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lftTRODUCCION 

La tromboembolia pulmonar, puede ser 111 causn más común 

de enf'ermednd pulmonar aguda, encontrándose en algunas 

series, como la forma m6s frecuente de muerte sUbitn in

traho11pitnlaria (l,2,3,4}. 

Estudion epidemiológicos en E.U.A., estiman que, oproxl-

modamentc 650,000 pncientea presentan tromboembolio pul

monar anualmente, ocanionando ln muerte en 10% de Ion 

mismos. V quizá le incidencia sen mayor, puesto que en 

algunas series de autopsias, la presencio de tromboembo

lin pulmonar, tiene un porcentaje de 10% a 64% y dentro 

de este contexto, loa pacientes en quienes se realizan 

intervenciones quirúrgicas tienen un porcentaje de pre

sentación del 0.1% al 1% (1,2,4). 

En formn slarmnnte, algunos dntoa 11.ugieren, que el ding

nóotico noten de la muerte, 11e realiza solo en 10% a 30% 

de los casos demostrado11 por autopsia (1 1 2). Figura l. 

Esta complicación por tanto debe estar siempre presente 

en la mente de todo médico, pora realizar, 11u prevención 

el diagnóstico temprano nsi como el tratamiento oportuno. 

Historia Natural. 

Lo mayor fuente de émbolos se encuentro a nivel del sis

tema venoso profundo de las extremidsdea inf'eriores, en 

donde la lncidencln de trombosis, tiene un porcentaje de 

SOS a 100", en pacientes que presentnn tromboembolis pul-



N 

Figura 1. ItlCIDEtlCIA AUUAL ESTIMADA DE PACIENTES COfl EMBOLIA 

PULMOUAR EN LOS E.U.A. 
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menar (1,2). 

Aaimiamo lea cavidades cardiácna derechas, entre algunos 

otros órganos, ae mencionan como %onna embollgenns (1,2, 

4,6). 

Los factores mencionodoo como inductore11 en lo formación de 

trombosis a nivel de miembros inforlorea son: 1). DaBo n 

la pared vascular. b). Eataaia venosa. e). Alteraciones 

en loa mecnniomoa de la cougulaci6n (catados de hiperco.a-

gulobilidod), miamos que ne conocen clilaicnmcnte 

''Triada de Virchow'' (1,2,3,4,5). 

como 

El trombo uallalmcnte ac desarrolla en la %Ona vascular 

daftadn, donde la agrt!guci6n pluquctaria inducida por 

trombina. (Sl forma un ''nido'' (trombo blnnco),aeguida 

por el desarrollo de un trombo de fibrina (trombo rojo), 

y dado que dicho crecimiento cu muy rápido, oc produce 

un gran trombo en minutos {2). En pacientes llevados a 

cirugla, del 50% al 60% de los trombos, son formodoti 

dentro de loa primeras 24 a 72 horas del postoperotorio. 

(4,6). Lo locnliznc16n de trombos que m6a frecuentemente 

producen tromboembolin pulmonar, ea mayor o nivel de mue

los y menor a nivel de piernas (l,4,S,6,7). 

Normalmente ocurren dos procesos durante la reuoluci6n 

de lo trombos1u, organ1zaci6n y fibrinollsis, loo cuales 

ocupan un tiempo aproximado de 7 n 14 dtno para llevarse 

a cabo (2,4,6). Figura 2. 
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Figuro 2. SISTEMA DE COAOULAClON Y FlDRINOLITlCO. 
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La posibilidad de presentar tromboembolia pulmonar es 

muy olto en pacientes con factores de riesgo bien conoci

dos, de acuerdo a múltiples reportes publicados, dentro 

de loa que destocan, la edad moyor de 40 nl\os, el reposo 

prolongado en como, el periodo poatoperatorio de cirugia 

m11yor {torácico, nbdominal o glnecol6gic11), lnouficien

cia. ca.rdi6.ca congeotiva venosa, periodo pootparto, la 

obesidad, pacientes con quemaduras ~raves, pacientes que 

ingieren estr6genon o nnticonceptivos, pacientes con 

fractura de pelvis o huesos largos, entre otro~ {1,2,3,~, 

6 1 8). 

Conoiderando lo importnncio que tiene ton grave complico

ci6n, se hnn intentado diversa.a medidos pnru prevenirla 

que incluyen, deambulnción precoz, medina elásticas, com

preotón noumlittcn externo, interrupción de vena cava in

ferior, dcxtrán de bajo peeo molecular, heparinn o dooio 

bnja.s (5000 UJ Subcutáncuo cudu 8 a 12 horas), heparinn 

a doais ultrubnjas (1 Ul/Kg/Horn endovenosn n infu:!lión 

continua), predominantemente (1,2,3,A,5,6,7,8,9,10,11,12, 

13,lA,15). 
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Heporina. 

Las propiedades formocológicaa mejor conocidos de la hepo

rina son como antilipémicn y como onticoogulonte. 

La hcporino es un mucopolisocárido complejo y variable cu

ya unidad estructural básico, conoistc de dos hexosos de

rivadas de O-glucosa, con distinta configuración catcreo-

qufmica y grupoa runcionalea variublea, loo subunidodeo 

de disacáridos forman cadenas de diferente longitud, loa 

cualea existen como un pollmero. Ln secuencia de monosaci\-

ridos en 30'.llí de la cadena de poliaacáridoo, tiene uno 

gran of"inidod por In ontitrombino III, un inhibidor de la 

coagulación en formo natural, lo cual ca el cofactor esen

cial pHra que lo heporino ejerzo el efecto onLicoagulHnte. 

Ln heporino potencia la hnbllidad de lo nntitrombina Ill, 

poro neutralizar a loa proteína.a de In coagulación activa

dos, prtncipolmentc al rector Xn y o ln trombinH {IIa), 

generadan durante 111 activación de la coscada de la coagu

lación. 

Este en el meca.niamo reaponnnble de In prolongación en 

tiempo de las prueb1u1 de coagulación, inducido por hepnri

nn (9). Figura 3. 

El concepto de hepnrtna aubcutúnca a bajas dosis (5000 ur 

cada 8 o 12 horHa}, se basa en la inhibtci6n del ractor X 

activado mediada por hr.partna, ya que la inhibición de pe

queftas cantidades de dicho ractor, previene la smpltrica-
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Fisura 3. CASCADA DE LA COAGULAClOtl SIMPLIFICADA QUE MUESTRA 

LA INACTIVACION DE LA ENZIMAS DE LA COAOULACION 

ACTIVAD"S POR EL COMPLEJO HEPARltlA-AtlTlTROBillA llI. 

HEPARlNA ATIIl FACTORES DE LA COAOULACIOtl. 

ACTIVADOS. 

o D XII o 

Xlo 

COMPLEJO 

HEPARillA ATIIl Xa Complejo convertidor. 

o D ItlHlUICIOtl 

Complejo protromblnoan. 

llo 

l 
FIBltltlOOEtlO --- FIBRitlA. 

(Tomado de OCKELFORO, p. "Hepnrlnn 1966, lndlcatlon11 nnd Effoctlve 

U1e••, Drusa 31:61-92, 1986), 



ci6n de la cascada de ln congulaci6n y la formación de 

grandes cantidades de trombinn, ( 1 unidad de !'actor Xo 

produce mds de 50 unidndeo de trombinn), que es esencial 

unn vez que cantidaden significntivos de trombinn eonviel"

ten fibrinógcno en flbrinn. 

Estos dosis de heparlnn equivalen a ln.quintn parte de ln 

concentrnc16n l"OQUcl"idn pur¡1 alill"¡lllr el tiempo de congulo

ci6n o el ticnpo parcial de tromboploutina o niveles tera

péuticos, por lo que al no c,;istir prácticom.,nte modiflcn

ei6n de loll mi11mos, ll6o1comente no requieren seguimiento. 

mediante pruebno de laboratorio (4,5,9). 

Muchos cstudioo hnn confi rmndo que ln hcpnrlnn o bojas do

Dill una a don hora.n nnles del acto qulrúrp,ico, reducen ln 

trombo11is venonn pr11f11ndn, y como conoecuencin lo inciden

cia de tromboembolin pulmonar {l,2,3,4,5,6,7,6,9). 

La hepnrinn o donis uJtrobojss (1 UI/Kg/Horu endovenosa o 

infusión continuo), aproximndnmente 1600 UI de heparina 

en 24 horno pnrn un pnclente de 70 Kg. de peso, tiene una 

vida media d(' 20 mi nulos, con una concentración teórica 

de 0.007 UI/ml. en un volúmen plasmático de 3 litros, ha

ciendo poco probable que exiutn alguna modificación Hignl

ficntiva oobre loa mccnninmoo de la congulnci6n, debido a 

que inhibe lo trombosis en forma indirecta, puesto que a 

catna dosis posiblemente tiene una acción ''gatillo", in

crementando 111 actividad de In lipoprotclnlipnsa, que a 
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ou vez: libera glycosnminglycnnos endógenos con actividad 

anticoagulantc (4,6,a). 

La utiliznción de heparinn en forma proflli'ictico, no se 

encuentra exento de compltcacionea, predominantemente de 

hematomas en la herida r¡uirürgica y ocanionulmente hemo

rrugin grave que amerito hcmotransfuaión. Sin embargo en 

tistudios controlados, l<i inctdenc1a de hemorragJi"I grave, 

es m!nimn comparudn con grupos control utilizando hepari

na a bajas dosis (6,7), 

Eatn compllcnct6n disminuye aUn nás 11u inctdcnciu, utili

zando /1epnrina u dosin ultrobujns (8}. 

Es recom!'ndnble quo ln profilnxla con hunnrina en cual

quiera d,. aun modnlidLldeo, ue inicie do11 hornn antes de 

lu cirugía y continuc durant1• cinco n 11iett.' dion o haatn 

que el paciente de;1mbU}t.' s11til'f;1ctorJr1m!:'llte (l,2,J,t>,7,8), 

En viBtu entonces de lu eran !ncidencia d~ 111 tromboembo

lio pulmonar, de acuerdo a Jo d!:'ncrito en línnaa nnterio

ren, uní como por el hecho de que esta co~1pl lcuc16n ocu

pa el tercer Jugar como causa de muerte en el Hospital 

Central Sur de Concentración Nacional de Petróleos Mexi-

canoe, de acuerdo a loa resultados de la aerie de autop-

sias realizadaa por el Departamento de Patolog!a de di

cho hospital durante el nílo de 1985, noaotros dacidimos 

diernoatrar 111 utilidad de la hiepartna a doois ultrnbnjau 

endovenosa a inf"ust6n continuo, como profilaxis al deaa-
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rrollo de tromboembolin pulmonar, ~igura 4, 

Pigurn 4, SERIE DE AUTOPSIAS REALIZADAS EN EL HOSPITAL 

CENTRAL SUR DE CONCENTRACION NACIONAL DE 

PETROLEOS MEXICANOS, EL AílO DE 1985. 

O I AONOST I CO 

Septicemia 

Choque hipovolémico 

Tromboembolia pulmonar 

Cor pulmonalc/Heumonin 

Neumonía lobulillar 

Mrning.lti!I 

Metáetnsia pulmonares 

Ltnroma dincmlnndo 

Edema agudo pulmonar 

Muerte súbita de la tnrancia 

NUMERO 

12 

10 

5 

2 

l 

l 

l 

Slndromc de Budd Chinri agudo l 

No dcterm.lnodna 3 

TOTAL 39 

{Tomado del Departamento de Pntologta del 11.c.s.c.N. 

Petróleos Mc~icnnos). 
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OBJETIVO. 

Nuestro objetivo fu6 entoncoo, demostrar que las dosis 

ul trabajao de heparino endovenoso n Infusión continua, 

eron efectivna para la prevención d& trombocmbolin pulmo

nar, en pacientes de alto riesgo. 

HIPOTESIS, 

Nueatrna hipótesis indicaban quo, lno donin ultrobnjaa 

de hepnrlnn endovenosa a lnf~aión continua, eran efecti

vas para In prevención de trombocmbolin pulmonar, en pn

Cienteo de nlto ricogo, asociada a la nuoencio de compl! 

cncioncH1 hemorrf1glcna, auí como n ln no modlficaclón en 

loa pruebas de coagulación {Tiempo Parcial deTromboplos

tinn), de acuerdo o lo que ne dcucribc en la literatura. 
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MATERIAL Y METODO. 

El universo de trobojo se formó con los pacientes que ln

¡resaron a la Unidad de Terapia Inlenoivo d"l tlonpitnl 

Central Sur de Concentración !lnclonal de Petróleos Mexi

canos, independientemente del dlngnóatico, con un total 

de 15 pacientea, loa cualen fueron dlvididon al nzar en 

dos grupos. El grupo r.rupo problema ne lnteEró con 

loo paclcnten a qulenen lle ani~nó nUnero non, y el grupo 

11 o grupo control ne lnte&ró con 1011 pnclenten n qutenen 

ne oolgnó numero por. 

Oeade luego, 111r.mprc y cuando r<·unlernn loo olp.ulenteo 

criterios: 

Criterioo de lnclunlón. 

1.- Edad mayor de 40 nftou, 

2.- Pncienten obcaoo, 

3.- Pncienten que fueron lleVildoo o clrugtn mi:ayor, torá

cico, abdominal o pélvlca. 

4,- T'acientea con hiolorlo de tromboílehitis o tror.1boem-

bolln pulmonnr. 

5.- tnouficlcncin cordiáco conccotlvo vcnoao. 

6.- Ataques ncurológlcoo. 

7.- Trotnmianto previo con estrógenoa o nntlconceptivos. 

a,- frocturna de pelvln o hucsoa largos. 

9.- Poclcntea con prolongado reposo en CRmo, 
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Cr1tertoa de excluu16n. 

l·- Hemorruatu activa. 

2.- Hipertenu16n arterial utut6mica grave, conulderada 

como preuión di1111t6llca igual o mayor de 110 mmHg. 

3.- Enrermedod vaacular cerebral homorrágtco. 

4.- Cirugía del Slutcma Nervlooo Central. 

5.- Cirugía Oftalmicn. 

G.- Cirugía Ouca cxtcnan. 

7.- Proatntcctomfa. 

El equipo utilt:o;ado durant:c ln rculi;:o;actón de .,ate pro

yecto oc menciona a conttnunción: 

a}. Uoparinn oódicn en rrca.intncl6n rqutvnlente do l mi. 

igual n 1000 U.I. 

b). Solución aaltna al 0,'3::1:. 

e). Catéter endovcnoao, 

dl. Equipo de l'llcrogotoo {Motrtnct 1 ml. Igual 11 GO mJ

crogotanJ.••• 

el, Equipo ftbrlnotimer Prlnter de Dehrinn para la medt

c16n de Tiempo Pnrctnl de TromboplnatJnn. 

El ideal de tnrunión continua ne hubiera obtontdo 

con 111 utlli;:o;nclón de unn bombo de infuntón, deoorortuno 

demente no oc canto con tal odltnmcnto parn loo prop6ni

ton de ente trabajo. 
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GRUPO 1, (Problema) 

Inmediatamente el ingreso del pe.ciente n la Unidad de Te

rapia Intensiva, se colocó línea central, iniciándose la 

infusión de hepnrinn endovenosa, n partir del siguiente 

cálculo, UI/Kg/Hora./24 lloros, dividiendo lo dosio to-

tal entre tres. Ln dosis así obtenida oc diluyó en 50 ml. 

de solución se.lino al 0.9%, colocnndola en el equipo de 

microgoteo porn infusión cont.inua durante 8 horno en.da 8 

horns, 

Durante el tiempo de infusión continuo de heparina, se 

reali.,;nron de'termlnocioneo del Tiempo Pnrcinl de Trombo

plontina, cado 24 horno, 

A:Jimlamo la infuoión de hcparina fué mantenida durante 

el tiempo de estnnciu del pocientc en lo Unidad de Tera

pia Intcnolvo. 

Grupo It. (Control) 

En cote grupo no se indicó ningún medicamento preventivo. 

Se realizaron deterrninncioncn del Tiempo Parcial de Trom

boplnstino, cada 24 horno, durante el tiempo de estancia 

del paciente en la Unidad de Terapia Intensiva. 
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Para evaluar la poslbilldod de presentoci6n de tromboem

bolla pulmonar, se determinaron lofl siguientes p¡¡.rdme

troo clínicos, de laboratorio y gabinete. 

l.- Dolor torácico. 

2.- Disnea de aparición aúbitn. 

3.- Anaicdad. 

4.- Toa. 

5.- Hemopt[ain. 

6.- Dinforealn. 

7.- Sincope. 

B.- Taquipnca mnyor de 16 respiraciones por minuto. 

9.- Estertores, 

10.-Referznmicnto del aegunJo ruido pulmonar. 

11.-Tnqulcar~ia mayor de 100 latidos por minuto. 

12.-Fiebre mayor de 37.6 o.e. 

13.-Galope. 

14.-ltipoxcmla e hipocopnio. 

15.-Desvioci6n del eje de QílS n lo derecho, onda P pul

monar, SlQ3, cumbias en el oegmento ST-T correspon

diente a nobrccnrga del ventriculo derecho. 

Tomados a purtir de los hallazgos que ne describen en la 

literatura. Figuran 5 Y 6 0 
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Figura 5. lllCIDENCIA DE SJNTOMAS V SIGUOS Ell 214 

PACIENTES COU TROMBOEMDOLIA PULMONAR Sltt 

EtlFERMEDAD CARDIACA O PULMONAR PREEXISTEflTE. 

SEHIE EMBOLIA EMBOLIA 

TOTAL {%) MASIVA (%) SUBMASIVA (%) 

Dolor torácico 

Disnea 

Aprehensión 

Toa 

Hemopttais 

Diaforesia 

Sincope 

Taquipnen •20 x 

Eatertorca 

2o. ruido pulmonnr 

aumentado 

Tnquicardin +100 x' 

Fiebre +37.8 G.c. 

Diaforesis 

Flebitis 

Cianosis 

74 

84 

63 

50 

28 

36 

13 

85 

56 

5·1 

58 

50 

36 

41 

18 

67 

66 

70 

48 

23 

44 

17 

87 

55 

62 

66 

50 

44 

39 

24 

05 

78 

50 

55 

35 

20 

4 

81 

56 

47 

42 

51 

20 

47 

3 

(Tomado de DRAUNWALD, E. ''Henrt Disense". 2' Ed. 1562, 1964). 
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Figuro 6. ANORMALIDADES ELECTROCARDIOORAFICAS EN 131 

PACIENTES CON TROMBOEMBOLIA PULMONAR. 

PORCENTAJE DE PACIENTES 

Extrosistolee 

Auriculares 

Ventriculares 

Fibrilación auricular 

Anormolidodea del QRS 

Eje a lo derecho 

Eje o lo izquierdo 

Bloqueo incompleto de rama derecha 

Bloqueo completo de romo derecho 

Hipertro~iR del ventriculo derecho 

51 52 53 

Sl Q3 T3 

Anormalidades de ST-T 

Inversión de onda T 

Depresión segmento ST-T 

Elevación del segmento ST-T 

11 

3 

9 

3 

65 

5 

12 

s 

11 

s 

9 

11 

•• 
AO 

33 

11 

(Tomado de BR/\UNWALD, E. "Heart Dlaeoae", 2• Ed. 1583, 1964). 
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Auimismo en coso de que cualquier paciente presentara 

tres o más de loe daton arriba mencionados, se llevarla 

o la realización de gornmagrof'Jn pulmonnr lnhnlntoria y 

perf'usoria, con rootrco de miembros inf'erlorcs y en coso 

necesario, haat11. lo urte.riograrlo pulmonar, con objeto 

do corroborar o dcacortor tal complicación. 

Iniciando en f'orma conjunto el manejo del paciente con 

dosis terop6uticoe de hcporinn (JOO a 600 Ul/Kg/Dla) en

dovcnoua, ouociadn a lno mcdidoa de aoatén indicados pa

ra todo paciente con trombocmbolio pulmonar. 
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RESULTADOS. 

El namero de pacientes en loe cunlee oc indic6 heparino 

endovenosa en dosis ultrobsjss a infusión continuo, fué 

de 8 ( 5 hombres y 3 mujeres ) , y cuyo dins,n6stico de in

greso o lo Unidad de Terapia Intensivo, ero predominan

temente de tipo quirúrgico (5 pontoperodos y 3 cllnicos) 

El tiempo en que se mantuvo lo infusión de heparinn, 

nsi como el tiempo de hospituliznción en lo Unidad de 

Terapia Intensiva, fu6 en promedio de 3.5 diaa. Tabla 1 

El número de· pacienten que se incluyeron en el grupo 

control, rué de 7 (4 hombrea y 3 mujercn), y cuyo dion

n6stico de ingreso o la Unidad de Terapia Intensivo era 

igualmente de predominio quirúrgico (4 postoperndos y 3 

clinicos). El tiempo de honpitolizuc16n en in Unidad de 

Terapia Intensiva, rué en promedio de 15,8 dlns. Tabla 2 

En amboa casos se realizaron dcterminocionea del Tiempo 

Parcial de Tromboplaatlnn, coda 24 horou, de acuerdo a 

lo indicado en el método de ente trabajo. 

Noootroe no obaervomoa en ninguno de loo pncienten eatu

diados, oin import11r el grupo en el que eotuvieran in

cluidos, el desarrollo de síntomas y eignoo compatibles 

con ln preeencia de tromboembolin pulmonnr, en baso n 

los criterios indicados en llneus unteriorua. 
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Asimismo en relo.ci6n n lns determinaciones del tiempo 

Parcial de Tromboplsstinn, no documentamos modificacio

nes substanciales, en ninguno de 1011 grupoo de segui

miento. Tabla 3 y 4. 

Complicaciones. 

Un paciente incluido en el crupo problema., fu6 excluido 

del estudio, por haber preoentndo hemorragia del tubo 

digestivo alto. 

El paciente se estudio mcdlnnte pancndoscopin, documen

tdndose que ln hcmorrngin del tullo digcotivo, ten!n ori

gen o nivel gástrico por úlceruo de entren, por lo que 

so instituyó el trntomiento eopec!fico. 

Sin embargo estn complicnc16n ne considero del todo in

dependiente, de ln odm1niotrnc16n de hepurlnn n dosis 

ultrnbC1jne. 

Dcsnfortunndnmcnte dado el número de pacientes cetudin

dos, los resultados definitivo.mente no son eetod1ot1cn

mentc oignificntivoo. 
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GRUPO I lrroble1110 l 

0111.G!IOSTICOS 

P.O WHIPPLE 

i.c.c.v. - 1.R.c. - 1.11 

p,o WlllPPLE - AllTRECTOMlA 

O.M.ll - AMPUTAC!Oll Mlf.MURO 

SUPERIOR DERECHO. 

SEPTICEMIA 

E.r.o.c - CA!IDIOrATIA MIXTA 

ISQUEMICA, ATEllOESCLE!!OSA 

r.o llEMOSTASlA ULCERf\ OlJOOE-

llAL SAllGl!AllTE - E,l',0.C 

r.o WllIPPLE 

1r:sur1ctEllClA RfSPl!IATORIA 

AGUDA - ltlSUFICil::!lCIA VF.llO-

SA PROFUllDA MIEMBROS l!IFE-

RIORES. 

CRITERIOS 

ltlC!,USlON 

1, 2' J. 

l '2. 5. 

1. 2, 3. 

1. 2. 4. fi. 

1'2' 3' 4, 

1. 3 

" 

ESTAtlCIA 

U.T. I. 

7 

2 

2 

36 

3 

3 

2 

dloo 

lloruu 

EVOLUCIOll 

Buena. 

lluenn. 

Dut1na. 

Muerte. 

E:itcluldo. 

S.T.[l, A, 

Rucnu. 

llUl!'ilOo 

Duotnn. 

•1.c.c.v - lnuuflcicnclo cnrdlAcn conRentlvo venosa, ••• J.11 - Jnauflciencla 

he¡lÍIL1cu, 



GRUPO II ( Control 

No. EDAD SEXO DlAONOSTlCOS CRITEJUOS ESTAtlCIA EVOLUCION 

INCLUSlON U, T, I, 

2 30 F HISTERECTOMIA ABDOMINAL 3, 9, B d{BB Buena. 

RESECCION INTESTINAL 

4 32 M P.O FIJACIOfl COLUMNA CERV l- 9. 14 Muerte. 

CAL - ENCEFALOPATIA A!IOXI-

ISQUEMICA 

• 64 M BILLROTB 11 - HEMOSTASIA 1,2. 3. 20 Muerte. 

ULCERA DUODENAL SA!IGRAllTE 

a 58 M PANCREATITIS AGUDA 1,2'9. 5 Buena, 

10 52 M COLECISTECTOMIA - GASTllOS- 1, 2. 9. 36 Duen11. 

TOHIA - YEYU!IOSTOMIA 

SEPSIS ADDDMlllAL 

12 39 F L.U, I, - RESECCIOfl ILEOll 2 ,3,8, 20 Bueno.. 

EllT E ROEtlTE ROAtl AS TOMOS 15 

SEPSIS A~OOMltlAL 

14 63 F COLECTOHIA - tlEUMOTORAX 1'3, 9. 6 

*L.U. 1, - Legrado uterino inetrumnntnl. •••••oesconncidu - alta voluntariB• 

N 
N 



N 

" 

GRUPO l (Problo~p) 

"º· DlAS OE lNTERNAMIEtlTO Ell LA UNIDAO O! TERAPIA INTENSIVA. 

2 ' 4 • 
25,7 BftQo 25.l neg, 25.l eeg. 25. 2 eoa. 25 sea. 

' 56.9 25.l 

• 20,4 25.1 

7 25.1 

g 31. 7 24.9 25.9 

11 25.1 25. 1 

" 19.7 26.1 25.1 

15 25. 1 25.1 

•••COU't'llOl. DEL Tlf.MPO PAllClAL DE. TROM.UOPLASTlliA: 25,l sosundos. 

6 6 1!111.e • 

25.t ªºª' ..• 



N • 

GRUPO 11 (Control) 

"º· PlAS " IUTERllAMI~tlTO '" LA UtlIOAP DE TERAPIA lllTETISlVA. 

2 ' 4 • 
2 20.h oog, 19.5 Bllll,• 2!l. 1 oeg. 25,l sea. 2A.2 seg. 

4 22.4 25.l 25.l 25,l 25.t 

6 6A,4 36.2 38.8 27,8 22.9 

6 25,6 2':1.1 25 .1 25, 1 25.1 

10 25. 1 25 .1 25, l 25.1 25.1 

12 26.2 23.7 25,l 25.1 25. l 

14 25. 1 25.l 25.t 25. l 25. l 

•••CQllTROt. OEt. TlF.MPO PARClfl\. IlE TROMDOPt.l\.STlll/I,,: 25.l negundos. 

6 6 111án. 

25.1 oeg. 

25. 1 

25.1 

25.1 

25,1 

25.) 



CORCLUSIONES. 

La heparino o doais ultrabajas endovenooa n infuo16n con:.. 

tinua, ejerce su efecto anticoagulantc en una forma indi

recta, nl octuar como inductor en la libcraci6n de loo 

glycosamlnglycanoa end6gcnon, loa cunles tienen una 

acc16n bnslcornente ontlcoo¡;ulante, y no mediante el mecn

nlamo cldaico de potenciar la actividad de In nntitrombi

nn 111, la quu produce neutrali:i:nci6n de lno proteínas 

de la coagulac16n, predominantemente Xa y IIo. 

Esta aaevernci6n oc bona evidentemente en loa duncripci2 

nea obtenidas en la litcrnturn. 

Podemos explicnrnoo entoncca a la luz de los resultados 

deacritoa en líneas anteriorea, la nuaencia de madi!'ica-

clones en el Tiempo de Tromboplantina, da los pacientes 

incluidos en el Grupo I (problema), Asiminmo explicaría 

hasta cierto punto el que ninguno de nueatros pncientca 

prenentarñ cornplicncionoa hcmorrligicaG en el tranacuroo 

de nuestro trabajo. 

Por otro lado, si bien nosotros no observamos dnton com-

patiblea con trornboembolin pulmonar, de acuerdo a loo 

parl.imetroo enunciados en " Material y Método", en ningu-

no de los grupos estudiados, lo que pondrln en duda la 

utilidad de la heparinn a dosis ultrabajaa como proven

tivo de trombonis venosa. prorunda y consecuentemente 
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de tromboembolio pulmonar, debemoo de tomar en cuenta dos 

consideraciones importantes. Lo primera ee que, como yo 

se ha mencionado en loe resultados, nuestra pobloci6n ee

tudiada no es en definitivo catadíeticamente significati

va y la 111egunda en que aí tomamos en cuenta loa reportes 

de la literatura, catos indican una cfcctiVldod muy eleva

da y equiparable a todau luces con lo obtenida por las do

sis bajas de heporino oubcutñnea. Tablo 5. 

Creelllol!I que hubiera sido ideal pura lou finco de nuestro 

trabajo el realizar gammagrofío con fibrinógeno morcado 

poro rastreo de miembros inferiorea, provloy posterior ol 

manejo con heparino 11 ultrobajan doats, para tener en for

mo mñe objetivo, 111 incidencia do trombosis vcno1HI profun

da, y loa modificocionoa producidou por lo hoporino de 

acuerdo a nueatroe poetuladoe. 

Recomendamoo la utilización de hopnrlnn n dar.da ullrab;1-

jos cndovenos11 11 infusión continua, como un método ulter

nntlvo en lu prevención de trornboa1o venoao profundo y 

consecuentemente trombocmbolia pulmonar, que oe preoenta 

predominantemente entre loa primeroo 3 o 5 dino del post

operotorio, en los pacientes con bien conocido olto rieo

go de presentar esta complicoción. 

Ligado al omplio márgcn de aeguridod que se deduce por lo 

ausencia de eventos hemorrágicos, predominantemente a ni

vel de lo herida quirúrgica. 
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TPblP 5. EfECTlVlDAO DE LAS DOSIS BAJAS DE llEPAllI!IA Y DE LAS DOSIS 

ULTRABAJAS DE HEPAlllllA Ell LA PllEVEHClOH DE TROMBOSIS VE!IO-

SA PROFU!IDA POSTQUlRURGICA DETECTADA POR llADlOISOTOPOS. 

CONTROL TllATAOOS 

DOSIS BAJAS llEPARI!IA 

Kukkar "' ... { 1971) 7/27 ( 21i" l 1/21i (3.8%) 

Wi l l 1am"', ( 1971) 12/29 { 41" l 4/27 ( 15%) 

Gordon-sm 1 th. ( 1972) 21/50 ( 42") 7/52 ( 15. 5" l 

Kakknr et nl, ( 1972) 17/39 ( 42% J 3/39 (8%) 

tllcoloidea ., ... ( 1!:172) 29/122 ( 24%) l / 122 (0,8") 

8allard et ". ( 1973 l lli/55 ( 29") 2/!">5 ( 3.ü"l 

Gnlluu °' ... 11973 l l!l/ l lU { l li" l 2/ I 08 ( 1,9',1'. l 

Edinbur11h (1974) 47/128 (37% l 15/125 ( 12% l 

DOSIS ULTRAUAJAS llEPARltlA 

!111guu C1 l n l. (1980) 11/50 (22") 2/45 ( 4. 4" l 

llEDUCClOtl 

"" 
63' 

.,. 
"" .,. ... 
""' ••• 

"º' 
(Tomo.do de Hogue, o. "Ultrulow dooe 1ntrnvenoua hep11rln in tho provontlon of 

poatoperotive deiip veln thromboata", The Lancet, 26-lV,1980), 



Proponemos asimismo, la realizacl6n de estudios posterio

res, para corroborar la utilidad de lo hcparino endoveno

sa a dosis ultrabajoa por infuai6n continuo co~o preven

tivo para tromboembolln pulmonar, en poblaciones estad!a

ticnmente aignificntivnn. 
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