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Anticuerpos antifosfolipidos

JAVIER MOLINA

1. Los anticuerpos antifosfolipidos comprenden
varias poblaciones de inmunoglobulinas, que pueden
ocasionar falsos positivos biolégicos con el VDRL,
interferir con el complejo activador de la protrombina
(anticoagulante IGpico) o reaccionar con elfosfolipido
cardiolipina en una prueba de enzimoinmunoanalisis
(E1A).

2. Principalmente se detectan por tres métodos:
FPB-VDRL, pruebas de coagulacién para el anticoa-
gulante lupico y prueba de EIA para anticuerpo anti-
cardiolipina u otros fosfolipidos de carga negativa; el
primero es un sistema poco sensible e inespecifico y
de limitada utilidad clinica. E! anticoagulante lpico y
el anticuerpo anticardiolipina no son exciuyentes; no
todos los pacientes con anticoagulante lupico tienen
anticuerpo anticardiolipina y viceversa. En conse-
cuencia es necesario determinar los dos autoanti-
cuerpos.

3. El anticoagulante lupico lo forman inmunoglo-
bulinas (IgG o IgM) que prolongan las pruebas de
coagulacién dependientes de fosfolipidos; es una de
las causas que con mayor frecuencia prolongan el
tiempo parcial de tromboplastina activado, pero se
debe hacer correccién con mezcla de plasma normal
y a veces con neutralizacién de plaquetas para esta-
blecer la diferencia por deficiencia de factores espe-
cificos de la coagulacién.

4. E! anticuerpo anticardiolipina, de los diferentes
isotipos de inmunoglobulinas (IgG, IgM o IgA) es un
método rapido, sencillo y que permite cuantificar los
resultados. En general valores superiores a 20 uni-
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dades de GPL o MPL (isotipos de IgG o IgM) pueden
tener significado clinico.

5. En la Cuarta Conferencia Internacional sobre
anticuerpos antifosfolipidos (ltalia, 1990), varios inves-
tigadores describieron independientemente un nuevo
“cofactor”, esencial para la unién de los anticuerpos
anticardiolipina a los fosfolipidos aniénicos. Se identifi-
¢4 este cofactor como la B2-glicoproteina | o apolipo-
proteina H.

6. Paradéjicamente los fenémenos tromboéticos
son la caracteristica de estos autoanticuerpos. Se
han asociado con varios eventos clinicos, principal-
mente trombosis venosas y/o arteriales, aborto y
pérdida fetal recurrente y trombocitopenia. También
pueden tener relacién con livedo reticularis, Glceras
cutaneas, trombosis retiniana, infarto del miocardio
en personas jévenes, corea y otros eventos trombé-
ticos cerebrales.

7. Si bien iniciaimente se encontraron en pacientes
con lupus eritematoso sistémico (aproximadamente en
la tercera parte de los casos), también se pueden
encontrar anticuerpos antifosfolipidos en otras enfer-
medades deltejido conectivo, algunas neoplasias, pro-
cesos infecciosos (sfilis, malaria, tuberculosis, sida,
mononucieosis) o inducidos por drogas como procai-
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namida, quinidina, &cido valproico, hidralazina, clor-
promazina etc.

8. La presencia de estos autoanticuerpos en enfer-
medades autoinmunes confiere riesgo de manifesta-
ciones clinicas; no ocurre asi en procesos infecciosos,
lo que sugiere que hay diferencias cualitativas de los
anticuerpos; parece que el riesgo de trombosis en
enfermedades autoinmunes se debe a la presencia
del anticuerpo anticardiolipina que se une al com-
plejo cardiolipina-p2 glicoproteina .

9. Cuando se les encuentra sin asociacién a
ninguna entidad clinica definida y se descarta la
ingesta de drogas que den lugar a su produccién
se configura el “Sindrome Antifosfolipido Primario”.
Los criterios diagnésticos de éste son trombosis
venosas y/o anteriales, pérdida fetal recurrente y
trombocitopenia. Ademas cifras superiores a 20 U
de GPL o presencia de anticoagulante lGpico; tam-
bién niveles mayores de 20 U de MPL m4s anticoa-
gulante positivo.
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10. Si bien las lesiones ocasionadas por los anti-
cuerpos antifosfolipidos pueden simular un proceso
vasculitico, realmente dan origen a una vasculopatia
de arterias y venas de pequefio y gran calibre; este
hallazgo histoldgico puede ser de utilidad en casos
dudosos.

11. Infortunadamente el tratamiento existente no
es especifico y si muy controvertido. Sin embargo, se
acepta que pacientes asintomaticos no requieren
ninguna forma de terapia. Los que tienen manifesta-
ciones clinicas menores posiblemente se pueden
controlar con pequefias dosis de aspirina. Eventos
mayores requieren anticoagulacién adecuada, posi-
blemente en forma indefinida, debido a la alta reinci-
dencia de trombosis al suspenderia. El uso de
conticoesteroides e inmunosupresores es controver-
tido y sélo parecen necesarios en casos especificos.

Eluso de heparina de bajo peso molecular por via
subcutanea, en pequefias dosis, puede ser unabue-
na alternativa en las abortadoras recurrentes.
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