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Sindrome antifosfolipido.

Informe de un caso

Ma. Guadalupe Pérez Mufoz*

RESUMEN

Se informa de un escolar, de catorce afos de edad, que
present6 una trombosis ileofemoral profunda y extensa;
se acompafo de dolor y aumento de volumen de la extre-
midad pélvica, sin compromiso arterial. Amerité trombec-
tomia y manejo con terapia anticoagulante. Se estudi6 la
causa de la trombosis, investigando posibles alteraciones
de la coagulacion y patologia autoinmune. Se concluy6
que la paciente tenia un sindrome antifosfolipido primario.
Se planteé la probabilidad de que la paciente pueda pre-
sentar luego lupus eritematoso sistémico.

Palabras clave: Sindrome antifosfolipido, anticardiolipi-
na, anticoagulante lupico.

En los nifios la incidencia del sindrome antifosfolipido
(AFL) es baja y generalmente se presenta en enfermeda-
des autoinmunes, como el lupus eritematoso sistémico
(LES). Aunque también puede presentarse solo; en tal
caso se le reconoce como sindrome AFL primario.?

Ordinariamente en los adultos se manifiesta con una
trombosis venosa, oclusién arterial, abortos repetidos,
anemia hemolitica, parpura y otros sindromes.2® En este
informe se presenta el caso de una adolescente con un
sindrome AFL primario.

Presentacion del caso

Adolescente femenina de 14 afios de edad, con peso y
talla adecuados, que un afio antes presento un cuadro que
por los datos clinicos y la biopsia de la piel se identifico
como vasculitis inespecifica, en palmas de las manos y
plantas de los pies.

* Profesor Adjunto del Curso de Pediatria de Postgrado. De-
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SUMMARY

A fourteen years old girl, with a veonus thrombosis of the
iliac and femoral vessels of left limb, without arterial affec-
tion was treated with anticoagulant therapy and was per-
formed thrombectomy.

The study of this case included coagulation tests and au-
toimmune disorders. Final diagnosis was anti-phospholi-
pid antibody syndrome. It is possible this girl will show an
autoimmune disorder like systemic lupus erithematosus.

Key words: Antiphospholipid antibodies, anticardiolipin
antibodies, lupus anticoagulant.

Ingresd al hospital en el mes de febrero de 1998, con
un cuadro de 10 dias de evolucidn, caracterizado por
mialgias consecutivas a una caida que tuvo al estar ju-
gando basket-ball. Se acompafié de dolor intenso y au-
mento del volumen de la extremidad pélvica izquierda.
Fue vista por médicos del servicio de angiologia, quie-
nes encontraron un aumento de volumen 8 cm en su peri-
metro, respecto de la extremidad contralateral; también
registraron piel marmorata, pulsos distales disminuidos
y signos de Ollow y Lewemberg presentes; con esto se
hizo el diagndstico de trombosis venosa profunda de
miembro pélvico izquierdo.

Se inicio tratamiento con heparina intravenosa en in-
fusion continua que se mantuvo por 10 dias, y después
se usaron anticoagulantes (acenocumarina oral) en una
dosis diaria. Se indico reposo y con betalactamico.

Se efectuo flebografia bilateral, confirmandose la
trombosis venosa del tronco iliaco izquierdo y la femo-
ral profunda; se apreciaron vasos colaterales superficia-
les, con puente transplUbico de izquierda a derecha.
También se hizo flebografia radioisotdpica, encontrando
los mismos hallazgos. Se hizo un estudio planar estatico
pulmonar, que descart6 la presencia de tromboembolia
pulmonar. Ecocardiografia normal.
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Cuatro dias después se efectué trombectomia ileofe-
moral izquierda extrayéndose abundantes trombos fres-
cos y antiguos; el volumen de la extremidad disminuy6
en forma considerable, sin llegar a ser del mismo volu-
men, ambas extremidades.

Se procedi6 a investigar la causa de la trombosis, que pa-
recia, por su forma de presentacion, una alteracion del siste-
ma de coagulacidn, o bien un sindrome antifosfolipido.

Los hallazgos del laboratorio fueron los siguientes:
biometrias hematicas con hemoglobina normal, pero con
cuenta plaquetaria disminuida (120,000-112,000/mm?)
en forma persistente; pruebas de la funcién hepatica nor-
males, creatinfosfoquinasa normal y deshidrogenasa lac-
tica normal; tiempo de protrombina normal y de trombo-
plastina normal (antes de iniciar anticoagulacion).

Al iniciar la anticoagulacién se mantuvo el INR entre
2.5y 3 (International normalized ratio, Committee on
Antithrombotic Therapy of the American College of
Chest Physicians).*

La quimica sanguinea fue normal, proteinas totales
normales, C3 'y C4 normales, VDRL negativo, reacciones
febriles negativas, proteina C y proteina S normales, anti-
coagulante lGpico negativo, anticardiolipina negativa, an-
titrombina I11, normal, inmunoglobulinas normales. Se
dio de alta del hospital a los 18 dias de estancia, con ace-
nocumarina y medias elasticas de soporte medio, y se con-
tinud viendo en la consulta externa. Tres meses después
del evento trombético se efectud biopsia de la piel en an-
tebrazo izquierdo y del gliteo derecho que s6lo mostraron
cambios inflamatorios inespecificos. Cinco meses des-
pués el factor reumatoide fue negativo, antiestreptolisinas
normales, proteina C reactiva negativa, VDRL negativa,
anticuerpos antinucleares con patron moteado 1:128, anti
DNA negativo, inmunoglobulinas normales, anticardioli-
pina positivo moderado, C3 y C4 normales, velocidad de
sedimentacién globular normal, depuracion de creatinina
normal. INR 2.5, inmunoglobulinas normales.

Hasta entonces se ha mantenido asintomatica, no ha
presentado mas eventos trombdticos, y se mantiene con
acenocumarina hasta la fecha de este informe.

DISCUSION

En el Gltimo decenio ha crecido el interés por el conoci-
miento de los anticuerpos contra fosfolipidos anionicos,
lo que ha permitido considerar al sindrome antifosfolipi-
do, como una entidad separada de otras de naturaleza
autoinmune. Los anticuerpos antifosfolipidos suelen es-
tar presentes por largo tiempo y pueden preceder, por
varios afios las manifestaciones clinicas.

Estos anticuerpos son del tipo 1gG, se presentan en
60% de pacientes con trombosis venosa de los grandes

215

vasos. El sindrome se manifiesta por la presencia de anti-
cuerpos contra los fosfolipidos anionicos, que forman par-
te de membranas celulares y del endotelio vascular. La
produccion de estos se debe a diferentes estimulos antigé-
nicos y tienen una gran reactividad cruzada; se pueden en-
contrar en el plasma mediante pruebas que usan como an-
tigeno una mezcla de fosfolipidos, como por ejemplo el
VDRL vy las reacciones febriles. El anticoagulante lGpico
(AL), que corresponde a inmunoglobulinas 1gG o IgM, in-
terfiere in vitro con pruebas de coagulacion dependientes
de fosfolipidos, como el tiempo parcial de tromboplastina
y el de protrombina; éstos AL pueden estar presentes en
pacientes asintomaticos, asi como en enfermedades infec-
ciosas agudas o cronicas.

Los ACL y AL promueven la agregacion de las plaque-
tas condicionando trombosis y trombocitopenia, (paraddji-
camente, el anticoagulante IGpico se asocia a la trombosis);
un paciente, en un momento dado, puede mostrar pruebas
falsamente positivos ante procesos infecciosos, en la inges-
tién de medicamentos, durante el embarazo y en otras cir-
cunstancias. Algunos pacientes con AFL pueden presentar
una reaccion cruzada con DNA.?

Todas estas manifestaciones pueden estar presentes
en el lupus eritematoso sistémico, pero una caracteristica
particular del sindrome AFL es su asociacion con la
trombosis. En el presente caso la paciente, inicialmente,
todas las pruebas fueron negativas al sindrome AFL, ni
tuvo sintomatologia y signologia compatible con una en-
tidad autoinmune.

Con el paso del tiempo algunos reactivos se han he-
cho positivos, como los anticuerpos antinucleares y la
anticardiolipina, lo cual hace pensar que efectivamente
esta con un sindrome AFL primario. Es probable, que
con el tiempo manifieste un cuadro compatible con lu-
pus eritematoso sistémico. Actualmente no se puede
afirmar, con los datos y signos referidos, que no tiene lu-
pus, pues no tiene todos los requisitos que exige el Cole-
gio Americano de Reumatologia.®

El tratamiento aln no esta bien definido, sin embar-
go, cuando hay antecedentes de trombosis recurrente se
recomienda el uso prolongado de anticoagulantes en la
paciente, motivo de éste informe; se continda su trata-
miento con acenocumarina, una dosis cada 24 horas. El
tiempo de uso de los anticoagulantes dependera de su
evolucidn; algunos autores recomiendan seis a nueve
meses, 0 bien, el uso de acido acetilsalicilico en una do-
sis diaria, 0 de antiagregantes plaquetarios, esteroides y
en ocasiones inmunosupresores; e incluso gammaglobu-
lina intravenosa.

Cabe pues recordar que ante la presencia de un cuadro
de trombosis venosa en un paciente previamente sano, de-
beré pensarse, como primera posibilidad, en un problema
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de tipo autoinmune, investigando también la posibilidad
de alteraciones hematoldgicas. En estos enfermos es nece-
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El resfriado comun: principios para el uso sensato de antimicrobianos.

Una gran proporcion de nifios sufren entre tres y ocho resfriados cada afio, y aproximadamente la mitad de
estos pacientes reciben un tratamiento antimicrobiano. Esta terapia innecesaria puede evitarse reconociendo los
signos y sintomas que forman parte del curso normal de esta afeccidn. Los autores revisan estudios controlados
de tratamientos antimicrobianos del resfriado comudn, que de manera constante indican que este tipo de trata-
miento no modifica el curso ni el resultado de la enfermedad. Por afiadidura, la terapia antimicrobiana de pa-
cientes con rinosinusitis viral no previene las complicaciones bacterianas. La rinitis mucopurulenta acompafia
con frecuencia el resfriado comin y forma parte del curso normal de la rinosinusitis viral. No constituye una in-
dicacién del uso de antimicrobianos a menos que persista durante mas de 10 a 14 dias.

Principios:

1) No deben administrarse agentes antimicrobianos para el tratamiento del resfriado coman.

2) La rinitis mucopurulenta (secrecion nasal espesa, opaca o coloreada) acomparfia corrientemente al
resfriado comin y no constituye una indicacion para el tratamiento antibacteriano a menos que se prolongue
mas de 10 a 14 dias.

La reciente emergencia de neumococos resistentes junto con la evidencia de que los nifios tratados con
antimicrobianos estan en mayor riesgo sugiere que debe evitarse este tratamiento en pacientes con resfriado
acompafiado de rinitis mucopurulenta. (N. Rosenstein y cols., Pediatrics 1998; 101(1): 181-184). Tomado
de: MTA-Pediatria, Vol. XIX, 1998




