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LA MEDICACION ANTICOAGULANTE EN CLINICA*®

por ¢l Dr. LUIS MENDEZ
académico de nimero

En los #ltimos 10 afios han entrado a la Clinica nuevos agentes
terapéuticos que son de utilidad innegable, tanto para el internista
como para el cirujano y para el tocdlogo; dichos agentes se emplean
con la finalidad de restablecer un equilibrio perdido al coagularse la
sangre dentro de vasos venosos y arteriales y, ain dentro de cavida-
des cardiacas en algunos casos, con las consecuencias, por lo general
graves, que traen consigo la isquemia del territorio afectado o, la po-
sible produccién de embolias a otros territorios. :

La posicién que ahora se adopta y que, se traduce en la practica
por el uso de medicamentos que disminuyen el poder de coagulacién
sanguinea, ha resultado tanto de la frecuencia cada vez mayor de los
padecimientos tromboembélicos, ast como la adquisicién de agentes
medicamentosos eficaces.

A semejanza de lo que ha sucedide con muchos medicamentos de
utilidad indiscutible, con los anticoagulantes hemos visto su empleo y
. sus resultados satisfactorios, pese a que ain se escapan muchos de los
aspectos que se refieren a la forma como actian y al proceso mismo
que modifican. Este mismo todavia no nos es conocido completa-
mente, sabemos mucho acerca de la coagulacién, pero no la conoce-
mos en su totalidad; los trabajos de multitud de investigadores con
todo y haber sido en su mayoria valiosos, dejan todavia puntos obs-
curos; para citar a dos autores de los que mis se han preocupado de
este aspecto, Aurren y Seegars, quienes hacen ver que, intervienen
- * Trabajo de ingreso como académice de mimero, Seccién de Medicina Ge-
neral. Leido el 21 de junio de 19650,
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varios elementos en la transformacién de la protrombina en trombina
y en la actividad de que ésta es capaz para transformar al fibrinégeno
en fibrina. La protrombina misma, que segin se ha calculado existe
normalmente en una concentracién de 15 mmgr. por 100 c.c. de sangre,
puede alterarse en su cifra absoluta y en su actividad, ya sea por tras-
tornos hepéticos, dietéticos y metabélicos. En terapéutica lo que bus-
camos muchas veces es inactivarla, aunque no sepamos bien si lo ha-
cemos por disminucién en la cantidad producida o por inhibicién de

" su actividad.

Otra de las faces de la coagulacién de la sangre en la que pode-
mos intervenir, es en el paso de fibrindgeno a fibrina por accién de la
trombina.

Dos son principalmente los agentes terapéuticos con que conta-
mos: la heparina y el dicumarol, la primera que interfiere en la accién
de la trombina sobre el fibrinégeno y el segundo que, como ya se di-
jo, inhibe a la protrombina. Se estudian otros agentes que o bien se
derivan de los ya mencionados o, que actian en forma semejante. En
relacién con la heparina estd el heparinoid o paritol; derivado del di-
cumarol es el pelentan y, de accién semejanté es la fenilindadiona,
Voy a referirme en especial a la heparina y al dicumarol y, en cuanto
2 los otros sélo los mencionaré porque con ellos carezce de experiencia
personal.

Para poder darse una mejor idea de cémo obran los agentes anti-
coagulantes conviene referirse al proceso de coagulacién como lo con-
ciben Quick (1) y Scegers(2), lo que estd bien expresado en los cuadros
adjuntos. '

: Proceso de Coagulacion. Quick(l) y Colaboradores

Plaquetaé
Tromboplastinégeno (enzima activadora)

Trombop]astina 4 Protrombina + Ca.
\’//’1/”://
Trombina + Fibrindgeno

NS

Tejidos lesionados. Fibrina
(Influencia “debilitante”™)
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Schilling y De Natale(2), admiten la presencia de’substancia anti-
coagulante en tejidos lesionados, probablemente diversa a la heparina

ya que no es inhibida por Ia protamina.

Formacion del codgulo.—Seegers(3)

PROTROMBINA

Calcio.

Trombaoplastina,

Globulina Ac.

2 Derivados de plaquetas.

Otros factores.

_ Inhibidores.

. FIBRINOGENO + TROMBINA == COAGULO FIBRINOSO
- | + - |

' Antitrombina,

Trombina inactiva

TSR PR T LNTE

PROTROMBINA: Glicoprotefna en proporcién de 15 a 20 mgrs. por
100 c.c. ’ '

Heparina

Se sabe que es un ester sulfénico de un polisacarido de gran mo-

lécula con fuerte carga electronegativa y que, segin Jorpes(d) se pro-

* duce en las células cebadas en Ehrlich, cercanas a los vasos, pero que

. segin Costero(5), dejarfa un punto de duda el hecho de que en el hi-

-~ gado, donde dichas células son més escasas, es donde se encuentra
la principal fuente de heparina.

R e e N Sl
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Reinert y Winterstein en 1939 propusieron una férmula que modi-
ficada por Charles y Todd(6) en 1940, es la que sigue: .

(O30 ,H)$
Cyptpg012  (COOH),
(NHCOCH3);

Acttia por interferencia de la formacién de trombina, ya sea: pri-
-mero, por accién antagénica a -la tromboplastina; segundo, por com-
binacién con la tromboplastina que la inactiva o, tercero, como un
inhibidor del paso de protrombina en trombina.

En un principio Howell(7) consider6 que debia titularse en uni-
dades, y una equivalia a la cantidad de heparina suficiente para man-
tener en estado liquido un c.c. de sangre de gato a la temperatura am-
biente por 24 horas; los discipulos de Howell titulan la unidad Toron-
to que es 5 veces més activa y de las que corresponden 100 unidades
a un miligramo. Actualmente se maneja cont cifras ponderables.

La administracién debe ser preferentemente endovenosa, por cuya
via el efecto anticoagulante es inmediato y cesa, si la cantidad ad-
ministrada es de 50 mgr, o mas, al cabo de 4 horas. Por via intra-
muscular, si se emplea en forma muy purificada, segin preparaciones
suizas, de las que ain no disponemos en México, 100 a 200 mgr. pue-
den mantener su efecto por 12 horas. En medio de Pitkin, por via
intramuscular, €l efecto puede durar hasta 48 horas.

Considero que la via de eleccibn es la endovenosa y que, siempre
que sea posible ha de usarse por venoclisis de una solucién de 100
mgr. en 500-c.c. de suero, y cuyo goteo debe regularse a fin de man-
tener €l tiempo de coagulacién en 95. a 30 minutos, éste debe deter-
minarse cada 4 ¢ 6 horas.

Los efectos colaterales indeseables consisten casi siempre en cho-
que medicamentosos y, pocas Veces, en hemorragias que se conjuran
con la interrupcién del tratamiento y, si no basta ello, con la admi-
nistracién de protamina. :

Dicumarol

Descubierto por su accién nociva en el ganado que se alimenta
con trébol fermengado, en una serie de experiencias y de investiga-
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ciones llevadas & cabo brillantemente en el término de 2 aiios por
Bingham, Mayer y Pohle(8) y por Link(9), que condujeron. al conoci-
miento de su férmula quimica y de su sintesis, se reconocié que es el
cuerps quimico “3,3"—Methylenebis (4.—hydrozycumarin). Hace 10
afios que fué estudiado por Butt, Allen y Bollman(10} en sus efectos
clinicos y que pudo obtenerse un control por medio de las técnicas
para determinacién del tiempo de protrombina, ideadas por Quick,
Magath, Link y Shapiro y en Suiza por Scherber.

La accién todavia no se esclarece bien, pero es probable que inhi-
ba ala protrombina en su origen:.. Se :absorbe lentamente y actia
cuando llega a un umbral de concentracién, porque se combina con
proteimas plasmaticas y tisulares, lo que explica el porqué de la varia-
bilidad de la cantidad requerida en cada_sujeto, asi como el de las 24
a las'72 horas.que tarda para iniciar su efecto y, la persistencia de-éste
dias después de interrumpida su administraci6n. - Segin Jo han . de-
mostrado . Weiner, Shépiro, Aveirod y Brodie(11), se: eliminan solamen-
te trazas por el rifidn y la mayor parte es destruida en el organismo.

Su administracién debe ser.la oral y, segin el sujeto se'.daran en
una primera toma 200 a 300 mgr. y al siguiente dia 100 a 200; en nues-
tro medio Zajarfas y yo(12), hemos visto que la dosis de 200 al primer
dia y 100 el segundo son las méas adecuadas. Los siguientes dias la
dosis quedard sujeta a la necesaria para’ mantener el tiempo de pro-
trombina en el 10 al 30% de su actividad normal, segiin determinacién
hecha con alguna de las técnicas menciohadas anteriormente. =~

Roderick(13), en -el ganado, encontré mnecrosis del higadb, én el
que habia comido el trébol fermentado. - .. - .. o .

El peligro mayor es el de las hemorragias, de las que las més fre-
cuentes son las hematurias; pero de las que las tnicas temibles son las
menos frecuentes, las cerebrales. Se combaten con transfusiones de
sangre fresca, vitamina K y bisulfito de menadiona (Vitamina X sin-
tética). o ' L o

Heparinoid o Paritol

En julio de 1949 Sorenson, Seifter y Wright(14) sintetizaron un
compuesto de accién nuy semejante a la de la heparina, pero que con
mayor frecuencia trae choques dg tipo -alérgico. ~Es el ester palisul-
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farico del dcide polianhydromannuronico, que se obtiene por suifona-
cién del dcido alginico. -

Encuentran los autores citados que la dosis de 5 a 10 mgr. por
kilo de peso y por via endovenosa, retarda el tiempo de coagulacién
hasta duplicarlo por 4 a 8 horas.

Fenilindadiona

Es un compuesto obtenido por sintesis' y que segin Soulier y
Guéguen, (15,16) actia como el dicumarol, pero con menores riesgos
de hemorragias.

Pelentin '
.* Es un derivado del dicumarol que ha sido obtenido por Rosicky(17)
y que ha sido experimentado én Checoeslovaguia. Es el ester etilico
del 4cido acético de di—4—oxycumarinyl, )

Segfm los autores checos actia al cabo de 8 a 12 horas y es me-
jor que el dicumarol. Se emplea en dosis de 3 a 4 veces mayor que
éste.

En el Instituto de Cardiologia la sefiorita Maldonado y el Dr.
Olaeta, lo han ensayado en animales a dosis de 4 a 5 veces mayores
a las terapéuticas en 6 perros, 6 gatos, 6 conejos y 6 ratas; todos los
animales han muerto al cabo de 3 a 8 dias con hemorragias abundan-
tes, de predominio en el tubo digestivo y, en la mayoria de ellos, se
han encontrado necrésis del higado. Hay que resaltar que los auto-
res checos Reinis y Kubik(18), habian encontrado que dosis similares a
las usadas por nosotros, eran inocuas en el conejo. _
 En el Hospital de la Nutricién los doctores J. M. Zubirdn y Mu-
fioz(19) han visto que se obtiene un efecto satisfactorio, semejante al
del dicumarol, pero que no se alcanza la accién anticoagulante tan
rapidamente como la han alcanzado los investigadores checos, . sino
que es necesario un promedio de 24 horas.

Indicaciones Clinicas

Considero -que el tratamiento anticoagulante estd indicado como
curativo ¥ como preventivo de cualquier tipo de oclusion vascular, ya
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sea en venas o arterias, y ya sea su mecanismo el de la trombosis o el
de la embolia. También ba de emplearse cuando se piense que hay
trombosis intra cavitaria en el corazon, sin que exista endocarditis
bacteriana.

Es posible y todavia hemos de observarlo en varios casos, su uti-
lidad como coadyuvante, segin lo ha expresado el Maestro Chavez(2?,
en la insuficiencia cardiaca crénica y que, como yo lo he visto en al-
gunos casos, Ja tenga también en procesos en los que haya exudacién
de fibrina, como'la neumonia y la bronconeumonia. '

Trqmbosis Venosas

En donde la medicacion anticoagulante es de efectos mds inme-
diatos y ostensibles, es en las tromboflebitis, cualquiera que sea su lo-
calizacién. Estimo que llevada a cabo correctamente hace inecesario
plantear el problema de la ligadura, por mis que se localice bien el
territorio venoso afectado, que si éste no esti bien determinado, re-
sulta inatil pensar en ligadura a no ser ¢l de la cara inferior, proce-
dimiente que ya tiende a ser abandonado.

. Ejemplo: Sr. H. L., de 57 afios, con reuma cardiaco desde la ju-
ventud que no le produjo molestias hasta 8 a 7 meses antes del acci-
dente venoso, en que hubo insuficiencia cardiaca y fibrilacién auricu-
lar, controladas con digital. Después de bailar 8 horas, hubo dolor
intenso en todo el miembro inferior izquierdo, aparicién de edema
desde la cadera hasta el pie y, desarrollo de red venosa superficial en
fosa iliaca y flanco derechos; el diagndstico de tromboflebitis iliofe-
moral era seguro, el peligro de embolias inminente, dadas la trombosis
venosa y las condiciones circulatorias generales. Se inicié tratamiento
con venoclisis de heparina a las 10 horas de iniciado el cuadro venoso,
se dieron 300 mgr. de dicumarol y 200 al dia siguiente, para el tercer -
dia continuar con 100 e interrumpir la heparina. A los 5 dias el enfer-
mo se levantd sin dolor y con edemas discretos; fué dado de alta 10
dias después, sin fendémenos de insuficiencia venosz ni de inflamaci6n.

Infarto del Pulmén

Ejemplo: Sr. S. M., de 54 afios. Operado de crineo para corregir
neuralgia del trigémino; a los 3 dias fiebre, colapso, tos, estado deli-
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rante: se encuentran signes fisicos pulmonares que se interpretan co-
mo infartos miltiples y a las 4 horas de iniciado el cuadro, se instala
tratamiento cor 50 mgr. de heparina endovenosa cada 4 horas, se con-
tinia con penicilina y estreptomicina que recibia desde la operacién.
A las 18 horas se recupera del colapso, desaparece el delirio y aparece
expectoracién hemotoica; se continia la heparina y se ‘administra di-
cumarol, 200 mgr. de primera toma y 100 diarios en tomas subsecuen-
tes. A los'5 dias desaparece todo signo de sufrimiento pulmonar y es
_ dado de alta, 8 dias mas tarde; se sostuvo el dicumarol hasta comple-
tar un mes.

Trombbéis Arteriales

- Las mas frecuentes son sin duda las de las coronarias. El dicta-
men dado en los Estados Unidos por la comisién encabezada por
Wright21), demuestra que en la fase aguda, la mortalidad baja del
24 al 14%, Entre nosotros Zajarfas y yo(22) hemos visto que baja del
9 al 5% La disminucién de los accidentes tromboembélicos es mas
notable atn, del 10 bajan al 3%.

Gilbert, Neflaski y Fenn (23 24) sostienen que el dicumarol tiene
accién dilatadora en coronarias.

Ejemplo: Sr. B. R., de 85 afios, hace infarto miocirdico posterior
y dos dias més tarde 3 infartos pulmonares; el tratamiento se inicia a
los 2 dias de éstos, con el enfermo en insuficiencia cardiaca y en co-
lapso circulatorio acentuados; se da heparina 50 mgr. cada 4 horas en
inyecci6n endovenosa por 2 dias. Se sostiene el tratamiento con dicu-
marol, por 30 dias, se aplican también estrofantina, antibi6ticos, ana-
lépticos y oxigeno. Al mes puede viajar en avién a los Estados Uni-
dos y, un mes més tarde, se tiene noticia de que contintia la mejoria.
Este enfermo estaba en inminencia de muerte, considero que la medi-
cacién anticoagulante fué el elemento fundamental para evitarla.

La mayoria de enfermos con infarto miocérdico no tienen evolu-
ciones tan atormentadas, si el tratamiento anticoagulante se inicia con
oportunidad.

Sterling Nichol y Borg(?®) plantean el tratamiento preventivo; es-
tudian 78 enfermos, en los que se advierten las ventajas y los peligros.

-
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-

Tl\'ombosis Cerebral

Es la localizacién que da mayor riesgo de hemorragia fatal con los
anticoagulantes, deben emplearse después de considerar la posible
ruptura arterial, pero si la trombosis es de marcha progresiva, la me-
jor condiicta es la de emplear-el tratamiento.

Ejempol: Dr. A. V., de 75 afios. Arteriosclerosis obliterante de
poplitea derecha, infarto miocirdico anterolateral; que comienza con
fenémenos de disartria y con hemiparesia derecha, los que aumentan
pese a la medicacién antiespasmédica y al tratamiento dietético y de
reposo. Se instala tratamiento con dicumarol y, a los pocos dias co-
mienza la regresién de los sintomas neurolégicos, hasta que casi des-
aparecen al cabo de un mes. Se sostiene el tratamiento hasta la fe-
cha. (10 meses).

Trombosis de los vasos del fondo del ojo.
Mejora notablemente la situacién del enfermo, como o ha demostra-
do el Dr. Puigtz®,

Embolias Arteriales -

En las embolias arteriales, si el tratamiento se inicia a las pocas
horas del accidente, los resultados son mejores atn que los de la em-
bolectomia misma. Hines y Barker?”, de 11 embolias periféricas sal-
varon las extremidades en 10; vo, en 4 casos de embolias periféricas
en que las comencé a tratar dentro de las 24 horas de la iniciacién del
cuadro, se salvaron las extremedidades inferiores en los 4 casos; citaré
como ejemplo el caso mds grave: '

Sra. D. M., de 45 afios, con reuma cardiaco, insuficiencia cardia-
ca y fibrilacién auricular de afios atris, accidente embélico cerebral”
2 afios antes, que dejé hemiparesia izquierda. Presenta dolor violento
en hipogastrio, ingles, muslos y piernas, seguidos de colapso acentua-
do y de palidez y enfriamiento marcados en ambos miembros inferio-
res; el pulso desaparece en ambas femorales y, en las arterias, a todo
lo largo de los miembros inferiores. Se inicia tratamiento con hepa-
rina, 50 mgr. endovenoso cada 4 horas y dicumarol 200 mgr. el primer
dia, 100 el segundo y 50 los subsecuentes; se da también medicacibn
antiespasmédica y -analgésica; al dia siguiente sale del colapso, apa-
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rece pulso, muy débil, en femoral izquierda, la derecha sigue sin pul-
so, mejora de la palidez, del enfriamiento y del dolor de los miembros;
a los 5 dias 1a temperatura cutanea es casi normal, aunque el pulso ar-
terial sigue ausente desde femoral derecha y desde poplitea izquierda.
El dicumarol se sostiene por un mes y la enferma es capaz de caminar,
un mes después con claudicacién de ambas piernas a los 200 metros;
es vista 2 meses més tarde en condiciones satisfactorias, sin claudica-
cién a la marcha que le permite la cardiopatia.

He visto 2 casos de embolias cerebrales con oportunidad para tra-
tarlos luego. En ambos la regresién de los sintomas neurolégicos fué
notable.

Cambios de la Actividad por Accién de Otros Medicamentos

Se tiene la creencia que algunos medicamentos, como los salici-
lados y las sulfas, aumentan el poder anticoagulante del dicumarol,
mientras que otros, de los cuales Macht?®) sefiala los digitalicos y
los diuréticos mercuriales, disminuye ese poder. He visto yo un ca-
50 en el que aparecié hematuria al asociar la sulfadiazina al dicumarol,
sin que hubiera variacién en el tiempo de protrombina, el que se ha-
bia mantenido entre’el 20 y 30%, en los 15 dias que precedieron al em-
pleo de las sulfas.

Por lo que ve a los cuerpos digitilicos y a los diuréticos mercu-
 riales, creo que no sumentan considerablemente y en forma directa,
Ia actividad de la protrombina, Hay més resistencia a la accién del
dicumarol en los casos de insuficiencia cardfaca con gran hipertensién
venosa, asi como en los sujetos que sufren hemoconcentracién después
de una diuresis copiosa. '

De los antibiéticos, se discute si la estreptomicina aumenta la coa-
gulabilidad sanguinea o no. Elson?* en 85 casos de tuberculosis tra-
tados no encuentra modificacién apreciable, asi como tampoco la en-
cuentra en 21 voluntarios sanos.

Hay la posibilidad que algunas variantes de la composicién san-
guinea favorezcan las trombosis vasculares y hagan menos activos los
anticoagulantes. Es importante sefialar que Fullerton y Anastasopou-
los®® encuentran que la hipercolesterolemia provocada, acorta el
tiempo de protrombina y hace menos efectivo el dicumarol,

-
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Accidentes Hemorragices
' f
Si se hace el control en forma adecuada y si se observan las con-

traindicaciones, las hemorragias son poco frecuentes y, se pueden com-

batir bien de Hegar a presentarse. Allen y colaboradores(®}} en 2307
casos tratados con dicumarol, sélo observaron 3.4% de epistaxis, he-
maturias o equimosis ligeras y 1.8% de hemorragias severas en tubo
digestivo o en heridas. Zajarfas y yo!1?} encontramos con la heparina,
de 50 enfermos, uno con gingivorragia ligera y 1 con equimosis lige-
ra también y, con dicumarol, uno con hematuria severa y 1 con hemo-
rragia cerebral.

Contraindicaciones
Relativas o transitorias:

Arteriosclerosis eerébral avanzada.

Procesos ulcerativos del tubo digestivo.
Inminencia de intervenciones de cirugia mayor.
Traumatism(;s de créneo o de raquis.
Insuficiencia hepética.

Insuficiencia renal.

Absolutas:

Proceso hemorrigico actual o reciente, de importancia.
Insuficiencia hepética acentuada.
Insuficienicia renal acentuada

Endocarditis bacteriana.

La dltima merece que se la discuta, ya que hubo una época en
que se consideraba que era una indicacién, criterio que todavia sos-
tiene Loewe!®2), por mas que ya Allen y colaboradores{®l) hayan he-
cho hincapié de que constituye una contraindicacién. En el Instituto
de Cardiologia hace 6 afios, cuando se empleaba, conforme la doctrina
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de entonces, la heparina, se registraron 2 casos mortales de hemorra-
gia cerebral. Hace unos meses que yo, con pleno conocimiento del
riesgo, prescribi 100 mgr. de dicumarol un dia y 100 el siguiente a un
enfermo con endocarditis bacteriana que, en el término de 72 horas
habia hecho embolias cerebrales, viscerales, en el abdomen y periféri-
cas; dicho sujeto murié 2 dias después y se encontraron numerosas he-
morragias en capa, localizadas de preferencia al tubo digestivo.

Durat_:ién del Tratamiento

Se toma como norma que en todo caso de oclusién vascular agu-
da, el tratamiento ha de prolongarse como promedio por unos 30 dias
¥y, més si existe peligro de recaida. En los Gltimos afios se considera
ya, el tratamiento indefinido en aquellos casos en que exista el peli-
gro de recaidas tromboembélicas.

Foley y Wright®® han tratado 19 casos con reuma cardiaca,
tromboflebitis recurrente e infarto del miocardio, por un espacio de 5
8 20 meses. Rice, Acherman y Saichek(34) tienen un enfermo de 54
afios que lleva 40 meses con dicumarol.

Nosotros en el Instituto tenemos varios enfermos en tratamiento
permanente, por méis de 10 meses 2, por mis de 8 meses 2, por mas de
5 meses y por mas de 4 meses 5. Cahen, Legaspi, Fernéndez Cami-
nero y yo observamos el buen estado del higado, comprobado por va-
rias pruebas funcionales. También se exploré un enfermo, que tenia
20 meses de tomar dicumarol, venido de Estados Unidos, con higado
funcionalmente normal,

Me atrevo, para terminar, a establecer un parangén del manejo de
la medicacién anticoagulante, en particular de la heparina y del di-
cumarol, con el de los cuerpos digitélicos. En efecto, a semejanza de
la digital, el empleo de tales medicamentos tiene muchos aspectos em-
piricos, que poco a poco van encontrando una explicacidn cientifica,
al principio se han utilizado solamente en casos agudos, para retirarlo
tan pronto se considera conjurada o atenuada la gravedad y, ahora
asistimos a su empleo permanente, asi como a su empleo profilictico.

SUMARIO

Se hace una revision de los agentes medicamentosos capaces de
interferir con los procesos de la coagulacién sanguinea, para evitar la
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formacién de trombos intravasculares y la embolizacién, pero contro-
lados para evitar las hemorragias.

 Se establecen las indicaciones clinicas, que son las de toda oclu-
sién intravascular, arterial o venosa, asi como las posibles en los pa-
decimientos con exudacién de fibrina.

Se consideran los métodos para mantener'la accién medicamen-
tosa dentro de un margen de seguridad.

Se establecen las contraindicaciones tanto relativas como las de-
finitivas. :

Se mencionan las situaciones clinicas en que la medicacién ha pro-
bado su utilidad, asi como se proponen curas de duracién indefinida
en casos particulares. Se reconoce que no previene la aparicién de
nuevos fenémenos oclusivos en la totalidad de los casos, pero que si se
obtiene dicha prevencién en la mayoria de ellos.

Se reconocen los peligros y se citan algunas de las complicaciones
hemorrigicas que han sido observadas.
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COMENTARIO AL TRABAJO DEL DR. D. LUIS MENDEZ,
TITULADO: “LA MEDICACION ANTICOAGULANTE
EN CLINICA™

por el Dr. MANUEL ORTEGA CARDONA,
Presidente de-la Seccién de Medicina General

En el trabajo que acabamos de escuchar se pueden distinguir va-
rias partes: la primera es una introduccién y es al mismo tiempo la sus-
tancia y el alma de todo el escrito.

Entre nuestros medios terapéuticos se distinguen: unos que van
directamente contra la causa de la enfermedad, constituyen la tera-
péutica causal o etiolégica, otros que obran sobre ciertas alteraciones
anatomo-funcionales, consecuencias de la causa morbosa, que por si
mismas constituyen un peligro o una molestia serid para el enfermo,
entre este segundo modo de accién de nuestros medios terapéuticos se
encuentra la medicacién llamada fisio-patolégica, dentro de la cual
cae la medicacién anticoagulante, tema del trabajo del sefior Dr. D.
Luis Méndez.

La terapéutica etiolégica va directamente a la causa del mal, es
indiscutible, aplicada a tiempo puede esperarse de ella la erradicaci6n
completa de la enfermedad, pero esa medicacion es especifica, exclu-
siva del padecimiento al cual debe aplicarse: el suero antidiftérico, es
util sélo en la difteria, el tratamiento antiluético, lo es sélo en la les,
ete,

Las medicaciones fisiopatolégicas no van al fondo de la enferme-
dad, no son tan definitivas como las anteriores, pero en cambio su cam-
po de aplicacién es més amplio y tienen lugar en multiples padeci-
mientos, todos aquellos que produzcan las perturbaciones anatomo-
fisiolégicas sobre las cuales tienen accidn tales medicamentos.

* Leido en la sesibn del 21 de jumio de 1950.
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Pasa con las medicaciones algo semejante a lo que ocurre con las
ideas, una idea compleja, con muchas notas constitutivas, de gran
comprension como dicen los légicos, tiene poca extensién, es decir,
se aplica a un solo sujeto o a muy pocos, pero a ellos se aplica con
mucha propiedad; por el contrario, las ideas simples, de poca compren-
sién, tienen gran extensién, se aplican a mdltiples sujetos, aunque con
menos propiedad. '

La medicacién anticoagulante, es una medicacién fisio-patolégi-
ca, aplicable en miltiples circunstancias, con toda razém, en las pri-
meras lineas de su trabajo, nos dice el autor que es un medio terapéu-
tico de utilidad innegable para el internista, el cirajanc y el tocélogo,
¥ que no siendo una medicacién espectfica, su finalidad es restablecer
el equilibrio -perdido al coagularse la sangre en los vasos venosos y
arteriales y aun dentro de las cavidades cardiacas.

Después ¢l autor aborda el problema de la coagulacién sanguinea;
aln no nos es bien conocide el mecanismo intimo de este proceso; no
es posible, por lo tanto, establecer en forma definitiva la accién inti-

" ma de los medicamentos anticoagulantes, no obstante estas incertidum-

bres, sobre el hecho indiscutible de la accién de dichos medicamentos,
se basa con toda logica su uso, y como nos dice el Dr. Méndez, la ex-
periencia ha demostrado su indudable utilidad.

Entender ast un problema, en términos generales, es' entenderlo
bien, y ese buen entendimiento nos garantiza una clara exposicién y
la aplicacién correcta a los casos particulares. Por todas estas razones
decfa yo, que esta introduccién es la sustancia y el alma de todo el
escrito.

Estudia después el autor los caracteres farmacolégicos de los me-
dicamentos que trata, lo hace con discrécién, su trabajo es de indole
clinica y no farmacolégica, pero en su brevedad es claro y preciso
anotando los puntos esenciales, su experiencia personal con los me-
dicamentos utilizados por él, desmostrando su erudicién bibliografica
sobre los otros medicamentos de accién semejante y que é] personal-
mente no ha experimentado. El problema lo conoce a fondo.

Pasa después al estudio de los casos particulares, establece la in-
dicacién en diferentes estados patolégicos ilustrando cada caso con
tna historia clinica. Y para redondear su estudio nos refiere las con-
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traindicaciones, los accidentes y la duracién del tratamiento. En to-
dos estos capitulos campea junto con su erudicidn el conocimiento per-
sonal que tiene sobre el tema.

Este es en sintesis el brillante trabajo con el que el Dr. D. Luis
Méndez ingresa hoy a esta honorable Academia. '

Antes de terminar quiero hacer otra observacién que me sugiere
el trabajo que comento:

Todos sabemos que el autor posee amplios conocimientos y expe-
‘riencia, sobre todo en temas de aparato cardio-vascular, podria cier-
tamente haber escogido, para su trabajo de ingreso a la Academia, un
tema de los muchos solidamente establecidos, y no lo ha hecho asi,
ha escrito sobre un tema nuevo, rodeado adn de dudas e incertidum-
bres; el hecho es revelador: vivir es renovarse y este escrito nos ma-
nifiesta la vitalidad, cientificamente hablando, de nuestro nuevo aca-
démico. '

Una institucién grande debe tener tradicidn y renovacién. Nues-
tra Academia, dentro de pocos afios secular, con una ilustre tradicién,
abre hoy sus puertas para recibir la savia ;uveml de un nuevo socio:
el Dr. D. Luis Méndez.

|Sea bienvenidol



