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LA aplicación c I í n i c a del trata- 
miento anticoagulante que hoy 

constituye uno de los capítulos más 
modernos e interesantes de la tera- 
péutica cardiovascular data apenas 
de 20 años, cuanda Murray, Horpey, 
Barker, Crafaord, Wetterdal, Bauer 
y Ziliacus, aplicaron a la clínica la 
acción anticoagulante de la hepari- 
na, descubierta en el año 1916 por 
Mc Lean. 

Posteriormente, en los años 1940 
y 1941, empezó a usarse el dicuma- 
ral como sustancia anticoagulante, 
cuya fórmula había sido identifica- 
da por Link en el año 1939, aunque 
las observaciones de intoxicaciones 
producidas en el ganado por el tré- 
bol dulce que normalmente contiene 
dicumarol, databan del año 1922. 

Pero es a partir del año 1944, con 
el descubrimiento de distintos deri- 
vados dicumarólico que 1a terapéu- 
tica anticoagulante entra en su apo- 
geo, extendiéndose cada vez más las 

indicaciones de la misma. Si agrega- 
mos que últimas publicaciones de 

carácter experimental han planteado 
no solamente la acción anticoagu- 
lante de los dicumarólicos y de la 

heparina, sino también las alteracio- 
nes químicas que se producirían en 
la intimidad celular 1 y en el flujo 
circulatorio coronario,2 podemos de- 
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cir que esta terapéutica que creía- 
mos que había alcanzado su máximo 
de desarrollo, se encuentra aún a 

mitad de camino. 
Sabemos que la fluidez de ]a sap.- 

gre en los vasos sanguíneos es man- 
tenida por la integridad del endote- 
lio, por la velocidad sanguínea ade- 
cuada y el equilibrio físicoquímico 
de la misma, en el que entran una 
serie <de sustancias aceleradOiras y 

frenadoras de la coagulación. Cua.n- 
do este equilibrio se rompe y no es 

compensado rápidamente por el or- 
ganismo, se produce la coagulación 
intravasaJ.3,4 

Se entiende por tratamiento anti- 
coagulante a aquel destinado a pro- 
longar la coagulación sanguínea con 
el fin de evitar la extensión de un 
trombo ya instalado, 0 su presenta- 
ción en pacientes que por diversas 
circunstancias están expuestos a 

hacerlo. 

TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE 
AGUDO Y CRONICO 

Denominamos tratamiento antico- 
agulante agudo a la administración 
de drogas de acción anticoagulante 
durante un período no mayor de seis 

semanas, y que, dada las caracterís- 
ticas de la afección que 10 requiere, 
es particularmente intenso y de elec- 
ción.5 

Consideramos tratamiento anti- 
coagulante crónico a aqnel que dada 
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la naturaleza de la afección, debe 
prolongarse generalmente más de 
seis semanas y a menudo durante 
varios meses y aun años, en el cual 
la acción anticoagulante requeri~a 
es menor que en el agudo y que, a 

diferencia de este úItimo no es im- 
perativo habitualmente.5 Tendría- 
mos que completar esta definición 
diciendo que puede 0 no ser impera- 
tivo su uso: así una estrechez mitral 
emboIígena hace imprescindible el 
uso de la medicación anticoagulante 
que se prolongará durante largo 
tiempo. 

El tmtamiento anticoagulante. 
agudo está indicado en: 

a) En la insuficiencia coronaria 
aguda con amenaza de infarto 0 en 
aquellos pacientes que porIa repe- 
tición de los ataques anginosos se 
tema la instalación de la trombosis. 
En estos enfermos no habría otra 
medicación eficaz para impedir la 
obstrucción corona ria trombótica. 
POl' eso creemos que el tratamiento 
anticoagulante es de elección aunque 
no corrige la condidón causal, es de- 
cir, la esclerosis coronaria.4,\G,',8,",10, 
11 12 13' 

, , 

b) En el infarto de miocardio. 
Aunque en realidad se ha discutido 
bastante si solamente deben ser so- 
metidos a este tratamiento aquellos 
pacientes que tiencn mal pronósti- 
co,1\14 es evidente que es imposible 
predecir cuándo un paciente cuya 
evolución es favorable, puede pOl' 
una complicación 0 extensión de su 
infarto 0 una embolia de su trombo- 
sis intramural pasar al grupo de los 
que tienen mal pronóstico, 1(;,16,17 

siendo pOl' otra parte, difícil ubicar 
a los pacientes dentI'o de uno de los 
dos grupos. en las primeras 48 horas 
de instalado el infarto. 

Es pOl' eso que aconsejamos ha- 
bitualmente el uso de los anticoagu- 
lantes en.~ infarto,dado- ~que -en(fS~ 
tienden a evitar la extensión de la 

trombosis, la formación de trombos 
intramurales con su posibiIidad de 
embolia arterial y la instalación de 
flebotrombosis con su complicación 
embólica. 4,5,18, In, 20,21, 22,23, 24,25,2'1') 27, 2K, :!!I, 

30. En 10 que respecta al hemoperi- 
cardio ocurrido durante el trata- 
mien to, con 0 sin ruputura del mio- 
cardio, creemos que pudiendo produ- 
cirse el mismo durante la evolución 
del infarto en ausencia de terapéuti- 
ca anticoagulante, y siendo la ca- 
suística pequeña y contradictoria, no 
es esta posibiIidad de complicación 
un motivo valedero que impida el 
uso de la medicación anticoagulan- 
te/2,31 cuando el mismo se conduce 
segÚn la técnica correspondiente. 

c) Obstrulcción arterial aguda. - 

La obstrucción puede deberse a un 
émbolo desprendido generalmente 
del corazón izquierdo 0 a una trom- 
bosis arterial instalada sobre una 
placa de ateroma ulcerada. Si la 
obstrucción se instla en las grandes 
ramas arteriales, la embolectomía 
efectuada durante las primeras 8 ó 
10 horas del episodio es la mejor in- 
dicación, continuando con el trata- 
miento anticoagulante en el posope- 
ratorio. Si ha pasado el momenta 
operatorio 0 si la obstrucción arte- 
rial es distal, el tratamiento con an- 
ticoagulante es de elección junta- 
mente con la medicación vasodilata- 
dora, para evitar la extensión del 
trombo que podría obstruir las vías 
colaterales.",34,33,M.4o POl' otra parte, 
impedirá la instalación de una trom- 
boflebitis, que agrava el pronóstico 
de la obstrucción arterial. 

d) En los procesos trombo[lebíti- 
cos de los lniembros. - Sea que és- 
tos se produzcan en el posoperatorio, 
durante una enfermedad con reposo 
en cama, 0 después de un esfuerzo 
intenso 0 no y que no puede ser 
controlado con las medidas habitua- 

-Ies, -eIH-trmmnientoanticoagulalli:e 
es de elección. Es casi unánime Ia 
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opinión que 10s enfermos sometidos 
a esta terapéutica evolucionan más 
favorablemente y en un tiempo más 
breve hacia la recuperación. POI' otra 
parte la temida embolia pulmonar 
con su posibilidad de muerte brusca 
se reduce al mínimo después del se- 
gundo día de tratamiento.3,4,5,34,35, 
36,87,"8,39,40,<1,55 Con respecto a la po- 
sibilidad que el tratamiento con an- 
ticoagulante deje menos secuelas 
que el tratamiento conservador clá- 
sico, el hecho es evidente, pues las 
mismas serán menores cuando me- 
nos extensa sea la trombosis. Actual- 
mente tenemos en estudio (C.M.C.) 
la aplicación simultánea de tripsina 
pOl' vía intraarterial conjuntamente 
con la medicación anticoagulante, 
que acortaría notablemente la evolu- 
ción de la enfermedad y que será 
motivo de una publicación ulterior 
pOl' uno de nosotros. 

No hemos incluído la varicotrom- 
bosis en los procesos que habitual- 
mente deben ser tratados con anti- 
coagulantes, pues sobre e110s actúa 
favorablemente la medicación anti- 
inflamatoria (butazolidina), a la 
que asociamos vendaje y deambula- 
ción"O,<~,42,4". 44,4i\,46 Solamente esta- 
rá indicada la medicación con anti- 
coagulantes. en aque11as varicotrom- 
bosis rebel des 0 eon tendencia a ex- 
tenderse. 

e) Embolias de pulmón. - Tienen 
su origen generalmente en una 
flebotrombosis, aunque otras causas 
menos frecuentes son las trombosis 
intramurales derechas 0 de la arte- 
ria pulmonar. Cualquiera que sea su 

origen está indicado juntamente 
con las medidas de urgencia conoci- 
das, la inmediata institución del 

tratamiento anticoagulante, ya que 
después de la primera embolia el 
paciente tiene un 30 pOl' ciento de 
posibilidades de sucumbir a otro 
episodio embólico. 4,5, 3i\, 41,55 La medi- 
cación anticoagulante deberá insta- 
larse no solamente cuando se tiene 
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la gran sintomatología de la emboli a 

pulmonar con su foco periférico, si- 
no también en aque110s casas en que 
la trombosis no es identificable cH- 
nicamente, 0 cuando la sintomatolo- 
gía pulmonar es mínima pero todas 
las circunstancias permiten suponer 
tal diagnóstico, pues una embolia 
mínima de pulmón puede ir seguida 
de una segunda mortal. ;',5,36,37;'39,41,55 

f) Corazón pulmonar agudo en 
b?'onquiales crónicos.-Estos pacien- 
tes tienen una poliglobulia permanen- 
te, situación que es favorecedora de la 
trombosis. Si a esto agl'egamos una 
insuficiencia cardíaca a predominio 
derecho y un proceso infeccioso 
broncopulmonar con su tratamiento 
antibiótico correspondiente, tenemos 
varias circunstancias favorables pa- 
ra la instalación de una trombosis.3, 
\32,"5,(19,55 Es pOl' esto que creemos 
que estos pacientes deben ser trata- 
dos con medicación anticoagulante, 
para evitar Ia instalación de la fle- 
botrombosis con 0 sin complicación 
embólica, la trombosis de corazón 
derecho 0 de las arterias pulmona- 
res. Remarcamos la necesidad del 
tratamiento anticoagulante pues es 

un punta sobre el cual creemos que 
no se ha insistido 10 suficiente. 

g) lnsuficiencia idwpática de la 
fJmbarazada y de la puérpera. - Es- 
ta enfermedad es esencialmente em- 
boIígena. POI' 10 tanto parecería ra- 
zonable además del reposo en cama 
y de la medicación digitálica la ins- 
titución del tratamiento anticoagu- 
lante una vez hecho el diagnósti- 
co. 56 Esta medicación no sería tóxica 
para el feto 0 el lactante. Las alte- 
raciones encontradas en aquél en los 

animales en experimentación se han 
observado cuando se han sobrepasa- 
do las dosis terapéuticas de acuerdo 
a su peso.4,47,48,56, De todos modos 
durante la lactancia deberán hacer- 
se los controles coagulatorios no 
solamente de la madre sino también 
del lactante. 

. 
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,h) En ciru,gía cardiovasculat". - 

Hay casos en los cuales es imptU'a- 
tivo el uso de la medicación anti- 
coagulante en pleno acto quirúrgico 
o en el postoperatorio inmediato del 
mismo. Así pasa en la colocación deì 
"by-pass" en la arteriosclerosis pro- 
ximal obstructiva, para evitar la 
trombosis arterial durante el clam- 
peo, y hecha con carácter precario 
mientras dura la intervención.51 

Al principio toda estrechez mi- 
tral que se sometía a la comisu- 
rotomía 10 era sin medicación anti- 
coagulante 0 una vez que se habían 
anulado los efectos de la misma. 
Actualmente la tendencia es de tra- 
tar estos pacientes con medicaci(m 
anticoagulante y llevarlos al acto 
quirúrgico con un bajo Divel coagu- 
latorio para evitar el desprendimien- 
to de los trombos valvulares.54 No 
se ha visto que tengan mayor hemo- 
rragias que los no tratados, pero sí 
que tienen menos fenómenos embó-- 
licos. De todos modos deberán va- 
lorarse todas las posibiIidades en ca- 
da caso. 

i) En el postoperatorio. - Enfer- 
mos que tienen antecedentes de en- 
fermedad tromboe:rnbólica y que han 
sido sometidos a una nueva inter- 
vención deberán ser tratados con 
medicación anticoagulante mientras 
dure el reposo en cama. En igual si- 
tuación se encuentran aquellos pa- 
cientes que durante el período pos- 
operatorio tienen condiciones favo- 
recedoras de la trombosis: deshi- 
dratación, obesidad, anemia, desequi- 
librio ácido-básico, etc.:J,",\32,:J",47, 
~" Si el paciente ha sido operado de 
una neoplasia y si el mal::lÍpuleo a 

que ha sido sometido es considera- 
ble, la indicación de la medicación 
anticoagulante es d~ estricto rigor. 

j) Ciertas situaciones quirÚl"Ui- 
cas. - Pacientes sometidos a la es- 
plenectomía desarrollan muy fre- 
cuentemente trombosis, dado que al 
extirparse el bazo órgano destruc- 

tor de las plaquetas, el estado coagu- 
latorio se encuentra alter ado. En es- 
tos enfermos resulta lógico instituir 
la medicación antieoagulante inme- 
diatamente después del acto quirúr- 
gico. En los pacientes que han su- 
frido grandes traumatismos y lesio- 
nes arteriales, con la consiguiente 
liberación de tromboplastina, co~- 
vendría someterlos al tratamiento 
anticoagulante inmediatamente des- 
pués de la operación, ya que aquella 
circunstancia y el reposo en cama 
predispone a la trombosis!," Lo 
mismo podríamos decir de aquellos 
pacientes de edad avanzada que han 
sufrido una fractura, generalmente 
de cuello de fémur, y que deberán 
guardar cama durante largo tiem~o. 
En este caso, es conveniente preve- 
nil' al cirujano para que haga una 
correcta ligadura de las arteri.as 
musculares, a fin de que la medica- 
ción anticoagulante no provoque una 
hemorragia que suele ser grave. 

k) En el posparto y puerperio de 
ciertas pacientes que han tenido 
trombosis anteriorment'3 0 circuns- 
tancias muy favoracedoras de la 
misma. - Con respecto alas precau- 
ciones a tener en la conducción de! 
tratamiento, nos remitimos a 10 di- 
cho en el apartado g)" 

I) Frost-bite. - Esta afección es 
ocasionada porIa exposición prolon- 
gada a temperatuI'as pOl' debajo de 
los 29. Se produce vrimeramente una 
vasoconstricción luego la muerte ce- 
lular pOl' congelación y en último 
término la trombosis arteriolar con 
extensión de la gangrena.40 Experi- 
mentalmente han sido usados los 
anticoagulantes con buen resulta- 
do."!) Parece pues razonable y lógico 
el uso de los mismos en esta afección 
propia de los climas muy fríos. 

El tratam~1?nto anticoagulante Cl'Ó- 
nico está indicado en: 

a) Angina de pc:(;ho a repetición 
con inminencia de infarto, 0 C0mo 
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prosecución del tratamiento agudo 
en los infartos de miocardio cuando 
este no es el primer episodio oclu- 
sivo 0 cuando el paciente ha queda- 
do con angina de pecho de mediana 
o grave intensidad. Si bien es cierto 
que el tratamiento anticoagulante no 
corregirá la enfermedad coronaria, 
evitará en un número significativo 
de casos la instalación de una nueva 
trombosis que significará una 
mayor sobrevida de los pacientes. Es 
evidente que muchas veces la medi- 
cación anticoagulante mejora 0 su- 

prime un angor irreductible cuando 
éste es expresión de una inminencia 
de infarto, como ha sido comproba- 
do repetidas veces por nosotros y 

otros autores,",8,9,"6,2\53,"" 
b) lnsuficiencia cardíaca conges- 

tiva a predominio derecho. - En 
este tipo de insuficiencia es conve- 
niente la institución de la medica- 
ción anticoagulante por un largo pe- 
ríodo de tiempo, ya que los edemas, 
el reposo en cama, y el estancamien- 
to sanguíneo en el corazón derecho 
pueden condicionar trombosis en el 
pequeño círculo 0 en la periferia 
que con sus microembolias subclíI}i-- 
cas, mantendrían irreductible una 
insuficiencia cardíaca. 

c) Enfermedad mitral embolíg'ena.. 
- En esta enfermedad previamente 
al período operatorio, en el postope- 
ratorio 0 como tratamiento de fondo 
cuando no pueda realizarse la com i- 
surotomía, está indicado fundamen- 
tal mente el tratamiento anticoagu- 
lante, que en esta última circunstap- 
cia puede prolongarse indefinida- 
mente, ya que la supresi6n del mis- 
mo dará origen en un enfermo fibri- 
lado con tendencia embolígena, a una 
embolia cuya gravedad no se puede 
preveer. 4," ,:L., 36 ,.0, 51 

d) En la al'teriosclerosis oblitem- 
da de las extremidades. - Si bien es 
cierto que hasta el presp.nte no hay 
tratamiento capaz de hacer retro- 
gradar una arteriosclerosis con ten- 
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dencia obstructiva, se puede y se de- 
be evitar que se instale 0 progrese 
una trombosis existente sobre una 
placa de ateroma ulcerada. EI cre- 
cimiento proximal de la trombosis 
por la aposición de nuevos coágulos 
en su evolución pueden obstruir las 
ramas colaterales, y desequilibrar 
una situación arterial con el consi- 
guiente riesgo para la eutrofia de 
los tejidos. En este sentido es de 

gran utili dad la medicacíón anti co a- 
gulante tal como 10 manifestáramos 
por primera vez en el Segundo Con- 
greso Latinoamericano de Angiolo- 
gía realizado en San Pablo en el año 
1954 y publica do posteriormente,",57, 
ü8,123 y reiterado en el Tercer Con- 
greso Latinoamericano de Angiolo- 
gía con asiento en La Habana en el 

año 1956. Otros autores observaron 
accidentalmente que pacientes con 
insuficiencia coronaria que padecían 
también de una arteriopatía perifé-- 
rica, mejoraban no solamente de S11 

síndrome anginoso sino también de 
la sintomatología periférica.5V 

El efecto favorable obtenido por 
nosotros en aquellos pacientes qu,~ 

además del dolor claudicatorio y d~~ 

reposo, tenían ulceraciones cutá- 
neasneas, se debería a que la medi- 
cación anticoagulante además de 
permitir que actúe el sistema fibri- 
nolitico persistente en el organismo, 
tendría una acción fibrinolítica por 
sí, sería además ligeramente anties- 
pasmódica, antiinfecciosa y eutrófi- 
ca.õ,.7,ü7,ü8,GO,lea Quizás no sería aje.- 
na a la acción favorable de 108 

anticoagulantes, las alteraciones 
electroliticas encontradas experi- 
mentalmente.1 

e) Tl'omboangeítis oblitemnte. - 

En esta afección hacíamos medica- 
ción anticoagulante a largo plazo 
con igual criterio que la empleába- 
mos en la arteriosclerosis obliteran- 
te y en el síndrome de Leriche.5,5',"8 
Actualmente estamos convencidos 

que esta medicación es eficaz sola- . 
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mente en 109 períodos de reagudiza- 
ción de la enfermedad, no así en las 
etapas de acalmía. POl' otra parte 
éste es el criterio que actualmente 
siguen en la Mayo Clinic. 52 

.f) Arterioesclerosis perifériea. - 

En un limitado número de enfermos 
hemos encontrado una sintomatolo- 
gía periférica que no se acompañaba 
objetivamente de una insuficiencia 
arterial. La biopsia muscular y de 
piel acusó alteraciones en las arte- 
riolas que habitualmente se encuen- 
tran en las arterioesclerosis. A este 
cuadro clínico 10 denominamos arte- 
rioloesclerosis periférica el que pue- 
de inc:luso acompañarse de u1cera- 
dones cutáneas múltiples (C.M.C.), 
cuadro clínico que no hemos visto 
descripto en los tratados de angio- 
patología. Estos pacientes responden 
muy favorablemente al tratamiento 
anticoagulante, incluso con curación 
de sus ulceraciones cutáneasY 

g) Síndrome de Let'iche. - En 
aquellos pacientes que tengan una 
insuficiencia arterial acentuada es 
de elección la utilización de prótesis 
arteriales, pero en aquellos en que 
pOl' distintas circunstancias la ope- 
ración no es factible, 0 en los que 
padecen un grado mediano 0 ligero 
de insuficiencia arterial, deberán ser 
sometidos a tratamiento anticoagu- 
lante crónico con el que se consegui- 
rá un resultado satisfactorio.5,57,5R 

i) Síndrome del area supraaórti- 
co 0 enfermedad de Takayasu.- 
Esta enfermedad es de etiología des- 
conocida, pero se caracteriza pOl' una 
endoarteritis obliterante que en el 
curso de su evolución toma sucesiva- 
mente las ramas que nacen del arco 
supraaórtico y no tienen tratamien- 
to específico. Sin embargo un caS0 
tratado pOl' nosotros (C.M.C.) evo- 
lucionó favorablemente con trata- 
miento combinado de corticoides y 
medicación anticoagulante,5 hecho 

observado pOl' otros autores en un 
pequeño número de casos.fj'l 

j) A rterioscleros~s cerebral. 
Síndrome de insuficiencia carotídea 
o de la basilar 0 trombosis de estas 
ramas. En cua~quiera de estas cir- 
cunstancias la medicación anticoagu- 
lante está indicada, con la que hemos 
obtenido buenos resultados,5 que 
concuerdan con los logrados pOl' 
otros investigadores,G'2, 63, 64, 66,67 aun- 
que no están todos de acuerdo con 
los resultados mencionados.6" 

~videntemente habrá que tener en 
cuenta que estos pacientes suelen 
tener remisiones espontáneas de su 
enfermedad. 

k), Trombosis venosas retinianas. 
- Se presentan en el curso de la 
hipertensión arterial evolutiva y 
cuando se localizan en ]a vena cen- 
tral de la retina 0 en las iridocilia- 
res, evolucionan en la mayoría de los 
casos a la amaurosis, no habiendo 
tratamiento conocido para detener- 
la. En un grupo de pacientes uno de 
nosotros ha tratado esta frecuente 
complicación de los hipertensos con 
medicación anticoagulante (C.M.C.), 
habiendo obtenido resultados satis- 
factorios que hemo~ podido ratifi- 
car a través del tiempo,5,6S resulta- 
dos que concuerdan con los obteni- 
dos pOl' otros auto res. 69 

I) Retinitis pigmentaria. - En- 
fermedad comúnmente f a:m i I i a 1', 

generalmente evolutiva pero con re- 
misiones, lleva frecuentemente a la 
ceguera. Es de etiología desconocida, 
pero se supone debido a una arte- 
l'Iioesclerosis juvenil. Tenemos tra- 
tados 2 casos en los cuales esta 
afección se presentó antes de la pu- 
bertad y evolucionó muy favorable- 
mente con el tratamiento. Otro caso 
juvenil se encuentra actualmente en 
tratamiento con resultado aparente- 
mente satisfactorio, y el cuarto caso 
una persona adulta, no ha experi- 
mentado mejoría alguna.5 Otros au- 
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tores han obtenido resultados simi- 
lares.'o 

11) Degeneración macula?' de la 

retina. - Nosotros hemos tratado 
(C.M.C.) dos pacientes con esta 

afección de origen arterioesclerótico, 
habieTIdo mejorado uno de e110s en 
forma franca, mientras que en el 

otro se logró detener la enfermedad 
que era evolutiva, continuando ac- 
tualmente con la medicación. Otros 
auto res en un lote grande de enfer- 
mos han obtenido buenos resulta- 
dOS.71,72 

m) Psoriasis. - Ha sido mencio- 
nado el efecto favorable de la medi- 
cación anticoagulante sobre un gru- 
po de enfermos tratados con Tro- 
mexán (72 bis). N uestra experiencia 
se concreta a un solo caso, pOI' 
10 que no tiene prácticamente valor.ú 

0) Ultimamente ha sido indicado 
el tratamiento anticoagulante en el 
síndrome postromb6tico.73 N osotros 
hemos tratado un pequeño grupo de 
enfermos que evidentemente mejoró 
con el mismo. 

II. DROGAS ANTICOAGULANTES 

Estas pueden dividirse en dos 
grandes grupos: la heparina natural 
y los heparinoides sintéticos que 
actúan en las diversas fases de la 
coagulación, en forma casi inme- 
diata cuando se las administra pOI' 
vía endovenosa y alas pocas horas 
si su aplicación se hace pOI' vía sub- 
cutánea 0 intramuscular. La hepa- 
rina natural es el tratamiento m_ás 

adecuado para inciar el tratamiento 
agudo y en el cual se debe actual' 
rápidamente. Su prosecución tiene 
el inconveniente d.~ la repetición de 
inyecciones y 10 elevado de su costo, 

ya que los heparinodes suelen dar 
frecuentemente signos de intoleran- 
cia en algunos casos bastantes se- 
rioS.75 

lEI segundo grupo de anticoagu- 
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lantes está constituido pOI' el dicll- 
marol y la indanedione y los deriva- 
dos de ambos, que actúan sobre la 
protrombina 0 el complejo protrom- 
bínico, a la man e I' a de una 
antiprotrombina 0 una antivitamina 
K. Los dicumarólicos tienen también 
una acción sobre el epitelio capilar, 
mientras que las indanediones sobre 
la medula ósea. Ambos grupos de 

sustancias no actúan inmediatamen- 
te, sino que tienen un tiempo de la- 
tencia variable para cada derivado. 
Son pOI' 10 tanto útiles en el trata- 
miento crónico, y en el agudo como 
prosecución del iniciado con he- 
parina. Tienen este grupo de anti- 
coagulantes la ventaja de que no evi- 
~n la repetic.ión de inyeccio,nes 
pues se administran pOl' vía oral, 
pero requieren en algunos casos fre- 
cuentes controles de la actividad 
protrombínica. 

a) Heparina. - Sustancia natural 
que normalmente se encuentra en el 
organismo y que se ha extraído del 
hígado y del páncreas. Cuando se 
inyecta pOI' vía endûvenosa su acción 
se manifiesta ya a los 15' ó 20', per- 
sistiendo la misma durante 3 ó 4 

horas. Las dosis aconsejables son de 
50 a 75 milígramos cada 3 ó 4 horas, 
tratando de mantener el tiempo de 
coagulación entre el doble y el triple 
del inicial,4,5,3ú,3<J',41,74 sea que se use 
como preventivo 0 curativo de la 
trombosis. La dosis total diaria es 
de 300 a 500 miligramos y puede 
administrarse también en infusiõn 
continua en suero glucosado al 5 pOl' 
ciento a razón de 15 ó 20 gotas pOI' 

minuto. Es un buen método cuando 
se qui ere actual' rápidamente y al 
mismo tiempo hidratar al paciente, 
pero es inconveniente no mediando 
esta última circunstancia.4, 74 

Tratando de obviar el inconve- 
niente de las inyecciones repetida.s, 
se ha aconsejado la asociación de 

heparina con sustancias retardado- 
ras y su aplicación pOl' vía intramus- 
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cular. ~ la heparin a Pitkin Mens- 
trum (gelatina, dextrosa, ácido acé- 
tico glacial y agua destilada), se 
aplica a la dosis de 500 miligramos 
al dia, pero tiene el inconveniente de 
ser muy dolorosa y no ser absobida 
en forma regular. La depoheparina 
sódica (gelatina y dextrosa), admi- 
nistrada a la dosis de 200 mili- 
gramos dos veces al dia sería más 
eficaz.4 

Otros autores han usado un caté- 
tèr colocado endovenoso pOl' un pe- 
riodo de tiempo que osciló entre 1- y 
4 seman as. Tiene el inconveniente 
del traumatismo endotelial que sig- 
nifica la permanencia del catéter.75 

Nosotros administramos la hepa- 
rina por via endovenosa (Liquemine 
Roche, 1 cm3 = 37,fi miJigramos), a 

la dosis de 2 cm3 pOl' via endovenosa 
repetida alas 3 ó 4 horas, pero con- 
juntamente con la primera dosis apli- 
camos 2 % cm3 pOl' via subcutánea 
en el dorso, via porIa que continua- 
mos cada 10 ó 12 horas, controlando 
el tiempo de coagulación.ü,76 La apli- 
cación pOl' via subcutánea 0 intra- 
muscular ha resultado también efi- 
caz en manos de otros autores.",77 
Debemos también mencionar la ad- 
ministración regional de la heparina 
en las intervenciones arteriales don- 
de se pinza el vaso, ya sea en el 
acto quirúrgico,51,79 0 posteriormen- 
teriormente a él cuando se observa 
una disminución del pulso perifé- 
rico.1"" 

b) Heparinaides.. - En Europa 
es bastante conocido el trombocid 
derivado del ácido polisacárido-poli- 
sulfúrico. Es un anticoagulante sin- 
tético de bajo costo que se adminis- 
tra al mismo ritmo que la heparin a 

natural, y a la dosis de 800 a 1200 

miligramos el primer dia continuan- 
do con 600 a 800 miligramos 
los dias subsiguier.tes. P a I' a al- 
gunos auto res europeos seria un 
excelente anticoagulante.35,47 Nos- 
otros hemos usado el trombosolvin 

que según la casa productora tiene 
la misma composición que el trom- 
bocid. Alas elevadas dosis de 800 a 

1000 miligramos aplicada endoveno- 
sa en una sola inyección sólo hem05 
conseguido prolongar en algunos 
casos el tiempo de coagulación en un 
50 pOl' ciento del nivel inicial." Es 
decir que con la dosis diaria aconse- 
jada administrada de una sola vez 
no hemos tenido una prolongación 
útil del tiempo de coagulación. 

'EI pari to I (éster polisulfúrico del 
ácido poli-anhidro manurónico), es 
otro anticoagulante sintético del tipo 
de las heparinas aplicable pOl' via 
endovenosa. Se usa a la dosis de 
350 a 500 mg y su acción se mani- 
fiesta entre la 4:.t y hasta la 8:.t hora 
de s~ administración, obteniéndose 
una prolongación mayor de su ac- 
ción anticoagulante si se aplica pOl' 
via intramuscular. Suele dar reac- 
ciones alérgicas serias, caida tensio- 
nal y aumento de la urea en los 
renales, circunstancias éstas que li- 
mitan notablemente su USO.4,1H,3:i,80,8J 

EI treburon es otro heparinoide 
sintético (derivado del ácido poli- 
hexurónico), tiene una acción anti- 
coagulante menor que la heparina, 
pOl' 10 que debe administrarse a 

dosis superiores a ésta. Puede apli- 
carse pOl' via intramuscular pro- 
longándose el tiempo de coagulación 
entre la 3:.t y 5~ hora de administra- 
da, manteniéndose la alteración de 
la coagulación pOl' periodos prolon.- 
gados pero variables en cada caso. 
Altera también el tiempo de pro- 
trombina 10 que significa que actúa 
a nivel de la célula hepática. Suele 
dar intolerancia como alopecia, re- 
acciones alérgicas cutáneas, dia- 
rreas, shock, etcétera.81 

c) Dicumarol. - 3-3'-metileno- 
bis- ( 4-hidroxicumarina). Identifica- 
da pOl' Link en el año 1939, ya en 
1941 aparecieron las primeras pu- 
blicaciones con respecto a su acción 
anticoagulante en el organismo hu- 
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mano. Su acción se pone de mani- 
fiesto alas 24 a 36 horas de su ad- 
ministración, aunque el máximo de 
acción anticoagulante se presenta 
entre las 48 y 72 horas, mantenién- 
dose su actividad antiprotrombínica 
entre los 2 y 7 días de snspendida la 
droga. La dosis de ataque es de 200' 
a 300 miligramos de dicumarol en 
una sola toma, continuando con do- 
sis variables que oscilan entre 50 a 

100 miligramos al día.4,6,35,36,47,81. 

Esta droga es bast ante usada en al- 
gunos centros estadounidenses sien- 
do nuestra experiencia escasa. 

d) Tromexan (éster etílico del 
ácido bis-3-,3' (4-oxicumarinil) acé- 
tieo. - Es un derivado del dicuma- 
rol, descubierto por Rosisky en e1 

año 1948. Tiene la ventaja sobre 1a 

droga de la cual deriva que su acción 
anticoagu1ante se manifiesta ya a 

1as 16 horas de su administración 
a1canzándose el máximo de efecto 
anticoagu1ante alas 24 horas. Igual 
período de tiempo se necesita para 
que se recupere 1a protrombina, es 
decir para que desaparezca e1 efecto 
anticoagulante. Tiene la ventaja so- 
bre el dicumaro1 que lesiona menos 
1a cé1u1a hepática actuando en la ca- 
si totalidad de los cas os por inhibi- 
ción funcional de la misma, siendo 
mínima la acción agresiva sobre 103 

capilares. Estos dos hechos marcan 
la diferencia fundamental entre e1 

dicumarol y el tromexan. Por otra 
parte es de más fácil manejo en ca- 
sos de accidentes hemorrágicos 0 

cuando el paciente debe ser someti- 
do a una intervención quirúrgica de 

urgencia.4, 5, 35, 36, 55, 57, 58,78, 81, 82 

Nuestra experiencia con este anti- 
c 0 a g u 1 ant e es amplia y nos 
ha dado resultados bastantes satis- 
factorios. Las dosis son: 1200 mili- 
gramos ( 4 comprimidos) en UJ;la 

sola toma el primer día, continuando 
con 150 a 450 miligramos 1/2 a 1 1/2 
comprimido) en dos tomas los días 
subsiguientes. En 1a gran mayoría de 
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los casos las dosis se aj ustarán se- 
gún la reacción del enfermo, pues 
mientras hay un pequeño grupo que 
requieren dosis mayores, en otros se 
obtiene la misma reacción con 1/4 
de comprimido cada 3 ó 4 días.111 

e) Marcumar. - 3-(1'-fenil-pro- 
pil) -4-hidroxicumarina, descu bierto 
comercialmente en el año 1953. Per- 
tenece al grupo de los llamados su- 
perdicumarólicos y act ú a con un 
tiempo de latencia mayor que los 

anteriores, pues su permanencia en 
la sangre es mayor, 

La a c c i ó n antiprotrombínica se 

pone de manifiesto alas 24 horas, 
pero 1a disminución útil de la acti- 
vidad protrombínica se presenta al 
tercer día de su administración. Su 
acción persiste entrE' 7 y 14 días des- 
pués de administrada la última do- 
sis. La dosis inicial es de 21 mili- 
gramos (7 comprimidos) e1 primer 
día, 9 a 12 miligramos (3 a 4 com- 
primidos) el segundo día, conti- 
nuando con dosis que oscilan entre 
1 1/2 a 4 1/2 miligramos (1/2 a 

1 1/2 comprimidos) al día, en una 
sola toma, dosis que se ajustarán 
según los resultados obtenidos y el 
efecto deseado. Tendría la ventaja 
para los tratamientos a largo plazo 
de su uniformidad de acción. Nos- 
otros 10 hemos usado en un número 
limitado de casos, pues hemos teni- 
do algunos accidentes. 87,88,90 

f) Warfarin. - )-(alfa-fenil-be- 
ta-acetil-etil) -4-hidroxicumarina. Es 
un anticoagulante muy activo, bien 
tolerado y que causa pocos acciden- 
tes. Se ha aconsejado administrarlo 
cada tres 0 cuatro días, pero como 
a veces se presentan irregu1aridades 
marcadas en la curva de actividad 
protrombínica es preferible usar10 a 

1a dosis de 75 miligramos el primer 
día y de 12,5 miligramos día por 
medio, cantidad suficiente para 
mantener un buen estado coagulato- 
rio. Ha sido administrado también 
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por vía endovenosa, la que no ofrece 
ventaja sobre la oral.S3,84,SiJ,86 

g) Sintrón. - 3-(alfa(4'-nitro- 
fenil) -heta-acetil-etil) -<4-hidroxicu- 
marina. Derivado dicumarólico cuyo 
tiempo de latencia no es tan breve 
como el tromexan ni tan prolonga9.o 
como el de los superdicumarólicos, 

por 10 que resulta muy útil en 19S 

tratamientos a largo plazo. Lo ad- 
ministramos a la dosis de 24 mili-- 
gramos (6 comprimidos) el primer 
día, continuando con dosis diarias 
de sostenimiento de 4 a R miligramos 
(1 a 2 comprimidos) en una sola to- 
ma. Su efecto se pone de manifiesto 

CUADRO 1 

Drogas I Acción sobre \ Dosis 
Tpo. I Via admi-I DU1'ación 

latencia nistración ejecta 

Heparina ..,. Tpo. de coag. 50 a 100 mg 15 a 20' Endovenos.1 3 a 4 hs. 
" 

100 a 125 mg 3 a 4 hs. Subcutánea 10 a 12 hs. 

Trombocid .., Tpo. de coag. Ataque: 1200 mg 20 a 30' Endovenos. 5 a 8 hs. 
Sostén: 600 mg 

Paritol """ Tpo. de coag. 125 miligramos 30 a 40' Endovenos. 8 a 12 hs. 

Treburon "0. Tpo. de coag. y Ataque: 200/300 mg 3 a 5 hs. Intra- variable 
tpo. protrom. Sostén: 50 a 100 muscular 

miligramos 

Dicumarol '" Tpo. protrom. Ataque: 200/300 mg 48 a 72 hs. Oral 2 a 7 dias 
Sostén: 150 a 450 

miligramos 

Tromexan ... Tpo. protrom. Ataque: 1200 mg 16 a 20 hs. Oral 24 horas 
Sostén: 150 a 450 mg 

Marcumar ... Tpo. protrom. Ataque: 21 mg 72 horas Oral 7 a 14 días 

leI'. d., 9 mg. 29 día 
Sostén: 1 1/2 a 4 112 

m]igramos 

Warfarin ..,. Tpo. protrom. Ataque: 75 mg Oral y en- 
Sostén: 12 112 mg dovenosa 6 días 

c/tercer día 

Sintron ...... Tpo. protrom. Ataque: 24 mg 24 hs. Oral 3 a 6 días 
y factor 7C1 Sostén: 4/8 mg 

Hedulin ..... Tpo. protrom. Ataque: 200 a 300 18 a 24 hs. Oral 24 a 30 hs. 
y factor 79 mg. Sostén: 50 a 

100 mil. 

Dipaxin ..... Tpo. protrom. Ataque: 20 a 30 mg 48 a 72 hs. Oral 15 a 20 días 
Sostén: 10 a 15 mg 

29 día: 5 a 15 mg 
los demás días 

-'\.nLdndione .. Tpo. protl'om. Ataque: 500 mg 6 a 72 hs. Oral 30 hs. con 
Sostén: 250 mg cada vito K, 

tercer día 
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alas 24 horas de administrada la 

primera dosis, pero el máximo de 

acción anticoagulante se present a 

entre las 48 a 72 horas, normalizán- 
dose el tiempo de protrombina entre 
el 39 y 69 dia de administrada la 

última dosis. No hemos observado 
con este anticoagulante agresión he- 
pática 0 capilar, siendo su curva de 

protrombina bastante estable y si- 

milar a la del tromexan, aunque 
hemos observado más frecuentemen- 
te que con éste, hipercoabulidad re- 
accicnal al suspender la droga.89,9~ 
al 109 

h) Fenil-Indanedione. - Act ú a 

a la man e I' a de una antipro- 
trombina, es decir com 0 los di- 
cumarólicos, aunque es un derivado 
de la indanedione. Es de acción rá- 
pida y se obtiene una franca dismi- 
nución de la concentración pro- 
trombinica entre las 18 y 24 horas 
de administrada la primera dosis. 
no solamente sobre la formación de 
normalizándose la actividad pro- 
trombinica entre las 24 y 30 horas 
de suspendida la medicación. Actúa 
no solamente sobre la formación de 
la protrombina, sino sobre otros 
elementos del complejo protrombi- 
nico. Las dosis aconsejadas y usa- 
das 

. 

pOI' nosotros son: 200 a 300 

miligramos el primer dia ( 4 a 6 

comprimidas de Hedulin), continuan- 
do con dasis diarias de 50 a 100 mi- 
ligramos 1 a 2 com p I' i mid 0 s) , 

administradas de una sola vez.3, 
'13, 11~ a 11:''' 118,119 Las curvas 
fueron bastantes parejas, no ha- 
bien do tenido más accidentes hemo- 
rrágicos que con los derivados dicu- 
marólicos habitualmente usados pOl' 

nosotros, pero como se han descrip- 
to varios casas de lesión medular 
con agranulocitosis, hemos suspen- 
dido su USO.llH,117 

i) Dipaxin. - (difenil-acetil-1.3- 
indane dione). 19ual que el anterior 
es un derivado de la indanediona, y 

tiene una acción antiprotrombinica, 
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manifestándose su acción anticoagu- 
lante entre las 48 y 72 horas de su 
administración. La dosis inicial es 
de 20 a 30 miligramos el primer día, 
de 10 a 15 miligramo'l el segundo 
dia, continuando log dias subsigui~n- 
tes con dosis que oscilan entre 5 y 15 
miligramos.118 

j) Anisindione, nuevo derivado 
indanediónico y que tendria mayor 
tolerancia que los dos anteriores, de 
acción más uniforme y con un poder 
de autorregulación de su acción an- 
tiprotrombinica que haria imposible 
las bajas peligrosas de la misma. Se 

administra en una sola dosis de 500 

miligramos de una sola vez el pri- 
mer dia, continuando con dosis de 
250 miligramos cad a tercer diaY" 

III. ELECCIÓN DEL ANTICOAGULANTE 
Y CONDUCCIÓN DEL TRATAMIENTO 

Si existiera urgencia en la insti- 
tución de la medicación anticoagu- 
lante, como sucede en 108 tratamien- 
tos agudos, debe iniciarse el mismo 
con heparina (nosotros usamos 1a 

Liquemine) a la dosis de 2 cm'1 pOl' 
via endovenosa (liquemina Roche, 
77 miligramos de heparina stan- 
dard = 100 miligramos de heparina 
pura = 10.000 D.I.) y 2 1/2 cm3 pOI' 

via subcutánea preferentemente en 
el dorso. Alas 4 horas repetimos la 
via y la dosis endovenosa. Las in- 
yecciones siguientes se aplicarán pOI' 
via subcutánea cada 10 ó 12 horas, 
tomando como punta de partida la 
primera aplicación efectuada. EI es- 
tado coagulatorio se determinará pOI' 
81 tiempo de coagulación según el 

método de Lee-White modificado 
pOI' Wright,"3,~:;,H,:;:; entre la 6:;t y 

8:;t hora de la inyección subcutánea, 
teniendo en cuenta que el tiempo 
debe prolongarse al doble 0 al triple 
del inicia1.4,5,~3,36,47,33 

Si se prefiriera hace!' el trata- 
miento anticoagulante de urgencia 
con un derivado dicumarólico, para 
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nuestro ambiente el Tromexán 0 Sin- 
tron, se administrará la dosis de 
ataque de 1200 miligramos (4 com- 
primidos para el primero, 0 de 28 

miligramos (7 eomprimidos) para el 

segundo, conjuntamente con la pri- 
ra dosis de liquemine endovenosa, 
continuándose con la heparina ha,,- 
ta la segunda inyección subcutánea 
inclusive, según el esquema ya indi- 
cado. Las dosis de sostenimiento se- 
rán de 300 a 450 miligramos para 
el Tromexán en dos tomas diarias, y 

de 8 a 12 miligramos para el sintron 
en una sola dosis, tratando de man- 
tener la concentración de protrom- 
bina entre el 10 y el 25 por ciento. 

El tratamiento anticoagulante s~ 
prolongará hasta conseguir la remi- 
sión de los síntomas locales y genera- 
les, la normalización de la eritrose- 
dimentación y de la leucocitosis, todo 
10 cual indicará que se ha controla- 
do el proceso tromboembólico. La 
suspensión de la medicación se hará 
en forma progresiva y no brusca- 
mente, para evitar la hipercoabuli- 
dad reaccional que se suele presen- 
tar en algunos casos.3,4,5,35,47,55,57 

Si el tratamiento anticoagulante 
no se inició con carácter de urgen- 
cia, 10 que sucede generalmente 
cuando el mismo se planea hacerlo 
en forma crónica, convendrá pres- 
cindir en los primeros momentos de 
la heparina e iniciarlo directamente 
con los derivados dicumarólicos. A 

nuestro juicio son siempre preferi- 
bles aquellos derivados que no son 
acumulables en el organismo, cuya 
acción desaparece en breve plazo 
una vez suspendida su administra- 
ción, y que no son agre'3ivos para la 
célula hepática 0 el endotelio capiIar, 
condiciones que reúnen el Tromexán 
y el Sintrón. El Anisindione, deriva- 
do de la feniI-indanedione, sería el 
anticoagulante más interesante y 

sobre el cual no tenemos experien- 
cia dado que es de reciente apari- 
ción. 

Las dosis de ataque del Tromexán 
y del Sintrón son las mismas que las 
indicadas para el tratamiento agu- 
do, y las de sostenimiento se encuen- 
tran entre los Iímites ya menciona- 
dos en el mismo, aunque como es 
lógico más próximo al limite míni- 
mo ya que es necesario mantener la 
concentradón protrombínica entre 
un 30 y UTI 50 por ciento del normal. 
En caso que durante el tratamiento 
se pres en tara un fenómeno trombo- 
embólico 0 se temiera la instalación 
del mismo cuando la afección es 
muy emboIígena, convendrá bajar el 
tiempo de protrombina a los mismos 
niveles que en el tratamiento agudo. 

,Tanto en el tratamiento anti- 
coagulante agudo como en el crónico 
debe controlarse el efecto de la 
medicación anticoagulante por di- 
cumarólicos 0 los compuestos inda- 
nediónicos, con las determinaciones 
periódicas de la adividad protrom- 
bínica según el método de Quick en 
una sola etapa, el que nos da los 
resultados en segundos que deberán 
ser referidos a actividad protrom- 
bínica por ciento del normal, no 
según una simple operación aritmé- 
tica, sino de acuerdo a tablas espe- 
ciales confeccionadas con tal fin. 

Es necesario tener en cuenta que 
durante el tratamiento anticoagu- 
lante hay circunstancias y medica- 
mentos que pueden influir sobre el 
estado coagulatorio, disminuyendo 0 

potenciando la acción del anticoagu- 
lante usado. Así un enfermo que se 
encuentre deshidratado 0 esté en oli- 
guria por cualquier otra causa, eli- 
minará muy lentamente la hepari- 
na,4,5,35,47,55 por 10 que las dosis de- 
berán ser menores, ya que la per- 
manencia de la medicación en la 
sangre será mayor. En cambio si un 
paciente tiene una insuficiencia he- 
pática discreta 0 subcIínica, pUeQ.e 

reaccionar a la administración de 
los dicumarólicos 0 las fenil-indane- 
dione como un hiperreactor. Por 
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otra parte hay drogas, como los bar- 
bitúricos, que bloquean la acción 

anticoagulante,120 mientras que otros 

como los derivados del ácido acetil- 
salicílico y la butazolidina potencian 

su acción,5,55,121 hecho que debe ser 
tenido en cuenta par las bajas peli- 
grosas de la actividad protrombíni- 
ca a que puede dar lugar. 

IV. CONTRAINDICACIONES, INClDE~- 
. TES Y ACClDENTES DEL TRATA- 

MIENTO ANTICOAGULANTE 

Las contraindicaciones absolutas 

de la medicación anticoagulante son: 

imposibilidad de contar can un buen 

control de laboratorio, insuficiencia 
renal con retención de metabolitos, 
insuficiencia he p Ú tic a acentuada, 
discrasias sanguíneas can tendencia 

hemorragípara, avitaminosis C hasta 

que sea corregida. c1eficiente forma 
ción de vitamina K, sea par mala 

nutrición, dieta can insuficiencia de 

grasas a mala absorción de las mis- 
mas par falta de sales biliares, es- 

teatorrea, diarrea crónica a altera- 
ción de la flora intestinal; hipo- 
trombinemia congénita ya que la 

adquirida está en relación can las 

situaciones ya descriptas, en las úl- 
ceras gastroduodenales en actividad 
o en la colitis ulcera sa del intestino; 
en el posoperatorio de las interven- 
ciones sabre el sistema nervioso; en 
las intervenciones en las cuales haya 
que dejar drenajes; y en las que se 

han extraído colgajos de piel can el 

fin de hacer injertos. 
En cambia hay contraindicaciones 

relativas, diríamos de grupo, que es- 
tán en relación can la vía de elimi- 
nación del anticoagulante empleado. 
Así en las discretas insuficiencias 
renales será preferible usar los de- 
rivados dicumarólicos, en cambia en 
las hepáticas de grado moderado 
será aconsejable emplear los hepa- 
rínicos. 

En el curso del tratamiento an- 

ticoagulante suelen presentarse al- 
gunos incidentes: pequfñas gíngi- 
vorragias favorecidas par el trau- 
matismo diario que significa el 

cepillado dentario. ~i estas son leves 

y no están en relación can una baja 
acentuada de protrombina no rß- 
quieren medicación alguna. En cam- 
bia si la gíngivorr.'ìgia es de mayor 
significación 10 mismo que si se 

presenta epistaxis, b que suele suce- 
der habitualmente cuando hay una 
baja peligrosamente acentuada de la 

concentración protrombínica a una 
alteración de la fragilidad capilar, a 

ambas situaciones conjuntamente, 
debe suspenderse inmediatmente el 

anticoagulante, reiniciándola alas 
24 ó 48 horas, asociándola a la vi- 
tamina C, rutina 0 adrenocromo.5,47, 
!jij 58 110 

, , 

Cuando se presenta lumbalgia, que 

en un porcentaje grande de casos 

es premonitora de hematuria,5,55,58 

suspendemos momentáneamente la 
administración del anticoagulante y 

si la fragilidad capilar está alterada 
la tratamos con las medicaciones ya 
mencionadas alas oosis que se indi- 
carán más adelante 

Como accidentes deben mencio- 
narse las hemorragias de grado mo- 
derado 0 intenso, que nosotros afor- 
tunadamente hemos observado en 

pocos casos, y que se presentan bajo 
la forma de enterorragias, hemate- 
mesis, hematurias, hematomas ex- 
tensos localizados generalmente en 
órganos internos y que pueden dar 
el cuadro de una hemorragia inter- 
na inexplicable, hemorragias cere- 
brales, etc. La conducta a seguir en 

estos casos es la supresión inmedia- 
ta del anticoagulante, la administra- 
ción de sustancias que contrarresten 
la acción del mismo, es decir, sulfa- 
to de protamina a igual dosis en mi- 
ligramos que la cantidad de hepari- 
na usada en la última dosis; 0 de 

vitamin a K sintética (Konakion), 
por vía oral a ladosis de 0,20 (1 
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ampoIla) cada dos horas hasta nor- 
malizar el tiempo de protrombina y 

la ligadura arterial en caso necesario 
cuando la hemQrragia se ha presen-. 
tado en el posoperatorio. 84, 88,] 22 Si la 
fragilidad capilar es positiva 0 la 
hemorragia no se expJica por una 
baja acentuada del estado coagula. 
torio, administrar vitamina C endo-- 
venosa a la dosis de 1000 miligra-- 
mos, rutina 200 miligramos por via 
oral que actualmente 10 hemos reem.. 
pIazado por la monosemicarbazona 
del adrenocromo a la dosis de 1 am.. 
polla (Cromadren) por vía intra.. 
muscular en forma diaria. 

J untamente con esta medicaci(>TI 
si la hemorragia no se puede con- 
trolar, 10 que no nos ha sucedido en 
ningún caso, 0 como corrector de 
una anemia residual, se harán trans. 
fusiones sanguíneas que en el pri- 
mer caso deberán ser de sangre fres- 
ca, no olvidando que una hipoglobu- 
lia acentuada juntamente con una 
deshidratación intensa y el reposo 
en cama a que está obligado el en- 
fermo pueden llevarlo a una nueva 
trombosis. Es deci!" no permitir que 
el anticoagulante por vía indirecta 
y como paradoja.pueda llevar a una 
situación que se quiso corregir 0 evi 
tar, es decir a una trombosis, hecho 
que en un caso, uno de nosotros 
observó. 
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