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1.-MARCO TEORICO 

a) Origen y quimica: 
La heparina es un anticoagulante que se forma en el organismo y tiene su 
origen en las células cebadas o mastocitos (heparinocitos) del tejido 
conectivo. Es una mezcla de glicosaminoglicanos, con un rango de peso 
molecular entre 5,000 y 30,000 Daltons, Para uso terapéutico se extrae del 
higado, pulmon del bovino y de la mucosa intestinal del porcino. Posee una 
alta carga electronegativa o aniénica y por lo tanto tiene la propiedad de 
unirse a sustancias bdésicas como la protamina y el azul de toluidina, con las 
que se combinan y Ia inactivan. Dichos grupos aniénicos pueden unirse a 
las proteinas, esencialmente las globulinas, lo que explica su accién 
anticoagulante. La union con la antitrombina II, (una alfa2globulina) 
anticoagulante fisiolégico del plasma, aumenta su efecto. 

La heparina de bajo peso molecular se obtiene de heparina no fraccionada 
(usualmente de origen porcino), mediante depolimeracién por métodos 
quimicos 0 enzimaticos. Su peso molecular oscila_ entre 1,000 y 10, 000 
Daltons con un promedio de 4000 a 6000. El 60% de la cadena son 

polisacaridos. Los primeros estudios sobre el efecto anticoagulante de estos 
anticoagulantes se iniciaron a principio de la década de los 70. Aunque 
todas las heparinas de bajo peso molecular son similares, Varian en 
términos de tamafio, contenido de glucosaminoglicano y actividad 
anticoagulante anti-Xa y anti-Ila. Las diversas fracciones tienen diferentes 
caracteristicas farmacolégicas, biodisponibilidad, depuracién plasmatica y 
liberaci6n de inhibidor de la via del factor tisular. 
La nandroparina es una heparina de bajo peso molecular obtenida por 
depolimeracién en condiciones especificas, de la heparina estandar. Tiene 
un peso molecular aproximado de 4,500 Daltons. Posee una fuerte actividad 
anti factor Xa (superior de 180 anti Xa IC/mg). La actividad anti Xa/anti 
Ha en este sistema de unidades es superior a 4. Es un medicamento de 
accion rapida y prolongada. 

b)Mecanismos de accién: 
La heparina no fraccionada acttia sobre los factores de coagulacién en 
diferentes formas: Inhibe la formacién del activador de la protrombina, que 
impide la conversion de protrombina en trombina; En concentracién 
elevada antagonisa la accion de la trombina o factor Ila e impide la 
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transformaci6n de fibrindgeno en fibrina por medio de su cofactor 
antitrombina III que es activada; Ademds inhibe en las plaquetas su 
propiedad de adhesién, agregacion y liberacién de factor 3 plaquetario de 
coagulacion. Interacttia con factores activados, incluyendo la trombina 
(Factor Ila) y los factores IXa, Xa, Xla y Xa, formando un complejo y 
cambiando la molécula de antitrombina III. 

En la clinica se han empleado diversos tipos de heparina de bajo peso 
molecular, Aunque tienen mecanismos de accién similares, su estructura 
molecular varia, ocasionando diferencias en su actividad inhibitoria sobre 
el factor Xa y trombina, la extensién con Ja cual se une a las proteinas, y su 
vida media plasmatica’, La mayorfa Inhiben la protrombinasa, impidiendo 
la formacién de trombina inactivando su accién y al pentasacdrido que 
inhibe la actividad de la trombinasa. Tiene poca afinidad por las plaquetas 
y factor 4 plaquetario por lo que afectan muy poco la funcién plaquetaria y 
por consiguiente son menos susceptibles de provocar hemorragia y 
trombocitopenia, La nandroparina aumenta la tasa de inhibicién de factor 
Xa circulante sin ocasionar variaciones importantes en la coagulacién 

sanguinea. La respuesta anticoagulante a dosis estandar varia ampliamente 
entre los pacientes 

Hay pocos estudios que comparan la actividad entre los diferentes tipos de 
heparina de bajo peso molecular, y a pesar de los diferentes métodos de 
preparacion y la actividad especifica casi todas tienen la misma actividad y 
seguridad cuando se aplican a dosis equivalentes en términos de unidades 
anti factor Xa1. 

Farmacocinética y farmacodinamia: 
Posterior a la administracioén de nandroparina, el pico plasmético se 
obtiene a la 3* hora. y la vida media de eliminaci6n es 3.5 hrs, La union a las 
proteinas plasmaticas y las células es muy pobre, lo cual favorece una 
acci6n mas prolongada, La actividad anti Xa persiste por lo menos 18 hrs. 
después de la inyeccién. La biodisponibilidad es de 98%. Aunque la 
actividad anti Xa no necesariamente tiene correlacién exacta con la eficacia 
terapéutica. La dosis debe individualizarse, buscando alcanzar niveles entre 
0.2 y 0.8 UI anti-Xa amidolitico o entre 0.5 y 2 U anti-Xa 1.C. Debido a que 
su eliminacion es bdsicamente por via renal, se debe monitorizar en forma 
estrecha en pacientes con IRC severa.



Toxicidad: 
Para todos los tipos de heparina, el sangrado es la complicacién mas seria y 
se incrementa en mujeres mayores de 65 afios. Cuando se administra en 

concentraciones equimolares, el sulfato de protamina neutraliza la 
actividad antitrombinica de la heparina de bajo peso molecular pero solo 
revierte parcialmente la actividad anti factor Xa. Probablemente debido a 
falla para wnirse a las cadenas de heparina de muy bajo peso molecular. 
Aunque el sulfato de protamina bloquea el sangrado inducido por la 
heparina de bajo peso molecular en animales, no hay estudios en humanos?. 

Una segunda complicacion de las heparinas, es que induce 
trombocitopenia y ocurre entre 5 y 10 dias después de haber iniciado el 
tratamiento. Aproximadamente 1 a 2% de los pacientes que reciben 

heparina no fraccionada presentan una disminucion en la cuenta de 

plaquetas, que pueden mantenerse o no en rangos normales. En la mayoria 
de los casos esta trombocitopenia ligera a moderada parece ser un efecto 
directo de la heparina sobre las plaquetas. Aproximadamente 0.1 a 0.2% de 
los pacientes que reciben heparina, sin embargo desarrollan una 
trombocitopenia mediada por Ac IgG directos sobre complejos PF4 y 
heparina. Su desarrollo puede acompafiarse de trombosis arterial o venosa. 
Cuando se hace el diagnostico dé trombocitopenia, la heparina debe ser 
suspendida de inmediato en todas sus formas. La heparina de bajo peso 
molecular no se sugieren en pacientes con trombocitopenia inducida por 
heparina no fraccionada, debido a que in Vitro hay un alto grado de 
reaccién cruzada con el anticuerpo que causa este desorden, y puede causar 
también trombocitopenia secundaria? 
En estudios recientes la incidencia de trombocitopenia inducida por 
heparina fue significativamente menor en pacientes con profilaxis con 
heparina de bajo peso molecular comparado con heparina no fraccionada. 
Estos resultados reflejan que la heparina de bajo peso molecular causa 
menor activacion plaquetaria y liberacién de factor 4 plaquetario y su poco 
afinidad por el factor 4 conlleva a la formaci6n de menos complejos*. 

Cuando la heparina no fraccionada es aplicada en dosis de 20,000 U o mas 
al dia, por mas de un mes, puede causar osteoporosis. Esta complicaci6n es 
menos frecuente con heparina de bajo peso molecular, ya que se tne muy 
poco a los osteoclastos. En una serie de 80 pacientes anticoagulados con 
estas, la incidencia de osteoporosis fue de 17.6% para la heparina no 
fraccionada vs. 2.6% en pacientes anticoagulados con heparina de bajo peso 
molecular,



Otra complicaciones de las heparina incluye elevacién de enzimas 
hepaticas, hipo aldosteronismo, hipersensibilidad y reacciones alérgicas. 

ANTECEDENTES: 
Debido a los problemas y complicaciones asociadas a la terapia con 
heparina, recientemente se ha desarrollado un gran inlerés por el empleo de 
heparina de bajo peso molecular en una gran variedad de entidades 
clinicas. La heparina de bajo peso molecular difiere de la heparina no 
fraccionada en varios aspectos, siendo los mas importantes incremento en 
la biodisponibilidad, (90% después de la inyeccién subcutdnea), vida media 
prolongada, depuracién predecible aplicandose una o dos veces al dia, y 
respuesta antitrombotica predecible basada en peso corporal permitiendo 
tratamiento sin monitorizacion por laboratorio. Otras posibles ventajas son 
su capacidad para inhibir Ja union de la plaqueta al factor Xa a, resistencia 
a la inhibicion por factor 4 plaquetario y efecto disminuido sobre la funcion 
plaquetaria y la permeabilidad vascular‘. 
Se ha demostrado que la heparina de bajo peso molecular (HBPM) es al 
menos tan segura y tan efectiva como la heparina no fraccionada en 
pacientes con valvulas mecAnicas. La actividad del factor Xa en el grupo de 
HBPM es mas frecuentemente en rangos terapéuticos que el TTP en 
pacientes tratados con heparina no fraccionada. Tanto el inicio como el final 
de tratamiento presenta una respuesta anticoagulante mas predecible’. 
La heparina de bajo peso molecular en combinacién con aspirina se ha 
utilizado por algunos autores como tratamiento de eleccién en pacientes 
con angina inestable, y en comparacién con la heparina no fraccionada, 
algunas series reportan disminucién de mas de 15% en incidencia de 
infartos o muerte, mientras que la frecuencia de sangrados es similar para 
ambos esquemas de anticoagulacién. La dosis sugeridas para esta patologia 
no debe exceder 100 U anti Factor Xa/Kg. ya que dosis mayores pueden 
provocar hemorragia excesiva®, 

En pacientes con IAM, se ha comparado el empleo de con heparina de bajo 
peso molecular, heparina no fraccionada, y placebo, reportandose 45% de 
defunciones en heparina de bajo molecular (2 dosis por dia, 52% cuando se 

empleo 1 vez por dia), Vs 50% en pacientes con heparina no fraccionada y 
65% del grupo placebo. El indice de transformacion a infarto hemorragico 
fue similar en los 3 grupos’. Con la aparente vida media de 3 a 4 hrs, la 
administracion de heparina de bajo peso molecular c 12 hrs, parece ser 

optima.



Para el tratamiento de la trombosis venosa, la heparina de bajo peso 

molecular se indica en 2 dosis en la mayoria e las series, sin embargo 

algunos autores han reportado que una dosis al dia es tan efectiva como la 

heparma no fraccionada?. 

Durante muchos afios se ha considerado a la heparina no fraccionada como 

el tratamiento de eleccién en la anticoagulaci6n de la mujer embarazada con 

protesis cardiacas, ya que a diferencia de los cumarinicos, esta no cruza la 

placenta. La heparina de bajo peso molecular tampoco cruza la placenta y 

algunos estudios sugieren que es inclusive mas segura y efectiva °. 

La anticoagulacién en este grupo de pacientes requiere un cuidado 

especial. La terapia con warfarina es contraindicada por st 

embriotoxicidad durante las primeras 12 semanas y durante las ultimas 2 

por complicaciones durante el parto. El manejo con heparina esta indicado, 

sin embargo posee riesgos altos, siendo el principal la hemorragia, 

requiriendo un régimen mas estricto con una monitorizacion muy estrecha, 

En forma secundaria pueden desarrollar osteoporosis y — trastornos 

plaquetarios entre otras. Para algunos autores la combinacion de aspirina a 

bajas dosis en este grupo de pacientes puede ser de utilidad. Durante los 

tiltimos afios se ha propuesto a la heparina de bajo peso molecular como 

una opcién para la anticoagulacion. Debido a sus caracterfsticas 

farmacolégicas, proporciona mayor protecci6n y comodidad en su manejo, 

con menores efectos colaterales, y un adecuado apego a el Tratamiento”. 

En algunas series, se han reportado tratamiento con heparina de bajo peso 

molecular como alternativa de la anticoagulacién oral en pacientes con 

protesis valvulares, y cardioembolismo por arritmias, hemorragia 

cerebrales o gastrointestinales, con adecuada respuesta y menor frecuencia 

de complicaciones por sangrado, empleando dosis de 2500 a 12,000 u dia, 

por periodos de 2semanas a varios meses, e incluso amios, sin embargo hay 

casos aislados de reportes de falla a tratamiento, con trombosis valvular 

que han ameritado cambio valvular de urgencia’7, 
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3.-PLANTEAMIENTO DEL 

PROBLEMA: 
*La anticoagulacion inicial con heparina de bajo peso molecular en los 

primeros dias de post operados en los enfermos a quienes se les implanta 

una protesis valvular cardiaca es efectiva. 

*El nivel optimo de anticoagulacion se logra desde las primeras horas 

posterior al inicio de la primera dosis. 

“BI nivel de anticoagulacién se mantiene 6ptimo durante las 24 horas con 

las dosis sugeridas. (Nandroparma 50 U/kg. c 12 hrs.) 

4.-JUSTIFICACION: 
La anticoagulacion es obligada en todo paciente que es Ilevado a 

cambio valvular, independiente del tipo y posicion de la protesis. La 

duracion del tratamiento asi como el grado de anticoagulacion debe ser 

individualizado para cada paciente. Se han sugerido los anticoagulantes 

orales come terapia de eleccién, durante al menos los primeros 3 meses, sin 

embargo, no es posible emplear estos medicamentos durante los primeros 

dias posteriores a la cirugia, y en la mayoria de los casos se logra obtener 

niveles adecuados de anticoagulacién hasta después de la primera semana. 

Durante mucho tiempo se ha empleado la heparina no fraccionada como 

tratamiento anticoagulante inicial. Recientemente se ha utilizado la 

heparina de bajo peso molecular para la prevencién de trombosis venosa, 

embolia pulmonar y algunos autores la han empleado para el tratamiento 

profildctico de trombosis valvular, con un riesgo-beneficio similar o mejor 

que el obtenido con la heparina no fraccionada. El tiempo en que se logra la 

proteccion anticoagulante con nandroparina y la monitorizacién de ésia en 

las primeras horas, en este grupo de pacientes ha sido poco estudiada. El 

presente estudio busca establecer en que momento se logran niveles 

optimos terapéuticos, y si éstos se mantienen constantes durante las 24 

horas con la dosis habitual, (50 U/kg. cada 12 hrs, por via subcutdnea) 

ademas de evaluar las complicaciones asociadas al empleo de ésta, 

comparadas con la heparina no fraccionada convencional. 
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5.-HIPOTESIS 
* tiene ventajas la heparina de bajo peso molecular (nandroparina ) en 
relacion a la heparina convencional. 

*Es posible mantener un adecuado nivel de anticoagulacion con heparina de 
bajo peso molecular en pacientes sometidos a cambios valvulares por 
protesis cardiacas. 

*EI nivel optimo de anticoagulacion con heparina de bajo peso molecular se 
obtiene en Jas primeras 2 hrs. y se mantiene por mas de 12 hrs. 

6.-OBJETIVOS 
1)Determinar la utilidad de la heparina de bajo peso molecular 
(Nandroparina), en la anticoagulaci6n inicial, en pacientes sometidos a 
cambio valvular por pr6tesis mecdnicas y/6 biolégicas, previo a 
anticoagulacién formal con anticoagulantes orales. 

2) Determinar en que momento se obtiene el efecto deseado 

3)Establecer si los niveles de anticoagulacion se mantienen constantes 
durante las 24 hrs. con la aplicacién de nandroparina c 12 hrs. 

7.-DISENO 

a)tipo de estudio: Prospectivo, descriptivo, longitudinal, abierto, aleatorio. 

b)Universo: 
El total de 25 pacientes ingresados a hospitalizacion en el 3° y 7° piso, en 
el Instituto Nacional de Cardiologia “Dr. Ignacio Chavez” con 
enfermedad valvular, que fueron sometidos a cambio valvular por 
protesis mecdnicas y/6 biolégicas de Agosto a Octubre del 2000, que 
cumplan con los siguientes criterios de inclusién. 
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Criterios de selecci6n: 

Criterios de inclusion: 
1.- Paciente del Instituto Nacional de Cardiologia de ambos sexos. 

2.-Pacientes mayores de 18 afios de edad. 

3.-Enfermedad valvular mitral, adrlica, tricispide o pulmonar con 

importante repercusién hemodinamica, que requirieron cambio 

valvular por protesis mecdnicas y/6 biol6gicas. 

4,-Cirugia cardiaca de primera vez. 

Criterios de exclusion 
1.-Hemorragia postoperatoria abundante (mas de 600 ml en las 

primeras 4 hrs.) y/6 reintervencion quirargica por hemorragia. 

2.-Insuficiencia hepatica 

3.-Sepsis 
4,-Hemorragia abundante en cualquier sitio al momento de iniciar 

anticoagulacién con nandroparina. 
6.-Poli transfusion. 24 hrs. previos al inicio de la anticoagulacion 

c)Variables: 
*niveles de heparina de bajo peso molecular marcados en U anti factor Xa 

*TP 
*TTP 
*TT 

d)limites: 
-Tiempo: El necesario para cubrir el objetivo establecido, a partir de Agosto 

de 2000 
-Espacio: Servicios hospitalizacion, terapia intensiva postquirurgica, 

laboratorios de fibrinolisis y urgencias del Instituto Nacional de 

Cardiologia “Dr. Ignacio Chavez”. 

E)Metodologia: 

-Elaboracion de protocolo de estudio y aprobacién por las autoridades del 

Instituto Nacional de Cardiologia “Dr. Ignacio Chavez” en el drea de 

investigaci6n , el servicio de hospitalizacion y terapia intensiva post 

quirdirgica. 

-Se captardn todos los pacientes levados a cirugia para cambio valvular por 

protesis mecanica y/6 biolgicas, que cumplan con Ios criterios de 

inclusi6n. 
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-El tratamiento anticoagulante se iniciard una vez que se hayan retirado los 
tubos de drenaje pleurales y mediastinales (4-12 hrs.). 

-Dosis: 
Heparina de bajo peso molecular (Nandroparina) 
50U/Kg +10U cada 12 hrs por via subcutanea. 

-La heparina se aplicaré preferentemente a partir de las 8:00 hrs. 

-Se practicaran las siguientes pruebas: TP, TTP, TT y actividad anti-Xa en 
una muestra basal y después de la aplicacion de heparina., a los 30, y 60 
minutos, 2, 4, 8,12 y 24 hrs. 

-Las muestras sanguineas se tomaraén mediante puncién venosa directa y se 

colocaran en tubos que contienen citrato de sodio al 3.8%, en una 
proporci6n de 9:1 (4.5ml de sangre y 0.5ml de anticoagulante). 

-Las muestras serén enviadas al laboratorio de trombosis y fibrindlisis 
(Departamento de Hematologia), entre las 8 y 18 hrs. 

-Fuera de este horario, las muestras se llevardn al laboratorio de urgencias 
para proceder asi: 

1.- Centrifugar inmediatamente y separar el plasma. 
2,-Practicar inmediatamente el TP y TTP. 
3.-Guardar el plasma sobrante en congelaci6n, para entregarlo al dia 
siguiente al laboratorio de trombosis y fibrindlisis (Hematologia). 

-Se estableceré la curva de actividad heparinica anti-Xa 

-De acuerdo a los resultados, se ajustara la dosis para mantener un nivel de 
anti-Xa entre 0.3 y 0.8U/ml. 

-A partir del 2° dia de iniciada la heparina, se iniciara el Tx anticoagulante 
con acenocumarina via oral con el siguiente esquema, 

ler dia: 4 Mg. 
2do dia 2 Mg. 
3er dia 2 Mg. 

4 dia TP y ajuste de dosis. 
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-A los 10 dias se practicara una biometria hematica para evaluar la cuenta 

de plaquetas 

-Se analizaran, graficaran y discutiran los resultados obtenidos. 

f)recursos 
Humanos: 
*Médicos residentes y adscritos de los servicios de hospitalizacién y terapia 

postquirtirgica 

*Quimicos de los laboratorios de hematolégica (trombosis y fibrindlisis) y 

Urgencias. 

Materiales: 
Reactivo para determinacion de TP, TTP, TT, actividad anti-Xa. 
Instrumentos de registro. 

Financiero: 
-Heparina de bajo peso molecular y equipo para determinacién de 
actividad anti-Xa donado por casa comercial Sanofi. 
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8.-RESULTADOS 

Se integraron 3 grupos de pacientes, el primero recibié una dosis de 

50U/Kg/12hrs (+ 10U) de nandroparina. El segundo grupo recibi6 

75U/kg/cl2hrs (+10U). Y el tercer grupo recibié 100U/kg/cl2hrs (+ 10U) 

La edad, sexo, peso, y tipo de valvulopatia se incluyen en Ja tabla 1. 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

Tabla 

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 

N° de pacientes 10 10 5 

Edad 44 +22 45 +15 40 +17 

Sexo M/F 3/7 4/6 3/2 

Peso 60 + 12Kg 65 + 15ke 65 + 10 Kg. 

Valvulopatia mitral 4 4 3 

Valvulopatia aértica 6 6 2 

Valvulopatia tricuspidea 3 2 2 

Cardiopatia isquémica 1 1 0       
  

El tiempo promedio de anticoagulacién con nandroparina fue de 5 dias + 2 

dias, Los resultados se resumen en las tablas 2,3 y 4 y 5. En los 3 grupos el 

efecto maximo anticoagulante de la nandroparina se observo a las 4 hrs., 

con una discreta disminucién a las 8 hrs. (10-15%), manteniéndose 

constante durante las 12 a 24 hrs, (Variacién menor a 5% con respecto a la 

determinacion de 8 hrs.). 

El tiempo de protrombina no sufrié variaciones en ninguno de los 3 grupos 

tras la administracion de nandroparina. (Tabla 2) 

El tiempo parcial de tromboplastina fue similar en los 3 grupos (Tabla 5,) 

presentando un discreto alargamiento en las determinaciones de 4 y 8 hrs., 

(3 segundos para el primer grupo, 4 segundos para el grupo 2y 5 segundos 

para el grupo 3), disminuyendo 2-3 segundos en promedio en las 

determinaciones de 12 hrs. y 24 hr. 

El tiempo de trombina  presento también un discreto un discreto 

alargamiento en las determinaciones de 2, 4 y 8 hrs con respecto a las 
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determinaciones basales. (2.5 segundos en grupo 1, 2.8 en grupo 2 y 3 

segundos en grupo 3) 

No se presentaron complicaciones en ningun paciente incluidos en el 

protocolo. 

El recuento plaquetario a los 8 dias de haber iniciado la terapia 

anticoagulante, se reporto en rangos normales en todos los pacientes. 
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Tabla 2 

Actividad TP 

Nandro re 

248450 

254620 

257376 

259115 

261746 
262165 14.9 

262784 . 173 

262787 . 149 

262936 é 16.6 

253731 . 16.4 

- t2hrs 

262742 20.7 

263010 ; 15.9 

263112 . . 14.2 

263230 - Z 16.2 

213404 . z 14.5 

256241 E . 18.2 

263015 ; 15.5 

261860 16.4 

261313 3 16.3 

257910 b.g9 

12hrs 

201327 17.2 

227512 15.3 
263086 15.5 

201317 . 188 

256012 - 15.5 
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Tabla 3 

Actividad anti Xa 

248450 

254620 

257376 

259115 

261746 

262165 

262782 

262784 

262936 

253731 

263010 

263112 

262742 

263230 

213404 

256241 

263015 

261860 

261313 

257910 

201327 

227512 

263086 

201317 

256012 

ina Xa 

Nandro 

F|
 a
] 
O
a
)
 
a
/
a
]
o
l
o
/
o
]
a
j
o
 

2 
o
l
o
l
a
j
a
l
a
l
o
l
o
l
o
j
o
 

50U/kg/12hrs 

003 0.14 

0 0 

Q 0.05 

0.05 

0.05 0.09 

0.07 0.13 

0.19 02 

0 6 

Qo QO 

0.04 0.06 

75U/kg/12hrs 

0 0 

0.09 0.13 

0.08 0.1 

0 
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Tabla 4: 

Actividad TT 
  
  
  

  

FUE 
  

  

Nandroparina 
  

16.7 20.5 
  

17.1 17.2 
  

17.5 17.24 
  

16 
  

13 17.4 
  

16.3 16.7 
  

262784 16.8 14.1 
  

262787 16.7 20.5 
  

16.1 17.8 
  

16.3 
  

  

Nandroparina 75U/Kg/12hrs 
  

21.6 22.7 26.2 
  

18.7 17.2 17.9 
  

18.2 18.3 18.5 
  

19.2 16.4 21 
  

22 19.6 47.9 
  

21.2 22.2 21 
  

20.2 19.8 26.2 
  

18.3 19.6 16 
  

261313 19.2 19.9 16.9 
  

57910 22 21 
  

roined 2S iB 
  

Nandropanna 400U/Kg/12hrs 
  

201327 22.1 213 222 
  

227512 19.3 256 204 
  

263086 19.8 202 23 
  

201317 20.3 17 21.2 
  

256012 

  

19.1 18 
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Tabla 5 
Actividad TTP 

= 4248445 

254620 

257376 
45 

24261746 
24262165 

262784 

262787 

(262936 

731 

fina 

262742 31.2 

= 4263010 339 

263442 342 

263230 353 

13404 363 

* 44 332 34 

74263015 34.2 34 

4261860 36 32 

- 4261313 313 33 

257910 33 34 

ina 10UIkg/i2hrs. 

201327 30.5 335 
227512 349 33.2 

263086 339 341 

201347 35.2 34 

256012 36 326 
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Grafica 1: 

Curva de actividad TP 
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Grafica 2: 

Actividad anti Xa 
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Grafica 3: 
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Grafica 4: 
Curva de actividad TTP 
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10.-CONCLUSIONES 
J.-La dosis de nandroparina debe individualizarse en cada paciente, 

calcularse siempre en base a peso corporal. 

2.-Dosis menores de 80U/kg/cl2hrs no alcanza niveles 6ptimos de 

anticoagulaci6n para pacientes valvulares. 

3.-Dosis de 100 U/kg/ci2 hrs. obtiene nivel optimo de anticoagulacion a 

las 4 hrs. y se mantiene en rangos terapéuticos durante las 24 hrs.. 

4.-No se observaron complicaciones en relacién a el empleo de heparina de 

bajo peso molecular con las dosis empleadas en el protocolo. 

5.-No se reportaron alteraciones en recuento plaquetario a los 8 dias de 

haber iniciado el tratamiento con heparina de bajo peso molecular. 
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