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PREFACIO

La idea de la creacién de este pequeiio manual surge a partir de
las inquietudes generadas por los residentes en practicas que rotan
por nuestro servicio. Es por esto que decidimos elaborar este texto
de bolsillo donde estuviese reflejado lo mas elemental en patologia
vascular. No pretendemos con esto hacer un “resumen” de toda la
patologia vascular sino que nuestra idea es la de hacer un manual
de empleo facil para ayudar a los médicos no habituados en el
enfermo vascular en su trabajo diario. Por esto, este libro esta dirigi-
do principalmente a estudiantes de medicina, médicos de familia,
residentes de especialidades que tengan contacto con el paciente
vascular y residentes de cirugia vascular en sus primeros afios de
formacion.

Creemos que la estructura de la mayoria de capitulos en forma
de algoritmos y el hecho de tener un capitulo amplio dedicado a
la terapéutica endovascular, puede crear interés al colectivo al que
esta dirigido este manual.

Por dltimo agradecer al staff y a los residentes del servicio de ci-
rugia vascular del Hospital Joan XXIII su contribucion desinteresada
en la creacién de este manual.

Los editores confiamos en que este manual ayude a los interesa-
dos acercarse a la patologia vascular.

Dr. Esteban Hernandez Osma
Dr. Vicente Martin Paredero
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CAPITULO |

VALORACION DEL ENFERMO VASCULAR

La valoracion del enfermo vascular deberd ser completa, con
una historia clinica (HC) completa pero que explore todos aquellos
aspectos que estén relacionados con los problemas vasculares.

Al paciente hospitalizado lo podemos integrar en 3 estadios:

C FASE 1 (preoperatoria) )

1. Historia clinica

Motivo de consulta. Edad. Sexo.

a
b. Alergias medicamentosas.

o

Antecedentes patolégicos generales.

d. Medicacion habitual: lista de medicamentos y dosis. Espe-
cial atencion a los tratamientos antiagregantes y anticoagu-
lantes orales.

e. Profesion.
f.  Factores de riesgo para enfermedad vascular.

i. Tabaco: ;Cuanto, desde cudndo...?. Consumo de
alcohol.

ii. Dislipemia.

iii. Diabetes Mellitus: Tratamiento con insulina? Control
Optimoz.

iv. HTA: Tratamiento, ;desde cuando?.
g. Historia de cardiopatia: IAM, dngor, ICC, Arritmias?.
h. Antecedentes quirtrgicos.
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i. Otras intervenciones vasculares previas.
ii. Intervenciones abdominales previas.

iii. Otras.

2. Exploracion fisica

1. Signos vitales: Hidratacién, Temperatura, TA, Nivel decon-
ciencia.

2. Examen cardiolégico: Soplos, ritmo regular o irregular, sig-
nos de ICC.

3. Examen pulmonar: Ruidos sobreafiadidos, Algias, taquip-
nea.

4. Examen abdominal: Cicatrices, masas pulsétiles, peritonis-
mo, localizacion del dolor, pufiopercusion en fosas renales,
soplos abdominales.

5. Valoracién neurolégica: Sensibilidad, motor, pares cranea-
les, cognitivo.

6. Examen vascular: Signos cutaneos sugestivos de isquemia
crénica en MMII (pérdida de pelo en piernas y pies, altera-
ciones ungueales, lesiones interdigitales), lipodermatoescle-
rosis.

Examen de pulsos en todos los territorios vasculares

Senalar existencia o no de soplos (carétidas, femorales).
7. Ulceras: Senalar localizacién (mejor realizar esquema).

e isquémica: Suele ser dolorosa, no suelen sangrar y
selocalizan en zona maleolar externa.

e venosa: No tienen por que doler, se localizan en zona
maleolar interna.
3. Analitica (BQ, Coagulaciéon, Hemograma)

4. Laboratorio hemodinamica vascular
2




Sefalar presencia
masaspulsatiles,

+ cicatrices,
puntos dolorosos

+

N

Valoracion de pulsos:

+ Pulsos normales
++ Pulsos aumentados

Senalar lesiones,
coloracién, temperatura,
sensibilidad, movilidad

- Ausencia de pulsos
- Pulsos disminuidos

5. Valoracién anestésica (;precisa valoracion cardiolégica?)

6. Pruebas funcionales respiratorias (en cirugia abdominal)
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7. i;iConsentimiento informado!!

Tiene gran importancia medico-legal.
El paciente deberia ser informado de:

a. Las caracteristicas de la enfermedad que presenta asi como
los beneficios que representa la intervencion.

b. Resultados de la intervencién (permeabilidad del by pass,
salvacion de la extremidad).

Las posibles complicaciones.

d. Mortalidad.

C FASE 2 (dia de la intervencién))

1. Hoja quirdrgica: Fecha, cirujanos, ayudantes. Diagndstico.
Tipo de intervencion. Tipo de anestesia. Drenajes.

2. Valoracion vascular postoperatoria. Presencia/ausencia de
pulsos.

3. Valoracién del estado general del paciente.

C FASE 3 (control postoperatorio))

Curso clinico: Debe constar el dia postoperatorio, el n® de dias
de antibidtico, pulsos...




CAPITULO I

METODOS DIAGNOSTICOS EN CIRUGIA VASCULAR
1. EXPLORACIONES NO INVASIVAS

1.1 indice tobillo/brazo (ITB)

Resulta de la razén entre la presién maxima medida mediante
doppler de la arteria pedia o la arteria tibial posterior (la mejor de
las dos) y la presién maxima braquial.

Indicaciones:

Indicado en cualquier paciente afecto de isquemia crénica
o aguda de MMILI.

Resulta buen método para evaluar el resultado de una téc-
nica revascularizadora valorando el incremento de los ITB
pre y post procedimiento (incrementos de 0.15 a 0.3 son
los deseables). No realizar ITB inmediatamente después de
realizar un by pass sobre la zona donde discurre.

Interpretacion:

ITB>1 normal.

ITB>0.5 e < 1 insuficiencia arterial minima-moderada. Se
espera que clinicamente el enfermo claudique.

ITB<0.5 puede indicar insuficiencia arterial severa. Pode-
mos encontrar dolor en reposo y/o lesiones tréficas.

Limitaciones:

En enfermos con gran calcificacion arterial que dificultan la
compresion por parte del manguito de las mismas. Esto es
frecuente en enfermos diabéticos.

En estas situaciones se utiliza la presién digital que es 20-40
mmHg menor que la presion del tobillo (el indice dedo/bra-
zo suele ser 0.75).




1.2 Estudio Doppler arterial

Indicaciones:

Estudio preoperatorio.

Previo a angiografia, las curvas obtenidas pueden orientar
acerca de posibles lesiones en el eje ilio-femoral. Quiza se-
ran necesarias proyecciones oblicuas para poder demostrar-
las.

Son una buena opcidn para el segumiento de aquellos pa-
cientes claudicantes que no tienen indicacién quirirgica.

[nterpretacién:

La onda normal es trifasica, con flujo inverso en la didstole
precoz.

En la estenosis moderada el flujo inverso se pierde.

En la estenosis severa se aplana la onda y aumenta el flujo
durante la diastole.

En caso de disociacion clinico-doppler, el paciente puede
someterse a un test de esfuerzo.

Limitaciones:

El efecto de lesiones proximales impide la valoracién de le-
siones distales a esta primera lesion.

No confundir la sefal venosa de la arterial. La sefial venos es
continua y varia con los ciclos respiratorios. La sefal arterial
se corresponde con el ciclo cardiaco y con el pulso.

1.3 Eco-doppler

a) Eco-doppler venoso

Indicaciones:

Diagnéstico de trombosis venosa profunda (TVP) aguda, asi
como en el seguimiento de las TVP crénicas.
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b)

e Mapeo venoso en la cirugia de varices para localizar los
puntos patoldgicos del sistema venoso superficial.

Interpretacion:

1. Flujo normal es espontaneo y fasico con respiracion.
2. Proximalmente el flujo aumenta con la presién distal.
3. Las venas ocupadas por trombo no son compresibles.
Limitaciones:

e Dificultad de valoracién de las venas de la pantorrilla.

¢ Dificultad de valoracion en el paciente obeso y ante la pre-
sencia de edema.

e El Ecodoppler es explorador dependiente.

Test de reflujo venoso:

Se utiliza para evaluar la incompetencia valvular.
Un relleno venoso <20 seg se considera anormal.

El test se repite con un torniquete para evuluar la localizacién
del problema bien sea en el sistema superficial o profundo.

Ecodoppler sobre by pass

Indicaciones:

e Exploracion de rutina en el seguimiento de By pass.

e Si existe una caida de ITB >0.15.

Interpretacién:

* Pico sistolico <45 cm/seg se relaciona con injerto en ries-
go.

* Picosistélico > 300cm/seg también se relaciona con esteno-
sis de bypass.




c) Ecodoppler de troncos supraaéticos (TSA)
Indicaciones:
e Pacientes con sintomatologia de enfermedad carotidea.
e Pacientes con soplos carotideos.

e En el seguimiento de los pacientes sometidos a endarterec-
tomia carotidea.

e En ciertos centros experimentados puede reemplazar a la
angiografia en el estudio de pacientes con enfermedad caro-
tidea.

Interpretacion:
e Criterios de velocidad Doppler:

% estenosis Velocidad ClI
0%-49% VSM<120cm/seg
50%-79% VSM>120cm/seg
VDF<130cm/seg
80%-99% VSM>120cm/seg
VDF>130cm/seg
Oclusién Ausencia sefial doppler

VSM: Velocidad sistélica maxima.
VDF: Velocidad diastélica final.

Limitaciones:
e Dificultad en distinguir una pseudooclusion.

e Dificultad en valorar una placa ulcerada.

1.4 Otras exploraciones

Pletismografia venosa:

Mediante esta exploracién se compara el llenado venoso me-
diante la interrupcion del flujo venoso mediante unos manguitos de
aire. Asi mismo se valora la capacidad de vaciado del mismo.
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Indicaciones:

Valoracién de los pacientes con IVC.
Valoracién de Sd. Post-trombéticos.

Valoracién funcional de las extremidades tras cirugia de va-
rices.

2. EXPLORACIONES INVASIVAS

2.1 Angiografia

Indicaciones:

Antes de los procedimientos de revascularizacion de los
MMIL.

Antes de la reparacion de los aneurismas de aorta abdomi-
nal (AAA).

Antes de la endarterectomia carotidea.
Oclusion arterial aguda.

Recordar que la arteriografia es una exploracion que se rea-
liza cuando existe previamente un planteamiento quirdrgico
(previamente se ha realizado una correcta anamnesis y un
estudio no invasivo).

Requisitos pre-angiografia:

Consentimiento informado.

Ayuno 12 horas antes del procedimiento.

Rasurado de ingles o axilas segtn la previsién de abordaje.
Hidratacion abundante 24 horas antes del procedimiento.

Analitica con Creatinina, Urea, iones, hemograma y coagu-
lacién.

Rx térax y EKG.




Cuidados post-angiografia:

Vigilar zona de puncién (cuidado hematomas y pseudoaneu-
rismas).

Control de los pulsos periféricos.

Control neuroldgico de las extremidades abordadas pues
podrian darse afectacion de los plexos circundantes (sobre
todo en punciones axilares).

Respecto a las imagenes:

Valorar superposicion de imagenes de diferentes vasos.

Pensar que ciertas lesiones requeriran de diferentes proyec-
ciones para ser vistas correctamente.

Superposicion de huesos. Pueden ser necesarias diferentes
proyecciones.

En la oclusién arterial aguda deberemos distinguir:

Embolia: Imagen con margen convexo (“pico de flauta”). No
se aprecian colaterales desarrolladas.

Pobre circulacién distal a la lesién. Arterias con ausencia o
pocos signos de arteriosclerosis. Presencia de una posible
arritmia en el paciente.

Trombosis: Colaterales muy desarrolladas con miiltiples le-
siones ateromatosas en otras arterias.

Complicaciones:

a)

Generales:

Abordaje axilar: Mas riesgo de sangrado.
Abordaje humeral: Riesgo de sd. compartimental.
Sangrado:

Hematoma: Plantear su intervencién en caso de ser grande a
tension y que cree compromiso nervioso. Asi mismo debera
valorarse el estado hemodinamico del paciente.

Pseudoaneurisma: Dx mediante Ecodoppler. Si no esta com-
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plicado dependiendo de su magnitud y tiempo de evolucion
puede ser resuelto mediante compresién ecoguiada.

Hematoma retroperitoneal: Se diagnostica mediante TC ab-
dominal. Ocurre en aquellas punciones por encima del liga-
mento inguinal.

Fallo renal: Ojo aquellos pacientes con historia de insufi-
ciencia renal, diabéticos o enfermos deshidratados.

Se recomienda creatinina, urea, iones antes y después del
procedimiento.

Hidratar al paciente.

Limitar el contraste e incluso valorar otras alternativas diag-
nosticas en pacientes de alto riesgo.

Reacciones alérgicas: En pacientes con posibilidad de aler-
gia al contraste, valorar otras opciones terapeuticas o bien
administrar previo a la prueba:

Prednisona 50 mg 13 h, 7 h y 1 h antes.

Polaramine® Tamp EV 1 h antes del procedimiento.

3. OTRAS TECNICAS

3.1 Angio TC

Indicaciones:

Indicado en el estudio de Aorta, eje iliaco y sector femoral.
Los modernos TC helicoidales asi como el post proceso digi-
tal de imagenes (secuencias MIP, volume rendering) permi-
ten realizar estudios fiables y minimamente invasivos.

Seguimiento de injertos Aorticos/iliacos.
Seguimiento de procedimientos endovasculares.

Estudio de patologia aneurismatica.
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Limitaciones:

Pacientes alérgicos a los contrastes yodados.

No es la técnica de eleccion en el estudio de vaso distal.

3.2 Angio RMN

Indicaciones:

Técnica (til en aquellos pacientes alérgicos a los contrastes
yodados. Presenta indicaciones similares al angioTC.

Puede reemplazar a la arteriografia en el estudio preoperato-
rio de la enfermedad carotidea.

Limitaciones:

Exploraciones largas.
Claustrofobia.

No se puede realizar en aquellos pacientes portadores de
prétesis metalicas, clips quirdgicos...
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CAPITULO Il

ISQUEMIA CRONICA MMII

Definicion: conjunto de signos y sintomas producidos por una
inadecuada irrigacion arterial que de forma progresiva se ha esta-
blecido en las extremidades inferiores.

Etiologia

Arterioesclerosis (90%).

Otros: Tromboangeitis obliterante, vasculitis, sd atrapamien-
to popliteo, etc...

Poblacién diana

Varones >65 anos.
Relacién -/- 9:1.

Factores de riesgo

Tabaco.

Diabetes mellitus.
HTA.
Hipercolesterolemia.

Otros: Obesidad, edentarismo, hiperfibrinogenemia, hiper-
homocistinemia.

Clinica

Claudicacién intermitente: sintoma mas frecuente consistente
en la aparicién de dolor, calambre o entumecimiento de los mus-
culos que aparecen con el ejercicio y desaparecen con el reposo, y
cuya topografia depende de la localizacién de la lesion (Tabla I).

Otros: parestesias, caida de vello, alteraciones ungueales, retra-
so en la cicatrizacion de las heridas, etc...
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Tabla |

pulsos pedio y
tibial posterior

LOCALIZ. SINTOMAS PULSOS OBSERV.
Aortoilfaca Claudicacion - Obliteracion - Sd de Leriche
lumbar, glutea, iliofemoral bilateral
de muslo - Ausencia de - Varones
y cadera e pulsos femoral, jovenes
imposibilidad popliteo, pedio (40-50 afios)
de ereccion y tibial posterior y grandes
bilaterales fumadores
Femoral Claudicacion - Obliteracion > 50% de casos
superficial y | sural fémoropoplitea
poplitea - Ausencia de
pulsos popliteo,
pedio y tibial
posterior
Tibioperonea | Claudicacion - Obliteracion Tipico de
distal pedia infrapoplitea pacientes
- Ausencia de diabéticos

Clasificacién

ESTADIOS CLINICOS DE FONTAINE

Isquemia
critica

|| Asintomatico y/o frialdad, hormigueos, palidez
cutanea, alteracion de faneras (ufias y vello)

II' | Claudicacion intermitente:

[¢]
[¢]

IIA: no incapacitante >150m
IIB: incapacitante

<150m

11l | Dolor de reposo

IV | Lesiones troficas (Ulceras, gangrena)

Exploracién fisica

Facil de realizar y junto con la anamnesis es de extrema im-
portancia para establecer el diagndstico de isquemia de una extre-
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midad y para valorar su gravedad y topografia. Realizaremos una
exploracién vascular sistematica.

Inspeccion

e Aspecto y color de El

e Tiempo de llenado (venoso, capilar).
Palpacion

e Pulsos arteriales: presencia o ausencia de manera bilateral
de pulsos femoral, popliteo, pedio, tibial posterior, caroti-
deo, subclavio y radial.

e Abdominal: en busca de masas profundas pulsatiles.
Auscultacién

Sobre territorios carotideo, femoral y abdominal en busca de
soplos sistolicos.

Exploraciones complementarias

e LHV(laboratorio de hemodindmica vascular): Indices T/B,
curvas doppler de flujo arterial, test de hiperemia reactiva,
fotopletismografia, etc..

e Arteriografia para planificar la cirugia.

Dolor EEII

Anamnesis +

Diagnéstico

Exploracion
Ausencia de pulsos y/o Presencia de pulsos
presencia de soplos y no soplos
T Ly

OTROS (Polineuropatia
diabética Estenosis canal

lumbar,Artrosis EEIletc)

| Isquemia arterial cronica |
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Tratamiento

La arterioesclerosis es una enfermedad para la que no existe
tratamiento especifico, pero si existen una serie de factores que la
favorecen o empeoran sobre los que se puede actuar.

Abandonar habito tabaquico.

Ejercicio fisico programado (deambulacion diaria de aprox.
4 Km. Es una de las actitudes mas efectivas para el desarrollo
de circulacion colateral).

Control de Diabetes mellitus, HTA e Hipercolesterolemia.

Medidas generales: Higiene adecuada de los pies, evitar me-
dias de compresion, calzado amplio.

Terapia farmacoldgica:

1.

Hemorreolégicos: aumento de la distancia de claudica-
cion > PENTOXIFILINA.

Antiagregantes plaquetarios: previenen la progresion
de las lesiones arterioesclerosas y reducen el riesgo de
acontecimientos cardiovasculares adversos > CLOPI-
DROGEL, TRIFUSAL, AAS, TICLOPIDINA, DIPIRIDA-
MOL.

Anticoagulantes: Para el tratamiento de las reagudiza-
ciones (trombosis o embolia) y en casos de especial
trombogenicidad > HEPARINA, DICUMARINICOS.

Prostaglandinas E1-E2: indicado cuando no hay posi-
bilidad de revascularizacion o fracaso de la misma >
ALPROSTADIL.

CIRUGIA DE REVASCULARIZACION.

1.

Abierta (by-pass anatémico, by-pass extranatémico,
tromboendarteriectomia).

Endovascular (fibrinolisis intrarterial in situ, PTA,
PTA+stent).
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Manejo terapettico

[ ISQUEMIA ARTERIAL CRONICA |

/\

Grados |, Il Isquemia critica (grados llI, V)
) | Ingreso hospitalario urgente |
1. Heparina Na+
2. Pentoxifilina e.v.
3. Tto. dolor
) -«
4. Medidas generales \
- Antitredelemburg LHV DIVA
- Proteccion EEII | S |
Revascularizable  Irrevascularizable
Cirugia abierta /Cirugia endovascular |
Fracaso
\/ \
\
Control

consultas | «——— Exito «—— Prostaglandinas E1
externas

1. Abandonar tabaco.
Tratamiento | 2- Deambulacion. v
Ly médico 3. Contro! HTA, DM, DLE ' Fracaso
integral 4. Tratamiento farmacolégico
(antiagregantes +
hemorreoldgicos)
\J v
Controles -
periédicos Amputacion
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CAPITULO IV

ISQUEMIA AGUDA EXTREMIDADES
Definicion
e Es el sindrome resultante de la interrupcién mas o menos

brusca del flujo arterial de una extremidad, ya sea por em-
bolia, trombosis u otra causa.

e Cuando una arteria se ocluye agudamente aparece una is-
quemia importante de los tejidos situados distalmente a la
obstruccion y constituye una emergencia médica, de hecho
es la urgencia vascular mas frecuente.

Etiologia
- EMBOLIA ARTERIAL (80%).

CARDIACA (85-90%) ACXFA (50%).
Valvulopatia
(Estenosis Mitral).
IAM.
Otras.

ARTERIAL Placa de ateroma.
Ateroembolismo.
Trombo aneurismatico.

VENOSA (PARADC)JICA) raras (foramen oval
persistente).

- TROMBOSIS ARTERIAL “IN SITU” (20%).

ARTERIOSCLEROSIS.

TRAUMATISMO.

ANEURISMA.

YATROGENICA (cateterismo percutdneo).
DISECCION.

OTRAS: drogas, vasculitis...
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Clinica y exploracién
115 Pll
“PAIN”: DOLOR de instauracién brusca.

“PARESTHESIAS”: alteracién de la SENSIBILIDAD
ANESTESIA: indicador de gravedad.

“PALLOR”: PALIDEZ o CIANOSIS.

“PULSELESSNESS”: Ausencia de pulsos, localiza la obstruccion
en el arbol arterial.

Localizacién mas frecuente en las BIFURCACIONES arteriales.

EESS: 18%
Aorta: 5%
Ilio-femoral: 24%

Femoro-polpliteas:  45%
Distal: 8%

“PARALISIS”: alteracién de la funcién MOTORA.
Indicador de gravedad.

Otros: FRIALDAD.
RELLENO CAPILAR enlentecido o ausente.
VENAS VACIAS.

SIGNOS DE INFARTO MUSCULAR:
dolor a la palpacioén, contractura, rigidez...

SIGNOS DE INFARTO CUTANEO:
flictenas, livedo.

Exploraciones complementarias
ECG: detectar alteraciones del ritmo cardiaco.
Doppler / Eco-doppler.

Arteriografia: si puede realizarse de forma urgente y alta sos-
pecha de no embolia: trombosis, afectacion arterioescleroti-
ca cronica...
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Diagnéstico diferencial

EMBOLIA TROMBOSIS
ANAMNESIS Cardiopatia He claudicacion
emboligena intermitente
FACTORES de RIESGO
ARTERIOSCLEROSIS Mas raros Frecuentes

(HTA, TABACO, DM, DLP)

INSTAURACION

Brusco, muy agudo

Mas progresivo,

subagudo
HALLAZGOS CLINICOS Raros Frecuentes
de ) Ausencia de pulsos
ISQUEMIA CRONICA contralaterales
LOCALIZACION en MMSS | Frecuente Raro
LOCALIZACION en MM Frecuente Casi exclusivamente

IMAGEN en
ARTERIOGRAFIA

- STOP en “cupula”

- Minima
ateromatosis

- Escasa
circulacion
colateral

- STOP irregular

- Estenosis
segmentarias en
otros territorios,
ateromatosis.

- Abundante
circulacion
colateral.
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Tratamiento

| ISQUEMIA AGUDA |

/\

EXTREMIDAD VIABLE EXTREMIDAD INVIABLE |

\W

Ac x Fa H& Claudicacion
Pulsos contralaterales + Pulsos contralaterales -

l |

Sino esta Si esta
compensada compensada

L |

| ARTERIOGRAFIA |

CIRUGIA REVASCULARIZADORA
TRATAMIENTO MEDICO
FIBRINOLISIS
TRATAMIENTO ENDOVASCULAR
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CAPITULO V

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Introduccién

La enfermadad cerebro- vascular (ECV) sigue siendo una delas
causas de mayor morbilidad y mortalidad en la poblacién del mun-
do occidental.

La ateromatosis de los troncos supraadrticos (especialmente
arterias carodtida y vertebral) constituye una de las causas mas fre-
cuentes de ECV isquémica, ya sea en forma de accidentes isquémi-
cos transitorios (AIT) o infartos cerebrales.

Entendemos por AIT aquel déficit neuroldgico que se recupera
antes de las 24horas de evolucion.

El papel del TC como prueba diagnéstica es fundamental para
descartar hematoma intracerebral o subdural, tumor, absceso, me-
tastasis cerebral o empiema.

Nosologia
ECV embdlico de origen cardiaco.

ATEROMATOSIS DE TRONCOS SUPRAAORTICOS (TSA)
Pacientes con ateromatosis intracraneal.

Pacientes con enfermedad vascular no ateromatosa:
Arteriopatia secundaria a procesos infecciosos.

Drogas.

Anticonceptivos orales.

Angiodisplasias.

ECV en el joven.

ECV hemorragica.
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Clinica (segun territorio vascular afectado)
CAROTIDEO

1. Trastornos motores: pardlisis/ paresia de 1 o ambos miem-
bros del mismo lado.

Frecuente participacion de la cara.

2. Trastornos sensitivos: hipostesia/ parestesia en forma de en-
tumeciminto u hormigueo de 1 o ambos miembros del mis-
mo lado, en ocasiones implicada la cara.

3. Trastornos del lenguaje: disartria, disfasia/ afasia, trastornos
del célculo.

4. Trastornos visuales: amaurosis fugax, ambliopia unilateral,
hemianopsia homénima.

VERTEBRAL

1. Trastornos motores: paralisis/paresia en 1 0 mas miembros
en cualquier combinacion.

2. Trastornos sensitivos: cualquier combinacién, frecuente
afectacion de los lados de la cara, boca, lengua.

3. Trastornos visuales: ceguera bilateral transitoria. Ambliopia
bilateral.

4. Trastornos posturales y del equilibrio: inestabilidad y ataxia
no relacionada a vértigo.

Exploracién fisica

Se ha de tener en cuenta la EF de los TSA no sélo en los pacien-
tes con antecedente de ECV isquémica sino también en la préctica
médica general con el objetivo de identificar patologia asintoma-
tica de TSA.

Es importante la palpacion de los pulsos carotideos, subclavios
y axilares, la ausencia o asimetria de ellos podrian orientarnos ha-
cia una estenosis asintomdtica.

La auscultacién de soplos cervicales es fundamental el soplos
de estenosis carotidea son mas intensos en la parte media del cue-
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llo (sobre la bifurcacién carotidea) a diferencia de los soplos de
transmision de soplo cardiaco que son mas intensos en la base del
cuello y en la parte superior del térax. Aunque en algunos casos la
estenosis puede ser tan critica no se ausculte soplo.

Pruebas complementarias

En el 20-30% de los pacientes que han sufrido un AlT se obser-
va estenosis significativa (>70%) en el origen de la arteria carétida
interna (ACI) ipsilateral. Mientras que en la poblaciéon normal se
observa en un 5-10%.

Método de screening: Eco-doppler de TSA que estard indicado
en:

1. jiTodos los pacientes con ECV isquémica!!
Soplos carotideos asintomaticos.
Diagnéstico de Sd. robo de subclavia.

Diagndstico de ateromatosis carotidea.

oA~ W N

Diagndstico y seguimiento de disecciones arteriales cervica-
les.

o

Seguimiento de pacientes endarterectomizados.

7. Seguimiento de pacientes con estenosis sin indicacion qui-
rdrgica.

El Eco-doppler no tiene interés en ECV hemorragica.

El doppler tiene las mismas indicaciones que el eco-doppler.

Las ventajas del eco-doppler respecto al doppler son aparte de de-
terminar el grado de estenosis con mds precision:

e Estudio sobre la longitud de la estenosis.

e Morfologia de la placa: homogénea/ heterogénea, lisa/ irre-
gular/ ulcerosa.

El riesgo de AIT no sélo viene dado por el grado de estenosis,
siné también por la propiedad emboligena de la placa arterioscle-
rética: hemorragia intraplaca, aumento de lipidos y colesterol (mas
ecotransldcida).
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La Arteriografia es una prueba de imagen diagndstica invasiva
que estd indicada cuando:

1. Se determina una estenosis hemodindmicamente significati-
va por doppler/ eco-doppler.

2. AIT de repeticion.
3. Oclusién carotidea diagnosticada por eco-doppler

Otras pruebas de imagen: Angioresonancia, especialmente (til
en la sospecha de diseccion de ACI.

Tratamiento
ENDARTERECTOMIA CAROTIDEA (EDA CAROTIDEA)

Siempre que el estado general del paciente y el riesgo quirtrgi-
co lo permita esta indicada en:

e ESTENOSIS SINTOMATICAS > 70%. Reduccién del riesgo
global de accidente vascular mayor que con tratamiento mé-
dico (NASCET, ECST).

e ESTENOSIS ASINTOMATICAS >75%. Reduccién del riesgo
global de accidente vascular mayor que con tratamiento mé-
dico (ACAS).

TRATAMIENTO MEDICO

En aquellos pacientes con estenosis no quirdrgicas se recomien-
da tto. antiagregante y seguimiento eco-doppler cada 6 meses.

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR

La angioplastia y el stenting carotideo es otra opcién terapéu-
tica en estudio. Especialmente tenida en cuenta en los casos de
reestenosis y cuellos irradiados.
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CAPITULO VI

ANEURISMAS
Definicién
Se considera aneurisma a la dilatacion permanente y localizada

de una arteria que tiene un aumento en su diametro de, al menos, el
50%. Cuando el aumento es inferior al 50% se consideran ectasias.

Etiologia

- Degenerativos: Arterioesclerosis.

- Infecciosos: Bacterianos, sifiliticos...

- Inflamatorios.

- Mecanicos: Traumaticos, anastomoticos.
- Conectivopatias: Marfan, Ehlers-Danlos.

Por su forma puede ser saculares o fusiformes.

Estructura

Segun la estructura del saco aneurismatico pueden ser verda-
deros (la pared tiene las tres capas: intima, media y adventicia) o
falsos (no tienen todas las capas).

Etiopatogenia

Se produce una alteracién de la elastina y del coldgeno en la
pared que la hace mas débil provocando su dilatacién. Esto se pue-

de producir por: Arteriosclerosis, aumento de la edad, consumo de
tabaco, hipertensién, anomalias genéticas, etc...

ANEURISMAS AORTICOS

Son los mas frecuentes, tienen una incidencia de 15 a 37 nuevos
casos por 100.000 habitantes por afio, que va aumentando debido
al envejecimiento de la poblacién y a la mejora en el diagndstico.
Es mucho mas frecuente en el hombre con una relacién de 9 a 1
con respecto al sexo femenino. Puede existir en algunos casos una
clara relacion familiar.
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En cuanto a la localizacion los mas frecuentes son en la aorta
abdominal infrarenal (80%), seguidos de la aorta tordcica descen-
dente (12%) y de los toraco-abdominales (2,5%).

La H? natural de estos aneurismas es hacia el crecimiento y la
ruptura. En cuanto al crecimiento los inferiores a 5 cms. de didme-
tro, un 64% crecen menos de 0,4 cms./ano, el 21% crecen mas de
0,4 cms./afio y un 15% no se modifican. El riesgo de ruptura es ma-
yor con didmetros mayores. El riesgo aumento mucho por encima
de 5,5 cms. siendo el 40% en 5 anos, por encima de 8 cms. serd
del 80% en 5 anos.

Clinica

Hay que saber que la mayoria son asintomdticos y son un ha-
llazgo exploratorio, pueden dar sintomas de embolizacion distal
(microembolias: Sindrome del “dedo azul”), compresion de estruc-
turas vecinas (edema, compresion ureteral), erosion (fistula aortoen-
téricas, fistula aorto-cava, erosion de cuerpos vertebrales), y puede
ser su primera manifestacion la ruptura con la aparicién de la triada
clasica: dolor, masa abdominal pulsatil, shock hipovolémico.

Hay que saber que estos aneurismas se asocian con frecuencia
a aneurismas periféricos como es el caso de los aneurismas popli-
teos (5%), que no deben pasar desapercibidos.

Diagnéstico

Es muy importante la palpaciéon abdominal encontrando una
masa pulsatil que expande y es una exploracion facil y siempre dis-
ponible. La radiografia simple de térax o abdomen puede demos-
trar lineas de calcificaciones en la pared. La ecografia abdominal
es un buen método de screening sobre todo a nivel ambulatorio y
tiene una buena relacion coste/beneficio. La TAC v la RM son los
que proporcionan la mejor informacién de su morfologia y sus rela-
ciones con las estructuras vecinas para planear la cirugia. Se utiliza
para el seguimiento del tamafo del aneurisma y se debe realizar
cada 6 meses.

Tratamiento

En los enfermos con aneurismas inferiores a 5 cms. se deben
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controlar los factores de riesgo y hacer TAC periédicos. Cuando
el aneurisma presenta un crecimiento agresivo (>0,4 cms./ano) o
cuando es superior a 5 cms. el tratamiento debe ser agresivo. El
tratamiento mas frecuente es la cirugia abierta en la que tras el
clampaje proximal y distal se sustituye el segmento aneurismatico
por una prétesis de Dacron con unos resultados de morbi-mortali-
dad del 3-5% en la cirugia programada. En la cirugia urgente tras la
ruptura del aneurisma el paciente se encuentra en estado de shock
con una gran pérdida hematica que aumenta la morbi-mortalidad
hasta el 50%.

En pacientes con patologia asociada cardiaca, pulmonar, etc...,
en los cuales no seria posible la cirugia, en la actualidad pueden
ser candidatos a cirugia endovascular colocando una endoproétesis
cubierta que se fija mediante stents por debajo o a nivel de las ar-
terias renales y a nivel de ambos iliacas externas. Para poder colo-
car estos dispositivos se necesitan unas caracteristicas anatémicas,
tales como, un cuello infrarenal de al menos 1,5 cm. de longitud,
con un didmetro maximo de 3 cms., debiendo ser el angulo entre la
aorta suprarrenal y el aneurisma de 60° como maximo.

Conclusién

Es una patologia frecuente, potencialmente mortal, en la que
es muy importante el diagnostico precoz (palpacién abdominal),
sobre todo en la poblacién de riesgo (varén, HTA, >50 anos).
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Algoritmos terapéuticos

| AAA ASINTOMATICOS |

<5 Cmi/\>j cms

| CONTROL ECO / TAC |

2 O\

ESTABLE  Crecimiento—————| TTO. QUIRURGICO |

>0,4 cm./afio
l Alcanza 5 cms.

CONTROL Buen estado Mal estado
General General
Cirugia Valorar
electiva posibilidad

endoprotesis

| AAA SINTOMATICOS |

TAC URGENTE

ROTO NO ROTO
VALORACION SITUACION PREPARACION
GENERAL DEL PACIENTE DEL PACIENTE

CIRUGIA URGENTE CIRUGIA
PREFERENTE
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CAPITULO VII

TERAPEUTICA ENDOVASCULAR

El tratamiento endovascular de la patologia vascular ha expe-
rimentado un desarrollo espectacular en los tltimos afios. La apa-
ricion de material cada vez mds sofisticado, el creciente interés
de los cirujanos vasculares y angiorradiélogos por el tratamiento
percutaneo y el deseo de aplicar técnicas cada vez menos invasivas
ha permitido la aplicacién de estas novedosas técnicas en el trata-
miento de la patologia vascular. Escaparia al objetivo de este ma-
nual repasar exhaustivamente cada una de las técnicas disponibles,
por ello centraremos nuestro interés en proporcionar una vision
global de las técnicas con la que un cirujano vascular deberia estar
mas familiarizado.

1. ARTERIOGRAFIA PERIFERICA
INDICACIONES

En general, s6lo cuando se haya planificado una intervencion.

- Diagnéstico de enfermedades vasculares primarias (enfer-
medad periférica oclusiva, vasoespasmo, aneurismas, mal-
formaciones vasculares, fistulas arteriovenosas).

- Definicién preoperatorio de la anatomia vascular (procedi-
mientos de revascularizacion, reseccién de tumores).

- Diagnéstico y tratamiento de complicaciones de enfermeda-
des vasculares o de cirugia.

- Realizacién de procedimientos endovasculares (angioplas-
tia, stent, fibrinolisis, embolizacién).

PREPARACION PREPROCEDIMIENTO

- Consentimiento informado.

- Analitica previa (coagulacién, funcién renal), ECG y Rx t6-
rax.

30




- Dieta absoluta 8 horas antes del procedimiento.
- Hidratacién IV iniciada la noche antes.
- Sedacion (diazepam 5 mg/sl antes del procedimiento).

- Considerar situaciones especiales (heparinizacion previa,
anticoagulantes orales, trombocitopenia, DMID, insuficien-
cia renal, reaccién a contrastes iodados), que requieren pre-
lacién especifica.

TECNICA

- Puncién arterial: femoral (mds habitual), humeral, axilar, ra-
dial.

- Técnica de puncion de Seldinger. Aguja estandar de 18C.

- Guia. Da soporte a los catéteres. De 0.035” 0 0.038”, habi-
tuales para adultos y en procedimientos diagndsticos.

- Introductor. Permiten la manipulacién segura de los catéte-
res y la introduccion de medicacién por su conexion lateral.
De 13 cm. de longitud el estandar.

- Catéteres. Su didmetro externo se mide en French (1F =
0.33 mm). Amplia gama de didmetros y formas segin las
imagenes que queramos obtener.

COMPLICACIONES
Locales Sistémicas
- Hemorragia - Fallo renal
(evitar punciones altas). (hidratacion).
- Embolizacién. - Fallo cardiaco.
- Pseudoaneurisma. - AVC.
- Trombosis

(theparinizacién el procedimiento!).
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2. ANGIOPLASTIA Y STENTING

2.1 GENERALIDADES

Describiremos aqui las generalidades de ambas técnicas y pos-
teriormente repasaremos brevemente los sectores en los que es
aplicable, destacando las particularidades de cada uno de ellos.

Angioplastia

Realizada mediante un catéter con un baldn en su extremo dis-
que se infla para dilatar una lesién.

TECNICA:

ta

- Cruzar la estenosis con la guia apropiada, habitualmente guia
hidrdéfila de 0.035” semi-rigida o rigida, segun la lesion.

- Administrar 3000-5000 U de heparina sédica para conse-
guir una anticoagulacion sistémica.

- Realizar mediciones de la estenosis y del didmetro normal
del vaso.

- Escoger el balén adecuado, avanzarlo sobre la guia y centrarlo
en la lesién para proceder al inflado. Habitualmente no debe
exceder las 10 atm de presion. El dolor durante el inflado es
signo de dafio intimal y puede llevar a la rotura del vaso.

Stenting
Dos grandes grupos:

- Expandibles por balén (gran fuerza radial, rigidos).
- Autoexpandibles (poca fuerza radial, flexibles).
TECNICA:

- Seleccion del Stent segln estos parametros: Didmetro, loca-
lizacién (lesiones ostiales necesitan stents con mayor fuerza
radial), longitud ( lesiones cortas son ideales para stents de
balén, lesiones largas u oclusiones mejor autoexpoandibles)
y calcificacion (lesiones altamente calcificadas y muy con-
céntricas necesitaran stents con gran fuerza radial).
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Cruzar la lesién de manera similar a una PTA, escoger el ta-
mafo adecuado del stent ( deseable un 10% superior al dia-
metro del vaso). Heparinizar y administrar espasmolitico.

Colocar un catéter-guia si es necesario, para dar mayor esta-
bilidad al sistema portador del stent y su posterior liberacion.

Utilizar si es necesario un road-mapping para colocar el
stent central a la lesion.

Liberar el stent segiin su mecanismo. Mediante inflado si es
de balén o bien mediante desplazamiento de la vaina si es
autoexpandible.

Realizar una dilatacion intrastent si es necesario.

Se recomienda generalmente tras un procedimiento de PTA/
stent: heparinizacion sistémica durante 24-48 h y posterior an-
tiagregacion.

2.2 SECTOR AORTO-ILIACO
INDICACIONES

Isquemia crénica G lll y IV de MMIL. El tratamiento de claudi-
cantes esta controvertido; claudicantes jévenes con afectacién en su
forma de vida podrian ser tratados si las lesiones son favorables.

TIPOS DE LESIONES SEGUN TASC (TransAtlantic Inter-Society
Consensus).

Tipo A:

1. Estenosis Unica <3cm. de la ilfaca comun o iliaca
externa (uni/bilateral).

Tipo B:

2. Estenosis tnica de 3-10 cm sin extension a femoral
comun.

3. Dos estenosis <5cm en ilfaca comin y/o externa sin
extension a femoral comun.

4. Oclusién unilateral de ilfaca comun.
33




Tipo C:

8.

Estenosis bilateral de 5-10 cm en iliaca comuin y/o
externa sin extension a femoral comdn.

Oclusién unilateral de iliaca externa sin extension a
femoral comun.

Estenosis unilateral de iliaca externa con extension a
femoral comun.

Oclusion bilateral de iliaca comdn.

Tipo D:

9.

10.
11.
12.
13.

Estenosis difusa que afecta a iliaca comun, externa y
femoral comun.

Oclusion unilateral que afecta a ilfaca comdn y externa.
Oclusiones bilaterales de iliacas externas.
Enfermedad difusa que afecta a aorta y ambas iliacas.

Estenosis ilfaca en paciente que requiera cirugia adrtica
o ilfaca.

Recomendaciones para el tratamiento de estas lesiones.

Lesiones tipo A: Tto. Endovascular.

Lesiones tipo B: Tto. endovascular el mas empleado,
pero no hay evidencias.

Lesiones tipo C: Cirugia es lo mds empleado, pero no
hay evidencias.

Lesiones tipo D: Cirugia.

INDICACIONES DE STENT

Compl

icaciones de angioplastia (PTA): estenosis residual post-

PTA (estenosis > 30% o bien gradiente de presién en la lesién > 10
mmHg), diseccién, aparicion de flat intimal.

Stent primario: Recanalizacion de un segmento iliaco, lesiones
en iliaca externa, afectacion difusa, larga o en midiltiples niveles y
recidiva tras PTA.
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PREPARACION PREPROCEDIMIENTO

Considerar como preparacion pre-quirdrgica convencional.
Suspender anticoagulantes, extremar la hidratacién y administrar
sedante antes del procedimiento. Documentar con estudio hemo-
dindamica no invasivo. Si el paciente no esta antiagregado, adminis-
trar 325 mg de AAS 0 300 mg de Trifusal o 75 mg de clopidogrel.

TECNICA

- Considerar diametros de 8-10 mm para iliaca comin y 7-9
mm para iliaca externa.

- Preferible acceso homolateral, para evitar pasar el dispositi-
vo a través de la bifurcacion adrtica.

- El diametro minimo que debe quedar es de 6 mm para una
lesion iliaca.

RESULTADOS

- Exito técnico superior al 90%, dependiendo del tipo de le-
sion.

- Permeabilidad primariaa 1, 3 y 5 afios del 85%, 75%y 70%
respectivamente.

- Permeabilidad secundaria a 1, 3 y 5 afos del 92%, 875y
85% respectivamente.

2.3 ANGIOPLASTIAY STENTING RENAL
INDICACIONES

PTA/stent renal esta indicado en el tratamiento de dos enferme-
dades renales que frecuentemente coexisten pero que se pueden
presentar de forma independiente: hipertension renovascular (para
un mejor control de la TA) e insuficiencia renal (para un salvamento
de la funcién renal), en aquellos casos en los que se documenta una
estenosis de la arteria renal (EAR) hemodinamicamente significativa.

CONSIDERACIONES

- Descubrir una estenosis renal en un enfermo con HTA no
implica necesariamente una causa renovascular de su HTA.
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Se considera que la estenosis de la arteria renal o su oclu-
sion es responsable del 20% de los casos de fallo renal.

La historia natural de la EAR es su oclusion, por lo que se
considera aceptable el tratamiento de lesiones renales bajo
un criterio clinico.

Considerar una EAR significativa si es superior al 50% o bien
si existe un gradiente > 10% de presion sistélica a través de
la lesion respecto a presion sistélica sistémica.

TECNICA

PTA simple en displasia fibromuscular y en EAR arterioscle-
réticas distales al ostium.

Indicaciones de stent: 1. estenosis ostial, 2. reestenosis tras
PTA, 3. estenosi con calificacion altamente concéntrica,
4. estenosis postoperatoria (bypass o trasplante), 5. fracaso
agudo de PTA, 6. diametro de arteria renal de 4-8 mm.

Escoger un tamafo de balén o stent un 10% superior al dia-
metro estimado de la rteria renal normal.

Utilizar siempre que sea posible catéter-guia (6-8 F).

Utilizar preferentemente stents de balén y si se decide colo-
car stent de forma primaria, no realizar PTA previa o sélo a
5 mm si estenosis preoclusiva.

En caso de lesiones ostiales, dejar el stent protuyendo en la
aorta unos 0.5-1 mm.

RESULTADOS

Exito técnico: PTA 80-90%, stent 98-100%.
Mejora la TA en un 65%.
Estabiliza o mejora la funcién renal en el 75%.

Reestenosis: por hiperplasia intimal suele aparecer a los 6-
12 meses. PTA sola 13-48%, stent 14-17%.
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2.4 SECTOR FEMOROPOPLITEO DISTAL

INDICACIONES

- Isquemia crénica de MMII con lesiones tipo A del TASC. En
lesiones tipo B el tratamiento endovascular es el mas utiliza-
do, aunque no existen evidencias para considerarlo superior
a la cirugia convencional.

- En claudicantes solo si es incapacitante y ha fracasado el
tratamiento médico.

- Considerar la clinica, morfologia y localizacion de la lesién,
riesgo quirtrgico, procedimientos previos y experiencia del
equipo, pues de ello dependera el resultado final.

TIPOS DE LESIONES SEGUN TASC (TransAtlantic Inter-Society
Consensus)

Tipo A:
1. Estenosis u oclusiones Unicas de 3cm longitud (no en
origen femoral superficial ni poplitea distal).
Tipo B:
2. Estenosis u oclusiones de 3-5cm (no en poplitea distal).
3. Estenosis calcificadas hasta 3cm.
4. Lesiones multiples (hasta 3cm).
5. Lesiones Gnicas o mdltiples sin drenaje tibial continuo.
Tipo C:
6. Estenosis u oclusiones >5cm.
7. Estenosis u oclusiones mdltiples de 3-5cm.
Tipo D:
8. Oclusiones completas de femoral comdn o femoral
superficial o bifurcacién poplitea.

TECNICA

Angioplastia simple

- Ultilizar balones con bajo perfil (mejor para negociar lesio-
nes severas, Gtil para el sector infrapopliteo).
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Guias de 0.014-0.018" para vaso pequenos.

Muy (til el road-mapping.

Un dolor moderado es un signo de dilatacién efectiva, pero
un dolor severo o persistente puede ser signo de ruptura.

En el momento de la dilatacion ser extremadamente cuida-
doso en mantener inmovil el balén, para evitar la diseccién
de la arteria.

Angioplastia subintimal

Realizar con la guia una diseccién en toda la longitud de la
lesion para poder colocar posteriormente un catéter-balén y
dilatar el segmento.

Permite abordar lesiones obstructivas mas complejas.

No existen series largas con seguimiento para poder evaluar
mejor la técnica.

tent

Utilizacién selectiva, muchas veces bajo criterio del ciruja-
no, ante el fracaso agudo de una PTA.

Considerar el stent primario en lesiones complejas. Y también
la colocacion directa de stents de baldn, sin dilatacion previa.

Se estan empezando a colocar endoprétesis en el sector fe-
moropopliteo, con resultados inciertos en la actualidad.

RESULTADOS

Faltan estudios a largo plazo para evaluar adecuadamente su

permeabilidad. Segln estudios previos: PTA, éxito técnico 97-
100%, permeabilidad primaria a los 5 afios del 38% para estenosis
y 25 para oclusiones. Stent, 65% para estenosis y 63% para oclu-
siones a los 3 afios.

2.5 STENTING CAROTIDEO

Los resultados de los estudios NASCET y ACAS demostraron los

excelentes resultados de la endarterectomia carotidea. Por esta ra-
z6n el stenting carotideo estd hoy todavia a debate, perfilando sus
indicaciones y a falta de resultados a largo plazo.
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INDICACIONES

- Enfermos tributarios de tratamiento segiin NASCET y ACAS
que se consideren de alto riesgo quirlrgico: Reestenosis tras
endarterectomia, cuello irradiado, lesiones quirdrgicamente
inaccesibles (nivel del arco aértico, intracraneales, retroman-
dibulares), estenosis intracraneal en taindem, oclusion de ca-
rétida interna contralateral, enfermedad sistémica grave.

- Se pueden tratar lesiones en la bifurcacion carotidea (méas
habitual) pero también mds proximales y distales.

TECNICA

- Es muy importante un diagnéstico de imagen previo muy
exhaustivo.

- El enfermo debe estar monitorizado, bajo supervisiéon de un
anestesista y con control neurolégico constante.

- Utilizar siempre proteccion cerebral. Diversos mecanismos
segln fabricante. En general, especie de “cesta” recuperable
centrada en una guia que se coloca en la porcion intrapetrosa
de la carétida interna con objeto de recuperar material em-
bélico que se pueda desprender durante el procedimiento.

- Colocar catéter-guia en carétida comdn.

- Colocar stent siempre.

- Realizar predilatacién a 2-4 mm, para permitir el paso hol-
gado del material por la estenosis, especialmente si ésta es
critica.

- Stent autoexpandible de nitinol, lo que evita deformidades
por el movimiento del cuello. Forma recta o cénica segin la
extension de la lesion.

- Realizar post-dilatacion si es necesario, pero sin sobredilatar
el stent.

COMPLICACIONES

Las mds temidas son la embolizacion provocando TIA o AVC y
el vasoespasmo durante el procedimiento, ya sea intra o extracra-
neal. En ese caso administrar espasmoliticos intraarteriales (verapa-
milo, NTG).
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RESULTADOS

Adn por determinar a largo plazo, actualmente varios estudios
multicéntricos informan de unas tasas de AVC del 3-4.1% y una
Reestenosis inferior al 15% en dos afos. Estudios en marcha para
comparar stenting con cirugia cldsica, todavia sin resultados defi-
nitivos.

2.6 ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL

Parodi en 1991 fue el primero en realizar el tratamiento definiti-
vo de pacientes con aneurisma de aorta abdominal (AAA) mediante
la colocacion de una endoprotesis. Desde entonces se ha produci-
do una espectacular revolucién en la mejora de las endoprétesis,
lo que ha popularizado la técnica. Alguna de las endoprotesis dis-
ponibles son: Zenith (Cook), Talent (Medtronic), Excluder (Gore) o
Ancure (Guidant).

OBJETIVO DEL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DEL AAA

- Proporcionar una alternativa quirdrgica alternativa menos
invasiva para pacientes de bajo riesgo, resultando en una
disminucion de la morbi-mortalidad, un menor dolor posto-
peratorio e indice de complicaciones y una estancia hospi-
talaria corta.

- Proporcionar tratamiento a aquellos enfermos de alto riesgo
que no son tributarios de cirugia y que por otra parte no
tienen otra opcion para el tratamiento de su aneurisma.

INDICACIONES

- En general, enfermos con AAA tributarios de tratamiento y
considerados de alto riesgo para un tratamiento convencio-
nal.

- Criterios anatémicos de inclusion: cuello proximal no supe-
rior a 28 mm de diametro, longitud del cuello de al menos
1.5 ¢cm, angulo del cuello proximal de la aorta superior a
120°, ilfacas comunes mayores a 20 mm.

- Criterios de exclusion: cuellos cénicos, invertidos o en reloj
de arena; mesentérica inferior indispensable; iliaca externa
< 7 mm didmetro; ilfaca comdn < 8 mm diametro; trombo
en el cuello proximal; rigidez o incurvacion excesiva de ar-
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terias iliacas que no permita la introduccién del sistema de
endoprétesis.

COMPLICACIONES RELACIONADAS CON EL DISPOSITIVO

- Endofugas: persistencia del flujo sanguineo fuera de la pré-
tesis pero dentro del saco aneurismdtico o segmento trata-
do. Tipo I: periprotésica, de las zonas de anclaje. Tipo Il
flujo retrégrado no relacionado con la prétesis (lumbares,
mesentérica inferior). Tipo Ill: defectos de continuidad en la
prétesis o por desconexién de los diversos médulos. Tipo 1V:
por porosidad de la prétesis.

- Migracién de la protesis.
- Defectos de liberacion.
RESULTADOS

Segln la serie Eurostar: mortalidad a los 30 dias 2.1%, endofu-
gas primarias 16.7%, permeabilidad primaria 98%, éxito técnico
72%. El diametro medio del aneurisma tiende a reducirse, aunque
en un 20% presenta expansion del mismo con el tiempo.

3. FIBRINOLISIS INTRAARTERIAL

INDICACIONES

Disolucién de material trombético o embdlico en oclusiones
de arteria nativa o de bypass previo que comportan isquemia de
la extremidad. Muy (til en inicio reciente de la clinica (inferior a
14 dias).En general, isquemia critica de inicio agudo/subagudo. El
objetivo principal es disolver el trombo lo mas rapidamente posible
para restaurar el flujo y tratar si existe una lesién subyacente.

CONTRAINDICACIONES

Absolutas: sangrado activo o reciente (< 10 dias), isquemia irre-
versible, AVC o TIA reciente, neoplasia intracraneal.

Relativas: historia de sangrado gastrointestinal, cirugia mayor
reciente (10 dias), trauma reciente, HTA incontrolada, émbolo de
origen cardiaco, embarazo, coagulopatia.

SELECCION DE PACIENTES
El éxito del tratamiento viene determinado por una correcta se-
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leccién de pacientes. Una vez se ha determinado que no existe
contraindicacion, el lugar de la oclusién, la severidad de la isque-
mia y su duracién son factores que influiran en el proceso de deci-
sién y en el posterior éxito del procedimiento.

TECNICA

Realizar una arteriografia detallada, explorando exhaustiva-
mente el lecho distal. Confirmar viabilidad técnica.
Acceder al lugar de la oclusién mediante la guia y atravesar
todo el segmento, posteriormente colocar un catéter recto
hasta el inicio del trombo y desplazarlo con cuidado intra-
trombo para fragmentarlo.

Dejar el catéter en la porcion proximal del trombo.

Iniciar UK (100 000 U/h) y Heparina Na (25 000 U a 21 ml/
h) que se infunden por el catéter con una Ilave de tres vias.

Control en una unidad de vigilancia intermedia. Controles
seriados de Hb, hematocrito, TTPA y fibrinégeno. Deseable
mantener TTPa > 2-2.5 el valor de referencia. Suspender si
fibrinégeno < 90.

Controles angiograficos para controlar evolucién y modifi-
car la colocacién del catéter si es necesario.

Suspender cuando se haya resuelto, aparezcan complica-
ciones, no se modifique la oclusién. No prolongar mas de
cuatro dias.

RESULTADOS

Lisis efectiva: 85-95%, duracién media de la infusion de
24 h. Una respuesta rapida (< 2 horas) implica mejor evo-
lucion.

Mejor permeabilidad a largo plazo si se tratan lesiones sub-
yacentes, en oclusiones suprainguinales y en oclusiones de
bypass venosos.

En oclusiones > 14 dias, la cirugia tiene un mejor pronéstico
a largo plazo, aunque continua siendo una opcioén vélida.

En isquemia aguda tratada rapidamente con fibrinolisis, la tasa
de salvamento de la extremidad al afo es superior a la cirugia.
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CAPITULO VIII

TRAUMATISMOS VASCULARES

Los traumatismos siguen siendo en los paises industrializados
la principal causa de muerte en las cuatro primeras décadas de la
vida. El traumatismo vascular constituye una entidad clinica poco
frecuente aunque sigue siendo una causa importante de morbilidad
y mortalidad. Las lesiones mds comunes ocurren en las extremida-
des, seguidas del cuello, la aorta , y los vasos viscerales.

Etiologia

Difiere segun las diferentes dreas y paises. En nuestro medio, la
iatrogenia constituye la principal causa de lesion vascular, seguido
de los accidentes de trafico y las agresiones con arma blanca.

Clinica

El agente lesivo puede producir una secciéon completa de la ar-
teria, una seccion parcial o una contusién. Como se ilustra en la
figura I, las manifestaciones clinicas dependen del tipo de lesion.

Figura I. ETIOLOGIA CLINICA

Heridas Isquemia

—=nr t penetrantes Ausencia pulsos

Heridas Sangrado masivo

A penetrantes o recurrente

— Fracturas cerradas

Heridas contusas Isquemia

1 Desaceleracion Ausencia pulsos
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Seccién arterial completa: Se produce habitualmente en las
heridas penetrantes. Los extremos arteriales sufren una vasocons-
triccion intensa seguida de la formacién de un trombo que ocluye
los extremos seccionados, este mecanismo hace que la hemorragia
ceda de manera espontanea y que la principal manifestacion cli-
nica sea la isquemia y la desaparicion de los pulsos distales a la
lesion.

Seccién arterial incompleta: Suele ser producto de heridas pe-
netrantes, en ocasiones se puede observar en fracturas dseas cerra-
das y desplazadas. Este tipo de lesion desemboca en un sangrado
intenso o recurrente, habitualmente los pulsos estan presentes y es
rara la isquemia. La hemorragia si no sale al exterior, tiende a for-
mar un hematoma que puede ser difuso o circunscrito al punto de
fuga, en este Gltimo caso los codgulos periféricos limitan una cavi-
dad en comunicacién con la luz de la arterial formando el llamado
hematoma pulsatil, con el tiempo este hematoma se organiza y es
invadido por tejido conjuntivo formandose asi un pseudoaneuris-
ma.

Contusion arterial: Se observa en el contexto de traumatismos
cerrados con gran inercia o en las lesiones por desaceleracién. Este
tipo de lesion se caracteriza por una disminucion o pérdida del flu-
jo arterial. Es tipico que los signos de isquemia y la pérdida de pul-
sos aparezcan de manera tardia. La obliteracion de la luz arterial
puede ser debida a una lesién de la intima y posterior formacién
del trombo en la luz arterial, a una diseccién o a la formacion de
un trombo intramural.

Diagnéstico
La clave del diagnéstico sigue siendo la clinica y la exploracién
fisica.

En los traumatismos de las extremidades existen una serie de
signos de alta sospecha de lesion vascular, son considerados como
signos mayores de lesion vascular (Tabla 1). Existen los denomina-
dos signos menores de lesién vascular, en presencia de estos, la
probabilidad de lesién vascular es baja (Tabla II).
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Tabla 1. Signos mayores.
- Hemorragia activa.
- Hematoma pulsatil.
- Soplo distal a la lesion.
- Isquemia distal.

- Ausencia de pulsos.

Tabla Il. Signos menores.
- Disminucion de pulso distal.
- Historia dudosa de sangrado.
- Déficit nervioso periférico.
- Shock hipovolémico inexplicado.

- Hematoma de tamafno moderado.

El diagndstico de los traumatismos del cuello, toracicos o abdo-
minales resulta mas complejo. La presencia de los signos senalados
en la tabla Ill obligan a descartar una lesion arterial.

Tabla I1l. Signos sugestivos de lesion arterial.

- Traumatismos de cuello: Hemiplejia o disfuncion
cerebral.

- Traumatismos tordcicos: Ensanchamiento mediastinico o
hematoma region supraclavicular.

- Traumatismo lumbar: Hematuria seguida de oligoanuria.

- Traumatismo abdominal: Shock hipovolémico y sangrado
intra o retroperitoneal.
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Actitud ante una lesion vascular

Mantener la via aérea
Controlar la hemorragia
Tratar el shock

Traslado emergente
medicalizado

Hospital dotado de servicio
de cirugia vascular

/\

Signos mayores Signos menores
Hemorragia Isquemia indice t/b indice t/b
activa /\ <0.9 > 0.9

Concordancia Discordancia

Clinico-lesional Clinico-lesional

!

ARTERIOGRAFIA

\/ /\ \ 4

CIRUGIA <«— + - —> OBSERVACION

Errores frecuentes en el manejo

1. Poner un torniquete o intentar clampar a ciegas el vaso le-
sionado. El control de una hemorragia debe realizarse me-
diante compresion digital.

2. Considerar que no hay lesion vascular en presencia de pul-
sos distales.

3. Retrasar el traslado o la cirugia. La isquemia es rdpidamente
irreversible sobre la arteria sana.

4. Considerar que no existe lesién vascular ante la ausencia de
sangrado activo.
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CAPITULO IX

ACCESOS VASCULARES PARA DIALISIS

1. TIPOS DE DISPOSITIVOS PARA HEMODIALISIS

A. CATETERES VENOSOS CENTRALES

Indicaciones:

- Fracaso renal agudo.

- Insuficiencia renal terminal de diagnéstico reciente.
- Fracaso subito de un acceso vascular hemodialisis.

El lugar preferido es la vena yugular interna.

B. FISTULA AV PRIMARIA

Es la mejor opcién en pacientes con enfermedad renal
terminal y que requieren repetidas didlisis.

Tipos:
- Fistula de Cimino (arteria radial-vena cefalica).
- Fistula de Kaufman (arteria humeral -vena cefdlica).

- Otras: arteria cubital-vena basilica, arteria humeral-vena
basilica.

Ventajas:

- Larga duracién.

- Menor riesgo de infeccion.
- Altos flujos de didlisis.
Desventajas:

Necesidad de un tiempo de maduracién de las venas que oscila
entre 5 y 8 semanas.
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C. INJERTOS PROTESICOS

Se utilizan cuando las venas superficiales del brazo no son
adecuadas o cuando las arterias distales estan.

El material mas frecuente utilizado es el PTFE.

2. COMPLICACIONES
A. Trombosis
Complicacién mds frecuente.
B. Infeccion

Dos tercios de las infecciones que presentan los pacientes en
hemodidlisis estdn relacionadas con el lugar de abordaje vascu-
lar. Los dispositivos que mds se infectan son los catéteres venosos
centrales.

C. Pseudoaneurismas

Se producen habitualmente en los puntos de puncién de fistulas
o injertos de PTFE.

D. Sindrome del robo arterial

Se produce por el desvio del flujo arterial hacia el torrente ve-
noso. Se caracteriza por dolor frialdad y palidez de la mano, estos
sintomas empeoran durante la didlisis.

E. Hipertension venosa

Se caracteriza por un edema del brazo, coloracién azulada e
hiperpigmentacion.
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CAPITULO X

ACCESOS VENOSOS CENTRALES

1. INDICACIONES

- Ausencia de vias periféricas.

- Infusién de grandes volimenes de liquidos.
- Infusién de sustancias hiperosmolares (NPT).
- Monitorizar PVC.

- Hemodidlisis.

2. CONTRAINDICACIONES

2.1 Absolutas 2.2 Relativas

- Infeccion local. - Alt. leve coagulacion.

- Alt. grave coagulacion. - Tto. anticoagulante.

- Trombosis vena. - Infeccion sistémica.
3. TECNICA

- Colocacién de paciente en posicion de Trendelenburg.

- Lavado quirdrgico de las manos.

- Utilizar mascarilla, gorro, guantes y bata estériles.

- Antisepsia de la region y colocacién de campos estériles.

- Aplicacién de anestésico local (p.ej Lidocaina al 1%) en el
area de puncion.

4. ACCESO POR VIiA YUGULAR

- Riesgo de complicaciones.

- Debe realizarse en al lado derecho siempre que se pueda
(acceso mas directo, mayor porcentaje de éxito).

- Contraindicada cuando existe patologia de carétida.
- Los dos abordajes mas utilizados son:

- el posterior de Jernigan (fig. 1).

- el medial de Daily (fig.2).
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Figura 1. Abordaje posterior (Jeringan)

- Paciente en decubito supino y
posicion de Trendelemburg, con la
cabeza girada al lado contrario de
puncion.

- La puncién se realiza por detras del
EMC en la uniéon del tercio superior
con los dos tercios inferiores y
dirigiéndonos hacia el yugulum
esternal.

- Progresamos al tiempo que
aspiramos suavemente hasta
alcanzar la vena.

- Unavez en la vena introducimos y
avanzamos la guia.

- Avanzamos un dilatador retirandolo
posteriormente.

- Avanzamos el catéter definitivo unos
15-20 cm.

- Retiramos la guia y se aspira con
una jeringa a través del catéter para
comprobar su funcionamiento.

Figura 2. Abordaje medial (Daily)

- Paciente en decubito supino y
posicion de Trendelemburg, con la
cabeza girada al lado contrario de
puncion.

Se localiza el EMC con sus fasciculos
interno y externo, la clavicula, el
yugulum y la mamila del mismo lado
de puncion.

Localizado el triangulo formado

por la clavicula y los dos fasciculos
del EMC, se punciona en el vértice
superior de dicho triangulo en
direccion a la mamila. El resto de
pasos son idénticos a los descritos
antes.
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5. ACCESO POR ViA SUBCLAVIA

- Paciente en decubito supino y
posicion de Trendelemburg, con la
cabeza girada al lado contrario de
puncion.

- El punto de puncion se localiza 1cm
bajo la clavicula en la union del tercio
medio con el interno y el trayecto a
seguir sera hacia el yugulum.

s
S

e

6. ACCESO POR ViA FEMORAL

- Extremidad en Abduccion de 20°y
ligera rotacion externa.

- Una vez localizada la arteria la
puncion se realiza a 2cm por dentro
de la misma.

|
|
|

7. COMPLICACIONES
- Neumotérax, mas frecuente en las punciones de subclavia.
- Punci6n arterial.
- Arritmias.

- Lesién del conducto tordcico, mas frecuente con la técnica
de Daily.

- Trombosis venosa, frecuentes en la via femoral.
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CAPITULO XI

AMPUTACIONES

Indicaciones
En general, las indicaciones para la amputacién son:

e Enisquemias agudas de la extremidad con signos de irrever-
sibilidad (infarto muscular, impotencia funcional...).

e Presencia de osteomielitis cronica.

e Dolor en reposo intratable sin posibilidades de tratamiento
quirdrgico.

e Gangrena himeda sin posibilidad de revascularizacion.

e Traumatismos con inviabilidad de la extremidad.

Nivel de amputacién

En la mayoria de los casos, los niveles de amputacién mas
frecuentes son:

1. Transfalangica.

No

Transmetatarsiana.

w

Infracondilea (por debajo de rodilla).
4. Supracondilea (por encima de rodilla).

La eleccion del nivel de amputacion a veces es dificil. La pal-
pacién de pulso arterial o la medicién de presiones segmentarias
superiores a 60 mmHg por encima del nivel de amputacion suelen
ser unas buenas referencias para la eleccion del nivel de amputa-
cion.

Amputacion transfaldngica

- Cuando la gangrena afecta la parte distal del dedo.

- Sila lesion afecta al primer dedo, se debe ser mas radical y
proceder a amputacién en raqueta.
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Amputacién transmetatarsiana

- Cuando la gangrena afecta a mds de 3 dedos, incluido el
primero.

- En caso de infeccién debe dejarse abierta.
Amputacién infracondilea

- Debe conservarse unos 7cm de tibia y el peroné se seccio-
nara unos 2 cm. mds corto.

- El colgajo posterior sera unos 8-10 cm mas largo que el an-
terior y la seccién de la tibia debe ser angulada para evitar
decubito en piel.

Amputacién supracondilea

- Laseccioén del fémur se realiza a unos 12 cm por encima de
los condilos.

- Se realizan dos flaps cutdneos, uno anterior y otro poste-
rior.

Cuidados postoperatorios
Evitar estas tres peligrosas complicaciones:

1. Trombosis venosa y embolia pulmonar.
2. lIsquemia del muion.

3. Gangrena gaseosa.
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CAPITULO XII

ENFERMEDADES VENOSAS

1. INSUFICIENCIA VENOSA CRONICA

Definicion: Disfuncién en el sistema venoso de la extremidad
inferior, cuyo punto de inicio es el reflujo venoso generado por
la incompetencia valvular, que eleva la presion venosa a niveles
patolégicos.

Clasificacién: Actualmente, la clasificacion mas aceptada es la
CEAP, propuesta por el “Consensus Report” del foro venoso ame-
ricano de 1994.

ClasificacionCEAP:
Clinica, Etiologia, Anatomia, Patofisiologia:
¢ Clinica (C): Asintomatico (A) y sintomatico (S)
- Clase 0: sin signos visibles ni palpables.
- Clase 1: telangiectasias o venas reticulares.
- Clase 2: varices.
- Clase 3: edema.
- Clase 4: cambios cutdneos propios de la IVC.
- Clase 5: cambios cutdneos con Ulcera cicatrizada.
- Clase 6: cambios cutaneos con dlcera activa.
e Etiologia (E)
- Ec: congéntia.
- Ep: primaria.

- Es: secundaria de etiologia conocida (secuela
postromb.).
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e Anatomia (A): localizacion de la insuficiencia
- As: venas del sistema superficial.
- Ad: venas del sistema profundo.
- Ap: venas perforantes.
 Patofisiologia (P)
- Pr: reflujo.
- Po: obstruccion.

- Pro: reflujo y obstruccion.

Diagndstico:

| sospECHA DE IvC |

!

EXPLORACION: edema, trastornos tréficos, tamafio varices,
Ulceras...

MANIOBRAS CLINICAS:
- Schawrtz: incompetencia valvular entre venas
- Trendelenburg: incomp. valvular confluente safenofemoral,
safenopopliteo y de las venas perforantes
- Perthes: permeabilidad del sistema venoso profundo
Clasificacion clinica (CEAP)

!

Exploraciones no invasivas:
- Pletismografia venosa

- Eco-doppler modo B

/\

| Plan terapedutico | | No concluyentes |

Flebografia
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Tratamiento:

- General: Medidas posturales, medias eldsticas, venotoni-
Cos.

- En particular:
- Ulceras: desbridamiento, curas hdmedas, atb.
- Varices:

RETICULARES/VARICULAS TRONCALES

l !

Necesidades cosméticas | PR'MAR'AS/SECUNDAR'AS |

- No: tto médico

- Si: tto médico
escleroterapia
microcirugia

l

[ PRIMARIAS | | SECUNDARIAS

EMBARAZO - Insuf. de safenas Ulcera

y/o perforantes

- SVP normal
Tto. médico SIN MORBILIDAD Tto. médico
l ASOCIADA l

Clinica muy severa CIRUGIA Curacion

(excepcional)

l

Cirugia
conservadora
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SECUNDARIAS

/\

CONGENITAS | POSTROMBOTICAS

l '

Klippel-Trenaunay Tto. médico
Tto. médico ~ Nomejoria
Esclerosis Ulcera recidivante
Cirugia l

SVP no recanalizado SVP recanalizado
Cirugifa derivativa Ligadura perforantes/SVS

(Palma, Warren)

!

Recidiva ulcera

!

Cirugfa insuf SVP:
Valvuloplastia, transposicion...

2. TROMBOSIS VENOSA

Definicion: Presencia de un trombo y la respuesta inflamatoria
que se produce a nivel venoso.

Clasificacién:

- Trombosis venosa superficial (sistema venoso superficial).
- Trombosis venosa profunda (sistema venoso profundo).
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2.1 TROMBOSIS VENOSA SUPERFICIAL
Diagnéstico:
- Antecedentes (puncion venosa, varices (varicotrombosis)...).

- Clinica: cordén indurado, doloroso, enrojecido y caliente
en trayecto venoso.

Tratamiento:

TROMBOSIS VENOSA SUPERFICIAL:

|Varicotrombosis ||Quimicas| |Séptioas (drogas)| | Migratoria
s
Tto.
conservador
\/
Tto. Tto. Tto.
conservador conservador conservador
Antibidticos
\
Si extension
a cayados \]
Ligadura cayado/ Buscar etiologia
Heparinizacion l
|diopatica

Discrasias sanguineas
Tumores malignos
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TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA:

Sospecha TVP MMII:

Antecedentes: inmovilizacion, cancér, cirugia reciente, toma aco.
Clinica: Empastamiento, edema, dolor, cianosis distal
Exploraciéon: Homans, Payr, Ducuing.

ECO-DOPPLER
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CAPITULO XIll

FARMACOS EN CIRUGIA VASCULAR
1.- ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

1.1.- FARMACOS QUE AUMENTAN EL AMP_
1.1.1.- Activadores de la adenilciclasa:
Las prostaglandinas naturales: como la PG1, PG2, PGD2.

La prostaciclina: es la que posee una actividad antiagregante
mds especifica. Tiene una vida media muy corta, siendo metabo-
lizada en catabolitos que se eliminan por la orina. Se utiliza por
via endovenosa. La dosis es de 2-20 ngr/Kg/min, teniendo capa-
cidad antiagregante a partir de 2,5 ngr/Kg/mn. Si se perfunde du-
rante 3 dias el efecto dura hasta 48 horas y desaparece a partir de
las 72 horas. Posee una accién vasodilatadora importante lo que
condiciona los efectos secundarios: rubor facial, cefalea y vomitos.
También puede provocar nauseas, taquicardia, agitacion, palpita-
ciones, bradicardia por efecto vaso-vagal e hipotension. Su uso es
hospitalario.

Existen derivados sintéticos de la prostaciclina que tienen una
vida media mas larga por lo que disminuye el efecto vasodilatador.
Se ha utilizado el lloprost, aparentemente presenta una accién an-
tiagregante superior a la vasodilatadora.

1.1.2- Inhibidores de la fosfodiesterasa:

Dipiridamol: se utilizé en un inicio como vasodilatador corona-
rio y fue después cuando se encontré el efecto antiagregante plaqu-
tar. Se utiliza por via oral o endovenosa. Por via oral el pico maximo
es a las dos horas mientras que por via endovenosa se constata una
vida media de 12 horas. Se elimina basicamente por las heces vy,
en menor cantidad por via biliar. Dosis 300-400 mgr/dia, repartido
en dos o tres dosis. Efecto secundario la cefalea vascular; también
puede provocar nauseas, vomitos, diarreas e hipotensién.
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Metilxantinas: como la cafeina o derivados como la pentoxifi-
lina.

1.2.- FARMACOS QUE ALTERAN EL METABOLISMO DEL ACIDO
ARAQUIDONICO

1.2.1.- Inhibidores de la ciclooxigenasa

Acido acetilsalicilico: se absorve por via oral. Se alcanza con-
centraciones sanguineas entre las 1-2 horas. Se elimina por via re-
nal. Dosis 75-300 mgrs/dia en una sola toma. Efectos secundarios:
hemorragias digestivas microscopicas, alteracion de enzimas hepa-
ticos, se puede asociar al sindrome de Reye (encefalopatia y necro-
sis hepatica); retencion hidrosalina, nefropatia intersticial crénica,
necrosis papilar aguda. A dosis altas puede provocar hipoventila-
cién y alcalosis respiratoria. Desde el punto de vista neurolégico
puede provocar tinnitus e hipoacusia neurosensorial dependiendo
de la dosis y de caracter reversible al suspender el tratamiento.

Trifusal: es un antiagregante plaquetario quimicamente relacio-
nado con el acido acetilsalicilico, pero a diferencia de éste, posee
un doble mecanismo de accién (inhibicién de la ciclooxigenasa
plaquetaria y de la AMPc fosfodiesterasa), no inhibe la biosintesis
de prostaciclina a las dosis terapéuticas y presenta un riesgo he-
morragico significativamente menor. Triflusal estd indicado en la
profilaxis y tratamiento de las enfermedades tromboembdlicas y
en aquellos procesos patolégicos asociados a una hiperactividad
plaquetaria.

1.3.- FARMACOS QUE ACTUAN A NIVEL DE LA MEMBRANA
PLAQUETAR

Ticlopidina: Se absorbe de forma completa y rapida a nivel del
intestino delgado, alcanzando el pico maximo a las dos horas. Se
metaboliza a nivel hepatico, se elimina por las heces y la orina. A
partir del 5 dia aumenta el tiempo de sangria que revierte a los 4-8
dias tras la interrupcion del tratamiento. No debe asociarse con far-
macos que interfieran en la hemostasia (antiinflamatorios no este-
roideos, anticoagulantes orales, ni heparinas ya sean fraccionadas
o de bajo peso molecular. La dosis es de 250-500 mg/dia en una
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o dos dosis. Efectos secundarios: neutropenia (2-4%), trombocito-
penia (purpura trombética trombocitopénica) y en algunos casos
incluso agranulocitosis. Aparecen sobretodo en los tres primeros
meses de tratamiento, siendo reversible al suspender el tratamiento;
por todo ello es preciso realizar controles hematolégicos durante
los tres primeros meses de tratamiento.

Clopidogrel: Es un agente antiagregante plaquetario oral con
una estructura y un mecanismo de accion parecidos a los de la
ticlopidina. El clopidrogrel se caracteriza por una menor incidencia
de reacciones secundarias que la ticlopidina, en particular a nivel
cutdneo, gastrointestinal o dermatolégico. Ademas, a diferencia de
la ticlopidina, el clopidogrel no requiere una monitorizacién he-
matoldgica rutinaria. Son varios los estudios clinicos que demues-
tran la eficacia y seguridad del clopidogrel en la prevencién de
eventos aterotrombdticos. A nivel de enfermedad arterial periférica
el estudio CAPRIE, mostr6 que el clopidogrel era mas efectivo que
la aspirina reduciendo el nimero de eventos arterioscleréticos en
sujetos de alto riesgo. Clopidogrel alcanz6 una Reduccién del Ries-
go Relativo de sufrir un evento trombético periférico del 23.8%
(p=0.0028) respecto a AAS. A nivel de enfermedad cerebrovascular,
el estudio CARESS demuestra que el copidogrel afadido a AAS es
mas efectivo que AAS solo en la reduccién de la incidencia de las
microembolias cerebrales en pacientes con estenosis carotidea sin-
tomatica. Se utiliza a dosis de 75 mgr/dia.

2.- FARMACOS HEMORREOLOGICOS

2.1.- Medicamentos que aumentan la deformidad de hematies

Blufomedil (Lofton): via oral, intramuscular o endovenosa. No
posee efectos secundarios.

Pentoxifilina (Hemovas): via oral o endovenosa. Dosis de 2-3
comprimidos dia. Contraindicado en enfermos con infarto agudo
de miocardio reciente o hemorragia gastrointestinal. Efectos secun-
darios: gastrointestinales (gastritis), cefaleas.

Dextranos de bajo peso molecular: la via de administracion es
exclusivamente endovenosa. Se utiliza en el postoperatorio inme-
diato en la cirugia arterial directa.
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3.- FARMACOS VASODILATADORES

La primera medicacion utilizada en pacientes afectos de isque-
mia crénica de los miembros inferiores fueron los vasodilatadores
periféricos. Ahora bien, con el paso del tiempo se demostr6 que
éstos no producian ningun efecto directo sobre la enfermedad.

4.- ANTICOAGULANTES

Los anticoagulantes en forma de heparina sédica se administra
por via endovenosa en las isquemias agudas, isquemias subagudas
previa a la cirugia, en las trombosis venosa profunda como trata-
miento en el momento del diagnédstico.

Tanto en las trombosis venosa profunda como en las isquemias
agudas se debe continuar con dicumarinicos orales. En el primer
caso durante 4-6 meses dependiendo de si se trata de una trom-
bosis venosa profunda primaria o secundaria; mientras que en la
isquemia aguda de causa emboligena deberd instaurarse el trata-
miento dicumarinico durante toda la vida.

5.- FARMACOS PARA EL TRATAMIENTO DE LA INSUFIENCIA
VENOSA CRONICA

Se dividen en dos grupos segun su nivel de actuacion:

1) Fdrmacos que aumentan el retorno venoso (fleboténicos)
activando la venomotilidad y que son:

- Ruscus aculeatus.

- Metansulfonato de dihidroergotamina.
- Aescina.

- Hmamelis virginiana.

2) Farmacos que disminuyen la permeabilidad capilar v au-
mentan su resistencia y que son:

- Rutina.
- Rutdsido.

- Diosmina.
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- Hidrosmina.
- Dobesilato de calcio.

- Ginkgo biloba.

6.- OTROS
VENOFER® (hierro sacarosa).

Venofer es una solucién inyectable via intravenosa indicada para
el tratamiento del déficit de hierro en las siguientes situaciones: in-
tolerancia demostrada a las preparaciones de hierro por via oral; en
los casos en que exista necesidad clinica de suministro de hierro a
los depdsitos de hierro; en enfermedad inflamatoria intestinal activa,
cuando los preparados de hierro por via oral sean ineficaces o mal
tolerados y si existe falta demostrada de cumplimiento de la terapia
oral de hierro por parte del paciente. Venofer se encuentra especial-
mente indicado en los pacientes con insuficiencia renal crénica, en
tratamiento de predidlisis, hemodidlisis y dialisis peritoneal. Se ad-
ministra Gnicamente por via intravenosa, bien mediante inyeccion
intravenosa lenta o bien mediante perfusién intravenosa por goteo.
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clopidogrel 75mg

Plavix 75 mg comprimidos con cubierta pelicular. COMPOSICION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Clopidogrel,
hidrogenosulfato 97,875 mg (equivalente a 75 mg de clopidogrel base).Excipientes: manitol (E421), lagtosa, dioxido de titanio
(E171), 6xido de hierro rojo (E172). Para lista completa, ver Lista de excipientes. FORMA FARMACEUTICA. Comprimidos
con cubierta pelicular. Plavix 75 mg comprimidos con cubierta pelicular son de color rosa, redondos, biconvexos, el nimero
«75» aparece grabado en una de Ias caras y el nimero «1171» en la otra cara. DATOS CLINICOS. Indicaciones terapéuticas
Clopidogrel estd indicado en la prevencién de eventos aterotromboticos en: Pacientes que han sufrido infarto de miocardio
(desde los pocos dias hasta un méximo de 35 dias), infarto cerebral (desde los 7 dias hasta un maximo de 6 meses) o
arteriopatfa periférica establecida. Pacientes que presentan sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento-ST (angina
inestable o infarto de miocardio sin onda-Q), en combinacion con dcido acetilsalicilico (AAS). Posologia y forma de
administracion Adultos y ancianos: Clopidogrel debe administrarse en una toma tinica diaria de 75 mg con o sin alimentos.
En pacientes con sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento-ST (angina inestable o infarto de miocardio sin
onda-Q), el tratamiento con clopidogrel debe iniciarse con una dosis Unica de carga de 300 mg y posteriormente debe
continuarse con una dosis de 75 mg una vez al dfa (en combinacién con 75 a 325 mg de AAS al dia). Debido a que dosis
superiores de AAS se asociaron a un mayor riesgo de sangrado, se recomienda que la dosis de AAS no sea superior a 100
mg. La duracién 6ptima del tratamiento no ha sido establecida formalmente. Los datos clinicos apoyan su utilizacion hasta
12 meses y se ha observado un beneficio maximo a los 3 meses. Nifios y adolescentes. No existe experiencia en nifios.
Contraindicaciones Hipersensibilidad al principio activo 0 a alguno de los excipientes del producto. Insuficiencia hepdtica
severa. Hemorragia patoldgica activa, como por ejemplo Glcera péptica o hemorragia intracraneal. Lactancia materna.
Advertencias y precauciones especiales de empleo. Debido al riesgo de sangrado y de reacciones adversas hematolgicas,
en caso de sintomas clinicos que sugieran sangrado en el curso del tratamiento, debera considerarse la realizacion del
hemograma y/u otras pruebas que Se consideren apropiadas. Al igual que ocurre con otros farmacos antiagregantes, clopidogrel
deberd administrarse con precaucin en pacientes con mayor riesgo de sangrado por traumatismo, cirugia u otras patologfas
y en pacientes a los que se les administra conjuntamente clopidogrel con AAS, AINEs, heparina, inhibidores de a glucoproteina
[Ib/Ilfa o tromboliticos. Los pacientes deberdn ser estrechamente vigilados con el fin de detectar cualquier signo de sangrado,
incluyendo sangrado oculto, especialmente durante las primeras semanas de tratamiento y/o tras cirugfa cardfaca invasiva
0 cirugfa. No se recomienda la administracién concomitante de clopidogrel con warfarina debido a que puede incrementar
laintensidad de los sangrados. Si el paciente va a ser sometido a cirugfa programada y no se desea un efecto antiplaquetario,
la.administracion de clopidogrel debe suspenderse 7 dias antes de la intervencion. Clopidogrel prolonga el tiempo de sangria
y debe administrarse con precaucion en pacientes que presentan lesiones con propension a sangrar (particularmente,
gastrointestinales e intraoculares). Debe advertirse a los pacientes de la posibilidad de sangrados més prolongados cuando
estdn en tratamiento con clopidogrel (solo 0 en combinacién con AAS), y que deben informar a su médico de cualquier
sangrado no habitual (lugar o duracion). Antes de someterse a cualquier intervencién quirdirgica y antes de iniciar cualquier
otro tratamiento, los pacientes deberédn informar a su médico y a su odontélogo de que estan tomando clopidogrel. Tras la
administracion de clopidogrel, muy raramente se han comunicado casos de pdrpura trombotica trombocitopénica (PTT), en
ocasiones tras un tratamiento corto. Esta se caracteriza por trombocitopenia y anemia hemolitica microangiopética asociada
con alteraciones neurolégicas, disfuncion renal o fiebre. PTT es una condicion potencialmente mortal que requiere tratamiento
inmediato incluyendo plasmaféresis. Debido a la falta de datos, en pacientes con infarto agudo de miocardio con elevacion
del segmento-ST, el tratamiento con clopidogrel no debe iniciarse durante los primeros dias tras el infarto de miocardio.
Debido a la falta de datos, clopidogrel no puede ser recomendado en infarto cerebral isquémico agudo (menos de 7 dias).
L.a experiencia terapéutica con clopidogrel es limitada en pacientes con insuficiencia renal. Por tanto clopidogrel debe utilizarse
con precaucion en estos pacientes.La experiencia es limitada en pacientes con insuficiencia hepdtica moderada que pueden
sufrir ditesis hemorragicas. En consecuencia, clopidogrel debe administrarse con precaucion a este grupo de pacientes.
Los pacientes con problemas hereditarios raros de intolerancia a la galactosa, deficiencia de lactosa Lapp o malabsorcion
de glucosa-galactosa no deberfan tomar este medicamento. Interaccion con otros medicamentos y otras formas de interaccion
Warfarina: no se recomienda la administracién concomitante de clopidogrel con warfarina debido a que puede incrementar
la intensidad de los sangrados. Inhibidores de la glucoproteina llb/llla: clopidogrel deberd administrarse con precaucion en
pacientes con mayor riesgo de sangrado por traumatismo, cirugfa u otras pafologias y en pacientes a los que se les administra
conjuntamente clopidogrel con inhibidores de la glucoproteina I1b/llla. Acido acetilsalicilico (AAS): AAS no modificé la
inhibicion mediada por clopidogrel de la agregacion plaquetaria inducida por ADP, pero clopidogrel potenci6 el efecto del
AAS en la agregacion plaquetaria inducida por colageno. Sin embargo, la administracién concomitante de 500 mg de AAS
dos veces al dia durante 24 horas no aument6 significativamente el alargamiento del tiempo de sangria inducido por la
administracion de clopidogrel. Es posible que se produzca una interaccion farmacodindmica entre clopidogrel y cido
acetilsalicilico, que conlleve un incremento del riesgo de sangrado. Por tanto, el uso concomitante debe realizarse con
precaucion. Sin embargo, clopidogrel y AAS han sido administrados conjuntamente durante un periodo de hasta 1 afio.
Heparina: en un estudio clinico realizado en individuos sanos, clopidogrel no requirié la modificacion de la dosis de heparina



ni alterd el efecto de ésta sobre la coagulacion. La administracion conjunta de heparina no tuvo ningln efecto sobre la
inhibicion de la agregacion plaquetaria inducida por clopidogrel. Es posible que se produzca una interaccion farmacodindmica
entre clopidogrel y heparina, que conlleve un incremento del riesgo de sangrado. Por tanto, el uso concomitante debe realizarse
con precaucion. Tromboliticos: la sequridad de la administracion concomitante de clopidogrel, rt-PA y heparina se estudio
en pacientes que habian sufrido infarto de miocardio recientemente. La incidencia de hemorragias clinicamente significativas
fue similar a la observada cuando se administraron conjuntamente rt-PA y heparina con AAS. No se ha establecido formalmente
la sequridad de la administracion conjunta de clopidogrel y otros agentes tromboliticos y debera realizarse con precaucion.
Antiinflamatorios no esteroideos (AINES): en un estudio clinico realizado en voluntarios sanos, la administracién concomitante
de clopidogrel y naproxeno aumentd la pérdida oculta de sangre gastrointestinal. Sin embargo, debido a la falta de estudios
sobre interacciones con otros AINES, no esté claro, actualmente, si se produce un incremento del riesgo de hemorragia
gastrointestinal con todos los AINEs. Por consiguiente, la administracion de clopidogrel y AINES deberd realizarse con
precaucion. Otros tratamientos concomitantes: se han realizado diversos estudios clinicos con clopidogrel y otras medicaciones
concomitantes para investigar el potencial de interaccién farmacocinética y farmacodindmica. No se observaron interacciones
farmacodindmicas significativas al coadministrar clopidogrel con atenolol, nifedipina o ambos. Ademés, la actividad
farmacodindmica de clopidogrel no se vio significativamente influenciada por la administracién conjunta de fenobarbital,
cimetidina o estrdgenos. No se observé modificacion de la farmacocinética de digoxina o teofilina por la coadministracion
de clopidogrel. Los antidcidos no modificaron la absorcién de clopidogrel. Datos obtenidos a partir de estudios realizados
con microsomas hepéticos humanos mostraron que el metabolito carboxilico de clopidogrel podia inhibir la actividad del
citocromo P450 2C9. Este hecho podria provocar potencialmente el incremento de los niveles plasméticos de farmacos, tales
como fenitoina y tolbutamida y los AINES, que son metabolizados por el citocromo P450 2C9. Los datos obtenidos a partir
del estudio CAPRIE indican que fenitoina y tolbutamida pueden administrarse conjuntamente con clopidogrel de forma segura.
Aparte de la informacion descrita anteriormente sobre interacciones farmacoldgicas especificas, no se han realizado estudios
de interaccion entre clopidogrel y otros farmacos administrados cominmente a pacientes con enfermedades aterotrombéticas.
Sin embargo, los pacientes incluidos en estudios clinicos con clopidogrel recibieron una variedad de medicacion concomitante,
incluyendo diuréticos, a—blogueantes, IECAS, antagonistas del calcio, férmacos hipolipemiantes, vasodilatadores coronarios,
antidiabaticos (incluyendos insulina), antiepilépticos, terapia hormonal sustitutiva y antagonistas del GPIIb/Illa, sin evidencias
de interacciones clinicas adversas significativas. Embarazo y lactancia. Puesto que no se dispone de datos clinicos sobre
embarazos expuestos, como medida preventiva es preferible no administrar clopidogrel durante el embarazo. Los estudios
en animales no muestran efectos dafiinos directos o indirectos sobre el embarazo, desarrollo embrional/fetal, parto o desarrollo
postnatal. Los estudios efectuados en ratas indican que clopidogrel y/o sus metabolitos son excretados en la leche. Se
desconoce si este farmaco es excretado en leche humana. Efectos sobre a capacidad para conducir y utilizar méquinas. La
influencia de clopidogrel sobre la capacidad para conducir y utilizar méquinas es nula o insignificante. Reacciones adversas.
Experiencia de los ensayos clinicos: La seguridad de clopidogrel ha sido evaluada en mas de 17.500 pacientes,
incluyendo mas de 9.000 tratados durante un afio o més. Clopidogrel 75 mg/dia fue bien tolerado en comparacién con AAS
325 mg/dia en el estudio CAPRIE. En este estudio, la tolerancia global de clopidogrel fue similar a AAS, independientemente
de la edad, sexo o raza. Los efectos adversos clinicamente relevantes observados en los estudios CAPRIE y CURE se exponen
a continuacion: Trastornos hemorragicos: En el estudio CAPRIE, la incidencia global de hemorragia para pacientes tratados
tanto con clopidogrel como AAS fue del 9,3%. La incidencia de los casos graves fue del 1,4% para clopidogrel y del 1,6%
para AAS. En pacientes que recibieron clopidogrel, la incidencia de hemorragia gastrointestinal observada fue del 2,0%, y
requirié hospitalizacion en un 0,7%. En pacientes que recibieron AAS, los porcentajes correspondientes fueron del 2,7% y
1,1%, respectivamente. La incidencia de otras hemorragias fue superior en el grupo clopidogrel comparado con AAS (7,3%
versus 6,5%). Sin embargo, la incidencia de efectos adversos graves fue similar en ambos grupos de tratamiento (0,6%
versus 0,4%). Los efectos adversos reportados més frecuentemente en ambos grupos de tratamiento fueron:
plrpura/equimosis/hematoma y epistaxis. Otros efectos adversos comunicados con menos frecuencia fueron hematoma,
hematuria y hemorragia ocular (principalmente conjuntival). La incidencia de hemorragia intracraneal fue del 0,4% en pacientes
que recibieron clopidogrel y del 0,5% en pacientes que recibieron AAS. En el estudio CURE, 1a administracién de clopidogrel
junto con AAS en comparacion con placebo + AAS, no se asocio a un incremento del riesgo de sangrados con peligro de
muerte (porcentaje de eventos 2,2% vs. 1,8%) o de sangrados mortales (0,2% vs. 0,2%), pero el riesgo de sangrados
mayores, menores y otros sangrados fue significativamente superior con clopidogrel + AAS: sangrados mayores sin riesgo
de muerte (1,6% clopidogrel + AAS vs. 1,0% placebo + AAS), principalmente gastrointestinales y en los lugares de puncion,
y sangrados menores (5,1% clopidogrel + AAS vs. 2,4% placebo + AAS). La incidencia de sangrado intracraneal fue del
0,1% en ambos grupos. EI porcentaje de eventos de sangrados mayores para clopidogrel + AAS fue dosis-dependiente
respecto a AAS (< 100 mg: 2,6%; 100-200 mg: 3,5%; > 200 mg: 4,9%), igual que ocurrid con los eventos de sangrados
mayores para placebo + AAS (< 100 mg: 2,0%; 100-200 mg: 2,3%; > 200 mg: 4,0%). El riesgo de sangrados (con riesgo
de muerte, mayores, menores, otros) disminuy6 durante el curso del estudio (0-1 meses [clopidogrel: 599/6259 (9,6%);
placebo: 413/6303 (6,6%)], 1-3 meses [clopidogrel: 276/6123 (4,5%); placebo: 144/6168 (2,3%)], 3-6 meses [clopidogrel:
228 /6037 (3,8%); placebo: 99/6048 (1,6%)], 6-9 meses [clopidogrel: 162/5005 (3,2%); placebo 74/4972 (1,5%)], 9-12
meses [clopidogrel: 73/3841 (1,9%); placebo: 40/3844 (1,0%)]. En pacientes que interrumpieron el tratamiento més de 5
dfas antes de ser sometidos a cirugia de bypass aorto-coronario, no hubo excesos en sangrados mayores en los 7 dias



siguientes a la intervencion (4,4% clopidogrel + AAS vs. 5,3% placebo + AAS). En los pacientes que siguieron con el
tratamiento durante los 5 dias previos al bypass aorto-coronario, el porcentaje de eventos fue del 9,6% para clopidogrel +
AAS'y del 6,3% para placebo + AAS. Trastornos hematoldgicos: En el estudio CAPRIE se observo neutropenia grave
(<0,45x 109 /1) en 4 pacientes (0,04%) tratados con clopidogrel y en 2 pacientes del grupo AAS (0,02%). Dos de los 9.599
pacientes que recibieron clopidogrel y ninguno de los 9.586 pacientes que recibieron AAS presentaron recuentos de neutrdfilos
de cero. Un caso de anemia aplasica ocurrio durante el tratamiento con clopidogrel. La incidencia de trombocitopenia grave
(< 80 x 109 /1) fue del 0,2% para clopidogrel y del 0,1% para AAS. En el estudio CURE, el nimero de pacientes con
trombocitopenia (19 clopidogrel + AAS vs. 24 placebo + AAS) o neutropenia (3 vs. 3) fue similar en ambos grupos. A
continuacion se presentan otras reacciones adversas farmacologicas clinicamente relevantes observadas en los estudios
CAPRIE y CURE, con una incidencia al 0,1%, asi como todas las reacciones adversas farmacoldgicas relevantes, siguiendo
la clasificacion de la OMS. Su incidencia se define utilizando los siguientes parametros: frecuentes (>1/100, <1/10); poco
frecuentes (>1/1000, <1/100); raras (>1/10000, <1/1000). Las reacciones adversas se presentan en orden decreciente de
gravedad dentro de cada frecuencia. Trastornos del Sistema Nervioso Central y Periférico: Poco frecuentes: cefalea, mareos
y parestesia. Raros: Vértigos. Trastornos gastrointestinales: Frecuentes: Diarrea, dolor abdominal y dispepsia. Paco frecuentes:
Ulcera géstrica y Glcera duodenal, gastritis, vomitos, nduseas, estrefiimiento, flatulencia. Trastornos plaguetarios, hemorrégicos
y de coagulacion: Poco frecuentes: Aumento del tiempo de sangrfa y disminucién del recuento de plaquetas. Trastornos de
piel y anejos: Poco frecuentes: Rash y prurito. Trastornos de RES y de la férmula leucocitaria: Poco frecuentes: Leucopenia,
disminucidn del recuento de neutrdfilos y eosinofilia. Experiencia post-comereializacidn: La experiencia post-
comercializacién més frecuentemente comunicada es el sangrado, observado principalmente durante el primer mes de
tratamiento. Sangrado: Se ha comunicado algtin caso con desenlace mortal (especialmente, hemorragia intracraneal,
gastrointestinal y retroperitoneal); se han comunicado casos graves de sangrado cuténeo (pdrpura), sangrado masculo-
esquelético (hemartrosis, hematoma), sangrado oftélmico (conjuntival, ocular, retiniano), epistaxis, sangrado por la via
respiratoria (hemoptisis, hemorragia pulmonar), hematuria y hemorragia de la herida quirdrgica; asimismo, se han comunicado
casos graves de hemorragia en pacientes que tomaban concomitantemente clopidogrel y 4cido acetilsalicilico o clopidogrel,
4cido acetilsalicilico y heparina. Ademés de la experiencia de los ensayos clinicos, Se comunicaron espontaneamente las
siguientes reacciones adversas. Dentro de cada 6rgano o sistema (clasificacion MedDRA), las reacciones adversas se han
clasificado en funcion de la incidencia. “Muy raras” corresponde a una incidencia < 1/10000. Las reacciones adversas se
presentan en orden decreciente de gravedad dentro de cada frecuencia. Trastornos del sistema linfatico y sanguineo: Muy
raras: Plrpura tromboética trombocitopénica (PTT) (1/200000 pacientes expuestos), trombocitopenia grave (recuento de
plaquetas 30 x 109/1), agranulocitosis, granulocitopenia, anemia aplastica/pancitopenia, anemia. Trastornos del sistema
inmune: Muy raras: Reaciones anafilactoides, enfermedad del suero. Trastornos psiquidtricos: Muy raras: Confusion,
alucinaciones. Trastornos del Sistema Nervioso: Muy raras: Trastornos del gusto. Trastornos vasculares: Muy raras: Vasculitis,
hipotension. Trastornos respiratorios, toracicos y mediastinales: Muy raras: Broncoespasmo, pneumonia intersticial. Trastornos
gastrointestinales: Muy raras: Pancreatitis, colitis (incluyendo colitis ulcerosa o linfocitica), estomatitis. Trastornos hepato-
biliares: Muy raras: Insuficiencia hepética aguda, hepatitis. Trastornos de la piel y del tejido subcuténeo: Muy raras: Angioedema,
dermatitis bullosa (eritema multiforme, sindrome de Stevens Johnson, necrolisis epidermal toxica), rash eritematoso, urticaria,
eccema y liquen plano. Trastornos masculo-esqueléticos y del tejido conectivo y 6seo: Muy raras: Artralgia, artritis, mialgia.
Trastornos renales y urinarios: Muy raras: Glomerulonefritis. Trastornos generales y en el lugar de administracién: Muy raras:
Fiebre. Investigaciones: Muy raras: Pruebas anormales de funcion hepatica, incremento de la creatinina sérica. Sobredosis
La sobredosis por administracion de clopidogrel puede provocar prolongacion del tiempo de sangria y, en consecuencia,
posibles complicaciones hemorrdgicas. En caso de observar sangrados, debe considerarse la administracion de un tratamiento
adecuado. No se ha encontrado ningtin antidoto contra la actividad farmacologica de clopidogrel. Si se requiere una correccién
rapida de Ia prolongacion del tiempo de sangrfa, una transfusion de plaquetas puede revertir los efectos de clopidogrel.
DATOS FARMACEUTICOS. Lista de excipientes. Niicleo: Manitol (E421), Macrogol 6.000, Celulosa microcristalina,
Aceite de ricino hidrogenado, Hidroxjpropilcelulosa poco sustituida. Recubrimiento: Hipromelosa (E464), Lactosa, Triacetina
(E1518) Didxido de titanio (E171), Oxido de hierro rojo (E172), Cera carnauba. Periodo de validez 3 afios. Precauciones
especiales de conservacion: Conservar en el envase original. Naturaleza y contenido del recipiente Estuches de cartén
con 28 comprimidos con cubierta pelicular acondicionados en blisters de PVC/PVDC/Aluminio. TITULAR DE LA
AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION. Sanofi Pharma Bristol-Myers Squibb SNC. 174 Avenue de France. F-75013
Parfs — Francia. Presentaciones y Precio: Envase con 28 comprimidos. PV.P. 55,46 €, PV.PIVA 57,68 €. Comercializador:
Sanofi-Aventis, S.A.U. Josep Pla, 2 08019 Barcelona. Con receta médica ordinaria. Aportacién normal, previo visado de
inspeccion CONSULTE LA FICHA TECNICA COMPLETA ANTES DE PRESCRIBIR ESTE MEDICAMENTO. Fecha de revision:
Enero 2006.






CLEXANE

enoxaparina

Proteccidén activa

Clexane® 20 mg (2.000 Ul) jeringas: Enoxaparina (D.C. sédica: 20 mg (equivalente a 2.000 U". Agua para preparaciones inyectables ¢.s,p. 0,2 ml. Clexane® 40
mg (4.000 Ul) jeringas: Enoxaparina (0.C.I sdcica: 40 mg (equivalente a 4.000 Ul Agua para preparaciones inyectables c.s.p. 0.4 ml. Clexane? 60 m? (6.000 Ul)
jeringas: Enoxaparina (}D.C.I.g] sdalca: 60 mg (equivalente a 6.000 I Agua para preparaciones inyectables ¢.s.p. 0,6 ml Clexane® 80 mg (8.000 U jeringas:
Enoxaparina (D.C.l) sodica: 80 mg (equivalente a 8.000 UI)". Agua para preparaciones inyectables c.s.p. 0,8 ml. Clexane® 100 mg (10.000 UI) jeringas: Enoxaparina
D.C.I.rsédica: 100 mg (equivalente a 10.000 UI)". Agua para preparaciones inyectables c.s.p. 1,0 ml. “Valorada frente al @rlfmer estandar infernacional OMS, para
eparina de Bajo Peso Molecular (HBPM), utlzando el método anti-Xa amidblfico ATIIl (CBS 31-39). FORMA FARMACEUTICA. Solucion inyectable contenia en
Jeringas precargadas. Indicaciones terapéuticas. Profilaxis de la trombosis venosa en pacientes quirirgicos sometidos a cirugia ortopédica o cirugfa general y en
Eacientes o quirirgicos inmovilzados, cuya situacion pueda definirse como de riesgo moderado o eIevado.%C\exane@ 20mg 2.000 Ul g Clexane? 40 mg 4.000'Ul.
revencion de la coagulacin en el citcuito de circulacion extracorpdrea en la hemodiiss. (Clexane® 60 mg 6.000 U, Clexane® 80 mg 8.000 Ul y Clexane® 100 mg
10,000 UI). Tratamiento de la trombosis venosa profunda establecida (con o sin embolia puimonar). (Clexane® 60 mg 6.000 Ur, Clexane® 80 mg 8.000 Ul i/ Clexane®
100 mg 10.000 U). Tratamiento de anqina nestable e infarto de miocardio sin onda Q, administrada conjuntamente con aspirina. (Clexane® 60 mg 6,000 Ul; Clexane®
80 mg 8.000 Ul y Clexane® 100 mg 10.000 UI). Posologia y forma de administracion. Advertencia. Las diferentes heparinas de bajo peso molecular no son
necesariamente equivalentes. En consecuencia, se debe respetar la dosificacion y el modo de empleo especifico de cada una de estas especialidades farmacéuticas
(ver Advertencias y precauciones especiales de empleo). Un miligramo de enoxaparina tiene una actividad anti-Xa de 100 Ul, aproximadamente. Profilaxis de |
enfermedad tromboembdlica venosa, 1. En pacientes quirdrgicos: en pacientes con riesgo moderado de tromboembolismo, en cirugfa abdominal, la posologia
recomendada de enoxaparina es de 20 mg (2.000 Ul) una vez al dfa, en inyeccion subcuténea. La primera inyeccion se efectuard alrededor de 2 horas antes de la
intervencion. En los pacientes de atto riesgo tromboembélico, en cirugia ortopédica, la posologia recomendada de enoxaparina administrada por inyeccion subcuténea
serd de 40mg (4.000 Ul) una vez al o, administrando la primera inyeccion 12 horas antes d la intervencion. La duracion de la profilaxis coinciairé con la duracion
del riesgo tromboembolico venoso, segin la estimacién del médico. Los datos clinicos apoyan su utiizacion durante un periodo méximo de 4 semanas. Para
recomendaciones especiales en lo referente a los intervalos de dosis para anestesia espinalfepidural y procedimientos de revascularizacion coronaria percutdnea
(ver. apartado de Advertencias). 2. En pacientes no quirﬂr%icos: en pacientes de riesgo moderado la posologa serd de 20 mg (2.000 Ul) una vez al dia, en inyeccién
subcutanea, y en pacientes de riesgo elevado de 40 mg (4.000 Ul) una vez al dia en inyeccion subcuténea. La duracion del tratamiento coincidird con la duracion del
riesgo tromboembdlico venoso, seqiinla estimacion del médico. Como norma general, se considera necesario mantener el tratamiento de 7 a 10 dias, en base a los
datos de los estudios clinicos realizados, que incluyeron tnicamente pacientes inmovilizados por enfermedad aguda. En condiciones normales, una doss profiléctica
de 20 mg (2.000 UI) 0 40 mg (4.000 Ul) no modifica las pruebas de coagulacion, por lo 7ue se hace innecesaria la monitorizacion rutinaria de dichas pruebas. EI
paciente deberd estar en declbito supino y la administracion de enoxaparina debe ser realizada mediante inyeccion subcuténea profunda, normalmente en la pared
abdominal antero-lateral o postero-lateral, aternativamente del lado deecho y del lado izquierdo. La aguja deberd introducirse verticalmente en toda su longitud, e
el espesor de un pliegue cuténeo tomado entre el pulgar y el incice del operador, Este pliegue cutaneo se debe mantener mienras se administra la inyeccion.
Prevencion de la coagulacion en el circuito de circulacion extracorpdrea en la hemodidlisis; en los pacientes sometidos a sesiones de hemodialisis repetidas,
Ia prevencion de la coagulacion en el circuito e circulacion extracorporea se obtiene inyectando una dosis de 0,6 a 1 ma/kg (60-100 Ulkg) en la inea arterial del
cirouito de didlisis, al comienzo de a sesion [0,8 a 1 mg (80-100 Ulk) para los casos de flujos bajos, unipuncidn, o didlisis superior a 4 horas]. En general, para un
paciente tipo de unos 60 kg de peso, una dosis de 40 mg (4.000 Ul es eficaz y bien tolerad. En caso e aparicion de anilos de fibrina, se practicaré una nueva
nyeccion de 0,5 1 mg/kg (50-100 Ulkg), en funcién del tiempo que reste hasta el finel de la didlisis. En pacientes de alto riesgo hemorrégico (en partioular didlisis
pre 0 post-operatorias), 0 que presenten un sindrome hemorragico en evolucién, las sesiones de didlisis se podran efectuar utiizando una dosis de 0,4-0,5 mg/kg
(40-50 Ul/kg) (oipuncion) o de 0,5-0,75 mg/kg (50-75 Ulikg) (unipuncion). Tratami latrombosis v n lecida; la administracion de Clexane®
debe realizarse por via subcutanea, inyectando o bien una vez al dia 1,5 mg/kg de peso o bien 1 mdg/k%de peso (100 Ulkg) dos veces al dfa. En pacientes con
trastornos tromboembdlicos complicados se recomienda la dosis de 1 mg/kg de peso dos veces al dia. La duracion del tratamiento es, generalmente, de 10 dias.
Salvo contraindicacion expresa, debe iniciarse tratamiento anticoagulante por via oral lo antes posible y continuar el tratamiento con enoxaparina hasta que se haya
alcanzado el efecto anticoagulante terapéutico g a3 deNR). I ina i i ocardio i : la dosis recomendada de
Clexane® es 1 mg/kg de peso (100 Ulkg) cada 12 horas, por via subcutanea y administrada conjuntamente con aSﬁirina r via oral (de 100-325 mg una vez al dia).
En estos pacientes debe prescribirse el tratamiento con enoxaparina sddica durante un minimo de 2 diis y continuar hesta a estabilizacion clinica. La duracion méxima
del tratamiento es 8 dias. Observaciones generales: las jeringas precargadas estan listas para su empleo y no deben ser pur?_iadas antes de la inyeccién. Ancianos:
en los ancianos no se necesita ninguna reduccion de la dosis, a menos que fa funcion renal esté alterada X/er Precauciones: Hemorragia en ancianos; y Posologia y
Forma de Administracidn: Insuficiencia renal). Nifios: la seguridad yla eficacia de la enoxaparina en nifios no han sido establecidas. Insuficiencia hepatica: en estos
pacientes no se necesita ningdin ajuste posoldgico a las dosis usadas en la profilaxis (ver Propiedades farmacocinéticas). Insuficiencia renal: (ver Precauciones:
Insuficiencia renal y Propiedades Farmacocinéticas: Insuficiencia renal). Insuficiencia renal grave: en pacientes con insuficiencia renal fgrave (aclaramiento de creatinina
<30mlimi) s requiere un gjuste posolégico, sequin se indica a confinuacion, ya que la exposicion a a enoxaparina se incrementa signifcativamente en estos pacientes.
Se recomiendan los siguientes ajustes posoldgicos en el tratamiento de la trombosis venosa profunda establecida y en el tratamiento de la angina inestable  infarto
de miocardio sin onda Q: Posologia esténdar: mgkgjwm_a\_d@ Insuficiencia renal grave: 1 mg/kg una vez al dia; Posologia esténdar: L%&g_uﬂmﬁl
dia; Insuficiencia renal grave: 1 mgzk% una vez al dia. Se recomiendan los siguientes ajustes posologicos en la profilaxis de la enfermedad tromboembdlica venosal:
Posologia esténdar: 40 mg una vez al dia; Insuficiencia renal grave: 20 mg una vez al dia; Posolo?ia esténdar: 20 mg una vez al dia; Insuficiencia renal grave: 20 mg
una vez al dia. Estos ajustes posologicos recomendados, no afectan a fa indicacion de hemodilsis. Insuficiencia renal leve o moderada: aunque no s necesta
ningn ajuste posol6gico en pacientes con insuficiencia renal moderada (aclaramiento de creatinina 30-50 mifmin) o leve ﬁlc\aramiemo de creatinina 50-80 mi/min),
se recomienda una monitorizacin clinica cuidadosa. Contraindicaciones: hipersensibilidad a la enoxaparina sédica, a la heparina o sus derivadas incluyendo otras
heparinas de bag) peso molecular. Hemorragias intensas activas o condiciones de afto ries%o de hemonragja incontrolada, incluyendo ictus hemorrégico reciente.
Historia de trombocitopenia o trombosis secundaria a la enoxaparina. Endocardts séptica. Lesiones orgénicas que puedan determinar hemorragia, como fa Glcera
péptica activa y el ictus hemorrégico no debido a embolismo sistémico. Trastornos hemorragicos importantes ligados a alteraciones de la hemostasia, salvo la
coagulacin intravascular diseminada no relacionada con a heparina. En pacientes que reciban heparina con fines de tratamiento y no de profilaxi, esté contraindicada
[a utiizacion de anestesia regional en las intervenciones quirlirgicas programadas. Advertencias y precauciones especiales de empleo: no administrar por via
intramuscular. Hemorragias: como con cualquier ofro anticoagulante, puede producirse sangrado en cualquier parte del cuerpo (ver Reacciones adiersas). En caso
de sangrado, debe investigarse el ori?en de la hemorragia e instaurarse el tratamiento adecuado. No intercambiar Clexane® con otras heparinas de bajo peso molecular
dado que difieren en su proceso de fabricacin, pesos moleculares, actividades anti-Xa especfficas, unidades y dosis, y consecuentemente, en su farmacocingtica y
actividades biologicas asociadas (por . actividad anti lla e interacciones plaquetarias). Se requiere, por lo tanto, especial atencion y cumplimiento de las instrucciones
especificas de uso proporcionadas por el laboratorio. Al igual que otros anticoagulantes, la inyeccion de enoxaparina debe usarse con extrema precaucion en las




situaciones con aumento de riesgo de hemorragia, tales como alteraciones e la coagulacion, insuficiencia hepética, historia de tlcera péptica, hipertension arterial
grave no controlada, retinopatia hipertensiva o diabetica, anestesia espinal o epidural, permanencia de catéteres Intratecales o post-operatorio inmedlato oftamoldgico
0 neurolégico, uso concomitante de medicacion que tenga efecto sobre la homeastasis (ver Interaccidn con ofros medicamentos y otras formas de interaccidn).
ia espinal/epidural: en pacientes sometidos a anestesia epidural o espinal 0 a puncion lumbar, la administracion de heparina con fines profilécticos se ha
asociado muy raramente a la aparicion de hematomas epidurales o espinales, con el resuitado final de paralisis prolongada o permanente. Este riesgo se incrementa
por el uso de catéteres epidurales o espinales para anestesia, la administracion concomitante de medicamentos con efecto sobre la coagulacion como antiinflamtorios
no esteroidicos (AINES), antiagregantes plaquetarios o anticoagulantes, y por las punciones neuroaxiales traumticas o repetidas. gara reducir el riesgo potencial
de sangrado asociado al uso concomitante de enoxaparina sddica y la anestesia/analgesia epidural o espinal, se debera considerar el perfl farmacocinético del
farmaco (ver Propiecades farmacocinéticas). La colocacion y retirada del catéter se realizara mejor cuando el efecto anticoagulante de [a enoxaparina sea bajo. Ala
hora de decidir el intervalo de tiempo que debe transcurrir entre la administracion de heparina a dosis profilécticas y la insercion o retirada de un catéter espinal o
epidural, deben tenerse en cuenta las caracteristicas del paciente y del producto, debiendo de transcurial menos de diez a doce horas para as heparinas de bejo
peso molecular. Si el paciente estuviese a tratamiento con dosis més altas de enoxaparina sodica (1mg/kg dos veces al dfa o 1,5 mg/kg una vez al dia) seria necesario
aumentar el tiempo de espera (24 horas). Una vez insertado o refirado el catéter, deberan transcurrir al menos dos horas hasta a administracion de una nueva dosis
de heparina. La nueva dosis deberd retrasarse hasta que la intervencion quirtirgica haya finalizado. Si bajo criterio médico se decide administrar tratamiento anticoagulante
durante un procedimiento anestésico espinal o peridural debe extremarse la vigilancia del paciente para detectar precozmente cualquier signo o sintoma de déficit
neurologico, como dolor lumbar, déficit sensorial y motor (entumecimiento y debilidad de extremidades inferiores) y trastornos funcionales dl intestino o vejiga. El
personal de enfermeria debe ser entrenado para detectar tales signos y sintomas. Asimismo, s advertird a los pacientes que informen inmediatamente al medico o
personal de enfermeria si experimentan cualquiera de los sintomas antes descritos. Si se sospecha la aparicion de alglin signo o sinfoma sugestivo de hematoma
espinal o epidural deben realizarse las pruebas diagndsticas con caracter de urgencia e instaurar el tratamiento adecuado, incluyendo la descompresion medular.
I janos: en ancianos, no se obseno aumento de a tendencia ala hemorragja, alas dosis usadas en la proflaxs. En pacientes ancianos (especiamente

los pacientes de més de 80 afios) puede aumentar el iesgo de complicaciones hemoragicas ala dosis terapéutica. Se recomienda una cuidadosa monitorizacion
clinica (ver: Posologia y forma de administracidn: Ancianos). Insuficiencia renal: en pacientes con insuficiencia renal, existe un aumento de la exposicion a la
enoxaparina sédica, con la consecuente elevacion del riesgo de hemorragia. En pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatinina <30 mi/min) se
recomienda ajustar la posologfa tanto profiltica como terapéutica, ya que, la exposicion a enoxaparina sédica esta signffcativamente aumentada en estos pacientes.
Aunque no se requiere ningun ajuste posolégico en pacientes con insuficiencia renal moderada (aclaramiento de creatinina 30-50 mi/min) y leve (aclaramiento de
creatinina 50-80 mi/min), se recomienda una cuidadosa monitorizacion clinica (ver: Posologia y forma de administracion: Insuficiencia renal'y Farmacocinética:
Insuficiencia Renal). Pacientes de bajo peso: en mujeres de bajo peso corporal (menos de 45 Kg) y en hombres de bajo peso corporal (menos de 57 Kg) se ha
observado un aumento de la exposicion a enox?farina sOalca a las dosis usadas en la profaxis (n0 ajustadas segin el peso), lo cual puede aumentar el riesgo de
hemorragia. Por o tanto se recomienda una cuidadosa monitorizacidn clinica en estos pacientes. Procedimientos de revascularizacion coronaria percutanea:
para minimizar el riesgo de hemorragia deﬂ)ués de la instrumentacion vascular durante el tratamiento de la angina inestable, la guia de acceso vascular debe
mantenerse en su lugar durante 6 a 8 horas después de la dosis via subcuténea de enoxaparina sodica. La siguiente dosis programada no debe administrarse antes
de 6 a 8 horas después de la retirada de la quia. La zona donde se ha realizado el proceso debe observarse para detectar signos de hemorragia o formacion de
hematomas. Vélvuﬁxs protésicas cardiacas: enoxaparina no ha demostrado eficacia y sequridad en indicaciones terapéuticas diferentes a las establecidas en la
seccion correspondiente. El uso de Clexane® como tromboprofiléxis en pacientes con Frétesis valvulares cardiacas no ha sido suficientemente estudiado. Se han
notificado casos aislados de trombosis en prétesis valvulares cardiacas en pacientes enlos que se administrd enoxaparina como agente profiléctico. Ciertos factores
confusos, incluyendo patologias de base y falta de datos clinicos limitan a evaluacion de estos casos. Algunos de estos casos se dieron en embarazadas en las
que las trombosis condujeron a un desenlace fatal tanto para la madre como para el feto (ver Embarazo y lactancia). Pruebas de laboratorio: en las dosis empleadas
paraa proflaxis del tromboembolismo venoso, la enoxaparina sédica no modifca de forma significativa las pruebas de tiempo de sangrado y coaguiacion san?uinea
global, niafecta a la agregacion plaquetaria o la union de ﬁbrino’geno aplaquetas. A dosis més elevadas, pueden aparecer incrementos en el tiempo de tromboplastina
parcial activada (PTT) y en el tiempo de coagulacion activado (ACT). Los aumentos de PTT y ACT no se corelacionan de forma lineal con el incremento de actividad
antitrombotica de enoxaparina sodica y por tanto no son adecuados ni fiables para la monitorizacion de la actividad de enoxaparina sodica. Monitorizacion del
recuento de plaguetas: con las heparinas de bejo peso molecular también existe el iesgo de trombocitopenta inducida por la heparina y mediada por anficuerpos,
a veces de prondstico grave. Debe considerarse esta posivilidad ante cualquier caso de trombocitopenia o aparicion de una coagulacion intravascular diseminada
o trombosis durante el ratamiento. Estas trombopenias aparecen habitualmente entre el dia 5 y 21 después del comienzo del tratamiento con enoxaparina. Ademés,
¢l riesgo de trombocitopenia inducida por la heparina puede persistir varios afios tras la exposicion previa a compuestos de heparina. a) En pacientes sin historia
de trombocitopenia: debe efectuarse un recuento de plaquetas antes del comienzo de la terapia y luego dos veces por semanas durante 21 dias, alo largo del
tratamiento con enoxaparina. Si, pasado este tiempo, es necesario prolongar el tratamiento, el recento de plaquetas tiene (éue realizarse una vez ala semana, hasta
el final el tratamiento. En la préctica, cualquier descenso significativo (30 a 50% del valor iicial) del recuento de p\aguetas lebe ser un motivo de alerta. En tal caso,
hay que realizar inmediatamente una monitorizacion inmediata y diaria del recuento de plaquetas, y el ratamiento debe interrumpirse o antes posible. Si tiene que
continuar el tratamiento anticoagulante, hay que instaurar una terapia de sustitucion con anticoagulantes orales o, al menos, un tratamiento con inhibidores de la
agregacion plaquetaria. b) En pacientes con historia de trombocitopenia: en pacientes con historia de trombocitopenia tras un tratamiento con una heparina no
fraccionada, 0 con otra heparina de bajo J)eso molecular, el cambio a enoxaparina puede ser posible siempre y cuando un test de agregacion plaquetaria en presencia
de enoxagarina haya sido negativo. Dado que, aiin en pacientes con un resultado negativo, se han observado reacciones cruzadas, la monitorizacion del estado
clinico deberd ser especialmente cuidadosa y se requiere realzar recuentos diarios de plaquetas. El tratamiento debe ser interrumpido si persiste la trombocitopenia
inicial. Si tiene que continuar el tratamiento anticoagulante, hay que instaurar una terapia de sustitucion con anticoagulantes orales o, al menos, un tratamiento con
inhibidores de a agregacion plaguetaria. Interaccion con otros medicamentos y otras formas de interaccion: se recomiend, antes del tratamiento con enoxaparina
sodica, interrumpir la utiiizacion de aquellos farmacos que afecten a la hemostasia a menos que estén estrictamente indicados. Sustancias que interfieren los
mecanismos de la coagulacion: acido acetilsaliclico, otros salicilatos y antiinflamatorios no esteroides (via sistémica), incluido ketorolaco. Anticoa?ulantes orales
y tromboliticos. Glucocorticoides (via sistémica): la administracion de enoxaparina aumenta el riesgo hemorragico propio de la corticoterapia a aftas dosis 0 en
Iratamientos prolongados. Inhibidores de la agregacién plaquetaria: ticlopidina, dipiridamol, suffinpirazona. Dextrano 40 (via parenteral), clopidogrel. Otros agentes
antiplaquetarios como son los antagonistas lla/lla. Sila asociacion de estos medicamentos y enoxaparina sédica es necesaria se recomienda proceder a una estrecha
monitorizacion clinica y de laboratorio, dado el aumento de riesgo de hemorragia. Embarazo y lactancia: Categoria B. Embarazo: los estudios realizados en el animal
no han mostrado evidencia de accin teratdgena o fetotdxica. Enla rata prenada, el f)aso de “S-enoxaparina a través de la placenta hesta el feto es muy imitado.
En lamujer embarazada no hay ninguna evidencia de que la enoxaparina atraviese la barrera placentaria durante el sequndo y el tercer trimestre de la gestacion.
Por prudenciay por fatta de experiencia, se desaconsejala utilzacion de la enoxaparina durante el primer trimesre del embarazo. i se realiza una anestesia epidural,
¢l tratamiento con enoxaparina debe ser interrumpido. En un ensayo clinico en el que se administro enoxaparina sédica a 8 mujeres embarazadas con protesis
valulares cardiacas, dos de ellas desarrollaron codgulos que bloguearon la vélvula, lo que les ocasiond la muerte. Por tanto, no debe administrarse enoxaparina
para ofras indicaciones diferentes a las establecidas en la seccion Indicaciones terapedticas. Lactancia: en la rata, durante el periodo de lactancia, la concentracion
de ®S-enoxaparina en la leche es muy baja. No se sabe si la enoxaparina se excreta en la leche humana, en las madres durante el periodo de lactancia. Por tanto,
en este periodo, las madres no deben proceder a la lactancia materna, si estén bajo tratamiento con enoxaparina. Efectos sobre la capacidad para conducir



vehiculos y utilizar maquinaria: la enoxaparina no tiene efecto sobre la capacidad de conduccion y uso de maquinaria. Reacciones adversas. Trastornos de la
san?rey el sistema linfético. Hemorra?ia: €omo con otros anticoa?ulantes, a hemorragia puede ocurrir frecuentemente (1-10%), virtualmente en cualquier
localizacin, principalmente en Fresencia defactores de riesgo asociados: esiones orgénicas susceptbles de sangrar, procedimientos invasivos o algunas asociaciones
medicamentosas que afectan la hemostasia (ver: Interaccion con otros medicamentos y otras formas de interaccidn). Debe investigarse el origen de la hemorragia e
instaurarse el tratamiento adecuado. Muy raramente (< 0,01%) se han comunicado casos de hemorragias marores, incluso retropertoneales e Infracraneales. Algunos
(e estos casos han sido letales. Raramente (0,01-0,1%) s han notificado casos de hematomas neuroaxiales con el uso concomitante de enoxaparina sodica y la
anestesia intradural/epidural con los consecuentes darios neuroldgicos en diversos grados incluyendo la parlisis de remision a largo plazo Fermanente K/er
Advertencias y precauciones especiales de empleo: anestesia espinallepiaral. Trombocitopenia: se han comunicado frecuentemente (11 0%{3 lgunos casos de
trombocitopenia moderada, transitoria y ocasionalmente grave asociada con trombosis venosa o arterial ver Adertencias y precauciones especiales de empleo).
Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administracion: tras la inyeccion subcuténea de enoxaparina puede aparecer frecuentemente (1-10%), irtacion
local moderad, dolor y hematoma asf como equimosis en el punto de inyeccion(cependientes de la técnica de inyeccién tiizada). En raros casos (0,01-01%), pueden
observarse nodulos duros en el lugar de la inyeccion. Estos nédulos no contienen enoxaparina y son més bien el resultado de una reaccion inflamatoria. Se resuefven
tras varios dias y no son causa de interrupcion del tratamiento. Con las HBPM, al igual que con la heparina no fraccionada, s han sefialado algunas observaciones
muy raras (< 0,01%) de necrosis cutdnea sobrevenida en el punto de la inyeccion. Estos fendmenos son precedidos habitualmente por la aparicion de plrpura o de
placas eritematosas infiliradas y dolorosas, con o sin signos C?enera\es. En este caso, es necesario suspender inmediatamente el tratamiento. Entre los efectos
secundarios asociados a tratamiento con heparina no fraccionada, a caida de cabello fa cefalea se han comunicado excepcionalmente con enoxaparina. lqualmente,
¢l riesgo de osteoporosis no se puede exclulr, en caso de tratamiento prolongado. Trastornos del sistema inmunoldgico: también se han notificado raramente (0,01-
0,1%) casos aislados de trombocitopenia inmunoalérgica. En algunos casos la trombaosis se complicd con infarto del rgano o isquemia de la extremidad. Aunque
en mug raras ocasiones (< 0,01%), se pueden dar casos de reacciones alérgicas cuténeas (erupcion bullosa) o sistémicas incluyendo reacciones anafildcticas, lSeritema,
asma bronquial, fiebre medicamentosa, colapso, espasmos vasculares). En algunos casos, puede ser necesaria la suspension del tratamiento. Se han notficado casos
muy raros (< 0,01%) de vascultis cuténea por hipersensivilidad. Exploraciones complementarias: se han comunicado frecuentemente (1-10%) aumentos asinfométicos
y’eversibles enos niveles de enzimas hepticas.Se han comunicado raras veces (0,01-00,1%) aumentos asintométicos y reversibles en el recuento de plaquetas.
bredosificacion: la sobredosfficacion accidental, tras la administracion intravenosa, subcuténea o extracorpdrea, puede conducir a complicaciones hemorragicas.
Los efectos pueden ser ampliamente neutralizados por la inyeccion intravenosa lenta de protamina (sulfato o clorhidrato). La dosis de protamina seré idéntica a la
dosis de enoxaparina inyectada: 1 mg o 100 unidades anti-heparina de protamina para neutralizar a actividad anti-lla generada por 1 mg (100 Ul) de enoxaparina
dentro de las 8 horas siguientes ala administracion de la enoxaparina sddica. En caso de superar las 8 horas tras la administracion de la enoxaparing, 0 si es necesaria
una sequnda dosis de protamina, se podra proceder a la infusion de 0,5 mg de protamina por 1 mg de enoxaparina. Después de 12 horas de la administracion de la
enoxaparina sédica, ya no sera necesario administrar protamina. No obstante, incluso con dosis elevadas de protamina, la actividad anti-Xa nunca es totalmente
neutralizada (méximo 60%). Periodo de validez: 36 meses. Precauciones especiales de conservacion: aimacenar a 25° C. Naturaleza y contenido del recipiente
Clexane® 20 mg (2.000 UI) jeringas: caja con 2 jeringas precargadas de 0,2 ml, conteniendo cada una 20 mg (2.000 U) de enoxaparina sodica. PVP. 5,21, PVP
(VA) 5,42 2. Caja con 10]eringas precag;adas de 0,2 ml, conteniendo cada una 20 mg (2.000 Ul) de enoxaparina sodica. PVP. 21,98 &, PVIP. (VA) 22,85 1. Envase
clinico con 50 jeringas precargadas PVP. 77,98 5, PVIP. (VA) 81,10 =, Clexane® 40 mg (4.000 UI) jeringas: caja con 2 jeringas precargadas de 0,4 mi, conteniendo
cada una 40 mg (4.000 Ul) de enoxaparina sodica. PVP. 10,13 =, PVP(VA) 10,54 1. Caja con 10eringas precargadas de 0,4 m, conteniendo cada una 40 mg (4.000
Ul) de enoxaparina sodica PP, 42,58 1, PVIP. VA) 44,29 . Caja con 30 jeringas recar%adas de 0,4 ml, conteniendo cada una 40 mg (4.000 Ulalde enoxaparina
sodica PVIP. 112,58, PP, (VA) 117,08 1. Envase clinico con 50 jeringas precargadas PVP. 153,23 1, PVIP. gVA) 159,36 1. Clexane® 60 mg (6.000 Ul) jeringas: caja
con 2 jeringas precargadas de 0,6 ml, conteniendo cada una 60 mg (6.000 U\Lde enoxaparina sodica. PP, 16,32 2, PVIP (VA) 16,97 x. Gaja con 10 jeringas precargadas
de 0,6 ml, conteniendo cada una 60 mg (6.000 UI) de enoxaparina sodica. PP 65,97 =, PVIP.IVA) 68,61 1. Clexane® 80 mg (8.000 Uﬁ jeringas Caja con 2 jeringas
precargadas de 0,8 ml, conteniendo cada una 80 mg (8.000 Ul) de enoxaparina sodica. PV.P. 19,96 1, PVIP. (IVA) 20,76 = Gaja con 10 jeringas precargadas de 08
ml, conteniendo cada una 80 mg (8.000 Ul) de enoxaparina sodica. PV.P. 80,65 =, PVIP. (IVA) 83,88 1. Clexane® 100 mg (10.000 Ul) jeringas: caja con 2 jeringas
precargadas de 1 ml, conteniendo cada una 100 mg (10.000 Ul) de enoxaparina séica. PVIP. 22,74 1, PV VA) 23,65 2. Gaja con 10 jeringas precargadas de 1 ml,
conteniendo cada una 100 mg (10.000 Ul) de enoxaparina sodica PP, 91,94 1, PVP (IV/? 95,62 1, Con receta médica. Aportacion reducida por el beneficiario.
Consulte la ficha técnica completa antes de prescribir. Titular: Laboratoires Aventis 42-50, Quai de la Rapée 75012 Paris (Francia). Comercializador: Sanofi-
aventis, SAU. Josep Pla, n° 2. 08019 Barcelona. Febrero 2006,
Departamento de Informacién y Documentacion Medica (Teff: 93 485 91 00).
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Clexane® Forte 90 mg (9.000 U1)/0,6 ml jeringas: - Enoxaparina (D.C.I.) sédica: 90 mg (equivalente a 9.000 Ul)* - Agua para
preparaciones inyectables c.s.p. 0,6 ml Clexane® Forte 120 mg (12.000 UI)/ 0,8 ml jeringas: - Enoxaparina (D.C.|.) sédica: 120
myg (equivalente a 12.000 UI)* - Agua para preparaciones inyectables ¢.s.p. 0,8 ml Clexane® Forte 150 mg (15.000 UI)/1 ml jeringas:
- Enoxaparina (D.C.1.) sédica: 150 mg (equivalente a 15.000 UI)* - Agua para preparaciones inyectables c.s.p. 1 ml * Valorada frente
al primer estandar internacional OMS, para heparina de bajo peso molecular (HBPM), con el método anti-Xa amidolitico con sustratos
especificos y utilizando el patron internacional LMWHs (NIBSC). La concentracion de enoxaparina en estas presentaciones es de
150 mg/ml. Indicaciones terapéuticas: tratamiento de la trombosis venosa profunda establecida (con o sin embolia pulmonar). -
Prevencion de la coagulacion en el circuito de circulacion extracorpdrea en la hemodidlisis. Posologia y forma de administracion.
Advertencia: las diferentes heparinas de bajo peso molecular no son necesariamente equivalentes. En consecuencia, se debe
respetar la dosificacion y el modo de empleo especifico de cada una de estas especialidades farmacéuticas (ver 4.4. Advertencias
y precauciones especiales de empleo). Un miligramo de enoxaparina tiene una actividad anti-Xa de 100 Ul, aprommadamente
: Clexane Forte estd indicado para la pauta posoldgica de 1,5 mg (150
Ul) por kg de peso al dia. En pacientes con trastornos tromboembolicos complicados se recomienda la dosis de 1 mg (1 00 Ul) por
kg de peso de enoxaparina dos veces al dia. La duracion del tratamiento es, generalmente, de 10 dias. Salvo contraindicacion
expresa, debe iniciarse tratamiento anticoagulante por via oral lo antes posible y continuar el tratamiento con enoxaparina hasta
que se haya alcanzado el efecto antmoagulante terapéutico (2 a 3 de INR).
 en los pacientes sometidos a sesiones de hemodidlisis repetidas, la prevencion de
la coagulacion en el circuito de circulacion extracorpérea se obtiene inyectando una dosis de 0,6 a 1 mg/kg (60 - 100 Ul/kg) en la
linea arterial del circuito de didlisis, al comienzo de la sesion [0,8 a 1 mg (80 - 100 Ul/kg) para los casos de flujos bajos, unipuncidn,
o didlisis superior a 4 horas]. En general, para un paciente tipo de unos 60 kg de peso, una dosis de 40 mg (4.000 Ul) es eficaz y
bien tolerada. En caso de aparicion de anillos de fibrina, se practicara una nueva inyeccion de 0,5 a 1 mg/kg (50 - 100 Ul/kg), en
funcion del tiempo que reste hasta el final de la didlisis. En pacientes de alto riesgo hemorragico (en particular didlisis pre o post-
operatorias), 0 que presenten un sindrome hemorrégico en evolucion, las sesiones de didlisis se podrén efectuar utilizando una dosis
de 0,4 - 0,5 mg/kg (40 - 50 Ul/kg) (bipuncidn) o de 0,5 - 0,75 mg/kg (50 - 75 Ul/kg) (unipuncion). Observaciones generales: las
jeringas precargadas estdn listas para su empleo y no deben ser purgadas antes de la inyeccion. Ancianos: en los ancianos no se
necesita ninguna reduccion de la dosis, a menos que la funcion renal esté alterada (ver Precauciones: Hemorragia en ancianos y
Posologfa y Forma de Administracion: Insuficiencia renal). Nifios: la seguridad y la eficacia de la enoxaparina en nifios no han sido
establecidas. Insuficiencia hepatica: en estos pacientes no se necesita ningun ajuste posolégico a las dosis usadas en la profilaxis.
Insuficiencia renal: (ver Precauciones: Insuficiencia renal y Propiedades Farmacocinéticas: Insuficiencia renal). Insuficiencia renal
grave: en pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatinina <30 mi/min) se requiere un ajuste posoldgico, segin
se indica a continuacion, ya que la exposicion a la enoxaparina se incrementa significativamente en estos pacientes. Se recomiendan
los siguientes ajustes posoldgicos en el tratamiento de la trombosis venosa profunda: Posologia estandar: 1 mg/kg dos veces al
dia. Insuficiencia renal grave: 1 mg/kg una vez al dia. Posologia estandar: 1,5 mg/kg una vez al dia. Insuficiencia renal grave: 1 mg/kg
una vez al dia. Estos ajustes posologicos recomendados, no afectan a la indicacion de hemodidlisis. Insuficiencia renal leve o
moderada: aunque no se necesita ningun ajuste posolégico en pacientes con insuficiencia renal moderada (aclaramiento de creatinina
30-50 ml/min) o leve (aclaramiento de creatinina 50-80 ml/min), se recomienda una monitorizacion clinica cuidadosa. Forma de
administracion: el paciente deberd estar en dectbito supino y la administracion de enoxaparina debe ser realizada mediante
inyeccion subcutanea profunda, normalmente en la pared abdominal antero-lateral o postero-lateral, alternativamente del lado
derecho y del lado izquierdo. La aguja debera introducirse verticalmente en toda su longitud, en el espesor de un pliegue cutaneo
tomado entre el pulgar y el indice del operador. Este pliegue cutaneo se debe mantener mientras se administra la inyeccion.
Contraindicaciones: - Hipersensibilidad a la enoxaparina sodica, a la heparina o sus derivadas incluyendo otras heparinas de bajo
peso molecular. - Hemorragias intensas activas o condiciones de alto riesgo de hemorragia incontrolada, incluyendo ictus hemorragico
reciente. Historia de trombocitopenia o trombosis secundaria a la enoxaparina. - Endocarditis séptica. Lesiones orgénicas que puedan
determinar hemorragia, como la Ulcera péptica activa y el ictus hemorragico no debido a embolismo sistémico. - Trastornos
hemorragicos importantes ligados a alteraciones de la hemostasia, salvo la coagulacion intravascular diseminada no relacionada
con la heparina. En pacientes que reciban heparina con fines de tratamiento y no de profilaxis, esté contraindicada la utilizacion de
anestesia regional en las intervenciones quirdrgicas programadas. Advertencias y precauciones especiales de empleo: no
administrar por via intramuscular. Hemorragias. Como con cualquier otro anticoagulante, puede producirse sangrado en cualquier
parte del cuerpo (ver 4.8. Reacciones adversas). En caso de sangrado, debe investigarse el origen de la hemorragia e instaurarse
¢l tratamiento adecuado. No intercambiar Clexane con otras heparinas de bajo peso molecular dado que difieren en su proceso de
fabricacion, pesos moleculares, actividades antiXa especificas, unidades y dosis, y consecuentemente, en su farmacocinética y
actividades bioldgicas asociadas (por ej. actividad antilla, e interacciones plaquetarias). Se requiere, por lo tanto, especial atencion
y cumplimiento de las instrucciones especificas de uso proporcionadas por el laboratorio. Al igual que otros anticoagulantes, la
inyeccion de enoxaparina debe usarse con extrema precaucion en las situaciones con aumento de riesgo de hemorragia, tales como
alteraciones de la coagulacion, insuficiencia hepatica, historia de Ulcera péptica, hipertension arterial grave no controlada, retinopatia
hipertensiva o diabética, anestesia espinal o epidural, permanencia de catéteres intratecales o post-operatorio inmediato oftalmologico
0 neuroldgico, uso concomitante de medicacion que tenga efecto sobre la homeostasis (ver Interaccion con otros medicamentos y
otras formas de interaccion). Anestesia espinal/epidural: en pacientes sometidos a anestesia epidural o espinal 0 a puncién lumbar,
la administracion de heparina con fines profilcticos se ha asociado muy raramente a la aparicién de hematomas epidurales o
espinales, con el resultado final de paralisis prolongada o permanente. Este riesgo se incrementa por el uso de catéteres epidurales
0 espinales para anestesia, la administracion concomitante de medicamentos con efecto sobre la coagulacién como antiinflamatorios
no esteroidicos (AINES), antiagregantes plaquetarios o anticoagulantes, y por las punciones neuroaxiales traumaticas o repetidas.




Para reducir el riesgo potencial de sangrado asociado al uso concomitante de enoxaparina sodica y la anestesia/analgesia epidural
0 espinal, se debera considerar el perfil farmacocinético del farmaco. La colocacidn y retirada del catéter se realizard mejor cuando
el efecto anticoagulante de la enoxaparina sea bajo. A la hora de decidir el intervalo de tiempo que debe transcurrir entre la
administracion de heparina a dosis profildcticas y la insercion o retirada de un catéter espinal o epidural, deben tenerse en cuenta
las caracteristicas del paciente y del producto, debiendo de transcurrir al menos de diez a doce horas para las heparinas de bajo
peso molecular. Si el paciente estuviese a tratamiento con dosis més altas de enoxaparina sédica (1 mg/kg dos veces al dia 0 1,5
mg/kg una vez al dia) serfa necesario aumentar el tiempo de espera (24 horas). Una vez insertado o retirado el catéter, deberan
transcurrir al menos dos horas hasta la administracion de una nueva dosis de heparina. La nueva dosis debera retrasarse hasta
que la intervencion quirdrgica haya finalizado. Si bajo criterio médico se decide administrar tratamiento anticoagulante durante un
procedimiento anestesico espinal o peridural debe extremarse la vigilancia del paciente para detectar precozmente cualquier signo
o sintoma de déficit neurolégico, como dolor lumbar, déficit sensorial y motor (entumecimiento y debilidad de extremidades inferiores
)y trastornos funcionales del intestino o vejiga. El personal de enfermeria debe ser entrenado para detectar tales signos y sintomas.
Asimismo, se advertira a los pacientes que informen inmediatamente al médico o personal de enfermeria si experimentan cualquiera
de los sintomas antes descritos. Si se sospecha la aparicion de algin signo o sintoma sugestivo de hematoma espinal o epidural
deben realizarse las pruebas diagndsticas con cardcter de urgencia e instaurar el tratamiento adecuado, incluyendo la descompresion
medular. Hemorragia en ancianos. En ancianos, no se observé aumento de la tendencia a la hemorragia, a las dosis usadas en la
profilaxis. En pacientes ancianos (especialmente los pacientes de mas de 80 afios) puede aumentar el riesgo de complicaciones
hemorrégicas a la dosis terapéutica. Se recomienda una cuidadosa monitorizacion clinica (ver “Posologia y forma de administracion:
Ancianos”. Insuficiencia renal. En pacientes con insuficiencia renal, existe un aumento de la exposicion a la enoxaparina sodica,
con la consecuente elevacion del riesgo de hemorragia. En pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatinina <30
ml/min) se recomienda ajustar la posologia terapéutica, ya que, a exposicién a enoxaparina sodica esté significativamente aumentada
en estos pacientes. Aunque no se requiere ningun ajuste posoldgico en pacientes con insuficiencia renal moderada (aclaramiento
de creatinina 30-50 mi/min) y leve (aclaramiento de creatinina 50-80 ml/min), se recomienda una cuidadosa monitorizacion clinica
(ver “Posologia y forma de administracion: Insuficiencia renal” y “Farmacocinética: Insuficiencia Renal”). Pacientes de bajo peso.
En mujeres de bajo peso corporal (menos de 45 kg) y en hombres de bajo peso corporal (menos de 57 kg) se ha observado un
aumento de la exposicion a enoxaparina sédica a las dosis usadas en la profilaxis (no ajustadas segun el peso), lo cual puede
aumentar el riesgo de hemorragia. Por lo tanto se recomienda una cuidadosa monitorizacion clinica en estos pacientes (ver
“Farmacocinética: peso”). Procedimientos de revascularizacion coronaria percuténea. Para minimizar el riesgo de hemorragia después
de la instrumentacion vascular durante el tratamiento de la angina inestable, la guia de acceso vascular debe mantenerse en su
lugar durante 6 a 8 horas después de la dosis via subcutdnea de enoxaparina sédica. La siguiente dosis programada no debe
administrarse antes de 6 a 8 horas después de la retirada de la guia. La zona donde se ha realizado el proceso debe observarse
para detectar signos de hemorragia o formacién de hematomas. Valvulas protésicas cardiacas: Enoxaparina no ha demostrado
eficacia y seguridad en indicaciones terapéuticas diferentes a las establecidas. El uso de Clexane como tromboprofildxis en pacientes
con protesis valvulares cardiacas no ha sido suficientemente estudiado. Se han notificado casos de trombosis en protesis valvulares
cardiacas en pacientes en los que se administrd enoxaparina como agente profilactico. Ciertos factores confusos, incluyendo
patologias de base y falta de datos clinicos limitan la evaluacion de estos casos. Algunos de estos casos se dieron en embarazadas
en las que las trombosis condujeron a un desenlace fatal tanto para la madre como para el feto (ver Embarazo y lactancia). Pruebas
de laboratorio: en las dosis empleadas para la profilaxis del tromboembolismo venoso, la enoxaparina sddica no modifica de forma
significativa las pruebas de tiempo de sangrado y coagulacion sanguinea global, ni afecta a la agregacion plaquetaria o la union
de fibrindgeno a plaquetas. A dosis més elevadas, pueden aparecer incrementos en el tiempo de tromboplastina parcial activada
(PTT) y en el tiempo de coagulacion activado (ACT). Los aumentos de PTT y ACT no se correlacionan de forma lineal con el incremento
de actividad antitrombética de enoxaparina sddica y por tanto no son adecuados ni fiables para la monitorizacion de la actividad
de enoxaparina sédica. Monitorizacidn del recuento de plaquetas: con las heparinas de bajo peso molecular también existe el riesgo
de trombocitopenia inducida por la heparina y mediada por anticuerpos, a veces de pronéstico grave. Debe considerarse esta
posibilidad ante cualquier caso de trombocitopenia o aparicion de una coagulacion intravascular diseminada o trombosis, durante
el tratamiento. Estas trombopenias aparecen habitualmente entre el dia 5 y 21 después del comienzo del tratamiento con enoxaparina.
Ademas, el riesgo de trombocitopenia inducida por la heparina puede persistir varios afios tras la exposicion previa a compuestos
de heparina. a) En pacientes sin historia de trombocitopenia: debe efectuarse un recuento de plaquetas antes del comienzo de la
terapia y luego dos veces por semanas durante 21 dias, a lo largo del tratamiento con enoxaparina. Si, pasado este tiempo, es
necesario prolongar el tratamiento, el recuento de plaquetas tiene que realizarse una vez a la semana, hasta el final del tratamiento.
En la practica, cualquier descenso significativo (30 a 50% del valor inicial) del recuento de plaquetas debe ser un motivo de alerta.
En tal caso, hay que realizar inmediatamente una monitorizacion inmediata y diaria del recuento de plaquetas, y el tratamiento debe
interrumpirse lo antes posible. Si tiene que continuar el tratamiento anticoagulante, hay que instaurar una terapia de sustitucion
con anticoagulantes orales o, al menos, un tratamiento con inhibidores de la agregacion plaquetaria. b) En pacientes con historia
de trombocitopenia: en pacientes con historia de trombocitopenia tras un tratamiento con una heparina no fraccionada, o con otra
heparina de bajo peso molecular, el cambio a enoxaparina puede ser posible siempre y cuando un test de agregacion plaquetaria
en presencia de enoxaparina haya sido negativo. Dado que, an en pacientes con un resultado negativo, se han observado reacciones
cruzadas, la monitorizacion del estado clinico debera ser especialmente cuidadosa y se requiere realizar recuentos diarios de
plaguetas. El tratamiento debe ser interrumpido si persiste la trombocitopenia inicial. Si tiene que continuar el tratamiento anticoagulante,
hay que instaurar una terapia de sustitucion con anticoagulantes orales o, al menos, un tratamiento con inhibidores de la agregacion
plaquetaria. Interaccion con otros medicamentos y otras formas de interaccion. Se recomienda, antes del tratamiento con enoxaparina
sodica, interrumpir la utilizacion de aquellos farmacos que afecten a la hemostasia a menos que estén estrictamente indicados.
Sustancias que interfieren los mecanismos de la coagulacion: Acido acetilsalicilico, otros salicilatos y antiinflamatorios no esteroides
(via sistémica), incluido ketorolaco. Anticoagulantes orales y tromboliticos. Glucocorticoides (via sistémica): la administracion de
enoxaparina aumenta el riesgo hemorragico propio de la corticoterapia a altas dosis o en tratamientos prolongados. Inhibidores
de la agregacion plaquetaria: Ticlopidina, dipiridamol, sulfinpirazona. Dextrano 40 (via parenteral), clopidogrel. Otros agentes
antiplaquetarios como son los antagonistas lla/llla. Si la asociacion de estos medicamentos y enoxaparina sédica es necesaria se



recomienda proceder a una estrecha monitorizacion clinica y de laboratorio, dado el aumento de riesgo de hemorragia. Embarazo
y lactancia: categoria B. Embarazo. Los estudios realizados en el animal no han mostrado evidencia de accion teratégena o
fetotoxica. En la rata prefiada, el paso de 35S-enoxaparina a través de la placenta hasta el feto es muy limitado. En la mujer
embarazada no hay ninguna evidencia de que la enoxaparina atraviese la barrera placentaria durante el sequndo y el tercer trimestre
de la gestacion. Por prudencia y por falta de experiencia, se desaconseja la utilizacion de la enoxaparina durante el primer trimestre
del embarazo. Si se realiza una anestesia epidural, el tratamiento con enoxaparina debe ser interrumpido. En un ensayo clinico en
el que se administrd enoxaparina sédica a 8 mujeres embarazadas con protesis valvulares cardiacas, dos de ellas desarrollaron
coagulos que bloguearon la valvula, lo que les ocasiond la muerte. Por tanto, no debe administrarse enoxaparina para otras
indicaciones diferentes a las establecidas. Lactancia: en la rata, durante el periodo de lactancia, la concentracion de 35S-enoxaparina
en laleche es muy baja. No se sabe si la enoxaparina se excreta en la leche humana, en las madres durante el periodo de lactancia.
Por tanto, en este periodo, como precaucion, las madres no deben proceder a la lactancia materna, si estan bajo tratamiento con
enoxaparina. Efectos sobre la capacidad para conducir vehiculos y utilizar maquinaria: la enoxaparina no tiene efecto sobre
la capacidad de conduccion y uso de maquinaria. Reacciones adversas: Trastornos de la sangre y sistema linfético. Hemorragia:
como con otros anticoagulantes, la hemorragia puede ocurrir, frecuentemente (1-10%) virtualmente en cualquier localizacion,
principalmente en presencia de factores de riesgo asociados: lesiones organicas susceptibles de sangrar, procedimientos invasivos
0 algunas asociaciones medicamentosas que afectan la hemostasia (ver Interaccion con otros medicamentos y otras formas de
interaccion). Debe investigarse el origen de la hemorragia e instaurarse el tratamiento adecuado. Muy raramente (< 0,01%). Se han
comunicado casos de hemorragias mayores, incluso retroperitoneales e intracraneales. Algunos de estos casos han sido letales.
Raramente (0,01 -0,1%) se han notificado casos de hematomas neuroaxiales con el uso concomitante de enoxaparina sodica y la
anestesia intradural/epidural con los consecuentes dafios neuroldgicos en diversos grados incluyendo la pardlisis de remision a
largo plazo y permanente (ver Advertencias y precauciones especiales de empleo: anestesia espinal/epidural). Trombocitopenia:
se han comunicado frecuentemente (1 - 10%) algunos casos de trombocitopenia moderada, transitoria y ocasionalmente grave
asociada con trombosis venosa o arterial (ver Advertencias y precauciones especiales de empleo). Trastornos generales y alteraciones
en el lugar de la administracion. Tras la inyeccion subcutanea de enoxaparina puede aparecer frecuentemente (1-10%) irritacion
local moderada, dolor y hematoma, asi como equimosis en el punto de inyeccion (dependientes de la técnica de inyeccion utilizada).
En raros casos (0,01 - 0,1%) pueden observarse nodulos duros en el lugar de la inyeccion. Estos nodulos no contienen enoxaparina
y son més bien el resultado de una reaccion inflamatoria. Se resuelven tras varios dias y no son causa de interrupcion del tratamiento.
Con las HBPM, al igual que con la heparina no fraccionada, se han sefialado algunas observaciones muy raras (< 0,01%) de necrosis
cutanea sobrevenida en el punto de la inyeccion. Estos fenémenos son precedidos habitualmente por la aparicion de pirpura o de
placas eritematosas infiltradas y dolorosas, con o sin signos generales. En este caso, es necesario suspender inmediatamente el
tratamiento. Entre los efectos secundarios asociados a tratamiento con heparina no fraccionada, la caida de cabello y la cefalea
se han comunicado excepcionalmente con enoxaparina. Igualmente, el riesgo de osteoporosis no se puede excluir, en caso de
tratamiento prolongado. Trastornos del sistema inmunolégico: también se han notificado raramente (0,01 - 0,1%) casos aislados
de trombocitopenia inmunoalérgica En algunos casos la trombosis se complicd con infarto del drgano o isquemia de la extremidad.
Aunque en muy raras ocasiones (< 0,01%), se pueden dar casos de reacciones alérgicas cuténeas (erupcion bullosa) o sistémicas
incluyendo reacciones anafilécticas (eritema, asma bronquial, fiebre medicamentosa, colapso, espasmos vasculares). En algunos
casos, puede ser necesaria la suspension del tratamiento. Se han notificado casos muy raros (<0,01%) de vasculitis cutanea por
hipersensibilidad. Exploraciones complementarias. Se han comunicado frecuentemente (1-10%) aumentos asintomaticos y reversibles
enlos niveles de enzimas hepéticas. Se han comunicado raras veces (0,01- 0,1%) aumentos asintométicos y reversibles en el
recuento de plaquetas. Muy raramente, se han comunicado casos de hematomas espinales y epidurales asociados al uso profiléctico
de heparina en el contexto de un procedimiento anestésico -epidural o espinal- y de una puncion lumbar. Estos hematomas han
tenido como resultado final diferentes grados de déficit neuroldgico, incluyendo paralisis prolongada o permanente (ver Advertencias
y Precauciones especiales de empleo). Sobredosificacion: la sobredosificacion accidental, tras la administracion intravenosa,
subcutanea, o extracorporea, puede conducir a complicaciones hemorrdgicas. Los efectos pueden ser ampliamente neutralizados
por la inyeccion intravenosa lenta de protamina (sulfato o clorhidrato). La dosis de protamina seré idéntica a la dosis de enoxaparina
inyectada: 1 mg o 100 unidades anti-heparina de protamina para neutralizar la actividad anti-lla generada por 1 mg (100 Ul) de
enoxaparina dentro de las 8 horas siguientes a la administracion de la enoxaparina sédica. En caso de superar las 8 horas tras la
administracion de la enoxaparina, 0 si es necesaria una segunda dosis de protamina, se podra proceder a la infusion de 0,5 mg
protamina por 1 mg de enoxaparina. Después de 12 horas de la administracion de la enoxaparina sdica, ya no sera necesario
administrar protamina. No obstante, incluso con dosis elevadas de protamina, la actividad anti-Xa nunca es totalmente neutralizada
(mé&ximo 60%). Periodo de validez: 24 meses. Precauciones especiales de conservacion: almacenar a < 25° C. No congelar.
Presentaciones: Clexane® Forte 90 mg (9.000 UI)/0,6 ml jeringas. Caja con 10 jeringas precargadas de 0,6 ml, conteniendo cada
una 90 mg (9.000 UI) de enoxaparina sodica P.V.P. 94,14 = PV.P. IVA 97,91 x, Clexane® Forte 120 mg (12.000 UI)/0,8 ml jeringas.
Caja con 10 jeringas precargadas de 0,8 ml, conteniendo cada una 120 mg (12.000 Ul) de enoxaparina sodica PV.P. 115,08 1 PV.P. IVA
119,69 . Clexane® Forte 150 mg (15.000 UI)/1 ml jeringas. Caja con 10 jeringas precargadas de 1ml, conteniendo cada una 150
mg (15.000 Ul) de enoxaparina sodica PV.P. 131,15 = PV.P. IVA 136,40 =. Con receta médica. Aportacion reducida por el
beneficiario. Nombre y domicilio social del titular: Aventis Pharma S.A. Avda. de Leganés 62. 28925 Alcorcon (Madrid) Junio
2004.
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