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Comentarios al editorial
“Sindrome antifosfolipidico:
nuevas perspectivas clinicas
y terapéuticas”

Sr. Director: Nos congratulamos de la publicacién del
editorial titulado “Sindrome antifosfolipidico: nuevas
perspectivas clinicas y terapéuticas”, de Cervera et al',
que actualiza de forma clara y concisa aspectos de una
entidad con la que es necesario familiarizarse, dada su
creciente importancia en el campo de las enfermedades
autoinmunitarias sistémicas. Debido precisamente a
ello, nos gustaria matizar algunos aspectos relacionados
con el tratamiento de las trombosis en este grupo.

Es dificil establecer una recomendacién tnica para to-
dos los casos, dada la diversidad en la presentacién cli-
nica del sindrome antifosfolipidico (SAF). Contamos,
ademds, con importantes limitaciones en los estudios
disponibles, como su cardcter retrospectivo®® o no con-
trolado*” o limitado a pacientes con trombosis venosas
en su totalidad®’ o casi totalidad® o en los que la alta in-
tensidad de anticoagulacién pretendida en uno de los
brazos no se alcanzé®. El caso més paradigmatico es el
APASS, publicado en JAMA en 2004’ y cuyo grupo de
estudio estaba constituido por individuos con acciden-
tes cerebrovasculares en los que la presencia de anti-
cuerpos antifosfolipidicos era, en la mayoria de los ca-
sos, un epifenémeno’. Sus conclusiones, por tanto, no
deben considerarse extensivas a pacientes con un SAF
definido de acuerdo con los criterios actualmente acep-
tados!?.

La referencia que Cervera et al hacen al alto riesgo de
sangrado con razén normalizada internacional (INR) >
3,5 es adecuada en términos generales; sin embargo,
podria no ser del todo aplicable a este grupo de pacien-
tes, en general jovenes y sin factores de riesgo de hemo-
rragia adicionales. De hecho, la incidencia de sangrado
grave ha sido baja en todas las series>>*%: es mas preo-
cupante la presencia de trombosis con INR 2-3 que las
hemorragias a intensidades entre 3 y 4>%.

En definitiva, compartimos con Cervera et al la creen-
cia en la necesidad de una anticoagulacién prolongada
(o indefinida) en pacientes con SAF y trombosis. La
intensidad del tratamiento anticoagulante debe tener en
cuenta el riesgo individual de sangrado, delimitado por
la presencia de eventos previos y factores de riesgo aso-
ciados, como edad avanzada, lesiones potencialmente
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sangrantes (p. ¢j., leucoaraiosis) y polimedicacién. Los
pacientes que han tenido episodios de tromboembolia
venosa sin embolia pulmonar grave podrian ser candi-
datos a una anticoagulacién estindar, es decir, con un
INR 2-3. Sin embargo, aquellos con formas de presen-
tacién mads serias, particularmente los que presentan ac-
cidentes cerebrovasculares, son, en nuestra opinidn,
candidatos de inicio a una anticoagulacién mds intensa,
con INR > 3% La presencia de anticoagulante lipico
y/o anticuerpos anticardiolipina IgG a titulos altos de
forma persistente también deberia considerarse un fac-
tor indicativo de peligro de recurrencia y, por tanto,
predisponer a un tratamiento mds agresivo.

Como comentan Cervera et al, el control de otros fac-
tores de riesgo vascular es fundamental. Destacar, por
ultimo, el potencial papel que podrian tener la aspirina
(u otros antiagregantes) o la hidroxicloroquina asocia-
dos al tratamiento anticoagulante en el manejo de pa-
cientes con formas refractarias de SAF.
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