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RESUf.IEN: 

Realizamos estudio uxpurimentnl, pro11por:tl.vo, ~'1)1n¡rnr11tl 
vo y transversal en .1u pacie11tes no i;clcccionadou purtndorun 
de cardiopatía isquémica ingresados n n1rnatr"1 llt1l11ud clri 
Cuidados Coronarios en el flospl t'11 Hori 1:01iril l,.lr:, Adolfo 
L6pez Mate os, ISS::;TC:, µara valol'OI' la e ricur;in Y 1111¡~1J1'.ldnd 
de la heparina a dosis hnjas cuando se usa c0mo profil6cticu 
para desarrollo de trombosis venosa profunda un pocinnLou 
sin ntros factores de riesgo conocidos para su denurrollo 
que el reposo absolulo a que fueron sometidos. 20 pacluntos 
recibieron 5000 UI se de heparina c/l:~ hs. durante ol t:l.ompo 
del estudlo y 2u dP ellos no recibieron tratamiento profll45 
tico alguno. 

Se realizaron determinaciones gusométricas y hcmatol6n! 
cas que incluyeron OH, TP, TPT, cuenta plaquetaria y 
tiempos de sangrado, así como valoraci6n gammagrófica de 
vaso~ venosos de miembros inferiores, tnnto a su ingreso co­
ma al final del estudio para valorar condiciones iniciales 
y dur~n~e el s~guim1ento. 

El pri•ne•· estud;o "ª"'mRgriíficn fn,l; n,"'g"tivn en t·dns 
los pacientP.s de ambo" gruno~; <>l Pstu•iin pnstorinr, a lan ·, 
72 hs. fué positivo en dos pacientes del grupo control y en 
cuatro pacientes del grupo testigo (P 0.37). 

Nuestros resultados no son concluyentes y creemos que 
puede ser debido al tamafio de la muestra y al tipo de 
estudio utilizado para valorar la presencia de trombosis 
venosa profunda, ademis de haber otras cond1c1one3 como ld 
fo~mRciAn ~un1ent~d~ d• f~b~i~a "n n5'·e ~i~o rle "acian~eQ, la 
cual no ha sido bien correlacionada con la formaci6n de trom 
bos en miembros inferiores en esta ¡.ioblación. 

Pa}abras clave: Heparina, trombosis venosa profunda, cardio­
patía isquémica. 

AB8TRACT: 
We performed ~xperimental, prosp~c~ive,· comparative and 

transversal trial in 40 unselectec patients w1th ischemic 
r.ardiopathy which entered at our Coronary Care Unit a~ Lic. 
Adolfo López Mateos Regional Hospital, ISSSTE, for va1uate 
erf1cacy v securitv of low-ctose heparin as it is useu for 
propny1axis ar development of decp venous thrombos1s in pa­
tients without other well known conditions for development 
lt than full repose which we submit they. 20 patients recei­
ved heparin oOuO u! -C -iu. ~u. i..g -i ... e uf :;tudy aud .:.O ¡.ia­
tients do not received prophylaxis treatment. 

We ~erformed gasometric and haematologic search which 
inclu~e~ ttn, ºT TºT p 1 ate'e• c0u~t. ble•dlnn ttma ªº snoft 
a~ g~mmanr•phin soarch for lower limbs venous vessels as 
they entercd at study as soon as it finish, for value the 'i'. 
firts state and their following· conditions. t :' 

The firts gammagraphic study were negativo far all pa~ • • 
ti~n.s and both groups; the gammagraphic study at 72 hs¡: ~·~0~ 

!~!~ras w~~e f~~~i ~~~~e~~/:~ ~::i;~!~/;r!~: (~nt~j;7roup as ·• .. ·'.,:\.J,Jl\l,~~l 
our resulta are not concluslva and we believe tha:" i"' ¡~m' 

can be owing to size of sample and the pattern o:f1 ·study w
1
_nÓj :

1
.:'1,i.M,:.:; .. , •. \.¡!··.1 !,;~.,,;,¡,J 

einployed for value presence of deep venal.is thro'mbosi's, 1. 

' ' : i . ;?,\'1 \\l\1~7r 



addltion to h3vc co~ditions other as increaeed fibrin forma­
tion in tb:.s patients which llad not be correctly correlated 
"dt.h formntion of thrombous in lo•,;0r limbs ,in this p1)pula­
tlon. 

Y.t1y Worrls: 11,;parin, dCCí; vcnous thrN1bosis, ischcmic curdio­
µ::1 th¡. 
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'. ¡ 



¡ llTHODUl!C' lOil: 

l.n trlndn ctu '/L1·chu1v que d•1seril>ió ln trombogcnesis des 

el 'J .: t r¡ l g lo :•: t X (' 11 ¡, Í• t' lli i 11 o" do e o n t r' bu e L ó n el e es t ns.is , " i -

porcoueul.ibi lidn<I y •.::tl'.11lio:1 c11 la ¡iared vascular, sigue sien 

l10 ln b:.\SO dr' lH~·¡ tonrÍ;t:4 nct.u;,leG. 

icn l '11 ti Me· l.1•:1n ni" 1 :, la hnpuri na-una mezcla de po.Lisa-

ccíl'i doa n11J 1'.ilndo::- con l'"r~o ::in.1.oc:ulur 1.:ntre 6000 Y 

30000 dttl tono u p:u·t.i ;• de t.)j ltlo hcpútico y tras los 

de G r. u b r i m l e 11 Lo r; d •.' E • ,•o,·pc:Ll y L.ll •. Jaques y cols. entre 

19'30 y l.fl•10 ull io11.1n L<J h sii tJl "'; t:i anticong,ular.te y anti-

tromh.St.lco, i11ic:lt'1 ~;'~ uno r;,_:.r,10 p:-of'ilúctica conti-•a el 

tro!llboem b'' l i :11•10 ¡in:.: t.op•.' 1·a to;· i o u 1; i l i ~·. and u al tas dosis de la 

mism;\, no ob'l L:1n te una :.d. tn i ne.: i dr"H' .i a do complicaciones 

hemorrágicas fu1S regirJt1•adn, 

A partj t· de la i11L1•odueciú11 ele dosi!I bajas ele heparina 

como profiláctica por ~)harll•)ff' y col,1., estas complicaciones 

se redujeron y desde entonce::: un gran número de reportes se 

han publicado a cerca de su scg11ridarl y efectividad en la 

prevención del. tromboembolir}mc>. (4) 

Se ha corroborado la uflcacia do la hcparina en 

pacientes quirúrgicos, no oli;;t;int~ l.n neccnidad de profi­

laxis en grupas de pnr.J.cnt•,s con problemas médicos no ha 

sido debidamente establecida.(4,7) 

El curso de los pacientes hoGpltali:udos con caPdiopa­

tín isquémica, es frecuentemente complicado por problem~s de 

tipo 

la 

tromboembólico, tanto artcrinlc'll como vcnoDon. Aunque 

heparina es ampliamente aceptada como ol ugentc do 

elección para rápida iniciación de anticonoulnción, no hay 

hasta el momento, acuerdo pleno en cuunto ¡¡ closJs y manera 

de aplicación cuando se le uciliza como profilfictica. (8) 

En i~ta población de paclontos, nin mfis factores de 

riesgo para desarrollo de trombosis venosa profunda que el 

reposo absoluto, la estasis, era considerada como c.:l fnctor 

mis importante para ello, sin embargo varios estudios recten 

tes en pacientes con cardiopatía is~ulmica han demootrado 

niveles elevados de fibrinoplotido A v betatromboglohulina 

on nlnsma (8.9), el Drimero como un índic:e útil dn ;la for>mn-

'! i. 



ci6n de fibrinv. y el sD-!:,undo cono un u;1rcador do agregaci6n 

plaquctaria (8,:l,13,14). Se ha consi~erado ~ue la elevada 

forrnaci6n de fil1rina podr[t1 rcflej31' oclusi5n coJ·or1a1~1a tro~ 

bót i "ª. presencia de trombos parietales sobre un infarto 

transrnur<ll o el desarrollo ternpra~o de trombosis venosa 

p'ofunda (8,14,). 

Aunque lagunas estudios previos ltan fallado para denos­

~rar una disminución significativa en el n6rnero de mue 

tes a partir del uso de anticoagulanten (17,18), estudiv; 

más recientes han considerado que existe una disminución 

apreciable en la incidencia de complicaciones tromboembóli­

cas en paclentes con cardiopatía isqu~mica (19). 

El hecho de que los pacientes con cardiopatía isqulmica 

presenten complicaciones trornbóticas en miembros inferiores 

con el consecuente riesgo de desarrollo de tromboembolia 

pulmonar, condiciona un peor pronóstico para esta poblac1bn, 

los cuales por Sil patologí::i cardiaca de base, tienen 

por sí un estado cardiopulrnonar comprometido; además es 

sabido que una gran proporción de trombosis venosa profunda 

se presenta como evento silencioso, por lo que se considera 

que el hecho de tratar solamente a los casos diagnosticados 

parece insuficiente. 

Se ha hecho rutinario el uso de heparina en bajas 

dosis como profiláctica para el desarrollo de trombosis vena 

sa profunda en muchas unidades coronarias en varios centros 

hospitalarios en ~irtud del ya conocido efecto anticoagulan­

te de la heparina oue es alcanzado por formaoi6n de comple­

jos de heparina y antitrombina III, la cual es un inhibidor 

fisiológico importante de las enzimas activadas de la coagu-

lación oanguinea: trombina, factores IXa,Xa,XIa,XIIa, (3), 

produciendo por medio de estos regímenes pocas complicacio­

nes hemorrágicas. 

Llevamos a cabo un estudio para valorar la eficacia de 

la heparina en dosis bajas, como profiláctica para el 

desarrollo de trombosis venosa profunda en pacienca~ en 

la unidad coronaria, cuyo diagnó~tico de ingreso ful el de 

cardiopatía isqulmica y que no presentaron más factores de 
riesgo para su desarrollo que el reposo absoluto por 

cuando menos 72 hs., tomando en cuenta que por i~ ~ehabi~ita 

~i6h temprana a que se somete a este tipo de pacientes,, 
' Ji ' • 



el tiempo 

además de 

prornl1dio 

que en 

en que 

estudios 

p orra~'tl1t:c en 

previos, 

en reposo absoluto, 

un cuanto a génesis 

de trombosis venosa profunda, la grRn m;1.voría de los pacien­

tes que han presentado este tipo de complicaciones, lo 

han hecho antes de su tercer dia de estancia hospitalaria. 

( 2). 

'· 
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MATERIAL Y METODOS: 

El estudio ft:é prospectivo, e:-:periraental, transversal, 

comparativo y abierto. Incluyó 40 pacientes de ambos sexos 

y cuyas edades cstuvier·on co1Jprendidas entre 30 y 75 afios, 

quienes fueron ingx·esadoio a la Unirlad de Cuí dados Coronarios 

del Hospital Regional Lic. Adolfo L6pez Mateas, ISSSTE, du­

rante el tiemoo comprendido del lo.de Abril dt lJB9 al lo, 

de Oct~bre de 1990, cuyos diganósticos de ingreso fueron 

de cardiopatía lsquémica, desde angor inestable hasta infar-

to agudo ele miocardio y que debieron ser sometidos a 

repos absoltito por cua1ldo menos 72 hs., como parte de su 

t1•atamiento 

Los criterlos para realizar el diagnóEtico de ingreso 

incluyeron: cuadro clínico sugestivo, cambios electrocardio-. 

gráficos característicos y alteracionee enzimáticas ecpecí-

ficas, las últimas para pacientes con diagnóstico de 

infarto de miocardio. 

De los pacientes con infarto de miocardio solamente se 

incluyeron 10s que presentaron grado I de la clasificación 

clínica de Killip-Kimball. 

Se excluyeron del estudio todos aquellos pacie1.tes que 

presentaron otros factores de riesgo para desarrollo 

de trombosis venosa profunda que no fuese el reposo absolu­

to; a los que tuevieran antecedentes de trombosis venosa 

profunda y/o tromboP.mbolia p11lmonar; a aauellos que presenl:!:_ 

i»1n riesf'.OR pnr~ el Uó'O de hel'arina y a aquellos que 

presentaran contraindicaciones ya sea médicas y/o técnicas 

para realizar estudio con fibrinógeno marcado, 

Se eliminó cualquier paciente qe durante el estudio 

presentara sangrados anormales o alteraciones hematológicas 

de tipo de trombocitopenia y/o anemia que se consideraran 

secundarias al uso de heparina; a aquellos que manifestaran 

alteraciones eléctricas y/o meclnicas mioclrdicas que 

pudieran agregar otros factores de riesgo para desarrollo 

de trombosis venosa profunda o cualquier pacientes que 

durante su estudio presentara hipersensibilidad a la hepnri­

na. 

Los pacientes fueron separados en dos grupos de manera 

aleatoria,· cada uno formado de 20 pacientes. Un grupo· 

fue hanejado con heparina a dosis bajas (5000 UI c/l~ 



hs,SC) rlurant.e el tie:i¡;n del e';tudio. Ei otrt.' no r";cibi6 

t.rntarnicnto p1·0Ciliicti '.:u ni antit.rombótico ni 

anticoRglJlante. IJingGr~ 

corno del g1•upo control, 

pacit!nt(:, :nntu de] gru~o testig·:i 

debería habc1· estado ingiriendo me-

di.camentos antitrombóticos () Ed~ticonguiantcs rlur•in te 

al menos 2 meses antes ele !iCr ad1niti1ios a la Unidad l:orono­

ri~ para poder ~:e:~ incll1ldos t~n el esttidio. 

Ambos grupoG fueron sometidos a repoqo absoluto cc,lo 

una parte de su tratar:\iento durante su estancia en la 

Unidad de Cuidados Coronarios. 

A todos lus pacientes se les realizó esturlio gammagráf! 

co de miembros inferior~s con fihrinógeno marcado, !'eali-

zando rastr•eo posterior con upaI·ato: Camara Gamma de 

AnQer Spect marca General Electric (61 fototubos), tanto a. 

su ingreso como a las 72 horas pa1·a excluir la presenci" ue 

trombosis venosa profunda. 

Se hicieron determinaciones do TP,TPT, a su ingreso y 

cada 24 hs durante el tiempo de estudio intentando verificar 

el estado inicial y cualquier cambio en ellos qe pudiera ha­

ber sido condicionado por el uso de la heparina. Las 

muestras para ello fueron extraidas cuidadosamente por veni­

ountura utilizando aguja No.18 y jeringas de pldstico plas­

tipak de 5 ce y colocadas e11 tubos de vidrio (Vacutainer) 

con 1.5 ce de citrato de sodio (13 x 100), realizando deter­

minaciones por mótodo de Thromborell-S, utilizando fibróme­

tro BBl-Fibrosystem, 

Se hicieron determinaciones .. cr:wtológicas que i.nc;luye­

ron fórmula roja y cuenta plaquetaria con contador Coul~er­

Counter modelo S-plus, previa toma de muestras sanguincas 

con agujas No. 18 y jeringas ce plástico de 10 ce (Plasti­

pak) .Y colocadas las mismas en tubos de vidrio (Vacutnincrl 

con 1-2 ce de EDTA por ml de sangre. 

Se realizaron determinaciones gasomótricas tanto 

a su ingreso como cada 24 hs. durante el tiempo de es __ Jio, 

procesando las muestras en gasómetro Nova Biomedica! Stay 

Profile No.3. 

La heparina utilizada durante el estudio fue derivada 

del intestino corcino, heparina sódica de 5000 UI/ml (Hcpa­

rin) de Elkins-Sinn. 



RESUL'l'ADOS: 

La t.otBlldad dP ¡v1cient;:s incluidos en el estudio fue­

ron divididos en doo grunos dA 20 pacientes cada uno, un 

~r11po c0ntrol v un gruuo testigo. 

ne lo~ ;?1i p~ .. ci.enlt:s del er11po contt~ol, 15 (·;5~º) fueron 

dPl sexo nasculino y 5 (25%) del sexo femenino. En el grupo 

testi~o 16 (tlO%) c0rrcspnndit!l'On al sexo masculino y solamen 

te 4 ( 20'.~) al ~exo fe•~enino. ( fig. 1, 2) 

!.os di a!lnósticos de í n<.•r¡,so fncron de int'Rrto agua o ae 

mi o.-. E\I' di o ,. a n g o r i n" s t- ah l P , i: n r. o n t r ú n dos e l '/ ( tl 5 :t.) y :)( 15%) 

oara P.l cr11po con \:rol •1 lfl ( >IO'Y,) vs. 2 ( 10%) para el grupo 

tes t i g o , res pe c t: i ·:a r.1 ente ( f i rr • 3 , .') ) 

La edad nedi9 de los nacientes en el grupo control ~uc 

de 57.3, con una m[nim3 de 35 y una mlxima de 70 aílos. En el 

grupo testigo la edad mPdiB de los pacientes fui de 58,4, 

con <1na mínir.ia cie 47 v una mf1xima de 71 años. (fig. 5.6,7,8) 

Las fieuras 6 v 8 ~uAatr~n los ¡1orccntajes por grupos de 

edad de los pacienteu tanto del grupo control, como del gru­

po testigo. 

Las fiPuras 9 v 10 muestran los grupos de edad v fre­

cuencia relativa de los pacientes. tanto del gruno control, 

como del grupo testigo. 

Ninguno de los oaclcntec en ambos grupos presento com­

plicaciones hemorrágicas, alteraciones en determinaciones ne 

matol~gicns c reacciones adv~rsas que pudieran ser considera 

das secundarias al uso de la heparina. 

Todos los pacientes, tanto del grupo control como de~ 

grupo testi20. presentaron a su ingreso estudio gamma2ráfico 

con resultados negativos cara trombosis venosa profunda de 

miembros inreriores. 

En ~~ngón paciente SA encontr6 alteraciones gasomfitri­

cas. principalmente del tipo de h1oox1a, misma que puede ser 

considerada como un factor de riesgo aoarte para desarrollo 

de fenómenos trombóticos en miembros inferiores. 

Ninguno de los pacientes incluidos en cualquiera de 

loo des erupus reouirió de procedimientos invasivos tales 



como colocaci6n ctc coteter d·' f1ocnci6n y/o narcepnsos duran 

te ~ll .::n~tancia r.n la !!ni.dad .ie Cuidr-\r1os Co!"Of'.tll'lC'~, el único 

procedi~innto realizndo en todos ellos fuA la colocación de 

cnteter central por medlo de nuncl6n ~ubclnvia u su inRreso. 

r.1 control gam~a~rdfico ~ 1.1S 
.• , J 
I ~ hs. ln'.)Stró 1 en 

el grupo 2ontro! una rJosi t1v1riad en <los de ~llos, lo quo 

correesoonde al 10%, mientras que en el grupo tect1go fué P2 

sitivc en cuatro de los 20 pacientes, 20 %, Aparentemente 

se aprecia reducción de 5U % en c~1anto a prcsen~ia de 

tromb0sis venosa ornfundH de lou pacientes Romet1dos a mane­

jo profilhctico con hcporina, cuando se le compara con el 

grupo testieo (pacie~tes sin mRnejo alguno), sin embargo los 

resultados del análisis estadístico utilizando m8todo 

de Chi cuadrada mostraron valor de P O.J7, estadísticamente 

ne s1gnificativo. \f12.l1,12J. 

i; 



Ll l SCllS fO!I: 

?-:l ob!et,i·10 .:!0 es Le est11dio fui§ el de- cioterritina!' et va-

1<1r ."f utili.dnd, "º"''" la HCg11!"idncl y ofic::ic1a de ln 

h1~p:-1rinn i.:on la~¡ si tuuci1)nes ,;n que se utiliza en microdosis 

c0mo prol'i 1 ud '-' pa1·n c:l Je:osrrollo clt: tronbosis venosa oro­

fundn en grunos de phcientHs ~on prohlem~s módicos, cspec[­

fica1111!tltd cacicnt.es p111'!.~dor~s de cnrrliopatía isquémlcn quie 

facto1•es de riesgo 

p~rc el desarrollo d~ pro!ilemas tromboemb6licos que el repo­

qo nb~oluto. en virtud dP que hHsta el momento no hav concor 

rlanc i a plena para j~stlficnr esta actitud rte acuerdo 

a result3dos csi:ad{nricos. Si hicn, se ha intentado su 

uso como p!"ofilax1e en pHcicnteH conotros factores de riesgo 

conocidoc para desur!"ollo de trombosis venosa profunda en 

esta uohlac.ién. esta práctica en pacientes aparentemente·, 

1 i bres de ri<'sgos no cuent,1 con una aceptnc!.ón unánime 

a difernncia de la ya corroborada en grupos de paciAntes so­

metidos a ciruq{a u0ncr~l, urol5Rica v ginecoobstétrica. en 

quienns se han demostrado dicmlnuciones hasta del 61% en la 

frecuencia de trombosis venosa profunda y hasta en el 

69 % en la de tromboembolla uulmonar, cuando se lP.s compara 

con racientes que no se han sometidc a tratamiento profilác­

t:ico ( 4). 

En §pocas nasudas se consideraba que loe pacientes con· 

cardiopatía isquémica cuvo 6nico factor de riesgo pura desa­

rrollo de trombosis venosa profunda y consecuentemente trom­

~ocmbolia pulmonar era el reposo absoluto por poco tiempo, 

~adían o no ser tratados con hcparina profiláctica, ya 

que las oosibllidadeH de desarrollo de problem~s t:omb6ticos 

en mir:mbros inferiores ernn pocas (1), máxime si se insti-

tufa rn/rnbilitación temprana v se utilizaba p1•ocedü1ientos 

de compresión dn miembro~ inferiores que disminuyeran el 

riesf!,o de estasis, tomado. esta corno 11no de los factores pr-e­

disponentes para el dcs~rrollo de trombosis venosa profunda; 

sin embargo, de acuerdo e estudicE reciontes se han demostr! 

do que los pacientes con cardiopatía isquémica presentin una 

elevada formación de fibrina y aumento de la activación pla-

ouetaria (8,9.10,11,12,13,14) cuya causa entre otras 

postuladas podría estar en relación al desarrollo de trombos 



Vf•no~o!J ·1 -qut! 3i bien ln hennrina µucde r~ducir el nieve! 

C'lnva<lo r!P 

la odminlstr3ri6n de estn en dnsic acostumbrados de 50u0 UI 

SC es ineficaz pnrr1 :~c,JucJr los nivele~ dú fihri11op~ptido A 

por más dP fi ho1·.:is. 

Se het d cn1 os t rnd 1.:i llt! e aúr, en dosis convenc ion:il es de 

heoarina, cGta tlO sier1pr·a :101•maliza los niveles de fibrina-· 

péotido A v la causn de esca 1~espuesta i11s1J!"icicntc no ha 

sido bien dilucidada (5). Todo ello, en corcordancia con el 

hec~o de que rnucho5 pa~lentRs oresentan eventos trombóticos 

·!e miAmhron Jnferiores prácticamente silencio5os, pero con 

riesgc de producir trombocmbnlla pulmonar, condJ.c1ona 

un peor pronósti~o u este tipo de pacientes con un estado 

cardiopulmonar ya de por sí comprometido debido a su 

problema de base. 

han lntentndo modificaciones en cuant a los 

esquemas profilácticos y regímenes de ellos tratando de au­

mentar la eficacia de la heparina v disminuir los riesgos 

de complicaciones del fármaco, tales como la combinación 

de heparina más dehidroergotamina, en cuyo caso se han encon 

tracto disminuciones en la frAcuencia de trombosis venosa 

profunda hasta en un 60 % más, cuando se le compara con 

la ooblaci6n rlc paciente& que han sido tratados con heparina 

solamente (4): así como el considerar que las preparaciones 

de heoarina de bajo ceso molecular se han encontrado 

Qtiles cuando la hepRrina ha resultado ineficaz para preve­

nir la formación de trombos, debido a la mayor biodisponibi-

lidad de aauellas (3,15.20). sin embargo estos resltados, 

nor demás interesantea, no han sido valorados en la pobla­

ción de pacientes con cardiopatía isquémica. 

Rn "cuan to a las complicaciones más frecuent::s que 

son de esneral'se por r!l 11sc de heparina, tales cerno sau~ra-

dos anormales v trombocitopenia, así como reacciones 

alérRicas, en la literatura hav reportes diversos, sobre to­

no debido a criterios disímiles utilizados cara valorar las 

complicaciones hemorrágicas, sin embargo. de una manera ge-

neral. todas concuerdan en que ellas son definitivamente 

coco frecuent0s (5,8). 

,, ~. . ' ' 



1 

En ~uestro estudio no uncontramos ccmplicnción alRuna 

secundRria fil •Jso de heparlna, 111 del tipo nem1n;')!{igico ni 

~el tipo al~rPico. sin ~mhnrgo es importante considerar que 

de acuerdo a resultados Pstadtsticos ohtenldos no hubo dife­

rencias considerableq al cnmparar los pacientes que recibie-

ron trataminnto nrofilá~tico, cor. aquellos q11e no Jo 

hicieron (p 0.37), no obstante creemos que pudiera ser ex-

plicado por dns situaciones principal~s: el tamano de la 

muestra. misma que fué definitivamente pequefta e inadecuada 

y por otro lado. uno más importante, el método utilizado pa­

ra valorar ln presencia de trombosis venosa profunda 

en miembros inferiores (Pammagrafla non fibrinógeno marcado) 

Si bien se realiz6 estudio. tanto a s ingreso como a 

las 72 hs. posteriores como control v se refiere aue 

este procedimiento detecta hasta el 90 % de los trombos ~n. 

las nantorrillas, deber~n considerarse dos limitacionrs tic-

nicas imnortftntes: 1)- este procedimiento es mucho menos 

Afectivo cara detectar trombos mis proximales; 2)- es sabido 

que oueden requerirse hasta ~8-72 hs. después de la admi-

nistración del isótopo para nue un estudio garnmagrifico de 

este tipo pueda volverse positivo: a~bas situaciones hacen, 

obviamente, me•1os valorables los resul tAdos obte:iidos al ini 

ció, así como al final del estudio \?ll, 



CONCJ.USIONl<S: 

l. E«i~t" j:ist.ifi.,ar·ión clarn r>n:-a tratar de deter1:iinar 

ln frncucncia de tromhosis vnno~a profunda en pacientes Pcr­

t.arlores de cArdiopatío isquómlca, a juzgar por los resulta­

dos de estudios orevios que mucstrRn elevada formación de fi 

hrina, mi3m~ que oud1era ser condicionada oor trombos 

venosos, entre otras cn1Js2s. 

2. Es e\'irlente q11e se renui eren métodos más objetivos v 

efica.•es q11e los ut.ili•.a<los en estP. estudio, para valorar i~ 

nrnsP.ncia de trombosis venosa orofunda. Una alternativa 

sería el realigar flehoHrafías, pese n ser un estudio invas! 

.O¡ la otra, sería el de emplear una combinación de esGueios 

tales como Pammagrafia v plet1amngrafia, que además de no 

ser invasivos, aumentarían la resolución para detectar trom­

bos, t.anto en sitios distales como más proximales, cuRndo se 

emplean juntos. 

3, Habrá nue considerar el uso de otras for~as de 

hcparina, tales como aouellas de bajn peso molecular en este 

tioo de pacientes en caso de que aquella no mostrara difere~ 

cias eRtadísticamente siunificativas al comparar erupos de 

pacientes tratadoP con heparina en dosis profilActicas con 

aquellos auc no reciben tratamiento alguno. 

4, Es evidente Pl ricsAo a que están sometidos los na­

cientes con cnrdiopatía isquémicA, a6n sin más factores de 

riesgo conocidos oara desarrollo de trombosis venosa profun­

da en virtud del demostrado aument.o de formación de fibrina, 

la oosibilidad de que ello sen secundario a formación de 

trnmhos venosos. la iricidencia conocida de eventos de trom­

bosis venosa silenciosa v el riesgo de mayor compromiso de 

qu estado cardionulmonar. ya de por si alterado, en caso de 

proaucirse~ tromboembolismo pulmonar secundario a trombosis 

venosa profunda. 
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