
estudio del aspirado biliar tras el estímulo con
colecistoquinina podría haber contribuido a es-
tablecer el diagnóstico definitivo, obviando la re-
alización de una biopsia hepática y sus posibles
complicaciones.
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Nuevas propuestas para mejorar 
la publicación de estudios clínicos

Sr. Editor: Recientemente se ha publicado la pro-
puesta TREND (Transparent Reporting of Evalua-
tions with Nonrandomized Designs)1 que, al igual
que la propuesta CONSORT (Consolidated Stan-
dards of Reporting Trials)2, contiene una lista de
comprobación de 22 ítems y diagramas de flujo
para clarificar las condiciones de la intervención
en estudios sobre intervenciones en salud pública
que usan diseños no aleatorizados3. Tal como se
hizo con CONSORT, los autores animan a los lec-
tores a enviar sus comentarios (correo electrónico:
TREND@cdc.gov; web: http://www.TREND-state-
ment.org). Tras esta fase de ajuste y correccio-
nes, la propuesta TREND podrá ser adoptada
por las revistas científicas en sus instrucciones
para los autores, como lo fue en su día la pro-
puesta CONSORT.
Aparte de CONSORT y TREND, la propuesta
STARD (Standards for Reporting of Diagnostic
Accuracy)4 apareció en 2003 con el objetivo
de mejorar las publicaciones sobre estudios de
técnicas diagnósticas. Contiene una lista de
comprobación de 25 ítems y un modelo de
diagrama de flujo con información sobre el re-
clutamiento de pacientes, el orden de ejecu-
ción de la prueba y el número de pacientes
evaluados con el test de prueba o con el pa-
trón de referencia. Una nueva propuesta aún

no publicada y disponible sólo en formato web
(http://www.assert-statement.org) es ASSERT
(A Standard for the Scientific and Ethical Re-
view of Trials). La propuesta ASSERT contiene
una lista de comprobación con ítems sobre as-
pectos éticos universales en ensayos clínicos
tales como su valor social/científico, su validez
científica, la adecuada selección de los suje-
tos, la relación riesgo/beneficio favorable o el
respeto hacia los sujetos de estudio. Esta pro-
puesta se recomienda para promotores de en-
sayos clínicos a la hora de redactar protocolos
de investigación, pero también se señala su
utilidad en la posterior comunicación de los re-
sultados. En el año 2003 se publicó también
una propuesta (esta vez sin usar un acrónimo)
para establecer un adecuado marco de eva-
luación de los aspectos éticos en los ensayos
clínicos publicados5.
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Trombosis venosa y esfuerzo

Sr. Editor: He leído con interés la carta de
Aguinaga Badiola et al1 titulada «Tromboflebi-
tis toracoepigástrica secundaria a ejercicios de
estiramiento muscular», recientemente publi-
cada en la Revista. Creo que es un caso inte-
resante e impecablemente descrito, por lo que
felicito a los autores. Mi pequeño comentario
es que la patogenia de la aparición de la trom-
bosis venosa superficial toracoabdominal de
este paciente recuerda sobremanera a la de la
denominada trombosis venosa axilosubclavia
de esfuerzo o síndrome de Paget-Schrœtter,
entidad en la que ocurre una trombosis veno-
sa profunda del eje axilosubclavio después de
la realización de un ejercicio físico, por lo ge-
neral vigoroso y prolongado, en el que intervie-
ne el miembro superior, y se han descrito ca-
sos en relación con actividades tales como
cortar con un serrucho, practicar lucha o artes
marciales, jugar al tenis o al squash, hacer
gimnasia con aparatos, levantar pesas, realizar
labores de peluquería, conducir vehículos pe-
sados entre otras, en individuos que no tenían
estado alguno de hipercoagulabilidad ni trom-
bofilia, congénita ni adquirida2-9. En un por-
centaje significativo de estos pacientes se
identifican anomalías anatómicas del desfila-
dero torácico que provocan compresión de la
vena subclavia, circunstancia que, sin embar-
go, no aparece en todos los casos. Anecdótica-

mente se han detectado factores congénitos,
como la presencia del factor V de Leiden10. Es
muy probable que en estos casos de trombosis
venosa relacionada con el esfuerzo, ya sea loca-
lizada en el eje venoso axilosubclavio (síndrome
de Paget-Schrœtter) o en las venas toracoepi-
gástricas, la lesión del endotelio vascular produ-
cida por el ejercicio sea la desencadenante del
fenómeno trombótico. Este hecho nos hace re-
cordar los 3 mecanismos patogénicos para la
trombosis que postuló Rudolf Virchow en
1856: estasis sanguínea, cambios en la pared
vascular y cambios en la composición de la
sangre, que son universalmente conocidos
como la tríada de Virchow. Aunque hoy día
gran parte del interés por el estudio de la pato-
genia de la trombosis venosa parece estar en-
focado en los cambios en la composición de la
sangre, no deberíamos olvidar, como pone de
manifiesto este caso, la importancia de las al-
teraciones del endotelio vascular que ya seña-
ló el sabio alemán hace casi 150 años.
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Anemia e insuficiencia cardíaca

Sr. Editor: En un interesante artículo de Urru-
tia et al1 y en el editorial2 acompañante publi-
cados recientemente en MEDICINA CLÍNICA, se
aborda el problema de la anemia en pacientes
con insuficiencia cardíaca. El porcentaje de
enfermos con anemia (30%) en la serie de
Urrutia et al es elevado. Sin embargo, tal como
ellos reconocen, se trata de enfermos seleccio-
nados procedentes de una consulta externa
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monográfica de insuficiencia cardíaca y los da-
tos no son extrapolables a otros contextos clí-
nicos. En particular, la prevalencia y la reper-
cusión clínica de la anemia en la insuficiencia
cardíaca pueden diferir notablemente en pa-
cientes hospitalizados. 

En nuestro centro hemos revisado la prevalencia de
anemia y sus repercusiones clínicas en una serie de
272 pacientes con el diagnóstico principal de insufi-
ciencia cardíaca (criterios de Framingham) ingresa-
dos en Medicina Interna entre julio y diciembre de
2003. La edad media (desviación estándar) de los
pacientes (82,1 [9] años; 71% mujeres), su ingreso
en todos los casos procedentes de urgencias y una
mortalidad durante el ingreso del 15% muestran un
espectro claramente diferente del de la serie de Urru-
tia et al. Entre nuestros enfermos, la prevalencia de
anemia (hemoglobina < 120 g/l) no sólo fue más ele-
vada (39,9%), sino que se asoció con un notable in-
cremento de la mortalidad durante el ingreso (un 25
frente al 9%; p < 0,001). Son necesarios estudios
adicionales para evaluar si un mejor tratamiento de la
anemia puede mejorar el pronóstico de estos pacien-
tes.
Otro aspecto de interés en nuestra serie es la impor-
tancia de la insuficiencia renal, tanto por su asocia-
ción con la anemia como por su efecto pronóstico in-
dependiente. El 43% de nuestros pacientes con
anemia tenían una creatinina sérica superior a 1,5
mg/dl. Los enfermos con anemia e insuficiencia renal
tuvieron una mortalidad superior (40%) a los pacien-
tes con sólo anemia o insuficiencia renal (el 16 y el
25%, respectivamente; p < 0,01). Mediante regre-
sión logística, ajustando por la etiología, clase funcio-
nal de la insuficiencia cardíaca, edad y sexo, tanto la
anemia (odds ratio = 2,74; intervalo de confianza del
95%, 1,26-5,95; p = 0,011) como la insuficiencia re-
nal (odds ratio = 4,63; intervalo de confianza del
95%, 2,09-10,27; p < 0,001) fueron factores pronós-
ticos independientes de mortalidad.

La asociación insuficiencia renal e insuficien-
cia cardíaca ha sido considerada por algunos
autores una entidad clínica emergente deno-
minada insuficiencia combinada cardiorrenal3.
Desgraciadamente, los enfermos con insufi-
ciencia cardiorrenal quedan excluidos de los
grandes ensayos clínicos y son muchas las in-
cógnitas con respecto a la optimización de su
tratamiento, en la que resulta clave un estre-
cho seguimiento clínico y analítico. Los indu-
dables avances en el tratamiento de la insufi-
ciencia cardíaca con inhibidores de la enzima
de conversión de la angiotensina y espirono-
lactona están ofreciendo el reverso cotidiano
de la presencia de hiperpotasemias graves en
pacientes ancianos con insuficiencia «cardio-
rrenal», a las que se añade el riesgo aumenta-
do de intoxicación digitálica.
Son necesarios ensayos clínicos específicos
que ayuden a ofrecer un tratamiento más ade-
cuado a pacientes con anemia e insuficiencia
cardíaca, y especialmente en aquellos que
además presentan insuficiencia renal.
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Anemia hemolítica autoinmune causada
por autoanticuerpos IgA 

Sr. Editor: La anemia hemolítica autoinmune
(AHAI) se define por 2 hechos fundamentales: a)
descenso de la vida media de los hematíes, y b)
detección de inmunoglobulinas y/o complemento
unidos a la membrana eritrocitaria mediante la
realización de una prueba de Coombs directa1.
Aproximadamente un 80-90% de los casos de
AHAI se producen por autoanticuerpos calientes,
con presencia de IgG y/o complemento en la ma-
yoría de los casos2. La aparición de IgA como
inmunoglobulina acompañante se manifiesta en
una proporción variable según diversos autores,
que oscila entre un 1,5 y un 20%, y la presencia
exclusiva de IgA es excepcional, con lo que esta
frecuencia se reduce a un 0,2-2,7%3. En primera
instancia, la prueba de Coombs directa se realiza
con sueros poliespecíficos que contienen inmuno-
globulinas anti-IgG y anticomplemento, por lo que
es frecuente que esta técnica resulte negativa 
en el caso de que la AHAI se produzca por IgA4.
Se requiere un alto índice de sospecha para la
realización de la prueba de Coombs directa con
sueros monoespecíficos y que se ponga de mani-
fiesto la presencia de IgA en la membrana eritro-
citaria. Describimos un caso de AHAI, con prueba
de Coombs directa negativa, causada exclusiva-
mente por IgA.

Mujer de 44 años de edad, sin antecedentes familiares
ni personales de interés, que consultó por un cuadro de
astenia, cefalea, malestar general y coluria, sin síntomas
que sugiriesen la presencia de infecciones previas, dolor
lumbar o ingesta de medicamentos o habas. En la ex-
ploración física existía afectación del estado general, ic-
tericia conjuntival y esplenomegalia de 3 cm por debajo
del reborde costal. En el hemograma se observó una
anemia moderada (Hb, 76 g/l), levemente macrocítica
(VCM, 102 fl), con reticulocitosis del 17% (355 × 109/l)
y normalidad en el resto de las series. En la bioquímica
destacaban como datos patológicos valores totales de
bilirrubina de 4,19 mg/dl (71,6 µmol/l), con una frac-
ción indirecta de 3,37 mg/dl (57,6 µmol/l); LDH, 754
UI/l; GOT, 54 UI/l; GPT, 76 UI/l y valores de haptoglobi-
na indetectables. La glucemia, los valores de sodio, po-
tasio, calcio, fósforo, pruebas de función renal, fosfatasa
alcalina, GGT, proteínas totales, proteinograma, dosifica-
ción de inmunoglobulinas, β2-microglobulina, factor
reumatoide, proteína C reactiva y anticuerpos antinucle-
ares fueron normales o negativos. En el estudio ecográfi-
co se demostró la existencia de una colelitiasis y una 
esplenomegalia leve. La tomografía computarizada torá-
cica abdominal sólo puso de manifiesto una esplenome-
galia leve. En el estudio serológico realizado con la técni-
ca de microcolumna de gel (DiaMed-ID Micro Typing
System® 1785 Cressier s/Morat, Suiza) se demostró una
prueba de Coombs directa poliespecífica negativa y la
monoespecífica positiva para IgA (+++) y el resto (IgG,
IgM, C3 y C3d) fue negativo. El estudio de autoanticuer-
pos en suero en tarjetas con anti-IgA fue negativo, mien-
tras que el estudio del eluido (Elu-Kit®II Gamma Biologi-
cals Inc. 3700 Magnum Road, Houston, Texas EE.UU.)
demostró la aglutinación en las 11 células de panel, y
esta técnica se realizó también en pocillos con anti-
IgA. Con el diagnóstico de AHAI primaria por autoan-
ticuerpos IgA, se inició tratamiento con metilpredni-
solona a dosis de 80 mg/12 h por vía intravenosa, y
se continuó con prednisona a dosis de 1,5 mg/kg/día
por vía oral con descenso progresivo de la dosis has-
ta su retirada. La paciente permaneció asintomática,
con pruebas de Coombs directas positivas, pero sin
signos clínicos ni biológicos de hemólisis durante 20
meses. Posteriormente presentó recaídas de la AHAI
hasta en cinco ocasiones que respondieron parcial-
mente a la reintroducción de glucocorticoides, por lo
que se indicó la realización de esplenectomía, previa

vacunación frente a Haemophilus influenzae, Strep-
tococcus pneumoniae y Neisseria meningitidis, y per-
maneció asintomática durante más de 3 años de se-
guimiento.

La AHAI causada por IgA como único autoan-
ticuerpo es una situación poco frecuente, de
tal forma que en una revisión de su casuística
Sokol et al sólo detectaron 6 casos entre un to-
tal de 5.235 pacientes (0,1%)3 mientras que
en España, Serrano, en una revisión de 140
casos de AHAI por autoanticuerpos calientes,
no encontró ninguna con implicación exclusiva
de IgA, aunque estuvo presente en 11 casos
acompañando a IgG y/o complemento5.
En la mayoría de los casos, la especificidad del
autoanticuerpo IgA es difícil de determinar, y
se muestra como panaglutinina, aunque se
han descrito especificidades contra el sistema
Rh u otros antígenos eritrocitarios como el sis-
tema Gerbich6. Su comportamiento es similar
al que presentan las AHAI provocadas por IgG
y/o complemento, tanto desde el punto de vis-
ta patogénico como en su respuesta a los glu-
cocorticoides7, y la hemólisis se produce por
adherencia inmunológica a las células del sis-
tema mononuclear fagocítico a través de re-
ceptores para la porción Fc de la IgA8, aunque
existe controversia sobre la capacidad de fijar
complemento.
Debido a la escasa frecuencia de la AHAI por
IgA, no consideramos necesaria la realización de
las pruebas de Coombs directas monoespecífi-
cas de forma sistemática. Sin embargo, conside-
ramos oportuna su inclusión en situaciones de
alta sospecha (ausencia de datos de anemia he-
molítica congénita, elevado porcentaje de esfe-
rocitos)9.
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