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RESUMEN 

Con el objeto de valorar la incidencia y repercusi6n clf­
nica de complicaciones hcmomigicas que la terapia anti­
coagulante con acenocumarol genera en la laringc de los 
pacientes, se desarroll6 un estudio prospectivo longitudi­
nal observacional sobre una poblaci6n arnbulatoria asf 
tratada, a la que al menos en una ocasi6n se le practic6 
una exploraci6n endosc6pica de laringc, independiente­
mente de quc presentaran o no sintomatologfa lar(ngea. 
En dos afios fueron incluidos un total de 775 pacientes. 
alcanzando un seguimiento absoluto de 1.238.54 pacien­
tes-afio. 

Fueron detectados 176 dcs6rdenes hcmorragicos en 132 
pacientes -el 17,0% del total-, con una incidencia de 
14,2/100 pacientes-afio. Las manifestaciones hemorragi­
cas mas frecuentes fueron las epistaxis y las de los trac­
tos genito-urinario y digestivo, quedando en sexto lugar 
por orden de frecuencia los hematomas larfngeos, con 14 
casos -el 7,9% de todas las hemorragias-, con una in­
cidencia de I, 13/100 pacientes-afio. Este tipo de compli­
caci6n por acenocumarol afect6 tfpicamente a pacientes 
con defectuoso grado de cumplimentaci6n del tratamien­
to (66.4%), historial previo de otras complicaciones 
hemorragicas ( 100%), mas alla del primer afio de trata­
micnto (78,6%) y con un grado intermedio de desencade­
nante traumatico (58,2%). La exploraci6n larfngea revel6 
que el 35,7% de los hematomas de glotis no presentaban 
sintomatologfa alguna, y cuando lo hadan siempre empe-
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zaban con disnea. El 85,7% de los casos evidenci6 un 
INR excesivamente prolongado, y hasta el 71.4% de los 
pacientes mostraba hallaLgos objetivos de laringitis cr6-
nica. En todos los casos se modific6 la dosis de acenocu­
marol, llegando a suspcnderse en nueve, y en cinco se 
procedi6 al ingreso hospitalario para tratamiento con he­
moderivados. Existi6 un caso en que el hematoma ocluy6 
por completo la glotis y evolucion6 a un desenlace fatal 
pese a practicar una trnqucostomfa urgente. 

El hematoma de glotis no cs una complicaci6n inusual 
del empleo de dicumarfnicos. El mismo debe sospechar­
se en pacientes con malos controles de su terapeutica an­
ticoagulante, con habito fumador, y descartarse cuando el 
paciente consulta por disfon(a o disnea. 

SUMMARY 

To study the incidence and clinical influence of anticoa­
gulant therapy with acenocoumarol on the larynx of pa­
tients, an observational prospective assay was developed 
on treated outpatients by mean of an endoscopic laryn­
geal exploration to everyone at least once, with or wit­
hout laryngeal symptoms. In two years, 775 patients were 
included up to reach an absolute follow-up of 1,238.54 
patients-year. 

In the study, 176 haemorrhagic disorders were detected in 
132 patients -the 17 .0%- and the incidence was 
14.2/100 patients-year. The more frequent ones were 
cpistaxis, genitourinary and digestive systems haemorrha­
ges, and in a sixth place three g lottic haematomas with 
fourteen cases - the 7.9% of all bleedings- and an inci­
dence of 1.13/100 patients-year. Patients bearing this 
complication due to accnocoumarol showed tipically a 
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worse achievement of the desired anticoagulation 
(66.4%), a previous story of bleeding (100%), more than 
one year treatment (78.6%), as well as an intermediate le­
vel traumatic factor (58.2%). Laryngeal exploration re­
vealed that 35 .7% of glottic haematoma did not any 
symptoms, but when they did the onset was always dys­
phonia. The 85.7% of cases showed an excesive INR, and 
in 71.4% of patients crhonic laryngitis findings were de­
tected. ln the whole group acenocoumarol dose was read­
justed, in nine cases it was withdrawn and five were ad­
mitted to Hospital for plasma transfusion. There was a 
patient with a totally occlusive glottic haematoma which 
derived to a tragic ending in spite of practicing an emer­
gency tracheostomy. 

Glottic haematoma is not an inusual complication of di­
cumarin management. This must be suspected in patients 
with a defective anticoagulation follow-up and smoker 
habit, and it must be discarded if patient is bearing of 
dysphonia or dyspnoea. 

INTRODUCCl6N 

La complicaci6n hemorragica secundaria al empleo de 
anticoagulantes orales disminuye el beneficio neto de su 
administraci6n en indicaciones tan evidentes como la em­
bolizaci6n cardiogenica o la enfermedad tromboemb6Ii­
ca. El estudio de las manifestaciones hemorragicas es 
bien conocido en cada una de las disciplinas donde estas 
pueden generarse, y en general la literatura nacional y 
mundial docume11tan peri6dicamente revisiones, ensayos 
y casos clfnicos de caracter descriptivo que en la practica 
contribuyen a la progresiva mejorfa de! seguimiento del 
paciente anticoagulado y a la prevenci6n de los efectos 
indeseables del anticoagulante. El resultado en la actuali­
dad es una prevalencia de la hemorragia entre el 5 y el 
35% y una incidencia entre los 2 y 40 casos/100 pacien­
tes-afio' .... 

Mientras que por frecuencia de aparici6n las cornplica­
ciones mas habituales afectan a los aparatos gastrointesti­
nal y genito-urinario, cuando se trata de destacar su gra­
vedad debe hacerse menci6n inequfvocamente a los 
conflictos hemorragicos del sistema nervioso centrals-1. 
Comunmente se acepta como hemorragia grave aquella 
gue implica importante deterioro hemodinamico y requie­
re transfusion de hemoderivados o maniobras quirurgicas 
de control8

· 
9

• Hasta la fecha el efecto compresivo de un 
hematoma parece haberse reservado a las ya mencionadas 
complicaciones cerebrales'°, pero la observaci6n en algu­
nos pacientes tratados con acenocumarol de una sintoma­
tologfa de vfas respiratorias altas a menudo considerada 
insignificante abri6 la puerta al conocimiento de una ma­
nifestaci6n hemorragica sobre la que la escasa informa­
ci6n Ia conve1tfa en poco frecuente. La faci lidad de su 
detecci6n, pero sobre todo el conocimiento de su poten­
cial existencia, deben hacer que el hematoma de glotis 
deje de ser un proceso desconocido en las Unidades de 
Terapeutica Anticoagulante y en los Servicios de Otorri­
nolaringologfa. Presentamos los resultados de un segui­
rniento clfnico y endosc6pico que ofreci6 un estudio des-

criptivo observacional sobre una cohorte de pacientes an­
ticoagulados con acenocumarol. 

PACIENTES Y METODOS 

Se incluyeron prospectivamente 775 pacientes atendidos 
para la monitorizaci6n ambulatoria del tratamiento anti­
coagulante con acenocumarol (Sintrom® y Sint:rom Uno®, 
Novartis Farmaceutica), cuya selecci6n fue aleatoria entre 
aquellos que ten,an previsto un seguimiento no inferior a 
los Lres meses y que no recibieran de forma protocoliza­
da antiagregantes plaquetarios. El estudio se desarroll6 
desde septiembre de 1997 a agosto de 1999. La dosis se 
ajust6 mediante la raz6n normalizada internacional (TNR) 
derivada del tiempo de protrombina, sobre sangre venosa 
anticoagulada con citrato s6dico en proporci6n I :9 vo­
lumenes, en un analizador Electra MLA 900 con trom­
boplastina de cerebro de conejo con un fndice de sensibi­
lidad internacional de I, I (tromboplastina TS, DADE 
Baxter SA). El ajuste de dosis sigui6 las recomendacio­
nes generales de las sociedades internacionales11 • 

En general, el INR terapeutico se intent6 mantener entre 
3,0 y 4,5 en los pacientes con pr6tesis valvular mecanica, 
embolia sistemica cardiogenica recidivante o prevenci6n 
secundaria de) infarto agudo de miocardio, y entre 2,0 y 
3,0 en tromboembolismo pulmonar, de los vasos cerebra­
les o trombosis venosa profunda. Los controles se efec­
tuaron cada 35-45 dfas en ausencia de complicaciones. La 
dosis de acenocumarol establecida en funci6n del control 
se comunicaba por el medico a los pacientes el mismo dfa 
del analisis. Estos informaban de las eventuales compli­
caciones hemorragicas derivadas de! tratarniento en el 
Servicio de Urgencias, si acudfan a el, y siempre en el 
control de terapeutica anticoagulante y en el Servicio de 
ORL. donde a todos se les efectu6 una revision endo'sc6-
pica larfngea mediante telelaringoscopia, independiente­
mente de que presentaran o no sintomatologfa derivada 
de afectaci6n larfngea -disfonfa, disnea, sensaci6n de 
cuerpo extrafio en glotis, estridor inspiratorio .... 

Se recogieron edad, sexo, indicaci6n del tratamiento, 
tiempo de anticoagulaci6n que cada paciente aport6 al es­
tudio, cumplimiento de la hipocoagulabilidad pretendida, 
localizaci6n de las hemorragias e INR detectado en ese 
momento. Se anot6 igualmente si existi6 supresi6n o ad­
ministraci6n concomitante de otros farmacos, si la hemo-
1ngia fue espontanea, si existieron factores locales favo­
recedores, si se trataba del primer episodio hemorragico 
de! paciente, y si aconteci6 recien iniciada la pauta hipo­
coagulante o bien esta ya llevaba instaurada mas de un 
afio. Se calcul6 la incidencia de los conflictos hemorragi­
cos y se identificaron aguellos episodios que resultaron 
fatales. 

Los datos se expresaron con media y desviaci6n estandar 
o frecuencias relativa y absoluta, y la incidencia en forma 
de episodios/100 pacientes-afio (equivalence al segui­
miento de 100 pacientes durance un afio de tratamiento 
con acenocumarol). El cumplimiento g lobal de la pauta 
de hipocoagulabilidad terapeutica se calcul6 por el meto­
do de analisis transversal del archivo (Cross sec1io11 of the 
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files), por el que en una fecha escogida al azar se recoge 
el cumplimicnto de la hipocoagulabilidad en cada pacien­
te en el control inmediatamente anterior a la misma12

• 

Este procedimiento se repiti6 tres veces. Para la compa­
raci6n de grupos se emple6 el analisis de la varianza, la 
comparaci6n de proporciones o el test de x2 mediante el 
Sistema Cros.wab del paquete estadfstico SPSS. Cualquier 
correlaci6n sc consider6 estadfsticamente significativa si 
p < 0.05. 

RESULTADOS 

Delos 775 pacientes incluidos en el estudio 480 (61.9%) 
eran hombres y 295 mujeres (38, I%). La edad media fue 
de 58,2 ± 18,3 afios. con extremos en 18 y 91. De estos 
pacientes, 360 (46,4%) iniciaron el Lratamiento con ace­
nocumarol durante el estudio y 415 (53,6%) lo recibfan 
ya antes de su inclusi6n, con extremos de 4 a 23 meses. 
La indicaci6n de la terapia anticoagulante fue la preven­
ci6n del embolismo por recambio valvular cardfaco por 
pr6tesis mecanica en 311 pacientes, el tratamiento de la 
trombosis venosa profunda o del embolismo pulmonar en 
202, la prevenci6n dcl embolismo cardiogenico por fibri­
laci6n auricular. valvulopatfa mitral o miocardiopatfa en 
198, y Ia prevenci6n del embolismo sistemico en e l infar­
to agudo de miocardio o prevenci6n secundaria del mis­
mo en 64. El seguimiento total ascendi6 a 1.238.54 pa­
cientes-afio, con un promedio de 1,59 afios por paciente. 
El INR deseado se alcanz6 en un 75,3% de los controles 
realizados. presentando una hipocoagulabilidad excesiva 
el 9,9% e insuficiente el 14.8%. El cumplimiento del ni­
vel de hipocoagulabilidad oscil6 entre el 72,3 y e l 77,8% 
en las distintas indicaciones terapeuticas. 

Un total de 176 evcntos hcmorragicos fueron detcctados 
en 132 pacientes ( 17,0%), con una incidencia de 14,2/100 
pacientes-afio. Treinta y dos pacientes presentaron dos o 
mas hemorragias. La tabla I recoge la proporci6n e inci­
dencia de los episodios recogidos en funci6n de su loca­
lizaci6n en el organismo. Sin entrar a identificar cuadros 
mayores y menores, sf se anotaron aquellos que pudieron 
relacionarse directamente con el fallecimiento de! pacien-

Tabla I 

te. Estos supusieron el 4.5% de los accidentes hemorragi­
cos bajo anticoagulaci6n, con una incidencia de 0,64/100 
pacientes-afio. Las hemorragias mas habitualmente detec­
tadas fueron las epistaxis y las del tracto genito-urinario 
y digestivo. 

En el 89.6% de los casos de epistaxis o gingivorragia y en 
el I 00% de los hematomas de glotis se pudo obtener el 
INR de forma inmcdiata. Este estuvo por encima del te­
rapeuticamente deseado en el 65.9% (25/94) de las epis­
taxis y el 56,2% (9/16) de las ging ivorragias, frente al 
85, 7% (12/14) de los hematomas de glotis con INR excc­
sivo. En los otros eventos hemorragicos pudo conocerse 
de forma rapida el INR en el 65,3%, siendo este superior 
al objetivo clfnico en el 40.3% (25/62) de los casos 
(p < 0,00 I). El grado de cumplimentaci6n de la anticoa­
gulaci6n pretendida en quince controles clegidos al azar 
fue del 72,5% en pacientes con hemorragias no otorrino­
laringol6gicas, en el 71,9% de los casos con epistaxis o 
gingivorragias, y en el 66,4% de los hematomas de glotis 
(p < 0.001). 

Equiparando manifestaciones en el entorno exclusiva­
mente otorrinolaringol6gico (tabla II), las epistaxis y gin­
givorragias fueron las hemorragias mas frecuentes de to­
das en el primer mes de tratamiento con acenocumarol, 
siendo ademas el primer efccto adverso en aparecer -el 
62,47% de las registradas supusieron la primera hemorra­
gia del paciente-. De ellas, fueron definidas como es­
pontaneas cl 70, I% y s61o se evidenci6 afectaci6n focal 
desencadenante -variz sangrante, traumatismo, tumor, 
gingivitis o rinitis- en el 17,9% de los casos. 

Frente a ellas. los hematomas de glotis (n = 14) fueron 
detectados casi siempre en pacientes controlados du­
rante mas de un afio, nunca como primera manifesta­
ci6n indeseable de la anticoagulaci6n. S6lo un 42,8% 
fueron e tiquetados como espontaneos -aquellos sin 
antecedentes de grandes esfuerzos fonatorios, tusfgenos 
o gargarismos-. y en un 7 1,4% pudo detectarse un 
cuadro de laringitis cr6nica como factor local desenca­
denate asociado. El 35,8% de los mismos no presenta­
ba ninguna sintomatologfa en el momento de su diag­
n6stico, y cuando esta existi6 fuc la disfonfa e l hallazgo 
mas frecuente. Se constat6 en tres pacientes la admi-

illcide11cia de eventos hemorr6gicos bajo a11ticoagulaci611 con acenocumarol 

Epistaxis 
Genito-urinario 
Tracto digestivo 
Gingivorragia 
Piel y musculos 
Hcmatoma de glotis 
Sistema nervioso central 
Pulmonar 
Otras 
Total 

n 

48 
30 
23 
19 
16 
14 
7 
6 

13 
176 
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Proporcion 

27,3% 
17,1% 
13,1% 
10.8% 
9,2% 
7,9% 
3,9% 
3,4% 
7.3% 

100% 

/11cidencia 

3,87 / l 00 pacientes-afio 
2,42/100 pacientes-afio 
1,85/ l 00 pacientes-afio 
1,53/100 pacientes-afio 
1,29/100 pacientes-ano 
I , 13/100 pacien tes-afio 
0,56/ I 00 pacientes-ano 
0,48/ I 00 pacientes-afio 
1,04/ I 00 pacicntes-aiio 
14,2/100 pacientes-ai'io 

Eventos mortales 

3 

I 
4 

8 (0,64/100 pacientes-afio) 
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Descripci6n cronobiol6gica def evento hemorrcigico epistaxis/gingivorragia frente al hemato11w gl6tico bajo 
anticoaguloci611 con acenocumruvl 

lncidencia de aparici6n 

Primera manifestaci6n hernorragica del ACO 
Episodios ocuJTidos en < I mes de tto. 
Episodios ocurridos en > I afio de tto. 
Frecuencia con INR > terapeutico 
Episodios espontaneos 
Episodios coo patologfa focal 
Grado de curnplimiento de hipocoagulabilidad 

Epistaxis-gingivorragias 

67 (5,4 1 episodios/ 
I 00 pacientes-afio) 

42/67 (62,7%) 
37/67 (55,2%) 
14/67 (20,9%) 
38/60 (63,3%) 
47/67 (70, I%) 
12/67 (17,9%) 

656/912 (7 1,9%) 

Hematomas de glotis 

14 ( 1, 13 episodios/ 
I 00 pacientes-afio) 

0/14 (0%) 
0/14 (0%) 

11/14 (78,6%) 
12/14 (85,7%) 
6/14 (42,8%) 

10/14 (71,4%) 
99/149 (66,4%) 

.t 

< 0,001 
< 0,001 
< 0,001 
< 0,01 
< 0,05 
< 0,001 

NS 

nistraci6n previa de drogas potenciadoras de! acenocu­
marol (sulfametoxazol-trimetoprirn, clorpromacina, 
arniodarona); en otros dos, irnportantes transgresiones 
dieteticas y en6licas anteriores; en cuatro, el hematoma 
se desaIToll6 en e l contexto de una infecci6n de vfas 
aero-digestivas superiores, y en tres existi6 relaci6n con 
esfuerzos fonatorios exagerados o empleo de colutorios 

o gargarisrnos. La tabla m define el entorno de cada 
paciente en que se diagnostic6 un hematoma gl6tico, 
asf como el grado de afectaci6n laringeo del mismo. En 
Ios catorce casos la dosis de acenocumarol se modific6, 
llegando a suspenderse en nueve, y en cinco se opt6 por 
el ingreso para administraci6n de plasma fresco conge­
lado y observaci6n. En un caso (paciente n.0 14) la obs-

Tabla III 

Caracterfsticas def compromiso hemorragico larfngeo detectado en cada paciente (Post-JMA: prevenci6n postinfarto 
agudo de miocardio; FA: fibrilaci6n auricular; Pr6t-M: vcilvula mitml protesica; EM: estenosis mitral; EA: estenosis 
a6rtica; TVP: trombosis venosa pro.funda; TEP: tromboembolismo pubnonar; MCPD: miocardiopat{a dilatada; 
CV: cuerda vocal) 

Sexo edad Mg/semana 1,u/icacion INR Meses Historial C11111plimentac. /.J,ringi1is Circ1111su111cias Tipo de lesion Sintoma10/ogfa si111ronf TAO TAO hemorragicis 110. cr6nica prel'ias en glotis 

V 43 II Post-IMA lndetect. 7m + 316 (50'k) + Gargarismos (agua y Hematoma CVD Disfonfa, disfagia 
miel) ix,r laringitis aguda 

2 H 35 6 FA 4,8 II m + 7/10(70%) Hematoma 113 anterior 

3 V 61 14 TEP lndetect. Sm + 4n (57.1%) + Transgresi6n dietetica 
CVD y CVI 

Hematoma CV I Disfonfa, sensaci6n de 

4 V 49 13 EM lndetect. 28 m + 22130 (73,3%) + 
cuerpo extraiio 

lnicia amiodarona Sufusi6n 1/3 anterior CVI 
5 V 57 22 EM-FA 4,4 II m + 416 (66.6%) + Hematoma CVD 
6 V 75 27 EM-EA lndetect. IO m + 4n (57.01%) t lnicia clorpromacina. Hematoma CVI. banda Disfonfa, afonfa, tos seca 

Laringotraqueftis y ari1enoides izqdo. 
7 H 52 16 Pr6t-M 5,5 33 m + 14'20 (70%) Hematoma CVD 
8 V 46 20 Pr6t-M 3,8 9m t 3/6 (50%) + Hematoma CVD y Disfonfa. afonfa 

aritenoides dcho. 
9 H 48 22 TVP 5,5 5m + 4/5 (80%) + Enjuagues (bicarbonato) Sufusi6n 1/3 anterior CVI Disfonfa, faringodinia 

10 V 59 16 EM-FA 8,2 9m + 516 (83.3%) + 
ix,r faringitis vfrica 

Hematoma CV! Disfonfa 
II H 66 16 MCPD 4,8 12m + 3n (42,&%) + Sufusi6n comisura anterior 
12 V 51 9 TVP 6,6 4m + 214 (50%) lntensos enjuagues Hematoma CVD y 1/3 Disfonfa, afonfa, 10s m, 

con clorhexidina anterior CVI estridor inspiratorio 
13 H 65 12 TVP 6,2 9m + 516 (83,3%) lnicia sulfametoxazol ix,r Hematoma CVD Disfonfa, disfagia, 

14 V 50 25 Pr6t-M lndetect. 41 m + 
amigdalitis aguda faringodinia 

19/29 (65,5%) + T ransgresi6n dietetica Hematoma ambas CV, Disfonfa, afonfa, disfagia, 
y en61ica epiglotis y aritenoide~ disnea, estridor completo, 

cianosis, asfixia 
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trucci6n de la vfa respiratoria fue total y determin6 un 
desenlace fatal, pese a la realizaci6n urgente de una tra­
queostomfa. la cual, por otro !ado, resul16 especialmen­
te sangrante. 

DISCUSl6N 

Las complicaciones hemomigicas que genera la terapeu­
tica con anticoagulantes orales son aun hoy habituales y 
sus manifestaciones clfnicas muy diversas en funci6n de 
su ubicuidad. En general, se les reconoce una prevalencia 
entre el 5 y el 35% y una incidencia entre 2 a 40/100 pa­
cientes-aiio3 ... Cada vez mas se insiste en su prevenci6n 
mediante controles peri6dicos y habitos conductuales 
mantenidos, y en la identificaci6n precoz de aquellas he­
mo1Tagias que puedan suponer una seria amenaza para la 
vida de! paciente. Estas ultimas, clasicamente denomina­
das mayores, han tenido en general una ambigua defini­
ci6n ~y por tanto un ambiguo diagn6stico- hasta que, 
en J 989, Landefeld public6 los fndices de severidad de 
las complicaciones hemorragicas13

• Segun el autor, eran 
hemorragias con compromiso vital aquellas con deterioro 
cardiopulmonar o necesidad de una actitud quirurgica o 
angiografica para su control, o bien las generadoras de se­
cuelas irreversibles -infa1to agudo de miocardio, hemo­
rragia cerebral, ceguera ... -, o bien aquellas en las que se 
verificaran dos o mas criterios de los siguientes: necesi­
dad de tres o mas unidades de hemoderivados, hipoten­
si6n sist6lica < 90 mm Hg, hematocrito < 20% y apari­
ci6n de la complicaci6n en las ultimas 72 horas. El 
conocimiento de estas especificaciones unific6 criterios y 
aport6 fiabilidad en las revisiones que de ellas hicieron 
uso6.10.14. 

A nuestro juicio, el encasillamiento de estos episodios en 
funci6n del entorno clfnico en que se desarrollan nos si­
gue pareciendo insuficiente. Por un !ado, algunos autores 
argumentan que el caracter retrospectivo que implica la 
cuantificaci6n de la intensidad de la hemorragia no sol­
venta el problema al facultativo, especialmente cuando se 
trata de una atenci6n urgente del anticoagulado'~. Por 
otro, la gravedad de la complicaci6n puede no tanto rela­
cionarse con el deterioro hemodinamico como con la lo­
calizaci6n de la misma. Asf, las epistaxis a menudo vie­
nen referenciadas como uno de los efectos indeseables 
mas habituales de la anticoagulaci6n oral8·9

• "'· 
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, si bien su 
mortalidad por compromiso hipovolemico resulta extre­
madamente inusuaJl8• Sin embargo, la hemorragia nasal 
en pacientes afiosos con mala coordinaci6n motora, res­
piratoria y deglutora facil ita las aspiraciones y atraganta­
mientos y predispone a la insuficiencia respiratoria 
aguda19

•
20

• 

Esta disparidad en el concepto de gravedad se acentua en 
Ios casos en que el estado de hipocoagulabilidad terapeu­
tica interesa las vfas aero-digestivas superiores, en parti­
cular, hipofaringe y laringe. La superficie del espacio re­
tro-base lingual oscila entre 3,5 y 5 cm2 y el de la glotis 
entre I y 2,5 cm\ amen de que este ultimo es un 6rgano 
muscular dinamico que ocluye la vfa respiratoria durante 
Ia fonaci6n. Asf pues, acumulos hematicos submucosos 
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de 5 6 LO cc a este nivel son susceptibles de reducir en 
mas de la mitad la luz aerea y condicionar clfnica de ma­
yor o menor urgencia con distress respi.ratorio y altera­
ci6n de la voz y la degluci6n. Existen precedentes en la 
Literalura revisada que interesan pilares del istmo de las 
fauces y base de lengua11, retrofaringen· 23, boca de es6fa­
go2'. cuerdas vocales'.!.'. ' 0

, epiglotis y subglotis'6, pero son 
especialmente aislados y se descubren por una sintomato­
logfa aparatosa. Todos ellos con el nexo comun de un de­
sencadenante claro que prolong6 los tiempos de coagula­
ci6n. 

En general, las hemon-agias en pacieotes anticoagulados 
con acenocumarol en el entorno otorrinolaringol6gico no 
revisten gravedad, por cuanto su detecci6n se realiza pre­
cozmente y las maniobras de control son a menudo in­
mediatas, inc]uso por el individuo que las padece. En la 
revision publicada al efecto por nosotros en 1997 sobre 
cuatro aiios de seguimiento fueron recogidos hasta 273 
episodios hemorragicos de estas caracterfsticas, un 15,9% 
de todos los atendidos en el Servicio de Urgencias en ese 
tiempo" . Tres de estos casos fueron hematomas de glotis 
-el 1,09% del total- frente al 29,3% de epistaxis o el 
l 8, 7% de gingivorragias acontecidas bajo terapia con 
acenocumarol. El discreto volumen de hematomas de glo­
tis no permiti6 emitir conclusiones al respecto, pero fue 
evidente una presencia de "mecanismos traumaticos" de­
sencadenantes y un INR prolongado en ellos. 

Tanto este estudio como todos aquellos casos publicados 
de hematomas larfngeos ofrecieron sus resultados en fun­
ci6n de lo detectado en pacientes que consultaban por 
sintomatologfa previa. El presente artfculo obvia este ses­
go al desarrollar la exploraci6n laringosc6pica a pacien­
tes anticoagulados con y sin clfnica. Como hallazgos de 
interes destacan el aumento en la incidencia registrado en 
el trastorno gl6tico. asf como la confirmaci6n de que el 
mismo requiere de factores predisponentes, pero no nece­
sarios, cuya asociaci6n incrementa la posibilidad de ge­
nerarlo, a saber: un ma! control del grado de hipocoagu­
labil idad, la detecci6n de un INR excesivamente elevado, 
un mecanismo traumatico y la existencia de una lesion 
focal previa. 

Sin querer entrar en grandes disquisiciones sobre la his­
tologfa y el comportamiento mecanico de las cuerdas vo­
cales, es preciso una somera explicaci6n que justifique la 
aparici6n de colecciones hematicas en esta localizaci6n. 
Una secci6n transversal de la cuerda vocal permite dis­
tinguir las siguientes capas de superficie a profundidad: 
I. Epitelio piano poliestrati ficado no queratinizado y 
aglandular; 2. Membrana basal de anclaje; 3. Corion de 
fibras colagenas, elasticas, fibroblastos y sustancia funda­
mental, y 4. Musculo vocal. El estrato de! corion diferen­
cia a su vez tres niveles pe1fectamente en funci6n de su 
composici6n en colageno lipo UL Asf Ia subcapa mas su­
perficial de este estrato - Hamada espacio de Reinke­
es rica en fibras de colageno y sustancia fundamental y 
pobre en elastina y fibroblastos (Fig. I), lo cual confiere 
a la microrregi6n una llamativa capacidad de distensibili­
dad, engrosamiento y desplazamiento sobre el musculo 
vocal. Ni siquiera son precisas, pues, fuerzas especiales 
de compresi6n o tracci6n sobre la glotis para generar ci-
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Fig. I. Secci611 1ra11s1·er.rnl hi.,w/6gico de 1111" cuerda vocal. Lt, celularidad 
epitelial _r la rique:.a ce/11/ar de lt1s fibrt1s 11111sc11/t1res ide111ijicc111 bien las ca­
pas s11pe,ficial y pmf,mcla 11or s11 ape1e11cia 1i111orial. £11 medio. el corim,. 
mds laxo, cuyo es1ruw adyarente al epi1e/io ,, espado de Reinke es mlls t'O­
si11of[/ico que el resw por .111 ctJ1t1e11ido en colcigeua Ill (Ii£. x20). 

zallamientos submucosos. En la fonaci6n, la aproxima­
ci6n progresiva de las cuerdas vocales culmina en la oclu­
si6n completa de la glotis, lo que combinado con el ini­
cio de la espiraci6n genera un aumento rapidfsimo de la 
presi6n subgl6tica hasta que vence la resistencia de! cie­
rre gl6tico produciendose la salida de! aire con la ondula­
ci6n de la mucosa de las cuerdas. emitiendo finalmente el 
sonido fundamental que generara la voz. La tos iiTitativa 
cr6nica, los gargarismos de repetici6n o los ejercicios fo­
natorios intensos o mantenidos en el tiempo --el conoci­
do "habito chill6n"- intensifican la actividad ondulato­
ria de la mucosa vocal y el cizallamiento secundario 
generado en el corion. Asimismo, la degeneraci6n de! es­
pacio de Reinke hacia un magma edematoso g licoprotei­
co aumenta el tamaii.o de este sin desestructurar el epite­
lio ni el musculo vocal, limitando la distensibilidad de las 
cuerdas. Esta circunstancia, conocida como edema de 
Reinke, supone una fonna de laringitis cr6nica caracterfs­
tica de! individuo hablador y fumador, y su presencia in­
crementa la presi6n ejercida sobre la cuerda vocal cada 
vez que el musculo de esta es solicitado. lo que aumenta 
la resistencia a la ondulaci6n mucosa durante la fonaci6n 
y hace de esta funci6n tan vital para el ser humano una 
fuente de microtraumatismos locales de repetici6n. 

Fig. 2. Telaringoscopia dew, hema1011w de cuerda i1oca/ izquierda sin com~ 
prom;so de lu:. 

Al respecto del mecanismo generador, el caso publicado 
por Fernandez en 1990 documentaba un var6n que pre­
viamente a la sintomatologfa larfngea habfa efectuado in­
tensos enjuagues con un gel bucal de miconazol25• Mas 
que estos ejercicios en sf, e incluso por encima de cual­
quier suposici6n de que la aplicaci6n local de un agente 
potenciador del efecto anticoagulante pudiera originar en 
vecindad un hematoma, figura el hecho de ttratarse de un 
paciente con antecedentes de cirugfa larfngea por antigua 
neoplasia, lo cual orienta a su antecedente fumador y 
eventualmente a patologfa focal preestablecida. La aso­
ciaci6n de un ultimo factor desencadenante como es la 
prolongaci6n del INR por empleo de un gel de micona­
zol - conocida forma de interacci6n con el acenocuma­
roF8·32- debi6 suponer el mismo peso especffico que la 
administraci6n en cualquier formato de otro agente pro­
hemorragico. 

La intensidad de la hemorragia no se correlacion6 bien 
con la clfnica observada, ya que episodios que afectan a 
la totalidad de una cuerda pudieron pasar desapercibidos 
(Fig. 2), y sin embargo pequeii.as sufusiones hemomigi-

Fig. 3. Telari11gnsco1>ia de 1111 he111a10111a de epig/01is y glotis co11 bloqueo 
rnsi tow/ de lt1 /11z (pacie111e 11. • /4 ). 

Rev lberoamer Tromb Hcmosin,i,, 2000: 13( I): 14-20 



20 GARCIA F. J. e1 al.- ESTUDIO DE INCIDENCIA Y SEGUIMIENTO DEL HEMATOMA DE GLOTIS EN PACIENTES 
TRATADOS CON ACENOCUMAROL 

cas parciales condicionan alteraci6n de la voz. Probable­
mente el tiempo de evoluci6n condicione la respuesta clf-
11ica del paciente, de igual forma a como lo hacen otras 
lesiones tumorales de glotis, tal que un trastomo que se 
instaura en semanas o meses no genere efecto masa sobre 
la cuerda y pueda pasar desapercibido o confundirse con 
un episodio inflamatorio o infeccioso y por tanto ser erro­
neamente tratado. S6lo aquellos hematomas con suficien­
te ocupaci6n de espacio asociaran disfonfa, disnea, estri­
dor, tos y por extension regional disfagia y sensacion de 
cuerpo extrafio (Fig. 3). 

Concluimos, pues, que el hematoma de glotis por aceno­
cumarol no es una lesion infrecuente ni insignificante, 
que no queda bien encasillada en los criterios de severi­
dad clinica comunmente aceptados, y que el paciente con 
tendencia a presentarlo muestra un perfil si no caracterfs­
tico sf identificable en el entomo de una consulta de tera­
peutica anticoagulante. Es recomendable por ello la 
exploraci6n laringosc6pica de todo paciente con antece­
dences tabaquicos o habito especialmente hablador - in­
cluidos profesionales de la voz: cantantes, radiofonistas, 
maestros, comerciantes ... - que inicia tratamiento anti­
coagulante de cara a detectar factores favorecedores loca­
les. Tarnbien deberan revisarse aquellos que, ademas de 
ser o haber sido fumadores, no muestran un adecuado 
control de sus niveles de hipocoagulabiJidad o presentan 
sintomatologia achacable a vias respiratorias aJtas, por 
inespecffica que sea. La prevenci6n de complicaciones 
especialmente peligrosas esta en juego. 
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