangrado, que no aumenta con 
anticoagulación a dosis plena incluyen: 
intervenciones odontológicas menores, 
como tratamiento de caries, encías y 
extracciones dentales simples [25-30]; 
procedimientos endoscópicos del tubo 
digestivo superior e inferior [31-34], aun 
si incluyen biopsia (pero excluyendo po-
lipectomía), colangio-pancreatografía 
retrógrada endoscópica, con colocación 
de stent	o	sin	esta	(excluyendo	esfinte-
rotomía); cirugía oftalmológica ambula-
toria y poco invasiva de cámara anterior, 
realizados bajo anestesia tópica, como 
extracción de catarata más colocación de 
lente intraocular [35-37] (excluyendo los 
que requieren bloqueo retro o peribulbar) 
[38], y procedimientos dermatológicos 
superficiales,	como	escisión	superficial	
y cirugía de Mohs [39-41].

Continuar la warfarina durante el 
perioperatorio de procedimientos odon-
tológicos menores está sustentado por 
estudios prospectivos y aleatorizados, y 
en el resto de procedimientos mencio-
nados, por estudios prospectivos, de co-
hortes, no aleatorizados. Por lo anterior, 
las guías y expertos en el tema [8-22], de 

manera casi unánime, sugieren continuar 
la warfarina a dosis habituales, sin utili-
zar ningún agente de reemplazo, asegu-
rándose que el día del procedimiento el 
índice internacional normalizado (INR, 
por su sigla en inglés) no se encuentre 
supraterapéutico. 

Como excepciones a esta sugerencia 
es posible mencionar: la oposición del ci-
rujano tratante a realizar el procedimien-
to bajo anticoagulación plena, lo cual 
debe ser aclarado antes de ser enviado 
al servicio interconsultante, que planeará 
el manejo perioperatorio de anticoagula-
ción. Otro caso especial lo representan 
aquellos procedimientos en los que se 
planea anestesia regional (neuroaxial, de 
plexos o bloqueos peri o retrobulbares), 
los cuales necesitarían suspensión previa 
de la anticoagulación y posible terapia-
puente [38,42]. 

Procedimientos con riesgo 
significativo de sangrado 

A excepción del grupo mencionado, la 
mayoría de procedimientos quirúrgicos 
cursan con algún riesgo de sangrado sig-
nificativo,	cuya	gravedad	puede	verse	
aumentada por los fármacos anticoa-
gulantes [4,5]. Algunos ejemplos bien 
establecidos son: cirugía cardiaca [43], 
vascular periférica, neurocirugía [44], 
cirugía ortopédica [45], urológica [46], 
cirugía plástica y oncológica. Incluso 
existen procedimientos aparentemen-
te menores que pueden causar sangra-
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dos sin afectación hemodinámica, pero 
con serias repercusiones locales, como 
los que involucran el sistema nervioso 
central, la cámara posterior del ojo, po-
lipectomía mayor a 2 cm [47], biopsia 
de próstata [48], implante de marcapaso 
o	cardiodesfibrilador	[49],	entre	otros,	
cuyo impacto local también se aumenta 
por los anticoagulantes.

Entonces, en todos estos procedi-
mientos, la persistencia de efecto anti-
coagulante, ya sea por efecto residual 
de la warfarina o de las HBPM, puede 
aumentar la intensidad y la repercusión 
global o local del sangrado; además, 
podría aumentar el riesgo de compli-
caciones hemorrágicas derivadas de la 
anestesia regional [38,42].

Por todo lo anterior, al programar pro-
cedimientos con algún riesgo de sangra-
do o que implique anestesia regional, el 
manejo preoperatorio debe garantizar la 
suspensión	con	suficiente	anterioridad	de	
la warfarina y, en caso de utilizarse, tam-
bién de las HBPM; punto en que estarían 
de acuerdo la mayoría de las guías de 
recomendaciones y expertos [8-22]. Los 
tiempos de suspensión y reinicio de los 
anticoagulantes se discutirán más adelante.

Clasificación del riesgo 
tromboembólico 

Las condiciones clínicas que imprimen 
un riesgo constante de eventos trom-
boembólicos venosos o arteriales y que, 

por lo tanto, ameritan anticoagulación 
crónica con warfarina son principal-
mente	tres:	fibrilación	auricular	crónica,	
válvulas cardiacas protésicas y antece-
dente de tromboembolismo venoso o 
pulmonar. La capacidad de predicción 
de eventos tromboembólicos luce más 
consistente y precisa que la de sangrado. 
El	riesgo	se	ha	cuantificado	en	escena-
rios no quirúrgicos y varía de acuerdo 
con antecedentes previos, comorbilidad 
y condiciones asociadas.

En	 la	 fibrilación	 auricular	 crónica	
(FA) [50-52], el riesgo es mayor si tiene 
un sustrato valvular, como la valvulopa-
tía reumática; para las FA de origen no 
valvular existe una escala (CHADS2) que 
estratifica	el	 riesgo	de	eventos	 trom-
boembólicos de acuerdo con la presencia 
de falla cardiaca, hipertensión, edad ma-
yor a 75 años, diabetes, historia previa de 
accidente cerebro-vascular (ACV) o ac-
cidente isquémico transitorio (AIT) [51].

En los pacientes con prótesis valvular 
cardiaca mecánica [10,53-56], el ries-
go es mayor con las válvulas de antigua 
generación (por ejemplo, balón en ca-
nasta o disco balanceante) y las prótesis 
en posición mitral y tricuspídea. Otros 
factores adicionales son similares a la 
escala CHADS2. Las prótesis valvula-
res biológicas solo aumentan el riesgo 
durante los primeros tres meses.

En cuanto al antecedente de trom-
bosis venosa profunda (TVP) o trom-
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boembolismo pulmonar (TEP), el riesgo 
depende de lo reciente del evento y nú-
mero de recurrencias; también varía con 
la presencia y la gravedad de condiciones 
trombofílicas o procoagulantes subya-
centes [57-60].

Por practicidad, podemos reagrupar 
las condiciones mencionadas en una 
escala de riesgo tromboembólico basal, 
según la probabilidad anual de evento 
tromboembólico, si el paciente no estu-
viera	anticoagulado.	Se	clasifica	el	ries-
go en bajo cuando es inferior al 4 %; en 
moderado cuando están entre 4 y 10 %, 
y en riesgo alto, cuando está por encima 
del 10 % (tabla 1) [8]. 

Adicional a la probabilidad de evento 
tromboembólico, es necesario tener en 
cuenta su posible impacto clínico en la 
mortalidad y la calidad de vida. En ese 
sentido, las trombosis arteriales tienen 
más repercusión que las venosas y gene-
ran más incapacidad permanente (20 vs. 
5 %) y una mayor mortalidad (40 vs. 6 %) 
[61,62]. Casos extremos como la trom-
bosis valvular es fatal en el 15 % de los 
casos [63], y el accidente cerebrovascu-
lar embólico, con el 70 % de mortalidad 
o incapacidad permanente [64].

Predicción del riesgo 
tromboembólico perioperatorio

Aunque no existen escalas de riesgo 
específicamente	desarrolladas	en	el	pe-

rioperatorio, su cálculo es extrapolado 
de escenarios no quirúrgicos, a partir de 
los grupos mencionados. Asumiendo un 
modelo puramente matemático, el riesgo 
de evento tromboembólico por cada día 
sin anticoagulación equivaldría al riesgo 
anual basal, dividido en 365. Por ejem-
plo, asumiendo un pésimo escenario, un 
paciente con válvula cardiaca protésica 
con antecedente de cardioembolismo 
tendría una probabilidad de evento trom-
boembólico de entre el 10 y el 20 % en 
un año sin anticoagulación o de 0,03 a 
0,05 %, por cada día sin efecto anticoa-
gulante en el preoperatorio [8].

Adicionalmente, una revisión siste-
mática determinó que el riesgo trom-
boembólico es consistentemente mayor 
al calculado matemáticamente en situa-
ciones no quirúrgicas [3], lo cual proba-
blemente se relaciona con un efecto de 
rebote ante la suspensión de warfarina, 
que resultaría en un periodo transitorio 
de hipercoagulabilidad, aunque la exis-
tencia de este componente se apoya por 
evidencia de orden bioquímico y no por 
experimentos clínicos [65,66]. 

En cuanto al punto de corte rele-
vante para la toma de decisiones en el 
preoperatorio, un reciente modelo de 
decisión analítica por simulación con 
calidad ajustada a la expectativa de vida 
sugiere que solo los grupos con un riesgo 
basal anual superior al 5,6 % ameritan 
una sustitución transitoria de la anticoa-
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gulación durante el perioperatorio [67]. 
Lo anterior equivaldría aproximada-
mente a decir que los grupos de riesgo 
tromboembólico moderado o alto, pro-
gramados para un procedimiento con al-
gún	riesgo	de	sangrado,	se	benefician	de	
terapia-puente preoperatoria con HBPM 
a dosis terapéuticas.

Para el periodo postoperatorio, a la 
predicción anterior es necesario añadir 
un bien sustentado efecto procoagulan-
te, relacionado con la cirugía en sí y el 
postoperatorio, que en grado variable 
podría aumentar hasta en cien veces el 
riesgo de evento tromboembólico venoso 
[62], y en diez veces los eventos arteria-
les [68].

Tabla 1. Estratificación del riesgo tromboembólico para antecedente de tromboembolismo 
venoso o pulmonar, fibrilación auricular crónica y prótesis valvulares mecánicas

Riesgo alto •	 TVP-TEP menor a tres meses o con condición procoagulante grave 
asociada	(déficit	proteína	C,	S	o	antitrombina,	Sd	antifosfolípido	o	
anormalidades múltiples). 

•	 FA crónica con trombosis o AIT menor a tres meses o con valvulopatía 
reumática. 

•	 FA crónica no valvular, con escala CHADS2 de 5 o 6*.
•	 Prótesis mecánicas mitrales, tricuspídeas o de vieja generación (balón 

en canasta o disco balanceante) o asociadas a episodio de embolismo 
arterial o AIT menor a seis meses.

Riesgo 
moderado

•	 TVP-TEP entre tres y doce meses o recurrente o con condición 
procoagulante no grave asociada (rasgo heterocigótico del factor V 
de Leyden, mutación del factor II) o cáncer activo (paliativo o tratado 
hace menos de seis meses).

•	 FA crónica no valvular, con escala CHADS2 de 3 o 4.
•	 Prótesis mecánicas aórticas, de nueva generación (bivalvas), con algún 

factor	de	riesgo	asociado:	fibrilación	auricular,	hipertensión,	diabetes,	
falla cardiaca o edad superior a 75 años, antecedente de ACV o AIT.

Riesgo bajo •	 TVP-TEP único, mayor a doce meses, sin condición procoagulante 
subyacente. 

•	 FA crónica no valvular, con escala CHADS2 de 0 a 2* y sin 
antecedente de trombosis o AIT.

•	 Prótesis mecánicas aórticas, de nueva generación (bivalvas), sin 
factores de riesgo asociado. 

* Escala de riesgo para fibrilación auricular crónica no valvular: CHADS2  (Congestive Heart 
Failure-Hypertension-Age-Diabetes-Stroke): historia falla cardiaca congestiva: 1 punto; 
hipertensión: 1 punto; diabetes mellitus: 1 punto; edad superior a 75 años: 1 punto; historia de 
ACV o AIT: 2 puntos.
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Estrategias de disminución 
del riesgo tromboembólico 
preoperatorio

Luego de un evento tromboembólico 
venoso reciente, el riesgo de recurren-
cia desciende drásticamente del primer 
al tercer mes; por consiguiente, algunos 
autores sugieren aplazar las cirugías no 
prioritarias, al menos, un mes (ideal-
mente, tres meses) como estrategia de 
disminución de riesgo [14-16]. Tal suge-
rencia se podría extender a los eventos 
arteriales o cardioembólicos [50]. La co-
locación	de	filtro	de	vena	cava	se	podría	
considerar en eventos venosos muy re-
cientes programados para cirugía mayor 
no diferible [60,69]. 

El reemplazo transitorio de la anti-
coagulación en el perioperatorio, aun-
que es ahora una práctica habitual, fue 
inicialmente sustentado en evidencia de 
baja calidad. Aun hoy no existen estudios 
prospectivos, aleatorizados controlados 
contra placebo que aporten informa-
ción	fiable	que	demuestre	su	verdade-
ra utilidad en la disminución del riesgo 
tromboembólico perioperatorio, ni su 
contraparte relacionada con el aumento 
en el riesgo de sangrado; para de esta 
forma establecer su balance riesgo-
beneficio.	Tampoco	estudios	de	buena	
calidad que comparen las posibles op-
ciones terapéuticas, como la heparina no 
fraccionada (HNF) contra las heparinas 
de bajo peso molecular (HBPM), o que 
comparen las posibles dosis y esquemas. 
La evidencia actual se deriva de estudios 

de buena calidad, pero extrapolada de 
escenarios no quirúrgicos y estudios de 
moderada calidad (puramente observa-
cionales), en el ámbito perioperatorio.

En escenarios no quirúrgicos existe 
evidencia de buena calidad que respalda 
la utilidad de las HBPM en el manejo 
del TVP-TEP y en la disminución de la 
recurrencia después de un evento, donde 
su	perfil	de	seguridad	permite	el	mane-
jo ambulatorio [60]; incluso se muestra 
superior a la HNF [70,71]. Respecto a 
los eventos arteriales o cardioembólicos, 
los estudios comparativos iniciales no 
mostraron utilidad de las HBPM en el 
tratamiento del accidente isquémico ce-
rebral,	relacionado	o	no	con	fibrilación	
auricular [72-75]. Solo recientemente 
un nuevo inhibidor sintético del factor 
Xa, el idraparinox, mostró ser similar a 
warfarina en la prevención crónica de 
eventos tromboembólicos relacionados 
con FA, y aunque se relacionó con más 
episodios de sangrado, habla a favor del 
potencial efecto protector de las HBPM, 
en disminuir el riesgo de eventos car-
dioembólicos [76].

Además, un estudio reciente sugiere 
beneficio	de	las	HBPM	en	el	manejo	ini-
cial del ACV isquémico subagudo [75]. 
Aún más controvertido y menos sus-
tentado es el uso de HBPM en prótesis 
valvulares, aunque recientes revisiones, 
basadas principalmente en pacientes em-
barazadas, la consideran al menos tan 
efectiva a corto plazo como la HNF [77].
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En el marco perioperatorio no hay 
estudios aleatorizados controlados que 
aporten	evidencia	fiable	sobre	la	verda-
dera utilidad de las HBPM, tampoco so-
bre	su	balance	riesgo-beneficio	y	utilidad	
comparativa frente a otras opciones. Por 
el momento, existen multitud de estudios 
descriptivos, prospectivos de cohorte, 
que muestran en promedio, bajas tasas 
de eventos tromboembólicos (1 %) y san-
grado mayor (3 %) [24,78-89]. En próte-
sis valvulares, al menos 14 estudios que 
reúnen a 1300 pacientes muestran una 
tasa general de eventos tromboembólicos 
del	0,83	%	(IC = 0,43-1,5);	en	FA	crónica,	
10 estudios que reúnen a 1400 pacientes, 
con	una	tasa	de	0,57	%	(IC = 0,26-1,1),	
y en TVP-TEP, 9 estudios que reúnen a 
500 pacientes muestran una tasa gene-
ral	de	0,6	%	(IC = 0,13-1,7).	Los	datos	
se consolidaron en una reciente revisión 
de la ACCP [8]. 

La utilidad de la heparina no fraccio-
nada (HNF) como terapia-puente perio-
peratoria también se apoya en estudios 
puramente observacionales, aunque en 
menor cantidad [87-89] y se relaciona 
con un costo mayor que las HBPM [87]. 
En el único estudio comparativo de HNF 
contra HBPM, multicéntrico, de cohortes 
prospectivo, aunque no aleatorizado, no 
se	encontraron	diferencias	significativas	
en cuanto a eventos tromboembólicos, 
ni tasas de sangrado [88]. Tampoco rea-
lizando un análisis del subgrupo de vál-
vulas protésicas en el estudio anterior 
[89], a pesar de lo cual algunas socieda-

des cardiológicas mantienen reservas en 
cuanto a HBPM, en prótesis valvulares 
de alto riesgo [10].

En	 cuanto	 a	 dosificación	 de	 las	
HBPM, no existen estudios bien diseña-
dos, que confronten los posibles regíme-
nes	de	dosificación	(dosis	terapéuticas,	
dosis	profilácticas	o	no	utilización)	entre	
sí ni frente a los diversos grupos pro-
puestos de riesgo tromboembólico. Las 
sugerencias al respecto se derivan de 
los estudios observacionales menciona-
dos, analizados a la luz de consenso de 
expertos. Las guías basadas en la evi-
dencia [8-10] coinciden en sugerir dosis 
terapéuticas de HBPM en los grupos 
de	alto	riesgo	y	dosis	profilácticas	o	no	
utilizarlas en los grupos de bajo riesgo. 
Para los grupos de riesgo moderado hay 
concordancia en sugerir dosis terapéuti-
cas en las indicaciones arteriales (FA y 
prótesis valvulares); pero en las indica-
ciones venosas (TVP o TEP) hay leve 
discrepancia entre dosis terapéuticas y 
profilácticas	[8,9].

En acuerdo con el punto de corte re-
levante mencionado [67], además por 
razones de simplicidad y protección 
médico-legal,	 se	 podrían	 unificar	 las	
recomendaciones venosas y arteriales, 
sugiriendo dosis terapéuticas para todos 
los grupos de riesgo moderado o alto y 
dosis	profilácticas	para	los	de	bajo	ries-
go. Esta aproximación con leve tenden-
cia más agresiva va en acuerdo con la 
guía más ampliamente difundida [8] y 
no transgrede las otras.
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Protocolo de terapia-puente 
prequirúrgica ambulatorio con 
HBPM

El lapso preoperatorio de suspensión de 
warfarina, antes de cualquier procedi-
miento con algún riesgo de sangrado o 
que implique anestesia regional, debe ga-
rantizar índices de INR inferiores a 1,5 
para el día quirúrgico [4,5]. Los estudios 
farmacocinéticos [90-95], los estudios 
clínicos en el perioperatorio [24,78-89] 
y las guías [8-22] sugieren cuatro a cin-
co	días.	Se	han	identificado	situaciones	
clínicas en las que dicho periodo puede 
ser más prolongado: INR superior a 3, 
paciente anciano, falla cardiaca descom-
pensada y cáncer activo [96].

En cuanto al momento de inicio 
preoperatorio de las HBPM, se consi-
dera apropiado cuando el INR caiga bajo 
el rango terapéutico (INR menor a 2). En 
teoría, esto sucede aproximadamente 36 h 
después de la última dosis de warfarina. 
El chequeo del INR antes del inicio de la 
HBPM se considera innecesario, excepto 
en situaciones en que este descenso se 
prevea especialmente errático. Por lo an-
terior, la mayoría de guías sugiere iniciar 
las HBPM entre dos y cuatro días antes 
de la cirugía [8-22]. 

Las opciones farmacológicas más 
comúnmente utilizadas e incluidas en el 
Plan Obligatorio de Salud colombiano 
son: enoxaparina a dosis terapéutica de 
1	mg/kg/12	h	subcutánea,	y	profiláctica	
de 40 mg/24 h subcutánea, o daltepari-

na terapéutica de 100 UI/kg/12 h sub-
cutánea,	y	profiláctica	de	5000	UI/24	h	
subcutánea. Aunque existen esquemas 
terapéuticos de aplicación única diaria, 
la administración cada 12 h parece man-
tener niveles más estables y efecto más 
predecible [97]. Se requiere ajuste de 
dosis en función renal alterada, estando 
contraindicadas en depuración de crea-
tinina inferior a 30 ml/min, historia de 
trombocitopenia relacionada con hepa-
rinas y alergia previa al medicamento.

Respecto al tiempo de suspensión pre-
quirúrgica de las HBPM, es mayor para 
dosis	terapéuticas	que	para	profilácticas	
[90,91]. Los datos farmacológicos, los es-
tudios clínicos [78-89] y las guías [8-22] 
sugieren	12	h	para	dosis	profilácticas	y	
24 h para dosis terapéuticas, tiempos que 
estarían en concordancia con los aconse-
jados para considerar anestesia regional 
[42], lo que generalmente se traduce en 
una última aplicación la mañana anterior, 
para las dosis terapéuticas, y en la tarde 
anterior,	para	las	profilácticas.	Para	los	
desaconsejados esquemas terapéuticos de 
una sola dosis diaria, solo se administraría 
la mitad de la dosis habitual, la mañana 
anterior al procedimiento. Dado el tiem-
po de vida media y efecto predecibles de 
las HBPM, no se consideran necesarias 
mediciones de antifactor Xa previas al 
procedimiento [20,60].

Dado lo errático del efecto de la war-
farina, hasta el 7 % de los pacientes pue-
de continuar con efecto cumarínico el día 
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quirúrgico [93]; por ello se hace necesario 
constatar el INR antes del procedimien-
to. Últimamente se ha sugerido procesar 
el INR el día anterior, y en caso de estar 
alterado, administrar dosis bajas de vita-
mina K oral (1 a 2,5 mg), que disminui-
rían el INR al rango deseado para el día 
del procedimiento [98-100] sin incurrir 
en resistencia al inicio de la warfarina en 
el postoperatorio, como la reportada con 
dosis mayores de vitamina K [100]. Esta 
estrategia podría evitar problemáticos 
aplazamientos de las cirugías o adminis-
tración	no	justificada	de	plasma	[9-22].

Manejo postoperatorio 
de la anticoagulación

Para los procedimientos con mínimo 
riesgo de sangrado, como se mencionó, 
se continuaría la dosis habitual de warfa-
rina,	sin	modificación	y	de	manera	ambu-
latoria. Para el resto de procedimientos, 
en los cuales el riesgo de sangrado ame-
ritó suspensión de la warfarina y tera-
pia-puente prequirúrgica con HBPM, el 
reinicio postoperatorio de la anticoagu-
lación depende del mencionado balance 
de	riesgos,	aunque	con	modificaciones,	y	
de una multitud de variables adicionales, 
que ameritan una toma de decisiones in-
dividualizada para cada paciente.

En teoría, un reinicio de la dosis ha-
bitual de warfarina el día siguiente del 
procedimiento generaría un retorno len-
to del efecto anticoagulante cumarínico 
en	cuatro	o	cinco	días,	tiempo	suficiente	

para permitir los procesos de hemostasia; 
pero esto deja un lapso descubierto de 
anticoagulación, con riesgo de eventos 
tromboembólicos, comparativamente au-
mentado respecto al preoperatorio, pues 
al mencionado riesgo basal se le adiciona 
un efecto procoagulante relacionado con 
la cirugía, el postoperatorio y el reposo 
[62,68].

Lo anterior pone el relieve la necesi-
dad de utilizar agentes anticoagulantes 
de corta acción transitoriamente, hasta 
que	se	logre	y	confirme	un	índice tera-
péutico del INR; por otro lado, la posibi-
lidad de eventos adversos hemorrágicos, 
relacionados con estos agentes, es tam-
bién mayor que en el preoperatorio. 
Adicionalmente, la pertinencia, la pronti-
tud	y	la	dosificación	de	esta	terapia-puen-
te postoperatoria depende de múltiples 
variables, que no pueden ser predichas 
desde el preoperatorio, sino individua-
lizados y revaluados continuamente en 
el postoperatorio, como: procedimiento 
efectivamente realizado y posibles proce-
dimientos adicionales, grado de sangrado 
observado durante la cirugía, posibilidad 
e impacto del resangrado, necesidad de 
reposo y hospitalización. 

La evidencia, las guías basadas en la 
evidencia y los consensos de expertos 
[8,9,13,15,20] son aún menos precisos 
en sugerir recomendaciones de mane-
jo postoperatorio; sin embargo, algunos 
parámetros de manejo útiles y frecuen-
temente mencionados son: reiniciar la 
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warfarina a la misma dosis habitual del 
paciente el día siguiente al procedimien-
to, si se ha logrado adecuada hemostasia 
y tolera la vía oral. En procedimientos y 
sangrado menores, reiniciar las HBPM a 
dosis terapéutica, 24 h posterior al proce-
dimiento habiéndose constatado la ade-
cuada hemostasia. En procedimientos 
o sangrado mayores, iniciar las HBPM 
a	dosis	profiláctica,	una	vez	que	se	ha	
logrado hemostasia y demorar la dosis 
terapéutica 48-72 h posprocedimiento o 
no utilizarlas en alto riesgo de resangra-
do o sangrado persistente. Las HBPM 
deben continuarse hasta lograr un INR 
en rango terapéutico. 

En la medida de lo posible, se debe 
complementar con medidas no farma-
cológicas, especialmente cuando la 
terapia-puente postoperatoria sea espe-
cialmente problemática. Aunque con un 
sustento epidemiológico menor, dichas 
medidas preventivas serían: la deam-
bulación temprana, medias elásticas 
antiembólicas y compresión neumática 
intermitente [60].

La utilización postoperatoria de he-
parina no fraccionada, en goteo intra-
venoso, podría tener utilidad cuando se 
prevean posibles reintervenciones a cor-
to plazo, en cuyo caso su tiempo de vida 
media corta y posibilidad de reversión 
farmacológica tendrían ventajas sobre 
las HBPM.

Una visión al futuro

Existen dos estudios de buena calidad, 
actualmente en curso, que probablemente 
aporten	información	más	confiable	sobre	
la verdadera utilidad de terapia-puente 
con HBPM, y se esperan sus resultados 
para el 2014 [101,102]. Adicionalmente, 
los nuevos inhibidores parenterales se-
lectivos de la trombina de administración 
oral (ximelagatran, dabigatran etexilate) 
y los inhibidores orales del factor Xa (ri-
varoxaban, razaxaban y apixaban) lucen 
como prometedores y, por mucho tiempo 
esperados, reemplazos de la warfarina, y 
aunque todavía en estudio para el manejo 
TVP, TEP y FA crónica, podrían facilitar 
el manejo crónico de estas entidades, así 
como el manejo de la anticoagulación 
perioperatoria.
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