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I.- I N T R o D u e e I o N 

Bn nueotro modio honpitelnrio, con frocuon-­

cio ae encuentrRn oacientcn ~uo han sufrido nlg(¡n eveE 

to tromb6tico que afecta 6rganoo corno el cornz6n, pul­

monec y cerebro riuo motivan au inp.rooo, o bien otroo -

que estando hoopi tnli:tndon por nlw1n otro padecimiento 

lo presentan, y •¡ue por au nnturnlezu dejan lllfUna. se­

cuela, llegando o provocar en algunoo casco nu fnllec.1. 

miento. Eo por esto que lü nrcvenci6n tempranu do ea-­

too cuceooo ea do vital importancia nara la roducci6n 

de la morbimortnlidad en nereonnn ~ue tienen rieo8(> do 

or·osentarloa. 

Bn lo nctunlidnd oo conoce lo fieiopatolop,{a 
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de la trombooie y loo elomonton que intervienen en oa­

ta, tambion se anbe do medicamentos como ol dipiridn-­

mol y el ácido acetiloalic!lico, que por eu mecnninmo 

do acción inhiben ln formnci6n del trombo por alterar 

la egrogac16n plequetnria, fuctor mas importante en -­

loo procesoa tromboemb6licos. 

Exinte un oinúrnero do nrt!culoo que ae refi~ 

ren al efocto ben6fico do cntoo modicamentoe on la pr~ 

venci6n de padocimicntoo -.que tienen como base f'ie1opn­

to16pica la fonnuci6n do tromhoo¡ ee por coto el inte­

r'e particular en conocer la efectividad de eetoo fd:r­

macoo1 en lu Uiominuci6n do ln ngregaci6n plar¡uoto.ria 

en doeia utilizadas hubitualmcnto pnru eete rin. 

So diaef,6 ente trHbnjo con el objeto do ob-­

oervur en forma tlirccta lno al terflciones que en la 

apregnci6n ploquetnria oc nrodujeron en diferentoo in­

tervnloo después do hnhoroc inicinUo el tratamiento, 

on paci~ntoa que nrooontnban fnctoron de rioogo nara 

curaur con ulP.dn evento tromb6tico. 

La inveat1P,nci6n nrotcnde proporcionHr ele-­

m•ntoa m•a f'innoa para obtener un cri torio def'inido en 
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1a utilización de estos medicrun~ntoo en la nrevenci6n 

de padecimientos tromboemb6licoe tanto en pacientes -­

wnbulu torios como en lo~ r¡ue se ene u r.r. trnn hoeni taliZ!:, 

dos. 
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II .- P R O B L E M A 

Se ea.be rue lo Rgree;nción plaquetaria es un 

f'nctar imnortnnte en lR formnci6n del trombo, uor lo -

cual no hlltl utilizndo antiogregante3 plaquotarios como 

el diriiridrunol y ~1 li.ciC.o ucotilsnlic!lico como trata­

miento para prevenir tro~boeio en aquellos pacientes -

que tienen rieoco de preoentnrln. Se han utilizado 111"!' 

dintintvmer.te, sin eobnrgo eo importante delimitar la 

erecti,~dad y ol tiempo de inicio do cu ncci6n como -­

nnti~F,regunte pla~uctnrio de cado uno de Dos ránnacoe 

anteg mencionados. 
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III.- HIPO TE 3 I S 

81 mecanismo de acción del diniridamol 7 del 

dcido acetiloalic!lico non ~1otintoe, notuando a dife­

rentes nivelen sobro la ogrer,o.ción plaquetaria, yor lo 

cunl lo. efectividad do ceda uno d+l cotos medicamentos 

y el t.iemoo do inicio de nu acción es diferente. 
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lV.- A N T i C b: D E N T E S 

1.- PI :il0i1ATOI,QGIA 

Lao plnnuetno con~tituyen un elemento f'undn­

monta1 en el proceno homoatático donde nctdan n divor­

ooo nivelen en ln necuencin de ranccionoo que tienen -

como objetivo evitvr o reducir ln 11/irdida do oangre. -

Perturbncioneo en ln función do dichoo elementoo pue-­

den dar lugar a alterncioncn importnntoc del proceoo -

hemot,tf4tico, een "ºr defl!cto (hinocoop:ulobilidnd) o -­

por excoeo (hipcrconrulnhilidad o trombosis). r.ao pln­

queteo durante el 11roceso de ou nrroencidn, nor otra -

parto, libornn unn ecrie do fnctorec mitor.~niooo o ee­

timulnntea del crecimiento celulor r,ue donem!'lei\an, a -
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buen oeeuro, un papel fundnmontul en ol deonrrollo de 

las lesiones ateroencleróticnn y, quizóo tnmbi~n, en -

el do otrus a.lterncionoo de la nnl't>d vuncular. 

Las nrootarlnndinns modulnn de manero. desta­

co.da la interacción entre len 1'Jla11uo tna y ln nnred va,g 

cular, nai como la intensidr1tl y nentido en que ae nro-

1lucen lr.i cerio do l'JroccH100 y rouccionen cnrncteríati-­

coa de la hemorit~t!ia y ln trombo:;is. 

La fonnaci6n de loll ue:rugudoo nlaquetnrioe -

eotá f'ncili tHda por ln nrcsencia de tromboxo.no A2 re-­

oultHnto del metobolismo de l~ prootaplandino. H2 (PGH2) 

a nivol de lus prot)iO.o nlanuotan; la. nroducción abundan. 

te de nro:1taplnndinu:'I nor no.rte do loa nlaqueto.s nodría 

ser f'utul !'JO.ra el individuo dchidu a la oxceaiva cons­

titución de tro:nhoo 11ue tendr!n lur.;o.r en oatns condi-­

ciones. Al efecto trornboeénico del tro111boxano A2 ne -­

onone ln ucción de otro derivado do lna ,,roatap;lnndi-­

noa1 1a nrontnrll-lndinu 12 (PGI2) o nrontnciclina, ain­

tetizadn por lus célulhs tle la ~arcd va.acular y dotada 

do cnnncitlad nntinp-rcr,nnte y vasodilatadora. La. orodUS, 

ci6n de l'GI2 tJor n11rto del o"rlotolio vnsculnr con~tit.!:!, 
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ye probableml1nto, el nrocoeo f'i~iioldrico -nor 11Hhiio del 

cunl ee controla la. int.onuldu.d do ln h1•mo:1tonin y ae -

evit.u lu formación tlo tro1:1Uoo en el indivitluo nor.nnl. 

Por oatu raz6n, l1uy que ncnnur 1~ue on uquelloa cuuoa 

en los que ae ol tcra el e··uilihrio entre la nroducci6n 

de trornboxuno A2 1 .,or nnrte do ln:: ·1ln•·uetus, y Je --­

PGI2, por nart.e del on(Jotolio vurn:ul:tr, en favor flol -

nrimoro. hnbrá unn innyor tenllencin n ] u trombo«~io, nai 

como al dena.rrollo de lo!-11onea ut.crooscler6ticae. 

La hi.,ersensibilidnd !lo los nlW!uetaa hn oido 

obnervadu. en riu'noronon ca:ioo do aterooncl oro::iio y en 

cuadros o onfennodrldes a3oc1u!IUn con lu Ur"Jaric16n de 

lu misinu. Ademó.a do los ctu:on de hincrliponroteinemia. 

tino I.Ia., ltHJ nlar.ueta:-: de indivi:luoo 1linb6ticoa, de -

loo ••ue hnn !"!Obrevivitlo u un infarto, o de loa conojoa 

en loa ;¡uo ha flido nrovocndn lof'!i6n nteroe:.cler6ticn, 

exibon mnyor 1·cn!libil irJod a la ncci6n do loa ngentea -

or:rRRante::i nlnr¡uetarios y ointctiznn mayor cantidad de 

tromboxo.no9 a nnrtir 1le unn cierta cnntidad do 6.ci:io -

arn11uid6nico, quo ln:::i pln'1ueto.n da los inrlividuos con­

troles so.nos. 
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Tanto el dipiridemol como el ácido ucotilaa­

licilico so han utiliza1lo en ln clínica nor aua efec-­

toa como npenteo untiap,repantes pln· untnrioo en aque~ 

lloa pacientes que prescntnn ~iesp;o ulto de trombosis. 

Uende 1977 en ~ue en un artículo del Journal 

ae reportó que ln Eu111irinn tenía un efocto orofilácti­

co para el dcnarrollo de tromhooia venosa poatoperato­

ria y ernbolin nulmonar, ne ha renortndo on muchos art! 

culos al respecto nuo lu uapirina tiene efecto para -­

prevenir eventos tromboemb6licon debido a que induce -

un defocto funclonal do leo nlnquotno, demontrado ol:í­

nicamonto nor unu. orolonr,uct6n dol tiutn~o do Dnngrado. 

Bioquimicamunte ento oa dehido n innctivnción a trav6a 

de acetiluci6n de lu enzima ciclooxiflonaaa, y debido a 

eoto se realiza la eliminación de la níntoaio de trom­

boxano A2. 

El di~iridwnol octlla inten~ificando el posi­

ble efecto b~n6fico de l~ prostaciclinu ond6gena, dia-­

minuyendo no! ln oerer:nción nlnnuotnria y nroduciendo 

vuaodilntnci6n. 
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2.- ALGUNOS ASr'ECTOS °FARMJ1COl..OG r COS DEI, DIPIRI ilAMOL Y 

ACIDO ACETIL31·LICII.ICO. 

UIPIHill~YOL.- }';s unR :_:untHncia derivada de la 

dipiridinodipirimidina, existe co:no nolvo amarillento, 

criatalino 1 amargo e inodoro, muy aoluble en alcohol y 

naco oolublo ~n a¡;i;un. ~uo cfoctoo fnnnacol6picos eon 

muy flCrnejanten a lon de la nnpavcrinn. Relajo. el mdoc!!_ 

lo lino, disminuye la resintencia vnocular co:tt0naria, 

aumenta el flujo coronArio y la tensión de oxígeno en 

la eBtlpre del seno coronurio. Bn dosis tornp6utiane no 

altera la presión arterial ni la resistencia perif,ri.­

ca. No es convincente la evidencia cl!nica de ~ue ali­

via o pr\IVicne loa utnquea n¡;udoa de nnetnn de necho. 

Tiene ~ropiedadea antitrombóticua. Inhibe la agrega--­

ci6n plaquetaria primaria imnidiendo la fonnacidn de -

trombo a al aumentar ol contHnitio de AMf'-ciclioo, debi­

do a la irthibici6n de la actividnd do la foof'odieotOT!!, 

na; además, inhibo la recantura celular de la adenoei­

na; e ate '-11 timo :1uceoo na.rece explicar ol efecto vaoo­

dil.nt~dor c~ronario Belectivo del dipiridumol, ya que 

auoentu l~ liberación de arlenonina, en el miocardio i,!! 

qu6mico, reaponsable Ue ln vai":Odi latación. So abnorba 
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bien por la v:la oral y P.l ef'ecto Fin tiarregn.nte plaque­

tnrio se obtittne ranidurnontr.., las concentra.c1onea pla.!!, 

mAticno ef'ectivu.n con rle arirliximndau.ente J-5 µmol/l. -

~e excreta por la bilis a trevéz de las heces fecal e o. 

Se acepta que ente l!ledicemento por E:i nulo tiene poco 

valor cllnico, nero eote aumt:nta cuando ne anocia con 

anticoap:Uluntes orales y aonirinn, n través de un eres 

to oin6retco. 

So hun reportado al,v.unno reaccioneo adversas 

laa ouales guurdan relación con ln dooia del medicame~ 

to, entre lao más comunmente encontradas aon: cef'al~a, 

v6rtieo, pnlr.itacionca, debilidad, antenin, e.incape, -

bochornoo, exantema, trantoTl'lon eastrointeotinuleo, -­

náuaen, vómito y diarrea. En P.randoa ~osio puede oca-­

aionnr vuaodilntncidn neri féric'1 imnortante e hinoten­

sidn. 

ACJlK.l ACE'l'Jf,i'iF\LICILICO.- Es un t'á:nnaco eintf 

tico, derivado del ácido oalic!lico. Eo un polvo blan­

co, criatnlino, poco aoluble en agua y muy nolublo en 

medio alcc.1.ino; ndomáa de aue et'actoo ya muy bien con,e 

cidon como annledoico, nntiinflamatorio y antipirdtico 

11 



ea un eficaz inhibidor de la a!ntonia de las nroeta-~ 

glandinas: inhibe la ugregaci6n planuotaria e increme!!, 

ta el tiempo de oangrudo, eotnbiliza los linooomae y -

reduce la pennenbilidnd cnnilnr. Desaconla la foefori­

laoidn oxidativa y nroduce alterncioneo en el equili-­

brio ácido-base. A donis altas noaee efecto uricoadri­

oo e hipoglucámico. Es irritRnte en la mucosa gi\etri.oa. 

Varios de lou efectos del dcido ncetilaalici~ico se ~ 

atribuyen n la capucidad que tiene naru inhibir la b12, 

einteAis de proataglandinas. Esto medicamento se absoE 

be eatisfectoria:nente por la Vía oral, parcia1mente en 

el estómago y princinolmonte a nivel inteetina1t las -

concentraciones ~lnem6ticae ee observan a loa 30 min. 

y son máximi...a a las 2 ha. noeteriore.s a la administra­

ción bucal. Se Jintribuye Pmplinmente en el organismo, 

incluso. en el li11uido sinovial, espinal y neritoneal.; 

en la su.l.iVl!. y un la leche materna; nenetra lentwnente 

la barrera hemntooncefálico. y atraviee·.t. rdnidrunente la 

placenta. Se fija en un 50~ a las proteínas plaemdti-­

oas. Se motaboliza rAnidamente (vida media plasmática 

de 15 min.) en claama e hicado a ácido salicílico (me­

tebolito activo el cual se une en un 90 ,Ca las prote! 

nas plaemdtioas); este metabol!to se conjuga con glic!. 
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na (~cido oa11cil~rico) y unn pequcija fracción ne oxi­

da a ácido gent!aico. 3o excrota por la orina nrinci-­

pe.lmente COt'\O Í!cido anlicill1rico { 751-) y ori menor gra­

do como fi.oido snlic!lico (10~) y ácido gent!nico (l~). 

El Gcido eelic!lico nreeenta una cinóticu denendiente 

de la dosin de ;1cido 1tcotilcalicílico, uo! el tiempo -

de vidu media dol ftcido oalicilico ca de 3 ha. con do­

sio Uo 300 ~p;. de ácido acotiloalic!lico; no incremen­

ta u 6 ha. con dor.io de l er. y a 20 hA. con doois do 

10 gr. f,a excreción del t'i.cido oalic!lico y sus motabo-

11 too os dcnendicnte del nH: en ln orina alcalina se 

elimina ha!'.ta un 85¡( como aalicilnto libro, en tanto 

que en orir.u ácidn es do solo 5~. 

!Je hn SURDrido au utilidad on ln nrofilaxis 

del infarto al miocardio y en la trombooie Pootoperat2 

rin de lDs venas nroiUndas. Se han encontrado algunas 

reacciones Rdveraao, las cuales eon Poco trecuontee a 

dosis blijae; las máo comunes r.on: nlter~cionee gaotro-

1ntost1nttlea (náusea, vdmito, ulceracidn P,ástrica o i!!, 

testinnl). Otras reacciones quo donenden de ln inhibi­

cidn de la nr.rer,acidn nlaquetnrin como la prolonr:acidn 

del tiempo de sanprado ant60 y de::inu6n del narto y en 
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otras ma.niobrue (1Uin1rgicuo, uo! tnmb1Ón nor lu inhib! 

ci6n de lR oíntu~11n tJ,• lno proeitnclnndinue nroduce flr.2, 

longnci6n rte la e,-cutucidn o del trabnjo de porto. La -

toxicid;,d a Jo~in ultso y rn11utida9 do salicilatos (n,! 

liciliomo) f.IO munifieota como cefalea, mareo, visidn -

borrosa, cHnsancio, uomnolencin, temblor, inouietud, -

aui.Joru.cidn, ned, tinitue, v6rtiP"O (u niveles pluomáti­

coa de 200 µr/ml.); hiperventilación (350 ,µ&'ml.); hl­

paloeis reaoiratorin, ucidosie metabdlica (500 ,µg/ml.); 

anemia, hoputotoxicidnd reversible ( 200-400 1.18"ml.); -

hipoprotrcmbinemin, fiebre, coma, col&:pao CLordiovt>.ecu­

lar e in&uficiencia ronal ( 400-900 ,µd'ml.). Las reacci.2_ 

nou de hiperconnibilidnd incluyen: ronchas o urticaria, 

rinitio, einuaitia, pdlipoe nuanlea y aama. 
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V.- O B J E T I V O S 

OBJETIVO GEN~RAT, 

Conocer el efecto untine:re/;tlnte pla(lUeturio 

del dipiridamol y del ácido acetilealic!lico en nacie!l 

teo de alto rieop,o de tromboois, drterminando el tiem­

po de j nicio de ru nccicSn antiam-eeante. Ge comparará. 

dicho erecto entre loa r'rmecoa en entudio. 

OTIJETIVOS ¡>,\RTICUl.lt.REO 

l .. - Determinar el tiemY'.o do inicio de eccidn 

como antiee;regante plaquetnrio de 7~ mg. de dinir1da-­

mo1. 

2.- Detcrminnr el tinmpo de inicio d• aocidn 
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001110 ant1aeroeante flla..,uetario de 300 mg. rJc dcitlo ªº!. 

tilaal.ic!lico .. 

J.- .'.le dr.tennini1rá lA e!'ectividad de cndn uno 

do los 1'6nnncou en estudio de ticuerdo n nu efecto ant!, 

aeregnntll' DlO.qUl!tti:r·io 0 

4.- Se cor.ipvrará ln e!'flctividod como a.ntiP.FT,! 

gante planueterio entre ~i~iridamol y ácido aoetilao.11 

cílico. 
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VI.- J 11 s T I 1' I e A e 1 o N 

3sbemof1 . uo 1 or evC.:ntoR trombóticoR no son 

nnda raro:• on nuentro medio, loo cunlen ae 'tlreaenten 

R diverP.03 niveles de le. oconom!e, debido n ente prOC.!!, 

so, un r.ren ndmero rle ryr.ci1•ntee prooentnn algtl.n tipo de 

inca~acidad e inclu~o nuede crucarlen lA muerto; es 

por 6eto QUO la prevención temnrana reviste una gran -

im~ortancia Fobre torta en n~uelloo ~ocientee de loe -­

cu&len ee conoce nue 1;'.lrP.Dflntan rie1~ro de trombosis el.!!, 

vndo. 

Actu&lmente se cuenta con medicamentoe que -

nor ~u mecnni~mo de acción como el dipiridamol y el --
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dcido acetilaal.icilico, pro1lucen un efecto inhibitorio 

de la acregaci6n plu~uetaria, nicndo esto dltL~o un -­

f'octor importante en lu fonnnción del trombo, su util! 

dad oo conocida, ~in embarRo se hnn utilizado indiatia 

tomento y no ac hu lle~ndo n un conocimiento en cuanto 

a la relación do;;i11 y tiemno de acción de cada uno de 

loa medicrunentoa. 

El objetivo de cote trn.bnjo consiote precie_! 

mente en definir en ~ue tiempo actúan y que efectivi-­

dod tienen, con lo cual ae tentlria un criterio m6.o am­

plio en su utilizución en pucinntes ~uo requieren un -

tratamiento preventivo nor presentar un nl.to rieogo de 

trombosis. 
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VII.- M A T r; n l A L y M r; T n o s 

(DISE~O) 

El eotudio quo no ronliz6 ru6 do tipo oxner! 

mental, longitudinal, proonoctivo, compnrntivo y nbie~ 

to. 

So oatuil.iuron 18 nuciontoa do umboo ooxoo, -

muyorea de 18 arios, loa CUtlleo ton!nn riosl!O de tromb.2, 

aio, conoidoran1lo eotoo como: !:ioxo 1 edad, tratamiento 

con ootr6gonon o nrop;eotóp:onon, diobctcn mcllitun, Db!!, 

cidad, nndecimiontoo cnrdiaco3, nrritmiao, pndocimion'i 

toa pulmonnreo, váricea do micrnbroo inforiorco, flobi­

tio, u.rtcri tia, ropo no proloncwllo, cnfermodoñoa noonl!l 



nicao, cirugía de cadera, nrdntntn, fractura de f~~ur 

y cirugía mu.vor dü 2 ha. 

Nueve nuciente9 fueron trutndon con dipirld~ 

mol. y nuove con ácido acetilonlic!lico, cndn uno a do-

oio hubi tunleo, para o atoo cnaofl, diniridn.-,ol 75 me. -

c/8 ha. VO. y ácido ncotilnalic!1ico 300 me. c/24 ho. 

vo. 

Se midió la ar,roF,Ocidn ula~uotnria antes de 

iniciar el trutruniento, a lno 2 ha., n lao 24 ho. y 

doopdes de 5 d!ao de tratamiento, nnra dicho fin oo 

utilizd la t6cnicn que oo describo indo utlelunto; loo -

datoo obtenidoo ao anotaron en ln cédula de recoleccidn 

que oo diooñd y la cunl no nnoxa. So nolicitnron antes 

del eotudio loa aieuionteo oxámono9 do labortitorio: 

Biometr!n hemática 

Qu!micn aaneuinen 

Rxnmon general do orina 

Tiempo do nrotrombinn 

Tiemuo pnrciul. do tromboplnotinn 

Tiempo do sanf!T'ndo 

20 

1 

1 
i 
¡ 

! 
! 
( 



Se excluyeron del (loturJio n nrcuellos nuciert­

toa 11ue tubieron Alr;ún problema do cott1tt1lnci6n detoct!!_ 

doa iintns del cntudio 1 nue orenentnran enfcnnedCJd ul-­

ceropdpticn, alto ric-np,o de hemorrugin y ar¡uclloa r¡ue 

por algurtt.\ euusa fuero. neceoar!u nu >tnt1couF,Ulaci6n. 

Se climin6 11 nquollon nncicntoo <iue Jurante 

el estudio preoontaron alru.nn reacción ndveroa a loa -

medicsmentoa en eutudio. 

21 



DBSC!llPClON DB J,A TECNICA 

FUNDAMENTO: 

La ar,regaci6n plaquotnria oa ln capncidnd -­

que tienen laa plaquetas de unirae entro ai. Este fen.é. 

meno está mediarlo por calcio, fibrin6eono, la frocci6n 

Von W1llebran del factor VIII y ADP y oa modula o lim;!. 

ta 'POr un eciuilibrio entre Tromboxnno A2 y Proetncicl! 

na. 

MATERIAT1: 

h1BTOD01 

Tubo de 12 x 75 ailiconizado 

Pipetas terminales do 1.0 ml. 

Cronómetro 

Adrenalina (10 µg/ml.) 

Obtener plasma rico en plaquetas (PRP) el 

cue.l ee prepara centrifUgando ol tubo con la cangro 

citro.tada n 1500 rpm. durante 5 min., pasando el plaa­

ma eobrenadante a un tubo ailiconizado. En un tubo de 

12 x 75 siliconizado colocar 0.5 ml. de PRP y 0.2 ml -

de adrenalina, en ol momento de agregar la adrenalina 
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se inicia el conteo con ol cron6mc tro, ne !lP,'i t11 el tubo 

y ee empieza a ver la aelutinnci6n mncrooc6picn do lna 

plaquetas, ElP,'itnnrlo ouavcmr.nte el tubo, en el momento 

que empieza la ap;lutinaci6n ao detiene el cron6motro. 

Ee conveniente correr un teatir,o en las mirnnna conrli-­

cioneo. 

La prueba debe efectunrae unten de )O minu-­

toa deopuea de extraída ln aanere. 

INTEHPUETACION 

Normo.ls 18 a 31 segundos. 
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CEDULA lJH RECOLEGCION llf; UA'W~ 

PACIENTE No. ________ _ MEUICAMI~NTO. _______ _ 

NO?tDRE 
BXPEilI~.~N=T~B------------------------

~DAD'.---------------------------sexo. _________________________ _ 

PECHA·-------------------------~ 

PAC'l'ORl::S DE RIESGO 

l.- Sexo femenino 
2.- Mayor de SO aftoa 
J.- Tratamiento con ostr6genon 

o progostágenoe 
4.- Diabetes mellitus 
5.- Obesidad 
6.- Padecimiento cardiaco 
7.- Crecimiento ventricular 
B.- Pibrilncidn auricular 
9.- Padecimiento pulmonar 

10.-
11.-
12.-
13.-
14.-
15 .-
16.-
17.-
18.-

Vnriccn de miembros inf. 
Plebi tia 
Arteri tis 
Ropoco prolongado 
Enfermedad neoplueicn 
Cirur,!n de cndora 

do prdntata 
" do f.§mur 

mnyor do 2 ha. 

No. de fnctores de rionP,o _____ , ~·----

EX/1.MENES PREVIOS PECHA'-------------

BH os ~ SGO --... PRUEBAS DB 
Hb Glucoea Color COAGULACION 
Hct Urea Deneidad TP 
VCM Creatinina Proteinne TPT 
r.eucoci toe Colea to rol San • TS 
Plnnuetan Leucoci toa 

Bacterias 

AGREGACION PLAQU~TARIA 

Til:J',:Po RESULTADOS 
Inicial 

2 he. 
24 hs. 
5 dina 
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REll.CCIONE:i ADVER:JAS 

1.- Cefal6a 14.- SUdnción 
2.- Vértip,o 15.- Sed 
3.- Jita roo 16.- Tinitua 
4.- Viaión borroon 17.- Polipncn 
5.- llebilidad 18.- .Pnlpi tucionoa 
6.- Aotenia 19.- Urticnria 
7.- Sincope 20.- Sinuaitia 
B.- Bochorno o 21.- Asma 
9.- Náueea 22.- Vómito 

10.- Cansancio 23.- Dinrr6a. 
11.- Somnoloncin. 24.- Ga::trítia 
12.- Tomblor 25.- Ulcera pépticu 
13.- Inquietud 

flo. f,EVE MU.U~AAlJA SLV!;;lt/• .P.ECl\A y i!Ofl..\ l.lU!~ACIOrt 'l'H;.T/Jl!ENTO 
--..._ 1J2 INICIO :r.;:-;:i.r;c1~·1c~.n 

f.}.;\',:: El nncionte lo refiere, .,ero no to cau~u tn1;uieturt 
L;O:JCR11JJA: Ci:l.u~n. in".';Uietud en nl nncil'.:nte 
.J~'IERA: Oblicn n !::Uoponder el trat~rnic:i-::o 
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VIII.- R E S U L T A D O S 

Se estudiaron 18 nncicnten con lno si,..uien-­

tes caracteristicao: aexo mnnculino 10, ~exo femenino 

8, lo que comprende el 55.5 ~y 44.5 ~ rcnpectivomente 

(erafica No. 1). La edad fluctu6 entre 31 y 79 nñoo con 

unn media de 62.3 nñon 1 con ln diutrihuci6n que ae ob­

acrvu en ln tnbln No. l. 

Loo nucicntco estudiarlos prenontnron facto-­

reo de riesp,o para tromboois en nWnoro variable entre 

3 y 8, con un promedio de 5.2; oe tomnron como facto-­

res do riosr,o loo sir:ui~ntao: nexo femenino, edad ma-­

yor de 50 nfioo, tratamiento con cctr6gcnos o nrogestá-
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genoe, dinbetoo mollit.un, oboi1idnd, pndecimicnt.o cn.r-­

diaco, crecimiento vontriculur, fibr1lnc16n nuri.culur, 

padecimiento ~ulmonar, váricoa do miembron inferiores, 

f'lobitia, arteritia, ropooo prolonp,-ndo, cnfcr.nodudeH -

neoplásicas, cirue!n do cadera, próatntn, f6mur y ci~ 

gin mnyor da 2 ho. Do ncuordo u la edad cotoo f'o.ctoren 

se muestran en lu f'"rl\ficu No. 2, cncontrdndo~e que el 

mayor n~~ero de factorca do ries~o lo nraoontnbnn loo 

pacientes del grupo de odnd de 60 n 69 nílon. 

A nueve pocicnto~ uo lea udrninintr6 dipirid~ 

mol a donie do 75 me. c/8 Ho. y ne midió ln aF,rcr.nci6n 

plnquetaria, al inicio del tratamiento, coto ca, inmo­

dintrunenta antoo do ndminiotror la orimorn dooia del -

fánnuco 1 n lno 2 ha., n luo 24 hn., y n loo 5 días en­

contránúooo loo ai{'Uicnteo rcoultndoo: en ln aegundu -

mueutra tomnda nurnont6 el tiompo do nproP,nci6n nlnquc­

tnrin en 14 seg. en relnoión n ln inicinl 1 n lao 24 ha 

17.4 seg. y n los 5 dina 19.3 aeg. (tabla No. 2). Otros 

nuevo pncicnteo fUoron tratndoa con ácido ncetiloalicf 

lico n dooio de 300 mg. c/24 hn. t midiendo ne la urrroea 

ci6n ~lnquotnrin en ln mioma forma descritn pnrn loo 

puciunton que tomuron diniride.rnol, oncontró.ndooe que n 
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11:1R 2 ha. el ti1•mpo de a.,rry-oguc16n plo.quet1:1rio. uumentó 

un promedio do 5.1 oeg. con respecto aL 1n1cin1, n lo.o 

24 ho. 2).4 oeP,. y o. loo 5 diae 29.3 seg. (tablo. No.2). 

Se observó que el tiempo de agregación pln-­

que t.orio. num1!nt6 en cado. uno de los intervalos medidos 

tanto con el dipiridwnol como con el ~cido acetiloali­

c!lt.eo (gró.ficn Ho. 3) y (gráfico. No. 4). 

Al comnnrar los rooul tados do loo pncientes 

o. lo~ que oc loa 01lministr6 uno y otro mndicamcntos se 

encontró que n lo.o 2 he. el tiempo de nrrogaci6n nlo.--

1¡uo t.u.rio. ruó norcontualmento mnyor con ol dipiridamol 

que con el ó.cido ncotiloalicilico (rrr&fica No. 5), oin 

embnreo, o. lno 24 he. y a los 5 días oe encontró un m~ 

yor tiempo de up,rer.nci6n plaquetnriu con el dcido nce­

tilaalicilico (gr&fica No. 5). 
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GRAJIICA No. l 

GRUPO DE ESTUDIO 
POR SEXO 

55.5 % 

44.5 % 
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TABJ..A ·No. l 

PORCENTAJE DE PACIENTES 
POR EDAD 

EDAD No. DE 
PACIENTES 

30-39 2 

40-49 1 

50-59 4 

60-69 3 

70-79 6 

TOTAL 16 
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FACTORES 
DE 

RIESGO 

10 

9 

e 

7 

6 

5 

4 

3 

2 

l 

GJl/\PICA No 2 

FACTORES DE RIESGO 

POR EDAD 

1 
30-39 40-49 50-59 60-69 

BDAD 

31 

70-79 



DIPIHillA­
MOL 

ACIOO 
ACETILSAL! 

TAílI.A No. 2 

TIEMPO DE AGREGACION 
PLAOUETARIA 

"DIFERENCIAL" 

INICIA 2 l!S 24 HS 5 DIAS 

º" 14.011 17.4" 19.3" 

º" 5.1" 2).4" 29.)" 
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SEO. 
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GR/,pICA No. 4 

AG R EGACION PLAOUETARIA 
CON 

ACIDO ACETILSALJCILICO 

IUICIO 2 H~ 24 lf!] 5 DIAS 
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(ifi1\ PICA No. 5 

AGREGAC/ON PlAOUETARIA 
C'OMPAPl\C/ON ENTRE 

DI PI RIDAMOl Y 
AC/ DO ACETI LSAUCltlCO 

INICIO 2 HS 24 HS 5 DIAS 

f::~{:\q DIPIRIDAMOJ, 

m ACI 00 ACETIJ.SAf,!Cll ICO 
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IX.- e o M E N T A R l o s 'l e o N e L u s I o N E s 

En el presento oatudio loa pnciontea que máa 

.frecuentemente encontramos con .fuctoroa de riesRO para 

trombosis son aquellos que preoentuban alnunn onfonne-

dad crcSnicn como 1linbeten mellitus, hiportennicSn arte-

rial, cnrdionntín o bien que por otro motivo pormnne--

cen en reposo durante poriodoa prolonP,adoa; todoo ea-­

' 
toa pacientes tienen en un momonto dedo prodiopoeición 

pura preoontar un ovnnto tromb6tico. En la literatura 

m4dico. se describo '!UB el tratamiento con anting:rcr.an-

tea plaquotarioo disminicye el rioogo de trombooio. Ac-

tuo.lmunte se utili2an con estl'.l fin tunt.o o] ilit"iridn--

mol co:>::to ol &cid~ acetil~nlic!lico, ruchas dror,us au:nen, 
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Lo.n ol tiempo do uereeaci6n nlaquetario., oiendo esto -

el mecanismo por el cual 1lio'ninuye la .for:naci6n do --­

trombos y de ah! su efecto ben6fico en la prevenci6n -

de tror~boois. 

Nonotroa obtuvimoo deonu6o de realizar oate 

trabajo las siguienteo conclusiones: 

El grupo de edad que mAo factoreo de riesgo 

para trombosis presentó fue de 60 a 69 ailos. 

La mnyor parte de los naciente::i que se estu­

diaron presentaban al inicio del tratnmiento uno. a[Te­

gaci6n plaquetaria dentro de los límites normaleo. 

Tanto el grupo tratado con diniridamol, como 

con ácido ncetilealioilico tuvieron una respuesta faV!!_ 

rab1e, aumentando ol tiempo de su agregación nlaqueta• 

ria. 

Esta roopuostn ru6 más significativa con el 

dipirldo.mol durante las 2 primeras horao de tratamien­

to, sin embargo n las 24 he. y a loa 5 d{as oe encon-­

tr6 una muyor respuesta con el ácido aoetilealioilico. 
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Durante el tio:nno do obacrvnci6n nin~n pa-­

ciunte pronent6 efectos ndvernoo a eotna droF,ao f'IUO -­

contraindicarun au uao. 

Lon pncionte:i que oo eotuilinron, en eonoral 

nresentaban loo exdmenen de lnboratorio ban11loo que oo 

nolicituron dentro de limitoc nonnuleo y en ntnr.uno 

.fue necesaria la unticoagulacidn. 

Con lo n.nteriormonto dicho podemoa afirmar 

qua en aquolloo pnciontoa r¡uo nreaentun riesgoo no.ra 

tromhooia es nocooo.rio au trat~iento nrcvontivo con 

al~no de los fánnacos en entudio. 
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11 Nudie 11ue temu ul frucuf10, 

urribur{1 »l nuerto del 

éxito". 
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