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IlH!RODtJCCION 

B1 llOC161o antitraab6tico, para el tratamiento del 

troaboeaboli .. o, 11UBiere que la inhibici6n plaquetaria de -

be tener etioaoia terap6utica c0J1 el ueo de medio11111entoe -

deeoubierto• para eete tin. 

Laa dro¡ae antitroab6ticae euprimen ia f'wlci6n de 

lae plaquetaa, 1 eo emplean en enfel'lledadoe arterialee, -

mient1·as que lae drogaa witico11BU11111tee oomo la Heparina 

y Wartarina, auprimen la einteaie o la funci6n de loa fact.!!. 

rea de co8f;Ulaoi6n, y se utilizan pura controlar loe trane­

tornos tromboemb6liooe venosos ( l ). 

La eficacia entitromb6tica de lae drogas qua·impi -

den la at.regaci6n pl.:.quetaria, ae ha deducido de pruebas de 

tunci6n de lae plaquetas in vitro, in vivo ( plaquetas obt.!!, 

nidas de 111. sllllgre de sujetos c¡ue hwi recibido la üroga ),­

Y en anima.les de experimentuci6n. 

Como loe tapones de pluquetae forman lo. mayor purte 

de loa trombos arteriales, la mayor estr~teiia terap6uticu 

puede ser, utilizar QBentes que interfieran en la uclhsren -

ciu de plaquetas a las paredes vascul~res entre sí. 

Sin embargo, la eficacia de estos agentes, reoi6n 

est6 en eetudio. Llie drobos quo se utilizaran en este estu­

dio son 1 Hepu.rina y Dipiridamol, por lo que se deecribi --



2 

ran en forma breve lBll propiedades partioularee de cada -

uno de ellos. 

La Heparina tu6 descubierta en 1916 por Me Lean, -

al investigar 1111bet1111ciu oua¡ulante11 trom.bopl4sticaa en 

un extracto obtenido de 'tllrios te~idoe. 

Howell y Holt en 1916 le dieron el nombre de Hepa­

rina, por ser el bigado donde lllU abundantuente la halla­

ron. La estructura qu.imica de l.& Heparina para Charles y 

todd ( 1940 ), e• el Acido muoo1ti.Dllultdr1co, conetituido 

por partea equiaoleoul4re• de ácido glucor6nidc y ao1til -

11ucoeamina, y una unidad tetruacarida bMica que contie­

ne cinco grupo• de 6oido aultdrico, con pHo molecular de 

15000 a 20000 ll&ltone. 

La Heparina 0011111ro1al., coneiet1 111 polímero• de -

do• unidades repetid1111 de dbacarido• a 6oido-D-gluoo•aa1-

na-L-gluc oellllina-D-gluooronido. 

La H1parina e6dica, contiene 8 a 15 aecuenciaa de 

cada unidad de d1eao4rido•, H '/llJJ3 4cida por los grupos -

eulfato y Aoido carboxillco de un16n coo'talente, adeaú -

por eu alta carga el6ctr1ca negativa ti111e acci6n anticO!, 

gulante, hasta el punto de ser neut1·alizado oon una pro -

teina básica como la Protlllllina. 

La Heparina comercial, se prepara con pulm6n boV!, 

no y mucosa intestinal porcina, de 0'983a o ballena¡ la -
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porcina e& mú potente en IU actividad anUfactor X actiY! 

do, J actividad l1pol1tica plaemAtioa, que la del pulm6A 

bovino, pero la trombocitopenia efJ menor con la de cerdo. 

La Heparina ae hlllla almacenada en lae grSJlulacio• 

nea baa6!ilas de la.a c6lulaa cebadas de Alu'lich, en la.a ~ 

granulucionea protoplaam!ticas del te~ido conectivo, a lo 

larso de loa pequelloa Y11Boa &llllBUineoe, en espacios veno -

aoa a intercapilerea de lo• 6r6anoe ricoa en Heparina. La• 

o'1\llaa llaatHllen aon la.a que almacenan 1 liberan la H•P! 

rina en condiciones normal.ea J de emergencia, poateriol'llleQ 

te •• 111Barida J deatruida por maor6tagoa. Loa organoa mae 

riooa en Heparina aon el bigado 1 el J,11llm6n1 en al plaama 

hllllllllo la Heparina •• encuentra en mu.y pequellae cantidades 

100 sammaa por 1000 ml. 

In,yectll4a por via endo"8noea tiene doa etactoe ~ 

Principal.ea 1 

1,- Deterioro de coaculaoi6n elllJBUfnea. 

2,- Reducci6n de oonoentraoi6n de trigliceridoe 

Las doaia terap6utioaa de Heparina prolongan el ~ 

tiempo de ooll&Ulaci6n, pero no el de hemorragia ( 2 ). 

El primer efecto de la Heparina, ea au capacidad -

de retardar la formación de trombina a partir de l~ pro -­

trombina 1 por au antagonismo oon la tromboplustina actiTB• 

dora en la reacci6n protrombina-trombina • 
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EA la co86Ulaci6n eanguinea actua indirectamente -

por aedio de '1111 oo-factor plaemitico o antitrombina III -­

que ea una alfa-2-globulinr. y un inhibiüor de la protee.aa 

que neutralisa YIU'ioe factores coagul.IU1tee activadoe, IIIa 

Kal.ioreina 18otor lletcher activado ) , XIa, Ilta, Ia, IIa 

1 IIIIa. 

La antitrombina III forma complejos irrevereibles 

con la trombina, la Heparina acelera la velocidud de esta 

reaooi6n. Las ooncentraoionea baje.a de Heparina, aumentan 

la actividad de la antitrombina III. Eeta ultilla, el fac­

tor la y la troabina eon la base para la adminietraoi6n -

de doeis bajaa de Heparilla0 

La Heparina no interfiere la einteaie de la pro -

trombina en el parenqu:lma hepitico, mecaniemo por el cual 

actuan otro• &11tico8'u].antee eint•ticoe del tipo dicumarl 

nicoe. 

La Reparina, iapide la ruaoci6Jl de la trombina -­

COA el fibrin6geno para formar fibrina 1 por ei eola tie­

ne debil acoi6A anti tro111b6tica, ade111a11 no poHe acoi6n ··­

e obre el fibrin6geno, pero, combinado con el plae111B, ad -

quiere mayor actividad antitrombinica, lo que indica que­

•l plaema tiene un co-faotor necesario pl.U'a la actividad 

antitro111b!Aica, aparenta ser una alfa-globulina, que tie­

ne relaoi6n con la antitrombina normal del suero. 



E8ta 1'racoi6n globul!nica, se llama pro-antitrom -

bina, oomo precursor de una antitrombina activada iniciado 

por la Heparina 1 combinado oon el co-factor plasmático o 

tr8.1191'onnando un precursor inactivo en una antitrombina -­

activa. 

La Haparina inhibe la aglutinación plaqustaria, -­

probablemente por bloqueo en la formaci6n de trombina, ya 

que 6eta, es la causa de que las· illac¡uetas se adhieran a 

la superficie rugosa y ee desintegren libera.ndoee una enz!, 

ma, la Tromboplaatinogenaea, le cual, libera el tromboplll!!, 

tin6ceno del plasma, precursor de la tromboplastina. 

La Ileparina al inhibir la ucumulaoi6n pluqtrntaria 

interviene evitando la formación de trombos. Eete hecho ee 

interesante, ya que, en los periodos poetoperatorioe y 

poetpuerpereles, aumentan el nómero de plaquetas y la pro­

piedad de acWDUlaci6n. 

Reoienteaente se ha puesto en evidencia, que la -­

Beparina, no solo evita la formación del mon6mero de fibr! 

na ( aooi6n antitroabinica ), sino tambien la formaci6n de 

la le811Jlda 1'ae1 del polímero ( acci6n antipolimerizante ), 

facilitando la resoluoi6n del coágulo intravaecular pre -­

exietente 1 aparentemente facilita la recanalizaci6n del -

trOllbo oon re1oluci6n de nueTOe que se forman. 
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La a.dlllin1straci6n de dosis baJas de Heparina, ea -

posible aplicar pa.ra la pre'V9nci6n de tromboemboliamo pos!_ 

operatorio ( J ). 

Estudios reportados, en pacientee poetquirdrs1ooa 

7 de lledioina Interna, las doaie baJas de Heparina •dlllin1!. 

tradae en forma intermitente ( cada e a 12 hr• ), doaill de 

5.000 U,I,, via aubcut4nea1 han demostrado la disminuci6n 

de la incidencia de troabo•ie venosa profUnda,( 4 ) 

La adainistreci6n de Heparine es buena por via ond.!2, 

venosa, intramuscular y auboutdnea, aunque lu ideal ue la -

via endovenoeu 1 pero eu ecoi6n terap6uticu es corta, la viu 

intrwnuscular debe eer evitada en lo posible, por la forma­

ci6n frecuente de hellllit6mao c¡ue produce. La viu eubcut6nea 

o intrt:Üldiposu, ea casi in6cua para el paciente, udemAe -­

que man.tiene ni veles adecuados en elillB!'e para mantener ti O!! 

pos do acci6n basta de 12 horas. Su acoi6n por esta vin em­

pieza de los 15 a JO minutos, con la liberación paulatina y 

da modo ret,'Uli.r, evi tunllo la concuntruoi6n brusca uleva<ln u 

nivel a~rico, similar a la adm1nistruci6n por la via endov.!!_ 

noaa. 

Ea metabolizada en el higado por una enzima, la 

Hepurinusa y los productos son excretudoe por la orina, en 

pacientes con ineu!iciencia renal o cirrosis hepática, la 

vida media de la Hepo.rinu ea mayor, 
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La Heparina ea aplicada en cua~!'uS como 1 trocbo -

flebitis, flsbotromboeie 1 flebitis, inf~rto inminente, 

hemodi•llieis 1 circulaci6n extraco1p6rea, embolias y tromb.2_ 

sie posto;,;eratorias 1 ejemplos : l"astectomies, leBl'¡;.dos, -­

embolismo pulmonar, padecimientos vasculares cerubralea. 

Hallta la fecha la do~is reportada en estudios pre­

vios ss de 5.000 U.I. por via subcut4nea1 solo encontramos 

donde se utilizan 2.000 a 2.500 U.I. pero, adlllinietrada en 

1nfusi6n, por temor a cOlllplicaciones ( 5 ). 

'tiffBZ17 y Penner reportan diem1nuc16n de la llllreB! 

oi6n plaquetaria inducida del contenido plasmático, en pr! 

sencia de ba~aa concentraciones ( l us/ml ) de Heparina. 

01 Brien tambien reporta que la Heparina inhibe le agrega -

oi6n plaquetaria ( 6 ). 

La ll.dministraci6n de doeis bajas de Heparina sub -

outdnce puede ser utilizado para lu prevenci6n del trombo­

emboliemo poetoperetorio. ( 7 ) 

En el presente estudio so emplearon dosis de 2.000 

U.I. de Heparina , comparando la efectividad de aoci6n -­

terap6utica a 5.000 U.I., coneiderwido que las dosis bajas 

no ocaeioAllll efectos nuoivoe como oucede con mayures doai~ 

Zl Dipiriuamol ( 2-6 bis ( dietanol amino ) 4-8-ú!, 

piperidinopirimicio (5-4)-pirinidin::. ) , es simil'-'l' a 11.: --

.Papav.rina en aus propi~uP.1loH f'a1i.ncol65icha 0 
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Iniciulmonte fu6 utilizada como VHeodil"tudor coro­

nario, potenciando efectoe de loe nuole6tidoe aden!licoe en 

tejidoe y 8Bl'ecaci6n de plaquetae, prote~iendo a la adenosi 

na de lu B!lllO'e contra la deetrucoi6n por enzimas, además 

de evitar la abDoroi6n del nucle6tido por loe eritrooitoe. 

A do•ie terap6uticaa, simplemente produoe altera­

ciones leves de la presión arterial eiet6mioa o del flujo 

sanau!neo perif6rico, actua principalmente sobre loe vaeoe 

pequeftoe de resistencia del lecho coronario, alterundo el 

intero!llllbio traneoapilar. Las acciones eeta.ii ligúdae al -­

metabolismo y transporte de adBAOeina y nuole6tidoe de ad! 

nina, inhibe la captaci6n de adenoeina por loa eritrocitos 

y otrae c6lulaa. 

~l Dipiridamol asociado con la Wartarina inhibe la 

embolizaci6n por vAlvulae cardiacas prot4eicae y con la -­

Aspirina prolon¡a la eobreVida de las plaquet88 en pacien­

t11 con ente:naadedeo tromb6ticaa. Interfiere a nivel pla­

quatario potenciando el efecto de la proetacioline ( PGI2) 

o inhibiendo la actiVidad de la foefodieeter4aa de loe 

nucle6tidoe c1clicoe, incrementa adtllDllll la concentraci6n 

intracelular de monofoefato 3-5 c!clico de adenoeiJla ( ~ 

ciolico ). 

Desde 1965 diversos autores, observaron y demoetr! 
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ron en Vivo e in vitro, la acción antiugregante y antiadhe­

eiva plaquetaria del Dipiridamol. Como reault~do de au acc! 

ón antitromb6tica al incrementar la formación de AJr!P cícli­

co plaquetario, favoreciendo la formaci6n de proataciclína 

en el endotelio vascular e interfiriendo la acción enzim~ -

tica de la fosfodieaterasa plaquetaria. 

J.l!,SulliVan y coli:.boradoree en 1968, no observe.ron 

nin¿¡un caao de tromboembolia en pacientes con prótesis v~l­

vular, tratados con DipiridUlllol asociado con anticoasulan -

tee ( 8 ). 

Se refiere que el Dipiridamol, SBente untiagregante 

plaqueturio, act11a en la primera fase de la coaeulaci6n 1 

exclusivamente sobre la ugreeaci6n y aclutin~ci6n de loe 

trombocitoe o plaquetas, ein modificar notablemente loe -

tiempos do sangrado o coagulaci6n, disminuyendo aeí loe 

riesgos de hemorragias severas y evitando la aparición de 

complicaciones tromboemb6licaa. ::n eu mecanismo intrínseco, 

ademae de aumentar la concentraci6n de adenoeina endógena, 

al retardar eu destrucción intracelular, parece ser estimu­

lante de la adenilciclaea y bloqueador de la foefodieetera­

ea con incremento consecuente del AMP cíclico intracelu --

lar(9). 

El Dip1r1damol ea un derivado cíclico de lae pirim!, 

do-pirimid88, que por favor.cor el awr.~nto de la concentra-
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ci6n de la adenoeina end6gena, produce una mejor irrigaci­

ón de loe tejidos y aumenta lb concentruci6n de Alr.:2 oiol! 

co de lae plaq~etae, eu meclllismo a truvez de la dieminu -

ci6n de adhesividad y uglutinaci6n pla~uetaria evita la -­

formaci6n del trombo blanco, precursor del ooágulo rojo -

definitivo ( 10 ). 

Moneada y Korbut h!IA demostrado que, la aco16n ant! 

tromb6tica de inhibidoree de foefodiesterása, semejante al 

Dipiridumol, dependen de la presencia de Protaciclina end6-

gena en el flujo su.nguineo, un potente inhibidor natural de 

asreBao16n plaqueturia, 

Beet y colaboradores, reportun que el Dipiridamol a 

altas concentraciones ( 50 umol/l ) , puede inhibir la form,2_ 

ci6n do Tromboxane "2• el ]ll'inoipal estimulador fieiol6gico 

de ~regaci6n plaquetaria in Titro. Estos efecto pueden ser 

explicados por inhibici6n de Trmboxnne A2 eintetáea, Otros 

eeflalun que el Dipiridamol a una concentración farmaool6 -

gica de 5 umol/l, inhibe la compresión plaquetaria de ácido 

Araquid6nico in vitro, esto es posible, ya que el Dipirida­

mol puede reducir el contenido de ácido Araquid6nico en la 

menbrana plaquetaria, lo que a su vez provoca debil react! 

vidad plaquetaria al eati11111lo de at;reeaci6n ( ll ), 

1.:uchoe autores de11111eetrnn, que el Dipiridamol 
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actua disminuyendo la permeabilidad do la membrw:ia del er! 

trocito a.la adenoBina inactivando e inhibiendo BU salida 

a la circulaci6n para cumplir BU cometido al reducir la -­

adhesividad y oelutinaci6n plaquetaria, clurb.llte lu primera 

fuee de la coagulaci6n eangu!nea, 

O,H,J,Iielko, de Leval, Hell y Gerbode, mencionan la 

utilidad del Dipiridumol 1 al disminuir el seoueotro plaque­

t:Jrio durwite l" circulaci6n extrucorp6rea1 llri;umontando -­

como mecanismo de acci6n, el impedimento de la adhesividad 

¡ilaqueturia frente al truuma sanguíneo ( 12 ) • 

..::1 efecto del Dipi1•iclamol administrado por via endo 

venos11, es de relativa cortu duraci6n y es metabolizada a 

nivel de la cirou1aci6n enterohepátioa ( 13 ). 

Lae doaio report!ldas en la literatl'ira, varian desde 

25 1118/dia a 300 mg/dia ( 2 mg/kg ) 1 en el presente estudio 

se 11111plearw:i dosie de 40 mg cada 6 horas via endovenosa. 
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J u $ T I F I e A e I o N 

Esta investigaci6n, esta avalada por la inexistencia 

do registros de investigación eemojantee, ya q\HJ loe hasta -

ahora publicados, refieren el uso de Hep~rina a 5,000 U.I. 

conaiderado como doeia anticoa¡,-ulante. La eucaan. referencia 

exietente, eefiala el uao de lu Hepurinu en usociaci6n con -

otroe mudicwnentos de acción ontiacregante pl~quetE.ria como 

el ~cido acctilaalicilico,. Dipiri<.ic.;.;ol o subatMciae <la ?eso 

t'.olecular elevado ( Rheomucrollex ) , 

La literatúra reporta diFJminuci6n del porcentaje do 

oomplicaoionea tromboomb61icaa al administrar antia¡;regan -

tea plaquetarios, co.mpuradas con ttquelloe pacitlntes que no 

reoibieron ontitromb6ticos, 

En el uotual eutudio se hnca menci6n del uso da la 

Ile,; .• riua a 2,000 U.I., via DUbcutMea, obteniendo como re -

aultudo, ofectoa eimil!traa a aquellos, en loa cmtltlfJ AU uti 

lizi:. en aaocit.ci6n con otros on.tia¡,rc¡;u.r1 tea :,ilaquet,.11•ion, 

Se hace hincapiu en el uso do este férmuco, tenien­

do en coneiderl•Ción el tipo d" r,11oientee que inte¡;i·an el ª.!!. 

tudio 1 aorreeponaon en su mayoria u politraumatizados y de 

muy oocaeoe recursos, quienes se ven imposibilitados de erg, 

glil' cantidades de dinero por muy Ínfimas que estos fueran, 

siendo lu Heparina una alternativa para obvi11r parcialJnente 

esta si tuaci6n, adeoaE de avi tar complicaciones inherente.!!. 
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'a la acoi6n del fdrmaco muy bien conocido y mas aún en este 

tipo de pacientes. 

O B J E T I V O S 

l.- GEl'l.!ill.\L 1 Determinar la capacidad de la Heparina a do-

eie. pequeftas ( antitromb6ticas ), para evi -

te.r la. formación de trombos en !lb.cientes poli traumatizados 

en compnra.ci6n con otras substanciae o medici;mentos que -­

tienen acción similar. 

2.- ESPZCIFICO~ 1 Determinar en nuestros pacionteo un efec­

to concordante al encontrado por otros auto -

res, iiero a menores ilosis ,,ue los riublici...dos, 

Zncontrnr mi.yoreo b•;neficióe y mejores rasultados 

lle lu. :Jeplll'ina. a 2000 t;,I, on lugur de 5000 U.I., con re­

ducción d~ la l'o1·1.mci6n de tro¡;¡bus on l'aciontea lJOlitraure!!_ 

tizaLioe, demostrado mediante lnboratorio, disminuyenilo -­

concomitan temen te el riese;o do complicaciones a 1;;ayoros -

dosis como corrientemente sucede a.l usar la dooio otliJ'ldar 

de 5000 U,I. en forma habitual y con mayor razon en ~l -­

paciente con politrauma, 
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MATERIAL Y l:ETODOS 

El presente eetudio1 baea eu inveeticaci6n en un -­

srupo de pncientoe politruumutizadoe que in¡;reean al liODPi 

tal do la Cruz Roja Mexicana y que aon seleccionados en el 

Servicio de necuporación y Terapia Intunsiva1 vulor~ndo el 

tipo de losionee y le.a complicncionoe pustarioree u liresea, 

turoe. 

Se dividieron en doe grupos 1 \Ul cru110 n los que -

ee adminietr6 Heparina1 otro crupo que rucibio Dipiridwnol 

adeuua de tenur un crupo teotit;o, ,,ue no racibio medioame!!. 

to alé,'UJlO• 

CRITERIOS DE EXCLUSIOH 

Conuider6ooa que loe criterios de exclusión son -

loa pücientes 1 mayores de 75 lliloe 1 que preeento.n alteración 

eaneuinea ( hemofilia, p6rpnra1 hemorragia pootoperatoria ) 

endocurditie bacteriana aub~da1 lesiones del tracto gaa­

trointcatinal ( dloerae eansrantee ), hiper1ensibilidad u 

la Heparina y pacientes en shock. 

CRITERIOS DE InCLUSION 

Nuestro campo de acción comprende pacientes da am -

boa sexos entre 12 a 70 aftoa de edad, politraumatizadoe 1 -­

heridos por a:nDa de :f'uego 1 por arma blanca penetrante, embg, 

lia grasa, eepsie. Todos 1lloe, :f'ueron divididos en doa ~ 

grupoe 1 los que recibieron Dipiridamol 40 mg endovenoso --
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cada 6 horas 1 loe que recibieron Hepo.rina 2.000 U.I. eub­

cu~ea, cada 6 horaa como eegundo grupo, 

Se obtuvieron datoa eobre la acci6n de eetoa meli­

camentoe · oontrolndoa por laboratorio .1 el Tiempo de Coagu­

laci6n ( Lee White, Tiempo de Protrombina1 Tiempo de Trom­

boplaatina ), recuento plaquetario1 Radio¡¡rafia de T6rax, 

y Electroourdiograma, 

Los datos obtenidos puru dicho estuuio flieron ex­

traidos del archivo hospitalo.rio, 

Se realizo o.nilieio oomp:;.rutivo con ur¡uclloa de -

eimilar investiu1ci6n, 
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Se revisaron 31 pacientes que ineresaron a la Uni -

dad de Terapia Intensiva y Recuperaci6n, es dividieron en 

trea grupos bajo loe critérioe de incluai6n y excluei6n 1 

un grupo recibi6 Dipiridamol, otro que rucibio Sep&rina y 

un tercer grupo de control, que no recibió medicamento a! 

euno. 
De loe 21 pacientes que recibieron fármacos, ouatro 

pcrteneoian al sexo femenino y 16 al sexo masculino. 

Laa edades que comprendian el ¡;rupo eran de 14 a 74 

ar.os <le edad, con un promedio <lo 35 ! 4 a!!os. Se to¡,¡ai•on -­

biometrius hemáticae diarü.o, haciendo hínct.pic en lu hamo­

clobinr,, leucocitos, ?ruabas de Coaeulr•ci6n : plaquetas, -­

Tiempo de l'rotrombina ( TP ) , Tiempo Parciü.l do Tromboplee­

tina ( T?r ) , Tiempo de Coa;;ulaci6n ( Lee IVhi te ) , a¿:reE>un­

do ademas al estúdio Iladiocrafia de T6rax y Jlectrocardio -

grama. 

Se obeerv6, que de loe 10 pccienteo que recibieron 

Dipiridlilllol, 6 pacientes sobreviven ( 60~ ) y 4 fallecen -

( 40¡( ). 

De loe ll pacienteo que reoibiaron Heparina 1 6 eo­

brevi ven ( 54.5~ ) y 5 fallecen ( 45.5~ ). Cuatro de los l'~ 

cientes c¡ue recibieron Heparina fueron trasladados a otrae 

instituciones. 

Bl erupo control comprende un total de 10 pacien --
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tea, todos del sexo masculino, de loe cuales 4 sobreviven 

( 4~ ) y 6 fallecen ( 607' ). V3R CUAD.'lO Nº l. 

111 el grupo que recibio Heparina, se euspendi6 ln 

administraci6n a do• pacientes¡ en el primer caso, por -

presentar paro cardioreepirntorio reversible a maniobras 

externas, se{jUido de otro irreversible, :zn el oeoindo caso 

ee suependi6 la administración de Hepnrina por el san~Tado 

a través de ureno.jee quirúrLicos y eli:vaci6n del iic1")º de 

SBnbT~do ( Lee Wllite ), arribu do 20 minutos. 

líoHde el punto de vis-'·.· lle lr.boratorio, so pudo -­

apreoiar alargamiento de los Tiempos lle Coaeulaci6n ( TP, 

TPl, Lee \'lhi te ) , en wnboe E;TU!>OB <¡ue recibieron tanto Di­

piridumol como Heparina, siendo mas aumentados estos v:;.lo­

ree, .::n este ultimo en reluci6n úl grupo de pacientes quu 

recibieron Dipiridumol. 

Los cumbios que se producen en los valorea de hem2_ 

globina, hematocr!to, plaquetas y leucocitos, estuvo en -­

relaci6n a la evoluci6n que present6 el paciuntc, a ln me­

joria o deterioro clínico y de acuerdo 11 la tr•mefusi6n de 

eangre 1 que se realiz6 para mantener hemoglobina arriba de 

10 gramoe. 

Loe val6res de TP, TPT1 Lee \'lhi te, oe alar.;u.n paul:: 

tinumente en forma procresiva dia a dia en el ee8Uldo gru-

... -· ............ -.. . 
,,,.¡_._.,.;,,·,,.~;..,;..,;..i· .... ·.'\,...,,i .............. ,.,,...'..,;'(..~,;l.>...,_,.,._,,!...<r.O..clJ::.-.f'l('""'._.., .. ,,..,~..,.,,,.,..,.;,,..,_U.'.'!,,o;;,>¡; .-~·(".:,_;(~,,.¡!),.;;<'.'.r ··. 



C U A D R O Nº 1 
D i F U N C I O N J S 

Nº Casos IDef'unoionee SobreVi Viente1 

Grupo Control 10 60 ¡e 40 ¡e 

Grupo tratadc 
Dip1ridamol 10 40 ¡e 60 ¡e 

Grupo tratado 
45.5 'f. 54.5 ~ Heparina 11 

GRAJ!'ICA Nº l 
TIJn:Po DE S A 1' G R A D O 

12 
L 
E 10 E 
w 8 H 
I 
T 6 
E 

Id 4 
... ··""' 1 

n. 2 

o 1 2 3 4 5 6 
DI AS 

Hepar1na 
Dipiridamol ........._. 
Control 
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po. VZR FIGURA Nº 1 1 2 y 3. 

:r:n. el grupo que recibio'Dipiridamol, se observa -­

que, los valorea de TP, TPT1 Lee White y plaquetas están -

en relaci6n directa a la mejoria clinica, _trutwido de nor­

malizar estos valores a pesar de estar recibiendo el medi­

camento. 

En el erupo control, en doa de los pacientes se -­

acorta el TP1 en el resto permll.lleoe dentro de valores con­

aiderHdos normales, el Tiempo de SllJ'l¡;rnuo ( Lee ~/hite ) , -

permanece en limites normales y el T?T en los pacientes -­

que sobroviven tiende a alarcarse. 

Los reeultauos obtenidos y com9arondo con loa re -

portes de la literató.ra, eegiln Evt:rts y Field, la mortali­

dad en pacientes p6et-artropl, .. stia de caderu y con trombo­

embolia1 ea de 1.4~ a 2~1 utilizando Dipiridamol y ácido 

acetilealic!lico. Charnley en 1977 describe una mortalidad 

de 1.68~ en el mismo tipo de pacientes. 

El Dr. Manuel Diaz de Le6n y coluborndores, refiere 

que el uso del Dipirid&lllol, en un estudio realizado en pa­

cientes obstétricas, para prevenir la Coagulnci6n Intrava! 

oular Dieemiwda, tiene \Ulú mortalidad de 21;:, correapond!'!l. 

do a tres, por tromb6sis y tres por accidente hemorra8ico. 

La Dra. Maria Luz Ezpinoea J.!. y colaboradores re -
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Heparina 
Dipiridamol 
Control 

lleparina 
Dipiridl!.lllol 
Control 

G R A F I C A Nº 2 
'rIEMPO DE 

PROTROMBINA 

JO 

f 25 
p 

20 

s 
e 15 

----: 
···........... ···· .... 

g 
10 

5 

o __._.,__._ __ ,~-·-----·1 
l 2 J 4 5 6 

D I A S 

G R A P I C A Hº 3 
'r I·E M PO DE 

'r R O 14 B O P L A S 'r I N A 

120 

'r 100 
p 
'r 80 

GO 
s 
8 

40 

g 
20 

•••••••• ¡ 

'---+------•-+-·-1 
o l 2 3 4 5 6 

D I A S 
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ESTA TESIS NO 
S,1l/R DE U BI'" DE~E 

oll0TLCi1 

porta en su estúdio, la administruci6n de Di9iridt.r"ol y -­

Heparina de 2.000 a 2.500 U.I. a pacientcz obstétricas con 

datos de insuficiencia respiratoria, eu¡;estivos de cu,,aroe 

de enbolismo pulr:inur, con unu mort~lidüd üel 21.42;1 y el 

78~ de eobrevi vencia, considerando que, 7 lle ellos recibi2_ 

ron Hepú.rinu sola, logrundo una sobrevida ue 85,72~ y 

14.28~ de mortalidad, 

El Dr. ~:arco Antonio lasca.no ~· col:J.borudoree, ob­

servar6n 0.24~ de mortulidud y 7.791' con trombosis prot'u!l 

da venosa, 5.07% con embolia ¡JUlmone.r en paciontee con 

artroplast!a total de cadera, quienes recibieron ácido 

acetilenlis!lico mllB Dipirid!lJilol como profil:J.xia de trom­

boembolie. 

Por lo anteriormente descrito, loe eotudioe fue -

ron realizados en pacientes clnsificádos con un solo tipo 

de lesiones semejantes, mientras que el uctuul estudio 

comprende pacientes con un mínimo de 3 a 6 lesiones de -

nlto riea¡¡o, oin historia cl!nicn de pudecimientos ¡1re -

vios, realizunclo el estudio en un plazo m!nimo ,¡,, cinco 

dias, nnalimmdo los cambios que se protli.:.cian al :;.<Jmini.2. 

trar nntin¡¡reguntes pluc¡uetnrios, 

Loe pocor; reportes encontrr,dos indicun el uso ile­

la Heparina en combinación con otroz modictir1¡;11to~ anti --
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aereGantes plaquetarios corno el Dipirid~mol, Dextran o 

ácido acutilsalicílico 6 üdmini;,;trando dos ¡,ntiucru~Mtes 

plaqueturioe combin .• doa. 

las complicacionea m~.e :frecuen tea c¡u<: ae prl!!.rnn b11-

ron1 fuoron loa de abscesos intranbdomin~lee, Aépeia, hem~ 

rraciae, !leuroonia1 51ndrome de Inau:ficiencin :leapiratoria 

dol Adulto, 3dema Pulmonar, que en algunos casos contribu­

yeron a elevar la morti.lidad. '!.:.< c1· .. .:,;;c !'º 2,; ~- 4. 



e u A D R o u• 2 

G R U P O C O N T R O L 
CCJ.:PLICAUIONES 

Caeos ,. ~ ----------·-
Sepsie l 10;1 

l\eumoDia 2 20:' 
Hemoi·ra¡;ii.a l 10~ 

Jldema pulmonar - jJ S:.C.:jPA -
Abacasoa Intru- 3 
abLlomiuc.l 

e u A v R o n• 3 
G ~ U P O H J P A & I !· ~ 

a u ~ ¡ 1 l e A ~ r u n ¿ s 

l'Jasuo ;¡o % 
3ep:~irJ 2 18,C 
lleumonia l 9~ 
Hemorragias 2 18,1' 
Edema Pulmonar l 9¡' 
SIRPA - -
Abaceuoe Intra- l 9~ 
abdominal 

C U A D R O Nº 4 

·--

GRUPO DIPIRIDA140L 

COl!PLICACIOllES 

Cae o e Nº " Sepais 2 20,C 
Neumonia - -
He111orrasiaa 2 20,C 

Edema PUlmonar 1 - -
SIRPA l 10~1, 

Abscesoe Intra- 2 20~ 
abdominaleo 1 ---
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RESUl!EN 

Por todo lo expuesto, se llegó a la.concluei6n de -

que, la HepariJla a 2.000 U.I. sin aeooiaci6n con otro anti! 

&regante plaquetari~no tiene el mismo efecto que ee deeea-

ria obtener¡ sumado a ello la alta incidencia de complioa­

oiones 1 por co1111i1U1ente de mortalidad, que coadyuva por -

el tipo de leeiones, que fueron objeto loe pacientee eometf 

doe a eeté eetudio, quienes curreeponden su z;uiyoria a pato­

logia tradmatica mu, variada y generalmente do alto riesgo. 

Sin 8111bargo, la literatura reportu una tasa de -­

mortalidad mucho menor, cuando se usa Heparina a 5.000 U.I. 

asociado a más de un antiagregante plaquetario y en paoie!!. 

toe oon un solo tipo de lesión eimil:ir ( 0.24% a 21,42~ ), 

Las complicaoionee má.e freouontclll encuntradae en 

Órden decreciente fueron 1 

En el grupo control 

Abscusos intruabdominales 30;: 

Neumonía 20% 

Sepe!e y Hemorragia 10% 

En el grupo que recibio Dipiridlllllol 1 

Sepe:ie 1 Hemorráeia 20,~ 

l:ln ol grupo que recibio Heparina : 

~epeie y Hemorragia 18ft 

Neumonia y Absceeoe in-

traabdominaJ.es 9,~ 



Todaa ellas co11triiluyoron ul aUlllento de la mortali­

dad e11 loa diferentes grupos, influyendo de manera sij¡Difi­

cati'fS en loe resultados obtenidos. 

Por el aomento, no se obtuvo datos concluyentes que 

nos confirmar! la utilización de lleparina a doeie antitro~ 

b6tiaae, pero resulta eer un primer paso muy importante pa­

ra continull' con la inveetib'l1Ci6n en un tutúro, consideran­

.do que dichas dosis, tienen efectos menos nocivos para la -

salud del enfermo 1 maa confi1111za en el m6dioo, al adminis­

trar un fizwaco que le produzca menos efectos delet6reos, -

adeaaa de ser economicamente mas conveniente frente a otroa 

que en Última instancia es lo que ae busca, aparte de lo ya 

mencionado. 

Indudablemente, 6ete estudio nos dl una vis16n muy 

panorámica acerca del posible comportamiento que ee hubie­

re deaeado obtener al utilizar en las condiciones que se -­

habia trazado, pero b!l.lltante util como base a seguir para -

investieaciones posteriores, ..::1 un~lioie coi;:,,c;r<.tivo ccn -­

Heparina asociada, reeultÓ ser poco adecuada com1idera.ndo -
• el tipo de lesiones en uno y otro caao, que no noa da una 

correcta '':;irecinoi6n. 
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