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Actualidades

Trombosis en el corazén y antitrombéticos

El fenémeno de la trombosis puede ocurrir tanto dentso d~
las cavidades cardfacas como en las valvulas ¥ dentro de las arte-
rias y venas del corazén, (5, 19, 20).

Las trombosis parietales organizadas de las cavidades del
corazon son frecutntes sobretodo en ciertos tipos etiolégicos de
cardiopatias: {, trombosis mural en los infartes del miecardio:
2. trombosis en las aunriculas y sus apéndices, en la estenosis mi-
tra} 3, trombosis mural en casos de beriberi y cardiopatias de
causa imprecisa. En las valvulas dafiadas por la endocarditis bac-
teriana se forman trombos de plaguetas y fibring que constituyen
nidos microbianos. Para prevenirlos, se utilizg algin tiempo a la
heparina, desechindose por peligrosa. Dentro de los vasos, la
trombosis puede ocurrir en las venas coronarias, aunque esta pa-
tologia esti por conocerse (Zuckermann y otros), y en las arte-
rias, siendo e} modo mas corriente de formarse un infarte del
mioccardio,

La medicacién antitrombética, en sentide amplic, esta toda-
via en sus comienzos, Hasta ahora una primera serie de hechos
concierne & la accidén medicamentosa sobre ciertos procesos de ia
coagulacién sanguinea, La heparina inhibe la conversion de pro-
trombina en trombina y la coagulacién del fibrindgeno por la
trombina. También disminuye la adhesidn de las plaguetas. Es
séio efectiva por via parenteral, actia rapidamente y su efecto
te contrarresta inyectando protamina. Su accién se mide por la
prolongacion del tiempo de comgulacidn. El dicumarol tiene una
accién anti-vitamina K produciendo deficiencia de protrombina.
Es efective por via oral. actia lentamente y su efecto queda abo-
lido inyectando vitamina K y protrombina de sangre fresca de
transfusién. La dosiz necesaria diaria fluctta mucho (9, }0). {(E!
comentario que sigue se refiere cxclusivamente al infarto del mio-
cardic ¥y no mencionaremos otras drogas anticoagulantes de deas-
arrollo mas reciente),

Como veremos, los fundamentos de la terapéutica actual con
enticoagulantes son algo contradictorios en lo referente a Ia trom-
Losis arterial coronaria.

Segin Schilling y DeNatale, cuando sobreviene un infarto
habria una primera fasc en que la sangre es hipercoagulable, se-
guida de una fase auto-anticoagulable. Segiin Peters y otros, e
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noté que 3 de cada 4 casos de tromhasis coronaria ~xhibian una
actividad de protrombina aumenatda con aumento de la tenden
cia a la coagulacién. En cambio Cotlove y Vorzimer afirman que
en cardiacos con o sin fenémenoca emboligenocs o embdlicas el
tiempe de protrembina es generalmente normal u ccasionalmente
acelerado.

Desde ¢l punto de vista experimental. en relacion con la for-
macién del infarto existen en la literatura varios trabajos que con-
cuerdan al afirmar que en el perro después de ligar una rama coro-
naria los cambios electrocardiogrificos v pateldgicos no se dife-
rencian si se ha tratade o no al animal con anticoagulantes (1,
2. 16},

Ya en el terrenc practico del tratamienta, no hay duda que
casos correctamgnte tratados con anticoagulantes han desarrolla-
do otra trombosis coronaria. Esto lo sostienen Reich ¥ Eisenmen-
ger, Nichol v Borg, Wright y otros 22a}. En la autopsia de en-
fermos correcta y por largo tiempo heparinizados, Souli¢ y otros
han encontrade trombosis intracavitarias y sus complicaciones
trombo-embélicas.

Fara evitar tales fracasos se recomienda gue cuando se em-
plee dicumaro! ¢] tiempo de protrombina oscile entre 35 v 55 se-
gundos, o sea entre |0 y |37 de la actividad normal de protrom-
bina (21}. Sin embargo esto es dudoso, puce cf efecto terapéu-
tico juzgado por la hipoprotrombinemia en realidad no reduce la
incidencia de la trombosis experimental de modo significatvo. En-
tre 3 y 30" del nvel normal de protrombina ocurren trombosis,
Colamente a menos del 397 de la normal se inhibe la trombaosis
experimental, sostienen Rogers y otros. El uso clinico s tan bajn
nive! es francamente muy peligroso ¥ no se aconseja.

Segiin varios autores (7, 8), los anticoagulantes producen
disolucién y recanalizacién de codgulos. Este efecto verdadera-
mente interesante esta en oposicion a la evolucién idéntica del
infarto experimental usindose o no los anticoagulantes. En fin
para otros (6), el dicumarel ¥ la heparina aumentarian ¢] caudal
coronario y esto seria suficiente para explicar su utilidad en la
profilaxis de recaidas.

En resumen, es legitimo dudar de la accién de los anticoa-
gulantes en la prevencion vy cura del infarte del miccardio por
trombaosis coronaria.

Queda por considerar otro aspccto de la cuestién, las com-
plicaciones del infarto. En primer lugar se destaca la trombosis
mural, posible punto de partida de embaoliag en fos miembros o
en los pulmoncs. Tal vez mas frecuente ¢s una flebotromhbosis se-
guida de infarto pulmonar, o el infarto pulmonar por derecho pro-
pio. La trombosis arterial s¢ cbserva sobre todo en las arterias
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mesentéricas o en las cerebrales, Las lesiones vasculares agudae
del cerebro tienen s.n embargo una patogenia variada, y ademas
de la embolia o la trombosis, hay que tener en cuenta otros fac-
torea: 1, hemorragia; 2, Edema; 3, anoxemia por shock, arritmias
o reflejos vasculares.

Los anticoagulantes seran utiles para prevenir o combati
la trombeosis mural intracavitaria, la tromboflebitis o flehotrom-
bosis, las cmbolias ¥ ta trombosis ¢n arteriag ateromatoras. Segiin
Wright ¥ otros (22b), la frecuencia de complicaciones trombo.
embélicas es mayor durante la segunda semana del infario y ef
tratamiento con anticoagulantes reduce la incidencia d- estas com-
plicacioncs que directa o indirectamente resultan a mcnudo fata-
les. L.os enfermos con mayor probabiidad de desarrcllarlas zoun
los mayores de 60 aios. Precisamente estos sujetos tienen a me-
nude insufic’encia cardiaca, hepatica o ambas, debiéndo e scr muy
cauto al adminiztrar dicumarol. pues aun pequenas dosis depri-
men la actividad de protrombina (17). '

Hay que tomar en cuenta la posibilidad siempde presente de
hemorragias cuando se usan los anticoagulantes y de su efecto no-
civo. Segin Quick. es probable que algunos de los hallazges pu-
toldgico: en casos fatales de envenenam’ento con dicumarol pue-
dan ser atribuidos n aioxia tisular anémica post-hemorragica. Fn
dtil recordar que la hemorracia no siempre esti realcionada con
el tiempo de protrombina (9). Ademas los anticoagulantes qui-
z4s predispongan a oiras complicaciones como la ruptura del ta.
bique interventriculer o de! mismo corazén con hemopericard’e
(3.

Podema- conc'uir csie comentario diciendo que la medica-
¢ién antitrombélica es muy descable en loc infartos del miocardio
v otras cardiopat’as, prro que necesita perfeccionarse. Los medi-
camantes anticoarulantes son potencialmentc peligrosos ¥ £ €m-
rleo requere una ajuda técnica de laboratorio aun en proceso de
revision. Sin embargo podran emplearse en ciertos casos juznados
con «! debido buen ertierio clinico, pero no sistematicamente.

D:. E.G. C.
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