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T rombosi. en el corazón y anlilrombótico.
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El fenómeno de la trombosis puede ocurrir tanto dentro d .....
las cavidades card4acas como en las válvulas y dentro de las arte·
riao y venas del corazón, (5, 19, 20).

Las trombosis parietales organizadas de las cavidades del
corazón son frecuentes sobretodo en ciertos tipos etiológicos de
cardiopatías: 1, trombosis mural en los infartos del miocardio:
2, trombosis en las aurículas y sus apéndices, en la estenosis mi~

tral 3, trombosis mural en casos de beriberi y cardiopatías de
causa imprecisa. En las válvulas dañadas por la endocarditis bac·
tuiana se forman trombos de plaquetas y fibrina que constituyen
nidos microbianos. Para prevenirlos, se utilizó algún tiempo a la
heparina. desechándose por peligrosa. Dentro de los vasos, la
trombosis puede ocurrir en las venas coronarias. aunque esta pa~

tología está por conocerse (Zuckermann y otros), y en las arte~

rias. siendo el modo más corriente de formarse un infarto del
miocardío.

La medicación antitrombótica. en sentido amplio, está toda·
vía en sus comienzos. Hasta ahora una primera serie de hechos
concierne a la acción medicamento~a sobre ciertos procesos de la
coagulación sanguínea. La heparina inhibe la conversión de pro~

trombina en trombina y la coagulación del fibrinógeno por la
trombina. También disminuye la adhesión de las plaquetas.. Es
sólo efectiva por vía parenteral, actúa rápidamente y su efecto
se contrarresta inYfctando protamina. Su acción Se mide por la
prolongación dt:l tiempo de coagulación. El dicumarol tiene una
acción anti·vitamina K produciendo deficiencia de protrombina.

Es efectivo por vía oral. actúa lentamente y su efecto queda abo·
lido inyectando vitamina K y protrombina de sangre fresca de
transfusión. La dosis necesaria diaria fluctúa mucho (9, 10). (El
comentario que sigue se refiere exclusivamente al infarto del mio­
cardio y no mencionaremos otras drogas anticoagulantes de des·
arrollo más reciente).

Como veremos, los fundamentos de la terapéutica actual con
anticoagulantes son algo contradictorios en lo referente a la trom~

bosis arterial coronaria.

Según Schilling y DeNatale, cuando sobreviene un infarto
ha~ría una primua fase en que la sangre es hipercoagulable, se.
gUlda de una fase auto-anticoagulable. Según Peters y otros. fe
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notó que 3 de cada 4 casos de trombosis C'orom'lTia p.xhibían un"
actividad de protrombina aumenatda con aumento de la tcndeD
cía a la coagulación. En cambio Cotlove y Vorzimer afirman que
en cardíacos con o sin fenómenos embolíKenos o embólicos el
tiempo de protrombina es generalmente normal u ocasionalmente
acelerado.

Desde d punto de vi8ta experimental. en relación con la for­
mación del infarto existen en la literatura varios trabajos que con·
cuerdan al afirmar '=lue en el perro después de ligar una rama coro·
naria los cambios electrocardiográficos v patoló~icos no Se dife­
rencian si se ha tratado o no al animal con anticoagulantes (l.
2. 16).

Ya en el terreno práctico del tratamiento. no hay duda Que
casos correctamppte tratados con anticoagulantes han desarrol1a~

do otra trombosis coronaria. Esto lo sostienen Reich y Eisenmen~

ger. Nichol y Borg. Wright y otros 22a). En la autopsia de en­
fermos correcta y por largo tiempo heparinizados, Soulié y otros
han encontrado trombosis intracavitarias y sUs complicacione9
trombo-embólicas.

Para evitar tales fracasos se recomienda que cuando se em­
plee dicumarol el tiempo de protrombina oscile entre 3S y SS se~

~undos, o sea entre 1O y 13 ',; de la actividad normal de protrom~

bina (21). Sin embargo esto es dudoso, pue:s el efecto terapéu~

tico juzRado por la hipoprotrombinemia en realidad no reduce la
incidencia de la trombosis experimental de modo significatvo. En­
tre 3 y 30'1, del nvel normal de protrombina ocurren trombo~i!'!l.

~olamente a menos del 3 '/~, de la normal se inhibe la trombosi'J
experimental, sostienen Rogers y otros. El Uso clínico 8 tan bajo
nivel es francamente muy peligroso y no Se aconseja.

Seglín varios autores (7. 8), los anticoagulantes producen
disolución y recana1.ización de coágulos. Este efecto verdadera­
mente interesante está en oposición a la evoluci6n idéntica del
infarto experimental usándose o no los anticoagulantes. En fin
para otros (6), el dicumarol y la heparina aumentarían el caudal
coronario y esto sería suficiente para explicar su utilidad en 1"
profilaxis de recaídas.

En resumen, es legítimo dudar de la acción de los anticoa­
gulantes en la pre:vención y cura del infarto del miocardio por
trombosis coronaria.

Queda por considerar otro aspecto de la cuestión, las com­
plicaciones del infarto. En primer lugar se destaca la trombo'!i~

mural. posible punto de partida de embolias en los miembro,; o
en los pulmones. Tal vez más frecuente es una flebotrombosis st!­
guida de infarto pulmonar, o el infarto pulmonar por derecho pro~

pio. La trombosis arterial Se observa sobre todo en las arteria..



Rn'ISTA ~"J[_DICA [lE COSTA RICA 199

mesentéricas o en 'as cerebrales. Las lesiones vasculares aguda!
del enebro tienen s~n t.mbargo una patogenia variada, y ade.más
de la emboEa o la trombosis. hay qUe tent'r en cuenta otros fac·
tares: l. hemorragia; 2. Edema; 3. anoxemia por shock. arritmia~

o reflejos vasculares. .
Los anticoagulantes serán útiles para prevenir o combatiJ

la trombo!is mural intracavitaria. la tromboflcbitis o flehotrom·
bosis. las embolias y la trombosis (n arterias ateromato~:ts. Se9ún
Wright y otros (22b). la frecuencia de complicaciones trombo·
embólicas es m3yor durante la segunda semana del infarto y eT
tratamiento con anticoagulantes reduce la incidencia de esta! com­
plicacionc s que directa o indirectamente resultan a m::.:"!udo fata­
lt:s. Los enfermos con mayor probabilidad de desarro!1arlas !~ml

los mayores de 60 8';;OS. Precisamente estos sujetos tjc~en a me­
nudo insufic·encia c3rdíaca. hepática o amba!, debiéndo-e s(r muy
cauto al éldmini!?trar dicumarol, pues aún pequeñas dosis depri­
mt' n la actividad de protrombina (17).

Hay que tomar e:) cuenta la posibil.idad sitmpre prC3entc r!e
l.cmorragias cuanc-'o se usan los antico"igulantes y de su efecto no­
civo. Según Quick. es probable que algunos de los hallazgo.:: pa­
tológico! en casos fatales de envenfnam'(.nto con dicumarol pue·
dan ser atribuidos'a ;!'l1oxia tisular' anémica post~hemorrágica. En
útil recordar que la hemorrap-ia no siempn, (.stá realcionada con
el tiempo de protromb~na (9). Además los anticoagulantes qll!.
zás predispongan a o(ras complicaciones como la ruptura del ta.
biQue interventricdc.r o de! mismo corazón con hemopericard:o
(3 ).

Pod~mor: conc'uir <Ete comentario diciendo que la medie:!.
dón antitromb¿tica es muy deseable en lOE. infartos del miocardio
yo otras cardiopaf2~. pno que necesit3 perfeccionarse. Los medí.
came:lto~ an~icoaf"~hmtes son rotencialment( peligrosos y ru fm­
pico requ'ere una a) cda técnica de laboratorio aun en proee~o de
revisión. Ein embargo podrán emplearse en cit:rtos ca~os juzZ'3do:.
con d debido buen crtierio clínico. pero no sistemátic:unente.

Dr. E. G. C.
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