FARMACOS QUE ALTERAN LA

HEMOSTASIAY COAGULACION
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MECANISMOS DE
LA HEMOSTASIA'Y
COAGULACION

HEMOSTASIA: “Proceso
dindmico que regula fluidez
sanguinea, repara lesiones
vasculares y limita la pérdida
de sangre”.




MECANISMOS DE LA HEMOSTASIA'Y
COAGULACION

* HEMOSTASIA: “Proceso dinamico que regula fluidez sanguinea, repara lesiones vasculares y

limita la pérdida de sangre”.

Defecto en la pared
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MECANISMOS DE LA COAGULACION
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MECANISMOS DE LA COAGULACION

CUADRO 34-1 Factores de la coagulacién sanguinea
y farmacos que los afectan’

Componente Blanco para
o factor Sinénimo comun la accion de:
| Fibrinogeno
Il Protrombina Heparina (lla);
warfarina (sintesis)
Il Tromboplastina histica
\Y Calcio
Vv Proacelerina
Vil Proconvertina Warfarina (sintesis)
Vil Factor antihemofilico (AHF)
IX Factor de Christmas, Warfarina (sintesis)
componente tromboplastinico
del plasma (PTC)
X Factor de Stuart-Prower Heparina (Xa);
warfarina (sintesis)
XI Antecedente de
tromboplastina plasmatica (PTA)
Xl Factor de Hageman
Xl Factor estabilizante de fibrina

ProteinasCy S

Plasmindgeno

Warfarina (sintesis)

Enzimas
tromboliticas, acido
aminocaproico

"Véanse la figura 34-2 y el texto para detalles adicionales.




MECANISMOS DE LA FIBRINOLISIS

Anticoagulantes naturales; Antitrombina (II,1X,X,XI,X12)
Proteinas C,S (V,VIII)

Plasminégeno
Activacion Inhibicién
Células endoteliales N
Varios estimulos
o
oS . . -
gﬁ:fz \ : Proactivador — Activador <+ | «—(—)— Antiactivadores
J \ Plasminogeno | sanguineo sanguineo

o,-AP
(oal ol t-PA, urocinasa <+ > |<<—~  Acido
(__ Plasmina_ ) aminocaproico
Q Estreptocinasa
ST

Proactivador Y
%_/ Plasmina
Anistreplasa
Células del musculo liso/macréfagos /+ +
Figura 32-3  Fibrindlisis. Las células endoteliales secretan t-PA en los sitios de la lesion. El t-PA se une a la fibrina y convierte el plasmindgeno en plasmina, que Productos de Trombina Coagulo Productos d_e
digiere la fibrina. PAF1 y PAI-2 inactivan t-PA; a>-AP inactiva la plasmina. la degradacién < Flbrinc'>geno u la degradacbn
' defibrina ™ de fibrina

del fibrinégeno Factor Xl dimero b



Drugs Used to Treat Clotting Disorders

Indirect Thrombin Inhibitors

Anticoagulants

Rx arterial & venous
thrombosis

dabigatran
argatroban
Direct Thrombin Inhibitors lepirudi enoxaparin

n
UFH
heparin LMWH

fondaparinux

Vit K epoxide reductase inhibitor —warfarin

r rivaroxiban

Direct Xa Inhibitors

aspirin

COX Inhibitors

Antiplatelet Drugs

L apixaban

Glycoprotein lib/lIlla Inhibitors

Rx arterial disease

ADP inhibitors

Thrombolytics

Rx arterial & venous
thrombosis

Plasminogen activators —-[

abciximab
4|: eptifibatide
tirofiban

streptokinase
reteplase
tenecteplase

clopidogrel



ANTICOAGULANTES
INHIBIDORES INDIRECTOS DE LA TROMBINA

o HEPARINA NO FRACCIONADA
o HEPARINA DE BAJO PESO MOLECULAR
o FONDAPARINUX

Grupo heterogéneo de mucopolisacaridos
anionicos de cadena recta, con propiedades
anticoagulantes.

INTERACCION CON ANTITROMBINA
ACELERANDO LA VELOCIDAD CON LA QUE
INHIBEN LAS PROTEASAS DE LA COAGULACION
(lla, IXa, Xa)

Vfa intrinseca Via extrinseca

Xl XIIa Factor tisular

XI —.x|a e i

Ca
/m
VIl —>Vllla

Xa——— X *

Anta

Protrombina —» «

Fibrindgeno—— Fibrina

Xl —Xllla

Fibrina entrecruzada

Inhibidores
de la coagulacion
en ICP

Inhibidores indirectos
de la trombina:

_,....‘HPBM
“" _.~Heparina no fraccionada

Inhibidores directos
de la trombina;

Bivalirudina

*Accién de la trombina
Inhibicién

... Lugar de accién
de farmacos
de uso habitual
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HEPARINAS

HEPARINA NO FRACCIONADA..SODICA

Inhibe los factores de la coagulacion de tipo
proteasa lla, IXa y Xa

Aceleran 1000 veces estas reacciones
Peso molecular de 5000 a 30000

HEPARINA DE BAJO PESO MOLECULAR
Enoxaparina, dalteparina, tinzaparina

Suprimen el factor Xa y menor efecto sobre
trombina

FONDAPARINUX
inhibidor del factor Xa



HEPARINA NO FRACCIONADA

* Farmacocinética:

* La heparina sodica no es efectiva por administracion oral y debe administrarse por inyeccion intravenosa o inyeccion
subcutanea profunda

* La dosis de heparina sédica debe ajustarse de acuerdo con los resultados de la prueba de coagulacion del paciente TTP

* La heparina es metabolizada por el higado.

* Indicaciones:
* El agente de eleccion para la terapia anticoagulante a corto plazo que incluye:

* profilaxis y tratamiento de la trombosis venosa, embolia pulmonar

* Fibrilacion auricular con embolizacion.

* Diagnostico y tratamiento de coagulopatias de consumo agudas y crénicas (coagulacion intravascular diseminada).

* Anticoagulacidn en cirugia arterial y cardiaca.

* Profilaxis y tratamiento de la embolia arterial periférica.

* Como anticoagulante en transfusiones de sangre, circulacidon extracorpdrea, procedimientos de dialisis y en muestras
de sangre con fines de laboratorio.




HEPARINA NO FRACCIONADA

Efectos Adversos:
Hemorragia.

Trombocitopenia inducida por heparina (TIH): trombocitopenia transitoria en el 25% o mas de los pacientes,
y una trombocitopenia grave en el 5%. La TIH es una reaccién grave mediada por anticuerpos resultante de la
agregacion plaquetaria.

Trombocitopenia inducida por heparina y trombosis (TTIH). trombosis venosa profunda, embolia pulmonar,
trombosis venosa cerebral, isquemia de las extremidades, accidente cerebrovascular, infarto de miocardio,
trombosis mesentérica, trombosis arterial renal, necrosis cutanea, gangrena de las extremidades que puede
conducir a la amputacion

Los recuentos plaquetarios deben realizarse con frecuencia en pacientes que reciben heparina.

osteoporosis y fracturas,Alopecia reversible, alergias

Contraindicaciones:

* Pacientes con sangrado no controlado o trombocitopenia grave, ertension grave, enfermedad hepatica o
renal avanzada.

* categoria C del embarazo y solo debe administrarse si ’estrictamente necesario".
Antidoto:

Sulfato de protamina 1mg por cada 100 u de heparina



HEPARINAS DE BAJO PESO MOLECULAR
ENOXAPARINA

Farmacocinética:
Administracion SC (no es efectivo por via oral)
Alta biodisponibilidad (90-100%) cuando se administra s.c.

Vida media mas larga que |la heparina no fraccionada

Indicaciones:
para la profilaxis de la trombosis venosa profunda, que puede conducir a embolia pulmonar, como

en pacientes quirurgicos
Profilaxis de complicaciones isquémicas de angina inestable e infarto de miocardio sin onda

Q, cuando se administra simultaneamente con aspirina.

Efectos secundarios:

Sangrado
Trombocitopenia inducida por heparina (HIT) menos frecuente que con heparina no fraccuionada



HEPARINAS
FONDAPARINUX

* Farmacocinética:

* Administrado por inyeccidon subcutanea una vez al dia (15 horas de vida media).

* |ndicaciones:

* Profilaxis de la trombosis venosa profunda que puede conducir a embolia pulmonar (por ejemplo,
pacientes sometidos a fractura de cadera o cirugia de reemplazo de rodilla)

* Tratamiento de trombosis venosa profunda aguda o embolia pulmonar aguda cuando se administra
con warfarina

* Anticoaqulacion en pacientes con trombocitopenia inducida por heparina (HIT)

* En pacientes con TIH, se suspende la heparina y se tratan con fondaparinux o un inhibidor directo de
la trombina



ANTICOAGULANTES
INHIBIDORES INDIRECTOS DE LA TROMBINA

Cuadro 30-1

Comparacion de las caracteristicas de la heparina, las heparinas de bajo peso molecular (LMWH) y el fondaparinux
CARACTERISTICAS HEPARINA LMWH FONDAPARINUX

Origen Biolégico Biolégico Sintético

Peso molecular (Da) 15 000 5 000 1 500

Estructura en que actia Factores Xa y Ila Xay lla Xa

Biodisponibilidad (%) 30 90 100

Semivida (h) 1 4 17

Excrecion renal No Si Si

Efecto del antidoto Completo Parcial Ninguno

Trombocitopenia <5% <1% <1%




ANTICOAGULANTES
INHIBIDORES ORALES
DEL FACTOR XA

&

4
(i

Xa Xa

10 mgVO QD

Agente de reversion: Andexanet alfa




ANTICOAGULANTES
INHIBIDORES DIRECTOS DE LA TROMBINA
PARENTERALES

Lepirudina: obtenido de la saliva de las

sanguuuelas, Via intrinseca Via extrinseca
. . . . Inhibidores
Inactivan la trombina y trombina unida a XIl —— Xlla i eifa 0adUaclin
trombos, eliminacion renal no hay antidoto [ o
XI—>Xla vil Vil " -
p-//) o
Indicacion: Trombocitopenia inducida por o ~HPBM
heparina I)(a/, "",..--'Heparina no fraccionada
VIl —Villa Xa+—t— X <
Bivalirudina: y va —" e+ Inhibidores directos
i PL trombma de la trombina:
o ¢ o« s er Yy 4~m~o/\ L N~ Bivaliruding
Semivida breve, eliminacion renal (20%) Protrombina ——Y—» f e
Inhibe la activacion plaquetaria Fibrinégeno—l>Fibrina o |
Accién de la trombina
o y o q q Xl —Xllla mglrctljgnaccién
Indicacion en angioplastia coronaria Fibrina entfecruzada defimacos
€ uso habitua
Argatroban:

lguales indicaciones, precaucion en enf
hepaticas.




ANTICOAGULANTES
INHIBIDORES DIRECTOS DE LA TROMBINA
ORALES

Dabigatran: (PRADAXA)

Etexilato de dabigatran

Profarmaco....... dabigatran

Biodsiponibilidad 3 al 7%

Se necesitan 2 h para alcanzar el efecto deseado
Semivida 12 a 17 horas

Interacciones: ketoconazol, amiodarona, quinidina,
clopidrogel

Ajustar la dosis en Ins Renal.
Indicaciones:

prevencion de TEP en cirugias de cadera y rodilla y
FA

Dosis: 75 a 150 mg c/12h

Agente de reversion: [darucizumab

Vfa intrinseca Via extrinseca

Xl — Xlla

[ Factor tisular
XI —»im_//, Vllm—évn
e
Ca IXa

VIl —Villa / Xa+—t— X *

Protrombina ———» «

l

Fibrindgeno—— Fibrina

Xl —Xllla

Fibrina entrecruzada

Ant|-
o— 2+

Inhibidores
de la coagulacion
en ICP

Inhibidores indirectos
de la trombina:

_..-HPBM
© _.-~Heparina no fraccionada

Inhibidores directos
de la trombina:

Bivalirudina

*Accion de la trombina
Inhibicién

... Lugar de accion
de farmacos
de uso habitual




ANTICOAGULANTES
CUMARINICOS
WARFARINA
Cumarinas: dicumarol, warfarina y
fendidiona. i it

Winsconsin Alumni Research Foundation

Glutamil
carboxilasa y

* 1950.....farmaco antitrombotico para uso
en seres humanos

OH O
¢ Mecanismo de accion: CH3lvnaminaKreducida Ciclo del [y o ©¢E§H
vitamina K
. . R R
* Antagonistas de laVit K y factores de o1l L
.7 Epoxido reductasa
la coagulacion ILVII, IX, X'y las o, O, o
proteinas anticoagulantes C,S oxidada
I"
 Evitan la carboxilacion de estos %‘ZE% FWarfanna | IS-Warfarina}\cypzcg
factores

6-OH, 8-OH y i ‘ 7-OH-Warfarina
10-OH Warfarina
Warfarina



ANTICOAGULANTES
CUMARINICOS
WARFARINA

* Farmacocinética:
* 100% de biodisponibilidad
* ElI 99% se une a la albumina plasmatica, vida media de 36 horas.

* Hay un retraso de 8-12 horas en la accion de la warfarina debido al tiempo que tardan en degradarse los
factores de coagulacion dentro de la circulacion.

* La warfarina es un compuesto racémico que sufre metabolismo hepatico por multiples isoenzimas P-
450.

* Interacciones farmacolégicas importantes:
* Induccion enzimatica, la inhibicion de enzimas o la reduccion de la union a proteinas plasmaticas.

* Fluconbazol, amiodarona, sulfametoxazol/TMP, metronidazol, cimetidina, rifampicina



ANTICOAGULANTES
CUMARINICOS
WARFARINA

* Indicaciones:
* Profilaxis y/o tratamiento de la trombosis venosa y embolia pulmonar extendida

* Profilaxis y/o tratamiento de las complicaciones tromboembdlicas asociadas con la fibrilacion
auricular y/o el reemplazo valvular cardiaco

 Contraindicaciones:

* Embarazo Categoria X.: aborto espontaneo, mortalidad neonatal defectos de nacimiento
o sangrado en un bebé por nacer.

* La warfarina puede atravesar la placenta y causar trastornos hemorragicos en el feto.

* La warfarina también tiene efectos teratogénicos, lo que resulta en defectos de nacimiento



ANTICOAGULANTES
CUMARINICOS
WARFARINA

EFECTOS ADVERSOS

Hemorragia

Cruza la
placenta.......... trastornos
hemorragicos en el feto

Formacion anormal de los huesos

Necrosis cutanea en extremidades,
mamas, tej graso...... Proteina C

¢d

Dosis:

Inicio 5a 10 mg

Mantenimiento 5a 7 mg/d...... TP
actividad disminuida en el 25% de
lo normal

INR (International Normalized
Ratio)....proporcion TP pcte/TP
laboratorio normal

INR recomendado es de 2 —
3oce.. en algunos casos 2.5 a 3.5

1
Lo

Reversion del efecto

Interrupcion del farmaco

Administracion deV K
(fitonadiona)

PFC, Concentrados de complejo
de protrombina y factor
recombinante Vlla




ANTICOAGULANTES
CUMARINICOS

WARFARINA

CUADRO 34-2 Farmacocinética y farmacodinamica e interacciones corporales de los anticoagulantes orales

Aumento del tiempo de protrombina Disminucion del tiempo de protrombina
Farmacocinética Farmacodindmica Farmacocinética Farmacodindmica
Amiodarona Farmacos Barbituricos Farmacos
Cimetidina Acido acetilsalicilico (dosis altas) Colestiramina Diuréticos
Disulfiram Cefalosporinas de tercera Rifampicina Vitamina K

generacion

Metronidazol' Heparina Factores corporales
Fluconazol' Factores corporales Resistencia hereditaria
Fenilbutazona' Hepatopatia Hipotiroidismo
Sulfinpirazona' Hipertiroidismo
Trimetoprim-sulfametoxazol




FIBRINOLITICOS
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FIBRINOLITICOS

Estreptoquinasa
Fibrinolitico de la Generacion

Mecanismo de Accion:

 La estreptoquinasa es una proteina sintetizada por estreptococos
que se combina con plasminégeno (tanto unidas a codgulos
como formas circulantes) y aumenta su conversion a

plasmina activa

* Es menos selectiva contra los coagulos en comparacion
con dosis mas bajas de tPA, lo que aumenta el riesgo
relativo de sangrado sistémico con estreptoquinasa vs

tPA.

Indicaciones:

* Los tromboliticos siguen siendo muy importantes para el
tratamiento de la oclusion coronaria en situaciones en
las que la caterizacion coronaria no esta disponible

* IAM: estreptoquinasa 250000U seguido de 100000U/h durante 24

a/2H

* Embolia pulmonar con inestabilidad hemodinamica

* Trombosis venosa profunda grave, tromboflebitis ascendente

Plasminégeno
Activacion Inhibicién
Varios estimulos
®

Proactivador — Activador <+ | «—=(—)— Antiactivadores
sanguineo sanguineo

t-PA, urocinasa <(+ > |<—<(——~  Acido
aminocaproico
Estreptocinasa

P> cwas] O

Proactivador A

e
Anistreplasa / \
T3

k‘f\

Trombina Productos de
Productos de . Coagulo la degradacion
la degradacion <«— Fibrin6geno =————» de fibn’na_’ de fibrina

del fibrinégeno Factor Xill dimerop



FIBRINOLITICOS

Alteplasa (forma recombinante de t-PA)
‘Mecanismo de Accion:

* t-PA se une selectivamente a la fibrina en un trombo y convierte el plasminogeno atrapado

en plasmina.....dosis

‘Indicaciones:

« El manejo del infarto agudo de miocardio (IAMCEST) en adultos para la mejora de la funcion

ventricular después del infarto agudo de miocardio
* Los fibrinoliticos NO estan indicados para la isquemia miocardica sin elevacion del ST
(IAMSEST) ASA
« Manejo de la embolia pulmonar masiva aguda

« Manejo del accidente cerebrovascular isquémico agudo
«Contraindicaciones:

« recuento bajo de plaquetas

« antecedentes recientes de sangrado intracraneal

« antecedentes recientes de trauma o cirugia
Farmacocinética:

 Normalmente se administra en bolo, sequido de dos infusiones consecutivas de 30 y 60 minutos
‘Efectos secundarios:

« Sangrado

Otros: Reteplasa, tenecteplasa






FARMACOS ANTIPLAQUETARIOS

Defecto en la pared

Intrinseca Extrinseca

ody
) oo 0=
+ g@@
GP +
lib/llla

® ‘/®/Trombina < Protrombina

\/O\,FibrinOQeno

Factor histico

Lesion de la placa

Colageno VWF

Adhesion y liberacion

A J

Trombina —)— Contraccion y activacion

7

SCH530348
E5555

plaquetaria
Acido I
acetiisalicilico| 0%
TXA; ADP

Jl(_

ticlopidina
clopidrogel
prasugrel
cangrelor
ticagrelor

plaquetaria

|

Activacion de GPIlIb/llla

X

‘

Abciximab
eptifibatida
tirofiban

Agregacion plaquetaria




ASPIRINA

ASA (Ac Acetilsalicilico)

Mecanismo de accion

La aspirina (acido acetilsalicilico) acetila un residuo de serina en
los sitios activos tanto para COX-l1 como para COX-2,lo
que inhibe irreversiblemente estas enzimas dependiente de
la dosis

Dosis bajas de aspirina inhiben selectivamente la COX
I. medicamento antiplaquetario selectivo

Inhibe la sintesis de tromboxano A2 por acetilacion de COX
Interfieren con la agregacion plaquetaria

Prolongan el tiempo de hemorragia

El efecto dutran toda la vida de la plaqueta (7 a 10 dias)

A dosis mas altas, la aspirina inhibe ambas isoformas de
COX efectos analgésicos, antipiréticos y antiinflamatorios

¥

COOH
O Ve
o) O~ ~CH,
I

Ciclooxigenasa-1 %
plaquetaria

Aspirin

COOH
OH

Ciclooxigenasa-T1~.,

acetilada_

Acido salicilico

Grupo acetilo

Polipéptido de
ciclooxigenasa-1

H \ H



https://tmedweb.tulane.edu/pharmwiki/doku.php/introduction_to_eicosanoids

ASPIRINA

* Farmacocinética:

* La aspirina se hidroliza rapidamente principalmente en el higado a acido salicilico, que se conjuga con glicina y acido glucuronico
y se excreta principalmente en la orina.

* La semivida plasmatica de la aspirina es de aproximadamente |5 minutos; la del salicilato se alarga a medida que aumenta la
dosis:

* Las dosis de 300 a 650 mg tienen una vida media de 3,1 a 3,2 horas
* Las dosis de | gramo tienen una vida media de 5 horas y con 2 gramos se aumenta a unas 9 horas
* Los salicilatos se excretan principalmente por el rindn.
* Indicaciones:

* Antiinflamatorio, Analgesia., Antipirético.

» Efectos antiplaquetarios. Las dosis bajas unicas de aspirina (8| mg diarios) producen un tiempo de sangrado ligeramente
prolongado,

* Profilaxis del IM: La aspirina esta indicada para reducir el riesgo de muerte y/o infarto de miocardio no mortal en pacientes
con un infarto previo o angina de pecho inestable.

¢ Ataques isquémicos transitorios: La aspirina esta indicada para reducir el riesgo de ataques isquémicos transitorios (AlT)
recurrentes o accidentes cerebrovasculares en hombres que tienen isquemia cerebral transitoria debido a los émbolos de
fibrina.




ASPIRINA

Efectos secundarios:
* La aspirina puede desencadenar sintomas asmaticos en algunos pacientes
* Otros efectos secundarios esperados dependen de la dosis

* Con dosis terapéuticas:: malestar gastrico, Ulceras gastricas y duodenales son los efectos secundarios mas comunes

* Con dosis mas altas:: "salicilismo" puede ocurrir - vémitos, tinnitus, disminucion de la audicion, vértigo (reversible)

* Con dosis muy grandes:; Hiperpnea , alcalosis respiratoria hipertermia grave

* A dosis progresivamente mas altas y potencialmente mortales (300 a 500 mg/kg) (o 20-35 comprimidos de 325 mg de
concentracion completa): Pueden ocurrir convulsiones, coma, edema pulmonar y colapso cardiovascular

Contraindicaciones:
Hipersensibilidad a los AINE o antecedentes de trastornos hemorragicos,
No se recomienda durante el embarazo, pero puede ser valioso en el tratamiento de la preeclampsia-eclampsia.

Los nifios y adolescentes no deben usar este medicamento para los sintomas de varicela o
gripe antes de que se consulte a un médico sobre el sindrome de Reye,




FARMACOS ANTIPLAQUETARIOS

TICLOPIDINA, CLOPIDOGREL, PRASUGREL

Inhibicion de la via del ADP plaquetario al
antagonizar el receptor en la plaquetas de forma
irreversible

Lesion de la placa

A 4
Factor histico Colageno

Inhiben la agregacion plaquetaria

Ticlopidina:

Nausea, dispepsia, diarrea, leucopenia (1%), purpura
trombocitopénica trombotica |

Acido
acetilsalicflico —>XCOX-1

Dosis 250 mg c/12h...de segunda eleccion

TXA;

|

Clopidogrel

Profarmaco, metabolismo por CP450
Dosis 300 mg/d.....75 mg +ASA v

VWF

|

Adhesion y liberacion
plaquetaria

|

ADP

Xe—

l

Trombina —Y—| Contraccion y activacion

ticlopidina
clopidrogel
prasugrel
cangrelor
ticagrelor

Menos efectos adversos que ticlopidina /' plaquetaria
Prasugrel SCH53034 J
Activacion de GPIIb/lla
Dosi meg.....10 mg/d + ASA
osis 60 mg.....10 mg/ S )1(

Resistencia farmacologica al ASA y clopidogrel

Abciximab
eptifibatida
tirofiban

Agregacion plaquetaria




FARMACOS ANTIPLAQUETARIOS

ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES
PLAQUETARIOS DE LA GLUCOPROTEINA 1IB
/1B

Receptor de fibrinogeno y fribronectina, y FVYW
Inhiben la agregacion plaquetaria

Farmacos de administracion IV

Defecto en la pared

lllll

Sy

=

Intrinseca Extrinseca

Cuadro 30-4

Caracteristicas de los antagonistas de GPIIb/IIIa

CARACTERISTICAS ABCIXIMAB EPTIFIBATIDA TIROFIBAN

Descripcion Fragmento Fab de anticuerpo Heptapéptido ciclico que RGD mimético no peptidico

monoclonal murino humanizado
Especificidad por GPIIb/Illa No

Semivida plasmdtica Breve (minutos)
Semivida de union Larga (dias)

a plaquetas
Eliminacion renal No

contiene KGD
Si
Larga (2.5 h)
Breve (segundos)

Si

Si
Larga (2.0 h)
Breve (segundos)

Si

KGD., lisina-glicina-aspartato: RGD, arginina-glicina-aspartato.



FARMACOS ANTIPLAQUETARIOS

* OTROS ANTIPLAQUETARIOS (vasodilatadores)
* Dipiridamol

* Vasodilatador

* Incrementa la concentyracion de AMPc

* Inhibicion de la captacion de adenosina y actividad de la
fosfodiesterasa de GMPc

* Efecto en combinacion con ASA o warfarina

e Cilostazol

* vasodilatador




FARMACOS UTILIZADOS EN
TRASTORNOS HEMORRAGICOS

Vit K....

1L VI, X, X

Substancia liposoluble que se ncuentra en vegetales K| (fitonadiona)

Sintetizada por bacterias Intestinales y se halla en tejidos humanos (menaquinona)
Requieren sales biliares para su absorcion

K1 disponible por via oral y parenteral,

El efecto a las 6 horas .......... max a las 24h

La inyeccion IV lenta, la inyeccion rapida......... dolor toracico, disnea, muerte

Actualmente VK| para prevenir la enfermedad hemorragica del RN



CUADRO 34-3 Productos terapéuticos para el tratamiento de los trastornos de la coagulacién

Semivida
Concentraciones del factor
Factor Estado deficiente hemostaticas administrado Fuente de reposicion
| Hipofibrinogenemia 1g/100 ml Cuatro dias Crioprecipitados FFP
Il Deficiencia 30-40% Tres dias Concentrados del complejo de protrombina
de protrombina (concentrados del factor IX de pureza intermedia)
Vv Deficiencia del factor V 20% Un dia FFP
Vil Deficiencia del factor VI 30% 46 h FFP
Concentrados del complejo de protrombina
(concentrados del factor IX de pureza intermedia)
Factor Vlla recombinante
Vil Hemofilia A 30-50% 12h Productos del factor VIl recombinante
100% para hemorragia Concentrados de alta pureza derivados del plasma
mayor o traumatismo Crio pricipitados‘
Algunos pacientes con deficiencia leve responden
a DDAVP
IX Hemofilia B 30-50% 24h Productos del factor IX recombinantes
Enfermedad 100% para hemorragia o Concentrados de alta pureza derivados del plasma
de Christmas traumatismo mayores
X Defecto del factor 25% 36h FFP
de Stuart-Prower Concentrados del complejo de protrombina
Xl Hemofilia C 30-50% Tres dias FFP
Xl Defecto del factor de Hageman  No se requiere No se requiere tratamiento
von Willebrand  Enfermedad de von Willebrand  30% Casi10h Concentrados de pureza intermedia del factor VIlI
que contienen factor de von Willebrand.
Algunos pacientes responden a DDAVP
Crioprecipitados‘
Xl Deficiencia del factor XllI 5% Seis dias FFP

Crioprecipitados

CED nlacma frocern ronnolads: DDAVE 1 Aocsminas 9 o arminins vascanracina



FARMACOS UTILIZADOS EN TRASTORNOS
HEMORRAGICOS
INHIBIDORES DE LA FIBRINOLISIS

Ac.Aminocaproico:

Inhibidor sintético de la fibrinolisis

Anula la activacion del plasminogeno

Buena absorcion oral y eliminacion renal

Dosis 6g c/6h

Ac Tranexamico

Analogo del Ac aminocaproico

Dosis 15 mg/kg....30 mg /kg c/6h

Utilidad clinica: tratamiento de la hemofilia, hemorragias Gl, Postquirurgica, etc

Efectos adversos. Trombosis intravascular, hipotension, miopatia, diarrea, obstruccion
nasal.



