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PRÓLOGO

Esta excelente publicación es mucho más que una guía clínica y un pro-
tocolo.

Mucho más porque nace de la convicción de que es posible mejorar la
manera de atender a los pacientes, la manera de ejercer como sanitarios y
la manera de gestionar los recursos.

El Servicio Extremeño de Salud asume una nueva forma de prestar asis-
tencia sanitaria a los pacientes con tratamiento anticoagulante oral, y lo
hace en condiciones de mayor accesibilidad, minimizando riesgos y desde la
atención primaria de salud.

La implantación en nuestra Comunidad Autónoma del control descentra-
lizado del tratamiento anticoagulante oral ha sido posible, en gran medida,
por el trabajo de muchos profesionales y por su capacidad de adaptarse a
nuevas formas de hacer las cosas, cediendo, formándose, asumiendo nuevas
tareas… 

Siento una gran satisfacción al poder presentar este logro.

Atender las demandas de los ciudadanos por entender que, efectivamen-
te, las cosas se pueden hacer mejor y comprobar, una vez más, que los pro-
fesionales pueden responder a las nuevas necesidades cuando lo hacen
desde el trabajo en equipo, la responsabilidad y la ilusión.

Deseo que esta manera de hacer las cosas sea un estímulo para todos
nosotros.

Francisco Manuel García Peña
Director Gerente

Servicio Extremeño de Salud
Junio 2007
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PRESENTACION

La implantación del control descentralizado y mediante punción capilar
del tratamiento anticoagulante oral (TAO) es asumido por el Servicio
Extremeño de Salud a través de su Dirección General de Asistencia Sanitaria
en el mes de Marzo de 2006.

El objetivo que se plantea es no sólo la obtención de las muestras sanguí-
neas de los pacientes mediante punción capilar (lo que ya en sí constituye un
notable beneficio para los más de 23.000 pacientes anticoagulados de nuestra
Comunidad), sino que va más allá, hasta plantearse la descentralización total
de dichos controles, que se pretende sean clínico-analíticos y asumidos tanto
por parte de los correspondientes Equipos de Atención Primaria como por los
servicios de Hematología.

Desde la Dirección General de Asistencia Sanitaria se nos encarga a un
médico de atención primaria y a un hematólogo la coordinación de la implan-
tación. Se elabora un proyecto de trabajo, que se presenta  al Consejo de
Dirección del S.E.S., y después sucesivamente a los Directores Médicos y de
Enfermería de las 8 Áreas de Salud, a las Sociedades Científicas de
Hematología, Medicina Familiar y Comunitaria, Medicina General, y de
Enfermería de Atención Primaria, a los hematólogos jefes de servicio o res-
ponsables del TAO de cada uno de los hospitales del S.E.S y a los
Coordinadores Médicos y Responsables de Enfermería de los Centros de
Salud de las 8 Áreas. Todo ello con el objetivo de dar a conocer en todos sus
detalles y de primera mano  el proyecto a  los implicados y de recoger las
sugerencias que para mejorarlo pudieran surgir de los diferentes encuentros.

Al mismo tiempo también, se prepara el Concurso Público para el sumi-
nistro de los reactivos y el material necesario (coagulómetros portátiles, pro-
grama informático experto, ...) para el control descentralizado y mediante
punción capilar del TAO.

Paralelamente, se constituye un Grupo de Trabajo, formado por 8 profe-
sionales (4 médicos y 4 enfermeras) de Atención Primaria, cada uno de ellos
de una Área de Salud, 4 hematólogos propuestos por la Sociedad Extremeña
de Hematología, una enfermera adscrita al proyecto JARA y los dos encarga-
dos de la coordinación del proyecto. 

11



Dicho Grupo se encarga de la elaboración de esta Guía Clínica y
Protocolo de Actuación, que tenéis ahora en vuestras manos, y que consta de
una primera parte más general, que repasa todo lo relacionado con la antico-
agulación, y una segunda ya adaptada a nuestra realidad, con protocolos con-
cretos de actuación que abarcan desde la punción en sí al manejo del progra-
ma informático experto de control del TAO, pasando por pautas de dosifica-
ción en función de resultados analíticos, criterios de derivación urgente,
actuación ante problemas concretos, etc. 

Por otro lado, la semana previa a la implantación en cada Centro de Salud
se impartirá un curso de formación a los médicos y enfermeros por parte de
un hematólogo y un médico o enfermero de Atención Primaria, curso que se
pretende de carácter eminentemente práctico y participativo, y con el que se
quiere ofrecer a todos los profesionales de Atención Primaria la oportunidad
de profundizar en sus conocimientos sobre anticoagulación, ya que conside-
ramos básica una buena formación previa a la implantación.

De la misma manera, los primeros días de la implantación en cada Centro
de Salud se prestará apoyo directo y presencial, a los profesionales de
Atención Primaria.

La implantación en los Centros de Salud, se desarrollará de forma paula-
tina, en función de la disponibilidad de intranet y Jara en los mismos, ya que
la informatización es un pilar básico en el proyecto, en cuanto supone acceso
a una base de datos única y compartida por Atención Primaria y
Especializada, al programa de dosificación experto, etc.

Por otra parte, el Grupo de Trabajo estimó que, al menos en una fase ini-
cial, el control analítico de aquellos pacientes considerados de riesgo (sea por
su patología de base, sea por otras circunstancias como edad, enfermedades
asociadas, etc.) siguiera siendo efectuado por su servicio de Hematología,
aunque, eso sí, beneficiándose también dichos pacientes del proyecto por
cuanto la muestra será obtenida (por punción capilar) y analizada en su
Centro de Salud o Consultorio, y los resultados remitidos por intranet al
correspondiente servicio de Hematología, que, por la misma vía, enviará la
nueva pauta de dosificación al Centro de Salud o Consultorio para su impre-
sión y entrega al paciente, todo ello en el curso de la misma jornada.
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Por todo ello, el desarrollo de la implantación se ha trazado en función de
las sugerencias de las Áreas para cada uno de sus Centros, pero también de la
disponibilidad de los recursos informáticos imprescindibles para su máximo
aprovechamiento.

En resumen, parece evidente que el control por parte de Atención Primaria
y mediante punción capilar del tratamiento anticoagulante oral (implantado
ya en mayor o menor grado en casi todas las Comunidades Autónomas del
Estado), puede reportar notables beneficios tanto a los pacientes sometidos al
mismo, como a los profesionales sanitarios implicados en él.

Para los pacientes, porque se les ofrece una prueba menos agresiva y con
menor número de complicaciones que las derivadas de la punción venosa, y
de la que se obtiene un resultado inmediato. Porque se les proporciona una
mejor accesibilidad y calidad del servicio. Y porque se les va a realizar no
sólo un control analítico, sino también un control clínico en cada visita.

Para los médicos y enfermeras de atención primaria, porque se les va a
ofrecer formación en anticoagulación que les va a permitir un mejor cuidado
del paciente anticoagulado, al que van a poder manejar de forma integral.
Porque se va a producir una mayor coordinación con los servicios de
Hematología. Y porque todo ello se va a traducir, en último término, en un
aumento de la capacidad resolutiva y de las prestaciones tanto médicas como
de enfermería, con escaso incremento de las cargas de trabajo.

Y para los servicios de Hematología, porque van a poder comprobar una
disminución en el volumen creciente de controles de anticoagulación, y por-
que a través de la mayor implicación de sus profesionales en el manejo de los
pacientes anticoagulados, van a poder alcanzar una mayor coordinación con
atención primaria.

Desde los Servicios Centrales del Servicio Extremeño de Salud se ha pre-
tendido llevar a término este proyecto con un amplio consenso, colaboración
y representación de todos los profesionales de una u otra forma implicados en
el mismo. Igualmente, se ha procurado la máxima difusión y formación sobre
el mismo, y para ello la elaboración de la presente Guía y la organización de
un número cercano a los 60 cursos para los que se irán convocando a los más
de 2300 médicos y enfermeras de atención primaria. Sin embargo en todo
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momento somos conscientes de que los verdaderos artífices del éxito de éste,
como de cualquier otro proyecto, serán quienes día a día van a aplicarlo en el
paciente, en definitiva el objetivo final y más importante de nuestra actividad. 

José Mª Brull Sabaté, Hematólogo
Ángel F. González Manero, Médico de Familia

Responsables del Proyecto de Punción Capilar y Descentralización del
Tratamiento Anticoagulante Oral en Extremadura.
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PRIMERA PARTE:

LA ANTICOAGULACIÓN





1.1. INTRODUCCIÓN

El tratamiento anticoagulante oral se utiliza en situaciones que comportan
un riesgo elevado de trombosis y/o embolia, ya sea como prevención prima-
ria, ya como prevención secundaria en aquellos casos en que aquella ya se ha
producido.

Actualmente hay en nuestra Comunidad alrededor de 23.000 pacientes en
tratamiento anticoagulante oral, una cifra que aumenta en un 10-20% cada
año, debido fundamentalmente al envejecimiento de la población, lo que con-
lleva un mayor número de personas con indicaciones de anticoagulación.

En esencia, con el tratamiento anticoagulante oral se pretende dificultar de
manera controlada el  proceso normal de coagulación, lo que exige el mante-
nimiento de unos niveles de anticoagulación ni tan elevados que comporten
un riesgo de hemorragia, ni tan bajos como para no aportar apenas beneficio
profiláctico. En la práctica esto se consigue monitorizando analíticamente al
paciente con determinaciones periódicas del tiempo de protrombina, para
mantener el INR en los parámetros deseados. Dichos controles deben efec-
tuarse con regularidad, no sólo por la notable variabilidad farmacocinética
individual de cada paciente, sino por la influencia de factores externos (dieté-
ticos o de estilo de vida, medicaciones concomitantes, etc.) que influyen en el
efecto del anticoagulante en cada persona en concreto, y que deberían ser
conocidos por su médico.

El elevado y creciente número de pacientes anticoagulados, ha producido
una sobrecarga en los servicios de Hematología hospitalarios, tradicionalmen-
te encargados de su monitorización analítica, pero que ya no pueden hacerse
cargo de su control clínico.

En la última década se han incorporado a la práctica médica unos peque-
ños aparatos que, mediante química seca, permiten la realización del tiempo
de protrombina con sólo unas gotas de sangre capilar, con una precisión com-
parable hoy día ya, a la de los métodos analíticos convencionales. Estos coa-
gulómetros portátiles tienen pues la ventaja de sustituir la punción venosa por
la capilar (ventaja muy significativa en los no pocos pacientes con acceso
venoso difícil, niños, personas de edad muy avanzada, etc.), y de la rapidez en
la obtención de los resultados, lo que, en último término, permite la descen-
tralización total de los controles, con una mayor implicación del primer nivel
de atención y una continuidad asistencial entre niveles, dentro del contexto de
Área Única.
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Desde un punto de vista estratégico pues, el Servicio Extremeño de Salud
se plantea la implantación en la Comunidad del control descentralizado del
tratamiento anticoagulante oral, en cuanto supone:

1. Mejorar la accesibilidad de los pacientes al sistema. Al sustituir la
punción venosa por la capilar, menos agresiva y con menor número
de complicaciones.

2. Mejorar la calidad de la prestación. Al permitir la realización no sólo
de un control analítico sino también clínico, ya en el primer nivel
asistencial.

3. Aumentar la capacidad resolutiva de Atención Primaria. A través del
manejo integral del paciente anticoagulado, habida cuenta que se trata
en muchos casos de pacientes de edad avanzada, con otras patologías
acompañantes y frecuentemente polimedicados.

4. Facilitar la continuidad asistencial entre niveles dentro del contexto de
Área Única. Permitiendo una mayor coordinación entre Atención
Primaria y los servicios de Hematología, lo que debe redundar en
beneficio de los pacientes.

Todo ello con el fin último de aumentar la calidad de la asistencia y el
grado de satisfacción de los ciudadanos con su Sistema de Salud.

1.2. FISIOLOGÍA DE LA HEMOSTASIA

La hemostasia sanguínea comprende un conjunto de mecanismos que
mantienen la integridad del sistema vascular para prevenir la pérdida de san-
gre tras una lesión, asegurando además que el tapón hemostático no perdure
más tiempo del necesario para restablecer la continuidad del flujo sanguíneo.
Del primer aspecto se encargan las plaquetas (hemostasia primaria) y la coa-
gulación, y del segundo la fibrinolisis. Por otro lado, para prevenir la oclusión
del árbol vascular por la propagación del coágulo, el sistema hemostático está
regulado por diversos mecanismos anticoagulantes. Del funcionamiento coor-
dinado de todos los componentes del sistema depende el mantenimiento de la
fluidez circulatoria.



HEMOSTASIA PRIMARIA

Ante una lesión vascular, el estímulo del vaso afectado provoca que su
pared se contraiga, lo que reduce al instante la pérdida de sangre por la zona
dañada. Por otro lado, la pared vascular dañada y el tejido extravascular, des-
encadenan un mecanismo de activación de un número creciente de plaquetas,
que al entrar en contacto con las citadas superficies cambian sus característi-
cas de manera drástica, acumulándose para formar un tapón.

Para que las plaquetas contacten con el subendotelio se requiere la glico-
proteína I (GPI) de la membrana plaquetar y el factor von Willebrand (FVW)
presente en el plasma y en el subendotelio. Una vez las plaquetas se activan
por el contacto con el subendotelio, el complejo glicoproteico IIb-IIIa (GPIIb-
IIIa) contribuye a su depósito, con lo que se extienden al máximo sobre la
pared vascular lesionada. El FVW y otra proteína adhesiva, la fibronectina,
también intervienen en la interacción GPIIb-IIIa / subendotelio. La unión de
las plaquetas entre sí y sobre las ya fijadas al subendotelio determina la for-
mación de agregados plaquetares. Estos mecanismos son necesarios para
obturar, hasta que se recupere la continuidad vascular, las diminutas roturas
que ocurren centenares de veces al día.

COAGULACIÓN SANGUÍNEA

La coagulación sanguínea es un proceso multifactorial y dinámico, cuya
reacción clave consiste en la transformación del fibrinógeno soluble en fibri-
na insoluble por acción de la trombina, enzima proteolítica que se forma por
la activación de la protrombina.

En el proceso de la coagulación existen moléculas llamadas procoagulan-
tes que estimulan la coagulación y otras anticoagulantes que la inhiben. Que
la sangre coagule o no depende del equilibrio entre ambos tipos de sustancias.

El modelo clásico de la coagulación propone que la activación de la pro-
trombina se lleve a cabo mediante unas reacciones en cascada de los factores
de la coagulación a través de dos vías, la extrínseca y la intrínseca. El meca-
nismo extrínseco se activa cuando la sangre entra en contacto con el factor
tisular (FT), proteína de membrana no presente normalmente en la superficie
endotelial, sino en tipos celulares sólo expuestos al torrente sanguíneo tras la
ruptura del vaso. El FT se une a trazas de factor VII activo (FVIIa); este com-
plejo FT-FVIIa transforma el factor X (FX) en factor X activo (FXa). La vía
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intrínseca también consigue transformar el FX en FXa, si bien esta ruta se
activa con la exposición de la sangre a una serie de moléculas, como el colá-
geno, que la pared vascular expone tras la lesión, lo cual conduce a una serie
de reacciones en cadena en las que están implicados los factores del sistema
contacto (precalicreína, quininógeno de alto peso molecular, factor XII) cuyo
resultado es la activación del factor XI (FXI); el FXIa activa a su vez el fac-
tor IX (FIX); el FIXa junto con el factor VIII activado (FVIIIa), fosfolípidos
(aportados en su mayor parte por las membranas de las plaquetas) y calcio,
forman un complejo (complejo tenasa) que transformará el FX en FXa.

Hallazgos recientes sin embargo, apuntan a que es la vía extrínseca la que
realmente desencadena el mecanismo de coagulación. Este se iniciaría con la
exposición al FT, que se uniría al FVIIa para activar a los FIX y FX. A con-
centraciones altas de FT, la activación del FX y por tanto el inicio de la vía
común, tendría lugar fundamentalmente por este complejo FT-FVIIa. En cam-
bio, a concentraciones inferiores de FT iría adquiriendo importancia la acti-
vación del FX por el complejo tenasa, que se originaría merced a la capaci-
dad de la trombina de activar directamente el FXI, que a su vez activaría el
FIX. Dicho de otro modo, aun estando la sangre expuesta a escasos niveles de
FT, la vía extrínseca constituiría el estímulo desencadenante de la coagula-
ción; la trombina generada a través de dicha ruta pondría en marcha un meca-
nismo amplificador, incrementando gracias a su acción directa sobre el FXI,
la actividad de la vía intrínseca. 

En cualquier caso, a partir de la activación del FX, las vías extrínseca e
intrínseca confluyen en la llamada vía común: el FXa forma, con el factor V
activado (FVa) y fosfolípidos, en presencia de calcio, el complejo activador de
protrombina o complejo protrombinasa, que activa la protrombina (FII) a
trombina (FIIa), que, finalmente, transformará el fibrinógeno en fibrina.

La importancia de la trombina en este proceso no radica únicamente en
esta última reacción, sino que interviene también para activar los factores V,
VIII y XIII. Este último, se encarga de ligar covalentemente los monómeros
de fibrina para dar lugar a una retícula insoluble y resistente a la degradación.
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Para evitar que el equilibrio hemostático se desplace en sentido protrom-
bótico, además de un delicado equilibrio entre la coagulación y la fibrinolisis
(sistema encargado de degradar los polímeros de fibrina), el propio mecanis-
mo coagulante cuenta con mecanismos de control para evitar una formación
excesiva de trombina: la proteína C activada (PCA), originada tras la activa-
ción de la proteína C (PC) por acción del complejo trombina-trombomoduli-
na (molécula presente en la superficie de las células endoteliales), degrada en
presencia de su cofactor proteína S (PS) al FVa y al FVIIIa y de este modo
juega un papel clave en la anticoagulación natural. La antitrombina III (ATIII)
es otro anticoagulante natural, capaz de neutralizar la actividad de la trombi-
na y de otras serinproteasas del mecanismo de la coagulación (FXIIa, FXIa,
FIXa, y sobre todo FXa), para lo cual requiere como cofactor al heparán sul-
fato de la membrana de la célula endotelial. Finalmente el inhibidor de la vía
extrínseca de la coagulación (TFPI, Tissue Factor Pathway Inhibitor) que
inhibe al FT en presencia de FVIIa y FXa, evitaría la activación no deseada
de la coagulación por exposición de la sangre a las pequeñas cantidades de FT
que se liberan durante la actividad diaria.

FIBRINOLISIS

La fibrinolisis es un mecanismo esencial para el mantenimiento de la
hemostasia fisiológica, al evitar tanto la formación de coágulos en los lugares
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donde no se ha producido daño endotelial, como su persistencia una vez rees-
tablecida la integridad vascular.

La molécula encargada de la lisis de la fibrina es la plasmina, originada a
partir del plasminógeno a consecuencia de la acción de los activadores uro-
quinasa (u-PA) y activador tisular del plasminógeno (t-PA). La propia fibrina
actúa también estimulando la fibrinolisis, ya que el acoplamiento del plasmi-
nógeno y el t-PA sobre su superficie acelera exponencialmente el potencial
activador del t-PA, lo que permite que se genere plasmina en cantidad sufi-
ciente para lisar el coágulo. Esta fibrín-dependencia de la activación del plas-
minógeno a plasmina es esencial para evitar que se de actividad fibrinolítica
en los lugares en que no se ha alterado la integridad vascular.

Como en la coagulación, también en la fibrinolisis hay sustancias natura-
les, como la alfa-2-antiplasmina que inhibe la plasmina, o el inhibidor del
activador del plasminógeno (PAI-I), principal inhibidor del t-PA, que juegan
un papel importante, evitando la activación a destiempo de la fibrinolisis. 

1.3. TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE

La medicación anticoagulante se enmarca en el conjunto de los fármacos
antitrombóticos, dentro de los que podemos distinguir tres mecanismos prin-
cipales de actuación: por inhibición del funcionalismo plaquetario (los llama-
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dos antiagregantes), por interferencia en el proceso de coagulación (anticoa-
gulantes) o por inducir la lisis del trombo ya formado (fibrinolíticos).

Los fármacos anticoagulantes serían pues, un conjunto heterogéneo de fár-
macos cuya utilidad clínica se basa en el enlentecimiento de la coagulación
sanguínea. Se distinguen tres mecanismos de acción principales: la potencia-
ción de la antitrombina, propia de las heparinas; la interferencia en la síntesis
de las serinproteasas vitamina K-dependientes, que efectúan los anticoagulan-
tes orales; y el bloqueo directo de la trombina, que es desarrollado por la hiru-
dina y sus derivados.

Así como heparinas y anticoagulantes orales tienen en la actualidad un
grado de eficacia indiscutible y por tanto indicaciones abundantes y contras-
tadas, en el caso de la hirudina y sus derivados, su utilización es marginal, al
no haber confirmado los estudios clínicos las esperanzas que la teoría había
puesto en ellos. 

HEPARINAS

Las heparinas son mezclas de glicosaminoglicanos que se obtienen a par-
tir de mucosa intestinal de cerdo o de pulmón de bovino. Clínicamente se uti-
lizan dos grupos de heparinas, la heparina clásica o no fraccionada (HNF), de
peso molecular entre 3.000 y 30.000 daltons, con una media de 15.000 dal-
tons, y las heparinas de bajo peso molecular (HBPM), obtenidas a partir de la
HNF por despolimerización de sus cadenas, con un peso molecular entre
3.000 y 7.000 daltons.

La acción antitrombótica de las heparinas se debe fundamentalmente a su
capacidad de potenciar la acción de la antitrombina (AT), un anticoagulante
natural que inhibe especialmente a la trombina y al factor Xa. Las heparinas
pues, no poseen una acción antitrombótica propia, directa, sino que dependen
de la AT para expresar su efecto. En presencia de heparina, la AT sufre un
cambio estructural que hace más accesible su centro activo, acelerando así del
orden de 1000 veces su actividad anticoagulante.

La heparina clásica, o heparina no fraccionada (HNF), tiene similar efec-
to potenciador de la acción inhibidora de la AT sobre el factor Xa y sobre la
trombina. No así las heparinas de bajo peso molecular (HBPM), cuya capaci-
dad para potenciar la función anti-Xa de la AT es sensiblemente superior a la
de potenciación de la inhibición de la trombina. En España se dispone de 5
tipos de HBPM que se diferencian básicamente en el método de fracciona-
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miento y el peso molecular, siendo menos relevantes sus diferencias en acti-
vidad, por lo que, en la práctica, se las puede considerar terapéuticamente
equivalentes aunque no intercambiables (tabla 1).

Tabla 1: Heparinas de bajo peso moleclar

La HNF se utiliza por vía endovenosa, preferentemente en perfusión con-
tinua, y precisa de controles analíticos regulares dado que su biodisponibili-
dad es sumamente variable, lo que implica una respuesta anticoagulante cam-
biante incluso en un mismo paciente. Dicho control analítico se lleva a cabo
mediante el TPTA (tiempo parcial de tromboplastina activado), que se debe
intentar mantener entre 1.5 y 2.5 veces el control.

Las HBPM por el contrario, presentan una elevada biodisponibilidad
incluso administradas por vía subcutánea, y un nivel en sangre predecible con
escasa variabilidad individual. Ello permite su administración por vía subcu-
tánea cada 12 o 24 horas, sin necesidad de controles analíticos.

Las heparinas se utilizan sobre todo en la profilaxis primaria y el trata-
miento o profilaxis secundaria del tromboembolismo venoso (TEV), y en los
síndromes coronarios inestables para la prevención del infarto agudo de mio-
cardio. 

En la profilaxis primaria del TEV en cirugía, las HBPM constituyen hoy
día el tratamiento de elección, administradas por vía subcutánea 2 horas (ries-
go hemorrágico estándar) o 12 horas (riesgo hemorrágico elevado, cirugía
ortopédica o traumatológica) antes de la intervención, y siguiendo luego con
una sola inyección al día.

Aunque no hay el mismo grado de evidencias al respecto, las HBPM pare-
cen ser también eficaces en la profilaxis de TEV en pacientes hospitalizados
o largamente encamados por procesos médicos, como insuficiencia cardiaca
congestiva importante o insuficiencia respiratoria aguda, o en aquellos con
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Bemiparina Dalteparina Enoxaparina Nadroparina Tinzaparina

Peso molecular

Rango 3.000-4.200 2.000-9.000 3.000-8.000 2.000-8.000 1.500-10.000

Media 3.600 5.000 4.500 4.500 6.500

Relación actividad > 5 / 1 2.5 / 1 2.7 / 1 3.2 / 1 2 / 1

Xa / IIa

Vida media (horas) 5 2.2 2.5 2.4 1.5



infección aguda, patología reumática aguda o enfermedad inflamatoria intes-
tinal, en los que se asocie algún factor de riesgo como edad avanzada, obesi-
dad o TEV previo.

En cuanto al tratamiento de la trombosis venosa profunda con o sin embo-
lismo pulmonar, las HBPM constituyen hoy también el tratamiento de elec-
ción, al haber estudios suficientes que demuestran una eficacia y seguridad
comparables a las de la HNF, con las ventajas de una mayor comodidad para
el paciente y de no precisar controles analíticos, lo que puede incluso permi-
tir su administración (cada 12 o 24 horas, por vía subcutánea) ambulatoria.

En los síndromes coronarios inestables, el tratamiento clásico ha sido la
asociación de HNF y aspirina, si bien también aquí las HBPM pueden susti-
tuir con igual o superior eficacia y, desde luego con mayor comodidad de
empleo, a la HNF.

Otras indicaciones, en este caso de la HNF serían el infarto agudo de mio-
cardio no tratado con trombolíticos. En el infarto agudo de miocardio, espe-
cialmente anterior extenso, es útil para prevenir el embolismo sistémico
secundario al trombo mural. La HNF está indicada también en la fase aguda
de las oclusiones arteriales periféricas, y tiene un papel indudable en la reali-
zación de procesos intervencionistas coronarios (angioplastia, implantación
de stent) y en el mantenimiento de circuitos extracorpóreos para cirugía car-
diaca o para hemodiálisis.

Las contraindicaciones para el empleo de las heparinas (tanto la HNF
como las HBPM a dosis terapéuticas), vienen reflejadas en la tabla 2:
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Tabla 2: Contraindicaciones de las heparinas

Contraindicaciones absolutas
Hemorragia digestiva activa
Hipertensión arterial severa no controlada
Hemorragia cerebral reciente
Aneurisma cerebral o aórtico disecante
Amenaza de aborto

Contraindicaciones relativas
Tendencia hemorrágica sin sangrado actual
Pericarditis o derrame pericárdico
Cirugía reciente, especialmente oftálmica o neurocirugía
Parto reciente
Traumatismo importante



En el embarazo, las heparinas constituyen el anticoagulante de elección,
ya que, a diferencia de los anticoagulantes orales, no atraviesan la barrera pla-
centaria. Pueden utilizarse en la lactancia, ya que tampoco pasan, al menos en
cantidad suficiente como para producir complicaciones en el lactante, a la
leche materna.

ANTICOAGULANTES ORALES

Los anticoagulantes orales (ACO) son fármacos que actúan inhibiendo de
forma competitiva la acción de la vitamina K, de manera que impiden la sín-
tesis completa de las proteínas de la coagulación que dependen para ello de
dicha vitamina (los factores procoagulantes II, VII, IX y X y los anticoagu-
lantes naturales Proteína C y Proteína S). Se utilizan para prevenir la apari-
ción (profilaxis primaria) o recurrencia (profilaxis secundaria) de trombosis o
embolia en pacientes de alto riesgo.

La vitamina K es una vitamina liposoluble (que requiere pues la presencia
de grasas, que son aportadas por la dieta, para su absorción y metabolismo)
de la que existen dos formas activas principales naturales. La vitamina K1 o
fitomenadiona, que se encuentra en las plantas, y la vitamina K2 o menaqui-
nona, que se obtiene por biosíntesis bacteriana. Hay una tercera forma de vita-
mina K, la vitamina K3 o menadiona, que es un derivado sintético hidrosolu-
ble escasamente activo.

El contenido más elevado de vitamina K1 se encuentra en los vegetales de
hoja verde (lechuga, col, espinacas, nabos, brócoli, te verde en infusión, …),
en el hígado de ternera, cordero y cerdo, y en menor proporción en los pro-
ductos lácteos frescos. Dada tan amplia distribución, rara vez se producen
deficiencias de origen dietético, por cuanto además, las bacterias intestinales
constituyen también una fuente de vitamina K (en este caso de vitamina K2)
como bioproducto de su metabolismo.

Las proteínas de la coagulación vitamina K-dependientes, necesitan para
llevar a cabo su acción de la existencia de residuos de ácido carboxiglutámi-
co, que son los que, mediante puentes de calcio iónico (Ca++) se unen a los
fosfolípidos de membrana de las plaquetas o de otras células sobre las que
tiene lugar el proceso fisiológico de la coagulación. El paso de ácido glutámi-
co a ácido carboxiglutámico requiere la participación de la forma activa de la
vitamina K (hidroquinona), la cual es degradada a la forma inactiva epóxido
durante el proceso. La propia célula hepática es capaz de regenerar este epó-
xido a la forma activa hidroquinona, permitiendo así otro nuevo ciclo de for-
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mación de ácido carboxiglutámico en las proteínas de la coagulación vitami-
na K-dependientes. Los anticoagulantes orales actúan interfiriendo en este
proceso de regeneración de la vitamina K activa, de tal forma que, en ausen-
cia de ésta, se sintetizan proteínas carentes de residuos ácido carboxiglutámi-
co y por tanto incapaces de participar en el proceso coagulativo.

En España están comercializados dos anticoagulantes orales, ambos deri-
vados de la 4-hidroxicumarina, el acenocumarol (SintromR), con mucho el
más popular, y la warfarina (AldocumarR, TedicumarR), la más empleada en
los países anglosajones. Ambos tienen el mismo mecanismo de acción, aun-
que difieren en sus propiedades farmacocinéticas (tabla 3)

Tabla 3: Anticoagulantes orales disponibles en España

La inhibición de la coagulación está influida básicamente por la dosis del
fármaco, la ingesta diaria de vitamina K por parte del paciente, su función
hepática y estado metabólico, la medicación concomitante y, muy raramente,
por defectos genéticos (resistencia a la cumarina).

Los ACO se absorben en el estómago y primera porción del intestino del-
gado, y pasan a la sangre donde se unen a las proteínas plasmáticas (funda-
mentalmente a la albúmina). Su nivel máximo en sangre se alcanza a las 1-3
horas de la toma, aunque su absorción es sumamente variable, no sólo de un
individuo a otro, sino incluso en un mismo paciente, en función de factores
dietéticos, de medicaciones concomitantes, etc. Se metabolizan a nivel hepá-
tico, dando lugar a formas inactivas que se excretan por las heces y, funda-
mentalmente, por la orina. Menos del 0.2% de la dosis se elimina en forma
inalterada en la orina. Pueden atravesar la barrera placentaria, pero (el aceno-
cumarol y la warfarina, los dos anticoagulantes orales comercializados en
España) no pasan o lo hacen en cantidades indetectables, a la leche materna.

Desde que se empieza a administrar el anticoagulante oral hasta que se
alcanza el efecto terapéutico deseado hay un lapso variable de tiempo que
depende de la vida media de las proteínas de la coagulación vitamina K-
dependientes. Este tiempo es el que se requiere para que desaparezcan de la
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Vida media Inicio de efecto Acción terapéutica Cese de efecto
(horas) (días) (días) (días)

Acenocumarol 3 – 6 1 - 2 2 – 4 2 - 3

Warfarina 30 – 40 1.5 – 3 4 - 6 3 – 5



circulación las formas activas preexistentes de dichas proteínas. Dada la dife-
rente vida media de los factores implicados (tabla 4), una anticoagulación
efectiva no suele conseguirse hasta al menos el 2º-4º día.

Tabla 4: Proteínas dependientes de la vitamina K

Desde un punto de vista práctico, para el seguimiento y control de la anti-
coagulación oral, deben considerarse dos aspectos fundamentales:

– la gran variabilidad individual en respuesta al anticoagulante, debida a
diferencias en la absorción, en el aclaramiento metabólico y en la res-
puesta hemostática a las concentraciones del fármaco

– la inestabilidad de la respuesta en un mismo individuo a lo largo del
tiempo, debida a factores farmacocinéticos y farmacodinámicos, rela-
cionados con variables como la dieta (más o menos rica en vitamina K),
la ingesta de alcohol, la posible presencia de malabsorción intestinal,
diarrea, hipertiroidismo, fiebre, la administración concomitante de fár-
macos (que pueden actuar modificando la flora intestinal, o a nivel
hepático provocando inducción o inhibición enzimática, etc.)

Como consecuencia de todo ello, el control analítico periódico del pacien-
te anticoagulado deviene totalmente imprescindible. Dicho control se lleva a
cabo mediante el tiempo de protrombina (TP). Con objeto de establecer már-
genes terapéuticos comparables universalmente y habida cuenta la diferente
sensibilidad de los reactivos (tromboplastina) utilizados para realizar esta
prueba, la O.M.S. ha creado tromboplastinas de referencia y los resultados del
tiempo de protrombina destinados al control del TAO se expresan ya en forma
de INR (razón normalizada internacional), que representa la razón TPpaciente /
TPcontrol que se hubiera obtenido en caso de utilización de la tromboplastina
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Proteína Vida Media

Factor II 60 horas

Factor VII 4 – 6 horas

Factor IX 20 – 24 horas

Factor X 48 – 72 horas

Proteína C 6 horas

Proteína S 42 horas



estándar de la O.M.S. Este resultado, que es independiente del reactivo utili-
zado, se halla elevando la razón TPp/TPc al ISI (índice de sensibilidad inter-
nacional) de la tromboplastina utilizada, un valor que es aportado por el fabri-
cante de la misma.

El ISI sería pues, la sensibilidad del reactivo en relación con una trombo-
plastina de referencia internacional estándar de la O.M.S. y que sería el ISI=1,
y el INR el resultado teórico que se habría obtenido de haber valorado la
muestra con esta tromboplastina de referencia. 

Por tanto, y en resumen, INR = (TPp/TPc )ISI. Esta se considera hoy, la
única forma correcta de expresar los resultados del TP cuando están destina-
dos al control del TAO, y la única que permite establecer márgenes terapéuti-
cos de aceptación universal.

Los anticoagulantes orales se han mostrado eficaces en la prevención de la
recidiva del tromboembolismo venoso, para lo que se requiere una duración
del tratamiento no inferior a 3 meses en episodios secundarios a cirugía o
traumatismo, y más cercana a los 6 meses en los casos esenciales, en los que
se requiere además una estimación individualizada en busca de posibles cau-
sas de trombofilia congénita o adquirida y una evaluación hemodinámica del
miembro afecto. En los tromboembolismos venosos recidivantes la anticoa-
gulación será a largo plazo.

La principal aplicación del TAO en términos de número de pacientes es la
prevención del embolismo de origen cardiogénico. Así, en pacientes con val-
vulopatía mitral asociada a fibrilación auricular, dilatación de la aurícula
izquierda o con embolismo previo. En pacientes con prótesis valvulares. En
la miocardiopatía dilatada con fibrilación auricular o fracción de eyección
inferior a 25%. En la fibrilación auricular no valvular asociada a factores de
riesgo (edad avanzada, hipertensión arterial, diabetes, hipertiroidismo, embo-
lismo previo, disfunción ventricular izquierda, dilatación auricular). 

También han mostrado su eficacia en la prevención de la recidiva del infar-
to agudo de miocardio, pero en la práctica para esta indicación se prefiere la
aspirina por temor a que el riesgo hemorrágico del TAO supere su beneficio.
Sin embargo, en determinadas circunstancias sí estaría indicada la anticoagu-
lación no tanto para prevenir recidiva como embolismos periféricos, ya sea de
forma transitoria (infarto anterior extenso, trombosis mural, presencia de
onda Q, insuficiencia cardiaca congestiva) ya de forma indefinida (fibrilación
auricular o disfunción severa del ventrículo izquierdo). 

En la cardioversión, se debe anticoagular al paciente desde 2 semanas
antes, y mantener la anticoagulación hasta 3 semanas después, con objeto de
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evitar posibles complicaciones embolígenas sistémicas, descritas hasta en un
3-4% de casos con esta maniobra.

En los ictus isquémicos está indicada la anticoagulación de forma transi-
toria (3 meses) cuando el ACV es progresivo en ausencia de patología embo-
lígena conocida. En los ACV repetidos o cuando se conoce una causa capaz
de provocarlos, la anticoagulación se plantea de forma indefinida.

El síndrome antifosfolípido es un transtorno que cursa con tendencia trom-
bótica, por la presencia (de forma primaria o asociada a enfermedad autoin-
mune) de autoanticuerpos dirigidos contra complejos de proteínas y fosfolípi-
dos. Clínicamente se manifiesta por la presencia de fenómenos trombóticos
(venosos o arteriales) recurrentes, trombocitopenia y abortos de repetición. La
anticoagulación está indicada de forma permanente para prevenir las recu-
rrencias de trombosis en aquellos casos en que éstas han ocurrido, con un
nivel de INR de 2.5 a 3.5.

En la mayor parte de los casos se consideran suficientes, niveles de INR
entre 2 y 3. En las prótesis valvulares cardiacas mecánicas sin embargo, se
recomienda actualmente un margen entre 2.5 y 3.5, lo mismo que en el sín-
drome antifosfolípido. Los niveles entre 3 y 4.5 recomendados anteriormente
para estas indicaciones, triplican el riesgo de sangrado y no se consideran hoy
día justificados.

En los casos de embolia a pesar de correcta anticoagulación, se recomien-
da la asociación de aspirina a dosis de 80-100 mg/día. 

En la tabla 5, se resumen las indicaciones del tratamiento anticoagulante
oral.

Prevención del tromboembolismo venoso
Prevención del embolismo de origen cardiogénico

Valvulopatía mitral
Prolapso mitral
Valvulopatía aórtica
Bioprótesis valvulares
Prótesis valvulares mecánicas
Miocardiopatía dilatada
Fibrilación auricular no valvular

Prevención de la recidiva del Infarto Agudo de Miocardio
Cardioversión
Ictus isquémicos
Síndrome Antifosfolípido

Tabla 5: Indicaciones de la anticoagulación oral (ver texto)



En cuanto a las contraindicaciones del TAO, suele distinguirse una con-
traindicación absoluta (hemorragia activa grave), y unas contraindicaciones
relativas, unas mayores y otras menores, como expresa la tabla 6:

Tabla 6: Contraindicaciones del tratamiento anticoagulante oral

Las contraindicaciones relativas deben ser valoradas en función de su
intensidad y de la necesidad de la anticoagulación y en muchos casos, la solu-
ción puede ser una pauta más moderada de anticoagulación o su supresión
temporal.
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ABSOLUTAS Procesos hemorrágicos activos (ulcus 

duodenal sangrante, neoplasia ulcerada,

etc.)

RELATIVAS

MAYORES Diátesis hemorrágicas

Hipertensión Arterial grave no

controlable

Hemorragia intracraneal reciente

Aneurisma intracerebral

Aneurisma disecante de aorta

Intervenciones recientes oculares o en

el SNC

MENORES Retinopatía hemorrágica

Ulcus gastroduodenal activo

Malabsorción intestinal

Alcoholismo activo

Hepatopatía o nefropatía graves

Escaso nivel mental

Alteraciones mentales,

especialmente con tendencia

al suicidio

Epilepsia

Pericarditis con derrame

Gestación



1.4. EFECTOS ADVERSOS DE LOS ANTICOAGULANTES

EFECTOS ADVERSOS DE LAS HEPARINAS

Sangrado
La complicación más importante de cualquier tratamiento anticoagulante

es el sangrado. La heparina puede producir sangrado anormal por inhibición
de la coagulación sanguínea, disfunción plaquetaria y aumento de la permea-
bilidad capilar. Sin embargo, su acción anticoagulante es probablemente res-
ponsable de la mayoría de los accidentes hemorrágicos. El riesgo de hemorra-
gia durante el tratamiento con heparina está influenciado por:

● dosis de heparina y respuesta anticoagulante del paciente; 
● forma de administración de la heparina; 
● condición clínica del paciente; 
● uso concomitante de drogas antiplaquetarias o agentes fibrinolíticos. 

La presencia de una hemorragia importante, por su cuantía o por la afec-
tación de órganos vitales, puede obligar a la neutralización de la heparina, lo
cual se lleva a cabo con sulfato de protamina, que neutraliza tanto la actividad
antitrombina como la anti-Xa en el caso de la HNF, y la actividad antitrombi-
na y sólo parcialmente la anti-Xa en las HBPM, lo que unido a la larga vida
media de éstas y a lo progresivo de su absorción dada la vía subcutánea de
administración, puede obligar a requerir varias dosis de sulfato de protamina
para ejercer un efecto neutralizador sostenido.

Trombocitopenia
La disminución del recuento de plaquetas es una complicación reconocida

del tratamiento con heparina. Se han descrito dos formas de trombocitopenia
inducida por heparina (TIH), una forma de aparición precoz, más benigna y
reversible, de naturaleza no inmune, y una forma más tardía, grave, mediada
por anticuerpos. 

El primer tipo (tipo I) cursa con una reducción moderada en el recuento de
plaquetas (que raramente bajan de las 100x109/l) y sin clínica de ningún tipo.
Suele presentarse en los primeros 2-4 días de tratamiento y su incidencia está
en torno al 10% de los pacientes tratados con HNF y el 1-3% de los tratados
con HBPM. Es una trombocitopenia pues leve, no mediada por mecanismo
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inmune y que no requiere de ningún tipo de medida más allá del control clí-
nico y analítico del paciente. 

El segundo tipo (tipo II) suele aparecer entre los 5 y los 15 días de inicia-
do el tratamiento. Está mediado por un mecanismo inmunológico (formación
de anticuerpos dirigidos contra el complejo heparina-factor plaquetario 4) y,
aunque más raro (menos del 1% de pacientes tratados con HNF, excepcional
con las HBPM) sus complicaciones pueden obligar a la suspensión del trata-
miento. Paradójicamente, la más importante de estas complicaciones es la
aparición de fenómenos tromboembólicos, provocados por la unión de los
complejos inmunes anticuerpo-heparina-factor plaquetar 4 a los receptores
plaquetarios (dando lugar a activación y agregación plaquetar) y a las células
endoteliales (con iniciación del proceso de coagulación que desemboca en la
producción masiva de trombina)

Osteoporosis
La administración de HNF durante períodos superiores a 1 mes, puede

asociarse a osteoporosis, complicación mucha más infrecuente en el caso de
las HBPM.

Otros efectos adversos
En ocasiones pueden aparecer lesiones cutáneas, generalmente de tipo

urticariforme, en la vecindad del punto de inyección, atribuibles a contami-
nantes del fármaco. Mucho más raras son las lesiones necróticas.

Se ha descrito asimismo una inhibición en la síntesis de aldosterona, que
suele carecer de importancia clínica. Los casos de verdadero hipoaldostero-
nismo son excepcionales.

EFECTOS ADVERSOS DE LOS ANTICOAGULANTES
ORALES 

Hemorragia
Es el efecto adverso más característico y potencialmente grave del TAO,

con una incidencia global entre el 5 y el 30% de pacientes/año, y una mayor
probabilidad de ocurrencia en los seis primeros meses del tratamiento. La pre-
sencia de hemorragia en un paciente anticoagulado no debe ser atribuida al
anticoagulante sin antes haber descartado posibles causas locales. Son raras
las hemorragias espontáneas en pacientes con INR inferior a 5, y aun en nive-



les por encima, el asociar de forma automática TAO con sangrado puede hacer
pasar desapercibidos cuadros subyacentes que el anticoagulante únicamente
habría puesto de manifiesto.

Según su severidad se puede distinguir entre hemorragias críticas, hemo-
rragias mayores y hemorragias menores.

- Se consideran hemorragias críticas aquellas que ponen en peligro la vida
del paciente. Se incluyen aquí, las hemorragias graves del sistema digestivo,
urinario, etc. y, sobre todo, las que afectan al Sistema Nervioso Central
(SNC). Las hemorragias en el SNC son poco frecuentes (alrededor del 1% de
pacientes), pero su mortalidad es apreciable (del orden del 2%). Se correla-
cionan con ciertos factores comunes con la población general de similar edad
(hipertensión arterial, arteriosclerosis) y escasamente con el nivel de anticoa-
gulación, lo que explicaría que en la mayor parte de estudios, su incidencia no
es significativamente mayor en la población anticoagulada que en la pobla-
ción general de similares características, salvo quizá, para los pacientes anti-
coagulados por lesiones vasculocerebrales. Se debe sospechar ante la presen-
cia de cefalea intensa de instauración brusca, pérdida repentina de visión, pér-
dida de conciencia, alteraciones en el habla, parálisis de miembros. En tales
casos, procede la derivación hospitalaria urgente del paciente para la adopción
de medidas locales y generales (reversión del efecto anticoagulante hasta un
nivel de INR por debajo de 1.3 mediante transfusión de concentrado de com-
plejo protrombínico, para obtener un efecto rápido, acompañado de vitamina
K endovenosa). 

- Las hemorragias mayores serían aquellas potencialmente letales.
Requieren ingreso y, en ocasiones, transfusión de hematíes. Afectan a un 20%
de pacientes y más de la mitad son de origen digestivo. Con menos frecuen-
cia el área de sangrado es el retroperitoneo y aun más raramente, pulmones y
suprarrenales. Pueden deberse a transtornos asociados como trombopenia,
hipofibrinogenemia o trombopatía asociada a insuficiencia renal o ingesta de
AINES. 

Es obligado descartar una causa local, sobre todo si el INR está dentro de
los márgenes terapéuticos: hasta en un 80% de los casos de hemorragia diges-
tiva alta puede encontrarse un ulcus o una neoplasia, y hasta en un 50% de las
hemorragias digestivas bajas, procesos como pólipos, angiodisplasias, neo-
plasias o hemorroides.

Se debe suspender la anticoagulación y administrar vitamina K (teniendo
en cuenta que, aun administrada endovenosamente, tarda hasta 8 horas en
mostrar efecto, lapso que aumenta hasta 24-48 horas si se da por vía oral) o
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aportar los factores de coagulación vitamina K dependientes, ya en forma de
plasma fresco, ya de concentrado de complejo protrombínico. El objetivo es
lograr un valor de INR por debajo de 1.5

- Las hemorragias menores son muy frecuentes, con cifras del orden de 25-
30% de pacientes/año. Pueden aparecer gingivorragias, epístaxis, equímosis,
hipermenorrea, hematuria, y, por supuesto, hematoma en lugares de punción
intramuscular que en algunos casos pueden llegar a constituir hemorragia
grave.

Hay que descartar también causa local. Generalmente suele ser suficiente
con suspender el anticoagulante 24 horas y revisar la pauta de dosificación
(dejando al paciente igual si está en márgenes y disminuyéndola si por enci-
ma de ellos). Sólo en casos de INR muy por encima del valor deseado se valo-
rará la administración generalmente oral, de vitamina K, teniendo en cuenta
que probablemente interfiera posteriormente en la reanudación del tratamien-
to anticoagulante.

Obviamente, el riesgo de sangrado es mayor cuando el paciente tiene el
INR significativamente elevado por encima del rango terapéutico (sobre todo
con valores por encima de 5). Por lo demás, varía también según la indicación
de la anticoagulación y la patología asociada. Así, es más frecuente en los
pacientes anticoagulados por ACV, seguido de aquellos con enfermedad trom-
boembólica venosa, mientras que incrementa la posibilidad de sangrado la
presencia de hipertensión arterial (hasta en un 40%), de insuficiencia renal
(30%), arteriosclerosis (20-25%), o diabetes (10-15%), frente a una inciden-
cia global en los pacientes anticoagulados de aproximadamente el 5% pacien-
tes/año.

Necrosis cutánea
Aparece en pacientes con déficit de Proteína C o Proteína S, generalmen-

te alrededor del 3º a 5º día de tratamiento. Es mucho menos frecuente desde
que la anticoagulación se inicia con dosis estándar y no con las dosis “de
carga” que provocaban descensos bruscos e intensos de los anticoagulantes
naturales dependientes de la vitamina K. Se debe a una trombosis de la micro-
vasculatura cutánea, y suele afectar a zonas ricas en tejido celular subcutáneo
(pechos, muslos, nalgas). 

Se debe suspender el anticoagulante y eventualmente, aportar plasma fres-
co como fuente de Proteína C, para reintroducir posteriormente el anticoagu-
lante muy lentamente.    
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Síndrome del dedo púrpura
Es poco frecuente. Suele manifestarse como una decoloración dolorosa de

caras laterales y plantar de los dedos de los pies. Se da sobre todo en varones
con enfermedad ateroesclerótica grave de base, y se atribuye a microemboli-
zación del material de la placa ateromatosa calcificada. 

Gangrena venosa de las extremidades
Ocurre en el contexto de una trombosis venosa profunda, comprometien-

do típicamente a una extremidad.

Manifestaciones cutáneas
Pueden aparecer lesiones cutáneas maculares, papulares, vesiculares o

urticariales, así como prurito sine materia. Son poco habituales y generalmen-
te ceden al cambiar el tipo de cumarínico. No obstante, hay que descartar
otras posibles causas.  

Alopecia
Puede afectar hasta un 1-5% de los pacientes, aunque casi siempre es

incompleta. Aparece generalmente en los primeros meses de tratamiento.

Impotencia
En algunas series se ha descrito hasta en un 10% de los casos, si bien casi

siempre se asocia a problemas psicológicos experimentados por el paciente,
más que al propio anticoagulante.

Hipersensibilidad
Excepcional con las cumarinas, algo más frecuentes con las indandionas.

Puede manifestarse como leucopenia, agranulocitosis, fiebre, erupción cutá-
nea y necrosis tubular renal.

Otros efectos secundarios
Se han descrito casos puntuales de intolerancia gastrointestinal o uricosu-

ria, raramente de la suficiente intensidad como para suspender el tratamiento.



1.5. INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS Y DIETÉTICAS

Interacciones medicamentosas
Es frecuente que los pacientes en tratamiento anticoagulante oral precisen

tomar otros fármacos, y no pocos de ellos interactúan de una u otra forma con
el anticoagulante. Este es pues uno de los problemas más frecuentes en la
práctica diaria y por tanto, uno de los aspectos del manejo del anticoagulante
que más preocupa a los médicos.

Además, en ocasiones se administran simultáneamente unos fármacos que
potencian y otros que inhiben la acción de los anticoagulantes, desconocién-
dose el resultado de tales combinaciones. 

Por todo ello, y por precaución, debe asumirse en principio que todos los
medicamentos pueden interferir en mayor o menor medida en la anticoagula-
ción oral, salvo que específicamente se haya demostrado lo contrario. 

Los fármacos que potencian la acción de los anticoagulantes orales pueden
actuar, como la aspirina o la fenilbutazona, desplazando el cumarínico de la
albúmina a la que se halla unido en el plasma, o inhibiendo, como las cefalos-
porinas, la conversión cíclica de la vitamina K a su forma activa. Los inhibi-
dores por su parte, pueden  bloquear la absorción intestinal del cumarínico
(colestiramina), o acelerar su catabolismo (barbitúricos, rifampicina, carba-
mazepina). Pero además, algunos fármacos como los antiinflamatorios no
esteroideos, aun teniendo un efecto muy discreto sobre el anticoagulante en
sí, actúan sobre otras fases del proceso hemostático (produciendo trombopa-
tía por ejemplo, en el caso de la aspirina) o pueden inducir lesiones erosivas
en la mucosa gástrica, incrementando así en gran medida el riesgo hemorrá-
gico. De este modo, cuando sea necesario el uso de estos antiinflamatorios, se
deberán asociar antagonistas H2 ó inhibidores de la bomba de protones, pro-
longando su administración hasta una semana después de suprimirlos. En el
caso concreto de la aspirina, con cierta frecuencia se asocia, como fármaco
antitrombótico, a la anticoagulación oral, generalmente en los casos de pato-
logía coronaria; se recomienda no sobrepasar la dosis de 100 mg/día, que per-
mite mantener los niveles terapéuticos sin aumentar en exceso el riesgo hemo-
rrágico.

La mayoría de las interacciones descritas se refieren a la warfarina, y su
extrapolación a otros anticoagulantes orales como el acenocumarol es verosí-
mil, pero no siempre cierta. Ante la continua aparición de nuevos fármacos,
puede ser útil consultar las posibles interacciones en páginas de Internet espe-
cializadas, por lo que se recomiendan algunas en el anexo I.
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Hay que tener en cuenta por otra parte, que la interacción puede darse tam-
bién en sentido contrario. Así, los cumarínicos potencian el efecto de la
Tolbutamida y la Clorpropamida, lo que deberá tenerse en cuenta al prescri-
birlas en los pacientes anticoagulados.

En las tablas siguientes, se relacionan por una parte (tabla 1) los fármacos
que interaccionan con los anticoagulantes orales y el tipo de efecto (potencia-
dor o inhibidor) que ejercen sobre ellos. Aunque pueden emplearse en casos
necesarios y en ausencia de otras alternativas terapéuticas, debe conocerse su
efecto y efectuar un control más estrecho del paciente. En negrita en la tabla,
los fármacos que poseen un mayor efecto sobre el TAO en un sentido o en
otro, y que se intentarán evitar en la medida de lo posible. Sin embargo, y en
los casos en que su uso sea imprescindible, se llevará a cabo una monitoriza-
ción clínica y analítica aun más frecuente del paciente.

En la tabla 2, los fármacos que, hasta donde se conoce, no presentan inter-
acciones con los anticoagulantes orales o estas son mínimas, y que se consti-
tuyen pues en los de elección. 
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GRUPO AUMENTAN EFECTO ACO DISMINUYEN EFECTO ACO

Cimetidina
Cisaprida
Antiácidos con Magnesio Sucralfato

Aparato digestivo Laxantes con parafina Mesalazina 
Omeprazol (a dosis 
superior a 20 mg)
Ranitidina (a dosis 
superior a 300 mg)

Amiodarona 
Propafenona
Quinidina 
Clopidogrel
Ticlopidina

Aparato Dipiridamol Espironolactona
cardiovascular Ácido Etacrínico Clortalidona

Heparina
Verapamilo
Diltiazem
Quinaprilo
Fosinoprilo 
Propanolol (con Warfarina) Clofibrato
Fenofibrato

Hipolipemiantes Gemfibrozilo Colestiramina
Lovastatina Colestipol
Simvastatina
Fluvastatina
Atorvastatina

Salicilatos 
Fenilbutazona
AINES en general 

Analgésicos Diflunisal
Dextropropoxifeno
Sulindaco
Piroxicam
Ketoprofeno
Celecoxib
Rofecoxib
Indometacina

Disulfiram
Ácido valproico
ADT Barbitúricos

Sistema Clorpromazina Fenitoína (tratamiento)
Nervioso Fluoxetina crónico

Paroxetina Haloperidol
Fluvoxamina Carbamazepina
Fenitoína (al inicio 
del tratamiento)

Tabla 1: Principios Activos que interactúan con los Anticoagulantrs Orales



40

GRUPO AUMENTAN EFECTO ACO DISMINUYEN EFECTO ACO

Esteroides anabolizantes
Sistema Tiroxina Carbimazol
Endocrino Glucagón Anticonceptivos orales

Sulfonilureas 

Cotrimoxazol
Sulfamidas
Tetraciclinas
Cloranfenicol
Neomicina
Eritromicina
Claritromicina
Clindamicina
Cefalosporinas de
2ª y 3ª generación

Antiinfecciosos Penicilina G a dosis altas Rifampicina
Ampicilina Griseofulvina
Isoniacida
Ácido Nalidíxico
Ciprofloxacino
Norfloxacino (con warfarina)
Ofloxacino
Metronidazol
Ketoconazol
Fluconazol
Tamoxifeno

Metotrexate
Fluoracilo

Inmunosupresores Flutamida
Ciclosporina
Azatioprina
Interferón

Xantinas
Vacunación antigripal Nutrición parenteral
Vitamina A Aminioglutetimida
Vitamina E Vitamina K

Otros Carnitina Vitamina C
Zafirlukast Carnitina
Alopurinol Compuestos de Calcio
Alcohol (en intoxicación  Antihistamínicos
alcohólica) Alcohol

(en abuso crónico)

Tabla 1: Principios Activos que interactúan con los Anticoagulantes Orales
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GRUPO MÍNIMA O NINGUNA INTERFERENCIA CON ACO

Almagato
Malgaldrato
Famotidina
Pantoprazol
Metoclopramida

Aparato digestivo Clebopride
Domperidona
Glicerina
Agar
Lactulosa
Plántago
Loperamida

Digoxina
Hidroclorotiazida
Furosemida
Potasio
Nitritos
Nifedipino
Indapamida

Aparato cardiovascular Diltiazem
Verapamilo
Atenolol
Bisoprolol
Metoprolol
Metildopa
Prazosina
Captopril
Enalapril

Hipolipemiantes Pravastatina

De 1ª elección Diclofenaco
Paracetamol
Nabumetona

Analgésicos Codeína
De 2ª elección Ibuprofeno

Naproxeno
Metamizol

Diazepan
Triazolam
Cloracepato
Ergotamina

Sistema Nervioso Imipramina
Levodopa
Biperideno
Citalopram
Mianserina

Sistema endocrino Insulina
Antidiabéticos orales, excepto sulfonilureas

Tabla 2: Fármacos de elección en los pacientes anticoagulados
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GRUPO MÍNIMA O NINGUNA INTERFERENCIA CON ACO

Amoxicilina
Amoxicilina + ácido clavulánico
Azitromizina
Josamicina
Cloxacilina

Antiinfecciosos Ácido Pipemídico
Fosfomicina
Norfloxacino (interacción sólo con warfarina)
Levofloxacino
Tiabendazol
Mebendazol

Colchicina
Mucolíticos (sin asociaciones)

Otros Broncodilatadores
Antihistamínicos
Hierro
Ácido Fólico
Vitamina B1

Tabla 2: fármacos de elección en los pacientes anticoagulados

RECOMENDACIONES GENERALES

✌ Utilizar, siempre que sea posible, fármacos recomendados (con escasas
interferencias conocidas o, mejor aun, carentes de ellas).

✌ Manejar el menor número posible de medicamentos y familiarizarse
con ellos. Cuando haya dudas, consultar la ficha técnica.

✌ En tratamientos nuevos, si se conoce que pueden interferir con el anti-
coagulante o hay duda al respecto, conviene efectuar un primer control
3-4 días después de iniciada la administración de los fármacos y acor-
tar los siguientes hasta reestabilizar la dosis.

✌ Adelantar asimismo el control si se ha retirado algún fármaco que venía
tomando crónicamente el paciente.

✌ Insistir al paciente en que debe avisarnos antes de tomar una nueva
medicación o al suspender ésta.

✌ La vía intramuscular está contraindicada, independientemente de cual
sea el fármaco, ya que puede dar lugar a hematomas importantes en el
punto de inyección.
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Interacciones dietéticas

ALCOHOL

El consumo crónico importante de alcohol inhibe el efecto de los anticoa-
gulantes actuando como un potenciador enzimático, pero su consumo mode-
rado tiene baja probabilidad de modificar el INR. Cuando hay una hepatopa-
tía de base sin embargo, aun pequeñas cantidades de alcohol pueden actuar
potenciando el efecto de los anticoagulantes.

Las variaciones en el consumo de bebidas alcohólicas dificultan el control
del TAO y pueden hacerlo imposible, pero el consumo moderado de vino o
cerveza con las comidas no tiene por que suprimirse al iniciar la anticoagula-
ción.

DIETA

La dieta puede alterar la acción de los anticoagulantes orales a través de
la vitamina K. Los alimentos ricos en esta vitamina son especialmente las
hortalizas de color verde (aguacate, brócoli, coles de Bruselas, col, guisan-
tes, lechuga, espinacas…) y el hígado. No se trata de alimentos prohibidos,
y únicamente alterarán el INR si se producen cambios bruscos en la ingesta.
Así por ejemplo, iniciar una dieta vegetariana aumenta los valores de vitami-
na K, con lo que disminuye la acción del anticoagulante, incrementando así
el riesgo tromboembólico. Por el contrario, si se está siguiendo una dieta
vegetariana y ésta se suprime bruscamente, los valores de vitamina K dismi-
nuyen, con lo que se potencia la acción del anticoagulante y aumenta el ries-
go de sangrado.

Se ha postulado también que algunos preparados de herboristería a base de
ajo, Ginkgo biloba o algunas algas, podrían interferir en el control de los anti-
coagulantes, por lo que a falta de conocimientos más precisos la mayor parte
de autores desaconsejan el uso de las plantas medicinales. 

Las dietas estándares para alimentación enteral suelen contener también
importantes valores de vitamina K.

En la siguiente tabla (tabla 3) se relacionan algunos de los componentes
dietéticos que pueden interferir en la anticoagulación oral.
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AUMENTAN EL EFECTO ACO

Ginkgo Biloba (hay especialida-
des farmacéuticas que lo incorporan,
como el Tanakene)

Alimentos que pueden dañar la
mucosa intestinal y producir hemo-
rragias, como la papaya

Suplementos nutricionales y
hierbas que inhiben la agregación
plaquetar, como el ajo, el jengibre o
el regaliz

DISMINUYEN EL EFECTO ACO

Hipérico (hierba de San Juan)
Ginseng

Alimentos que interfieren con el cito-
cromo P450: brócoli, col de Bruselas

Alimentación enteral

Alimentos con contenido medio/alto
de vitamina K: acelgas, aguacates, apio,
aceite de soja, ciruelas, coles de Bruselas,
coliflor, espárragos, espinacas, garban-
zos, guisantes, hígado, lechuga, manza-
nas, margarina, mayonesa, nabos, te
verde, yogur de frutas, zanahorias

Alimentos con contenido bajo de vita-
mina K: cacahuetes, cebollas, pepinos,
pimientos, setas, tomates

Tabla 3: Alimentos y plantas que interactúan con los anticoagulantes orales



ANEXO:
BASES DE DATOS SOBRE MEDICAMENTOS

EN INTERNET

1) Consejo General de Colegios Oficiales de Farmacéuticos: Base de
datos del Medicamento: www.portalfarma.com/home.nsf

Esta página de acceso gratuito permite realizar búsquedas de los medica-
mentos comercializados en España, por principio activo, especialidad farma-
céutica, grupos terapéuticos y actividades farmacológicas. La información
disponible es la ficha técnica de cada fármaco. El apartado de uso en enfer-
medades crónicas permite buscar fácilmente las contraindicaciones o las pre-
cauciones de una especialidad en determinadas situaciones clínicas.

2)British National Formulary: www.bnf.vhn.net/home
La página del British National Formulary incluye información general

sobre medicamentos. El apartado más interesante de esta página es el de las
“Interacciones”, que permite buscar de una manera rápida las clínicamente
más relevantes.

3) European Agency for the Evaluation of Medicinal Products (EMEA):
www.emea.eu.int/index/indexh1.htm

Página de la Agencia Europea del Medicamento, que permite disponer de
la información de los productos registrados por esta agencia. Las fichas téc-
nicas están disponibles en español. Es especialmente útil el apartado
“Scientific discussion”, que proporciona un informe público de evaluación de
cada medicamento, descargable en PDF, donde se puede encontrar la descrip-
ción y discusión de los ensayos clínicos controlados que se han presentado a
la EMEA para el registro de un medicamento y/o autorización de nuevas indi-
caciones.

4) Micromedex Healthcare Series: www.micromedex.com/products/hcs/
Es una de las bases de datos de medicamentos más completa. Proporciona

información extensa sobre dosificación, farmacocinética, contraindicaciones,
precauciones, embarazo y lactancia, efectos adversos, interacciones e infor-
mación para el paciente. Un apartado especialmente útil es “Clinical applica-
tions”, que contiene una evaluación de cada fármaco y se compara la eficacia
con otros principios activos similares. No es de acceso gratuito; es necesario
un password.
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1.6. ANTICOAGULACIÓN EN SITUACIONES ESPECIALES

EMBARAZO Y LACTANCIA

Los anticoagulantes orales atraviesan la barrera placentaria. Su adminis-
tración durante el primer trimestre del embarazo puede ocasionar embriopa-
tía con malformaciones óseas, siendo especialmente frecuente la aplasia del
hueso nasal. Por otra parte, durante el último mes de gestación inducen una
peligrosa anticoagulación en el feto, con elevado riesgo de hemorragia intra-
craneal en caso de parto vaginal.

Por todo ello, se recomienda la administración de HBPM a dosis terapéu-
ticas durante el embarazo en la profilaxis del tromboembolismo venoso,
mientras que en las pacientes portadoras de prótesis valvulares mecánicas, en
las que la eficacia de la heparina no está totalmente demostrada, se puede
plantear mantener la anticoagulación oral durante el segundo trimestre y la
primera mitad del tercero, dada la escasa incidencia de complicaciones feta-
les cuando su administración se limita a este período.

La lactancia oral no está contraindicada durante la anticoagulación oral
con acenocumarina o warfarina (no así con fenprocumon), ya que no pasan a
la leche materna o lo hacen en cantidades prácticamente indetectables.

INTERVENCIONES QUIRÚRGICAS

No hay un consenso generalizado acerca de la conducta a seguir en el
paciente anticoagulado que va a ser intervenido quirúrgicamente de forma
programada. La pauta más habitual consiste en la supresión del TAO entre 2
y 5 días antes de la intervención (dependiendo de si el anticoagulante es ace-
nocumarol o warfarina), asociando o no HBPM en el período perioperatorio
dependiendo de la patología de base del paciente. Sin embargo algunos pro-
tocolos no suspenden el anticoagulante y se limitan a reducir el INR a niveles
alrededor de 2 en el perioperatorio inmediato, una actitud que parece compor-
tar un riesgo hemorrágico que se antoja excesivo, excepto en el caso de deter-
minadas intervenciones, como la cirugía de cataratas con anestesia tópica (no
retroorbitaria) en las que el sangrado es mínimo.

En cualquier caso, la pauta debe establecerse en base al riesgo hemorrági-
co de cada tipo de intervención y al riesgo trombótico de cada paciente. 
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Así, en cirugía mayor en pacientes de alto riesgo trombótico (por ejemplo,
pacientes con prótesis valvular cardiaca mecánica), se suspenderá el TAO de
3 a 5 días antes de la intervención y se pautará HBPM a dosis terapéuticas,
pasando a dosis profilácticas en el perioperatorio. En el postoperatorio, y una
vez remitido el riesgo hemorrágico, se pasaría de nuevo a dosis terapéuticas
moderadas de HBPM y, paralelamente se iniciaría la reintroducción del anti-
coagulante oral.

Por el contrario, en intervenciones quirúrgicas en pacientes de bajo riesgo
trombótico (por ejemplo, fibrilación auricular no valvular sin historia de
embolismo previo), sería suficiente la supresión preoperatoria (2 a 5 días) del
anticoagulante oral y su reinicio el mismo día de la cirugía si ésta ha sido
menor, o cuando haya remitido el riesgo hemorrágico en los casos de cirugía
mayor. Con todo, algunos autores aconsejan el uso de HBPM sobre todo en
los pacientes sometidos a cirugía mayor con encamamiento posterior más o
menos prolongado, bien que a dosis profilácticas en todo momento. 

EXTRACCIONES DENTARIAS

Hoy día, y en base a la experiencia desarrollada en este tipo de situacio-
nes, la tendencia es a no suspender, ni siquiera reducir, los anticoagulantes
orales previamente a la práctica de exodoncias, ya que se ha demostrado que
muy raramente se van a producir sangrados excesivos (supuesta una buena
práctica odontológica) con valores de INR inferiores a 3. Bastaría pues con
efectuar un control analítico al paciente para asegurar que, en efecto, el INR
no supera el nivel citado.

Una opción más conservadora es actuar como en los casos de cirugía
menor: suspender el anticoagulante de 2 a 5 días antes (según se trate de ace-
nocumarol o de warfarina) y pautar o no HBPM dependiendo del riesgo trom-
bótico del paciente, para reinstaurar la anticoagulación oral el mismo día de
la exodoncia, suspendiendo la heparina si se optó por ella, al tercer día de rei-
niciado el cumarínico.

En todo caso, tras la exodoncia se recomienda irrigar la zona cruenta con
el contenido de una ampolla de 500 mg de ácido tranexámico, seguido de
compresión activa de dicha zona por parte del propio paciente con una segun-
da ampolla de ácido tranexámico durante 20 minutos. También, y durante al
menos dos días, el paciente realizará enjuagues bucales con solución de ácido
tranexámico cada 6 horas, evitando durante este tiempo los alimentos duros y
calientes.
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ALTERACIONES DIGESTIVAS

La diarrea interfiere en el TAO por alteración de la flora intestinal (las bac-
terias intestinales constituyen una fuente de vitamina K, concretamente de
vitamina K2 o menaquinona, como bioproducto de su metabolismo) y dificul-
tando la absorción de la vitamina K de la dieta. 

El paciente debe saber que en caso de diarrea de más de 2 días de dura-
ción, debe adelantar su fecha de control.

PACIENTES ANCIANOS

Los pacientes mayores de 70 años, suelen tener concentraciones plasmáti-
cas más elevadas del anticoagulante que los jóvenes con la misma dosis dia-
ria. Téngase en cuenta que la mayor parte del cumarínico se halla en plasma
unido a las proteínas plasmáticas, especialmente a la albúmina, con cierta fre-
cuencia en niveles inferiores en los pacientes mayores.

Si a esto le añadimos la pluripatología de muchos de los ancianos (siste-
mas insuficientes), puede deducirse que en los pacientes de edad avanzada, el
control y la dosificación de los anticoagulantes orales debe ser, si cabe, aun
más cuidadosa.

ANTICONCEPCIÓN

Los actuales anticonceptivos orales, con bajas dosis de estrógenos, com-
portan un riesgo de trombosis muy escaso, que queda contrarrestado por el
propio tratamiento anticoagulante. Lo mismo puede decirse de la terapéutica
hormonal sustitutiva en la menopausia. 

Los dispositivos intrauterinos, no están contraindicados, pero algunas
pacientes anticoaguladas presentan hemorragias que obligan a su retirada.

RESISTENCIA A LOS ANTICOAGULANTES ORALES

Hay varios motivos por los que los pacientes pueden mostrar una aparen-
te resistencia a los anticoagulantes orales. Básicamente, pueden agruparse en
formas de resistencia adquirida, y formas de resistencia hereditaria.

La resistencia adquirida habitualmente se debe a un aumento en la inges-
ta de vitamina K de origen dietético (generalmente dietas para adelgazar, ricas
en verduras). Otros casos serían los de aquellos pacientes con alteraciones en
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el metabolismo del anticoagulante, como disminución de la absorción o
aumento del aclaramiento. Finalmente, hay que considerar los casos de inter-
ferencia medicamentosa, ya sea a través de la inhibición del efecto de los anti-
coagulantes, ya aumentando la síntesis de los factores de coagulación.

La resistencia hereditaria es extremadamente rara, y se ha postulado que
es causada por la presencia de una enzima anormal o de un receptor que
muestra una afinidad disminuida por los cumarínicos o aumentada por la vita-
mina K. 

La actitud ante un paciente con resistencia a los anticoagulantes orales
depende de la causa de la misma. Habitualmente, modificaciones en la dieta
o el cambio de los medicamentos que está tomando el paciente concomitan-
temente con el anticoagulante, solucionan la mayor parte de los casos. Otras
veces habrá que aumentar sensiblemente la dosis del anticoagulante hasta dar
con la que consigue niveles terapéuticos, o cambiar a otro anticoagulante oral
de grupo distinto. Muy raramente se llega al extremo de desistir de la antico-
agulación oral y utilizar heparina de bajo peso molecular como profilaxis anti-
trombótica.

1.7. VADEMÉCUM DE FÁRMACOS ANTICOAGULANTES Y
HEMOSTÁTICOS

ANTICOAGULANTES (B01A)

ANTICOAGULANTES ORALES (B01A1)

CUMARINAS  
ACENOCUMAROL
WARFARINA
DICUMAROL
FENPROCUMON
CUMETAROL
BISCUMACETATO DE ETILO

INDANDIONAS
FENINDIONA
CLORINDIONA
BROMINDIONA
ANISONDIONA
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Presentaciones Farmacéuticas

En nuestro país se comercializan dos anticoagulantes. El acenocumarol
(Sintrom®), el más ampliamente utilizado, disponible en presentaciones de 4
y 1 mg., y la warfarina (Aldocumar® en presentación de 1, 3, 5 y 10 mg. por
comprimido y Tedicumar® en presentación de 1, 3 y 5 mg por comprimido).
De forma aproximada puede decirse que 4 mg de acenocumarol equivalen a
10 de warfarina (es decir, hay una equivalencia comprimido/comprimido
entre Sintrom® 4 y Aldocumar® 10). La diferencia entre ambos puede resumir-
se en una mayor semivida de la warfarina, lo que evita oscilaciones en el nivel
de anticoagulación, a cambio de presentar problemas de persistencia del efec-
to en caso de sobredosificación. Por el contrario, el acenocumarol tiene una
vida media más corta y menor persistencia del efecto anticoagulante.

En los países anglosajones predomina el uso de la warfarina, existente en
comprimidos de 1, 3 y 5 mg. En Francia es de uso habitual la fenindiona
(Previscan®), presentada en comprimidos de 20 mg. 

En la tabla 1 se muestran las principales presentaciones internacionales de
los anticoagulantes orales. En mayúsculas aparecen los más utilizados, y en
negrita los disponibles en España.
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DENOMINACIÓN COMÚN NOMBRES TIEMPO DE
INTERNACIONAL COMERCIALES DESAPARICIÓN 

DEL EFECTO (DIAS)

SINTROM®

ACENOCUMAROL Nicumalone® 2 – 3
Neo-Sintrom®

ALDOCUMAR®

TEDICUMAR®

COUMADIN®

WARFARINA WARAN® 4
Marevan®

Panwarfin®

Tintorane®

Warfilone®

DICUMAROL®

Dicoumarin®

DICUMAROL Cumarene® 5 - 6
(BISHIDROXICUMARINA) Dicumol®

Trombosan®

FENPROCUMON MARCUMAR® 7 – 10
Liquamar®

CUMETAROL Dicumoxane® 2

Biscuron®

BISCUMACETATO DE ETILO Dicumacyl® 1 – 1.5
Stabilene®

Tromexane®

PREVISCAN®

Dindevan®

FENINDIONA Hedulin® 3 - 4
Pindione®

Thrombantin®

CLORINDIONA Indalitan® 3 – 6

BROMINDIONA Halinone® 3 – 6
Fluidan®

ANISONDIONA Miradon® 3 – 4

Tabla 1: anticoagulantes orales
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HEPARINA Y OTROS ANTICOAGULANTES
INYECTABLES (B01A2)

1. HEPARINAS NO FRACCIONADAS

HEPARINA SÓDICA

HEPARINA CÁLCICA

La heparina sódica es el anticoagulante parenteral de elección cuando se

precisa anticoagulación de rápido inicio de acción y corta duración. La hepa-

rina cálcica ha caído en desuso desde que se dispone de heparinas de bajo

peso molecular por vía subcutánea. No son de uso habitual en Atención

Primaria.

Presentaciones Farmacéuticas

En España disponemos de las siguientes presentaciones farmacéuticas de
Heparinas no fraccionadas (tabla 2).

Tabla 2: heparinas no fraccionadas disponibles en España

HEPARINA LEO®

vial 1% (5.000 U.I. / 5 ml)
vial 5% (25.000 U.I. / 5 ml)

HEPARINA SÓDICA HEPARINA SÓDICA LEO®

jeringa 25.000 U.I. / 1 ml
jeringa 7.500 U.I. / 0,3 ml
jeringa 5.000 U.I. / 0,2 ml
vial 25.000 U.I. / 5 ml
vial 5.000 U.I. / 5 ml

HEPARINA CÁLCICA ROVI®

jeringa precargada 25.000 U.I. / 1 ml
HEPARINA CÁLCICA jeringa precargada 17.500 U.I. / 0,7 ml

jeringa precargada 7.500 U.I. / 0.3 ml
jeringa precargada 5.000 U.I. / 0,2 ml 
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2. HEPARINAS DE BAJO PESO MOLECULAR

BEMIPARINA
DALTEPARINA
ENOXAPARINA
NADROPARINA
TINZAPARINA

Las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) son moléculas obtenidas a
partir de la heparina no fraccionada por despolimerización de sus cadenas. En
consecuencia, son más ligeras, con un peso molecular entre 3.000 y 7.000 dal-
tons, frente a los 15.000 daltons de peso molecular promedio de las heparinas
clásicas. Su vida media biológica es más larga, lo que permite su administra-
ción (por vía subcutánea dada su elevada y predecible biodisponibilidad) en
una única dosis diaria.

Las HBPM mantienen la misma capacidad de fijación a la antitrombina III
y similar acción inhibidora frente al factor Xa, pero una sensiblemente infe-
rior capacidad de inhibición de la trombina que las heparinas no fraccionadas
(HNF).

Respecto a las HNF, las HBPM ejercen un menor efecto sobre las plaque-
tas, y por ese motivo causan menos complicaciones hemorrágicas. 

Las diferentes HBPM existentes en España se diferencian en el método de
fraccionamiento y en el peso molecular, y no puede considerárselas equiva-
lentes entre sí. Se deben respetar sus indicaciones, dosificación y modo de
empleo.

Su actividad se mide en unidades internacionales anti-Xa. Una U.I. corres-
ponde a la actividad de una unidad del primer estándar internacional de la
O.M.S. para heparinas de bajo peso molecular respecto a la inhibición del fac-
tor X activado de la coagulación. 

Son de uso habitual en Atención Primaria
Directamente relacionado en cuanto a mecanismo de acción con las

HBPM, el FONDAPARINUX SODICO (ArixtraR), es un agente antitrombó-
tico sintético, que actúa selectivamente sobre el factor X activado. Existe en
España en jeringas precargadas de 2.5 mg / 0.5 ml, y tiene aprobada su indi-
cación como profilaxis del tromboembolismo venoso en pacientes sometidos
a cirugía mayor de las extremidades inferiores. 



Presentaciones Farmacéuticas

En España disponemos de las  presentaciones farmacéuticas de HBPM que
se indican en la Tabla 3. Todas ellas se presentan en forma de jeringas precar-
gadas
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DENOMINACIÓN NOMBRE PRESENTACIÓN
COMÚN COMERCIAL
INTERNACIONAL

2.500 U.I. / 0.2 ml
3.500 U.I. / 0.2 ml

BEMIPARINA HIBOR® 5.000 U.I. / 0.2 ml
7.500 U.I. / 0.3 ml
10.000 U.I. / 0.4 ml

BOXOL® 2.500 U.I. / 0.2 ml
5.000 U.I. / 0.2 ml

2.500 U.I. / 0.2 ml
5.000 U.I. / 0.2 ml

DALTEPARINA FRAGMIN® 7.500 U.I. / 0.3 ml
10.000 U.I. / 0.4 ml
12.500 U.I. / 0.5 ml
15.000 U.I. / 0.6 ml
18.000 U.I. / 0.72 ml

10.000 U.I. / 1 ml (ampollas)

20 mg / 2.000 U.I. / 0.2 ml
40 mg / 4.000 U.I. / 0.4 ml
60 mg / 6.000 U.I. / 0.6 ml

CLEXANE® 80 mg / 8.000 U.I. / 0.8 ml
100 mg / 10.000 U.I. / 1 ml

20 mg / 2.000 U.I. / 0.2 ml (ampollas)
40 mg / 4.000 U.I. / 0.4 ml (ampollas)

90 mg / 9.000 U.I. / 0.6 ml
ENOXAPARINA CLEXANE FORTE® 120 mg / 12.000 U.I. / 0.8 ml

150 mg / 15.000 U.I. / 1 ml

20 mg / 2.000 U.I. / 0.2 ml
40 mg / 4.000 U.I. / 0.4 ml
60 mg / 6.000 U.I. / 0.6 ml

DECIPAR® 80 mg / 8.000 U.I. / 0.8 ml
100 mg / 10.000 U.I. / 1 ml

20 mg / 2.000 U.I. / 0.2 ml (ampollas)
40 mg / 4.000 U.I. / 0.4 ml (ampollas)

DECIPAR FORTE® 90 mg / 9.000 U.I. / 0.6 ml
120 mg / 12.000 U.I. / 0.8 ml
150 mg / 15.000 U.I. / 1 ml
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Tabla 3: heparinas de bajo peso molecular disponibles en España

3. OTROS ANTICOAGULANTES INYECTABLES

Su uso se limita al ámbito hospitalario.

3.1. ANTITROMBINA III

La antitrombina III se obtiene a partir del plasma humano. Se utiliza en las
complicaciones tromboembólicas derivadas de la deficiencia congénita o
adquirida de antitrombina III, lo que incluye su uso en determinados casos de
coagulación intravascular diseminada que cursan con agotamiento de dicho
anticoagulante natural. 

Nombres comerciales
ANBINEX®

ANTITROMBINA III GRIFOLS®

ATENATIV®

KYBERNIN P®

DENOMINACIÓN NOMBRE PRESENTACIÓN
COMÚN COMERCIAL
INTERNACIONAL

NADROPARINA FRAXIPARINA® 2.850 U.I. / 0.3 ml
3.800 U.I. / 0.4 ml
5.700 U.I. / 0.6 ml
7.600 U.I. / 0.8 ml

FRAXIPARINA FORTE® 11.400 U.I. / 0.6 ml
15.200 U.I. / 0.8 ml
19.000 U.I. / 1 ml

TINZAPARINA INNOHEP® 2.500 U.I. / 0.25 ml
10.000 U.I./ml 3.500 U.I. / 0.35 ml

4.500 U.I. / 0.45 ml

INNOHEP® 10.000 U.I. / 0.5 ml
20.000 U.I./ml 14.000 U.I. / 0.7 ml

18.000 U.I. / 0.9 ml



3.2. INHIBIDORES DIRECTOS DE LA  TROMBINA

DESIRUDINA
LEPIRUDINA
HIRUGEN
HIRULOG
PPACK
ARGATROBAN

Son fármacos que actúan inhibiendo directamente la trombina, sin la
acción de cofactor, al bloquear de forma irreversible tanto su centro activo
como el centro de enlace del fibrinógeno. Presentan una marcada acción anti-
trombótica, pero también un elevado riesgo hemorrágico. Prácticamente sólo
se utilizan en clínica, en los casos de trombocitopenia tipo II inducida por
heparina, como sustituto de ésta.

HEMOSTÁTICOS (B02)

ANTIFIBRINOLÍTICOS (B02A)

Su uso por vía parenteral (endovenosa) está indicado únicamente en hemo-
rragias localizadas y generalizadas debido a un aumento de la fibrinolisis pri-
maria, como ocurre en ciertos tumores o intervenciones quirúrgicas, y como
antídoto en la fibrinolisis farmacoterapéutica, por ejemplo en el tratamiento
trombolítico con estreptoquinasa.

De forma tópica, se emplean con cierta frecuencia en los pacientes antico-
agulados, por ejemplo tras extracciones dentarias, en hemorragias leves loca-
lizadas, etc.

Los agentes antifibrinolíticos se dividen en dos grupos:

1. Inhibidores de la activación del plasminógeno. Se incluyen aquí las sus-
tancias sintéticas:

Ácido e aminocaproico (EACA): Caproamin Fides®, disponible en ampo-
llas de 10 ml (4 gramos)

Ácido tranexámico (AMCHA): Amchafibrín®, disponible en ampollas de
5 ml (500 gramos) y en comprimidos de 500 mg
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2. Inhibidores de la plasmina. Incluyen el inhibidor enzimático Aprotinina
(Trasylol®, Antagosan®)

VITAMINAS  K  (B02B)

La vitamina K interviene en la síntesis de los factores de coagulación II,
VII, IX y X, y de los anticoagulantes naturales Proteína C y Proteína S. En la
naturaleza existen dos formas activas de vitamina K, la fitomenadiona o vita-
mina K1, ampliamente distribuida en los alimentos, en especial en los vegeta-
les de hoja verde y en el hígado, y la menaquinona o vitamina K2, que se obtie-
ne como vil producto del metabolismo de las bacterias intestinales. Hay una
tercera forma, sintética, de vitamina K, la vitamina K3 o menadiona.

En la cascada de la coagulación, actúa activando las proteínas llamadas por
ello K-dependientes, mediante una reacción de carboxilación, oxidándose en
este proceso. Una vez oxidada, precisa de un sistema enzimático para recupe-
rar su situación inicial. Los anticoagulantes dicumarínicos, tienen la capaci-
dad de inhibir dichos enzimas, impidiendo así el reciclaje de la vitamina K.
Por el contrario, al añadir vitamina K, ésta actuará de nuevo carboxilando las
proteínas de la coagulación, revirtiendo así el efecto de los anticoagulantes. 

Es  pues antagonista de los anticoagulantes orales, siendo de hecho este
efecto lo que constituye su indicación principal, ya que los estados de déficit
de vitamina K, que sería el otro hecho que justificaría su empleo, son raros
dada la diversidad de sus fuentes de obtención para el hombre. En todo caso,
puede aparecer déficit en el paciente malnutrido que además recibe antibióti-
cos, con disminución de la flora intestinal.

La vitamina K no ejerce ningún efecto neutralizante sobre la heparina.
Existen dos formas farmacéuticas de vitamina K, la vitamina K1 y la K3.

1.- FITOMENADIONA (VITAMINA K1)

Es más eficaz y tiene una mayor biodisponibilidad que la menadiona. Se
puede usar por vía oral o parenteral, aunque no debe emplearse por vía intra-
muscular cuando su indicación es la reversión del tratamiento anticoagulante
o, en general, cuando existe una coagulopatía.

Su nombre comercial es KONAKION®, y está disponible en ampollas
(inyectables o de administración oral) de 1 ml que equivalen a 10 mg de la
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vitamina K, y en una forma pediátrica asimismo en ampollas de 0.2 ml equi-
valentes a 2 mg de vitamina K

2.- MENADIONA (VITAMINA K3)

Aunque es de menor biodisponibilidad y eficacia que la fitomenadiona, al
ser hidrosoluble, es preferible a ésta para ser administrada intravenosamente. 

El preparado comercial es la KAERGONA HIDROSOLUBLE®, disponi-
ble en ampollas de 2.5 ml con 10 mg de vitamina K.

ANTIDOTOS DE LA HEPARINA (B02D)

El antídoto de la heparina es el sulfato de protamina. Neutraliza el efec-
to anticoagulante de la heparina (especialmente sódica), cuando se produce
sobredosis grave, aunque su efecto es sólo parcial (30-60%) con las heparinas
de bajo peso molecular. 1 mg de protamina neutraliza aproximadamente 1 mg
(100 U.I.) de heparina. No se usa en Atención Primaria.

Los preparados comerciales disponibles son la Protamina Rovi® y la
Protamina Leo®, ambas disponibles en viales de 5 ml (50 mg), que se deben
administrar por vía endovenosa lenta
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SEGUNDA PARTE:

PROTOCOLO DE ACTUACIÓN
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2.1. INDICACIONES DE LA ANTICOAGULACIÓN ORAL

INDICACIÓN INR DURACIÓN

Trombosis venosa profunda con o sin
tromboembolismo pulmonar

-secundaria a postoperatorio o 
inmovilización prolongada 2,0 - 3,0 3 meses

- esencial 2,0 - 3,0 mínimo 6 meses
- secundario a causa persistente 2,0 - 3,0 indefinido
- recidivas 2,0 - 3,0 indefinido

Valvulopatía mitral
- si Fibrilación Auricular crónica o 

paroxística 2,0 - 3,0 indefinido
- si embolismo sistémico documentado 2,0 - 3,0 indefinido
- si aurícula izquierda mayor de 55 mm 2,0 - 3,0 indefinido

Prolapso Mitral
- si TIA a pesar de AAS 2,0 - 3,0 indefinido
- si embolismo sistémico documentado 2,0 - 3,0 indefinido
- si Fibrilación Auricular crónica o 

paroxística 2,0 - 3,0 indefinido

Valvulopatía Aórtica
- si embolismo sistémico previo 2,0 - 3,0 indefinido
- si Fibrilación Auricular crónica o 

paroxística 2,0 - 3,0 indefinido

Fibrilación Auricular sin valvulopatía
- en mayores de 75 años 2,0 - 3,0 indefinido
- cualquier edad con embolismos previos 2,0 - 3,0 indefinido
- cualquier edad con hipertensión arterial 2,0 - 3,0 indefinido
- cualquier edad con diabetes mellitus 2,0 - 3,0 indefinido
- cualquier edad con insuficiencia 

cardiaca reciente 2,0 - 3,0 indefinido
- cualquier edad con disfunción del 

ventrículo izquierdo 2,0 - 3,0 indefinido
- cualquier edad con aurícula izquierda 

mayor de 55 mm 2,0 - 3,0 indefinido
- cualquier edad con cardiopatía isquémica 

moderada o grave 2,0 - 3,0 indefinido
- cualquier edad con valvulopatía aórtica 2,0 - 3,0 indefinido
- cualquier edad con hipertiroidismo 2,0 - 3,0 indefinido
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INDICACIÓN INR DURACIÓN

Miocardiopatía dilatada con fracción de 
eyección inferior a 25%

- si fracción de eyección inferior a 25% 2,0 - 3,0 indefinido
- si Fibrilación Auricular 2,0 - 3,0 indefinido

Infarto Agudo de Miocardio 
- si anterior extenso 2,0 - 3,0 3 meses
- si trombosis mural (mediante

ecocardiograma bidimensional) 2,0 - 3,0 3 meses
- si presencia de onda Q 2,0 - 3,0 3 meses
- si Insuficiencia Cardiaca Congestiva 2,0 - 3,0 3 meses
- si Fibrilación Auricular 2,0 - 3,0 indefinido
- si disfunción severa de ventrículo izquierdo 

(FE menor de 35%) 2,0 - 3,0 indefinido

Bioprótesis valvulares 3 meses
- si Fibrilación Auricular crónica o 

paroxística 2,0 - 3,0 indefinido
- si historia previa de embolismo 2,0 - 3,0 indefinido
- si trombos en aurícula izquierda 2,0 - 3,0 indefinido
- si aurícula izquierda mayor de 55 mm 2,0 - 3,0 indefinido

Prótesis valvulares mecánicas
- de riesgo alto 2,5 - 3,5 indefinido
- de doble hemidisco en posición aórtica 2,0 - 3,0 indefinido

Síndrome Antifosfolípido 2,5 - 3,5 variable

Ictus isquémicos
- ACVA progresivo sin patología embolígena 

conocida 2,0 - 3,0 3 meses
- ACVA repetidos sin patología cardiovascular 2,0 - 3,0 indefinido

Cardioversión: 2,0 - 3,0 5 semanas
- 2 semanas antes y 3 semanas después de 

la cardioversión



2.2. CRITERIOS DE SELECCIÓN DE PACIENTES PARA 
CONTROL POR ATENCIÓN PRIMARIA

Al menos en una primera fase, parece conveniente que determinados
pacientes, por su patología de base, su historia de complicaciones (trombóti-
cas o hemorrágicas) u otros factores, y que podrían por tanto ser considerados
de alto riesgo, sigan siendo controlados por su Servicio de Hematología.

En consecuencia, los pacientes afectados por alguno de los supuestos enu-
merados a continuación, y considerados por ello de alto riesgo, no serán deri-
vados y sus controles analíticos seguirán siendo evaluados por su Servicio de
Hematología:

A. Pacientes de alto riesgo por patologías con incidencia elevada de compli-
caciones tromboembólicas en ausencia de TAO:

1. Prótesis valvulares cardiacas mecánicas

2. Síndrome antifosfolípido

3. Valvulopatía mitral embolígena en fibrilación auricular

4. Infarto agudo de miocardio extenso o cardiopatía con disfunción
ventricular severa, trombo mural u otras condiciones de alto ries-
go trombótico

B. Pacientes con alto riesgo trombótico o hemorrágico individual:

1. Historia de complicaciones previas al inicio del TAO o durante el
mismo (accidentes tromboembólicos a pesar de correcta anticoagu-
lación, complicaciones hemorrágicas graves, especialmente si son
repetitivas, etc.)

2. Condiciones clínicas crónicas asociadas (insuficiencia renal cróni-
ca en hemodiálisis, retinopatía diabética hemorrágica, etc.)

3. Situaciones clínicas transitorias de alto riesgo (gestación, neopla-
sia, etc.)
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En todo caso, el inicio de la anticoagulación será llevado a cabo por el
Servicio de Hematología, que continuará efectuando los controles hasta que
considere al paciente estable. En este momento procederá a la derivación a
Atención Primaria de aquellos pacientes no considerados de alto riesgo. 

No obstante, cualquier paciente controlado por Atención Primaria puede
pasar a serlo por el Servicio de Hematología, de forma temporal o permanen-
te, cuando aparezcan factores de riesgo individual. Inversamente, cualquier
paciente temporalmente inestable puede pasar a ser controlado por su equipo
de Atención Primaria una vez estabilizado o desparecidos los factores de ries-
go que aconsejaban su control por Hematología.

2.3. PAUTAS DE ACTUACIÓN DE ATENCIÓN PRIMARIA EN EL
CONTROL DEL PACIENTE ANTICOAGULADO

Uno de los objetivos del programa es realizar no sólo el control analítico
del tratamiento anticoagulante oral, sino llevar a cabo también un control clí-
nico de calidad del paciente anticoagulado desde el primer nivel, lo que sin
duda se traducirá en un aumento de la calidad asistencial ofrecida a estos
pacientes.

En la Historia Clínica de Atención Primaria del paciente anticoagulado,
deben constar los datos de filiación, el motivo por el que el paciente está en
tratamiento anticoagulante, el INR recomendado, la posible existencia de
otras patologías concomitantes, etc., y todo ello será recogido en la hoja del
paciente anticoagulado.

El manejo del paciente anticoagulado por parte de Atención Primaria debe
ser enfocado de un modo integral, y no quedar limitado a una determinación
analítica. Debe haber un control clínico y de cuidados, tanto si el responsable
último del TAO es Hematología como si es Atención Primaria.

CONSULTA DE ENFERMERÍA

El control del paciente anticoagulado se inicia por parte de enfermería, en
el contexto de la  CONSULTA PROGRAMADA DE ENFERMERÍA. Es ahí
donde se llevará a cabo la determinación analítica (INR), pero también donde
el profesional de enfermería recabará los datos clínicos importantes en rela-
ción con el tratamiento anticoagulante oral:
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- Cumplimiento del tratamiento
- Cambios en la medicación habitual o introducción de nuevos fármacos
- Presencia /Ausencia de hemorragias, hematomas, …
- Vómitos, diarrea, fiebre.
- Cambios en la dieta
- Otras incidencias relevantes en relación con el tratamiento

Asimismo, será enfermería quien lleve a cabo:

- Plan de cuidados
- Recomendaciones al paciente anticoagulado
- Educación sanitaria

En cuanto al control analítico, el enfermero/a obtendrá la muestra por pun-
ción capilar y procederá a determinar el INR en el coagulómetro portátil (CP).
Una vez obtenido el resultado, se pasará a la ficha del paciente en el progra-
ma experto de control del TAO (Taonet) manualmente o de forma automática
si el CP está conectado al ordenador.

A partir de este punto, los pasos siguientes varían según el paciente sea
controlado por Hematología o por Atención Primaria, y en este último caso,
según el resultado del control esté dentro del rango terapéutico deseado o no.

a) Pacientes controlados por Hematología:

Se enviará el resultado del control analítico y las posibles incidencias clí-
nicas del paciente al Servicio de Hematología ANTES DE LAS 11:00
HORAS. En dicho servicio se dosificará el anticoagulante, se fijará la fecha
del siguiente control y se enviará a la Consulta de Enfermería de Atención
Primaria ANTES DE LAS 13:30 HORAS. En la Consulta de Enfermería de
Atención Primaria se imprimirá la hoja de dosificación (en la que consta ade-
más, la fecha del próximo control), y se entregará al paciente.

Estos pacientes no se benefician, por razones obvias, de una única visita,
ya que tras una primera visita en la que se les hace la determinación analíti-
ca, deberán volver para recoger su nueva hoja de dosificación.

b) Pacientes controlados por Atención Primaria:

b.1. Pacientes con INR dentro de rango El profesional de enfermería
interpretará el resultado de la dosificación determinada por el progra-
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ma experto (Taonet) y la validará, entregando la hoja al paciente y
citándole para el próximo control.

b.2. Pacientes con INR fuera de rango El profesional de enfermería deri-
vará a la Consulta de Medicina de Atención Primaria para valoración.

En todo caso, el enfermero/a derivará al paciente a la Consulta de
Medicina de Atención Primaria, si a su juicio, alguno de los hallazgos clíni-
cos lo hace aconsejable.

CONSULTA DE MEDICINA

Los pacientes derivados desde la consulta de enfermería ya por tener el
INR fuera del rango predeterminado en función de su patología, ya porque el
enfermero/a considere que alguno de los datos clínicos así lo aconsejan, serán
valorados en la Consulta de Medicina. 

El médico, tomará la decisión clínica y terapéutica oportuna según se reco-
ge en el protocolo de actuación, tras lo cual imprimirá la hoja de dosificación
y la entregará al paciente, citándole para el siguiente control.

Por otro lado, el médico de Atención Primaria programará las consultas
que estime necesarias al paciente anticoagulado, en función de su situación
clínica y analítica.





2.4. ALGORITMOS DE DOSIFICACION

PAUTAS GENERALES

En general, los controles se realizan cada 4-6 semanas una vez alcanzado
y mantenido el INR deseado.

Los cambios de dosis no se reflejan en el INR hasta pasadas unas 36 horas.
Por otra parte, no hay una relación lineal entre dosis de anticoagulante e INR,
de suerte que pequeñas variaciones en dicha dosis pueden influir significati-
vamente en el resultado del control. Por todo ello, los ajustes que se realicen
en la dosis de los pacientes fuera de rango deben basarse en la dosis total
semanal (DTS), y evaluarse analíticamente al menos 1 semana después, salvo
para grandes variaciones consecuencia de INR muy alejados del rango tera-
péutico. 

Dada la elevada incidencia de interacciones medicamentosas, se recomien-
da manejar el menor número posible de fármacos en los pacientes anticoagu-
lados. Sin embargo, esto no debe implicar su restricción en caso de estar indi-
cados. Sí conviene, efectuar un control (INR) a los 4-8 días de iniciados, y
reajustar si procede la dosis del anticoagulante oral. 

Ante un paciente fuera de rango, habrá que buscar ante todo una causa
externa que lo justifique. Lo más habitual es el olvido o la duplicación de la
dosis, pero descartados éstos, debe preguntarse por posibles infecciones, dia-
rrea, cambios en la dieta, ingesta de alcohol, etc. Considerar también la toma
de fármacos no prescritos, habitualmente considerados inofensivos por el
paciente, o de preparados de herboristería, muchos de los cuales (ginseng,
sauce blanco, etc.) interfieren en la acción del anticoagulante o en su absor-
ción. 

Si, efectivamente, existe una causa puntual y puede ser eliminada (olvido
de dosis, cambio esporádico de dieta, etc.), es preferible ajustar provisional-
mente ese día la dosificación del anticoagulante (incluso administrando
HBPM durante uno o dos días en caso de INR inferior a 1.5 o en pacientes de
alto riesgo tromboembólico), y adelantar el siguiente control sin modificar la
DTS.

Si se ha utilizado vitamina K (pacientes a los que se ha suspendido tempo-
ralmente el anticoagulante oral para llevar a cabo cirugía menor o extracción
dentaria, pacientes en los que se ha administrado vitamina K para revertir un
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INR excesivamente elevado, etc.), puede ser necesario utilizar heparina de
bajo peso molecular (HBPM) durante unos días, hasta que el efecto de la vita-
mina K haya desaparecido y el paciente recupere la respuesta al anticoagulan-
te oral, en especial si se trata de un paciente de alto riesgo tromboembólico.

La presencia de hemorragia en el paciente anticoagulado no debe ser auto-
máticamente atribuida al fármaco, sobre todo si el INR está en rango terapéu-
tico o por debajo de el. De forma práctica, y de cara a su manejo clínico, se
pueden clasificar las hemorragias aparecidas en pacientes anticoagulados en:

Hemorragias leves: hemorragia conjuntival, epistaxis leve, gingivorragias
nocturnas, esputos sanguinolentos, equímosis aisladas, sangre roja en heces,
metrorragia. Si el INR está dentro de rango, no requieren actuación especial

Hemorragias moderadas: gingivorragia recidivante, epístaxis recidivante,
hematuria no grave, equímosis grandes espontáneas, esputos hemoptoicos. En
caso de INR elevado, administrar 5 a 10 mg (1/2 a 1 ampolla) de vitamina K
oral, subcutánea o endovenosa lenta, y suspender el anticoagulante 1 o 2 días
o hasta que remita el sangrado, administrando HBPM a dosis profilácticas en
pacientes con alto riesgo tromboembólico.

Valorar, en función de criterios clínicos, la remisión del paciente al
Hospital.

Hemorragias graves: Cefalea brusca intensa, pérdida brusca de visión, pér-
dida de conciencia, alteraciones en el habla, parálisis de miembros, dolor
brusco o hinchazón de miembros, diseña brusca con hinchazón en tórax, epís-
taxis u otras hemorragias externas incoercibles, hemoptisis, melenas, hemato-
ma de pared abdominal, abdomen agudo. Suspensión del anticoagulante y
remisión del paciente al hospital para reversión del efecto anticoagulante
mediante administración de vitamina K oral o endovenosa lenta, o de plasma
fresco o concentrado de complejo protrombínico.  
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ALGORITMO DE DOSIFICACIÓN PARA PACIENTES CON RANGO
TERAPEUTICO 2.0 – 3.0

INR ACTITUD

1.0 – 1.4 Aumentar dosis 10-20%
Pautar la administración de Heparina de Bajo 
Peso Molecular durante 3 días.
Control en 1 semana.

1.5 – 1.9 Aumentar dosis 5-10%
Control en 2 semanas.

3.1 – 3.9 Disminuir dosis 5-10%
sin sangrado Control en 2 semanas.

3.1 – 3.9 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado leve Disminuir dosis 5-10%

Control en 1 semana

3.1 – 3.9 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado moderado Administrar 5 mg de vitamina K (1/2 ampolla 

de KonakionR) por vía oral.
Disminuir dosis 5-10%
Control en 3-5 días.

3.1 – 3.9
Remitir al paciente al Hospital

con sangrado grave

4.0 – 4.9 Disminuir dosis 10-20%
sin sangrado Control en 1 semana.

4.0 – 4.9 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado leve Disminuir dosis 10-20%

Control en 1 semana.

4.0 – 4.9 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado moderado Administrar 5 mg de vitamina K (1/2 ampolla 

de KonakionR) por vía oral o subcutánea.
Disminuir dosis 10-20%
Control en 3-5 días.

4.0 – 4.9
Remitir al paciente al Hospital.

con sangrado grave

5.0 – 6.4 No tomar el anticoagulante el día del control.
sin sangrado Disminuir dosis 20-30%

Control en 1 semana.
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INR ACTITUD

5.0 – 6.4 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado leve Administrar 5 mg de vitamina K (1/2 ampolla 

de KonakionR) por vía oral o subcutánea.
Control diario.

Reasumir la anticoagulación cuando el INR esté 
en rango, con disminución de dosis 20-30%
Control en 3-5 días.

5.0 – 6.4 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado moderado Administrar 5 mg de vitamina K (1/2 ampolla 

de KonakionR) por vía oral o subcutánea.
Control diario.

Reasumir la anticoagulación cuando el INR esté 
en rango, con disminución de dosis 20-30%
Control en 3-5 días.

5.0 – 6.4
Remitir al paciente al Hospital.

con sangrado grave

6.5 – 7.9 No tomar el anticoagulante el día del control.
sin sangrado Administrar 5 mg de vitamina K (1/2 ampolla 

de KonakionR) por vía oral o subcutánea.
Control diario.

Reasumir la anticoagulación cuando el INR esté 
en rango, con disminución de dosis 30-40%
Control en 1 semana.

6.5 – 7.9 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado leve Administrar 10 mg de vitamina K (1 ampolla 

de KonakionR) por vía oral o subcutánea.
Control diario.

Reasumir la anticoagulación cuando el INR esté 
en rango, con disminución de dosis 30-40%
Control en 3-5 días

6.5 – 7.9 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado moderado Administrar 10 mg de vitamina K (1 ampolla 

de KonakionR) por vía subcutánea o endovenosa lenta.
Control diario.

Reasumir la anticoagulación cuando el INR esté 
en rango, con disminución de dosis 30-40%
Control en 3-5 días.
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INR ACTITUD

6.5 – 7.9 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado moderado Administrar 10 mg de vitamina K (1 ampolla 

de KonakionR) por vía subcutánea o endovenosa lenta.
Control diario.

Reasumir la anticoagulación cuando el INR esté 
en rango, con disminución de dosis 30-40%
Control en 3-5 días.

6.5 – 7.9 
Remitir al paciente al Hospital

con sangrado grave

≥ 8.0 No tomar el anticoagulante el día del control.
sin sangrado Administrar 10 mg de vitamina K (1 ampolla 

de KonakionR) por vía subcutánea o endovenosa lenta.
Control diario.

Reasumir la anticoagulación cuando el INR esté 
en rango, con disminución de dosis 40-50%.
Control en 3-5 días.

≥ 8.0 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado leve Administrar 10 mg de vitamina K (1 ampolla

de KonakionR) por vía subcutánea o endovenosa lenta.
Valorar el envío del paciente al Hospital.
Control diario.

Reasumir la anticoagulación cuando el INR esté 
en rango, con disminución de dosis 40-50%.
Control en 3-5 días.

≥ 8.0 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado moderado 
o grave Remitir al paciente al Hospital
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ALGORITMO DE DOSIFICACIÓN PARA PACIENTES CON RANGO
TERAPEUTICO 2.5 – 3.5

INR ACTITUD

1.0 – 1.7 Aumentar dosis 10-20%
Pautar la administración de Heparina de 
Bajo Peso Molecular durante 3 días.
Control en 1 semana.

1.8 – 2.5 Aumentar dosis 5-10%
Control en 2 semanas.

3.6 – 4.4 Disminuir dosis 5-10%
sin sangrado Control en 2 semanas.

3.6 – 4.4 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado leve Disminuir dosis 5-10%

Control en 1 semana

3.6 – 4.4 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado moderado Administrar 5 mg de vitamina K (1/2 ampolla 

de KonakionR) por vía oral.
Disminuir dosis 5-10%
Control en 3-5 días.

3.6 – 4.4
Remitir al paciente al Hospital

con sangrado grave

4.5 – 5.4 Disminuir dosis 10-20%
sin sangrado Control en 1 semana.

4.5 – 5.4 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado leve Disminuir dosis 10-20%

Control en 1 semana.

4.5 – 5.4 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado moderado Administrar 5 mg de vitamina K (1/2 ampolla 

de KonakionR) por vía oral o subcutánea.
Disminuir dosis 10-20%
Control en 3-5 días.

4.5 – 5.4
Remitir al paciente al Hospital.

con sangrado grave

5.5 – 6.4 No tomar el anticoagulante el día del control.
sin sangrado Disminuir dosis 20-30%

Control en 1 semana.
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INR ACTITUD

5.5 – 6.4 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado leve Administrar 5 mg de vitamina K (1/2 ampolla 

de KonakionR) por vía oral o subcutánea.
Control diario.

Reasumir la anticoagulación cuando el INR esté 
en rango, con disminución de dosis 20-30%
Control en 3-5 días.

5.5 – 6.4 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado moderado Administrar 5 mg de vitamina K (1/2 ampolla 

de KonakionR) por vía oral o subcutánea.
Control diario.

Reasumir la anticoagulación cuando el INR esté 
en rango, con disminución de dosis 20-30%
Control en 3-5 días.

5.5 – 6.4
Remitir al paciente al Hospital.

con sangrado grave

6.5 – 7.9 No tomar el anticoagulante el día del control.
sin sangrado Administrar de 5 mg de vitamina K (1/2 ampolla 

de KonakionR) por vía oral o subcutánea.
Control diario.

Reasumir la anticoagulación cuando el INR esté 
en rango, con disminución de dosis 30-40%
Control en 1 semana.

6.5 – 7.9 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado leve Administrar 10 mg de vitamina K (1 ampolla 

de KonakionR) por vía oral o subcutánea.
Control diario.

Reasumir la anticoagulación cuando el INR esté 
en rango, con disminución de dosis 30-40%
Control en 3-5 días.

6.5 – 7.9 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado moderado Administrar 10 mg de vitamina K (1 ampolla 

de KonakionR) por vía subcutánea o endovenosa lenta.
Control diario.

Reasumir la anticoagulación cuando el INR esté 
en rango, con disminución de dosis 30-40%
Control en 3-5 días.
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2.5. MANEJO DE PACIENTES EN SITUACIONES ESPECIALES

EMBARAZO Y LACTANCIA

Los anticoagulantes orales atraviesan la barrera placentaria y pueden oca-
sionar embriopatía en el primer trimestre de la gestación. Por otra parte, y al
inducir anticoagulación en el feto, su administración en las fechas cercanas al
parto eleva el riesgo de hemorragia intracraneal, sobre todo en los casos de
parto vaginal.

En consecuencia es aconsejable suspender la anticoagulación oral ya
desde el comienzo del embarazo y mantener a la paciente con heparina de
bajo peso molecular a dosis terapéuticas, efectuando recuentos plaquetarios
periódicos. Únicamente en el caso de pacientes con prótesis valvulares mecá-
nicas se puede plantear reintroducir el anticoagulante oral en el segundo tri-
mestre, pero volviendo a la heparina de bajo peso molecular en el 7º-8º mes.

INR ACTITUD

6.5 – 7.9 Remitir al paciente al Hospital
con sangrado grave

≥ 8.0 No tomar el anticoagulante el día del control.
sin sangrado Administrar 10 mg de vitamina K (1 ampolla 

de KonakionR) por vía subcutánea o endovenosa lenta.
Control diario.

Reasumir la anticoagulación cuando el INR esté 
en rango, con disminución de dosis 40-50%.
Control en 3-5 días.

≥ 8.0 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado leve Administrar 10 mg de vitamina K (1 ampolla 

de KonakionR) por vía subcutánea o endovenosa lenta.
Valorar el envío del paciente al Hospital.
Control diario.

Reasumir la anticoagulación cuando el INR esté 
en rango, con disminución de dosis 40-50%.
Control en 3-5 días.

≥ 8.0 No tomar el anticoagulante el día del control.
con sangrado 
moderado o grave Remitir al paciente al Hospital



En cuanto a la lactancia, no hay contraindicación para acenocumarina o
warfarina (sí para fenprocumon), ya que no pasan a la leche materna o lo
hacen en cantidades prácticamente indetectables, por lo que no afectan la
hemostasia del lactante.

INTERVENCIONES QUIRÚRGICAS

Pacientes con alto riesgo trombótico:

– suspender el anticoagulante oral 3 días antes de la intervención (5 días
en el caso de la warfarina)

– pautar heparina de bajo peso molecular a dosis terapéuticas hasta el día
–1

– pasar a heparina de bajo peso molecular a dosis profilácticas en el
perioperatorio

– reanudar el anticoagulante oral una vez remita el riesgo de sangrado,
manteniendo la heparina de bajo peso molecular hasta que el INR
alcance los niveles terapéuticos.

Pacientes con bajo riesgo trombótico:

– suspender el anticoagulante oral 3 días antes de la intervención (5 días
en el caso de la warfarina)

– pautar heparina de bajo peso molecular a dosis profilácticas
– reanudar el anticoagulante oral una vez remita el riesgo de sangrado,

manteniendo la heparina de bajo peso molecular hasta que el INR
alcance los niveles terapéuticos. 

EXTRACCIONES DENTARIAS

Aunque algunos autores aconsejan mantener al paciente sin modificar el
anticoagulante, siempre que el INR sea inferior a 3, es poco probable que el
odontólogo acepte realizar una exodoncia a este tipo de pacientes, por lo que,
en la práctica, puede utilizarse un esquema de este tipo:

– suspender el anticoagulante oral 3 días antes de la extracción (5 días en
el caso de la warfarina)
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– pautar heparina de bajo peso molecular, a dosis profilácticas o terapéu-
ticas en función del riesgo trombótico del paciente

– reinstaurar la anticoagulación oral el mismo día de la extracción, man-
teniendo la heparina de bajo peso molecular hasta que el INR alcance
los niveles terapéuticos. 

En todo caso, es recomendable tras la exodoncia, irrigar la zona cruenta
con el contenido de una ampolla de 500 mg de ácido tranexámico, seguido de
compresión activa de dicha zona por parte del propio paciente con una segun-
da ampolla de ácido tranexámico durante 20 minutos. También, y durante al
menos dos días más, el paciente realizará enjuagues bucales con solución de
ácido tranexámico cada 6 horas.

No es precisa ninguna medida especial para tratamientos odontológicos no
cruentos (empastes, limpieza bucal, etc.) 

2.6. SISTEMA EXPERTO DE CONTROL DEL TAO

PACIENTE

El usuario puede introducir un paciente nuevo o buscar los datos de un
paciente ya existente, acceder a su histórico de la ficha médica, abrir una ficha
médica o cerrar la actual, ver la información asociada a las visitas que ha rea-
lizado el paciente, introducir los datos de una nueva visita, etc.

LISTA DE TAREAS

La Lista de tareas muestra por defecto las tareas que hay pendientes para
la fecha actual. Esta será la pantalla de trabajo principal, habilitando un meca-
nismo de “comunicación” entre los distintos usuarios implicados en el proce-
so. Existen tres tipos de tareas, visibles en función de los permisos asignados
al usuario que accede al sistema:

Visita programada: La visitas programadas se corresponden con las citas
planificadas para la fecha actual. 

Medida pendiente de dosificar: Ya se ha introducido el INR y falta pau-
tar la dosis.

Impresión de calendario de dosificación: Una vez establecida la dosis y
generada la pauta.
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VISUALIZACION DE TAREAS

Es posible realizar una búsqueda de tareas según un filtro por tipo de tarea
(Visita programada, Dosificación pendiente, Impresión pendiente) fecha,
número de identificación del paciente, etc. La lista de tareas puede ordenarse
por cada uno de sus campos (Fecha, Tipo de tarea, Paciente, INR, Dosis, cen-
tro, etc.) simplemente pulsando sobre dichos campos de la tabla de Lista de
tareas.

COMPLETAR  TAREAS

Para completar (ejecutar) una tarea se ha de pulsar sobre la fila correspon-
diente, y TAONet desencadenará las acciones que permiten llevar a cabo la
tarea dependiendo del tipo:

Tareas de Visita programada: Redirige al usuario a la pantalla de Nueva
Visita, donde el usuario podrá establecer el INR del paciente, indicar comen-
tarios, notas clínicas y, si tiene permisos suficientes, indicar la dosis y estable-
cer la pauta del paciente.
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Tareas de Dosificación pendiente: Redirige al usuario a la pantalla de
Nueva visita, para que el pueda introducir un valor de dosis así como generar
el calendario de dosificación.

Tareas de Impresión pendiente: Haciendo clic sobre la fila o sobre el
icono         el sistema genera un documento con la información del calenda-
rio de dosificación que le corresponde al paciente. También es posible reali-
zar impresión en bloque de los calendarios de dosificación pulsando el botón
“Imprimir Todos” que aparece en la parte inferior izquierda de la pantalla.

Una vez que se completa o elimina una tarea, ésta desaparecerá de la Lista
de tareas.

BUSCAR PACIENTE

Esta opción de menú permite el acceso a una pantalla desde la cual será
posible buscar los pacientes dados de alta en la aplicación y que cumplen con
las condiciones definidas en un filtro. Dichos pacientes aparecerán en un lis-
tado en la parte inferior de la pantalla. Seleccionando un paciente en concre-
to se accederá a la ficha médica del paciente.

GESTIÓN PACIENTES

El principal objetivo de esta pantalla es aunar en un único acceso la ges-
tión de toda la información relativa al paciente, pudiendo consultar/modificar
tanto datos demográficos como datos médicos.



La pantalla de gestión de pacientes se encuentra dividida en cuatro bloques
principales, cada uno de los cuales agrupa un tipo de información relativa al
paciente:

Bloque Datos del paciente: Este bloque se encuentra situado en la parte
superior de la pantalla, e incluye tanto los datos demográficos del pacien-
te, como los campos de identificación de pacientes. 
Bloque Ficha médica: Contiene la información médica del paciente (tra-
tamiento, diagnósticos, rango terapéutico, etc.).
Bloque Histórico de visitas: Esta área de la pantalla muestra el histórico
de visitas del paciente. Desde aquí es posible consultar el detalle de cada
una de las visitas así como añadir manualmente nuevas visitas a dicho his-
tórico.
Bloque Información adicional: Esta área, situada en la parte inferior
derecha de la pantalla, muestra información de la próxima visita del
paciente. Asimismo presenta los iconos asociados a las distintas acciones
que se pueden llevar a cabo desde esta pantalla, y que se verán en detalle
en la siguiente sección del presente documento.

BÚSQUEDA DE  PACIENTE

Es posible buscar pacientes por cualquiera de los campos mostrados en el
bloque “Datos del paciente”. Para ejecutar la búsqueda basta con pulsar la
tecla “Enter” o el botón “Buscar” situado en la parte inferior de la pantalla.

Un único resultado. Si la búsqueda realizada tiene como resultado un
único registro, el formulario mostrará toda la información del paciente
seleccionado
Múltiples resultados. Si la búsqueda tiene como resultado más de un
registro, aparecerá un mensaje indicando que la búsqueda ha dado como
resultado más de un registro. Tras aceptar el mensaje, la pantalla mostrará
la información del primer paciente que ha cumplido los criterios de bús-
queda, pudiendo navegar por el resto de pacientes mediante las opciones
“Anterior” – “Siguiente” que aparecen en la parte inferior derecha de la
pantalla.
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Para consultar el registro siguiente, basta con seleccionar la opción
“Siguiente”:

ACCIONES ADICIONALES

A continuación se muestra un resumen de las distintas acciones, además
de las descritas en los puntos anteriores, que se pueden realizar desde la pan-
talla de gestión de pacientes. Todas estas acciones tienen un icono asociado,
que se muestra a la derecha de la acción, y que en la pantalla aparecerá en la
parte inferior derecha (bloque “Información adicional”).

Cambiar cita  

Permite cambiar la fecha y lugar de próxima cita del paciente. 

Imprimir ficha del paciente

Imprime la ficha actual del paciente. Tras pulsar este icono, aparece una
nueva ventana con la información del paciente en formato PDF.



Nueva visita

Permite dar de alta una nueva visita. Tras pulsar este icono el sistema
muestra la pantalla Nueva Visita, en que se podrá establecer el INR, dosis,
período de control y pauta.

NUEVA VISITA

Cada vez que un paciente acuda a la extracción, se introducirán los datos
de esa nueva visita (tipo de visita, resultado INR, dosis, fecha próxima visita,
etc.) en la pantalla de Nueva Visita. Dependiendo de los permisos asignados a
cada perfil se habilitarán los campos que pueden rellenarse en función de
dichos permisos. 

Si el paciente tiene cita programada para la fecha actual, se mostrará en la
“Lista de Tareas” para dicha fecha. Haciendo “clic” sobre la fila del paciente
se accederá directamente a la pantalla de Nueva Visita. En caso de no tener
cita para ese día, podrá realizarse una búsqueda para ese paciente. Una vez
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encontrado, se puede hacer “clic” en la fila y así acceder a la pantalla de
“Nueva Visita”.

Determinación de INR en el Centro de Salud o Consultorio Médico y
dosificación (en el mismo centro o en el  Hospital)

El INR se introduce en la pantalla de Nueva Visita; se acepta, y se crea una
tarea de Dosificación Pendiente que verá la persona con permisos de dosifi-
cación.
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Tras completar la dosificación, se dejará la impresión del calendario como
pendiente y se creará la tarea de Impresión del Calendario de Dosificación
que se verá en el Centro de Salud o Consultorio donde está el paciente.
Haciendo “clic” en el icono de documento PDF           se generará el docu-
mento con el calendario de dosificación y pinchando en la impresora
imprimirá directamente el calendario.

ADMINISTRACIÓN COAGUCHEK XS PLUS

TAONet permite una administración completa del uso del coagulómetro
Coaguchek® XS Plus, integrándose con el dispositivo volcando datos sobre
él y recibiendo sus resultados. 

Administración de Resultados de Pacientes

Antes de comenzar con el detalle de la gestión de pacientes desde esta pan-
talla, se especificarán los distintos estados en los que se puede encontrar un
registro visualizado en listado de pacientes de la pantalla de “Gestión de
Coaguchek XS Plus”:

Petición pendiente de confirmar envío: Las peticiones con este estado
están pendientes de ser confirmadas para su envío al medidor. Sólo las
peticiones confirmadas pasarán al coagulómetro. Para confirmar una peti-
ción basta con pulsar sobre el botón Solicitar Resultado.
Envío pendiente: Las peticiones confirmadas pasan al estado “Envío
Pendiente”. Este es un estado temporal gestionado automáticamente por el
sistema.
Esperando resultado: Este estado es gestionado automáticamente por el
sistema
Resultado recibido: Este estado es gestionado por el usuario. Todas las
peticiones que han recibido resultado desde el medidor se encontrarán en
este estado. Ahora el usuario podrá procesar los resultados recibidos o des-
cartar resultados incorrectos. Para procesar los resultados recibidos basta
con pulsar sobre el botón Procesar Resultado. Este proceso generará para
cada paciente una visita con el resultado asociado y pendiente de recibir
dosis.
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Resultado procesado: Una vez procesado el resultado el registro pasará al
estado Resultado Procesado.
Resultado descartado: Es posible descartar resultados. Para ello basta
con pulsar sobre el aspa roja asociada a cada registro. Los resultados des-
cartados nunca serán procesados.

A continuación se describen los pasos para completar un ciclo completo
de gestión de pacientes:

1) Una vez establecida la próxima cita para un paciente en la pantalla
Nueva Visita, TAONet añade al paciente en el listado de Administración
Coaguchek XS Plus en dicha fecha, con el estado “Petición pendiente de con-
firmar envío”

Podemos tratar estos datos en bloque, mandando la información de todos
los pacientes con visita pendiente al medidor o uno a uno seleccionando los
pacientes que deseemos:

Envío en bloque: Pinchando sobre el botón Solicitar resultado confirma-
mos el envío de los datos de ese paciente al coagulómetro y pasamos al
estado “Envío pendiente”. Una vez establecida la comunicación con el dis-
positivo y habiendo recibido correctamente los datos, TAONet establece el
estado en “Resultado recibido”.
Selección de paciente/s a enviar: Pinchando sobre la fila, podemos selec-
cionar para qué paciente queremos confirmar el envío de los datos al coa-
gulómetro.

2) Una vez que se ha establecido comunicación con el medidor y ha reci-
bido los datos correctamente, TAONet establece el estado como “Resultado
recibido”.  El coagulómetro Coaguchek® XS Plus tiene los códigos de
pacientes y pueden ser tomadas las muestras para la medición de INR. Una
vez calculado este dato para cada paciente, los incorpora a la tabla.

En cualquier momento, pinchando sobre         se anula el registro pasando
al estado “Resultado descartado”.

3) TAONet ya tiene los datos de INR para los pacientes seleccionados y
podemos procesarlos en bloque pinchando en Procesar Resultado o uno a
uno pinchando sobre la fila de cada paciente, pasando al estado “Resultado
procesado”.
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AÑADIR PACIENTES 

Además de la inserción automática de pacientes desde la pantalla de
Nueva Visita como hemos visto, también podemos insertar pacientes usando
los campos Historia clínica, Nombre, 1º Apellido, 2º Apellido que aparecen
debajo de la tabla. Rellenamos alguno de esos campos y pulsamos Añadir.

AGENDA
Configurar agenda

En Configurar Agenda se pueden llevar a cabo las siguientes acciones:

Crear una nueva agenda.
Reproducir una agenda.
Modificar una agenda.
Eliminar una agenda.
Modificar el calendario.

Para llevar a cabo las acciones anteriores, se accede a un formulario cuyo
funcionamiento se detalla a continuación:



Los campos Fecha Inicio y Fecha Fin se rellenan eligiendo una fecha en
el calendario que se despliega al pulsar sobre el icono que se encuentra junto
a ellos.

Para añadir una franja temporal a un día de la semana, se ha de pulsar
sobre el icono que aparece junto al nombre del día.

Al pulsar sobre dicho icono, se habilitan los campos para incluir los datos
que definen la franja temporal.

Cuando se han introducido los datos deseados, se pulsa sobre el icono azul
para validar los datos y comprobar que son correctos y coherentes.

Para eliminar una franja horaria, hay que pulsar sobre el icono rojo que
aparece junto a la misma. Es posible añadir varias franjas horarias al mismo
día siempre que no se solapen.

Nueva agenda
Permite especificar la configuración de las franjas temporales en que se

esperan recibir pacientes para cada día de la semana entre una fecha de inicio
y una fecha de fin.
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Para ello, hay que pulsar en el botón Nuevo Calendario.
En el formulario al que se accede, se ha de especificar Fecha Inicio y

Fecha Fin de la agenda. A continuación se definen las franjas temporales
deseadas.

La agenda se creará al aceptar los datos.

2.7. EFECTO SOBRE LA ANTICOAGULACIÓN ORAL DE
FÁRMACOS DE USO COMUN EN ATENCIÓN PRIMARIA

Debido a la interacción de los anticoagulantes orales con buen número de
fármacos, y con el fin de facilitar la prescripción médica evitando posibles
efectos indeseables, anotamos a continuación un cuadro con aquellos fárma-
cos que aumentan el efecto del anticoagulante o incrementan, siquiera por
otra vía, el riesgo de hemorragia; los que reducen el efecto; y los fármacos
recomendados en pacientes en TAO.
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AUMENTAN EL EFECTO REDUCEN EL EFECTO SIN INFLUENCIA:
(aumento del INR (disminución del INR) FÁRMACOS

o riesgo de sangrado) RECOMENDADOS

APARATO DIGESTIVO

Ranitidina (a dosis
< 300 mg) 

Famotidina
Nizatidina

Antiácidos con Magnesio Magaldrato
Cimetidina Almagato
Cisaprida Sucralfato (precaución: Pantoprazol
Laxantes con parafina administrar el ACO 2 h antes ó Metoclopramida
Omeprazol 6 después del sucralfato) Clebopride
(a largo plazo y Mesalazina (conviene Domperidona

dosis > 20 mg) monitorizar) Glicerina
Ranitidina Agar
(a dosis > 300 mg) Lactulosa

Plantgo
Loperamida

APARATO CARDIOVASCULAR

Amiodarona Nifedipino
Propafenona Nitratos
Quinidina Hidroclorotiazida
Clopidogrel Furosemida
Ticlopidina Indapamina
Dipiridamol Captopril
Acido Etacrínico Espironolactona Enalapril
Heparina Clortalidona Prazosina
Verapamilo Atenolol
Diltiazem Bisoprolol
Quinaprilo Metoprolol
Fosinoprilo Digoxina
Propanolol
(con Warfarina)

HIPOLIPEMIANTES

Clofibrato
Fenofibrato
Gemfibrocilo
Lovastatina Colestiramina Pravastatina
Simvastatina Colestipol
Fluvastatina
Atorvastatina
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AUMENTAN EL EFECTO REDUCEN EL EFECTO SIN INFLUENCIA:
(aumento del INR (disminución del INR) FÁRMACOS

o riesgo de sangrado) RECOMENDADOS

ANALGESICOS , ANTIINFLAMATORIOS

1ª Elección:
Diclofenaco
Paracetamol 

A.A.S. y Salicilatos (dosis < 2 gr/día)
(evitar: aumentan Nabumetona
el riesgo Codeína

de hemorragia)
Fenilbutazona 2ª Elección:
Diflunisal Ibuprofeno
Dextropropoxifeno Metamizol
Corticosteroides Naproxeno
Sulindaco Tramadol
Piroxicam Morfina
Ketoprofeno Ketorolac
Indometacina Dextropropoxifeno

Salsato

SISTEMA NERVIOSO

Disulfurán Diazepam
Acído Valproico Triazolam
ADT Barbitúricos Ergotamina
Clorpromazina Fenitoina Imipramina
Fluoxetina Haloperidol Levodopa
Paroxetina (tratamiento crónico) Biperideno
Fluvoxamina Carbamazepina Mianserina
Fenitoina (al principio (ajustar dosis)
del tratamiento) Citalopram

ANTIFÚNGICOS

Fluconazol
Itraconazol Griseofulvina
Ketoconazol 
Miconazol (evitar:
hemorragias graves) 

ANTIVIRÁSICOS

Ritonavir
Saquinavir

ANTINEOPLÁSICOS

Tiamoxifeno Aminoglutetimida
5-Fluouracilo
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AUMENTAN EL EFECTO REDUCEN EL EFECTO SIN INFLUENCIA:
(aumento del INR (disminución del INR) FÁRMACOS

o riesgo de sangrado) RECOMENDADOS

ANTIREUMÁTICOS

AINEs (Indometacina, Diclofenaco
Piroxicam, Fenilbutazona) Ibuprofeno

Naproxeno
Nabumetona
Salsato

ANTIGOTOSOS

Alopurinol 
Sulfinpirazona

ANTIEPILÉPTICOS Y ANTICONVULSIVANTES

Fenobarbital (evitar)
Fenitoína (evitar)

Fenitoína Carbamacepina (precaución)
Primidona (precaución

ANTIPARKINSONIANOS

Levodopa
Bipirideno

PSICOLÉPTICOS (ANSIOLÍTICOS) / PSICOANALÉPTICOS (ANTIDEPRESIVOS)

Citalopram
ISRS: Fluvoxamina Mianserina
Paroxetina Antidepresivos 
Fluoxetina tricíclicos
Sertralina Barbitúricos Diazepam
IMAO Cloracepato

Otras 
benzodiacepinas

BRONCODILATADORES / MUCOLITICOS / ANTITUSÍGENOS

Cualquier 
broncodilatador
Cualquier mucolítico 
Codeína 

OTROS

Disulfiram Azatioprina Ergotamina
Danazol (evitar) Raloxifeno Cualquier
Glucagón Ciclosporina A antihistamínico

No existe contraindicación para la medicación tópica ocular, nasal,
bucal, anal, vaginal  ni dermatológica.





TERCERA PARTE:

PROTOCOLO DE ENFERMERÍA
EN EL PACIENTE ANTICOAGULADO





3.1. COAGULOMETRO. TÉCNICA DE PUNCION

Coaguchek XS Plus es un coagulómetro portátil para la determinación del
Tiempo de Protrombina en sangre capilar o venosa. Se presenta en una bolsa
de transporte con todo lo necesario para realizar la prueba.

El sistema se compone de un analizador portátil Coaguchek XS Plus y
reactivos de química seca -tiras reactivas- para la determinación del Tiempo
de Protrombina con muestras de sangre fresca capilar o sangre venosa no
heparinizada.

Con cada caja de tiras reactivas se adjunta un chip de codificación que con-
tiene toda la información acerca del calibrado del reactivo, la caducidad de las
tiras, etc. Dicho chip debe insertarse siempre que se empiece una nueva caja
de tiras, previamente a empezar a realizar las mediciones.

Coaguchek XS Plus almacena en su memoria hasta 60 valores de chips de
codificación, por lo que una vez insertado, si se utilizan a posteriori tiras del
mismo lote, las identifica y no es necesario insertarlo de nuevo.

La medición o determinación del Tiempo de Protrombina tan sólo requie-
re de dos pasos: insertar la tira y aplicar la muestra de sangre fresca capilar
directamente desde el dedo del paciente sin necesidad de manipulación de la
muestra ni del reactivo.

El volumen de muestra necesario es de 10 microlitros.
El tiempo de medición es de un minuto aproximadamente.
El rango de temperatura para trabajar es de 18 a 32ºC.
El rango de humedad, del 10% al 85%.

PRINCIPIO DE MEDICIÓN

El fundamento de la determinación es la detección de la actividad de la
trombina, proteasa final en ambas rutas de la coagulación plasmática. La tira
reactiva contiene dos reactivos: factor tisular recombinante humano
(hrTF) también conocido como tromboplastina (con un ISI de 1.0) y un sus-
trato que se usa para la determinación de proteasas séricas como la trombina
(producto final del proceso de coagulación).
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COAGULÓMETRO (Fig. 1)

Coaguchek XS Plus determina el Tiempo de Protrombina, que puede
expresar en tres formas posibles: como INR, como porcentaje de actividad o
como tiempo (segundos). 

Su rango de medición es de 0.8 hasta 8 en valores de INR, indicando si se
han sobrepasado en caso de valores superiores o inferiores.

Su capacidad de memoria es de 500 resultados (con fecha y hora de obten-
ción).

Funciona mediante iconos, lo que facilita la comprensión de la metódica a
seguir y reduce la posibilidad de cometer errores en la medición.

Dispone de pantalla táctil para gestionar el medidor, que permite identifi-
car a pacientes y usuarios alfanuméricamente, identificar al administrador
maestro, bloquear determinadas funciones, etc.

Puede funcionar con 4 pilas 1.5 AA o con batería interna recargable, pero
dispone también de un adaptador de red para poder ser usado conectado a la
red eléctrica.

Dispone de un puerto de datos infrarrojo/ethernet, que permite el volcado
bilateral automático de datos, por lo que puede tanto descargar lo almacena-
do en la memoria como, inversamente, cargar datos demográficos o listas de
trabajo desde cualquier PC, minimizando así los riesgos de trascripción.

Figura 1: Coagulómetro: analizador Coagucheck XS Plus
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TIRAS  REACTIVAS (Fig. 2)

Las tiras reactivas que utiliza el sistema se denominan Coaguchek XS PT
Test. Vienen envasadas en tubo y a su vez se presentan en cajas de 24 ó 48
unidades. Los tubos de tiras reactivas pueden almacenarse fuera de la nevera.

La codificación para cada lote de tiras reactivas se realiza mediante un chip
electrónico que corresponde a cada lote. Este chip viene en cada caja de reac-
tivos y debe ser reemplazado con cada nueva caja a utilizar.

La calibración de cada lote de tromboplastina hrTF de Coaguchek XS Plus
se realiza por duplicado respecto a las tromboplastinas de referencia de la
OMS (Organización Mundial de la Salud) asegurando siempre la fiabilidad de
las tiras reactivas. Antes de su comercialización, la empresa suministradora
(Roche Diagnostics) realiza dos Controles de Calidad para cada lote. Los
datos de la calibración y lote se almacenan en el chip electrónico de codifica-
ción.

Figura 2: Tiras reactivas

OBTENCIÓN DE LA MUESTRA

Figura 3: Técnica de extracción y reco-

lección de muestras
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CONDICIONES PARA OPERAR

Utilizar el coagulómetro a temperatura ambiente (18º-32º).
El monitor debe estar colocado sobre una superficie plana.
Evitar hacer la prueba bajo una luz solar muy brillante.
Esperar siempre que las tiras de análisis y los controles alcancen la tempe-

ratura ambiente antes de ser usados.
Mantener el monitor y las tiras de análisis alejados de campos magnéticos

tales como teléfonos móviles. 

PREPARACIÓN DEL PACIENTE (Fig. 4)

Uno de los aspectos básicos en la obtención de la muestra es la prepara-
ción del paciente. Para conseguir una buena extracción es indispensable que
facilitemos el riego sanguíneo de la mano, lo que conseguiremos con un leve
masaje palmar. En caso de tener las manos frías es recomendable frotarlas o
pasarlas por agua caliente secándolas bien, antes de proceder a la extracción.
Por otro lado, es recomendable que el paciente acuda con las uñas cortadas.

La punción debe realizarse en el dedo medio o anular, pero en el caso de
personas con callosidades es preferible hacerlo en el dedo meñique. Para una
técnica óptima es recomendable hacer la incisión en la parte lateral del dedo,
teniendo en cuenta que cuanto más nos acerquemos a la yema más se disper-
sará la gota y será necesaria más sangre para conseguir obtener la muestra.

Figura 4: Preparación del paciente

PROCEDIMIENTO

Encender el equipo pulsando la tecla correspondiente. En este momento el
equipo procede a realizar los chequeos electrónicos.

Seleccionar Test Paciente de la pantalla del menú principal.
Introducir la identificación del paciente.
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Extraer una tira del tubo de tiras. Volver a cerrar el tubo. Insertar la tira
reactiva en el coagulómetro en el sentido de las flechas impresas en la tira.
Una señal acústica indica que el aparato ha reconocido la tira.

En el coagulómetro aparece un símbolo  de reloj de arena, que indica que
se está procediendo al calentamiento de la tira reactiva. Una señal acústica
indicará que se puede ya aplicar la sangre, al mismo tiempo que aparece en
pantalla una gota parpadeante.

Desde este momento, se dispone de 120 segundos para aplicar la gota de
sangre.

Pinchar la yema del dedo y dejar colgar la mano hacia abajo.
Dejar caer la gota. Eventualmente se puede apretar con suma delicadeza

(nunca oprimir) la parte externa del dedo hasta que cuelgue una gota de san-
gre grande.

Aplicar la gota en la zona de aplicación transparente semicircular en el tér-
mino de 15 segundos. La gota será absorbida por capilaridad. Mantener la
gota de sangre próxima a la tira hasta que se perciba una señal acústica. Desde
este momento no se debe añadir más sangre, ni tocar la tira reactiva.

La medición comienza, apareciendo en pantalla el símbolo del reloj de
arena.

En algo menos de 1 minuto aparece en pantalla el resultado, que, a su vez,
es memorizado automáticamente por el coagulómetro.

ASPECTOS PRÁCTICOS EN LA REALIZACIÓN DE  
LA PUNCIÓN CAPILAR

No se sacará la tira de su envase hasta el momento de realizar la determi-
nación.

Si la gota de sangre que hemos puesto no es suficiente, no se debe agregar
más sangre, sino desechar la tira y volver a iniciar la prueba.

Una vez leído el resultado, se retira la tira de análisis y  se desecharán tira
y lanceta, de  forma adecuada. Las tiras reactivas pueden ser desechadas a la
basura normal cuando son utilizadas en el domicilio del paciente. Cuando su
uso es en Centros Sanitarios se procederá según el reglamento vigente en cada
institución para la prevención de riesgos laborales.

Si una analítica no nos informa del INR o bien el resultado es incoheren-
te y debemos repetir el análisis, no se debe obtener la muestra del mismo
corte, sino que se efectuará una nueva incisión en otro dedo.

Si no se van a realizar mas controles, se apagará el coagulómetro.
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La limpieza del aparato, tanto interior como exterior, se realizará siguien-
do el manual de instrucciones.

CONTROLES

Coaguchek XS Plus dispone de un control integrado de calidad tendente a
asegurar que todas las variables que intervienen en el proceso de medición
son correctas.

Dicho control incluye la verificación de la integridad de la tira en cada
medición, posibles anomalías en la aplicación de la gota, caducidad de las
tiras, defectos en otros parámetros como son el exceso o defecto de tempera-
tura, suciedad en la zona de aplicación de la muestra…

En el caso de que alguno de los controles internos denote alguna anoma-
lía no se realizará la determinación y aparecerá el icono de error correspon-
diente. Si todos los controles de autoverificación son correctos antes y duran-
te la medición, obtendremos el valor del tiempo de protrombina en las unida-
des que hayamos seleccionado.

Por otro lado, existen reactivos específicos para la realización de controles
de calidad externos si se cree conveniente. Cada lote de controles tiene un
valor diana que permite verificar que los controles externos han sido correc-
tos. Estos valores se incorporan en chips y a su vez quedan almacenados en la
memoria del medidor.
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3.2. HOJA DE PACIENTE ANTICOAGULADO

NOMBRE:____________________________________________________

FECHA DE NACIMIENTO:_____________________________________

Nº HISTORIA CLÍNICA: _______________________________________

MÉDICO: ____________________________________________________
ENFERMERA: ________________________________________________

CONTROL POR: ATENCION PRIMARIA HEMATOLOGIA

MOTIVO DE INCLUSIÓN:

Trombosis venosa profunda Valvulopatía
Embolismo pulmonar Prótesis valvular mecánica
Fibrilación auricular Prótesis valvular biológica
Otros (especificar)

FÁRMACO ANTICOAGULANTE, PRESENTACIÓN: ______________

I.N.R. PERSONAL RECOMENDADO: ___________________________

FECHA DE INICIO DEL TAO: __________________________________

DURACIÓN DEL TAO:_________________________________________

DIAGNÓSTICOS: _____________________________________________

_____________________________________________________________

_____________________________________________________________

MEDICACIÓN CRÓNICA: ¿Ha tomado alguna medicación nueva?¿Ha
modificado la dosis? (Si cambios, anotar fecha):
_____________________________________________________________

_____________________________________________________________

_____________________________________________________________



CONTROL ANTICOAGULACIÓN:

CUIDADOS Y CONSEJOS:

OBSERVACIONES:
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Fecha

INR actual

Hemorragias
(graves, leves), hematomas

Vómitos, diarrea, fiebre

Otras incidencias

Cumplimiento tratamiento

Embarazo, cirugía 

Cambios dieta
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3.3.  PLAN DE CUIDADOS  EN PACIENTE ANTICOAGULADO

DIAGNÓSTICOS OBJETIVOS INTERVENCIONES

1601 Conducta de 2300 Administración 
cumplimiento. de medicación.

1609 Conducta 4360 Modificación
terapéutica: de  conducta.
enfermedad o lesión.

1802 Conocimiento: 4420 Acuerdo
dieta. con el paciente.

00078  Manejo inefectivo 1803 Conocimiento: 5520 Facilitar
del régimen terapéutico proceso de la enfermedad el aprendizaje.

1808 Conocimiento: 5616 Enseñanza:
medicación medicamentos

prescritos.

1813 Conocimiento:
régimen terapéutico.

1601 Conducta de 2300 Administración
cumplimiento. de medicación.

00079  Incumplimiento 1603 Conducta de 4360 Modificación
del tratamiento (especificar) búsqueda de la salud de  conducta.

1609 Conducta  4420 Acuerdo 
terapéutica: con el paciente.
enfermedad o lesión.

4480 Facilitar la 
autorresponsabilidad
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PROBLEMAS DE COLABORACIÓN

Complicación Potencial: Hemorragia
El profesional de enfermería debe detectar los signos y síntomas iniciales

de hemorragia e intervenir en colaboración para derivar o estabilizar al
paciente.

Indicadores:
● Orina de color transparente y de color amarillo claro.
● Sin hematomas ni epistaxis.
● Sin cambios en el color de las heces.
● Sin hemorragias gingivales.

DIAGNÓSTICOS OBJETIVOS INTERVENCIONES

1601 Conducta de 2300 Administración 
cumplimiento. de medicación.

1609 Conducta terapéutica: 4360 Modificación
enfermedad o lesión. de  conducta.

00162 Disposición para 1802 Conocimiento: 4420 Acuerdo con
mejorar el manejo del dieta. el paciente.
régimen terapéutico

1803 Conocimiento: 5510 Educación
proceso de la enfermedad sanitaria

1808 Conocimiento: 5520 Facilitar el
medicación aprendizaje.

1813 Conocimiento: 5616 Enseñanza:
régimen terapéutico. medicamentos

prescritos.

1902 Control del riesgo



3.4. CONTROL DE CALIDAD DE COAGULÓMETROS Y 
TIRAS REACTIVAS

CENTRO DE SALUD/CONSULTORIO LOCAL  - - - - - - - - - - - - - - -

FECHA:  - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

COAGULÓMETRO

Funcionamiento (se siguen estrictamente las condiciones de empleo): - - - -

Limpieza adecuada del aparato: - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

¿Se le ha sometido a temperaturas extremas?:  - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

TIRAS   REACTIVAS

Lote y fecha de caducidad:  - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Número de tiras utilizadas en la caja:  - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Fecha de apertura del lote:  - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Fecha de fin del lote:  - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

MUESTRAS CAPILARES

Determinaciones en el Centro de Salud / Consultorio Local:  - - - - - - - - - -

Determinaciones  en domicilio:  - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

TEST DE CONTROL

Número de determinaciones en rango:  - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Número de determinaciones fuera de rango:  - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Número de determinaciones no válidas:  - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
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CUARTA PARTE:

EL PACIENTE ANTICOAGULADO





4.1. EDUCACIÓN PARA LA SALUD EN EL PACIENTE 
ANTICOAGULADO

Es fundamental que el paciente comprenda de forma clara en qué consis-
te el tratamiento anticoagulante oral, cuál es su finalidad y indicación, así
como la importancia de su cumplimentación correcta, las frecuentes interac-
ciones con fármacos y alimentos, las posibles complicaciones de un control
inadecuado y los riesgos que conlleva el exceso o insuficiencia del nivel de
anticoagulación.

De este modo se evitarán en gran parte sus complicaciones.
Tanto el médico como la enfermera de Atención Primaria, están en una pri-

vilegiada posición para realizar esta función educadora al paciente anticoagu-
lado, máxime cuando sean ellos quienes lleven a cabo el control clínico y la
dosificación.

En cada visita hemos de asegurarnos que el paciente o la persona respon-
sable de éste comprenden la dosis que se le ha pautado, dándole por escrito
las informaciones por medio de hojas explicativas.

Los aspectos que se deben revisar con los pacientes, tanto al principio del
tratamiento como periódicamente son (tabla modificada de Bridgen):

● Mecanismo de acción de los anticoagulantes
● Indicación por la que se le ha prescrito la anticoagulación y su duración
● Horario estricto para la toma de la dosis del anticoagulante
● Monitorización del seguimiento con el INR
● Factores que pueden interaccionar con el TAO: Cambios de dieta (ali-

mentos con alto contenido en vitamina K), actividad física, enfermeda-
des concomitantes.

● Efectos de la ingesta de alcohol
● Efectos del AAS y los antiinflamatorios no esteroideos
● Evitar los deportes de contacto, en los que se puedan producir trauma-

tismos
● Consultar ante caídas, heridas o hemorragias
● Consultar ante el inicio o cese de cualquier medicación
● Consultar antes de acudir al odontólogo u otra cirugía
● Evitar el embarazo
● Utilizar una hoja con el resultado del INR y la dosificación hasta el pró-

ximo control
● Proporcionar un número de teléfono de contacto
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Esta actividad debe integrarse en la educación necesaria para el resto de
patologías, hábitos saludables y actividades preventivas que se estén realizan-
do con cada paciente concreto. Como en otras patologías crónicas cuya aten-
ción forma parte de nuestro quehacer diario, la educación sanitaria individual
es la base de esta actividad.

Asimismo se pueden diseñar actuaciones educativas a grupos de pacientes
y familiares que pueden mejorar la comprensión y responsabilidad de los
pacientes y mejorar por tanto la calidad del seguimiento.

4.2. INFORMACIÓN AL PACIENTE ANTICOAGULADO

En este apartado tratamos de dar una respuesta clara y sencilla a las pre-
guntas que más frecuentemente nos plantean los pacientes en la consulta de
Atención Primaria, en la idea de hacer más comprensibles las razones del tra-
tamiento y su control y de darles unas instrucciones fáciles que les permitan
conseguir el máximo beneficio con el menor riesgo posible.

¿CAUSAN COMPLICACIONES LOS ANTICOAGULANTES ORALES?

La complicación más frecuente de los anticoagulantes orales es el sangra-
do (hemorragia) por el sitio más insospechado, incluso sin golpes si la dosis
de SintromR es más alta que la necesaria.

Hay que insistir al paciente, que debe consultar ante pérdidas anormales de
sangre por encías, nariz, orina ó heces (heces negras), así como por la apari-
ción de cardenales sin golpes que los provoquen. A veces, pueden existir sín-
tomas por los que debe acudir a Urgencias, como dolor de cabeza intenso y
brusco, alteraciones en la visión ó en el habla, ...

¿CÓMO SABE EL PACIENTE LA CANTIDAD DE ANTICOAGULANTE
QUE DEBE TOMAR?

Realizando pruebas o controles de anticoagulación periódicos. La pauta de
dosificación la establece el médico en función de los resultados obtenidos en
dichos controles analíticos.

Cada persona necesita una dosis determinada y ésta puede variar a lo largo
del tiempo, en un mismo paciente.

En  ningún caso debe el paciente modificar la dosis de SintromR por su
cuenta.
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¿CUÁNDO HAY QUE HACERSE EL CONTROL?

El día señalado en su hoja de tratamiento y, de forma extraordinaria, si ha
tenido algún signo de alarma que indique un exceso de coagulación.

EL DÍA DEL CONTROL

¿Puede desayunar antes del análisis?
Sí. Si el control se le hace mediante punción en el dedo puede desayunar

con total libertad. En caso de que se le haga por extracción venosa es prefe-
rible que no consuma alimentos grasos pero sí puede realizar un desayuno a
base de café, leche, infusiones, tostadas, fruta, etc.

¿Puede tomar medicaciones antes del análisis?
Sí. Debe tomar los medicamentos que habitualmente le correspondan a

esa hora. Conviene recordar al paciente en este momento, la norma general de
tomar el anticoagulante a una hora distinta de la primera de la mañana, para
que si el control aconseja modificar la dosis, pueda hacerse desde ese mismo
día.

¿Cuándo debe comunicar las incidencias que ha tenido desde el último
control?

En el momento de ser pinchado debe informar al personal de enfermería
de cambios de medicaciones, sangrados, problemas médicos nuevos, necesi-
dad de ir al dentista o cualquier otra cosa que le parezca relevante.

¿Puede cambiar el día del control?
La fecha de control que se le proporciona es la que se consideró la más

adecuada para el paciente. Si por un motivo justificado quiere modificarla en
unos pocos días, deberá hacerlo saber al personal sanitario de Atención
Primaria para que valore si es posible sin correr riesgos, y poder citarlo para
el día más conveniente de forma que no altere un trabajo que debe estar orga-
nizado en beneficio de todos los pacientes.

¿Con qué frecuencia se le va  a hacer el control?
Es variable. Los controles serán muy frecuentes al principio o en determi-

nadas situaciones en que no esté estable o se precise un seguimiento especial.
Si está bien controlado, habitualmente serán cada 4-6 semanas.
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¿CUANDO HAY QUE TOMAR EL ANTICOAGULANTE?

El anticoagulante oral hay que tomarlo siempre a la misma hora para evi-
tar olvidos. Lo más importante es que se acostumbre a tomarlo más o menos
a la misma hora, sin obsesionarse con la exactitud. Para evitar interferencias
con la alimentación es aconsejable su toma a media tarde. Debe evitar tomar-
lo a primera hora de la mañana para no interferir con los controles y para que,
si se modifica la dosis, dicha modificación sea efectiva cuanto antes.

¿QUÉ DEBE HACER EN CASO DE OLVIDO?

Si se olvida tomar una dosis a la hora habitual pero se acuerda a lo largo
del día tomarla en ese momento. 

Si se olvida un día, no debe variar la dosis ni tomar el doble al día siguien-
te, sino tomar la que le corresponda y advertirlo a su médico o enfermera.

Debe procurar que esto no le ocurra, pero por un olvido de un día aislado
no es probable que pase nada. Para evitar este tipo de olvidos es aconsejable
que tache del calendario de la medicación la pastilla correspondiente después
de haberla tomado y así no le quedarán dudas de si la tomó o no.

¿QUE DEBE HACER SI SE EQUIVOCA DE DOSIS?

Si a lo largo del día se da cuenta que ha tomado una dosis inferior a la que
le correspondía, puede corregirlo tomando la cantidad que le falta.

Si tomó una cantidad ligeramente superior a la que le correspondía, puede
compensarlo al día siguiente disminuyendo la dosis en la misma medida que
el exceso que tomó hoy. Si le tocaba descansar y no lo hizo, descanse al día
siguiente.

Si alteró el orden de la secuencia que venía tomando corríjalo al día
siguiente.

En todo caso, si tiene alguna duda consúltelo a su médico o a su enferme-
ro, y, desde luego, adviértale de los errores cometidos.

¿CUÁNDO PUEDE DEJAR DE TOMAR EL SINTROM?

La duración del tratamiento es muy variable dependiendo de la causa que
lo motivó y las circunstancias de cada paciente. En ocasiones habrá que man-
tenerlo de por vida, y en otras se podrá suspender pasado un tiempo variable.
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En cualquier caso, será el médico quien determine cuando se podrá suspender,
y bajo ningún concepto deberá el paciente dejar de tomarlo por su cuenta.

ALIMENTACIÓN

¿Qué dieta debe seguir? ¿Hay alimentos prohibidos?
Debe comer de todo de forma variada y equilibrada. Los únicos alimentos

prohibidos son los que se le hayan restringido por otras causas, como pueden
ser las dietas por tensión alta, colesterol o diabetes. Es importante que vaya
‘rotando’ los alimentos y evite basar la dieta durante días seguidos en un
mismo tipo de alimento, especialmente los ricos en vitamina K como coles,
brécol, repollo y otros vegetales de hoja verde, castañas, etc. que consumidos
de forma preferencial pueden interferir con la medicación. No obstante, tan
inadecuado como consumir una excesiva cantidad de este tipo de alimentos es
el dejar de tomarlos por completo, ya que su dieta sería deficitaria en vitami-
na K y podría ponerse en situaciones con peligro de hemorragia. En definiti-
va, comer de todo, de forma variada.

¿Puede tomar alcohol?
Puede tomar vino o cerveza en cantidad moderada acompañando a las

comidas siempre que no se lo hayan prohibido por otros motivos. Los exce-
sos en la cantidad o la toma de bebidas alcohólicas más fuertes pueden llegar
a hacer imposible el control del tratamiento.

¿Puede tomar preparados de herboristería o suplementos vitamínicos?
Se desaconseja, ya que algunos interfieren de forma importante con la

medicación anticoagulante.

¿Puede hacer dietas especiales?
Si va a iniciar una dieta, especialmente si es de adelgazamiento o vegeta-

riana, debe comunicarlo a su médico o enfermera para que se prevean los con-
troles necesarios para reajustar la dosificación en caso de que sea preciso.

¿Qué debe hacer si tiene vómitos o diarrea?
Debe tener en cuenta que la medicación se absorbe por el aparato digesti-

vo. Si la vomita inmediatamente después de tomarla no le va a hacer efecto,
por lo que tendrá que repetir la toma. En caso de diarrea deberá hacer una
dieta líquida astringente y consultar a su médico o enfermera. Si la situación
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persiste más de dos días, conviene que acuda a su Centro de Salud o
Consultorio Médico, ya que probablemente deba realizarse un control, pues-
to que es posible que necesite un ajuste en el tratamiento.

VACUNAS E INYECCIONES:

¿Puede vacunarse de la gripe o de otras enfermedades?
Sí. Puede ponerse vacunas e inyecciones subcutáneas 

¿Puede ponerse inyecciones intramusculares?
No. Las inyecciones intramusculares (generalmente en las nalgas) deben

evitarse ya que pueden dar lugar a hemorragias muy importantes a veces con
graves repercusiones. Si por una causa excepcional precisa un tratamiento
intramuscular para el que no hay otra alternativa, debe poner en conocimien-
to de médico y enfermera su condición de paciente anticoagulado.

¿Puede ponerse tratamientos hormonales inyectados?
Algunos pacientes, especialmente con problemas prostáticos, reciben tra-

tamientos cada tres meses inyectados con agujas de grueso calibre. Antes de
ponérsela debe hacerse un  control para verificar que el nivel de anticoagula-
ción es el adecuado y después comprimir durante 15 a 20 minutos el punto de
inyección.

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS Y OPERACIONES:

¿Cuándo debe avisar de que se le van a realizar pruebas?
Excepto los análisis, debe avisar de todas aquellas pruebas en las que se le

vaya a pinchar o cortar ya sea para hacer biopsias, tratamientos o por cual-
quier otro motivo. 

Debe avisar también de las pruebas endoscópicas (tubos por el aparato
digestivo, respiratorio o urinario) ya que en ocasiones dependiendo de lo que
el especialista vea en ese momento precisará hacer pequeños cortes (biopsias)
para tomar una muestra para analizar.

No es preciso que avise de pruebas no cruentas como radiografías (inclu-
so con contrastes), ecografías, mamografías, TAC, etc.

114



¿Debe avisar de cualquier intervención?
Sí. Por pequeña que le parezca debe comunicarla al menos una semana

antes, ya que habrá que prepararle para disminuir el riesgo de sangrado. Debe
asegurarse también de que el cirujano y anestesista que le intervienen conoz-
can que es usted un paciente en tratamiento anticoagulante, para que sigan las
indicaciones que se le han dado en el control.

¿Qué ocurre si se tiene que operar de urgencia?
Es conveniente que lleve siempre encima algún indicativo que acredite que

toma anticoagulantes (el mismo calendario de dosificación puede servir) y
comunicarlo a los médicos y enfermeros que le atiendan. 

VIAJES:

¿Puede viajar tomando anticoagulantes?
Sí. Lo que sí debe hacer es llevar consigo la cartilla de dosificación y, en

caso de ir al extranjero, medicación suficiente para todo el viaje, averiguan-
do, a ser posible antes de iniciar el viaje, el centro de control más próximo al
sitio al que vaya a viajar por si le coincidiera realizar el control durante ese
tiempo o tuviera alguna incidencia. 

En todos los países desarrollados existen centros donde se realiza el con-
trol mediante procedimientos iguales o muy similares.

HERIDAS Y TRAUMATISMOS:

¿Qué debe hacer si se produce una herida sangrante?
En primer lugar debe comprimir la herida de forma intensa y continuada.

Si la lesión no es muy importante, esto bastará para cortar la hemorragia. En
caso de heridas más importantes que necesiten puntos de sutura, sucias (que
precisen limpieza y vacunación), o que no dejen de sangrar, debe acudir a los
Puntos de Atención Continuada (PAC).

¿Qué debe hacer en caso de golpes importantes, luxaciones o fracturas?
Asegurarse de avisar al médico que le atiende que toma anticoagulantes.
Si después de un golpe de menor importancia aparece una hinchazón

importante podría tratarse de un hematoma interno por lo que debe acudir a
su médico para ser valorado y controlar su nivel de anticoagulación.

115



PEQUEÑAS HEMORRAGIAS ESPONTÁNEAS:

¿Qué debe hacer ante pequeños sangrados?
Una persona anticoagulada que se hace una pequeña herida sangra más de

lo habitual. En ese caso sólo requiere que esté más tiempo haciendo presión
sobre ella.

Si sangra de forma poco importante por la nariz o encías, tiene una mens-
truación más abundante de lo habitual o le salen pequeños moratones en la
piel, debe comunicarlo en el próximo control. 

Si tiene una hemorragia en la parte blanca del ojo, por alarmante que
parezca, no suele revestir gravedad. No obstante debe comunicarlo también
en el siguiente control. 

Si tiene un muy pequeño sangrado por la orina o esputos con sangre, debe
comunicarlo para que se le adelante el control. 

Pequeñas cantidades de sangre roja con las heces suelen deberse a hemo-
rroides. No obstante debe comunicarlo cuando vaya al control, ya que puede
haber otras causas.

SANGRADOS IMPORTANTES:

¿Qué debe hacer ante sangrados importantes?
Cualquier sangrado en cantidad importante ya sea espontáneo o después

de un traumatismo es motivo de acudir al médico indicando que toma medi-
cación anticoagulante, para que se tomen las medidas oportunas para frenar la
hemorragia y tratar el problema que la causa. 

Es importante que el paciente sepa que si la sangre procede del estómago
o de la parte alta del intestino puede manifestarse como una coloración inten-
samente negra de las heces. 

¿QUÉ MEDICAMENTOS PUEDE TOMAR CON SINTROM®?

No debe tomar ningún producto que no sea autorizado por su médico, al
que debe advertir que está tomando anticoagulante oral.

La Aspirina y derivados aumentan el riesgo de sangrar. No la debe tome
nunca salvo por indicación de su médico.

Es muy importante consultar siempre al médico antes de tomar cual-
quier nueva medicación.
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DENTISTA:

¿Qué debe hacer para extraer una pieza dentaria?
Debe comunicar, tanto al dentista como a su médico, que toma tratamien-

to anticoagulante, para que le indiquen la pauta a seguir. 
Independientemente del tratamiento anticoagulante, si el paciente es un

paciente con riesgo moderado o alto de endocarditis bacteriana, deberá hacer
la profilaxis que le indique su dentista.

Después de la extracción se aplicará en la zona el contenido de una ampo-
lla de 500 mg de ácido tranexámico (Amchafibrin ®), quedando a criterio del
odontólogo la necesidad de aplicar puntos de sutura. A continuación el
paciente  mismo comprimirá la zona con una gasa empapada en otra ampolla
del mismo producto durante unos 20 minutos. 

Durante dos días realizará, cada 6 a 8 horas enjuagues de 2 ó 3 minutos
(sin tragar) con el contenido de una ampolla de Amchafibrin®. Después de
enjuagar no debe ingerir líquidos ni comida durante una hora.

¿Debe prepararse para otro tipo de procedimientos dentales?
Si son tratamientos en los que no se prevé sangrado (limpieza de boca,

empastes) es suficiente con que haga enjuagues con Amchafibrin® inmedia-
tamente después y cada 6 a 8 horas mientras persista el sangrado en caso de
aparecer.

¿Qué analgésicos, antiinflamatorios o antibióticos puede tomar?
Únicamente los que su odontólogo o su médico de familia le receten,

sabiendo que está usted tomando medicación anticoagulante.

MEDICACIONES:

¿Qué debe hacer para tomar nuevas medicaciones?
En primer lugar debe evitar automedicarse y advertir siempre a cualquier

médico o enfermero que le atienda, que toma medicación anticoagulante, para
que se le receten medicamentos que interfieran lo menos posible con este tra-
tamiento. 

Si necesita un analgésico de forma ocasional puede tomar Paracetamol.
Debe comunicar siempre los cambios en sus tratamientos, tanto al inicio

117



como al interrumpirlos. En general se le indicará que empiece o suspenda el
medicamento y al cabo de 5-7 días realice un control. 

Cuando realice cambios en la medicación, el día del control debe llevar  el
prospecto o caja para poder conocer el medicamento exacto.

ANTICONCEPTIVOS, EMBARAZO Y MENOPAUSIA:

¿Qué métodos anticonceptivos puede utilizar?
Puede utilizar cualquiera de los métodos de barrera, como preservativos o

diafragmas. 
Los dispositivos intrauterinos (DIU) no están contraindicados, pero en

algunos casos pueden provocar hemorragias y habrá que retirárselo. 
Las píldoras anticonceptivas normalmente pueden tomarse, pero debe

valorarse su uso porque en algunos casos pueden estar contraindicadas por la
enfermedad de base de la paciente.

¿Es aconsejable el embarazo estando anticoagulada?
No. Durante el embarazo y especialmente en el primer trimestre y el últi-

mo mes, no se puede mantener este tratamiento debido a la posibilidad de
malformaciones fetales y hemorragias en el recién nacido, por lo que si el tra-
tamiento anticoagulante es temporal lo razonable es que posponga el embara-
zo hasta haberlo terminado. 

Si el tratamiento anticoagulante es indefinido, y tiene la intención de que-
darse embarazada, debe ser vista por el hematólogo para que valore el riesgo
junto con los otros especialistas que la atienden, y establezcan un plan de tra-
tamiento alternativo para ese periodo. 

Si tiene una falta en la menstruación y existe la posibilidad de embarazo,
debe hacer una prueba y en caso de ser positiva comunicarlo inmediatamente
a su médico o enfermera de Atención Primaria.

¿Puede dar de lactar tomando anticonceptivos?
Sí. No se han descrito trastornos en lactantes de madres que toman medi-

cación anticoagulante. 

¿Puede tomar tratamientos para la menopausia?
Sí. Las hormonas que se administran en la menopausia en forma de par-

ches o pastillas son compatibles con la medicación anticoagulante
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OTRAS PREGUNTAS:

“¿Por qué en ocasiones cuando voy al control se me hace descansar uno
o dos días o se me recetan inyecciones de heparina?”

Si el nivel de  anticoagulante es excesivo puede ser necesario hacerle des-
cansar durante uno o dos días, o incluso darle un tratamiento con vitamina K
para corregir el exceso de anticoagulación. 

Si el nivel de anticoagulación está marcadamente por debajo de lo que pre-
cisa y le pone en una situación de riesgo de trombosis o embolias, se le admi-
nistrarán inyecciones subcutáneas de heparina para protegerle durante los días
que tarda en hacer efecto el aumento de la dosis.

Cuando tenga un problema médico ¿debe esperar al día del control?
No. Cualquier problema médico ajeno a la anticoagulación debe consultar-

lo con su médico y enfermera de Atención Primaria.
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4.3.  RECOMENDACIONES AL PACIENTE ANTICOAGULADO

Usted está siendo tratado con SINTROMR, un medicamento perteneciente
al grupo de los anticoagulantes orales, fármacos que se utilizan para prevenir
la trombosis y la embolia.

Este medicamento desarrolla su efecto protector contra la trombosis, alar-
gando el tiempo que tarda la sangre en coagular. Cada paciente tiene una dosis
individual, que además no siempre es la misma a lo largo del tiempo, por lo
cual debe de controlarse con análisis de sangre.

DOSIS

- Tome exactamente la dosis diaria indicada, y si es posible, siempre a la
misma hora. Nunca la modifique por su cuenta. Procure no olvidarse de
tomarla: es aconsejable que se tache en un calendario o en la hoja de control
cada toma tras haberla efectuado.

- Si se olvida tomar una dosis a la hora habitual pero se acuerda a lo largo
del día, tómesela en ese momento.

- Si no se acuerda hasta el día siguiente, prescinda de la dosis que no tomó
y tome la del día en que está. En ningún caso tome el doble para compensar.

- Si tomó una cantidad ligeramente inferior a la que corresponde puede
corregirlo tomando la cantidad que le falta, pero si la cantidad que tomó fue
superior a la que le correspondía, al día siguiente puede disminuir la dosis en
la misma medida del exceso que tomo hoy.

- Si le tocaba descansar y no lo hizo, descanse hoy. Si alteró el orden que
seguía en la toma, corríjalo al día siguiente. 

- Si olvido tomar el anticoagulante un día, anote la fecha y comuníquelo
en el próximo control.

COMIDAS Y BEBIDAS

- Puede desayunar antes del control de SINTROM. No es necesario que
esté en ayunas.
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- Mantenga una dieta equilibrada sin cambios bruscos.

- Hay alimentos que por su alto contenido en vitamina K, no debe usted
tomar en exceso:

- Vegetales de hoja verde: espinacas, acelgas, coliflor, brócoli
-  Garbanzos, castañas
- Hígado de cerdo, ternera y cordero
- Té verde
- Aceite de soja y derivados.

- El alcohol potencia el efecto de los anticoagulantes, dificultando el ade-
cuado control. No obstante, puede tomar vino o cerveza en cantidades mode-
radas acompañando a las comidas. Los excesos en la cantidad o la toma de
bebidas alcohólicas más fuertes pueden llegar a hacer imposible el control del
tratamiento.

- Si va a empezar un régimen de adelgazamiento, especialmente vegetaria-
no, comuníquelo al médico que le controla el tratamiento. Evite los prepara-
dos de herboristería.

TABACO, HIGIENE, VIAJES, EJERCICIO

- Mantenga una buena higiene dental. Utilice un cepillo de cerdas suaves
y cabeza pequeña (los más adecuados son los infantiles).

- Puede utilizar cualquier medio de transporte, pero si el traslado es largo
intente levantarse o mover los pies y piernas.

- Nunca cruce la calle con el semáforo en rojo. Sería peligroso aun cuan-
do no tomara SintromR.

- No debe de hacer ejercicios violentos, que puedan producir traumatismos
para evitar hematomas o hemorragias.

- Es conveniente que lleve siempre consigo algún indicativo que acredite
que usted toma anticoagulantes, para que en caso de urgencias se comunique
a quienes le atiendan.
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MEDICAMENTOS

- Cuando tengan que recetarle un medicamento nuevo, advierta que está
tomando Sintrom®

- No suprima ningún medicamento (sobre todo antibióticos o tranquilizan-
tes) y mucho menos el Sintrom®, sin ponerse antes en contacto con el médi-
co que controla su anticoagulación.

- No tome aspirinas ni medicamentos que la contengan.

- En caso de dolor o fiebre puede tomar paracetamol.

- Las inyecciones intramusculares están contraindicadas ya que pueden
causar hematomas importantes. No existen problemas para las inyecciones
subcutáneas o intravenosas. Puede ponerse vacunas e insulina, siempre por
vía subcutánea, así como aplicarse medicación tópica (ocular, nasal, bucal,
anal, vaginal o dermatológica).

- Cuando precise infiltraciones, extracción dentaria, intervenciones qui-
rúrgicas, exploraciones endoscópicas o cirugía, advierta que está anticoagula-
do. Asimismo, notifíquelo, si es posible con una semana de antelación, al
médico que controla su tratamiento anticoagulante para que le indique la
pauta a seguir en cada caso.

ENFERMEDADES

- En caso de enfermedad con o sin fiebre, diarreas, pérdida de apetito o
ictericia, consulte con su médico.

- Si presenta hemorragias nasales, sangre en orina, heces negras o pasto-
sas, heces con sangre, esputos con sangre o hematomas espontáneos, consul-
te con el médico.

- Si sufre un dolor de cabeza muy intenso de aparición brusca o, también
bruscamente, le aparece dificultad para hablar, trastornos de la visión, desvia-
ción de la boca, pérdida de fuerza en brazos o piernas, acuda inmediatamen-
te a Urgencias.

- En caso de embarazo, deje de tomar inmediatamente el Sintrom®, y
comuníquelo sin demora al médico responsable del tratamiento. 
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