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El presente articulo corresponde a un archivo originalmente publicado
en el Boletin del Hospital Clinico para sus graduados en provincia,
actualmente incluido en el historial de Ars Medica Revista de Ciencias
Médicas. Este tiene el propdsito de evidenciar la evolucidon del contenido
y poner a disposicion de nuestra audiencia documentos académicos
originales que han impulsado nuestra revista actual, sin embargo, no
necesariamente representa a la linea editorial de la publicaciéon hoy en
dia.
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INTRODUCCION

Al revisar la indicacibdn de terapia anti
coagulante, uno se encuentra con gue lo mas debatido
es su indicacidén en la enfermedad coronaria y el in-
farto del miocardio; algo mds claro parece estar su

utilidad en la enfermedad wvascular cerebral.

Sin embargo, lo gque mas llama la aten -
cibn es que el mecanismo de accidn de los anticoagu
lantes vy la coagulacidn misma, no estén del todo
entendidos vy teniendo éstos una aplicacidén clinica

mads amplia, primero me referiré a ellos.
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MECANISMO NORMAL DE LA COAGULACION

Debido a la politerminologia gque habia para

los diferentes componentes de la coaguylacién, el Comité In
ternacional de Hemostasis les asignd nimeros romanos con el

estandarizar la nomenclatura.

Esencialmente hay dos interpretaciones:

Mc. Farlane la explica como una reaccibdn en serie, 1lla

mada "cascada'".

b. Reegers expuso la teoria denominada "protrombina-auto
protrombinas"”, en la cual la protrombina es una molécu
la madre de un nGmero de "autoprotrombinas (VII, IX, X)
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. ExAmenes de laboratorio han identificado dos ca-
minos principales que llevan a la transformacidén de Pro -
trombina en Trombina.

-E1 rol que juega cada uno de ellos en forma in-
dependiente en el organismo no estd definido.

MECANISMO EXTRINSECO

Se designa con este nombre a la serie de reaccio
nes que ocurren al mezclar plasma con calcio y extracto de
tejido ( que es el material extrinseco a la sangre y se le
denomina tromboplastina ), lo que lleva a la formacibn de
un codgulo.

La tromboplastina interact@Ga con los factores V,

VII vy X generando un producto que transforma la protrombi-
na en trombina.

MECANISMO INTRINSICO

Se le denomina asi porque se cree que no partici
pan en él, materiales extrinsecos a la sangre. No estd cla
ro lo que activa el mecanismo en el cuerpo. Se piensa que
la reaccibn la inicia el coldgeno o el sebo, activando al
factor XII.

En el laboratorio, el factor XII se activa por el
contacto de superficie con el vidrio, que tiene cargas ne-
gativas o al agregar Kaolin.

La reaccibdn entre los factores IX y VIII en pre-
sencia de calcio y fosfolipidos resulta en la produccidén de
un agente que convierte al factor X a su forma activa.
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La naturaleza de la reaccibdn entre los factores
X y V en presencia de calcio y fosfolipidos no estd to-
talmente aclarada. Se cree que ambos factores son adsorbi
dos en la superficie de los fosfolipidos micelares, cons-
tituyendo éste el principio convertidor de la protrombina.

La trombina, ademads de transformar el fibrinbge
no a fibrina, produce la estabilizacibén del tapbn plaque-
tario primario, ocurre ruptura de la membrana plaquetaria,
degranulacifén y adherencias entre ellas en forma de pseu-
dépodos que se extienden entre la red de fibrina, las que
al contraerse producen la retraccién del codgulo.

II. ANTICOAGULANTES

HEPARINA. -

Es un muccopolisacdrido natural gue aGn no ha po
dido purificarse 100 %. Debido a su variable actividad
anticoagulante, las preparaciones obtenidas se estandari
zan a Unidades I/mg., basado en la prolongacidn del tiem
po de coagulacién del plasma de ovejas.

Mecanismo de accibn. -

La capacidad que tiene la trombina de transfor
mar el fibrinbgeno purificado en fibrina, no es modifica
da por la heparina.

Sin embargo, en presencia de una Alfa 2 Globuli
na (llamada co factor de la heparina) que normalmente se
encuentra en el plasma, se bloguea la reaccidn entre trom
bina y fibrinbgeno.
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Actualmente se ha visto que esta Alfa 2 Globuli
na es también un inhibidor del factor X activo, con lo que
se bloguea la conversibén de protrombina a trombina. Se re-
quieren cantidadea mucho menores de heparina para incremen
tar la accidn del inhibidor del factor X gque para inhibir
la trombina.

Via de administracidn:

Siempre parenteral.
a. E.V. en bolo o infusibn continua

b. Subcutd@neo en paniculo adiposo de la pared abdominal.
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Cuando se usa en forma de bolo intermitente, no
es posible distanciar las dosis mds que cada seis horas,
pues~al aumentarla para prolongar el efecto deseado tam-
bién se prolonga el periodo en que la sangre se hace incoa
gulabie, aumentando de este modo el riesgo de sangramiento.

La administracidn E.V. continua se usa en enfer
mos con alto riesgo de hemorragia. Se procede a anticoagu-
lar con un bolo de heparina y luego se administra la dosis
de 24 horas, que suele oscilar entre 25.000 y 30.000 U.I.,
con una bomba de infusibén continua.

La administracibdn subcuté&nea tambié&én se inicia
con un bolo E.V. y luego se usa heparina acuosa concentra
da 20.000 a 40.000 U.I./ml. Se pone un cubo de hielo en el
lugar de la inyeccidn algunos minutos previos y posterior
a inyectarla en la pared abdominal. La dosis de 24 horas
suele ser alrededor de 30.000 U.I., la que se divide en do-
sis cada 12 u 8 horas.

Monitorizacibdn de la terapia:

Experimentalmente se ha demostrado que la pro-
longacidén del tiempo de coagulacidn de 2 a 3 veces se aso
cia a la detencidn de la propagacibdn del cod@gulo. En 1la
practica esto equivale a 25 a 30 minutos. A pesar de la
variacibén gque presenta el valor control (9 a 15 minutos),
se usa el promedio y no el del paciente, pues este fGltimo
puede estar aumentado debido a trombosis activa.

Una vez obtenido el efecto deseado basta con ha
cer tiempo de coagulacibébn una vez por dia cuando el efecto
de B heparina es minimo ( a la sexta hora ). Frecuentemen-
te los requerimientos de heparina disminuyen durante los
tres primeros dias.
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Interrupcidén de la terapia:

Si es necesario terminarla brtuscamente, se agre
ga sulfato de protamina en dosis de 1 mg. por cada 120 U.I.
de heparina que hay en ese momento. Si la filtima dosis de
heparina se puso hace 30 minutos se estima que ésta ha dis
minuido a la mitad en el momento de detener la anticoagu-
lacién.

Los excesos de protamina actGan como anticoagu
lantes.

ANTICOAGULANTES ORALES

Tienen un mecanismo de accibn indirecto y demo-
ran 36 a 72 horas en alcanzar el efecto terapéutico desea-
do. Actfan inhibiendo la sintesis de los factores depen -
dientes de la vitamina K (II, VII, IX, X).

No se han demostrado ventajas evidentes entre
los distintos anticoagulantes de que se dispone.

Monitorizacién de la terapia:

Se hace con tiempo de protrombina, La dosis se
ajusta de modo que se obtenga una prolongacidén de 2 a 2 1/2
veces el tiempo control, lo que equivale a 24 a 30 segundos.
Esto equivale a una actividad de 10 a 20 %.

En la practica no se usan los preparados comer-
ciales, pues varian importantemente en su sensibilidad, lle
gando a no detectar disminuciones importantes del facta VII.

Como la tromboplastina obtenida de cerebro huma
no no puede ser vendida en el comercio, cada vez que se pre
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para la solucibén es necesario estandarizar el tiempo control
para esa solucibén con plasma de individuo sano, de alli que

el resultado se exprese en porcentaje y no en valor absolu-

to (segundgs).

III. INDICACION CLINICA DE LOS ANTICOAGULANTES

De lo anterior se entiende que la utilidad de 1la
terapia anticoagulante se basa en detener la progresidén de
una trombosis.

A. ANTICOAGULANTES EN NEUROLOGIA. -

En la patologia vascular neurolbgica podrian te
ner utilidad en las trombosis, embolias y accidentes isqué
micos transitorios ( AIT ).

En 1961 se inicid la publicacidn de estudios coo
perativos entre varios centros para disponer de ese modo de
un nimero adecuado de enfermos.

El Dr. Robert Baker presentd los resultados obte
nidos luego de once meses, en 155 pacientes, de los cuales
aproximadamente un 50% tenian AIT y el otro 50% infarto ce-
rebrales. Los pacientes de cada uno de estos grupos fueron
distribuidos al azar en grupos de tratamiento y control.

N°® TOTAL ENFERMOS ENFERMOS EN ESTUDIO

A.I.T. 179 37
INFARTO 896 118
SIN DIAGNOSTICO 361 —

TOTAL 1.436 155
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De un total de 1.409 enfermos se seleccionaron
155, 1o que es aproximadamente un 11 %.

*  se excluyeron aquellos con: hipertensién, neo-
plasias, diabetes u otras enfermedades metabélicas, insu-
ficiencia hepatica o renal, L.C.R. hemorragico, didlisis
hemorrdgica, antecedentes de Glceras digestivas, compro-
miso severo de conciencia, demencia o alteracibén de la per
sonalidad. -

Resultados:

. Los analiza en funcibén de nuevos AIT, nuevos in
fartos y mortalidad.

N° ENFERMOS | ENF.CON NUEVOS EPISODIOS DE: | MORTALIDAD
AIT INFARTO

ISQUEMIA

T 22

C 15 8 0 0
INFARTO

P 56 1 3 12

c 62 3 a4 7

Nuevos_Infartos: No hay diferencia entre el grupo control
(C) y los tratados (T). Los cuatro que estaban en T tenian
un nivel de protrombina adecuado durante la semana anterior
al accidente.

Nueves. AIT: Hay reduccién significativa de AIT en ambos gru
pos, esto se refiere tanto al nGmero de enfermos con AIT co
mo a nGmero total de AIT.
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Mortalidad: Fué mayor en el grupc T que C, de los 13
que- fallecieron en el grupo tratado, 4 fueron por hemorra
gias, 3 de estos 4 fueron encefélicas.

Ademds, en el grupo tratado hubo 6 hemorragias
severas no fatales, tres de las cuales fueron encefdlicas

y 21 hemorragias menores.

El grupo C tuvo 3 hemorragias, una de las cua
les fué fatal.

Conclusibn:

Los pacientes con enfermedad cerebrovascular sue
len ser seniles, con limitaciones serias como consecuencia
de la misma patologia neurolbgica, presentando ademds con
frecuencia, polipatologia. Lo anterior hace que un nGmero
reducido de estos enfermos estda en condiciones de ser some
tido a un programa de terapia anticoagulante.

En los enfermos sometidos a tratamiento no se de
mostrd una reduccibn en la incidencia de nuevos infartos ce
rebrales ni en la mortalidad. Incluso hubo una mayor morta
lidad que en el grupo control como consecuencia de hemorra=-
gias, complicaciones descritas con anterioridad en el uso de
anticoagulantes en la enfermedad cerebro vascular.

En ambos grupos tratados, pero especialmente en
AIT, hubo una reduccibdn significativa de los AIT.

Llamé la atencibn que sblo uno de estos enfermos
(grupo AIT) hizo un infarto cerebral en el afio de seguimien
to, lo que no erta de acuerdo con la idea de que el AIT es
un signo premonitor de infarto cerebral.

Concluye que la anticoagulacibn estd indicada en
algunos enfermos con AIT, con la finalidad de disminuir el
nimero de estos episodios.
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El Dr. Jhon Marshall ( inglés ) estda de acuerdo
con los conceptos del Dr. Baker. Ellos han desarrollado es
tudios cooperativos semejantes, aungue han puesto mads énfa
sis‘gn distinguir entre tratamiento en etapa aguda y créni
ca.

A 51 enfermos con infarto cerebral no hemorrégi-
co los sometid precozmente a tratamiento anticoagulante, an
tes de 72 horas de establecido el cuadro, sin demostrar be-
neficio alguno.

Por otra parte dividid en grupos de control y tra
tamiento a 142 enfermos con infarto cerebral no embdlico, no
hemorrdgico de mds de 14 dias de evolucidn. Aproximadamente
al afio y medio de evolucidn en un grupo control, 3 enfermos
habian tenido AVE no fatales, en contraposicidén con el gru
po tratado en el cual 4 enfermos tuvieron AVE no fatales,
4 mds con AVE fatales y uno con hemopericardio fatal.

Concluye que la anticoagulacién no se recomienda
a la masa de los enfermos con AVE, siendo su mayor utilidad
en los AIT.

En 1962, Robert Baker fué& el relator de un traba
jo realizado por 7 clinicas durante un periodo de 42 meses,
en el cual se trat6 de evaluar la terapia anticoagulante pro
longada en AIT e infarto cerebral.

Los enfermos fueron dividos en 5 grupos:

s RalaTs

2. Trombosis en evolucidn

3. Trombosis establecida

4, Thorem ( trombosis o embolia )

5. Embolia cerebral.
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Resultados:

A.I.T. .: Compar6 20 enfermos control con 24 tratados.

En el control hubo 2 muertes y en los tratados 5,
2 de los cuales fueron por hemorragia “cerebral.

Hubo una disminucién significativa en el nGmero
de AIT en el grupo T (25) en relacibébn con el C (547). Aqui
también l1llamé la atencién la benignidad de estos AIT, ha -
biendo s6lo una muerte como consecuencia de infarto cere -
bral.

Esto es comentado por C. Borden en Enero 1972,

guien hace notar que a pesar de la marcada reduccifn del n
mero de AIT,le 547 AIT ddgrupo C ocurrieron fundamentalmen-
te en 7 de los 20 enfermos; con esto pretende destacar que
tal vez hay una diferencia individual importante entre los
enfermos. Por otro lado, 10 de los 24 enfermos T siguieron
con AIT significativos, de modo que s6lo algunos se benefi-
cian.

Pearce habia hecho comentario semejante en 1965.

Trombosis en evolucibén: No hubo diferencias significativas

en cuanto a mortalidad.

El grupo T tuvo una menor progresién del infarto
y menor AIT.

En los grupos 3, 4 y 5 no hubo ventajas en los
tratados, incluso en el grupo 3 (trombosis establecida) fue
mayor la mortalidad en los tratados.

Finalmente, divide los enfermos en 2 grupos:

I. En los que el proceso de trombosis afin esta activo:
AIT, trombosis en evolucidn.
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II. Infarto establecido: trombosis establecida, Thorem y

embolias.
;1
I 7 IX
AIT TROMBOSIS ESTABLECIDA
TROMBOSIS EVOL. THOREM
EMBOLIA
i C T Q)

Morta-
lidad %o
pacientes %
mes 15.3 X3.7 28.3 20.4
DISMINUCION SIGNIFICATIVA
DE AIT Y PROGRESION DEL
INFARTO

Resumen :

La terapia anticoagulante no disminuye la mortali
dad en la enfermedad cerebro-vascular. Su utilidad estd en
disminuir los AIT y la progresidn del infarto en los pacien
tes con insuficiencia vascular cerebral y trombosis en evo-
lucibén.

El periodo en que se debe mantener la terapia an-
ticoagulante afin no estd establecida.

En 1965, J. Marshall hizo un estudio en que inte-
rrumpid® la terapia anticoagulante a 13 enfermos que llevaban
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diferente tiempo anticoagulados (de 3 a 29 m.). Hubo recu-
rrencia significativa de los AIT en el grupo de enfermos
gue llevaban menos de 12 meses anticoagulados.

Sugiere que en la préactica un enfermo sea trata
do por lo menos 12 meses y luego se suspende gradualmente
el tratamiento. :

En la misma fecha, J.M. Pearce publicdé un estu-
dio prospectivo realizado en 37 pacientes con AIT. Eran to
dos menores de 70 afios, con el antecedente de uno o mds AIT
y sin patologia agregada.

Fueron divididos al azar en un grupo de 17 que re
cibid dosis fitiles de anticoagulantes (T) y otro de 20 que
recibid dosis minimas (C). Los grupos eran comparables en
cuanto a edad y sexo.

Los estudi6 por 1l meses.

Resultados:

Analiza el nfimero de enfermos gue tuvo uno o0 mas
AIT, sin encontrar diferencias. T: 59%. C: 45%.

Dice que no es posible analizar el nGmero total
de ataques, pues varib en el caso individual de uno a mas
de 100.

Estudié entonces el nimero de pacientes meses 1i
bres de atagues y tampoco hay diferencias.

Destaca que aproximadamente en un 50% de los pa-
cientes que recibieron dosis bajas, los ataques (que en un
comienzo fueron tan frecuentes como 2 por dia) desaparecig
ron espontdneamente al cabo de un mes. Cree que esta tenden
cia espontdnea a "curar" puede haber falseado otros estudios.
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El autor reconoce las limitaciones de su publica
cibn, es un grupo pequefio seguido por un periodo breve; no
descarta la posibilidad de que los anticoagulantes tengan
utili8ad en los AIT, pero dice que esto no estd demostrado.

Lo que no dice es que en su trabajo no analiza si
en el paciente individual sometido a tratamiento hay una re
duccidn significativa del nGmero de AIT.

De los trabajos anteriores, se concluye que ade-
mds de la posible utilidad que tiene la anticoagulacibn en
AIT y en trombosis en evolucidn, se recomienda su uso en
AVE embblicas, en que hay una fuente activa de émbolos (por
ej: valvulopatia reumdtica).

En cuanto a la conveniencia de dejar pasar un
tiempo luego del AVE antes de iniciar tratamiento, o hacer
lo precozmente, ne hay acuerdo.

B. ENFERMEDAD CORONARIA

a) INFARTO AGUDO MIOCARDIO. -

En 1948, la Sociedad Norteamericana de Cardiologia,
realizé un estudio en que demostrd una reduccibn de la morta
lidad de un 24 % a 15% y de las complicaciones tromboembSli
cas de 25 % a 11 % en los pacientes que recibieron terapia
anticoagulante.

Posteriormente, cada dos afios aproximadamente, nuge
vos trabajos confirmaron lo descrito por Wright en 1948. Ca-
si todecs estos constaban de un nmero reducido de enfermos
y los grupos de tratamiento y control habian sido estudiados
en distintos momentos.



147.

_ En 1957, Honey vy Truelave hicieron un estudio re
trospectivo de 543 enfermos que habfian sido hospitalizados
entre 1940 y 1954, concluyendo que la pequefia diferencia en
sobrevida a favor del grupo anticoagulado se debia probable
mente a reducciédn de embolias pulmonares y no a que modifi
caran la evolucidén del infarto del miocardio. A pesar de
esta publicacidén y otras en que se dudaba del beneficio del
tratamiento, éste fue usado en forma frecuente hasta 1961,
en gque Tage Hilden publicé un trabajo prospectivo en 800 pa
cientes.

El trabajo de Hilden se realizb6 en los Hospita-
les Municipales de Copenhagen a partir del 1° de febreo de
1955 por un periodo de 4 anos.

El tratamiento anticoagulante fue mantenido porx
lo menos por las 4 semanas de reposo y los 3 primeros dias
en pie.

Durante los 4 anos recibieron 1.404 casos de in-
farto del miocardio; de estos 179 fueron diagnosticados
en anatomia patolbgica y 209 se hospitalizaron 72 horas
después de haber sufrido el infarto. De los 1.016 enfermos
que quedan, 216 fallecieron en las primeras 48 horas, por
lo cual no fueron incluidos en el estudio.

Los 800 enfermos con que se hizo el estudio fue-
ron divididos en grupos de tratamiento y control, los que
eran comparables en: edad, sexo, forma de presentacibdn del
infarto, gravedad, antecedentes cardiovasculares y pronfsti
CO.

Resultado:

Mortalidad: No hubo diferencias en los 2 grupos.

Complicaciones_tromboemb&élicas: E1l diagnbstico clinico de

complicaciones tromboemb&licas se planted en un 10 % de los
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pacientes tratados y en un 14 % de los controles, diferen
cia que no es significativa. Sin embargo, esta diferencia
es significativa al analizar lo encontrado en la necropsia
realizZada en el 90 % de los pacientes que fallecieron; asi,
al comparar las necropsias de los tratados vrs. los contro
les se encontré una incidencia de tromboembolismo pulmonar
de 5 % vrs. 28 %, y de trombosis paristal cardiaca de 24 %
vrs. 58 %.

Ccomo causas de muerte, la enfermedad tromboembd-
lica lo fue en un 1.4 % de los tratados y en un 4% de los
controles, pero al comparar esto con la mortalidad global
no es significativo.

Conclusidn:

La anticoagulacién tiene algfin efecto profildcti
co contra la enfermedad tromboembblica en pacientes con in
farto del miocardio, pero que es de poca importancia relati
va y no modifica la mortalidad global. La menor incidencia
de ETE encontrada en los trabajos de la década del 60 en com
paracibébn con la década anterior,lo atribuye a la moviliza -
cién precoz y kinesiterapia.

El uso de anticoagulantes debe ser pasado vrs. sus
riesgos; aproximadamente 1/5 de los enfermos tratados tuvo
sangramiento de poca cuantia y 4 fallecieron de hemorragias.

Concluye que el pronéstico del infarto del miocar
dio estd fundamentalmente dado por factores que no son modi
ficados por la terapia anticoagulante.

En 1969, el ConseigﬁBritanico de Invest{ggcién Mé~-

dica publicé un estudio prospectivo de tratamiento anticoa-
gulante en infarto agudo del miocardio.

El objetivo fue ver si se modificaba la mortalidad
de estos enfermos al ser anticoagulados por 28 dias. 1.427
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Enfermos fueron distribuidos al azar en grupos de tratamien
to y control.
!

El enfermo entraba en el programa cuando tenia el
diagnéstico clinico de infarto. Si posteriormente se demos
traba otro diagnbéstico, al enfermo se le modificaba en tra
tamiento pero se mantenia en su grupo de estudio.

Esto se hizo porque en la prdactica clinica el tra
tamiento anticoagulante se inicia cuando se tiene el diag -
néstico provisional y una evaluacibén real debe incluir cual
quiera consecuencia adversa como consecuencia de modificacibn
de la terapia.

En la tabla de datos, el médico debia colocar si
el infarto era seguro, probable, improbable o los datos eran
insuficientes. El porcentaje de enfermos con infarto seguro
o probable fue 92.2 % para los tratados y 92.7 % para los
control. En lo dem@s, los grupos también eran comparables.

Resultados:

Mortalidad: No hubo diferencia entre los dos grupos.

Enfermedad T.E. : La oclusibn de uma arteria en territorio
sistémico, la embolia pulmonar y la trombosis venosa perifé
rica se presentaron 2 veces mis frecuentemente en el grupo
control. En la evaluacién global de ETE é&sta tuvo una in

cidencia de 4.8 % en los tratados y 11 % en los controles.

Conclusibn:

En ninguno de los dos sexos ni en los distintos
grupos de edad se obtiene una reduccibdn significativa de
la mortalidad con la anticoagulacidn.

La disminucidn de ETE no alcanza a afectar la mor
talidad global.
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Por lo tanto, se puede decir gue actualmente la
terapia anticoagulante no modifica la evolucidn del infar
to agudo del miocardio, su utilidad estd en disminuir la
incldencia de ETE; asi se recomienda el tratamiento anti
coagulante en aquellos que presentan: historia previa de
infarto o angina, infarto transmural, hipotensién o shock
prolongado, insuficiencia cardiaca, edema pulmonar, dila-
tacibn cardiaca, fibrilaci6n auricular crbnica y anteceden
te de enfermedad tromboembdlica.

b) TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE PROLONGADO LUECO DE IN-
FARTO DEL MIOCARDIO.,

Parece ser éste el tema mds polémico en cuanto a
uso de anticoagulantes. En gran parte la dificultad parece
estar dada por la buena sobrevida que en forma esponténea
tienen aquéllos gue se recuperan de la etapa aguda del in-
farto del miocardio ( 90 % a dos afiocs ), determinando por
lo tanto que el beneficio gque se pueda obtener de cualquig
ra terapia sea poco espectacular y de muy dificil evalua-
cibn.

British Medical Journal publicd en la Editorial
de Febrero 1970, un comentario respecto a este tema.

Es lamentable el hecho de que después de 20 afios
de uso, ain no se sepa si los anticoagulantes son de utili
dad en la enfermedad coronaria. Hay gran desacuerdo en
los métodos estadisticos usados, y lo gue es significativo
para un grupo, para otros carece totalmente de valor. Al
redactor le parece gue hay una reticencia por parte de los
médicos en reconocer que su "imperio terapéutico" ha sido
fundado en premisas falsas. Cree que el tratamiento anticoa
gulante prolongado no tiene utilidad alguna.

Hace un andlisis a los trabajos de los iltimos
afios, concluyendo que no se ha demostrado ningGn beneficio
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con su uso; si existe alguno, éste es minimo. Por otro la
do, también es necesario pesar los riesgos y complicacio-
negs de la terapia anticoagulante.

La inica indicacién de terapla anticoagulante es
tarfa en la trombosis venosa.

Por otra parte, el mismo afio, Lancet publicd un
estudio realizado por un comité internacional de los 9 tra
bajos mejor disefiados y ver si al ampliar la muestra se lle
ga a conclusiones valederas.

Se invitdé a participar a los autores de los tra-
bajos, quienes tabularon nuevamente los datos de los pacien
tes y se obtuvo asi una muestra de 2.205 hombres y 282 mu-
jeres, distribuidos en grupos de tratamiento y control.

Se eﬁéontré una menor mortalidad en el grupo de
hombres tratados, que fue mds significativa en el grupo me
nor de 55 afios, en los que la mortalidad a dos afios fue de
9 % wvrs. 15 % de los controles.

La mayor mortalidad del grupo control fue de cau
sas cardiovasculares.

El grupo anticoagulade tuvo una mayor mortalidad
por complicaciones hemorrédgicas (5 %) vrs. 1 % de los con-
troles; sin embargo, esto no anula la mejor sobrevida que
tiene el grupo tratado.

El beneficio se encontr6 especialmente en los pa
cientes con antecedentes de angina y/o infarto previo, aun
gue analizando estas variables en forma independiente * (sin
considerar grupce de edad)la diferencia en sobrevida no es
significativa.

Asi, 7 de los autores concluyen que el tratamien
to estid indicado en menores de 55 afios, con antecedentes de
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infarto o angina (previo al Gltimo episodio), por un plazo
no menor de 2 afios. Dos de los autores creen que la anti
coagulacién no mejora la sobrevida y todos estuvieron de
acuexrdo en que hay que seguir investigando su posible uti
lidad.

COMENTARIO. -

Aqui se ha analizado patologia de trombosis arte
rial.

Hay diferencias esenciales entre la trombosis ve
nosa y arterial.

La arterial: las plaquetas se adhieren precoz y
rdpidamente a la superficie alterada, se libera ADP y la co
hesibén entre las-plaguetas aumenta; en forma paralela pero
mis lenta se activa el mecanismo de coagulacibén y se forma
el codgulo. En este proceso las plaquetas son el gran pro
tagonista. La adhesividad entre las plaquetas no es modifi
cada en forma importante por la heparina ni los anticoagu-
lantes orales.

La trombosis venosa requiere de: obstruccidn, len
tificacién del flujo o de éstasis. El proceso es mas lento
y las plaguetas son importantes, pero lo trascendental es
la activacibén del mecanismo de coagulacidén intrinseco, que
si es modificado por los anticoagulantes.
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