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lNTRODUCCION. 

En la actualidad. las enfermedades cardiovasculares constituyen 

un importante problema de salud. Dentro de las más comunes se 

encuentran la hipertensión arterial sistémica y la enfermedad ªE 

terial coronaria, sobre todo en los paises desarrollados y regi2 

nea industrializadas de los países en v!as de desarrollo. DuraE 

te los Últimos años se ha observado un incremento en la inciden­

cia de estas enfermedades en personas j&venes, repercutiendo en 

forma negativa tanto en su expectativa y calidad de vida, como -

en el desarrollo familiar y de la comunidad. Si bien es cierto 

que el desarrollo científico y tecnológico lograda durante las -

dos Últimas décadas ha mejorado la esperanza de vida, el costo 

alto de los tratamientos obliga a la búsqueda de métodos para la 

prevención de ·las enfermedades. Esta prevención tiene aplic~ 

ciÓn en los tres niveles de atención dentro de la historia natu-

ral de la enfermedad. comenzando desde el equilibrio de la tria­

da ecológica formada-por el agente, el huésped y el medio ambie~ 

te. mediante la eliminación o control de los factores de riesgo. 

hasta el empleo de las diferentes alternativas terapéuticas, in­

cluyendo el uso de fármacos. Con base en lo anterior y consid~ 

randa además la patogénesis de la cardiopatía isquémica, el em­

pleo de medicamentos antiagregantes plaquetarias tiene un papel 

preponderante dentro de la prevenci6n y tratamiento de la cardi2 

patla isquémica. 

El objetivo del presente estudio fué evaluar las efectos que 

tienen la ticlapidina y la aspirina sobre la agregación plaquet~ 

ria y la concentración del f ibrinÓgeno plasmático en los pacien-
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tes con cardiopatía isquémica. 



ANTECEDENTES CIENTIFICOS. 

Desde hace aproximadamente 80 anos, se ha propuesto que la trom­

bosis arterial coronaria tiene un papel importante en la g~nesis 

de la cardiopatía isquémica. particularmente en el desarrollo 

del infarto agudo del miocardio. As! mismo, se ha comprobado 

que en la mayoría de los casos la aterosclerosis coronaria es la 

causa subyacente mAa frecuente de esta enfermedad. Actualmente 

•e acepta que la secuencia de eventos involucrados en la patog~­

nesis de la cardiopat!a isquémica comienza en un substrato de -

enfermedad arterial coronaria por aterosclerosis, lesi6n que ba­

jo e1 influjo de diversos est!mulos, incrementa su tamaño o se -

convierte en una placa complicada (con fisuras o ulce'raciÓn), g!. 

nerando as!, la formación de un trombo que culmina con la obs­

trucción de la luz arterial coronaria. 

Los mecanismos involucrados para la formaci~n del trombo inclu--

yen: 

a) Expos~ciÓn de la sangre circulante a una superficie trombog~­

nica, como el endotelio vascular daftado. 

b) Una secuencia de eventos relacionados con la actividad plaqu~ 

taria que incluyen adhesión, agregación y liberación de agentes 

que promueven dicha agregación y causan vasoconstricciÓn. 

e) Activación de los mecanismos de coagulación con formación de 

fibrina que le confiere estabilidad al trombo. 

La adhesión plaquetaria constituye el primero de los tres pasos 

que intervienen en el desarrollo del trombo, que generalmente 2 

curre en relaci&n al dafto del endotelio arterial en el sitio de 



una placa aterosclerÓtica, lo que resulta en exposición de las -

microfibrillas de colágena de las capas profundas del vaso, pro­

moviendo as1 la adhesi&n plaquetaria. 

La respuesta plaquetaria a la lesión del endotelio vascu1ar de­

pende de la activación de los receptores plaquetarios, 1os cua­

les •on receptores de membrana que permiten la unión de las pl~ 

quetas con el factor ven Willebrand (receptor GP lb), col~gena -

aubendotelial (receptor GP la) y fibrin&geno (receptores GP Ilb­

IIIa); existen adem~s receptores específicos para la trombina, -

difosfato de adenosina (ADP) y catecolaminas. Los receptores a~ 

tivados desencadenan una ·serie de cambios intraplaquetarios que 

deeencadenan adherencia, agregaci&n y liberación plaquetaria. E~ 

te 6ltimo fenómeno es promovido por la liberaci&n de ADP en el -

sitio de la leei&n vascular. La exposici&n de las plaquetas al 

ADP tiene como resultado la uni¿n del fibrin¿geno a la superf! 

cie plaquetaria. El fibrin&geno derivado ya sea del plasma o de 

loe grJnulos pláquetarios, es el mediador de la agregaci&'n indu­

cida por el ADP. Por otro lado, esta secuencia de eventos cond! 

clona un incremento en el calcio intraplaquetario, el cual gene­

ra activaci&n de la actina y miosina con la consecuente contrac­

ci&n de las plaquetas, desencadenando mayor exposicidn de los r~ 

ceptores plaquetarios y mayor interaccidn molecular, la que pr2 

voca una mayor agregación plaquetaria y adherencia a la pared -­

vascular. 

Durante y despuJs de la adherencia y agregación plaquetaria, es­

tas expulsan el contenido de sus grJnulos, mediante un proceso -

denominado reacción de liberación, el cual es controlado por la 
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concentracion intraplaquetaria de monofosfato de adenoaina cÍcl! 

co (AMPc). Las plaquetas liberan proteínas espec!ficaa tale• c2 

mo el factor plaquetario 4 (que tiene actividad heparina neutra­

lizante): la tromboglobulina beta: el factor de crecimiento pla­

quetario, que estimula la proliferación de ~as c'lulas del mdac~ 

lo liso vascular y su migración hacia la capa eub{ntima, con la 

consecuente síntesis de tejido conectivo e hiperplasia de la ín­

tima, promoviendo el desarrollo de ateromas: y aquellos preeen-­

tes en el plasma, como el fibrin6geno, proteína de von Willebran 

y fibronectina, calcio, ADP, serotonina y catecolamina•. La ·~ 

rotonina en preaencia de un endotelio vaacular daftado provoca -

vasoconstricción y por ende,·eataais vascular y tromboaia. 

Formando parte del tratamiento integral.de la cardiopatía isqu'­

mica, encontramos la farmacoterapia antitrombÓtica que incluye a 

los agente• inhibidores plaquetarios, anticoagulantes y fibrino­

lÍticos. Los objetivos de la terapia antitrombÓtica durante y -

despu'• del inf~rto del miocardio incluyen: 

- Prevención de la trombosis venosa profunda y del embolismo PU! 

menar. 

- Prevención del embolismo arterial. 

- Reducción de la reoclusiÓn temprana después de una reperfu•i¿n 

exitosa con terapia trombolÍtica. 

- Prevenci6n secundaria del infarto del miocardio y de la morta-

lidad cardiovascular. 

El papel de la aspirina y la ticlopidina en el manejo de los 

trastornos tromboembÓlicos ha sido comprobado en un amplio espe~ 

tro de condiciones aterosclerÓticas. pero sobre todo a nivel va~ 
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cular cerebral y cardiovascular. · En la profilaxis de las alte­

raciones por aterosclerosis, la aspirina ha sido el agente 9'a -

ampliamente utilizado, ya que ha podido reducir hasta en un 201-

251 la incidencia de eventos vasculares entr~ los pacientes con 

factores de riesgo, ofreciendo mejores resultados que otros a­

gentes antiplaquetarios como el dipiridamol, sulfinpirazona y el 

suloctidil ( J-6). La aspirina ha deeoatrado disminuir la inci-­

dencia de infarto del miocardio y/o muerte en los siguientes 9E'!! 

pos de riesgo: 

- Hombres mayores de 50 años de edad (7). 

- Mujeres asintom~ticas mayores de 50 aftoa de edad (8). 

- Pacientes con angina estable (9). 

- ~acientes con angina inestable e infartos sin onda o, en quie-

nes parece ser más efectiva que el uso de heparina intravenosa -

por corto plazo (10). 

- Pacientes con infarto agudo del miocardio, a corto y largo pla­

zo ( 11, 12). 

- Pacientes con enfermedad cerebrovascular (13,14). 

El mecanismo de acción de la aspirina consiste en inhibi~ en fo~ 

ma irreversible a la enzima ciclooxigenasa, la cual es responsa­

ble de la conversión del ácido araquid6nico en prostaglandina 12 

(Pgl2). El tromboxano A2 (TxA2) induce la agregaci&n plaquet~ 

ria y vasoconstricciÓn, mientras que la prostaglandina I2 inhibe 

la agregaci¿n plaquetaria e induce vasodilatacidn. Por lo tanto, 

al bloquear la formación de TxA2, tiene la propiedad de ser ant! 

trombÓtica, teniendo además un efecto trombogénico al bloquear -

la formación de prostaglandina I2 (15-23). Sin embargo, no est/ 



bien establecido si la interrupci6n en la formacidn de prosta--­

glandina I2 puede ser un estímulo suficiente para iniciar proce­

sos trombÓticos. La aspirina se absorbe rápidamente en el estó­

mago y el intestino delgado, alcanzando su mc:fxima. concentraci&n 

plasmática 15 a 20 minutos después de su ingesti&n. La inhibi-­

ci~n de la función plaquetaria es evidente una hora después. La 

vida media plaam&tica de la aspirina es de 15 a 20 minutos sin -

embargo, a pesar de esta rápida depuraci¿n, el efecto inhibito-­

rio plaquetario perdura durante toda la vida de la plaqueta, ya 

que acetila permanentemente a la superficie plaquetaria. La a~ 

pirina tambien acetila a la ciclooxigenasa de los megacariocitos 

antes de que las nuevas plaquetas sean liberadas a la circula--­

ci&n. La vida media de las plaquetas es de aproximadamente 10 -

d{as, de tal modo que aproximadamente 10% de las plaquetas circ~ 

lantea son reemplazadas cada 24 horas y despu¿s de 5 a 6 días, -

el 501 de estas plaquetas funciona normalmente (24). 

Estudios randomizados bien diseftados han demostrado que la aspi­

rina es efectiva como agente antitromb&tico cuando es usada a d2 

sis de 324 mg/d!a, lOOmg/d!a, 75mg/d[a y posiblemente a dosis 

tan bajas como JOmg/d!a. Todas estas dosis suprimen la produc-­

ciÓn de TxA2 por m's del 801, mientras que la supresi6n de pros­

taglandina 12 es mJs pronunciada en dosis de 324mg/d!a. En la 

enfermedad cardiovascular las dosis m!nimas efectivas que han d~ 

mostrado disminulr la incidencia del infarto del miocardio, rei~ 

farto, enfermedad vascular cerebral y muerte vascular son: 

- En angor estable: 325 mg cada dos dÍas. 

- En angor inestable: 75 mg por dta. 

- En infarto agudo del miocardio: 160 mg por dfa. 
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- En oclusión aguda de puentes aorta-coronarios: 100 a 325 mg. -

por día. 

tos efectos colaterales de la aspirina son fundamentalmente de 

tipo gastrointestinal y se relacionan de forma directa con la d~ 

sis utilizada, su uso a corto plazo puede provocar erosiones y -

hemorragias g¿stricas, mientras que su uso a largo plazo puede -

provocar Úlceras gástricas, anemia y hemorragia gastrointestinaL 

La ticlopidina por otro lado, es un nuevo agente antiplaqueta-­

rio que ha mostrado ser efectivo en la prevención secundaria -

de complicaciones vasculares de un amplio espectro de alteracio­

nes por aterosclerosis. su mecanismo de acción ea enteramente -

diferente al de la aspirina (25). Los efectos inhibitorios de -

la ticlopidina se retardan 24 a 48 horas después de su adminis-­

traciÓn, lo que sugiere que los efectos antiagregantea aon caus~ 

dos por los matabolitos. Otros efectos inducidos por la ticlop! 

dina incluyen disminucio'n de la deposicio'n plaquetaria sobre la 

placa ateromatosa en pacientes con enfermedad cerebrovascular, -

además de disminu!r los niveles de f ibrinÓgeno y la viscosidad -

aangu{nea en pacientes con enfermedad vascular periférica. 

La ticlopidina ha sido evaluada en pacientes con enfermedad vas­

cular cerebral (tromboemb&lica y hemorrJgica), isquemia cerebral 

transitoria, angina inestable, claudicaciJn intermitente y en P! 

cientes con cirug!a de puentes aortO-coronarios. En todos los -

estudios, la dosis recomendada ha sido de 250 mg. 2 veces al día. 

Los efectos secundarios mJs comunes incluyen, a nivel gastroin-­

testinal, néusea, vómito, diarrea y dolor abdominal; a nivel e~ 

téneo en cambio, se ha asociado con la aparici&n de rash maculo-
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papular o urticaria!. se han reportado también complicaciones -

de tipo hemorrágico como son equimosis, epistaxis, hematuriat h~ 

morragia conjuntiva! y hemorragia gastrointestínai. Sin embar­

go, la complicación más seria es el desarrollo de neutropenia -­

(hasta en el 1.61 de los pacientes), la cual se encuentra rela-­

cionada con la idiosincrasia del paciente m4s que con la dosis -

del medicamento. Todos los efectos adversos son reversibles al 

descontinuar la droga. 

se han realizado grandes estudios aleatorios de la ticlopidina -

para la prevención de eventos arteriovascularea y muerte entre -

loa pacientes con alto riesgo de eventos vasculares (entendiendo 

por eventos vasculares le presencia de isquemia reversible o 

irreversible. fatal o no fatal. de origen tromboembÓlico). En -

el estudio CATS (Canadian American Ticlopidine Study); la ticlo­

pidina mostró ser mda ~fectiva que el placebo en la prevenci¿n -

de la enfermedad vascular cerebral, infarto agudo del 

dio y muerte vascular (27), 

miocar-

En el estudio TASS (Ticlopidine Aspirina Stroke Study), se deme~ 

tró que la ticlopidina es m¿s efectiva que la aspirina en la -

prevenci&n de la enfermedad vascular cerebral, recurrencia de la 

miama. esl como la muerte por cualquier causa (28). En el estu­

dio STIMS (Swedish Ticlopidine Multicenter Study), la ticlopidi­

na fue m&s efectiva que los controles en la prevención de la err 

fermedad vascular cerebral, isquemia cerebral transitoria e in­

farto agudo del miocardio en los pacientes con enfermedad vascu­

lar perif¿rica {29). Entre lós pacientes con angina inestable,-
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un estudio demostró que la ticlopidina agregada a la terapia CO!!, 

vencional (sin otros agentes antiplaquetarios ni anticoagulan--­

tes), redujo el riesgo de muerte vascular y de infarto del mio-­

cardio en comparación con la incidencia de dichos eventos en el 

grupo control no tratado (30). La ticlopidina fue m~s efectiva 

que el placebo en la reducción de oclusio'n aguda de puente• aor-

to-coronarios (31). 

Estos estudios proporcionan evidencia convincente de la efectiv!. 

dad de la ticlopidina en la prevenci&n de eventos vasculares f!_ 

tales y no fatales en loa pacientes con isquemia cerebral tran­

sitoria, enfermedad vascular cerebral, mgina ine.stable y pa.cie!!. 

tea con enfermedad vascular perif¿rica. 

En conclusión, la ticlopidina es una buena alternativa al. trata­

miento con aspirina, si bien,en algunos estudio• el porcentaje -

de efectos secundarios es mayor con la ticlopidina en compara--­

cicin con la aspirina, la ticlopidina es m~~ segura que la aspi­

rina en los pacientes con enfermedad acidopéptica o hemorre'gica­

Y puede ser mis efectiva que la aspirina para mujeres, pacientes 

con enfermedad vascular cerebral y posiblemente pacientes con 

enfermedad vascular perif/rica. La ticlopidina estlÍ indic.S.a en 

pacientes con intolerancia a la aspirina o contraindicaciones -

para la misma, pudiendo beneficiar a· loa pacientes qu~ han pre-­

sentado nuevos eventos isqu¿micos mientras se les administraba -

aspirina. 
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MATERIAL Y HETODO. 

En el Hospital de Cardiolog!a del C.H.N. Siglo XXI se estudia­

ron 15 pacientes con diogn6~tico de cardiopatía isquémica, de 

ambos sexos. sin límite de edad, hemodinámicamente estables 

sin antecedentes de medicación antitrombótica previa o en su -

ca•o. suspensión de la misma por más de 15 dfas hasta el mame~ 

to de au ingreso. No fueron incluidos pacientes con enfermedad 

acido~ptice, trastornos de la coagulación. plaquetopenia o 

neutropenia (cuenta de neutrÓfilos absolutos menor de 4t500 

por ft'lft3) ni pacientes sometidos a tratamiento con anticoagulaE 

te• orales o agentes trombol!ticos. Se excluyeron aquellos pa­

cientes que desarrollaron alergia al medicamento o neutropenia. 

se formaron tres grupos de eetudio de acuerdo al tratamiento -

establecido: Grupo I, tratado con ácido acetil salicílico ad~ 

sis de 150 mg cada 24 horas por 10 días: grupo II, tratado con 

ticlopidina a dosis de 250 mg cada 12 horas durante 10 dÍas:-­

grupo 111 que recibió tratamiento con ticlopidina a dosis de -

250 mg cada 24 horas durante 10 d!as. La selección de los pa­

cientes para cada grupo fue al azar. En cada uno de los pa­

ciente• se determinó la agr.egación plaquetaria. fibrinÓgeno -­

plasmático, tiempos de coagulación y biometr!a hemltica compl! 

ta antes de iniciar el tratamiento y 10 d{as posteriores al 

mismo. 

An~lisis estadístico: se realizó estadística paramétrica con -

an¡lisis de varianza y prueba T de Student para grupos peque-­

ftos. 



RESULTADOS. 

Se incluyeron en el estudio un total de 15 pacientes, 13 hombres 

y 2 mujeres, con una edad media de 64 años (rango de edad de 49-

81 años), quienes fueron asignados al azar a cada uno de loa gr~ 

pos de tratamiento. El diagnóstico establecido fue de angina -­

inestable en 9 casos, infarto de miocardio de localización post! 

roinferior en 5 y de localizaci&n anteroaeptal en l. El trata­

miento médico establecido incluyo' nitratos, betabloque.toree, -

calcioantagonistas e inhibidores de la enzima convertidora de -

angiotensina. Dicho tratamiento fue iridividualizado en cada uno 

de los casos. En 8 pacientes se administró heparina en dosis de 

1000 unidades por hora durante las primeras 72 horas, la que 

posteriormente fue suspendida. NinglÍn paciente recibi& antiin-­

flamatorios no esteroideos. El porcentaje de agregaci&n plaque­

taria disminuyó en los tres grupos de tratamiento, obs:ervándose­

un mejor efecto tera~utico en los grupos I'y II, en loa cuales­

hubo una reducci&n de 541 y 501 respectivamente, siendo el grupo 

III el de menor respuesta, ya que solamente tuvo una diaminuci6n 

del 311. Al comparar los valores iniciales con los finales para 

cada uno de los grupos por separado y analizarlos eatadlaticameE 

te, encontramos diferencia significativa, sin embargo, al compa­

rar los diferentes grupos entre al, encontramos que entre los -­

grupos I y II, as{ como entre los grupos Il y III, el efecto te­

rapJutico fue similar y sin diferencia significativa, no ast en­

tre los grupos I y III, en los cuales se observó diferencia sig­

nificativa estadlsticamente, con un valor de p menor de o.os. 
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Los niveles plasmJticos de fibrinÓgeno disminuyeron en los 3 gr~ 

pos de tratamiento: 116 mg% en el grupo I, 166 mg% en el grupo­

II y 120 mg• en el grupo III, sin embargo, no encontramos dife-­

rencia significativa. 

Todos los pacientes mostraron desde el inicio cuentas plaqueta-­

rias normales y un incremento en el número de las plaquetas a 

loa 10 días de tratamiento, en 8.5%, 27i y 23l para los grupos­

I, 11 y 111 respectivamente. 

De los pacientes tratados con infusión de heparina, solamente 6-

ten!an efecto terapJutico manifestado por alargamiento d~l TTP,­

de los cuales 4 mostraban efecto adecuado (grupo 11) mientras -

que dos pacientes estaban sobreanticoagulados Con valores de TTP 

.de 3 y.5 veces sobre el control (grupos l y III respectivamente) 

Los tiempos de coagulación eran normales a los 10 d!as de trata~ 

miento, No se encontraron modificaciones eolos valores de la -­

biometr!a hemática. 

Encontramos efectos secundarios solamente en el grupo II, mani-­

featados por evacuaciones diarreicas en 3 pacientes y rash erit~ 

matase en l paciente. 
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DISCUSION. 

Dentro de la patogénesis de los eventos vasculares (procesos i! 

quémicos de tipo reversible o irreversible, fatales o no fata-­

les y condicionados por un fenómeno tromboembÓlico a nivel va~ 

cularl. la actividad plaquetaria tiene un papel preponderante.­

ya que además de producir obstrucción directa de la luz vascu-­

lar -mediante su agregación. condiciona la progresión de la ate-

rosclerosis. Con el objeto de prevenir el desarrollo de estas 

alteraciones. existen en la actualidad varios agentes antiagre­

gantes plaquetarios, entre los cuales el ácido acetil salicíli­

co ha sido el prototipo. La ticlopidina ha demostrado ser un -

fármaco efectivo en la prevencio'n de efectos vasculares arteri~ 

les entre los pacientes con factores de riesgo para ello, e in­

clusive se ha reportado que ha sido más eficaz que la aspirina­

en la prevención de la enfermedad vascular cerebral y recurren­

cia de la misma. Sin embarga, su uso en el· tratamiento de la -

cardiopatía isquémica ha sido poco valorado. La ticlopidina a~ 

tua disminuyendo la agregación plaquetaria y la adhesión de las 

plaquetas sobre la capa ateromatosa o el endotelio vascular da­

l&do, además de producir disminución en la viscosidad sanguínea 

v de los niveles plasmáticos de fibrin6geno: asi mismo se ha d~ 

terminado que inhibe la hiperagregabilidad de los eritrocitos y 

~umenta 1a capacidad de deformación de su membrana, mejorando -

consecuentemente la circulación. 

Nuestro estudio se desarrolló con la finalidad de evaluar los ~ 

fectos antitrombÓticos de la ticlopidina y de la aspirina en el 

tratamiento de los pacientes con cardiopatla isqu~mica, para lo 
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cual se investigó el efecto inmediato del tratamiento mediante 

la determinación de la agregación plaquetaria, sin la intención 

por el momento de evaluar los efectos a largo plazo. 

Encontramos que ambos medicamentos disminuyeron la agregación -

plaquetaria en grado similar, sobre todo cuando se administró -

la ticlopidina a dosis de 500 mg por día, mientras que cuando -

se administró a dosis menores, si bien hubo disminución en el -

porcentaje de agregación plaquetaria, esta fue solamente de 391 

resultando más efectiva que la aspirina y la ticlopidina misma 

a dosis convencional. 

Observamos también que en los pacientes tratados con heparina y 

que mostraban efecto anticoagulante superior al lÍmite terapéu­

tico, existía ya una disminución de la agregación plaquetaria,­

inclusive por debajo de los valores considerados como normales 

y paradojicamente presentaron incremento en el porcentje de a­

gregación plaquetaria a pesar del tratamiento. Lo anterior se 

explica por el hecho de que la heparina actúa también como ant! 

agregante plaquetario, al inducir el desplazamiento iÓnico del 

cloro al interior de la plaqueta, lo que provoca un incremento 

en la electronegatividad de la misma, favoreciendo.que las pla­

quetas se repelan entre s{ y con el endotelio vascular. Es as! 

que hubo sinergismo entre ambos medicamentos, efecto que desap~ 

reciÓ al suspender la heparina. No obstante, y aún conociendo 

el efecto antiagregante plaquetario de la heparina, su empleo -

fue necesario dadas las condiciones clínicas del paciente. 

En relación al fibrinÓgeno, sabemos que es el mayor determinan-
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te de la viscosidad plasmática y que al favorecer la atracción 

entre los eritrocitos, incrementa tambiin la viscosidad aangu!­

nea y la velocidad de sedimentaci&n globular y es necesario d~ 

rante loe procesos de agregación plaquetaria. ta disminución -

de los niveles plasmáticos de fibrinÓgeno observada en los tres 

grupos de tratamiento resulta favorable, ya que además de redu­

cir la capacidad de agregación plaquetaria, disminuye la visco­

sidad plasmitica y sangulnea, mejorando as! el flujo a traveá -

de loe grandes y pequeños vasos, por ende, la resistencia peri­

f6rica, 

Por lo que respecta al incremento observado en la cuenta plaqu~ 

taria, podríamos explicarlo si consideramos que durante el des.!. 

rrollo del evento isquémico agudo existe un incremento en el 

consumo de plaquetas, el cual disminuye una vez estabiiizado el 

cuadro. Finalmente, y en relación a los efectos secundarios o~ 

servados, debemos mencionar que estos desaparecieron al suspen­

der el tratamiento. 

LIMITACIONES AL ESTUDIO. 

Se trata de un estudio en el cual la muestra fue pequena Y tuvo 

un seguimiento corto, lo que seguramente influyd en los reault~ 

dos obtenidos, mismos que no pueden considerarse definitvoa, ya 

que para ello se requiere un mayor tiempo de seguimiento y ma­

yor número de pacientes. Adem¿s, debemos considerar que no se 

evaluaron otros efectos como: adhesi&n plaquetarla, viscosidad 

sanguínea, agregación eritrocitaria y elasticidad de la membra­

na del eritrocito, factores que podrían definir mejor la efect! 

vidad de ambos medicamentos y que permitirían establecer un pro 
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nóstico m'a objetivo dentro de la evolución de la enfermedad. 

Con base en los resultados obtenidos en este estudio, podemos -

concluir que tanto la aspirina a dosis de 150 mg/dÍa. como la -

ticlopidina a dosis de 500 mg/dla. producen el mismo efecto te­

rapé'utico a corto plazo, sin mostrar ventaja una sobre la otra. 

Por otro lado, cuando ee administra la ticlopidina a dosis men2 

res, ai bien existe reapueeta terapéutica, esta es menor, sin -

poder asegurar que dicha respuesta tenga utilidad clínica •. 
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