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Eficacia de heparina intravenosa vs. heparina subcutinea en la prevencion
de la formacion de trombos ventriculares izquierdos en infarto agudo del
miocardio de pared anterior

Ariel Pérez Monroy MD, Instructor Asociado; Carlos Bernardo Sdnchez Luque, MD, Residente III ario, Antonio Oviedo Leonel, MD,
Internista; Benedicto Velazco Sepiilveda, MD, Internista. Departamento de Medicina interna, Facultad de Medicina, Universidad

Nacional de Colombia.

La trombosis en ventriculo izquierdo (TVI) es una complicacion frecuente en el infarto agudo de miocardio (IAM) de pared anterior
(40-60%) y se asocia con un riesgo incrementado de embolismo sistémico (3-15%). La anticoagulacién con heparina intravenosa
(IV) en las primeras 24 horas del IAM, reduce la formacion de trombo ventricular izquierdo en 34-48%. El objetivo del estudio fue
demostrar que heparina subcutinea (SC) es tan eficaz como la heparina intravenosa (IV), luego de un IAM de pared anterior en fase
aguda y comparar las complicaciones intrahospitalarias en cuanto a fenémenos trombohemorragicos entre los dos esquemas de
manejo. El estudio es de tipo analitico, prospectivo, comparativo, experimental y aleatorio en 33 pacientes que ingresaron al Servicio
de Urgencias del Hospital San Juan de Dios entre febrero de 1993 y diciembre de 1995, con diagnéstico de IAM de pared anterior en
sus 24 primeras horas de evolucion. Aleatoriamente se asignaron 19 pacientes al grupo que recibi6 el esquema de heparina IV
(Grupo I) a dosis plena anticoagulante y 14 pacientes al grupo con el esquema de heparina SC a dosis de 12500 U cada 12 horas
(Grupo II). En ambos grupos el nivel de anticoagulacion se ajusté para mantener el TPT entre 1.5 y 2 veces el control normal. Se
determind la presencia de TVI mediante ecocardiografia, al final de la primera semana y se registraron las complicaciones trombo-
hemorrigicas a lo largo de tres meses de seguimiento. Se encontré que la incidencia de TVI en ambos grupos fue baja (5.26% en el
esquema heparina IV vs. 7.1 % en el esquema heparina SC), sin diferencia estadisticamente significamente en cuanto a complicaciones
trombohemorrigicas o morbimortalidad. Los resultados del estudio sugieren que la eficacia de ambos esquemas en la prevencion de
la formacién de TVI después de un IAM de pared anterior, es similar siempre y cuando se asegure una nivel 6ptimo de anticoagulacién.

SUMMARY

Left ventricular thrombosis (LVT) is a frequent complication in Acute Anterior Myocardial Infarction (Anterior AMI) (40-60%)
associated with an increased risk of systemic embolism (3-15%). IV heparin anticoagulat therapy in the first 24h of AMI, reduces
thrombi formation in 34-48%. The objective of this study was to demostrate that subcutaneous (SC) heparin in high doses is as
effective as intravenous (IV) heparin in preventing thrombi formation after an anterior AMI and to compare the rate of
thrombohemorraghic events in the two schemes of treatment. This is an analytic, prospective, comparative, experimental and study
in 33 patients, who were hospitalized randomized with acute anterior myocardial infarction, in first 24 hours, in the Emergency
Room of Hospital San Juan de Dios (Bogota) between february 1993 and december 1995. Nineteen patients were randomly assigned
to receive IV heparin and 14 patients to receive SC heparin at doses of 12.500 UI b.i.d. The level of anticoagulation was regulated
tritated to maintain the PTT 1.5 to 2 times the control. Each patient had echocardiographic examination at the end of the first week,
to determine the presence of left ventricular thrombosis (LVT). The patients were followed during three months looking for compli-
cations related to anticoagulant therapy. It was found that the incidence of LVT in both groups was low (5.26% IV heparin scheme
vs 7.1% SC heparin scheme), without statistically significant differences in complication rate and mortality. This study suggests
that the effectiveness in preventing LVT in the post AMI period is similar in IV and SC heparin schemes, if a good anticoagulation
level is warranted.

INTRODUCCION trombos ventriculares izquierdos  de formacion de trombos.
postinfarto agudo de miocardio

Tradicionalmente se ha utilizado la

La trombosis del ventriculo izquierdo,
¢s una complicacion frecuente en el
curso del infarto agudo del miocardio
(30 - 60 % en infarto agudo del
miocardio de pared anteriory 0 - 5 %
en infarto agudo de pared inferior) y esta
asociada con un riesgo incrementado de
embolismo sistémico (5-15 % de los

embolizan) (1).

La extension del dano miocardico, al
igual que la administracion de
anticoagulantes o terapia fibrinolitica,
durante la fase aguda del infarto, son
factores que han demostrado una
influencia variable sobre la incidencia

heparina intravenosa a dosis altas, con
el fin de prevenir el desarrollo de
trombos ¢n pacientes con infarto de
miocardio de pared anterior. Con este
esquema se presentan complicaciones
hemorragicas en un 4 a 7 % de los
pacientes, pero se reduce la frecuencia
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de trombosis ventricular izquierda en
40% de ellos (2).

Aungque se conoce la utilidad de la via
de administracion subcutinea, nuestra
experiencia con este esquema es
practicamente inexistente y no hay en
el pais estudios al respecto;
consideramos importante conocer la
eficacia de esta via, sus efectos
secundarios, complicaciones y dosis
ajustada a nuestra poblacién en particu-
lar. Ello permitiria modificar los costos
y hacer mds sencillo el manejo de la
anticoagulacion en pacientes con infarto
agudo del miocardio.

La aparicién de areas de disquinesia y
aquinesia después del infarto, favorecen
el estasis sanguineo en el ventriculo
izquierdo, constituyendo el factor
esencial en el desarrollo del trombo
mural (3,4). La lentificacion del flujo
en estas areas, promueve la activacion
del sistema de coagulacién resultando
en la formacién de un trombo
constituido principalmente por fibrina,
eritrocitos y una pequena cantidad de
plaquetas. El daino producido al
endocardio con la exposicion del tejido
subendocidrdico y del colageno, también
podria contribuir al desarrollo del
trombo. Una vez formado el trombo, los
factores que predisponen y conducen al
embolismo sistémico, son las fuerzas
dindamicas circulatorias y no el estasis
sanguineo.

.Puede prevenirse el desarrollo de
trombos ventriculares izquierdos (TVI)
después de un IAM?; de ser €sto posible
¢habria, entonces, una disminucion
paralela de los eventos embdlicos
asociados al IAM?

Los resultados de la terapia destinada a
prevenir la formacion de TVI después
de un IAM han sido inconsistentes y
contradictorios (5, 6). EI inter¢s
creciente sobre el tema en los ultimos
10 anos, se debe fundamentalmente al
desarrollo de la ecocardiografia de dos
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dimensiones, una técnica no invasiva
con una sensibilidad y especificidad
cercana a 90% en la deteccion de esta
complicacion, cuando el paciente puede
ser adecuadamente estudiado (7).

Utilizando el ecocardiograma se ha
llegado a establecer, a través de grandes
estudios, que 30% de los pacientes con
IAM de pared anterior se complican con
la formacién de TVI, cuya localizacion
es predominantemente apical, siendo
prerrequisito para ello la existencia de
una zona de disquinesia, aquinesia o
ambas a ese nivel. Otros factores
asociados son el tamano del infarto, el
deterioro de la funcién del ventriculo
izquierdo (fraccion de eyeccién menor
de 35%) y el tratamiento con beta
bloqueadores (8).

En 1989 se publicaron dos estudios lo
suficientemente grandes como para
demostrar, en forma estadisticamente
significativa, el beneficio de la heparina
en la reduccion de la incidencia de TVI.
El estudio de Turpie, en el que se utilizé
heparina subcutanea a dosis de 12.500
U cada 12 horas vs. heparina
subcutanea 5.000 U cada 12 horas en
221 pacientes, mostré disminucion en
la frecuencia de TVI del 32% al 11%
(reduccion global de 48.6%) (9). El
estudio SCATI con 711 pacientes
demostré una disminucién de
presentacion de TVI del 36.5% al
17.7% (10).

Vale la pena anotar, que tan s6lo en el
estudio de Turpie se hizo determinacion
de la concentracion plasmatica de
heparina mediante titulacion con
protamina, lograndose la prolongacion
del TPT a un promedio de 48 segundos,
en el grupo con altas dosis de heparina.
Ningin paciente en el estudio SCATI
recibi6 ASA u otro agente
antiplaquetario, y solo 6% de los
pacientes en el estudio de Turpie
recibieron ASA. En ninguno de los dos
estudios se hace mencion de los efectos
secundarios locales debido a la

aplicacién de 12.500 U de heparina
subcutinea, durante un promedio de
siete dias.

Con base en estos resultados, creemos
que al menos por el momento, la
tendencia general estd en favor de una
terapia anticoagulante plena. Surge
entonces otro interrogante: jcudl es la
mejor forma de terapia?

La revision de la literatura no muestra
estudios en los cuales se haya
comparado la eficacia de la heparina
endovenosa con la subcutdnea a dosis
de 12.500 U cada 12 horas en la
prevencion del desarrollo de TVI pos-
terior a IAM. Tampoco sabemos cudl
es la dosis 6ptima de heparina
subcutdnea en nuestro medio para
prolongar el tiempo parcial de
tromboplastina (TPT) y lograr un nivel
terapéutico adecuado.

Desde luego, la heparina por via
endovenosa, aunque es titulable y
presumiblemente mds segura, supone
mayores costos y disponibilidad de
equipo y personal para su admi-
nistracion. Independientemente del
esquema de administracién de heparina
utilizado, se sabe que 90% de los
pacientes que desarrollan TVI lo hacen
dentro de las primeras 48 a 72 horas de
comienzo del cuadro clinico de 1AM,
definiéndose como periodo critico para
establecer la terapia con heparina (11).

El riesgo de embolismo cerebral en
pacientes con TVI demostrado no ha
sido bien definido. Varios estudios han
tratado de resolver esta cuestion, no
obstante todos han utilizado poblaciones
pequenas y el riesgo informado ha
variado entre cero y 35%, con un
promedio de 15.6% (12). El riesgo de
embolismo se ve grandemente incre-
mentado cuando ¢l trombo aparece
movil y protruyendo dentro de la
cavidad ventricular izquierda. Sinem-
bargo, en al menos dos estudios, no se
pudo correlacionar ¢l riesgo de
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embolizacién con una morfologia par-
ticular del trombo (11, 13).

Efectos benéficos adicionales de la
anticoagulacion en la fase aguda de un
IAM son la disminucién en el riesgo de
trombosis venosa profunda y de
tromboembolismo pulmonar. Otros méas
controvertidos son la reduccion en la
tasa de reoclusion temprana después de
trombolisis y la disminucién del riesgo
de muerte al dia 35 post IAM (14-16).

El objetivo del presente estudio fue
demostrar que la heparina administrada
por via subcutanea es tan efectiva como
la heparina endovenosa en la prevencion
de la formacion de TVI en los casos de
IAM de pared anterior en fase aguda, y
comparar la presencia de compli-
caciones intrahospitalarias relacionadas
con fendmenos trombohemorrigicos en
cada uno de los esquemas de adminis-
tracion de la heparina.

MATERIALES Y METODOS

Se realizé un estudio de tipo analitico,
prospectivo, comparativo y aleatorio en
33 pacientes que ingresaron al Servicio
de Urgencias del Hospital San Juan de
Dios entre el primero de febrero de 1993
y el 30 de diciembre de 1995, quienes
cumplieron con los requisitos de
seleccion establecidos.

Al estudio ingresaron pacientes con
diagnéstico clinico, electrocardiogrifico
y/o enzimatico de IAM de cara anterior
(antero septal o anterior extenso) y con
menos de 24 horas de evolucion.

Se excluyeron los pacientes mayores de
80 anos, los sujetos con sangrado activo
0 hemorragia gastrointestinal en los tres
meses previos al ingreso al estudio,
presencia de dleera péptica sintomatica;
accidente cerebrovascular en los dos
meses previos, hipertension arterial no
controlada (presion arterial sistolica
mayor de 200 mmHg o diastélica mayor
de 115 mmHg), pacientes con cirugia
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Tabla 1. Esquema de modificacion de dosis de heparina segin TPT en los dos grupos en estudio.

TPT Heparina endovenosa

Heparina subcutinea

Aumentar 300 U/h
Aumentar 150 U/h
Reducir 150 U/h
Reducir 300 U/h

Normal

Prolongado 1-1.5 veces
Prolongado 2-2.5 veces
Prolongado mas 2.5 veces

Aumentar 2.500 U/dosis
Aumentar 1.500 U/dosis
Reducir 1.500 U/dosis
Reducir 2.500 U/dosis

mayor en las tltimas dos semanas
(gastrectomia, toracotomia, nefrec-
tomia, colectomia, tiroidectomia,
pancreatectomia, histerectomia),
presencia de céancer avanzado,
enfermedad hepatica severa, trastorno
psiquidtrico, necesidad de
anticoagulaciéon por otra causa,
trombocitopenia menor de 100.000,
creatinina mayor de 2.5 mg/dL, IAM
previo de cualquier localizacién,
sospecha clinica de diseccién adrtica o
pericarditis, y pacientes que hubieran
recibido reanimacion cardiopulmonar o
presentaron hipersensiblidad a alguno
de los medicamentos del estudio.

A cada paciente se le diligencié una
historia clinica disenada para tal fin, en
donde se incluyeron variables de
identificacion, edad, sexo, antecedentes,
complicaciones intrahospitalarias,
medicamentos administrados, examen
fisico, laboratorio clinico, ecocar-
diograma, complicaciones trombo-
embolicas y hemorragicas. Todos los
pacientes tuvieron seguimiento de tres
meses.

De manera aleatoria se ubicaron los
pacientes seleccionados en uno de dos
grupos con el siguiente esquema de
tratamiento:

Grupo I: heparina intravenosa: bolo
inicial de 150 Ul/kg de peso, seguido
de infusion continua a 1000 Ul/hora
mediante bomba de infusion,
modificando la dosis como se muestra
en la Tabla 1.

El objetivo terapcutico fue mantener un

TPTentre 1.5y 2.0 veces el control nor-

mal durante siete dias. El control de TPT
dos veces por dia (8am-8pm), durante

los tres primeros dias y luego
diariamente hasta el dia siete.

Grupo II: heparina subcutanea: dosis de
12.500 UI cada 12 horas (6:00a.m.-
6:00p.m.) durante siete dias, modi-
ficando la dosis de acuerdo con el TPT
como se observa en la tabla 1.

Todos los pacientes recibieron terapia
convencional para IAM: ASA 100 mg/
dia, sucrafalte 1gr V.O. cada seis horas,
lorazepam 1mg cada 12 horas, dosis de
laxante, nitroglicerina en infusidn 0.25-
1.0 meg/kg/min por 24 horas, continu-
ando con dinitrato de isorbide 10mg
cada ocho horas, y betabloqueadores,
inhibidores de la ECA u otras
medicaciones cardiovasculares de
acuerdo con el criterio médico del grupo
tratante (inotrdpicos, tromboliticos,
calcioantagonistas, etc.).

En caso de que se presentara sangrado
menor (hematuria, epistaxis, sangrado
en sitio de venopuncion) sin deses-
tabilizacion hemodinamica ni decenso
de hemoglobina mayor de 2g en 24
horas, se suspendia el uso de heparina
en las siguientes 24 horas, revalorando
al paciente. Si persistia el sangrado, se
suspendia el esquema vy se retiraba del
estudio, de lo contrario se reiniciaba la
heparina a las dosis del comienzo. En
caso de sangrado mayor (digestivo alto,
ECV, hemotorax), con desestabilizacion
hemodindmica o caida de hemoglobina
mayor de 2g en 24 horas, se suspendia
inmediatamente el esquema de
anticoagulacion y también se retiraba
del estudio. A los pacientes que se
retiraban del estudio se les manejo cada
complicacion individualmente, inclu-
yéndose en el andlisis de las com-
plicaciones.
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En los dos grupos de estudio se realizé
ecocardiograma de dos dimensiones
entre los dias cinco y siete postinfarto.
Se inicié anticoagulacion oral con
warfarina en el dia siete en caso de
hallar trombo con alto riesgo de
embolismo (mévil, protruyente, gran
zona de asinergia), llevando el INR en-
tre 2y 3.

Se realizé monitoreo clinico, electro-
cardiogréfico y paraclinico, vigilando
presencia de sangrado y fenémenos
trombdticos. Después del egreso del
paciente se realizaron controles clinicos
mensuales por parte de los
investigadores, con énfasis en la
deteccion de eventos cardioembdlicos y
complicaciones de la terapia anti-
coagulante en caso de estarla
recibiendo.

Métodos estadisticos: la informacion se
presenta en tablas y graficas, se procesé
en computador PC/486, mediante
programa estadistico SPSS/PC+,
aplicando pruebas estadisticas como la
de chi cuadrado, anélisis de varianza de
una via, prueba de la mediana, prueba
de Mann Whitney para muestras
independientes y se considerd diferencia
significativa cuando p<0.05.

RESULTADOS

Se estudiaron 33 pacientes de los cuales
siete (21.2%) eran mujeres y 26 eran
hombres (78.8%), con promedio de edad
de 52+12 afos. Los dos grupos contaban
con caracteristicas similares en cuanto
a aspectos demograficos, estadio de
Killip y hallazgos ecocardiogréficos
(Tabla 2).

En los dos grupos de estudio, se lograron
niveles adecuados de anticoagulacién
(TPT 1.5 a 2.0 veces el control) (Figura
1) y dicho comportamiento se conservo
durante los siete dias de tratamiento sin
encontrar diferencia estadisticamente
significativa entre los dos grupos
(p=NS).
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Tabla 2. Datos generales de ingreso en los grupos
en estudio.

GRUPO sC v TOTAL
SEXO n n n %
Hombres 10 16 26 78.8
Mujeres 4 3 7 21.2
TOTAL 14 19 | 33 100

ESTADIO KILLIP
1 9 10 19 57.6
2 4 6 10 30.3
3 1 3 4 12:1
Complicaciones | 2 4 6 18.2
Mortalidad 0 2 2 6.0
CARACTERISTICAS ECOCARDIOGRAFICAS
Hipoquinesia 10 | 11 |21 63.6
Disquinesia 1 0 1 3.0
Aquinesia 1 3 4 12.1
Fraccion Eyec-
cion % (X+SD) |50+8 | 43+9 >
*p=0.05.
1V: Grupo I Via intravenosa.
SC: Grupo Il Via Subcutinea.

Cuatro de los pacientes incluidos en €l
esquema de manejo con heparina
subcutédnea requirieron ajuste de la dosis
bajo nivel de anticoagulacién. Igual
numero de pacientes del grupo manejado
con heparina endovenosa, requirié
reduccion en las dosis al encontrarse el
TPT muy prolongado.

No se observaron casos de sangrado
mayor en ninguno de los grupos;
sinembargo, la presencia de sangrado
menor fue mas frecuente en el grupo de
pacientes que recibié heparina
subcutianea (85.7% vs 31.5%,
p=0.001), esta diferencia estuvo

marcada por la presencia de equimosis
en 85.7% (n=12) de los pacientes en el
grupo manejado con administracién
subcutinea. Ninguno de los pacientes
que presentd equimosis cursé con
complicaciones locales adicionales y no
se requirio la suspension del esquema
terapéutico (Figura 2).

No se encontrd diferencia estadis-
ticamente significativa en las curvas
enzimdticas de CK total o CK M6 para
los dos grupos analizados, ni tampoco
hubo relacién entre el pico de CK y la
presencia de trombo ventricular.

Los betabloqueadores se utilizaron en
los dos grupos en similar proporcion:
78.6% (n=11) para el grupo Il y 52.7%
(n=10) en el grupo I. Ademds, ninguno
de los dos pacientes que presentaron
trombo mural, habia recibido trata-
miento con betabloqueadores.

La trombolisis se efectud en 11
pacientes del grupo I (57,9%) y en
nueve pacientes del grupo 11 (64.3%).

Se detectdé trombo mural en dos
pacientes, uno en cada grupo (p=NS).

La tdnica diferencia significativa
encontrada al comparar los dos grupos,
fue la fraccion de eyeccion, la cual fue
mayor en el grupo asignado al esquema
de heparina subcutinea: 50+8% vs
43+9% en el esquema heparina
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Figura 1. Tiempo parcial de tromboplastina. Heparina subcutdnea vs. heparina intravenosa.
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Figura 2. Efectos secundarios menores. Heparina subcutdnea vs. heparina intravenosa.

endovenosa (p=0.05).

Dos pacientes fallecieron, ambos en el
grupo de esquema intravenoso, y la
causa de muerte no estuvo relacionada
con la terapia anticoagulante: una
paciente fallecié en choque cardiogé-
nico y el otro en insuficiencia respira-
toria debida a bronconeumonia severa.

Los dos pacientes que presentaron
trombo mural (uno de cada grupo de
estudio), despues del dia siete recibieron
tratamiento con warfarina sédica por via
oral durante tres meses, sin presentar
complicaciones tromboembdlicas du-
rante el periodo de seguimiento.

DISCUSION

Este estudio fue disefiado para comparar
la efectividad de la heparina por via
subcutdnea vs. heparina por via
endovenosa en la prevencion de la
trombosis ventricular izquierda que
complica un infarto agudo del miocardio
de pared anterior.

La incidencia de formacién de trombo
ventricular izquierdo fue de 7.1% (n=1)
en el grupo de heparina SC y de 5.2%
(n=1) del grupo con esquema I'V; no se
encontré diferencia estadisticamente
significativa entre los dos grupos.

Llama la atencion la baja incidencia de
formacion de trombo post IAM cuando

se compara esta casuistica con estudios
previos (1), fendmeno posiblemente
explicado por el buen nivel de
anticoagulaciéon logrado en ambos
grupos de pacientes.

Este es el primer estudio, en nuestro
medio, del que se puede inferir que no
existen ventajas usando heparina IV con
respecto a la via SC, en lo que a
prevencion de trombo mural se refiere.
Estos resultados estdn de acuerdo con
lo reportado en estudios previos que
demostraron efectividad de la
anticoagulacion plena por via IV cuando
se le comparaba con heparina a dosis
bajas (5.000 U SC cada 12 horas), con
el objetivo de prevenir la formacién de
trombo mural luego de un IAM de pared
anterior (10.5% vs 31.8%) (9).

En el estudio de Velasquez y
colaboradores (17), en el que se realizo
un seguimiento de pacientes con
diagnostico de IAM durante tres afios
(1989-1992), la incidencia de formacién
de trombo ventricular izquierdo en [AM
de cara anterior fue de 9%, en pacientes
manejados en el Hospital San Juan de
Dios (se realizo ecocardiograma a 101
pacientes de los 170 incluidos,
evidencidndose trombo en nueve de
ellos). Teniendo en cuenta que el
presente estudio se realizo en pacientes
del mismo hospital, se podria inferir que
la anticoagulacion metddica puede
llevar a reduccion en el riesgo de
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formacion de trombo ventricular
izquierdo.

Aunque el nimero de pacientes
incluidos en el estudio es pequefio, no
encontramos relacion entre el pico
enzimatico, la extension del infarto, los
hallazgos ecocardiogrificos, el empleo
de tromboliticos o betabloqueadores con
la formacion de trombo ventricular
izquierdo.

No se presenté ningun episodio de
tromboembolismo sistémico en ninguno
de los dos grupos durante la estancia
hospitalaria, ni durante los tres meses
siguientes.

Dado que el trombo ventricular
izquierdo puede llevar a embolismo ce-
rebral o sistémico en 3-5% de los
pacientes con IAM anterior, la
importancia de prevenir la trombosis
mural en estos pacientes es obvia. Es
bien conocido que la incidencia de
embolismo sistémico en este tipo de
pacientes es muy alta, por lo cual se
requeriria un estudio con una muestra
de mayor tamano que permitiera derivar
conclusiones mds certeras a este
respecto.

Tromboliticos no fibrina especificos
proveen desde horas hasta dias de
anticoagulacion, por lo cual la heparina
puede no requerirse y en cambio
aumentar la posibilidad de sangrado. En
el estudio GUSTO-I (18), la mortalidad
fue similar en pacientes que recibieron
estreptoquinasa mas heparina IV vs.
estreptoquinasa mas heparina SC. Sigue
siendo motivo de controversia si
heparina SC o alguna terapia anti-
trombina es benéfica en pacientes
tratados con estreptoquinasa.

De acuerdo con nuestro estudio, ni las
caracteristicas de los grupos, ni la
terapia trombolitica influyeron en los
resultados. La trombolisis fue admi-
nistrada en proporciém similar en am-
bos grupos, hecho que quiza pudo haber
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influido en la disminucién global de
formacién de trombo ventricular.

La utilidad del uso de betabloqueadores
en IAM se fundamenta en que éstos
reducen la demanda de oxigeno
miocérdico, se oponen a la accion de
catecolaminas elevadas y poseen
propiedades antiarritmicas. En el
estudio de Turpie (4), de los 183
pacientes estudiados con ecocar-
diograma, 82 recibieron betablo-
queadores. De este subgrupo, 28%
presentaron trombo mural, mientras de
los 101 pacientes que no los recibieron,
inicamente 15% tuvo un trombo mural
(p<0.01). En este estudio, la alta
incidencia de trombo mural en el grupo
que recibi6 betabloqueadores pudo estar
relacionada con los efectos inotropicos
negativos de estas drogas.

El uso de betabloqueadores no parece
haber influido en nuestros resultados,
ya que la proporcion de pacientes que
los recibieron en los dos grupos no
mostré diferencias estadisticamente
significativas. La baja incidencia glo-
bal en la formacién de trombo,
observada en los pacientes que

1. Nihoyannopaulos P, Smith G, Maseri
A, et al. The natural history of left ven-
tricular thrombus in myocardial infarc-
tion: A rationale in support of masterly
inactivity. J Am Coll Cardiol 1989; 14:
903-911.

2. Nordreaug JE, Johannnsen KA, Von
Der Lippe G. Usefulness of high dose
ancticoagulants in preventing left ven-
tricular thrombus in Acute Myocardial
Infarction. Am J Cardiol 1985; 55:
1491-1493.

3. Visser CA, Kan G, Meltzer RS, Lie
KI, Durrer D. Long term follow-up of
left ventricular thrombus after acute
myocardial infartion: a two-dimensional
echocardiographic study in 96 patients.
Chest 1984; 86: 532-536.

4. Turpie AG. Anticoagulant therapy af-
ter acute myocardial infarction. Am J
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recibieron betabloqueador, contrario a
lo demostrado en la literatura, no tiene
una clara explicacién. Es posible
especular que el uso de betabloqueador
haya reducido la frecuencia en la
formacion de trombos gracias a su
capacidad para limitar el tamafio del
infarto y, por tanto, la zona aquinética.

No se presentaron episodios de trom-
bosis venosa determinados clinica-
mente. Tampoco se presentaron episo-
dios de sangrado mayor ni trombocito-
penia en ninguno de los dos grupos, y ¢l
nivel de anticoagulacién fue optimo
para todos los pacientes. En cuanto a
los episodios de sangrado menor, la
equimosis en el sitio de administracion
fue significativamente mas frecuente en
el grupo de heparina SC (p=0.001).
Sinembargo, esta alta incidencia de
equimosis (86%) no requirid
tratamiento especifico, ni se asocié con
complicaciones locales de importancia.

No hubo diferencias significativas en la
mortalidad en los dos grupos en estudio;
en los dos pacientes que fallecieron, la
causa de muerte no estuvo relacionada
con la anticoagulacién. La tasa de
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