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INTRODUCCION

El modélo antitrombbtico, para el tratamiento del
$romboembolismo, sugiere que la inhibdicién plaquetaria de -
be tener eficacia terapéutica con el uso de medicazentos -
descubiertos para este fin.

Las drogss antitrombSticas suprimen la funcibn de
las plaguetes, y s8¢ emplean en enfermedadce arteriales, -
mientras que las drogas anticoagulantes oomo la Heparina
¥y Warfarina, suprimen la sintesis o la funcién de los factg
res de coagulacibn, y se utilizan para controlar los trans-
tornos tromboembélicos venosos ( 1 ), .

la eficacia antitrombética de lus drogas que impi -
den la sgregacifn plasquetaria, se ha deducido de pruebas de
funcién de las plaquetas in vitro, in vivo ( plaquetas obte
nidas de lu sangre de sujetos que han recibido la droga ),-
¥ en animales de experimentacidn,

Como los tupones de pluquetas forman la mayor purte
de los trombos arteriales, la mayor estrategia terapéutica
puede eer,. utilizar cgentes que interfieran en la adheren -
cia de plaquetas a las paredes vasculires cntre si,

Sin embargo, la eficucia de estos asgentes, recién
estd en estudio, Lus drogus que se utilizaran en este estu-

dio son ¢ Hepurina y Dipiridsmol, por 1o que se describi ==
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ren en forma breve las propiedades particulares de cada -~
uno de ellos.

La Heperine fué descubierta en 1916 por Mc Lean, -
al investigar substancias couagulantes tromboplésticas en
un oxtracto obtenido de varios tejidos,

Howell y Holt en 1918 le dieron el nombre de Hepa-
rina, por ser el hi{gado donde mas abundentemente la halla-
ron, La estructura quimica de la Heparina para Charles y
Todd ( 1940 ), es el &cido mucoitinsulfirice, constituido
por partes equimoleculdres de dcido glucorénido y acetil -
glucosamina, y una unidad tetrasacarida bésicae que contie~
ne cinco grupos de dcido sulfirico, con peso molecular de
15000 a 20000 Daltons,

La Heparina ooﬁerull, consiste en polimeros de —
dos unidades repetidas de disacaridos : &cido-D-glucosami-
na-I~glucosaping~D~glucoronido,

La Heparina sédica, contiene 8 a 15 secuencias de
ceda unidad de disacAridos, es muy dcida por los grupos —-
sulfato y dcido carvoxilico de unién coovalente, adends -
por su alta carga eléctrica negativa tiene accién anticoa
gulante, hasta el punto de ser neutralizado con una pro =
teina bésice como la Protamina,

La Heparina comercial, se prepara con pulmén bovi

no y mucosa intestinal porcina, de oveja o ballena; la =



porcina es mfs potente en su activided antifactor X activa
do, y actividad lipolitica plasmética, que la del pulmén
bovino, pero la trombocitopenie es menor con 1la de cerdo,

La Heparina se hulla almacenada en las granulacio-
nes basbfilas de las células cebadas de shrlich, en las =-
granuluciones protoplasméticas del tejido conectivo, alo
largo de los pegquefios vasos sanguineos, en espacios veno -
808 ¢ intercapilares de los érganos ricos en Heparina, las
cflulas Mastzellen son las que almacenan y liberan la Hepa
rina en condiciones normales y de emergencia, posteriormen
te es ingerida y destruida por macréfagos, los organos mss
ricos en Heparina son el higado y el pulmén, en el plasma
humano lu Heparina se encuentra en muy pequeflas cantidades
100 gammas por 1000 ml,

Inyectada por vie endovenosa tiene dos efectos —=
principales 3

1,=- Deterioro de coagulacidén sanguinea.
2,~ Reduccibén de concentracién de trigliceridos

Lae dosis terapéuticas de Heparina prolongan el ==
tiempo de coamgulacidn, pero no el de hemorragia ( 2 ).

El primer efecto de la Heparina, es su capacidad -
de retardar la formecifén de trombine a partir de lu pro =-
trombina, por su antagoniemo con la tromboplustina activa-

dora en 1a reaccidn protrombina~trombina,



En la coagulacidén sanguinea actua indirectamente -
por medio de un co-factor plasmético o antitrombina III --
que es una alfa~2=-globuline y un inhibidor de la proteasa
que neutraliza varios factores coagulantes activados, XIIa
Kalicreina ( Pactor Pletcher activado ), XIa, IXa, Xa, Ila
¥ X1lla.

Ia antitfombina II1 forme compiejos irreversiblea
con la trombina, la Heparina acelera la velocidud de esta
reaccidn, las concentraciones bajas de Heparina, aumentan
le activided de le antitrombina I1I, Eeta ultima, el fac-
tor XIa y la trombina son la base para lu administracibn -
de dosis baujes de Heparina,

La Heparina no interfiere la sintesis de la pro -
trombina en el parenquima hepdtico, mecaniemo por el ousl
actuan otros anticosgulantes eintéticos del tipo dicumarf
nicos, i

la Heparina, {mpide la reaccién de la trombina --
con el fibrinbgeno para formar fibrina y por sai sola tie-
ne debil accibn antitrombtica, ademas no posee accién -~
aobre el fibrinbgeno, pero, combinado con el plasma, ad -
quiere mayor actividad antitrombinica, lo que indica que-
el plaspa tiene un co-factor necesario pura la actividaed
antitrombinica, aparente ser una alfa-globulina, que tie-

ne relacién con la antitrombina normal del suero,



Esta fraceién globulinica, se llama pro-antitrom -
bina, oomo precursor de una antitrombine activada iniciado
por la Heparina y combinado con el co-factor plusmético o
transformando un precursor inactivo en una antitrombina --
activa,

1a Heparina inhibe la aglutinacién plaquetaria, =-
probablemente pof blogqueo en la formacién de trombinu, ya
que ésta, ee 1a causa de que las plaquetas se adhieran a
1a superficie rusosa y se desintegren liberandose una enzi
ma, la Tromboplastinogenasa, le cual, libera el tromboplas
tinbgeno del plasma, precursor de la tromboplastina.

La lleparina al inhibir lo scumulacién pluqueturia
interviene evitando la formacién de trombos, Este hecho es
intoresante, ya que, en los perivdos postoperutorios y ~-
postpuerperales, aumentan el niimero de plaquetas y la pro-
piedad de acumulacidn.

Recientemente se ha puesto en evidencia, que la =~
Heparina, no solo evita l1a formucién del monémero de fibri
na ( accién antitrombinica ), sino tambien la formacién de
la segunda fage del polimero ( accibén antipolimerizante ),
facilitando 1a resolucién del coéigulo intravascular pre --
existente y aparentemente facilfta la recanalizacién del -

trombo con resolucién de nuevos que se forman,



La sdministracién de dosis bajas de Heparina, es -
posible aplicar parae la prevencién de tromboemboliemo pos £
operatordio { 3 ).

Estudios reportadoes, en pacientes postquinirgicos
¥ de Kedicina Interns, las dosis bajas de Heparina adminis
tradas en forma intermitente ( cada 8 a 12 hrs ), dosis de
5,000 ﬁ.I., via subcuténea, han demosatrudo la disminucién
de 1a incidencis de tromboais venosa profunda.( 4 )

Ia administracién de Heparina es buena por via ondg,
venosa, intramuscular y subouténes, sunque la ideal c¢s la -
via endovenoed, pero su accién terapéuticu es corta, la viu
intramuscular debe ser evitada en 1o posible, por la forma~
cién frecuente de hemutbmas que produce, La vin suboutdnea
o intrdadiposa, es cual inbcua para el paciente, udemfs —-
que mantiene niveles adecuados en sungre para mantenesr tien
pos de accién hasta de 12 horas. Su accibén por ests via em-
pieza de los 15 a 30 minutos, con 1& liberucién pauluatina y
de modo regulur, evitundo la concentracibén brusca vlevada a
nivel eérico, similar & la administracién por la via endove
nosa,

Es metabolizada en el higado por une enzima, la =~
Heparinusa y los productos son excretudos por la orina, en
pacientes con insuficiencia remal o cirroeis hepética, la

vida mediw de la Heparinu es mayor,



La Heparina es aplicada en cugdros como ¢ tronbo =
flebitia, flebotrombosis, flebitis, inferte inminente, -~
hemodinlieis, circulacibén extracorpbrea, embolias y trombo
sie postoperutorias, ejemplos : liastectomias, legragdos, =--
embolismo pulmonar, padecimientos vasculares cerubrales,

Hasta la fecha l& dosis reportada en estudios pre=
vios es de 5.000 ﬁ.I. por via subcutédnea, solo encontramos
donde se utilizan 2,000 @ 2,500 U.I. pero, administrada en
infueién, por temor a complicaciones ( 5 ).

Tiffany y Penner reportan disminucién de la agrege
cifn plsquetaria inducida del contenido plasmdtico, en pre
sencia de bajas concentruciones { 1 ug/ml ) de Heparina,
0'Brien tambien reporta que la Heparina jnhibe la agrega ~
¢ién plaquetaria ( 6 ).

Ia udministracién de dosis bajas de Heparina sub =
outénca puede ser utilizado para la prevencibn del trombo-
embolismo postoperatorio, ( 7 )

En el presente estudio s¢ emplearon dosis de 2.000
U.I. de Heparina , comparando la efectividad de accibén -~
terapbutica a 5,000 U,I., considerando que las dosis bajus
no ocapionan efectos nvoivos como sucede con muyures.dosi&

21 Dipiridamol { 2~6 bis ( dietanol amino ) 4-8-di
piperidinopirimido (5-4)-pirinidin: ), es similur a lu --

Papuverina en sus propisdedes furiucolbgicas,



Iniciulmente fué utilizada come wwsodilatador coro-
nerio, poteﬁciando efectos de los nucleStidos adenflicos en
tejidos y agregacibn de playuetas, protegiendo a la adenos
na de lu sangre contra la destrucoién por enzimas, adenas
de evitar la aboorecién del nuclebtido por los eritrocitos,

A dosis terapéuticas, simplemente produce altera-
ciones leves de lu presidn erteriul sietémioca o del flujo
sangufneo periférico, actus principalmente sobre loe vasos
pequefios de resistencia del lecho coronario, alterando el
intercambio transcapilar., les acciones eatan ligudas sl =--
metuboliemo y transporte de adenosina y nucleStidos de ade
nina, inhibe la captacién de adenosina por loa eritrocitos
y otras células,

31 Dipiridamol .aaociado cen la Warfarina inhibe la
embolizacién por vAlvulas cardiacas protésicas y con la --
Aspirine prolonga la sobrevida de las plaguetas en pacien=
tes con enfermedades trombéticas. Interfiere a nivel pla-
quetario potenciando el efecto de la proataciclina ( PGIZ)
o inhiblendo la& actividad de la fosfodiesterdsa de los --
nuclebtidos ciclicos, incrementa ademss la concentracibn
intracelular de monofosfato 3-5 ciclico de adenosina ( AMP
cfelico ),

Desde 1965 diversos autores, observaron y demostra



ron en vivo e in vitro, 1a accién antiugregante y antiadhe-
aiva plaquetaria del Dipiridamol, Como resultcdo de su acei
6n antitrombética al incrementar la formacién de AMP cicli~
co plaquetario, fuvoreciendo 1a formacién de prostaciclina

en el endotelio vascular e interfiriende la accidn enzind -
tica de la fosfodiesterasa plaguetaria,

J.2.Sullivan y coleboradores sn 1968, no observaron
ningun cuso de tromboembolia en pecientes con prétesis vil-
vular, tratados con Iipiridumcl asociado com anticosgulan -
ten ( 8 ).

Se refiere que el Dipiridamol, agente antiagregante
plaquetario, actda en la primeru fase de la coagulecibn, --
exclusivamente sobre la ugregacibn y sglutinceidén de loa —
trombocitos o plaquetas, sin modificar notablemente los =
tiempos de sangrado o coagulacibn, disminuyendo asi los --
riengos de hemorragias severas y evitando la aparicién de
complicaciones tromboembblicas. En su mecanismo intrinseco,
ademas de aumentar la concentracifn de adenosina endégena,
al retardar su destruccifn intracelulur, parece ser estimu-
lante de la adenileiclasa y blogueador de la fosfodiestera-
8a con incremento consecuente del AMP ciclico intracelu ==
lar ( 9 ).

El Dipiridemol es un derivudo ciclico de las pirimi

do-pirinidas, que por favorscer el aumunto de la concentra=
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cibn de lu adenosina endbgena, produce una mejor irrigaci-
6n de los tejidoe y aumentn la conceptracibén de ANP cielli
co de las plaquetas, su mecanismo a truvez de la disminu -
cibén de adhesividad y sglutinacién playuetaria evita la ;-
formacién del trombo blanco, precursor del coégulo rojo -

definitivo ( 10 ).

Moncada y Korbut han demostrado que, la accibén anti
trombStica de inhibidores de fosfodiesterdsa, semejunte al
Dipirjdumol, dependen de la presencia de Protaciclina endé-
gena en el flujo sunguineo, un potente inhibideor natural de
agregacién plaqueturia,

Best y colaboradores, reportun que el Dipiridamol a
altas concentraciones ( 50 umol/l ), puede inhibir la forma
cién de Tromboxane A?' el principal estinulador fisiolégico
de agregacién plaquetaria in witro., Eetos efecto pueden ser
explicados por inhibicién de Trmboxane A, sintetésa, Otros
peflalan que el Dipiridamol a una concentracidén farmacol$ -
gica de 5 umol/l1, inhibe la compresién plaquetarie de 4cido
Araquidénico in vitro, esto es posible, ya que el Dipirida-
mol puede reducir el contenido de 4dcido Araquidbnico en la
menbrane plaquetaria, lo que a su vez provoca deblil reacti
vidad plaguetaria al est{mulo de agregacibn ( 11 ).

luchos autores demuestran, que el Dipiridamel --
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actua disminuyendo la permeabilidad de¢ la membrans del eri
trocito a la adenosina inactivande e inhibiendo su salide
a la circulacibn para cumplir su cometido al reducir la -~
adnesividad y aclutinuci6n plaquetaria, duraunte la primera
fuse de la coagulacién sangufneea.

C.H.,Mielko, de Leval, Hell y Gerbode, mancionaﬂ la
utilidad del Dipi.ridumol, al disminuir el secuestro plaque=
turio durinte L circulucidn exti‘ncorptﬁreu. crgumentando -~
como mecanismo de mccién, el impedimento de la adhesividad
plaqueturia frente al truuma sangufneo ( 12 ).

41 efecto del Dipiridamol administrado por via endy
venosu, o8 de relativa cortu durucién y es meteabolizeda a
nivel de la circulacién enterochepdtica ( 13 ).

" las dosis reportudas en la literatira, varian desde
25 mg/dia a 300 mg/dia ( 2 mg/kg ), en el presente eatudio

Be emplearan dosis de 40 mg cada 6 horas via endovenosa,
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JUSTIPFICACION

Eata investigacibn, esta avalada por la inexistenciu
de registros de investigacibn semejantes, yo que los hasta -
ahora publicados, refieren ¢l uso de Hepurina a 5,000 U.I.
considerado como domie anticoagulante. La escasa referencia
existente, seflala el uso de 1o Hepurina en usociacidén con -
otros medicumentos de accidn antiacregante pliyuetaria como
el 4cido acetilsalicilico, Dipiriduuivl o substancias da Peso
Lolecular elevado ( Rheomacrodex ),

la literatira reporta disminucibn del porcentaje do
complicaciones tromboembSlicus gl edministrar antiagregan -
tes plaqueterios, comparadas con uquellos pacientes gue no
recibieron antitrombéticos,

En el actual eufudio ge huce mencibn del uso de la
fegirina a 2,000 U,I,, via subcuténea, obteniendo como re -
sultado, ofectos similaras a aquellos, en los cuules ae ubi
1izo en asociucibn con otros antisgrecuntes plagueiarion,

Se hace hineapic en el uso do este férmuco, tenion-
do en considerucifn el tipo de proientes gque integran el es
tudlo, corresponucn en su mayoria a politraumatizados y de
muy ¢ucsB08 recursos, quienes se ven imposibllitudos de erp
gur cantidades de dinero por muy infinas que estos fueran,
siendo lu Heparina une alternativa para obviar parcislmente

esta situacibn, ademse de evitar complicaciones inherenteg
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& la aceién del fhrmaco muy bien conocido y mas anin en este

tipo de pacientes,

OBJETIVOS

l.= GENZRAL ¢ Determinar la capacidad de la Heparina a do-
sis pequelles ( entitrombbticas ), para evi -

tar la formacién de trombos en pt‘alcientes politraumatizados

en comparacién con otras substancios o medicumentos yue --

tienen accién similar,

24~ ZSPECIFICOS 1 Determinar en nuestroe wvecientes un efec-
to concordante al encontrado por otros suto -

res, pero a menores dosis ,ue los publicudos,

Zncontrar muyores beneficién y mejores resultados
de lu Heparina a 2000 U,.I. en lugur de 5000 U,I,, con ye-
duccién de la fornociédn de trosmbus on pacientes boiitreuma
tizadon, demostrado mediante laboratorio, disminuyendo =-
concomitantemente el riesgo de complicaciones a mayores -
dosis como corrientemente sucede al usar la dosis standar
de 5000 U.I. en forma habitual y con mayor razom en el =-

paciente con politruuma.
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MATERIAL Y KETO0DOS

El presente estud:lé, basa su investigacién en wa ~--
grupo de pncientéa politruumatizados que ingresan al Hospi
tal de la Cruz Roja Mexicana y que son seleccionados en el
Servicio de Recuperacién y Terupla Intensiva, valorando el
tipo de losiones y les complicaciones pustariores a presen
tarse.

Se dividieron en dos grupos : un grupo 4 los que =
se adminictrd Heparina, otro grupo gue recibio Dipiridamel
adeunns de tener un grupo teetigo, yue no rccibio‘medioameg
to alguno,

CRITERIOS DE EXCLUSION

Considersmos que los criterios de exclusién son -
los pacientes, mayores de 75 aflos, que presentan alteracién
sanguinea ( hemofilia, plirpura, hemorragia postoperatoria )
endocurditis bacteriana subaguda, lesicnes del tracto gas~
trointestinal ( (lceras sangrantes ), hipersensibilidad o
la Heparina y pacientes en shock.

CRITERICS DE INCLUSION

Nuestro campo de accidn comprende paclentes do am -
bos sexos entre 12 a 70 aflos de edad, politraumatizados, ==
heridos por arma de fuego, por arme blanca penetrante, embg
lia grasa, sepsis, Todos ellos, fueron divididos en dos =

grupos { los que recibieron Dipiridamel 40 mg endovenoso --
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cada 6 horas ¥y los que recibieron Heparina 2.000 U,I, sub~
cutﬂnea. cada 6 horas como segundo grupo,

Se obtuvieron datos aobre la acciln de estos mali-
camentos.controlados por laboratorio .t el Tiempo de Coagu=
lacién ( Lee White, Tiempo de Protrombine, Tiempo de Trom-
boplastine ), recuento plaguetario, Radiografia de Térax,
¥ Electrocardiograma.

Los datos obtenidos pura dicho estudio fueron ex-
treidos del arcnivo hospitalario,

Se realizo andlisis compurativo con uquellos de =

similar investigucidng
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Se revisaron 31 pacientes que ingresaron & la Uni -
dad de Terapia Intensiva y Recuperacién, se dividieron en
tres grupos bajo los critérios de inclusién y exclueibn :
un grupo recibié Dipiridamel, otro que recibio Hepzrina y
un tercer grupo de control, gue no recibié medicamento al
€uno, i

De loe 21 pucientes que recibieron fArmacos, cuatro
pertenecian al sexo femenino y 16. al sexo musculino,

las edades que comprendian el grupo eran de 14 a T4
afios de edad, con un promedio de 3% * 4 afos, Se touaron ~—-
biometrius hemhticas diarius, haciendo hincepie en lu hemo-
£lobinn, leucocitos, Pruebas de Comgulucidn : playuetas, =-
Tiempo de Protrombina ( TP )}, Tiempo Parciul de Tromboples—
tina ( T#? ), Tiempo de Coagulecidn ( Lee White ), agregan~
do ademas al estidio Radiografia de Térex y Zlectrocardio -
grama, ‘

Se observl, que de los 10 pucientes yue recibieron
Dipiridumol, 6 pacientes sobreviven ( 60% ) y 4 fallecen -
( 40% ).

De los 11 pacientes que recibieron Heparina : 6 so-
breviven ( 54,58 ) y 5 fullecen ( 45,57 ). Cuatro de los pn
cientes que recibieron Heparina fueron trasladadoe a otras
instituciones,

21 grupo control comprende wn total de 10 pacien =~

i
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tes, todos del sexo masculino, de los cuales 4 sobreviven
( 40% ) y 6 fallecen { 60% ), VZR CUAIRO N° 1,

Bn el grupo que recibio Heparina, se suspendi la
administracién a dos pacientes; en el primer caso, por -
presentar paro cardiorespirntorio reversible a meniobras
externas, seguido de otro irreversibles in el segundo caso
ee suspendid la Béministracién de Heparinu por el sangrado
a través de drenzjes quirirgicos J elevacidn del Tioino de
Sangredo ( Lee White ), arribu de 20 minutos.

Loude el punto de vis*:. de laboratorio, se pudo ~-
apreciar alargamiento de los Tiempos de Coagulacién ( TP,
TP, Lee White ), en umbos grupos yue recibieron tento Di-
piridamol como Heperina, siendo mes cumentados estos valo=
res, cn este ultimo en relucidn al gruypoc de pacientes que
recibieron Dipiridamol, '

Los cumbios que se producen en 2os vulores de hemo
globine, hematocrito, plaguetas y leucocitos, estuvo en -~
relacién a la evoluoién que presentd el paciente, a la me-
joria o deterioro clinico y de ucuerdo a2 la transfusibn de
sangre, que se realiz$ para mantener hemoglobina arriba deA
10 gramos,

Los valéres de TP, TPI, Lee VWhite, se alarsun paula

tinamente en forma progresiva disa a dia en el secundo gru-




CUADEKO Kol
DEFUNCIONSS

N° Casos [Defunciones {Sobreviviented
Grupo Controll 10 60 % 4 %
Grupo tratado
Dipiridamol 10 40 % 60 %
Grupo tratado|
Heparina 11 45,5 % 54,5 %
GRAPICA N°)
TIEMNPO DE SANGRADO
12
¥
B 101
w
H
I
T
B
M
1
ne 2

Hoparina

=

Dipiridamol ——

Control

Pooecmy
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po. V=R PIGURA ¥° 1, 2 ¥ 3.

2 el grupo que recibio Dipiridemol, se observa -~
que, los valores de TP, TPT, lee Wnite y plaquetas estin -
en relacibn directa a la mejoria clinica, trutando de nor-
malizar eetos valores a pesar de ester recibiendo el medi-
camento.

In el grupb control, en doa de ios pacientes se ==
acorta el TP, en el resto perm&néce dentro de vGlores con-
siderudos normales, el Tiempo de Sangrudo ( Lee White ), -
permanece en limites normales y el TIT en los pacientes ==
que sobreviven tiende a alargarse.

Llos resultados obtenidos y comparsndo con los re -~
portes de la literat(ira, segfin Bvurts y Field, la mortali-
dad en pacientes pdot-artroplistie de cadera y con trombo-
embolia, es de 1,47% a 2%, utilizando Dipiridamol y 4cido
acetilsalici{lico, Charnley en 1977 describe una mortalidad
de 1,68% en el mismo tipo de pacientess ‘

Z1 Dr, Manuel Diaz de Lebn y colaboradores, refiere
que el uso del Dipiridamol, en un estudio realizudo en pa-
cientes obstétricas, pare prevenir la Cosgulacibn Intravas
cular Diseminzda, tieme una mortalidad de 213, correepondien
do a tres, por tromh8sis y tres por accidente hemorregico,

La Dra. Maria Iuz Zzpinosa M, y coluborzdores re =
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porta en su estfiidio, la administrucibén de Dipiridenol y =-
Heparina de 2,000 & 2,500 U.I. a pacientes obstétricas con
datos de insuficiencia respiratoria, sugestivos de cuadros
de enbolismo pulronar, con unu mortzlidad del 21.427% y el
78% de sobrevivencia, considerzndo que, 7 de ellos recibie
ron Hepsrina sola, logrundv una sobrevida de 85,725 y ~-
14,28% de mortalided.

21 Dr. Nerco Antonio Lascano y coluborudores, ob-
servarén 0.24% de mortulidud y 7,792 con trombosis profun
da venose, 5.07% con embolie pulmonar en pacientes copn —-
artroplastfa total de cadera, quienes recibieron 4cido ~~
acetilsnlisflico mas Dipiridamol como profilaxis de trom-
boembolia,

Por lo anteriormente descrito, los estudios fue -
ron realizados en pacientes clasificédos con un solo tipo
de lesiones semejantes, mientras que el uctuzl estudio ==
comprende pacientes con un minimo de 3 a 6 lesiones de -
alto riesgo, pin historia clinica de pudecimientos pre -
vios, realizundo el estudio en un plazo minimo J: cinco
dias, analizende los cambios que se producian al adminig
trar antiagreguntes plaquetarios,

Loa nocos reportes encontrados indicun el uso de-

la Heparina en combinecidn con otros medicuncntos anti -
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agregantes playuetarios como el Dipiridemol, Dextran 0 --
&cido ucetilselicilico 6 udminiztrando dos tntiu_reguntes
playueturion combin.dos,

Lus complicucionen mus frecuentes (ue 3e prusente-
ron, fucron los de abscesos intranbdominules, sépsis, hemo
rragiaa, Neumoniw, Sindrome de Insuficiencia lespiratoria
del Adulto, Zdema Pulmonar, que en &lgunos casos contribu-~

yeron a elevar la mortulidad, 7.% C'-L0C 1o 2,2 0 4.



CUADRO II°2
GRUPO CONTROL
COHLPLICAUIONES

Casos No %
Sepsis 1 104
Keumonia 2 20
Hemorragius 1 1073
£dema pulmonur - -
SIAPA - -
Abscesos Intra- k) 304
abdomin:.l

CUADRO N°3
GTUPO HAPALRIL A
COCL RFLICATIUVUN &3

Gasoo e %
Sepuin 2 18«
Teumonia 1 9%
Hemorragias . 2 184
Edema Pulmonar 1 4
SIRPA - -
Abscesos Intra- 1 9¢%
abdominal

CUADERO N°4
GRUPO DIPIRIDAMNOL
COMPLICACIONES

Casos Ko l ]
Sepsis 2 © 208
Neumonia - -
Hemorragias 2 204
Edema Pulmonar - -
SIRFA 1 104
Abscesos Intra- 2 204
abdominales {
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RESUMEN

Por tode lo expuesto, se 1llegd a 1a.conclusién de -
que, la Heparins a 2.000 U.I. sin asocisciby con otre antia
gregante plaquetario, no tiene el mismo efecto que se desea=

ria obtener; sumado a ello la alta incidencia de complica=
ciones y por consiguiente de mortalidad, que coadyuva por -
8l tipo de lesiones, gue fueron ob,je'to' los pacientee someti
dos & esté estudio, quienes curresponden su nayoria a pato-
logia tratmatica muy veriada y generalmente de alto riesgo.

Sin embargo, la literatura reports una tasa de --
mortalidad mucho menor, cuando se usa Hepaiina a 5,000 U.TI.
asociado a mds de un antiagregante plaguetario y en pacien
toe con un solo tipo de lesién similar { 0.24% a 21,42% ),

Lue complicaciones mds frecuentes encontradas en
orden decreciente fucrom i
Zn el 'grupo contr.ol H

- Abscesos intruabdominales 305
Neumonia 205 ‘
Sepeis y Hemorragia 10%
En el grupo que recibio Dipiridamol :
Sepais y Hemorrfigia 2073
En el grupo que recibio Heparina :
Sepsis y Hemorregia 185
Neumonia y ibscesos in-
traabdominales 95



Todas ellas contriouycron ul aumento de la mortali-
dad en los diferentes grupos, influyendo de manere signifi~-
cativa en los resultados obtenidos,

Por ¢l momento, no se obtuvo datos concluyentes que
nos confirmaré la utilizacién de Heparina a dosis antitrom
bétioas, pero resulta ser un primer paso muy importante pa-
ra continuar con la investigucidn en un futuro, consideran-
do que dichas dosis, tienen efectos menos nocivos para la -
salud del enfermo y mas confianze en el médico, al adminis-
trar un férmaco que le produzca menos efectos deletéreos, -
 ademss de ser economicamente mas conveniente frente a otros
que en Gltima instancia es lo que se busca, aparte de lo ya
mencionado,

Indujablemente, 4ste estudio nos A4 una visifn muy
panorédnica acerca del posible comportamiento que se huble-
re deseado obtener al utilizar en las condiciones que se —-
habia trazado, pero bastante util como base a seguir para -
investigaciones posteriores, Z1 andlisis comgurativo cun —-
Heparina asoociada, resulto ser poco adecuada considerando -
el tipo de lesiones en uno y otro caso, jue no nos da' una

correcte apreciacibn,
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