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OBJETIVOS

Después de leer este capitulo, el estudiante serd capaz de:

1. Crear un diagrama que ilustre los pasos principales de la coagulacion y
la fibrindlisis.

2. Describir los trastornos de la coagulacién en los que estd indicado el
uso de modificadores de la coagulacién.

3. Identificar los mecanismos basicos a través de los que actuan los
modificadores de la coagulacién.

4, Explicar cdmo se utilizan las pruebas analiticas de pardmetros de la
coagulacion para controlar el tratamiento farmacolégico
anticoagulante.

5. Describir la funcién del profesional de enfermeria en el tratamiento
farmacolégico de los trastornos de la coagulacion.

6. Conocer ejemplos de farmacos representativos de cada una de las
clases de farmacos listadas en «Farmacos contemplados» y explicar sus
mecanismos de accion, sus acciones principales y sus reacciones
adversas relevantes.

7. Categorizar los farmacos modificadores de la coagulacion de acuerdo
a su clasificacion y mecanismo de accion.

8. Aplicar el «<Proceso de enfermeria» para atender a los pacientes que
estan recibiendo tratamiento farmacoldgico para los trastornos de la
coagulacion.
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a hemostasia, o control del sangrado, es un mecanismo esencial que protege al

organismo tanto de lesiones externas como internas. Sin una hemostasia efi-

ciente, el sangrado a través de heridas o de lesiones internas podria producir un
shock y quiza la muerte. Sin embargo, un exceso de coagulacién puede resultar casi
igual de peligroso. El proceso fisioldgico de la hemostasia debe mantener un delicado
equilibrio entre la fluidez y la coagulacién sanguineas.

Muchas enfermedades y procesos pueden alterar la hemostasia, entre ellas el infar-
to de miocardio (IM), los accidentes cerebrovasculares (ACV), las trombosis venosas,
las valvulopatias cardiacas y los catéteres internos. Como estos procesos son tan pre-
valentes, los profesionales de enfermeria tienen que administrar y controlar farmacos
modificadores de la coagulacién con frecuencia.

27.1 El proceso de la hemostasia

La hemostasia es un proceso complejo en el que intervienen diversos factores de la
coagulacién que se activan mediante una serie de pasos secuenciales, que a veces se
describen como una cascada. Se pueden utilizar medicamentos para modificar varios
de estos pasos.

Cuando se lesiona un vaso sanguineo, una serie de hechos inician el proceso de
coagulacion. El vaso se contrae, provocando constriccion, lo que limita el flujo de san-
gre alazona lesionada. Las plaquetas se vuelven adhesivas, uniéndose entre si y al vaso
lesionado. El difosfato de adenosina (ADP), la enzima trombina y el tromboxano A,
facilitan la agregacién plaquetaria. La adhesion es posible gracias a los receptores de
las plaquetas (glucoproteina IIb/IIla) y el factor Von Willebrand. A medida que las
plaquetas adheridas se rompen, liberan sustancias que atraen a mds plaquetas hacia la
zona. El flujo de sangre se reduce, posibilitando con ello la evolucién del proceso de
coagulacion o formacién de un codgulo insoluble. En la @ figura 27.1 se representan
los pasos bésicos de la hemostasia.

Cuando el coldgeno queda expuesto en el lugar de la lesion, las células danadas
inician una serie compleja de reacciones denominada cascada de la coagulacion. La
coagulacion se produce cuando las hebras de fibrina crean una red que atrapa com-
ponentes sanguineos hasta que se forma un codgulo. En esta cascada, varias proteinas
sanguineas que circulan en su forma inactiva pasan a su estado activo. Dos vias inde-
pendientes, con multiples procesos bioquimicos, dan lugar a la coagulacién. La via
intrinseca se activa en respuesta al dano vascular. La via extrinseca se activa cuando la
sangre se extravasa hacia el espacio tisular. Hay pasos comunes a ambas rutas y el
resultado es el mismo: la formacién de un codgulo de fibrina. En la @ figura 27.2 se
ilustran los pasos de cada una de estas dos cascadas de coagulacion.

Casi al final de la ruta comun, se forma un producto denominado activador de la
protrombina o protrombinasa. El activador de la protrombina transforma el factor

Alteraciones de la coagulacion
= | as hepatopatias son una causa frecuente de las alteraciones de la coagulacion porque este drgano sintetiza
muchos de los factores de la coagulacion.

= |3 enfermedad de Von Willebrand es el trastorno de la coagulacién de tipo hereditario mas frecuente. Se debe
a la deficiencia de una proteina, llamada factor de Von Willebrand, que tiene un papel importante en la
agregacion plaquetaria y sirve como un transportador del factor VIII.

= Mas de dos millones de pacientes desarrollan una trombosis venosa profunda (TVP) cada afio.

= Mas de 60.000 pacientes mueren cada afo debido a una embolia pulmonar.

= | a hemofilia A, 0 hemofilia clésica, es una enfermedad hereditaria en la que los sujetos afectos carecen del
factor VIl de la coagulacion; a ella corresponden el 80% de los casos de hemofilia.

= | a hemofilia B, o «enfermedad de Christmas», consiste en el defecto congénito del factor IX de la coagulacién.

= Mas de 15.000 personas en EE. UU. estén diagnosticadas de hemofilia A o B.



@ Figura 27.1 Pasos criticos de la homeostasis.
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de la coagulacién protrombina en una enzima denominada
trombina. La trombina convierte a su vez el fibrinégeno, una
proteina plasmatica, en largos haces de fibrina. Los haces de
fibrina proporcionan una estructura para el codgulo. Asi pues,
dos de los factores esenciales para la coagulacion, la trombina
y la fibrina, sélo se forman después de la lesiéon de los vasos. Los
haces de fibrina forman una red insoluble sobre la zona danada
que interrumpe el sangrado. La coagulacion sanguinea normal
se produce en unos 6 minutos.

Es importante destacar que varios de los factores de coagu-
lacién, incluido el fibrindgeno, son proteinas fabricadas por el
higado y que circulan continuamente por la sangre en una for-
ma inactiva. Se necesita la vitamina K, que se sintetiza por bac-
terias del intestino grueso, para que el higado produzca cuatro
factores de la coagulacion. Debido a la importancia esencial del
higado en la produccién de estos factores, los pacientes con
alteraciones funcionales hepdticas graves tienen con frecuencia
problemas de coagulacién.

27.2 Eliminacion de los coagulos
sanguineos

Se consigue la hemostasia cuando se forma un codgulo para
impedir un sangrado excesivo. Sin embargo, el codgulo puede
limitar el flujo sanguineo a la zona afectada. Por eso debe nor-
malizarse la circulacién para que el tejido pueda recuperar su
actividad normal. El proceso de eliminacién del codgulo se
denomina fibrindlisis. Se inicia en las 24 o0 48 horas posteriores
a la formacién del codgulo y se prolonga hasta que el codgulo
se disuelve completamente.

La fibrindlisis también implica varios pasos en cascada. Cuando
el codgulo de fibrina se forma, las células de los vasos sanguineos
préximas secretan la enzima denominada activador tisular del
plasmindgeno (TPA). El TPA convierte la enzima inactiva plasmi-
négeno, presente en el codgulo de fibrina, en su forma activa, la

plasmina. La plasmina rompe entonces los haces de fibrina y eli-
mina el codgulo. El cuerpo normalmente regula la fibrinélisis para
que los codgulos no deseados se eliminen, pero la fibrina presente
en las heridas se conserva para mantener la hemostasia. En la
@ figura 27.3 se presentan los pasos de la fibrindlisis.
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@ Figura 27.2 Pasos criticos en la cascada de la coagulacién:
rutas comunes.
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o Figura 27.3 Pasos principales de la fibrindlisis.
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NATUROGPATIA

Ajo para la salud cardiovascular

El ajo (Allium sativum) es una de las plantas mejor estudiadas. A partir de él se han
aislado varias sustancias diferentes, conocidas como aceites alidceos, que tienen
actividad farmacoldgica. Las formas de administracion pueden ser el consumo de
alimentos preparados con el aceite de ajo y los bulbos frescos de la planta. Los
extractos de ajos envejecidos han demostrado los efectos terapéuticos mds poten-
tes en los estudios (Allison, Lowe & Rahman 2006).

Se ha demostrado que el ajo disminuye la agregacion o capacidad adhesiva de las
plaguetas, produciendo un efecto anticoagulante (Rahman & Lowe 2006). La agre-
gacion plaquetaria sobre las paredes arteriales rugosas dafiadas por la aterosclerosis
con frecuencia inicia la formacion de trombos que ocasionan infartos e ictus. Los
pacientes en tratamiento con anticoagulantes deben limitar su consumo de ajo para
evitar complicaciones hemorragicas. El ajo también tiene efecto hipoglucemiante
por lo que puede ser necesario ajustar la dosis de los antidiabéticos orales.

27.3 Alteraciones de la hemostasia

Para poder diagnosticar una enfermedad de la coagulacién es
necesario hacer una anamnesis y exploracién fisica detalladas.
Se deben hacer las pruebas analiticas para medir la coagula-
cién. Entre ellas estd el tiempo total de coagulacidn, el tiempo
de protrombina (TP), el tiempo de trombina, el tiempo de trom-
boplastina parcial activada (TTPa), pruebas de funcién hepdtica
y, en algunos casos, tiempo de sangrado. El nimero de plaque-
tas también es importante cuando se analizan los problemas de
sangrado. En funcién de los resultados de estas determinacio-
nes puede ser necesario realizar otras pruebas analiticas.

Los trastornos tromboembolicos se producen cuando el cuerpo
forma trombos no deseados. Cuando un codgulo inmévil, deno-
minado trombo, se forma en un vaso, aumenta de tamano a medi-
da que se anade mds fibrina. Los trombos arteriales son especial-
mente problematicos porque dejan a un drea sin el adecuado
aporte sanguineo, produciendo isquemia tisular. La interrupcién
de la irrigacién produce un infarto, con la consiguiente muerte
tisular. Esto sucede en el IM y en muchos ACV.

Se pueden desprender fragmentos del trombo y desplazarse
por el sistema circulatorio hasta afectar a otros vasos. Un trombo
en movimiento se denomina émbolo. Los trombos en el sistema
venoso normalmente se forman en las venas de las piernas de los
pacientes susceptibles debido a flujo sanguineo lento, una enfer-
medad denominada trombosis venosa profunda (TVP). Se pue-

de formar trombos en la auricula durante la fibrilacién auricular.
Un émbolo de la auricula derecha producird una embolia pul-
monar, mientras que los émbolos de la auricula izquierda produ-
cirdn ACV o un infarto arterial en cualquier otra localizacién
orgénica. También se pueden producir trombosis y embolias
arteriales a raiz de procedimientos quirdrgicos y punciones arte-
riales como la angiografia. Los pacientes con vias vasculares per-
manentes y con protesis valvulares cardiacas tienen un alto ries-
go de formacién de trombos y por ello con frecuencia reciben
tratamiento anticoagulante profilactico. Las alteraciones trom-
boembodlicas son la indicacién mds frecuente del tratamiento
farmacolégico con anticoagulantes.

Los trastornos hemorrdgicos se caracterizan por la forma-
cién anémala del codgulo. El trastorno hemorragico no here-
ditario mds frecuente es la deficiencia de plaquetas, denomina-
da trombocitopenia, que se produce en cualquier situaciéon que
suprime la funcién de la médula 6sea. Ciertos medicamentos,
como los inmunodepresores y la mayoria de los antineopldsi-
cos, pueden producir este problema.

Las hemofilias son trastornos hemorrégicos ocasionados por
la deficiencia hereditaria de ciertos factores de la coagulacion.
Se caracterizan por la prolongacion de los tiempos de coagula-
cién, lo que induce sangrados persistentes que pueden ser agu-
dos. La forma clésica, la hemofilia A, se debe a la falta del fac-
tor VIII de la coagulacion y representa aproximadamente el
80% de los casos. La hemofilia B se debe a un déficit del fac-
tor IX; alrededor del 20% de los casos de hemofilia son de este

CONSIDERACIONES EN EL DOMICILIO

Y LA COMUNIDAD

Pacientes en tratamiento con agentes
anticoagulantes

Los pacientes que utilizan farmacos para tratar los trastornos de la coagulacion
necesitan una intensa educacion. Los pacientes tienen un alto riesgo de complica-
ciones hemorrdgicas. Tenga en cuenta el nivel de formacion del paciente y su capa-
cidad para entender la importancia de las instrucciones al ser dado de alta. Incluya
métodos educativos escritos, verbales, audiovisuales y demostraciones para asequ-
rar que se cubren todos los niveles de entendimiento. Si el paciente es incapaz de
entender las instrucciones debidas a la edad, limitacién cognitiva o sensoriales,
asegurese que una persona responsable del paciente recibe y entiende las instruc-
ciones de manejo al alta.




TABLA 27.1
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Mecanismo
prevencion de la formacion del codgulo

prevencion de la formacion del codgulo
eliminacion del codgulo ya formado

promocién de la formacién del coagulo

inhibicién de factores de la coagulacion especificos
inhibicion de las funciones de las plaquetas
disolucion del codgulo por el firmaco

inhibicién de la digestion de la fibrina

Mecanismos de accion de los modificadores de la coagulacion
Tipo de modificacion

Tipo de farmaco
anticoagulantes

agentes antiagregantes
tromboliticos

hemostaticos

tipo. Las hemofilias se tratan administrando el factor de coagu-
lacién ausente y, en situaciones agudas, mediante trasfusién de
plasma fresco congelado. La enfermedad de Von Willebrand
(EvW) es la enfermedad hemorragica hereditaria més frecuente.
En esta enfermedad se produce un defecto en cantidad y cali-
dad del factor de Von Willebrand (FvW), que interviene en el
proceso de agregacion plaquetaria. Este tipo de trastorno
hemorrégico se trata con concentrado de factor de Von Wille-
brand asi como con desmopresina (DDAVP), que favorece la
liberacién del FvW almacenado. En los casos de pacientes mds
intensamente afectados puede ser necesario utilizar productos
plasmdticos que contengan FvW.

27.4 Mecanismos de modificacion
de la coagulacion

Los farmacos pueden modificar la hemostasia mediante cuatro
mecanismos basicos, que se resumen en la tabla 27.1. Los modi-
ficadores de la coagulacién mas frecuentemente prescritos son
los anticoagulantes, que se utilizan para impedir la formacién
de codgulos. Estos firmacos pueden inhibir factores de la coa-
gulacion especificos en la cascada de la coagulacion o dismi-
nuir el efecto coagulante de las plaquetas. Independientemente
de su mecanismo de accién, todos los anticoagulantes aumen-
tardn el tiempo de coagulacién normal.

Una vez se ha formado un codgulo anormal en un vaso san-
guineo, puede ser esencial eliminarlo rdpidamente para recu-
perar la funcién tisular normal. Esto es especialmente impor-
tante cuando se afectan los vasos que irrigan el corazén, los
pulmones y el encéfalo. Un tipo especifico de farmacos,
los tromboliticos, se utilizan para disolver estos trombos que
amenazan la vida del paciente.

Ocasionalmente es necesario promover la formacién de coa-
gulos con unos firmacos llamados hemostaticos. Estos medi-
camentos inhiben la eliminacién normal de la fibrina, permi-
tiendo asi que el codgulo se mantenga durante mds tiempo. Los
hemostaticos se utilizan para acelerar la formacién del codgulo,
limitando asi el sangrado a partir de una incisién quirtrgica.

Para evitar acontecimientos adversos graves, el tratamiento
farmacolégico con modificadores de la coagulacion se indivi-
dualiza en cada paciente. Son frecuentes las interacciones medi-
camentosas con los anticoagulantes, pudiendo tanto aumentar
como disminuir su efecto. Las enfermedades hepdticas y renales
graves pueden producir toxicidad. Es necesario realizar controles
médicos y analiticos regulares de estos pacientes.

ANTICOAGULANTES

Los anticoagulantes son fairmacos que se utilizan para prolon-
gar el tiempo de hemorragia y por tanto impiden la formacién
de codgulos sanguineos. Se utilizan mucho en el tratamiento de
la enfermedad tromboembdlica.

27.5 Farmacoterapia con
anticoagulantes parenterales y orales

Los anticoagulantes prolongan el tiempo de coagulaciéon y
previenen la formacién o el crecimiento de los trombos
mediante la inhibicidn de ciertos factores de la coagulacién. La
enfermedad tromboembdlica puede ser mortal; por eso, con
frecuencia el tratamiento se inicia administrando anticoagu-
lantes por via intravenosa o subcutdnea para conseguir un
rdpido inicio de la accién. A medida que se estabiliza la enfer-
medad, se pasa al paciente a un tratamiento con anticoagulan-
tes orales, con un control riguroso de los estudios analiticos de
coagulaciéon apropiados. El anticoagulante parenteral mads
comun es la heparina.

Los anticoagulantes actian mediante diversos mecanismos,
como se representa en la figura 27.4. Con frecuencia se descri-
ben estos fairmacos como fluidificantes de la sangre, lo cual es
una denominacién inapropiada ya que no cambian la viscosi-
dad de la sangre. Por el contrario, los anticoagulantes propor-
cionan una carga negativa a la superficie de las plaquetas que
impide el proceso de acumulacién o agregacién de estas célu-
las. Los anticoagulantes mds frecuentemente prescritos son la
heparina y la warfarina. La heparina actia aumentando las
acciones inhibitorias de la antitrombina Ill. La warfarina inhibe
la sintesis hepdtica de los factores de coagulacion I, VIL, IX y X.
En la tabla 27.2 se enumeran los principales anticoagulantes.

AAS
Abciximab
©
Agregacion
plaquetaria
Factores
Adhesion plaguetaria de la coagulacion
en la zona dafiada y cascada

/ \

Ticlopidina Warfarina
Clopidrogel Heparina y

heparinas de bajo
peso molecular
Lepirudina

Viscosidad

sanguinea o) Pentoxifilina

@ Figura 27.4 Mecanismos de accion de los anticoagulantes.
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TABLA 27.2 Anticoagulantes

Via de administracion y dosis en el adulto

Farmaco (dosis maxima donde esté indicado)
anisindiona VO; dia 1: 300 mg; dia 2: 200 mg; luego 100 mg/dia; ajustar la
dosis para mantener el valor del TP deseado (rango de dosis:
25-250 mg)
fondaparinux SG 2,5 mg/dia, empezando al menos 6 h postop, durante 5-9 dias
@ heparina Infusion 1V; 5.000-40.000 unidades/dia
SC; 15.000-20.000 unidades, dos veces al dia
@ warfarina V0; 2-15 mg/dia

HEPARINAS DE BAJO PESO MOLECULAR (HBPM)

ardeparina SG; 50 unidades/kg, dos veces al dia, durante 14 dias

dalteparina SC; 2.500 - 5.000 unidades/dia, durante 5-10 dias

danaparoid SG; 750 unidades, dos veces al dia, durante 7-10 dias
enoxaparina SC; 30 unidades, dos veces al dia, durante 7-10 dias

tinzaparina SG; 175 unidades/kg, cuatro veces al dia, durante al menos 6 dias

INHIBIDORES DIRECTOS DE LA TROMBINA

Efectos adversos

Nduseas, vémitos, trombocitopenia transitoria (heparina), anemia
(fondaparinux)

Hemorragia, reaccién anafilactica (heparina)

Nduseas, vamitos, reaccion alérgica (erupcidn, urticaria), dolor en el
punto de inyeccion

Hemorragia, reaccion anafilactica, trombocitopenia

Fiebre, nduseas, reaccion alérgica cutdnea, alteracion funcional
hepdtica, pequefias hemorragias, dolor de espalda (bivalirudina)

Hemorragia interna grave

argatroban IV; 2 meg/kg/min (méx: 10 meg/kg/min)

bivalirudina V; dosis inicial de Tmg/kg seguido de 2,5 mg/kg/h durante 4 h
(mdx: continuo a 0,2 mg/kg/h hasta 20 h)

desirudina SG; 15 mg, dos veces al dia

lepirudina IV; dosis inicial de 0,4 mg/kg (méx: 44 mg), seguida de infusion a

0,15 mg/kg/h (mdx: 16,5 mg/h) durante 2-10 dias

Las cursivas indican efectos adversos frecuentes; el subrayado indica efectos adversos graves.

SC, via de administracién subcutanea.

En los dltimos afos la molécula de heparina ha sido acortada y
modificada para crear un nuevo tipo de farmacos, denominado
heparinas de bajo peso molecular (HBPM). Su mecanismo de accién
es similar al de la heparina, excepto por el hecho de que la inhibi-
cién es mds especifica del factor X activo (v. figura 27.2). Las HBPM
tienen el mismo efecto anticoagulante que la heparina, pero apor-
tan varias ventajas. La duracion de su efecto es dos o cuatro veces
mayor que en el caso de la heparina. Las HBPM también producen
una respuesta mas estable que la heparina; por eso, se necesitan
menos controles analiticos de seguimiento y se puede ensefar a los
familiares del paciente para que le administre la dosis subcuta-
nea (SC) necesaria. Estos anticoagulantes también producen trom-
bocitopenia con menos frecuencia. Las HBPM se han convertido
en los fdrmacos de eleccién para el tratamiento de diversas coagu-
lopatias, incluida la prevencion de la TVP posquirtirgica.

Los inhibidores directos de la trombina argatrobdn, bivalirudi-
nay lepirudina son otros anticoagulantes parenterales. Estos agen-
tes se unen al sitio activo de la trombina, impidiendo la formacién
de coagulos de fibrina. Acttian tanto sobre la fibrina circulante
como la ya incorporada al codgulo. Estos firmacos se administran
por via IV hasta que se alcanza un nivel terapéutico del TTPa,
generalmente entre una vez y media y tres veces el valor de control.
Los inhibidores de la trombina tienen aplicaciones terapéuticas
limitadas. La bivalirudina se administra en combinacién con el
acido acetil salicilico para prevenir la formaciéon de trombos en
pacientes a los que se les va a realizar una angioplastia. El argatro-
bén y la lepirudina se utilizan para la prevencion y el tratamiento
de la trombocitopenia inducida por el tratamiento con heparina.
La desirudina es un nuevo agente antitrombina que se administra
por via SC 15 minutos antes de realizar un sustitucion protésica de
la cadera para prevenir la TVP.

El efecto adverso mds frecuente, y potencialmente grave, de
todos los anticoagulantes es el sangrado. Los pacientes con una
herida o una intervencién quirtrgica tienen un riesgo especial-
mente elevado. Se pueden administrar antagonistas especificos
para compensar los efectos anticoagulantes; el sulfato de pro-
tamina se utiliza para la heparina, y la vitamina K para la war-
farina (v. caracteristicas de los firmacos prototipicos de este
capitulo).

CONSIDERACIONES DE ENFERMERIA

La funcién del profesional de enfermeria durante el tratamien-
to anticoagulante por alteraciones trombdticas y tromboembd-
licas incluye el control estrecho de la situacion del paciente y la
provisién de la formacién necesaria en relacién con el trata-
miento prescrito. Los anticoagulantes se administran frecuen-
temente para reducir el riesgo de TVP después de cualquier
cirugfa, enfermedad o traumatismo que limite la movilidad.
Cuando la capacidad del organismo para formar coagulos san-
guineos se altera con medicamentos, es imprescindible que el
profesional de enfermeria conozca los posibles efectos graves
que pueden producirse en otros sistemas organicos.

El efecto secundario mds grave de los anticoagulantes es la
hemorragia. Valore la presencia de signos de sangrado en el
paciente tales como moratones, hemorragias nasales, sangrado
menstrual excesivo, vomitos con «posos de café», heces oscuras,
orina de color del té, hemorragia rectal con sangre fresca,
mareos, cansancio o piel pélida. El riesgo de sangrado es dosis-
dependiente: cuanto mayor sea la dosis, mayor es el riesgo.

La hipotension arterial acompafiada por una disminucién
de todos los parametros de un hemograma completo (eritro-



citos, plaquetas, hemoglobina y hematocrito) puede ser indi-
cativa de una hemorragia interna. El dolor abdominal y el
abultamiento o tumefaccién unilateral de la pared abdominal
pueden indicar una hemorragia retroperitoneal. Se puede
hacer una prueba de guayacol para detectar sangre oculta en
heces. La utilizacién de heparina mientras se estd dando el
pecho puede producir sangrado por los pezones y debe evi-
tarse. Estd contraindicado el uso de warfarina durante el
embarazo porque puede producir hemorragias y otras mal-
formaciones en el feto.

El control de la analitica durante el tratamiento anticoagu-
lante es esencial para garantizar la seguridad del paciente. En el
caso de la heparina, se mide el TTPa, cuyos valores normales
oscilan entre los 25 y los 40 segundos. Para una coagulacién
terapéutica, su valor debe ser una o dos veces el que tenia el
paciente antes de iniciar el tratamiento. Durante el tratamiento
intravenoso continuo con heparina, el TTPa se mide a diario y
a las 6 u 8 horas de cualquier cambio de dosis.

El tiempo de protrombina es una prueba de laboratorio
indicada para controlar la eficacia del tratamiento con warfari-
na. El rango normal del TP es de 12 a 15 segundos. Durante la
anticoagulacion terapéutica, el TP suele ser una o dos veces
superior al que tenia el paciente antes de empezar el tratamien-
to. Como hay variaciones metodoldgicas en el calculo del PT, el
tiempo de protrombina también se expresa como cociente nor-
malizado internacional (INR). Unos valores del INR entre 2 y
3,5 se consideran terapéuticos. El TP se mide diariamente has-
ta que se establece la dosis terapéutica y a partir de entonces la
frecuencia de los controles se baja a una vez a la semana o al
mes a medida que avanza el tratamiento.

ACCIONES Y USOS

La heparina es un producto natural que se encuentra en el higado y en la super-
ficie interna de los vasos sanguineos. Su funcion es prolongar el tiempo de coa-
gulacion, evitando asi la coagulacion intravascular excesiva. Como resultado,
evita que los codgulos que ya existen aumenten de tamafio y la formacion de
otros nuevos. La union de la heparina a la antitrombina Il inactiva varios factores
de la coagulacion e inhibe la actividad de la trombina. El inicio de la accion de la
heparina IV es inmediato, mientras que para la heparina subcutdnea puede tar-
darse hasta una hora en alcanzarse un efecto terapéutico. Este farmaco también
se llama heparina no fraccionada para diferenciarla de las HBPM.

PRECAUCIONES DE ADMINISTRACION

= La heparina se absorbe mal por la mucosa digestiva debido al rdpido
metabolismo por la enzima hepética heparinasa. Por eso, debe administrarse
bien SC o mediante embolada o infusion continua IV.

= (uando se administra la heparina por via SC, nunca debe tirar hacia atras del
émbolo de |a jeringa una vez la aguja ha entrado en la piel; tampoco
masajee nunca la zona de la inyeccion. Cualquiera de estas dos acciones
puede producir una hemorragia o dafio tisular.

= Estd contraindicada la administracion IM debido al riesgo de sangrado.

= (ategoria C de formacos durante el embarazo.

FARMACOCINETICA
Inicio de accion: 20-60 min
Picodeaccion: 2 h
Semivida: 90 min
Duracion del efecto: 8-12 h
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Cuando se pasa a un paciente de heparina IV a warfarina oral
deben administrarse los dos firmacos simultineamente durante
dos o tres dias. La heparina tienen una semivida corta (90 minutos)
mientras que la de la warfarina es de 1 a 3 dias. El TTPa se norma-
liza a las 2 o 3 horas de la interrupcion de la administracion de la
heparina; por eso es necesario el tratamiento continuo para asegu-
rar el mantenimiento de la anticoagulacién terapéutica. Durante
esta transicion hay un mayor riesgo de hemorragia debido al posi-
ble efecto combinado de ambos farmacos.

Administre las HBPM por via SC, calculando la dosis en fun-
cién del peso del paciente en vez de los controles analiticos.
Siga las recomendaciones del fabricante sobre los lugares de
inyeccién. Hay un mayor riesgo de sangrado si el firmaco se
inyecta intramuscularmente. Por ejemplo, la enoxaparina
se inyecta en el tejido subcutdneo de la pared abdominal ante-
ro- y posterolateral (los «michelines»). Para administrar correc-
tamente el firmaco, pince un pliegue cutaneo con el pulgary el
indice y pinche hasta el fondo con una aguja de 9 cm en dngu-
lo de 900, sujetando el pliegue cutdneo durante toda la inyec-
cién. En pacientes especialmente delgados, utilice una aguja
mds larga e introduzcala cuidadosamente con un dngulo de 45°
para evitar la inyeccion intramuscular inadvertida de la medi-
cacion. Para evitar el dafo tisular y la apariciéon de moratones,
nunca aspire o masajee la zona de la inyeccién.

Consideraciones por edades. Explique a los pacientes
ancianos, mujeres que tengan la menstruacién y a aquellos con
tlcera péptica, alcoholismo, hepatopatias o nefropatias que pue-
den tener un riesgo de sangrado mayor. Los pacientes diabéticos,
hipertensos o con hipercolesterolemia tienen mayor riesgo de for-
mar microcodgulos a pesar del tratamiento anticoagulante.

Pr FARMACO PROTOTIPICO | Heparina | Anticoagulante (por via parenteral)

EFECTOS ADVERSOS

Pueden producirse hemorragias durante el tratamiento con heparina. En caso de
que el TTPa se alargue o se observe toxicidad, la interrupcion de la infusion consi-
gue disminuir la actividad anticoagulante en el plazo de unas horas.

Contraindicaciones: no debe administrarse heparina a los pacientes que tienen
un sangrado interno activo, alteraciones hemorrdgicas, hipertension arterial gra-
ve, traumatismo reciente, hemorragia intracraneal o endocarditis bacteriana.

INTERACCIONES

Farmaco-farmaco: los anticoagulantes orales, incluida la warfarina, potencian
la accién de la heparina. Los farmacos que inhiben la agregacion plaquetaria,
como el AAS, la indometacina y el ibuprofeno, pueden producir hemorragias. La
nicotina, la digoxina, las tetraciclinas o los antihistaminicos pueden inhibir la
anticoagulacion.

Pruebas de laboratorio: puede aumentar los siguientes valores: dcidos grasos
libres, AST y ALT. Puede disminuir el colesterol y los triglicéridos.

Herboristeria/alimentos: suplementos vegetales, como el drnica o el ginkgo,
pueden aumentar el riesgo de sangrado.

Tratamiento de la sobredosis: si se produce una hemorragia importante se
puede administrar por via IV un antagonista especifico, el sulfato de protamina
(1 mg por cada 100 unidades de heparina). Su efecto comienza a los 5 minutos y
también es antagonista de las HBPM.

Véase en la pdgina web complementaria un proceso
de enfermeria especifico de este fdrmaco. Y,
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ACCIONES Y USOS

Al contrario que la heparina, la warfarina necesita varios dias para alcanzar su
efecto méaximo. Por eso la administracion de ambas coincide en el tiempo. La
warfarina inhibe la accion de la vitamina K. Sin la suficiente vitamina K, disminu-
ye la sintesis de los factores de la coagulacion I, VII, IX y X. Como estos factores
circulan normalmente en la sangre, hace falta que pasen varios dias para que
disminuyan sus concentraciones y para que aparezca el efecto anticoagulante de
la warfarina. Otra raz6n de su inicio de accion lento es que el 99% de la warfarina
estd unida a proteinas plasméticas y es, por tanto, incapaz de producir su efecto.
El rango terapéutico de las concentraciones séricas de la warfarina oscila entre
1y 10 mcg/mL, con lo que se alcanza un INR entre 2y 3.

PRECAUCIONES DE ADMINISTRACION

= Sijse produce una hemorragia grave durante el tratamiento, se puede reducir
el efecto anticoagulante de la warfarina mediante la administracién IM o SC
de su antagonista, la vitamina K;.

= (ategoria X de farmacos durante el embarazo.

FARMACOCINETICA
Inicio de accion: 2-7 dias
Pico de accidn: 0,5-3 dias
Semivida: 0,5-3 dias
Duracién del efecto: 3-5 dias

Pr FARMACO PROTOTIPICO | Warfarina | Anticoagulante (por via oral)

EFECTOS ADVERSOS

El efecto adverso mas grave de la warfarina es el sangrado anémalo. Una vez se
interrumpe el tratamiento, la actividad de la warfarina puede durar hasta 10 dias.

Contraindicaciones: no deben utilizar warfarina los pacientes con un traumatis-
mo reciente, una hemorragia interna activa, alteraciones de la coagulacién,
hemorragia intracraneal, hipertension arterial grave, endocarditis bacteriana o
una alteracién importante de la funcion renal o hepatica.

INTERACCIONES

Farmaco-farmaco: la elevada union a las proteinas es la responsable de multi-
ples interacciones medicamentosas, incluyendo un aumento del efecto de la
warfarina por el alcohol, los AINE, los diuréticos, los ISRS y otros antidepresivos,
los esteroides, antibidticos y vacunas y vitaminas (p. ej., vitamina K). Durante el
tratamiento con warfarina el paciente no debe utilizar ningdn otro farmaco de
venta sin receta salvo que lo autorice su médico.

Pruebas de laboratorio: desconocidas.

Herboristeria/alimentos: los suplementos vegetales, como el &rnica, la artemi-
sa, el ajo y el jengibre, puede aumentar el riesgo de sangrado.
Tratamiento de la sobredosis: el tratamiento especifico en caso de sobredosis es la

administracion por VO o parenteral de la vitamina K;. Cuando se administra por via IV,
la vitamina K puede compensar el efecto de la warfarina en un plazo de 6 horas.

Véase en la pdgina web complementaria un proceso
de enfermeria especifico de este fdrmaco. Y,

La heparina y las HBPM son los tnicos anticoagulantes que
pueden administrarse durante el embarazo. Estas moléculas
son demasiado grandes para atravesar la placenta.

Educacion del paciente. La educacidn del paciente en lo
que se refiere a los anticoagulantes debe incluir los objetivos del
tratamiento, la razén para obtener datos previos al tratamiento,
como las constantes vitales, pruebas analiticas y la existencia de
alteraciones renales y hepaticas subyacentes, y los posibles efec-
tos secundarios de la medicacion. Cuando eduque a sus pacien-
tes sobre los anticoagulantes, incluya los siguientes puntos:

e Informar inmediatamente si se nota escozor, pinchazo,
calor, un moratén excesivamente grande o evidencia de
hinchazén y dolor en los sitios de inyeccion de la heparina
o en los puntos de inyeccion IV.

e Tomar la warfarina todos los dias a la misma hora.

e Evitar aumentar de forma brusca su consumo de alimentos
ricos en vitamina K (repollo, coliflor, bréculi, esparragos,
lechuga, nabos o berzas, cebollas, espinacas, pescado o
higado) cuando se esta en tratamiento con warfarina.

e Evitar actividades extenuantes o peligrosas que puedan
producir heridas sangrantes.

e Notificar de inmediato cualquier hemorragia, epistaxis,
flujo menstrual excesivo, sangrado gingival o formacién de
hematomas producidos por traumatismos cutdneos
minimos.

e Limitar el consumo de ajo para evitar complicaciones
hemorrégicas.

AGENTES ANTIAGREGANTES

Los agentes antiagregantes tienen un efecto anticoagulante porque
alteran varios aspectos de la funcién plaquetaria, sobre todo la

agregacion. A diferencia de los anticoagulantes, que se utilizan
principalmente para prevenir la trombosis venosa, los agentes
antiagregantes se usan para evitar la formacién de trombos arte-
riales. En la tabla 27.3 se recogen los agentes antiagregantes.

27.6 Inhibicion de la funcion
plaquetaria

Las plaquetas son un elemento esencial de la hemostasia; un
numero deficiente de plaquetas o una funcién plaquetaria dis-
minuida pueden aumentar significativamente el tiempo de
hemorragia. Se clasifican como antiagregantes los cuatro tipos
siguientes de firmacos:

e Acido acetilsalicilico (AAS)

e Bloqueantes del receptor del ADP

e Antagonistas del receptor de las glucoproteinas IIb/I1la
e Agentes para la claudicacién intermitente

El AAS merece especial mencién como antiagregante. Como
puede comprarse sin receta, los pacientes pueden no considerarlo
un medicamento potente; sin embargo, su actividad anticoagulan-
te estd perfectamente demostrada. El AAS actta uniéndose de
manera irreversible a la enzima ciclooxigenasa de las plaquetas.
Esta unién impide la formacion del tromboxano A,, un potente
inductor de la agregacion plaquetaria. El efecto anticoagulante de
una sola dosis de AAS puede durar hasta una semana. Debe evi-
tarse el uso simultaneo del AAS con otros anticoagulantes salvo
que lo apruebe el médico. En el capitulo 18 ©© se describe el AAS
como farmaco prototipico para el tratamiento del dolor y también
se menciona en el capitulo 25 @@ para la prevencién de los ACV
y el IM y en el capitulo 33 ©© como antiinflamatorio.
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PROCESO DE ENFERMERIA Pacientes en tratamiento anticoagulante

Valoracion
Antes de iniciar el tratamiento:

= (Obtenga una anamnesis completa que incluya intervenciones quirdrgicas y
traumatismos recientes, alergias, uso de firmacos y posibles interacciones
farmacoldgicas

= (Obtenga las constantes vitales y valdrelas en funcién de los valores del paciente
previos al tratamiento.

Posibles diagnoésticos de enfermeria

= Traumatismo, riesgo de (sangrado), relacionado con los efectos adversos del
tratamiento anticoagulante

= |ntolerancia al ejercicio (deportes de contacto)

= Perfusion tisular ineficaz, relacionada con la hemorragia
= |ntegridad tisular disminuida

= Riesgo de infeccion

= |nformacién deficiente sobre el tratamiento

Planificacion: objetivos del paciente y resultados esperados

El paciente:

= Presentard una disminucion de la coagulacién sanguinea, constatada a través de las pruebas analiticas.
= Demostrard su comprension de las acciones del medicamento explicando con exactitud los efectos secundarios y las precauciones necesarias.

Aplicacién

Acciones y (razones)

= Vigile la aparicion de reacciones adversas de la coagulacion. (La heparina puede
causar la formacién de trombos con trombocitopenia o «sindrome del codgulo
blanco». La warfarina puede producir microembolias de colesterol que causan
gangrena, vasculitis localizada o el «sindrome del dedo morado.)

Busque signos de necrosis cutdnea, cambios de color azul o purpura de
distribucion moteada en los pies que desaparecen al aplicar presion o cuando se
elevan las piernas. (Los pacientes en tratamiento con anticoagulantes siguen
teniendo riego de desarrollar émbolos que dan lugar a ACV o EP)

Utilicelos con precaucién en pacientes con enfermedades digestivas, renales y/o
hepaticas, alcoholismo, diabetes, hipertension arterial, hiperlipidemia, y en los
pacientes ancianos y las mujeres premenopdusicas. (Los pacientes con A,
diabetes, hipertension arterial e hiperlipemia tienen un mayor riesgo de sufrir
microembolias de colesterol.)

Controle la presencia de signos de sangrado: sintomas gripales, cardenales
demasiado grandes, palidez, epistaxis, hemoptisis, hematemesis, menorragia
hematuria, melena, sangrado rectal franco o sangrado excesivo por heridas o en
la boca. (El sangrado es un signo de sobredosis de anticoagulantes.)

Controle las constantes vitales. (El aumento de la frecuencia cardiaca junto con
una presion arterial baja o temperatura por debajo de lo normal pueden ser
indicativos de hemorragia.)

Revise los resultados de la analitica: TTPa y TP para sus valores terapéuticos.
(La heparina puede producir alteraciones significativas de la aspartato
transaminasa [AST] y la alanina transaminasa [ALT] porque se metaboliza
en el higado.)

= Revise el hemograma completo, especialmente en mujeres premenopausicas.
(Los cambios en el hemograma pueden indicar sangrado excesivo.)

Educacién del paciente/planificacién del alta

Indique al paciente que debe:

= |nformar de inmediato si nota disnea de aparicion stibita, dolor tordcico,
cambios de color o temperatura en las manos, brazos, piernas o pies.

Indique al paciente que debe:
= Tomarse a diario el pulso en los tobillos.

= Protegerse los pies contra los traumatismos usando calcetines que no el
aprieten y evitando andar descalzo.

= |nforme a los pacientes ancianos, las mujeres premenopdusicas y a los pacientes
con dlcera péptica, alcoholismo o nefropatia o hepatopatia que tienen un riesgo
elevado de hemorragias.

Indique al paciente que debe:

= Informar de inmediato ante la aparicion de signos seudogripales (mareos,
escalofrios, debilidad, palidez cutanea); sangre en esputo, de la nariz, de la boca
0 el recto; «encharcamiento» menstrual, vomitos con «posos de café, heces
negruzcas, moratones demasiado grandes, hemorragias por las heridas que no
se detienen en 10 minutos, cualquier traumatismo.

= Evitar todos los deportes de contacto y montarse en atracciones de los parques
tematicos que causan saltos y empujones violentos.

= Utilizar un cepillo de dientes blando y maquinilla de afeitar eléctrica.

= Indique a los pacientes que deben notificar de forma inmediata si notan
palpitaciones, cansancio o sensacién de desvanecimiento que pueden indicar
una presion arterial baja debida al sangrado.

Indique al paciente que debe:

= informar al personal del laboratorio siempre que vaya a hacerse un andlisis de
que estd en tratamiento con heparina.

= ||evar consigo una tarjeta informativa o una placa colgada que indique que esta
siendo tratado con heparina.

= Recomiende a las pacientes que lleven la cuenta de compresas durante la regla
para estimar la pérdida de sangre.

Evaluacion de criterios de resultados

Evalie la eficacia del tratamiento farmacoldgico confirmando que los objetivos para el paciente y los resultados esperados se han cumplido (v. «Planificacién»).
= | os controles analiticos del paciente ponen de manifiesto una disminucién de la coagulacién sanguinea.
= | paciente demuestra que entiende las acciones del farmaco describiendo correctamente sus efectos secundarios y las precauciones que debe tomar.

OO Véase en la tabla 27.2 una lista de fdrmacos para los que estas acciones de enfermeria estdn indicadas.
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TABLA 27.3 Agentes antiplaquetarios

Via de administracion y dosis en el adulto

Farmaco
dcido acetilsalicilico (AAS) (v. en pagina 235 el
cuadro «Fdrmaco prototipico» )

dipiridamol V0; 75-100 mg/dia

BLOQUEANTES DE LOS RECEPTORES DEL ADP
chopidogrel VO0; 75 mg/dia

ticlopidina V0; 250 mg, dos veces al dia

ANTAGONISTAS DEL RECEPTOR DE LA GLUCOPROTEINA I1B/IIIA

(dosis maxima donde esté indicado)
VO; entre 80 mg/dia y 650 mg dos veces al dia

Efectos adversos
Naduseas, vomitos, diarrea, dolor abdominal

Aumento del tiempo de coaqulacién, sangrado digestivo (AAS),
efectos en SNC (dipiridamol), reaccion anafilactica (AAS)

Molestias digestivas, dolor abdominal, erupcion y diarrea

Aumento del tiempo de coagulacion, sangrado digestivo,
discrasias hematoldgicas

Molestias digestivas, mareos, dolor en el punto de inyeccion

Hemorragia , trombocitopenia

abciximab IV; dosis inicial de 0,25 mg/kg, en 5 minutos, luego 10 mcg/kg/min
durante 12h

eptifibatida 1V; dosis inicial de 180 mcg, en 1-2 minutos, luego 2 mcg/kg/min
durante 24-72h

tirofiban 1V; dosis inicial de 0,4 mcg/kg/min durante 30 minutos, luego

0,1 mcg/kg/min durante 12-24 h
AGENTES PARA LA CLAUDICACION INTERMITENTE

cilostazol V0; 100 mg, dos veces al dia

pentoxifilina V0; 400 mg, tres veces al dia

Molestias digestivas, nduseas, vomitos, mareos

Taquicardia y palpitaciones (cilostazol), efectos en SNC

(pentoxifilina)

Las cursivas indican efectos adversos frecuentes; el subrayado indica efectos adversos graves.

SNC, sistema nervioso central

Los bloqueantes de los receptores del ADP forman un pequefio
grupo de firmacos que alteran de forma irreversible la membrana
plaquetaria. Esta alteracién cambia la unién del ADP a su receptor
de manera que las plaquetas son incapaces de recibir la senial que
requieren para agregarse. Tanto la ticlopidina como el clopidogrel
se administran por via oral para prevenir la formacién de trombos
en pacientes que han tenido un evento tromboembodlico reciente
como un ictus o un IM. La ticlopidina puede provocar una neu-
tropenia y una agranulocitosis mortales. El clopidogrel es mucho
mds seguro, con efectos secundarios comparables a los del AAS.

Los antagonistas del receptor de la glucoproteina IIb/IIa son
una incorporacion relativamente nueva al tratamiento de la enfer-
medad tromboembdlica. La glucoproteina lib/llla es una enzima
necesaria para la agregacion plaquetaria. Estos medicamentos se
utilizan para evitar los trombos en pacientes que han sufrido
recientemente un IM, un ictus o una angioplastia coronaria trans-
luminal percutdnea (ACTP). Aunque son los agentes antiagregan-
tes mds eficaces, son también muy caros. Otras importante des-
ventaja es que s6lo se pueden administrar por via IV.

La claudicacion intermitente (Cl) una enfermedad ocasionada
por la falta de suficiente aporte sanguineo a los musculos de las
extremidades inferiores. La isquemia de los musculos esqueléticos
produce intenso dolor con la marcha, especialmente en los muiscu-
los de la pantorrilla. Aunque algunos de los tratamientos utilizados

COMO EVITAR ERRORES DE MEDICACION

Una muijer que estd dando el pecho desarrolla una tromboflebitis. Se prescribe
warfarina, 2 mg, una vez al dia. ;Qué debe preguntar sobre esta orden de trata-
miento el profesional de enfermeria?

Véase en el apéndice D la respuesta indicada.

para la isquemia miocardica son utiles para la CI, hay dos firma-
cos autorizados exclusivamente para el tratamiento de esta enfer-
medad. La pentoxifilina acttia sobre los eritrocitos de la sangre
para reducir su viscosidad y aumentar su flexibilidad, permitién-
doles penetrar en los vasos que estdn parcialmente ocluidos y
reducir asi la hipoxia y el dolor muscular. La pentoxifilina tiene
también una accién antiagregante y a veces se considera como un
farmaco hemorreolégico. El cilostazol inhibe la agregacién pla-
quetaria y produce vasodilatacién, aportando asi sangre adicional
a los musculos isquémicos. Ambos medicamentos se administran
por via oral y s6lo consiguen una modesta mejoria de los sintomas
de la CI. Para un méximo beneficio es preciso realizar ejercicio y
modificar el estilo de vida.

CONSIDERACIONES DE ENFERMERIA

La funcién del profesional de enfermeria durante el tratamiento
con antiagregantes de los trastornos embdlicos y tromboemboli-
cos incluye el control continuo de la situacién del paciente y pro-
porcionar la formacién relacionada con el medicamento prescrito.
Los fdrmacos que alteran la agregacién plaquetaria aumentan el
riesgo de hemorragia cuando el paciente sufre un traumatismo o
se somete a un procedimiento médico o quirargico. Estos medica-
mentos se administran a veces con los anticoagulantes, lo cual
aumenta mds adn el riesgo de sangrado. Los puntos de inyeccién
0 puncién venosa requerirdn una presion directa prolongada para
controlar el sangrado. Vigile que el paciente no presente equimo-
sis, controle el tiempo de hemorragia después de las punciones
venosas. Un sangrado que dura mds de 10 minutos puede requerir
intervenciones médicas o de enfermeria, como la sutura o cober-
tura de un punto de acceso de una puncién venosa grande.

El AAS puede producir gastritis o hemorragia digestiva por
la inhibicién de las prostaglandinas en el tubo digestivo (las



prostaglandinas aumentan el bicarbonato y la capa protectora
mucosa). El AAS y la ticlopidina pueden provocar naduseas y
molestias digestiva. En el «Proceso de enfermeria: Pacientes en
tratamiento con AINE», de la pagina 236 del capitulo 18 Go,
se pueden consultar las medidas de enfermeria para el trata-
miento con AAS.

Consideraciones por edades. Utilice los agentes anti-
agregantes con precaucion en las mujeres premenopdusicas y
en pacientes ancianos, ya que puede producirse un sangrado
excesivo.

Educacion del paciente. Enlo que se refiere a los agentes
antiplaquetarios, la educacién del paciente debe incluir los
objetivos del tratamiento, la razén para obtener datos previos
al tratamiento, como las constantes vitales, las pruebas analiti-
cas y la existencia de alteraciones hepaticas o renales subyacen-
tes, y los posibles efectos secundarios de la medicacién. Cuando
eduque a sus pacientes sobre los agentes antiplaquetarios,
incluya los siguientes puntos:

e Evitar actividades extenuantes o peligrosas que puedan
producir lesiones sangrantes.

e No tomar productos de venta sin receta que contengan
AAS salvo que un médico le indique lo contrario.

e Si se reciben agentes antiagregantes junto con
anticoagulantes, ser consciente de que hay un mayor riesgo
de sangrado.

e Informar de inmediato en caso de cualquier hemorragia,
epistaxis, flujo menstrual excesivo, sangrado gingival o
hematomas como consecuencia de pequenas lesiones
cutaneas.

TROMBOLITICOS

Los tromboliticos fomentan la fibrindlisis, o destruccién del
codgulo, mediante la conversién del plasminégeno en plasmi-
na. La enzima plasmina digiere la fibrina y degrada el fibriné-
geno, la protrombina y otras proteinas plasmaticas y factores de

ACCIONES Y USOS

El clopidogrel prolonga el tiempo de hemorragia mediante la inhibicion de la
agregacion plaquetaria. Aunque su dnico uso autorizado es reducir el riesgo de
ictus por trombos, también se puede dar para prevenir la formacién de trombos
en pacientes con endoprotesis coronarias y la trombosis venosa profunda en el
postoperatorio. Como se trata de un medicamento caro, normalmente se prescri-
be en pacientes que no toleran el AAS, que tienen una actividad anticoagulante
similar. Se administra por via oral.

PRECAUCIONES DE ADMINISTRACION

= | os comprimidos no deben triturarse o partirse.

= |nterrumpa la administracion del farmaco al menos 7 dias antes de una
intervencion quirdrgica.

= (ategoria B de farmacos durante el embarazo.

FARMACOCINETICA
Inicio de accion: 1-2 h

Pico de accion: 2 h

Semivida: 8 h

Duracion del efecto: desconocida

Pr FARMACO PROTOTIPICO | Bisulfato de clopidogrel | Agente antiplaquetario
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la coagulacién. A diferencia de los anticoagulantes, que sélo
pueden prevenir la formacién de los codgulos, los agentes trom-
boliticos realmente disuelven la fibrina insoluble de las embo-
lias y los trombos intravasculares.

27.7 Farmacoterapia
con tromboliticos

Con frecuencia existe la creencia equivocada de que la finalidad
de los anticoagulantes como la heparina o la warfarina es disol-
ver los coagulos preexistentes, pero no es asi. Se necesita un tipo
de firmaco totalmente diferente para este propdsito. Los trom-
boliticos, que aparecen recogidos en la tabla 27.4, se adminis-
tran en aquellas situaciones en las que ya se ha formado un
codgulo intravascular, como en el IM agudo, la embolia pulmo-
nar, el ACV isquémico agudo y la TVP.

El propésito del tratamiento trombolitico es restaurar rapi-
damente el flujo sanguineo de la zona irrigada por el vaso
ocluido. La demora en el restablecimiento de la circulacién
puede producir isquemia y dafio tisular permanente. El efecto
terapéutico de los agentes tromboliticos es mayor cuando se
administran lo mds pronto posible tras la formacion del codgu-
lo, preferentemente en las cuatro primeras horas.

Los agentes tromboliticos no son especificos, es decir, van a
disolver todos los codgulos que encuentren. Puesto que la coagu-
lacién es un proceso natural y deseable para evitar el sangrado
excesivo, los agentes tromboliticos tienen un margen de seguri-
dad estrecho entre la disolucién de los codgulos «normales» y
«anormales». Se deben controlar constantemente las constantes
vitales y la aparicién de signos de hemorragia obligan a interrum-
pir el tratamiento. Como estos firmacos se destruyen rdpida-
mente en el torrente circulatorio, la interrupcién de su adminis-
tracién produce la terminacién inmediata de la actividad
trombolitica. Cuando los agentes tromboliticos disuelven con
éxito el codgulo, generalmente se inicia un tratamiento anticoa-
gulante para prevenir la reaparicion de los codgulos.

EFECTOS ADVERSOS

El clopidogrel no tiene efectos secundarios graves. Los efectos adversos habitua-
les consisten en un sindrome seudogripal, cefalea, mareos y erupcion o prurito.

Contraindicaciones: este firmaco esté contraindicado en pacientes con sangra-
do activo.

INTERACCIONES

Farmaco-farmaco: sise administra junto con anticoagulantes o AINE, incluido el
AAS, puede aumentar el riesgo de hemorragia.

Pruebas de laboratorio: el tiempo de hemorragia estd alargado.

Herboristeria/alimentos: el consumo de matricaria o tanaceto, ginkgo, jengibre
0 ajo puede aumentar el riesgo de hemorragia.

Tratamiento de la sobredosis: en caso de envenenamiento, puede ser necesa-
rio hacer un trasfusién de plaquetas para prevenir la hemorragia.

Véase en la pdgina web complementaria un proceso
de enfermeria especifico de este farmaco. Y,
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TABLA 27.4 Agentes tromboliticos

Via de administracion y dosis en el adulto

Farmaco (dosis maxima donde esté indicado)
@ alteplasa

anistreplasa IV; 30 unidades en 2-5 minutos

estreptocinasa

reteplasa

(v. en pagina 357 el cuadro «Farmaco prototipico» )

tenecteplasa

IV; empezar con 60 mg, luego infundir 20 mg/h durante las 2 horas siguientes

1V; 250.000-1,5 millones de unidades en un periodo breve

IV; 10 unidades en 2 minutos; repetir dosis en 30 minutos

Efectos adversos

Sangrado superficial en el punto de
inyeccion, reacciones alérgicas

Hemorragias internas graves,
hemorragia intracraneal

IV; 30-50 mg inyectados en 5 segundos

Las cursivas indican efectos adversos frecuentes; el subrayado indica efectos adversos graves.

Desde el descubrimiento de la estreptocinasa, el primer
trombolitico, ha habido varias generaciones posteriores de
estos compuestos. Los nuevos farmacos, como la tenecteplasa,
tienen un tiempo de inicio mds corto y una duracién mayor y
menos efectos secundarios que los firmacos mas antiguos de
esta clase. La TPA, comercializada como alteplasa, ha sustituido
a la estreptocinasa como el farmaco de eleccién para desobs-
truir las vias venosas centrales trombosadas. Como la urocina-
sa se obtenia a partir de grupos de donantes humanos y tenia
un pequeno riesgo de estar contaminada con virus, se ha deja-
do de comercializar.

CONSIDERACIONES DE ENFERMERIA

La funcién del profesional de enfermeria durante el tratamien-
to trombolitico incluye el control continuo de la situacién del
paciente y proporcionar la formacién relacionada con el medi-
camento prescrito. Los agentes tromboliticos suelen adminis-
trarse en la unidad de cuidados intensivos o en la sala de urgencias.

ACCIONES Y USOS

La alteplasa, producida mediante tecnologia del ADN recombinante, es idénticaala
enzima activadora tisular del plasmindgeno humano (ATP). Como otros tromboliti-
cos, la accion principal de la alteplasa es transformar el plasmindgeno en plasmina
que disuelve los codgulos de fibrina. Para conseguir el méximo efecto terapéutico su
administracion debe iniciarse inmediatamente después del inicio de los sintomas.
La alteplasa no presenta las reacciones alérgicas vistas con la estreptocinasa. Un uso
no autorizado es la recanalizacién de las vias IV trombosadas.

PRECAUCIONES DE ADMINISTRACION

= Para conseguir la maxima eficacia, el firmaco debe administrarse, antes de
que pasen 12 horas desde el inicio de la sintomatologia en el caso del IM y en
las tres primeras horas tras un ACV trombdtico.

= Evite las inyecciones parenterales durante la infusion de la alteplasa para
disminuir el riesgo de hemorragias.

= (ategoria C de fairmacos durante el embarazo.

FARMACOCINETICA

Inicio de accion: inmediato

Pico de accidn: 5-10 min después de que se interrumpa la infusion
Semivida: 30 min

Duracion del efecto: 3 h

Pr FARMACO PROTOTIPICO | Alteplasa | Trombolitico

En primer lugar identifique si hay enfermedades concomitantes
como un traumatismo reciente, cirugia o biopsias, embolia
arterial, embolismo cerebral reciente, hemorragia, trombocito-
penia, tromboflebitis séptica o parto reciente (menos de 10 dias)
que puedan impedir que el paciente reciba tromboliticos. Soli-
cite las pruebas de coagulacién antes de iniciar el tratamiento
(TTPa, tiempo de hemorragia, TP y/o INR). Obtenga un hema-
tocrito y la hemoglobina y recuento de plaquetas previos al
tratamiento para poder compararlos con los valores posterio-
res y poder valorar si hay un sangrado. La hemorragia cerebral
es un problema de primer orden; por lo tato vigile los cambios en
el nivel de conciencia y el estado neuroldgico. Cuando se
administran agentes tromboliticos después de un IM, tenga
en cuenta que pueden producirse arritmias porque estos far-
macos restablecen la perfusién del tejido cardiaco. No admi-
nistre estos agentes mediante inyeccién IM por el riesgo de he-
morragias.

Tenga en cuenta que estos firmacos se administran en situa-
ciones de urgencia en las que el tiempo para la educacién es

EFECTOS ADVERSOS

El efecto secundario mds frecuente de la alteplasa es el sangrado, tanto superficial
como interno. La hemorragia intracraneal, aunque rara, es un efecto adverso
posible. Debe informarse inmediatamente al médico ante la aparicion de signos
de sangrado como equimosis espontanea, hematomas o epistaxis.

Contraindicaciones: hemorragia interna activa, antecedentes de ACV en los
2 meses previos, traumatismo o cirugia recientes, hipertension arterial grave e
incontrolada, neoplasia intracraneal o malformacién arteriovenosa.

INTERACCIONES

Farmaco-farmaco: si se administra junto con anticoagulantes, agentes antiagre-
gantes o AINE, incluido el AAS, puede aumentar el riesgo de hemorragia

Pruebas de laboratorio: la alteplasa prolonga el TP y el TTPa.

Herboristeria/alimentos: los suplementos como el ginkgo pueden aumentar el
riesgo de hemorragia

Tratamiento de la sobredosis: no existe ningtn tratamiento especifico de las
sobredosis.

Véase en la pdgina web complementaria un proceso
de enfermeria especifico de este fdrmaco. Y,
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PROCESO DE ENFERMERIA Pacientes en tratamiento trombolitico

Valoracion
Antes de iniciar el tratamiento:

= (Obtenga una anamnesis completa que incluya intervenciones quirdrgicas y
traumatismos recientes, alergias, uso de firmacos y posibles interacciones
farmacoldgicas.

= (Obtenga las constantes vitales y valdrelas en funcién de los valores del paciente
previos al tratamiento.

= Compruebe la analitica: TTPa, TP, hemoglobina (Hb), hematocrito (Htco),
recuento plaquetario.

Posibles diagnoésticos de enfermeria

= Traumatismo, riesgo de (sangrado), relacionado con los efectos adversos del
tratamiento trombolitico

= Perfusion tisular ineficaz, relacionada con el aumento de tamao del trombo
debido al tratamiento trombolitico ineficaz

= |nformacion deficiente sobre el tratamiento

Planificacion: objetivos del paciente y resultados esperados

El paciente:

= Experimentard la disolucidn de los codgulos sanguineos preexistentes como se manifiesta en las pruebas analiticas.
= Demostrard su comprension de las acciones del medicamento explicando con exactitud los efectos secundarios y las precauciones necesarias.

Aplicacién

Acciones y (razones)

= Si son necesarias, coloque las vias IV y arteriales o la sonda de Foley antes de
empezar el tratamiento. (Aumenta el riesgo de sangrado por estos puntos.)

= (ontrole las constantes vitales cada 15 minutos durante la primera hora de
tratamiento y luego cada 30 minutos durante el resto de la infusion.
(Los cambios en las constantes vitales pueden significar sangrado.)

= Mueva al paciente lo minimo posible durante la infusién. (Esto se hace para
prevenir lesiones internas.)

= Sise administra por un ACV trombolitico, evalde la situacion neurolégica con
frecuencia. (Un cambio en la situacion neuroldgica puede indicar que la presién
intracraneal ha aumentado.)

= Vigile la respuesta cardiaca durante la infusion de la medicacién. (Pueden
producirse arritmias con la reperfusion del miocardio.)

= (ontrole la analitica sanguinea (Htco, Hb, nimero de plaquetas) como
indicadora de pérdida de sangre debido a hemorragias internas. (El paciente
tiene un riesgo aumentado de sangrado durante los 2 0 4 dias
posteriores a la infusion.)

Educacion del paciente/planificacién del alta

= Informe al paciente sobre estos procedimientos y su necesidad antes de
empezar el tratamiento trombolitico.

= Informe al paciente de que deben controlarse las constantes vitales con
frecuencia.

= |nforme al paciente de que se va a reducir la actividad al minimo durante la
infusion y que puede ser necesario utilizar un vestido compresor para evitar
cualquier hemorragia activa.

= |nforme al paciente sobre los controles y su necesidad.
= |nforme al paciente que se controlara el ritmo cardiaco durante el tratamiento.

= Informe al paciente sobre el aumento del riesgo de sangrado, la restriccion de la
actividad y los controles frecuentes durante este periodo.

Evaluacion de criterios de resultados

Evaltie la eficacia del tratamiento farmacoldgico confirmando que los objetivos para el paciente y los resultados esperados se han cumplido (v. «Planificacion»)
= Los valores de los controles analiticos del paciente indican que los trombos han desaparecido.
= El paciente demuestra que entiende las acciones del farmaco describiendo correctamente sus efectos secundarios y las precauciones que debe tomar.

OO Véase en la tabla 27.4 una lista de fdrmacos para los que estas acciones de enfermeria estdn indicadas.

limitado y el paciente puede no ser capaz de prestar atencién a
la informacién que se le facilita debido al estrés de la situa-
cion.

Educacion del paciente. En lo que se refiere al trata-
miento trombolitico, la educacion del paciente debe incluir los
objetivos del tratamiento, la razén para obtener datos previos
al tratamiento, como las constantes vitales, las pruebas analiti-
cas v la existencia de alteraciones subyacentes (traumatismo,
embolia cerebral, hemorragia, trombocitopenia, parto recien-
tes) y los posibles efectos secundarios de la medicacién. Cuan-
do eduque a sus pacientes sobre los agentes tromboliticos,
incluya los siguientes puntos:

e Existencia de un riesgo aumentado de hemorragia con el
tratamiento trombolitico. Informar de inmediato si

aparecen epistaxis, flujo menstrual excesivo, sangrado
gingival o moratones tras traumatismos cutdneos menores.
e Evitar actividades extenuantes o peligrosas que puedan
producir lesiones sangrantes.
e Tener en cuenta que se le controlaran las constantes vitales
y se le hardn pruebas con frecuencia para identificar
potenciales complicaciones.

HEMOSTATICOS

Los hemostiticos, también llamados antifibrinoliticos, tienen el
efecto opuesto al de los anticoagulantes: reducen el tiempo de
hemorragia. El nombre de clase de hemostdticos deriva de su
capacidad para enlentecer el flujo sanguineo. Se utilizan para
prevenir el sangrado posquirdrgico excesivo.
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ACCIONES Y USOS

El dcido aminocaproico actia mediante la inactivacion del plasmindgeno, el pre-
cursor de la enzima plasmina que degrada el codgulo de fibrina. Se prescribe en
situaciones de sangrado excesivo porque los codgulos se disuelven de forma pre-
matura. Durante las hemorragias agudas, el farmaco se puede administrar intra-
venosamente para reducir la hemorragia en una o dos horas. También se presen-
ta en comprimidos. La forma mds habitual de prescripcidn es tras la cirugia para
reducir el sangrado posquirdrgico. La concentracion sérica terapéutica es de
100-400 mcg/mL.

PRECAUCIONES DE ADMINISTRACION

= (uando se administra por via IV puede producir hipotension arterial y
bradicardia. Controles las constantes vitales con frecuencia y conecte al paciente
a un electrocardidgrafo para controlar la posible aparicion de arritmias.

= (ategoria C de firmacos durante el embarazo.

FARMACOCINETICA
Inicio de accion: desconocido
Pico de accion: 2h

Semivida: desconocida

Duracion del efecto: desconocida

Pr FARMACO PROTOTIPICO | Acidoaminocaproico | Hemostatico

EFECTOS ADVERSOS

Debe usarse con precaucion en pacientes con antecedentes de enfermedad trom-
boembodlica ya que el cido aminocaproico tiende a estabilizar los codgulos. Los
efectos secundarios generalmente son leves.

Contraindicaciones: el dcido aminocaproico estd contraindicado en pacientes
con coagulacion intravascular diseminada y con insuficiencia renal grave.

INTERACCIONES

Farmaco-farmaco: se puede producir hipercoagulacién por el uso concurrente
con esteroides y anticonceptivos orales.

Pruebas de laboratorio: desconocidas.
Herboristeria/alimentos: desconocidas.

Tratamiento de la sobredosis: no existe ningtn tratamiento especifico de las
sobredosis.

Véase en la pdgina web complementaria un proceso
de enfermeria especifico de este fdrmaco. Y,

27.8 Tratamiento farmacoldgico
con hemostaticos

La dltima clase de agentes modificadores de la coagulacion, los
hemostaticos, son un pequeno grupo de medicamentos que se
utilizan para prevenir y tratar el sangrado excesivo en las heri-
das quirtrgicas. Todos los agentes hemostéticos tienen unas
indicaciones de uso muy especificas y ninguno se prescribe con
frecuencia. Aunque sus mecanismos de accién difieren entre si,
todos los componentes de este grupo impiden que la fibrina se
disuelva, aumentando con ello la estabilidad del codgulo. Los
hemostéticos aparecen recogidos en la tabla 27.5.

CONSIDERACIONES DE ENFERMERIA

La funcién del profesional de enfermeria durante el tratamien-
to de los problemas hemorragicos con agentes hemostaticos
incluye el control continuo de la situacién del paciente y pro-
porcionar la formacién relacionada con el medicamento pres-
crito. Controle el proceso de coagulacién en el paciente. Los
cambios en los pulsos periféricos, las parestesias, el signo de
Homans positivo y la presencia de venas superficiales promi-
nentes son indicativos de coagulacién en la vasculatura arterial

y venosa. El dolor tordcico y la disnea pueden ser indicativos de
un trombo o embolia pulmonar. Su utilizacién estd contrain-
dicada en los pacientes con coagulacién intravascular disemi-
nada e insuficiencia renal importante.

Administre los agentes hemostéticos por via IV. Controle
con frecuencia los puntos de puncién venosa en busca de una
posible tromboflebitis y extravasacion. Estos firmacos pueden
danar a los musculos, provocando atrofia muscular y debilidad.
Identifique y notifique la aparicién de miopatia y mioglobinu-
ria, que se identifica por una orina parda rojiza.

Educacion del paciente. En lo que se refiere a los agentes
hemostdticos para los trastornos de la coagulacion, la educaciéon
del paciente debe incluir los objetivos del tratamiento, la razén
para obtener datos previos al tratamiento, como las constantes
vitales, procedimientos diagndsticos, pruebas de laboratorio y la
existencia de patologias subyacentes, y los posibles efectos secun-
darios de la medicacién. Cuando eduque a sus pacientes sobre los
hemostdticos, incluya los siguientes puntos:

e Informar de inmediato en caso de nuevos episodios
hemorrégicos.

e Evitar el uso de AAS y de productos sin receta médica que
contengan AAS.

TABLA 27.5 Agentes hemostaticos

Via de administracion y dosis en el adulto

Farmaco

@ 4cido aminocaproico
dcido tranexamico V0; 25 mg/kg, cuatro veces al dia

aprotinina

(dosis maxima donde esté indicado)
IV;4-5gen 1h, luego 1-1,25 g/h hasta que se controle la hemorragia

IV; 1 mL (10.000 unidades inactivadoras de calicreina [KIU]) como dosis de

Efectos adversos
Reacciones alérgicas cutdneas, cefalea

Reaccidn anafildctica, trombosis, broncoespasmo,
nefrotoxicidad

prueba; luego 500.000 KIU/h hasta que el paciente sale del quiréfano

Las cursivas indican efectos adversos frecuentes; el subrayado indica efectos adversos graves.
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REVISION DEL CAPITULO

CONCEPTOS CLAVE

Los conceptos clave numerados proporcionan un breve resumen de los aspectos mds importantes de cada uno de los apartados correspondien-
tes dentro del capitulo. Si alguno de estos puntos no estd claro, acuda al apartado con el mismo nimero dentro del capitulo para su revision.
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27.5

PREGUNTAS DE REPASO DEL NCLX-RN°®

La hemostasia es un proceso complejo que implica multiples
pasos y un gran nimero de enzimas y factores de la coagu-
lacién. El producto final es un codgulo de fibrina que detiene
la pérdida de sangre.

La fibrindlisis, o la eliminacién del codgulo sanguineo, es un
proceso enzimético que se inicia con la liberacién de TPA. La
plasmina digiere los haces de fibrina, restaurando asi la cir-
culacién en la zona danada.

Las alteraciones de la hemostasia incluyen los trastornos
tromboembdlicos causados por trombos y émbolos, la trom-
bocitopenia y las alteraciones hemorrégicas, como la hemo-
filia y la enfermedad de Von Willebrand.

El proceso normal de coagulacién puede modificarse por
diversos mecanismos, entre ellos la inhibicion de factores de
la coagulacién especificos, la disolucién de la fibrina y la in-
hibicién de la funcion plaquetaria.

Los anticoagulantes se utilizan para evitar la formacién o el
crecimiento de los trombos. Los principales firmacos de este
grupo son la heparina (parenteral) y la warfarina (oral),
aunque también estdn disponibles las heparinas de bajo peso
molecular y los inhibidores de la trombina.

27.6

27.7

27.8

Existen multiples firmacos que prolongan el tiempo de he-
morragia mediante la alteracion de la agregacion plaqueta-
ria. Entre los agentes antiplaquetarios estdn el AAS, los
bloqueantes del ADP, los antagonistas del receptor de la glu-
coproteina IIb/IIla y un grupo misceldneo de agentes para
tratar la claudicacién intermitente.

Los agentes tromboliticos se utilizan para disolver trombos
intravasculares ya formados en pacientes con un IM o un
ACV.

Los agentes hemostaticos o antifibrinoliticos se utilizan para
fomentar la coagulacién en pacientes con un sangrado exce-
sivo en la zona quirtrgica.

1.
2.
3.
4.
2|

bl

4.

La comprension del sistema de coagulacién por parte del pro-
fesional de enfermeria es importante a la hora de administrar
agentes anticoagulantes. ;Cudles de los siguientes factores de
la coagulacién se forman después de una lesion vascular?

Fibrina, vitamina K
Tromboplastina, fibrindégeno
Protrombina, trombina
Trombina, fibrina

El paciente en tratamiento con heparina pregunta cémo fun-
ciona el fluidificante de la sangre. La mejor respuesta del pro-
fesional de enfermeria serfa:

. «La heparina hace la sangre menos viscosa.»
. «La heparina no hace mads ligera la sangre, sino que impide

que se agrupen las plaquetas.»

«La heparina disminuye el nimero de plaquetas y por eso la
sangre se coagula mds despacio.»

«La heparina disuelve el coagulo.»

Las intervenciones del profesional de enfermerfa en un pa-
ciente tratado con enoxaparina pueden incluir (seleccione
todas las correctas):

. Ensenar al paciente o a sus familiares cdmo poner inyecciones

subcutédneas en su domicilio.

. Enseiar al paciente o a sus familiares que no debe tomar nin-

guin medicamento de venta sin receta sin consultarlo previa-
mente con su médico.

Ensefiar al paciente a vigilar la aparicion de sangrados ané-
malos como una orina de color rosado, rojo o marrén oscuro
o encfas sangrantes.

. Ensenar al paciente a controlar la aparicién de TVP.
. Ensenar al paciente la importancia de beber zumo de pomelo

a diario.
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n El profesional de enfermeria recibe los resultados de los con-
troles analiticos de un paciente en tratamiento con warfarina.
El nivel terapéutico esperado es:

1. Un TTPa de entre 20 y 40 segundos.

2. Un TTPa una o dos veces mayor que el valor del paciente pre-
vio al tratamiento.

3. TP una o dos veces mayor que el valor del paciente previo al
tratamiento.

4. INR entre 0,5y 1,5.

PREGUNTAS DE PENSAMIENTO CRITICO

H Un paciente estd recibiendo un agente trombolitico, la alte-

plasa, tras un infarto de miocardio agudo. ;Cudl de las si-
guientes alteraciones es la mas probablemente atribuible al
tratamiento trombolitico con este agente?

. Enrojecimiento cutdneo con urticaria
. Respiracion dificultosa y ruidosa
Hematomas y epistaxis

. Fiebre de 38,1 °C

R SR

. El profesional de enfermeria estd trabajando en una unidad
médica en la cual un paciente presenta de manera subita debi-
lidad del hemicuerpo derecho y habla trabada. El profesional de

. Un paciente esta recibiendo enoxaparina por via subcutdnea

después de serle diagnosticada una tromboflebitis. ;Qué pre-
cauciones deben tomarse cuando se administra esta medica-

enfermeria llama al médico, que diagnostica un ACV y pres- cién?
cribe la administraciéon IV de 5.000 unidades de heparina y un
gotero de heparina a un ritmo de 1.000 unidades por hora.

) Véanse en el apéndice D las respuestas y razones de todas
;Qué debe hacer el profesional de enfermeria?

las actividades.
2. Un paciente tienen un IM agudo y ha recibido alteplasa para

deshacer el trombo. ;Qué acciones de enfermeria deberfan ha-

berse realizado antes de administrar la medicacién al pa-

ciente?
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