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Cartas al Director

Réplica

Sr. Director:

Nos gustaria hacer algunas consideraciones sobre
los comentarios de Oltra et al en relacién con la car-
ta “Colangitis obstructiva supurada aguda, abscesos
hepaticos multiples y trombosis de la porta”, pu-
blicada en su revista MEDICINA INTENSIVA 2001;
25:284-5.

Estamos de acuerdo con Oltra et al en que la ma-
yoria de los estudios publicados describen casos ais-
lados y, por tanto, experiencias personales. Entre
ellos podemos incluir el trabajo de Plemmons et al'
que comunica un caso y revisa en Medline los traba-
jos publicados en la bibliografia inglesa entre los
afios 1979-1993. La serie mds amplia corresponde al
estudio retrospectivo de Baril et al?> en el que se in-
cluy6 a 44 pacientes con pileflebitis. En este estu-
dio, cinco de los 32 pacientes que no recibieron tra-
tamiento anticoagulante fallecieron; por el contrario,
estos autores no refieren ningin fallecimiento ni
complicaciones en el grupo de 12 pacientes que si
recibié anticoagulacién. Estos autores, aunque no
estdn de acuerdo con la instauracién sistematizada
en todos los pacientes, consideran el tratamiento an-
titrombdtico idéneo en pacientes con sindromes de
hipercoagulabilidad.

Se define sindrome de hipercoagulabilidad como
todas aquellas condiciones hereditarias o adquiridas
que se asocian con una hiperreactividad del siste-
ma de la coagulacion y pueden condicionar el desa-
rrollo de fenémenos trombéticos. Para diagnosticar
a un paciente de sindrome de hipercoagulabilidad
primaria o hereditaria es necesario excluir con ante-
rioridad todas aquellas alteraciones adquiridas que
disminuyen los valores de antitrombina, proteina C
y proteina S, entre los que se encuentran: la fase
aguda de un episodio trombdtico, el tratamiento an-
ticoagulante, el cancer, las enfermedades inflamato-
rias, la enfermedad hepdtica, la sepsis, el anticoagu-
lante ldpico, los sindromes mieloproliferativos, el
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embarazo, los anticonceptivos, etc.’. Por ello, los es-
tudios para descartar un sindrome de hipercoagula-
bilidad primaria deben distanciarse el mdximo posi-
ble del episodio agudo. Este aspecto, a nuestro
entender de gran interés, no queda reflejado en el
trabajo de Baril et al.

En la actualidad, se considera que en pacientes
con hipercoagulabilidad primaria o adquirida, para
indicacion de la instauracion y la duracion del trata-
miento antitrombdtico deben tenerse en cuenta: la
gravedad de las complicaciones trombdticas que
puedan presentarse, la probabilidad de un desenlace
fatal, la presencia o no de otros factores de riesgo
trombdticos y el riesgo hemorrédgico en el paciente*.
El tratamiento antitrombético mds extendido en la
fase aguda de un episodio trombdtico es la anticoa-
gulacién con heparina no fraccionado o heparina de
bajo peso molecular (HBPM), estimandose reciente-
mente que las complicaciones hemorrdgicas son in-
feriores al 3%, aunque pueden incrementarse con
casos de excesos de anticoagulacién o en pacientes
mayores de 70 afios en la fase aguda’. Las complica-
ciones hemorrdgicas mayores del tratamiento con
anticoagulantes orales (warfarina o dicumarinicos)
se estiman entre un 3 y un 12% anual, pudiendo ser
fatales el 0,4%. Cifras todas ellas muy lejanas a las
estimadas en estudios previos.

En resumen, se trata de una paciente con un sin-
drome de hipercoagulabilidad adquirida, una trom-
bosis de la porta que ya habia progresado puesto que
ya englobaba la porta extrahepdtica, y con alto ries-
go de extension de la trombosis al territorio esplac-
nico, complicaciones que pueden condicionar una
alta morbimortalidad.

Mientras no existan estudios aleatorizados, pros-
pectivos y extensos que valoren el papel de la anti-
coagulacién, consideramos que en estos pacientes la
gravedad de las posibles complicaciones trombdti-
cas supera con creces el riesgo hemorragico.

M. MARINI*, J.LA. PASTOR BENAVENT, A. GOMEZ-SEIJO
Y J. GARCIA PARDO

Servicios de *Radiologia Vascular y Medicina Intensiva.
Hospital Juan Canalejo. La Corufia.
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