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® INTRODUCCION

El sindrome antifosfolipido (SAF) se suele mani-
festar fundamentalmente en mujeres (80%) entre
los 20 y 40 afios. Se divide en SAF primario (sin
manifestaciones de ninguna otra enfermedad) y
SAF secundario (asociado a otras patologias: LES y
otras enfermedades autoinmunes)1.2,

El mecanismo patogénico es todavia desconocido.
Los antigenos contra los cuales los anticuerpos
antifosfolipidos (AAF) estan dirigidos aun no se
conocen con exactitud. La mayoria de las teorias
propuestas se basan en el estudio de la accién de
los AAF sobre las células endoteliales y plaquetas
(alteracion de la sintesis y secrecion de prostacicli-
na por el endotelio vascular, disminucién de la
fibrinolisis, alteracion de los inhibidores de la coa-
gulacién, promueven la agregacion plaquetaria...).

El SAF se puede manifestar de multiples formas,
incluyendo trombosis venosas y arteriales, abortos
espontaneos recurrentes y trombocitopenia; otros
menos frecuentes son livedo reticularis, cefaleas
migrafiosas, disfuncién neuroldgica, nefropatia,
hipertension pulmonar, necrosis avascular, insu-
ficiencia adrenal...

® EXPOSICION DEL CASO

Se describe el caso de un vardn de 28 afios que
tres semanas antes sufre un traumatismo en el pie
derecho y se produce una fractura de falange pro-
ximal del 2° dedo; es tratado con una sindactilia y

reposo relativo. Entre sus antecedentes personales
figuran asma por sensibilizacion a acaros, alérgico a
acido acetil salicilico, no tiene habitos toxicos ni
cirugias previas. Sin antecedentes familiares de
interés. Actualmente en tratamiento con budesoni-
da y salbutamol inhalados.

Acude al Servicio de Urgencias Hospitalarias
porque desde hace unos dias, de forma progresiva,
ha comenzado con dolor en la parte posterior de la
pierna derecha que aumenta al caminar. En la
exploracion fisica se evidencia tumefaccion, ligera
cianosis y didmetro 1 centimetro mayor de esa
pierna respecto a la izquierda, con pulsos popliteo,
tibial posterior y pedio normales, sin corddn venoso.
Pruebas complementarias con leucocitos 10200
(segmentados 70%; linfocitos 18%; monocitos 4% y
eosinofilos 8%), tiempo de protrombina 94%, tiempo
de cefalina 33’8”, fibrinbgeno 454 mg/dl y dime-
ros D positivos. Eco doopler venoso con trombosis
venosa profunda distal a partir de la vena poplitea.
Se comienza con enoxaparina sodica 80 mg cada 12
horas durante 6 semanas.

En consulta externa de Hematologia dias después, se
comienza con acenocumarol. Ante la sospecha de
un sindrome de hipercoagulabilidad, se deriva
desde nuestra consulta en el Centro de Salud a
Reumatologia donde nos indican los meses de anti-
coagulacién y posteriormente retirar el acenocumarol para
realizar un estudio de hipercoagulabilidad. Ocho meses
después, se suspende temporalmente la anticoagu-
lacion y se pide desde el Centro de Salud un estu-
dio de hipercoagulabilidad en el que el tiempo de
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protrombina, tiempo de cefalina, tiempo de trombi-
na, fibrindgeno, plaquetas, AT-lll, proteina C, proteina
S libre, factor V y plasmindgeno son normales. El
anticoagulante lapico (AL) formado por lo test trom-
boplastina activada, el test de veneno de vibora de
Russell y el test de caolin son normales; el test de
Exner (test de caolin modificado) es positivo. Los
anticuerpos anticardiolipina (AAC) IgG positivos
(45,5 U GPL/ml), IgM negativo y beta2-glicoprotei-
na | negativos.

Realizamos un segundo estudio de hipercoagulabi-
lidad tres meses después de que el paciente confirma
los AAC 1gG positivos (55,5 U GPL/m); el AL esta en
cifras normales; ANA negativos, C3 y C4 normales.

Ante la sospecha de un sindrome antifosfolipido
debido a la clinica previa y los dos estudios con AAC
positivos se vuelve a derivar al paciente a la consul-
ta de Reumatologia, donde se confirma el diagndsti-
co de sindrome antifosfolipido. Al paciente se le reti-
ré la anticoagulacion después de 12 meses y actual-

mente esta antiagregado con dipiridamol 300 mg al
dia, sin repetirse ningun otro episodio trombatico.

® DISCUSION

La aparicion de una trombosis venosa profun-
da (TVP) en un paciente joven sin otros factores de
riesgo excepto el reposo relativo de pocos dias,
debe hacernos pensar en la posible existencia de
un sindrome de hipercoagulabilidad. Se prescribio
el tratamiento anticoagulante durante 12 meses
ante la fuerte sospecha de un posible sindrome de
hipercoagulabilidad4; se dej6 alguna semana sin
tratamiento para la realizacion de los estudios
que en dos ocasiones mostraron aumento de anti-
cuerpos anticardiolipina 1gG; en el primero de
ellos también era positivo el anticoagulante lUpi-
€05, que junto con el episodio de trombosis veno-
sa nos confirmd el diagnéstico de un sindrome
antifosfolipido® (Tabla 1). También se descarté la
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deficiencia factorial asi como otras enfermedades
autoinmunes con los ANA negativos, C3 y C4 nor-
males. No existia en la familia ningun anteceden-
te de trombosis venosa, tromboembolismo pulmo-
nar, abortos de repeticidon ni otras enfermedades
de tipo inmunoldgicas.

Respecto a las pruebas de laboratorio, el anticoa-
gulante lapico es mas especifico para el SAF, mientras
los anticuerpos anticardiolipina son mas sensibles (la
especificidad es mayor de los 1IgG que de los IgM)7.
La sensibilidad es baja en el tiempo de protrombina,
tiempo de tromboplastina parcial o cefalina8, mien-
tras el anticoagulante ltpico es muy sensible como
demostrd el primero de los dos estudios realizados.
Hay un estudio que demuestra que la elevacion ais-
lada de AAC IgG no es un factor de riesgo por si solo
para un embolismo venoso®, si no hay una situacion
que predisponga a la TVP como el reposo en nuestro
paciente. La existencia de anticuerpos anti beta-2 gli-
coproteina | junto con los AAC con titulo medio-alto
predisponen a sufrir con mas frecuencia fenémenos
tromboticos10.11; un estudio sugiere que los anti beta-
2 glicoproteina | suprimen la actividad intrinseca del
plasmal2 y producen mayor sintomatologia en este
grupo de pacientes.

Se ha podido comprobar que la anticoagulacién
disminuye la recurrencia de un nuevo episodio trom-
boticol3-15; incluso en gestantes, recientemente se ha
comprobado que la heparina junto con dosis bajas
de aspirina era mas efectivo que la aspirina sola para
conseguir nacimientos vivos en mujeres con SAF y
abortos de repeticionlé. La decision finalmente de
antiagregar al paciente y retirar la anticoagulacion
fue por diferentes razones como la existencia de un
reposo en el momento de la trombosis, la negativi-
dad de los anticuerpos anti-beta2 glicoproteina |, asi
como la negativizacién del anticoagulante IUpico;
también hay que valorar los efectos secundarios de la
anticoagulacion, por lo que actualmente esta antia-
gregado con 300 mg de dipiridamol desde hace 12
meses sin producirse ninguna otra manifestacion de
su sindrome antifosfolipido. Desde el debut de la

enfermedad han pasado ya dos afios; si no hay nin-
guna patologia acompafante en tres afios, se diag-
nosticara de sindrome antifosfolipido primario.
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