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INTRODUCCION

En 1916 Mc Lean (1) al estudiar la accién trombopléstica de la
cefalina, encontré una substancia anticoagulante que Howell (2)
en 1918 denominé Heparina, por haber sido aislada del higado.

Fué utilizada en el hombre hasta 1933 por Best, Charles y -~

secott (3-4). En 1935 Wright (5) la empleé en un enfermo con -

tromboflebitis. Con el advenimiento de los cumadinicos, prin =
cipalmente el dicumarcl en 1941, la acenocumarina en 1950 y el
Warfarin sédico poco despdes (5), se popularizé el uso de la -
medicacidén anticoagulante en los padecimientos tromboembdlicos
y en el infarto agudo del miocardio: desde que Wright en 1948

los utiliz$ por tiempo prolongade en pacientes que habian pa -
decido de un infarto agudo del miocardio. Se han publicado nu =
merosos trabajos en los que se demostraban los beneficios del

uso de la medicacién anticoagulante, al disminuir en forma im-
portante las complicaciones tromboembélicas y la mortalidad en
el infarto agudo del miocardio ( 6,7,8,9,10,11,12,13,14,15,16,~
17,18,19,20,21,22 ). En nuestro medio fueron principalmente =
Méndez, Zajarfas y Escudero los iniciadores de este tratamien-

to en el infarto del miocardio (23,24,25,26,27,28).

En 1952 Russek (29) s6lo recomendaba el uso de anticoagulantes

en casos de infarto del miocardio con mal riesgo. En 1957 Hilden



y Bastman ( 30,31 ) en 1961, se oponfan a esta terapéutica por no

encontrar beneficio en su utilizacidn.

En el Instituto Wacional de Cardiclogia Ignacio Chivez se trataba
con anticoagulantes en forma rutinaria a todo enfermo con infarto
agudo del miocardio, si no existfa alguna contraindicacién. Recien
temente se observé que la evolucién de los enfermos a los que no
se les anticoagulaba durante este evento, por tener alguna contra
indicacién para recibir est& terapéutica; no diferfa de aquellos
pacientes que si{ la habian recibido. Observacidén similar a la in-
formada en otros centros hospitalarios (32,33). Por esta razén se
decidio suspender la terapia anticoagulante rutinaria en los en -

fermos con infarto agudo del miocardio.

El presente trabajo informa la evolucién del grupo de paciaentes -
con infarto agudo del miocardio que no recibieron anticoagulantes
y se compara con un grupo similar de enfermos que fueron trata -

dos con heparina y coumadinicos.

MATERIAL Y METODO

Se revisaron 300 expedientes de enfermos que ingresaron a la UC

del INCICH con el diagnéstico de infarto agudo del miocardio por
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la sintomatologia clinica, cambios en el electrocardiograma y al-
teraciones en la enzimas séricas (34). La mitad, {150) no habfan
recibido tratamiento con anticoagulantes (Grupo I), el resto - -
(Grupo I1) fueron tratados a su ingreso con heparina y cumarini-
cos. Los grupos se establecieron al azar y fuera de la medicacién
anticoagulante, fueron tratados con los mismos lineamientos tera-
péuticos., La heparina se administr6é de acuerdo al tiempo de coa ~

gulacién realizado cada seis horas, segun el siguiente esquema:

Tiempo de coagulacién Dosis de heparina

5 - 10 minutos 75 mg
11 - 30 minutos 50 mg
31 = 40 minutos Egperar dos horas y

aplicar 75 mg
m&s de 40 minutos Eaperar dos horas y
hacer de nuevo tiem=-

po de coagulacién.

Simultaneamente se empezé la administracién de cumarinicos (ace=
nocumarina comprimidos de 4 mg) en dosis variable, generalmente
8 mg el primer dia, 6 a B myg el segundo dia y 4 mg el tercer dia
hasta obtener un tiempo de protombina de dos a dos veces y medio
el valor testigo normal. La heparina se suspendié al obtener un

de protrombina con valores terapéuticos, o si el enfermo tenia -



alguna manifestacién de sangrado.

En ambos grupos se estudié durante su estancia en la UC (minimo
4 dias) y en los+servicios de internamiento del INC (hasta 21 -
dfas), la evolucién clinica y electrocardiografica del infarto
agudo del miocardio, la posible extensién o la instalacién de -
un nuevo infarto del miocardio; asi como el estado funcional del
miocardio, de acuerdo a los cuatro gradoé de la clasificacién -
de la NYHA, También se revisaron en ambos grupos los datos cli-
nicos y radiolégicos sugestivos de tromboembolia pulmonar (TEP}
como dolor tordcico pleuritico, tos, expectoracién hemoptéica, -
agravamiento de la insuficiencia cardfaca, signos electrocardio-
gréficos de dilatacién de las cavidades derechas, la aparicién -

de sombras de condensacién pulmonar en la radiograffa del térax (35).

Se revisaron también la existencia de arritmias, f£lebitis, san -
grado digestivo, renal o de los sitios de puncién, signos'y sin-
tomas de enfermedad vascular cerebral aguda, as{ como la posible

persistencia o reaparicién de sintomatologia anginosa.

En los enfermos que fallecieron se estudié la causa de la muerte,
el tiempo de inicio de la sintomatologfa clfnica de infarto agudo
del miocardio y de la muerte, la localizacién del infarto y la -

existencia de trombosis, de hemorragia y de ateroesclerosis de -



las coxonarias.

n todoi los enfermos se revisaron los antecedentes ds hiperten-
sion arterial sistémica, Diabetes Mellitus, infarto del miocardio

previo, 1a edad y el sexo.

Se compararon los resultados de ambos grupos y se sometieron a -

veloracidn estadistica.
RESULTAROS

En el cuadro 1 se aprecia que los antecedentes de Diabetes Melli-
tus, hipertension arterial sistéaica, tabaquismo,infarto al mio -
cardio previo y la edad, son muy semsjantes en los dos grupos de

enfermos estudiados.

La localizacién posteroinferior de los infartos aislados o exten=~
didos al ventrficulo derecho ¢ a la cara dorsal, predomino en am -
bos grupos 75.50% en los no anticoagulados y 58.6% en los que re-

cibieron tratamiento anticoagulante (Cuadro 2).

La gran mayoria de los pacientes de los dos grupos, estuvieron -
comprendidos en las clases funcionales I y II de la NYHA, 89.3%

del primer grupo y 89.9% del segundo. De los 300 enfermos, once
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tuvieron chogue cardiogénico, cinco de los no anticoagulados y

seis del segundo grupo (Figura 1).

Tuvieron angina.de pecho post~infarto 53 pacientes del primer -
grupo (33.2%) y en 48 (31.9%) del segundo, En la mayoria desa -
parecié en los primeros cuatro dias de evolucién, sélo persis -
ti¢ durante mds de cuatro dfas en 17 enfermos; nueve fueron del
grupo no anticoagulado. Uno de cada grupo tuvo tromboflebitis -

{Cuadro 3).

Se diagndstico tromboembolia pulmonar en diez pacientes, cuatro
(2.6%) del primer grupc y seis (4.0%) del segundo, la mayoria -
tenfian mds de 60 aflos de edad. La localizacidn del infarto del
miocardio de estos diez enfermos fué similar en ambos grupos. La
tromboembolia pulmonar aparecié en los primeros cuatro dias de
evolucidn en la mitad de los que no recibieron tratamiento anti-
coagulante y en la totalidad de los que si{ 1o recibieron, solo

uno de estos ultimos fallecié., (Cuadro 4).

Tuvieron enfermedad vascular cerebral tres de los enfermos sin
anticoagulantes y ninguno de los que estaban anticoagulados. Los
tres tenifan mas de 60 afios de edad y antecedentes de hipertension
arterlal sistémica, dos ademds eran diabéticos. La enfermedad -

vascular cerebral aparecié en dos antes del segundo dfa de evo-
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lucién y en uno en las primeras 24 horas. Este dltimo tuvo un
cuadro clinico sugestivo de hemorragia cerebral. Los tres en =
fermos fallecieron, dos en insuficiencia cardfaca y el otro en
choque cardiogénico (Cuadro 5} . Otro enfermo ne anticoagulado
tuvo trombosis de la femoral derecha que se resolvié satisfactg

riamente mediante tromboendarterectomfa con sonda de Fogarty.

Un nuevo infarto del miocardio ocurrio en c¢inco pacientes -~
(3.26%) del primer grupo y siete (4.66%) del segundo. En los
enfermos sin anticoagulante en los primeros dfas (4) de evolu -
cién y fué de la misma localizacién del gue motivo su ingreso

a la UC. En los del segundo grupo, en tres el nuevo infarto -
aparecid. durante los primeros cuatro dias de evolucién y en =
los cuatro restantes ocurrié entre el quinto y vigésimo dfa. En
cuatro fué de la misma localizacién al infarto previo y en tres
con infarto posteroinferior, la necrosis se extendid a la ca -

ra lateral.

Todos los enfermos con un nuevo infarto del primer grupo y dos
del segundo tuvieron angor persistente, sin que hubiera diferxen
cias importantes en los antecedentes de Diabetes, hipertension

arterial sistémica, en el sexo ni en la edad {Cuadro 6).

En el 48.8% de los 300 enfermos tuvieron arritmias, predomina -
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ron las extrasfstoles y la taquicardia ventricular sin que se
apreciara diferencias entre los dos grupos de pacientes. Los
trastornos en la conduccién aparecieron en el 21.25% de la -
totalidad de los-.enfermos, con predominic en los pacientes no
anticoagulados (26.5% y 16.0% respectivamente). En el primer
grupo fueron mds frecuentes los blogqueos A-V de segundo y de
tercer grado y los bloqueos de rama del haz de His. A un ndme-
ro igual de enfermos en ambos grupos se les instalé marcapaso

transitorioc (Cuadro 7).

Sjete enfermos del grupo con anticoagulantes (4,66%) tuvieron
manifestaciones de sangrado y ninguno del grupo no anticoagula-
do. Los sangrados fueron en cuatro enfermos del tubo digestivo,
en dos se encontré hematuria microscépica y uno sangré de los
sitios de puncién. Los tlempos de protrombina y de coagulacién
estaban dentro de los valores terapéuticos, s6lo en uno con -
gangrado digestivo el tiempo de coagulacién fué de 40 minutos.
En ningun caso el sangrado tuvo complicaciones. La heparina se
suspendio en los enfermos con sangrado digestivo, se continuo
con mayor vigilancia en los que tuvieron hematuria microscépica
y se disminuyé la dosis de cumarinicos en el que sangré de los

sitios de puncién (Cuadro 8).

La mortalidad global en el hospital fué de 11.33%; 22 pacientes
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fallecieron en la UC (7.3%) y 12 (4.0%) después de haber sido
trasladados de la UC a los servicios de cardiologfa general. -
Hubo 15 defunciones entre los no anticoagulados (10.0%) y 19

entre los enfermos que recibieron anticoagulantes (12.6%).

Entre los pacientes que fallecieron predominaron en ambos gru -
pos los del sexo masculino y que eran mayores de 60 afios de -
edad (Cuadro 9). Asf como la localizacién anterior del infarto
agudo del miocardio, pero sin tener gran diferencia en compara=
cién con los que tuvieron infarto posteroinferior aislado o ex-
tendido al ventrfculo derecho o a la zona dorsal del ventriculo

izquierdo.

Entre los enfermos que tuvieron angor persistente o en los que
aparecié un nuevo infarto, la mortalidad fué practicamente igual
en ambos grupos. (Cuadro 10)., De los enfermos con clase funcio =
nal III fallecié el 36.3% del primer grupo y el 55.5% del segun-
do. De los que estubieron en clase funcional IV falleci6 el 80.0%

del primer grupo y el 100.0% del segundo. (Figura 2).

La causa del fallecimiento fué similar en ambos grupos, la mayo-
ria murié en los primeros cuatro dias de evolucién del infarto -
agudo del miocardio por choque cardiogénico o por ruptura del -

miocardio. (Cuadro 11). En cuatro enfermos del primer grupo y -
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seis del sequndo grupo se realizd estudio de necropsia. En todos
se encontré trombosis reciente en las arterias coronarias causap
tes del infarto. Cuatro de los tratados con anticoagulantes tu =«
vieron hemorragia parietal en alguna de las arterias coronarias,
lo que no se observé en ninguno de los no anticoagulados. en dos,
uno de cada grupo se comprobd que existia ruptura del miocar -

dio. (Cuadro 12).

DISCUSION

La comparacién entre dos grupos de enfermos es diffcil por la -
diferencia que suele haber entre ellos, lo gque le resta veraci-
dad a las conclusiones que de esa comparacidn se deriven. Sin -
embargo, los dos grupos que se estudian en el presente trabajo

no tienen diferencias significativas. Los antecedentes, ed§d, -
sexo, localizacién del infarto y la clase funcional son muy si-
milares en ambos: resultados semejantes han sido observados por

Retland (36) y Merskey (37), as{ como por Seaman (38).

Al comparar los resultados obentidos en ambos grupos de pacien=-
tes, se aprecia que el tratamiento anticoagulante, durante la -
fase hospitalaria del infarto agudo del miocardio no parece pra
venir la persistencia de angor, la extensién o la instalacién

de un nuevo infarto. No obstante que en el estudio de Conrad -~
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(39), reporté que habia una disminucién en la presentacién de
angor y de infarto al miocardio en pacientes mayores de 60 afios
de edad, Asf como tampoco disminuye la aparicién de flebitis,
tromboembolia pulmonar ni disminuye la mortalidad. Sin embar-
go en los estudios de Meuwissen {40) encontré que la mortali-
dad en enfermos anticoagulados era ocho veces menor, en un -
grupo de 70 pacientes; resultados semejantes a los hallados
por la administracién de veteranos (4l), en el cual se obser-
vé menor mortalidad en los enfermos anticoagulados. Baruch -
(42) en un estudib, efectuado en 22 hospitales encontré dismi
nucién en la mortalidad despues de un infarto agudo del mio-
cardio en los enfermos anticoagulados en un 8.2% y en el gru
po no anticoagulado la mortalidad fué del 27.3% ; en un to-
tal de 2,330 enfermos. Tomasceia {(43) en 1156 pacientes, re-
porté que la mortalidad era 2.5 veces mayoer en el grupo no
anticoagulado { 10,8% con anticoagulantes y 26.7% sin anti-

coagulantes ).

Tuvieron sintomatologfa anginosa después del infarto agudo -
del miocardio un nimero similar de enfermos en los dos gru -
pos y en ambos desaparecié durante los primeros dfas de -

evolucién.

La tromboembolia pulmonar se observé con mayor frecuencia, -
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aunque sin significado estadistico, en los enfermos tratados -
con anticoagulantes ( 4 y 2.6% respectivamente ). La mitad de
los accidentes vasculares pulmonares ocurrieron en los enfer-
mos anticoagulades durante los primeros dias de evolucién, cuan
do recibian tratamiento con heparina y los tiempos de coa -
gulacién estaban en valoxes terapéuticos. S6lo fallecié uno

de los enfermos con tromboembolia pulmonar. Estos resultados
sugieren que la heparina en la dosis recomendad en el infarto
agudo del miocardio, no previene la aparicién de la tromboem -
bolia pulmonar., En los trabajos de Aspenstrom (44) y en el es-
tudio clinico cooperativo de Mineapolis, difieren de nuestros
resultados, ya que ellos encontrarén una disminucién en la in-
cidencia de tromboembolia pulmonar { 14% para los enfermos -
anticoagulados y 35% para los no anticoagulados ). Sin embag
go Mitchell (45) observé que el beneficio era pequefio de 10y
14% respectivamente, este dltimo para el grupo de enfermos no
anticoaqulados, datos concordantes con los encontrados en este

estudio.

Tres enfermos tuvieron enfermedad vascular cerebral y no reci-
bian anticoagulantes, sin embargo los tres tenfan hipertension
arterial sistémica, lo que de cualquier modo contraindicaba es-
ta terapéutica. En uno, la sintomatologia clinica fué sugesti-

va de hemorragia cexebral. La enfermedad vascular cerebral de
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estos enfermos, seguramente estuvo condicionado al dafio vascu-
lar por la hipertension arterial. Aungue en el estudio compara
tivo de Mineapolis la incidencia de accidentes vasculares cerg
brales fué menor en el grupo de enfermos anticoagulados (d4%) -

contra el 19% de los no anticoagulados. (20).

Es imposible saber la evolucién de estos enfermos, asi como =
del que tuvo la trombosis arterial periférica, si hubieran =

sido tratados con anticoagulantes.

El efecto de la heparina de liberar acidos grasgos, ha hecho

que se le atribuyan algunas de las arritmias en el infarto

agudo del miocardio. En los grupos aqui estudiados, la frecuen
cia y el tipo de arritmias durante la hospitalizacién de los
enfermos, fueron prdcticamente semejantes, inclusive la fre -
cuencia de las extrasistoles y de la taquicardia ventricular
fueron idénticas en ambos grupos:; lo que parece indicar que -
la heparina no tiene ningun efecto arritmogénico. A diferencia
de los resultados de Tomasceia (43) quien aprecié una mayor -
frecuencia en la presentacién de arritmias en el grupo de en-

fermos no anticoagulados.

Los trastornos en la conduccién predominaron en el grupo de =

enfermos no anticoagulados, principalmente los bloqueos A-V de
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segundo y tercer grado. No se encuentra explicacién par este -
hecho, quizd sea sélo coincidencia ya que no parece haber nin-
guna relacién entre la falta del tratamiento anticoagulante y

la aparicién de rastornos en la conduccién.

tampoco influyé el tratamiento anticoagulante en prevenir la ex
tensién o la aparicién de un nuevo infarto del miocardio. In -
clusive fué ligeramente mayor el ndmero de enfermos con exten-
sién del infarto (7, 4.66%) en el grupo de anticoagulados que
en los del grupo no anticoagulado (5, 3.26%). Casi la mitad de
los enfermos tuvieron el segundo infarto durante los primeros
dfas de evolucién cuando reciblan heparina y cumarinicos. E1l =
resto lo tuvieron después del quinto dia, cuando sélo recibian
acenocumarina. Estos hallazgos son similares a los encontrados
por Loeliger (46) y Bainton (47); este dltimo también observé

la misma incidencia en relacién con muerte sdbita.

Los pacientes que tuvieron un nuevo infarto, se aprecidé un por-
centaje elevado de persistencia de angor:; lo que pudiera indicar

un dafio mas severo del arbol corcnario.

El ndmero de defunciones fué también ligeramente mayor en los -
enfermos con anticoagulantes y no se encontraron diferencias en

la causa del‘fallecimiento entre los dos grupos. Es decir los -~
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anticoagulantes no disminuyeron la mortalidad.

La insuficiencia cardiaca y principalmente el choque cardiogé =
nico fueron la causa mds frecuente de muerte en los dos grupos.
En el grupo de Tomasceia (43) se observé mayor mortalidad por -
estas dos dltimas causas en los enfermos no anticoagulados. La

mortalidad del choque cardiogénico fué del 90.9%, lo que corro-
bora la gravedad de esta complicacidén en el infarto agudo del -

miocardio.

Los sangradoas por el uso de anticoagulantes no fueron profusos
en ningun casc y desaparecieron al suspender o disminuir la do-
sis administrada. Seaman (38) encontré mayor sangrado y tiempo
de hospitalizacién en los enfermos tratados con antlcoagulantes,
al igual que en el estudio de Mineapolis (13% con anticoagulan-

tes y 6% sin anticoagulantes).

El tratamiento con anticoagulantes no prewino la formacién de

trombos en la coronaria causante del infarto, como se demostré
en los enfermos a los que se realizé la necropsia. Sin embargo
existe la posibilidad de que el trombo estuviese ya formado al
empezar el tratamiento con los anticoagulantes. Ademds en cua-=
tro necropsias de los seis fallecidos y tratados con anticoagu-

lantes, se observé hemorragia en la coronaria ocluida. No se -
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puede saber en que proporcién pudo haber influido esta hemorra
gia de la coronaria en la evolucién de los enfermos; pero que-
da la impresién de que debe ser perjudicial el agregarse otra

lesién a un &rbol coronario gravemente dafiado.

El tratamiento con anticoagulantes fué de gran beneficio en -
otra época para los enfermos con infarto agudo del miocardio-
la prueba indudable estd en los ndmerosos informes nacionales
y extranjeros (6-48) en los que se demuestra su efecto benéfi-
co al evitar complicaciones tromboembolicas en estos enfermos.
Sin embargo debe tenerse presente que hagta hace pocos afios, -
los enfermos con infarto agudo del miocardio eran sometidos a
un reposo absoluto en cama por lapso de varias semanas. Esta
inmovilidad seguramente favorecf{a la congestion venosa pulmo=
nar y aistémica, lo que provocaba un mayor nimero de fenémenos
tromboembSlicos. En los resultados de Wray (21) observé que -
con la utilizacién de anticoagulantes en aquellos enfermos que
ameriten una estancia prolongada en cama disminufa la trombo -

sis en miembrosinferiores del 22 al 6.5%.

Por el contrario, en la actualidad se moviliza al enfermo con
infarto agudo del miocardio durante la primera semana de evolu
cién, ademds se le prescriben ejercicios y vendaje en los miem

bros inferiores, impidiendo as{ la congestion venosa y la apa-
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ricién de fendmenos tromboembdlicos.

Desde que se comprobé en las necropsias que el infarto agudo del
miocardio se debia en un porcentaje muy elevado de enfermos, a =«
la formacién de un trombo en la luz de las coronarias, se ha in-
tentado encontrar un medicamento que lo destruya o que cuando mg
nos impida su crecimiento. Aaf se han usado anticoagulantes, an-
tiplaquetarios {48) y ahora se regresa al uso de fibrinoliticos

inyectados directamente en las coronarias o en la red venosa pe-
riférica (49,50,51), con la esperanza de restablecer el flujo -
coronario y poder brindar a los nefermos con esta dolencia un -

tratamiento racional y efectivo (52).

CONCLUSIONES

Con los datos obtenidos en este trabajo se concluye que, cuando
menos durante la estancia en el hospital de los enfermos con in-
farto agudo del miocardio; el tratamiento con anticoagulantes no
parece prevenir la aparicién de TEP, tromboflebftis periférica ni
la formacién de trombos en las coronarias. Tampoco disminuye la
frecuencia del angor post-infarto, la extensién de la necrosis
miocdrdica o la aparicién de nuevos nuevos infartos ni la morta-

lidad.



- 18 -

En cambio, en algunos enfermos puede producir sangrado del tu-
bo digestivo, renal, de los sitios de puncién y en la pared de
las arterias coronarias.

Por estas razones se considera que el tratamiento con anticoa-
gulantes no estd indicado en forma rutinaria, en el infarto agy

do del miocardio.



CUADRO 1

IMAM sin y con tratamiento anticoagulante

Antecedentes
Grupo 1 Grupo 2

Sin Anticoag. Con Anticoag.

(No.) (%) {No.)
Sexo: Fem. 30 20 33 22

Masc. 120 80 117 78
Diabetes M, 32 21.3 30 20
H.A.S. 40 26.6 39 26
Tabaguismo 99 66 101 67.3
Infarto Previo 29 19.3 35 23.2
Edad Min. 25 Prom. 61.6 Min. 28 Prom. 59.9
Max. 86 Max. 83

0.A.S. ( Hipertension Arterial Sistémica ).



CUADRO 2

1AM Tratado 8in y con anticoagulantes

Localizacién del Infarto

Grupo 1 Grupo 2

Sin Anticoag. Con Anticoag.

(No.) (%) (No.) (%)
Postercinferior 41 27.3 50 33.3
Anterior extenso 38 25.3 31 20.6
Anteroseptal 36 24 31 20.6
Posteroinferior con
Extensién al V.D. 23 15.3 22 14.6
Posteroinferior y

Dorsal 11 7.3 16 10.6
Lateral 1 0.6 o) . o




CUADRO 3

IAM Tratado sin y con anticoagulantes

Evolucién Hospitalaria

Grupo 1 Grupo 2
Sin Anticoag. Con Anticoag.
(No.) (%) (No.)
Angor persistente 53 33.2 48 31.9
4 dias 9 5 8 5.2

Flebitis 1 0.66 1 0.66




CUADRO 4

IAM Tratado sin y con anticoagulantes

Tromboembolia Pulmonar

Grupo 1 Grupo 2
Sin Anticoagulantes Con Anticoagulantes
(No.) (%) (No.)
Sexo: Fem. 3 75 o o
Masc, 1 25 6 100
Edad: 4a, 5a, 1 25 3 50
7a. 3 75 3 50
Diabetes 1 25 1 16.6
H.A.S. 1 25 2 33.3
Tiempo ~ 4 dias 3 75 3 50
+ 4 dias 1 25 3 50
De funciones o o]
. C. o 1 16.6

o]
Total: Sin Anticoag 4 enfermos ( 2.6% )
Con Anticoag 6 enfermos { 4.0% )

H.A.S.= Hipertension Arterial Sistémica, I. C.= Insuficiencia Cardiaca.



CUADRO 5

IAM Tratado sin y con anticoagulantes

Accidente Vascular Cerebral

Grupo 1 Grupo 2
Sin Anticoagulantes Con Anticoagulantes
(No.) (%)
Sexo: Fem. 3 100
Edad: 6a. 1 33.3
7a. 2 66.6
H.A.S. 3 100
Diabetes 2 66.6
Tiempo - 24 horas 1 44.4
- 2 difas 2 66.6
Defunciones 3 100
Hemorragia cerebral 1 33.3

Total: Sin anticoagulantes = 3 enfermos ( 2% )
Con anticoagulantes =~ O enfermos

H.A.S.= Hipertension Arterial Sistémica



CUADRO 6

IAM Tratado sin y con anticoagulantes

Extensién del Infarto

Grupo 1 Grupo 2
Sin Anticoagulantes Con Anticoagulantes
(No.) (%) (No.) (%)
Menos de 4 dias 4 80 3 28.5
Mis de 4 dias 1 20 4 57.1
Edad: 5a y 6a. 3 60 6 85.7
7a y Ba. 2 40 1 14.2
Diabetes 1 20 1 4.2
H.A.S. 1 20 2 28.5
Angor Persistente 100 2 28.5
Localizacién: Misma 5 100 2 28.5
Otra o o] 5 71.4
Defunciones 1 20 1 14.2

Total = Sin Anticoagulantes 5 enfermos ( 3.26 % )
Con Anticoagulantes 7 enfermos { 4.66 % )

H.A.S = Hipertension Arterial Sistémica.



CUADRDO 7

Arritmias y Trastornos en la Conduccién

Grupo 1 Grupo 2
Sin Anticoagulantes Con Anticoagulantes
(No.) (%) (No.) (%)
Supraventriculares 5 3.3 8 5.3
Extrasistoles Vent. 42 28 42 28
Taquicardia Ventricular 21 14 21 14
Fibrilacién Ventricular 3 2 4 2.6
Total 71 47.3 75 49.9
BAV 3er. grade 10 6.6 3 2
2do. grado 11 7.3 7 4.6
ler. grado 7 4.6 8 5.3
BRDHH 9 6 3 2
BRDHH y BSRI °* 3 2 1 0.6
BRIHH v} 0] 2 1.3
Total 40 26.5 24 16
Marcapasos 35 23.3 35 23.3

BAV (Blogueo auriculo-ventricular), BRDHH ( Blogueo de rama derecha
del haz de His), BSRI { Blogueo de la subdivisién anterior izguier-

da), BRIHH ( Blogueo de rama izquierda del Haz de His).

Hurewe



CUADRO 8

IAM Tratado sin y con anticoagulantes

Sangrado J
Grupo 1 Grupo 2
Sin Anticoagulantes Con Anticoagulantes
(No.)} (%) (No.) (%)
Tubo digestivo o o 4 §7.1 TC 3-30*; 1240
Hematuria [¢] o 2 28.5 TC 2-30"
Sitios de Puncidn o] [¢] 1 14.8 TP 30";33%

Total = Sin Anticoagulantes
Con Anticoagulantes

0 enfermos
7 enfermos { 4.6 % )

TC = Tiempo de Coagulacién, TP = Tiempo de Protrombina.



CUADRO 9

IAM Tratado sin y con anticoagulantes Pefunciones

Sexo: Femenino
Masculino
. Diabetes
Hipertension
Edad: 4a y 5a
6a y 7a
8a

Total: Sin Anticoagulantes = 15 enfermos ( 10 % )
Con Anticoagulantes ~ 19 enfermos ( 12.6 % )

Grupo 1

Sin Anticoagulantes
(No.) %)
7 46.6
8 53.3
6 40,0
9 60.0
3 20.0

11 79.9
o o

Grupo 2

Con Anticoagulantes
(No.) &

7 36.8
12 63.1
9 47.3
5 26.3
5 26.3
13 68.4
1 5.2




CUADRO 10

IAM Tratado sin y con anticoagulantes

Defunciones
T
Grupo 1 Grupo 2
Sin Anticoagulantes Con Anticoagulantes
(No.) (%) {No.) (%)
Localizacién del IAM
Anterior Extenso 4 26.6 9 47.3
Posteroinferior 3 20 6 31.5
PID 1 6.6 1 5.26
Posteroinferior y Dorsal O [} 2 10.5
Anteroseptal 6 40 1 5.26
Lateral 1 6.6 o o
Extensién del Infarto 1 6.6 1 5.26
Angor Persistente 9 60 10 52.6

Total = Sin Anticoagulantes = 15 enfermos ( 10 % )
Con Anticoagulantes = 19 enfermos ( 12.6 % )

PID ( Posteroinferior con extensién al ventriculo derecho ).

i



CUADRO 11

IAM Tratado din y con anticoagulantes

Defunciones - Causa

CAUSA SIN TIEMPO CON TIEMPO

(No.) (%) -24 hr  -4d  +4d (No.) (%)  -24 hr -4d +4d
Chogque 4 26.6 1 3 6 31.5 2 2 2
Probable Ruptura 5 33.3 5 5 26.3 1 4
Muerte Sdbita 3 20 3 3 15.7 3
Insuficiencia Card. 2 13.3 1 1 5 26.3 3 2
Revascularizacién 1 6.6 1 o o

TOTAL 15 100 1 9 5 19 100 3 9 7




CUADRO 12

IAM Tratado sin 'y con anticoagulantes

Necropsias
/
Grupo 1 Grupo 2
Sin Anticoagulantes Con Anticoagulantes
Infarto Tr DA C D DP T H Causa Infarto Tr DA C D DP T H Causa
AS 50 95+ 95 100 70 Sf No ic PI+L - - 100 90+ - S{ No Ic
AT ~ 90+ 60 60 - Si No Rup. AS 70 100+ - 70 - Sf 8f Ic
PI ant. 75 50 30 100+ - Sf No Ch PI - 100+ 50 30 - 8% Si Ch
PI - - - 100+ - Sf No Ch Ant. 70 90+ - 50 - Si SI Rup.
Ant. 80 100+ 90 90 - S{ Si Ch
AE 100+ 70 60 70 - Sf No Ic
PI 60 70 50 100+ -~ Sf No Ch

Total: Sin Anticoagulantes = 4 enfermos
Con Anticoagulantes = 6 enfermos

1C (Insuficiencia Cardfaca), Rup. (Ruptura), Ch (Choque), Tr (Tronco), DA (Descendente Anterior),
€ (Circunfleja), D (Derecha), DP (Descendente Posterior), T (Trombo Fresco), H (Hemorragia), + (Si-
tio del Trombo), PI (Postercinferior), L (Lateral), AS (Anteroseptal) y Ant. { Anterior).
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Distribucion de los enfermos de acuerdo a la clase funcio-
nal. Linea continua = con anticoagulantes Linea pun-
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F1G. 2, Mortalidad de acuerdo a la clase funcional.

Se aprecia incremento importante en la mortalidad de
ambos grupos en los enfermos con clase funcional 11 y IV,
Linea continua = con anticoagulantes. Linea punteada =
sin anticoagulantes
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