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Manifestaciones hemorragicas
v anticuerpos antifosfolipido

Sr. Director:

La lectura del interesante trabajo de Martinez-Vazquez et al,
publicado en su prestigiosa revista! me plantea alguna du-
da y me sugiere algiin comentario. El trabajo expone la inu-
sual asociacion de un fenémeno hemorragico, como es la
hemorragia pulmonar, con la presencia de diversos anti-
cuerpos antifosfolipidicos (aFL), en especial con el anticoa-
gulante lipico (AL) y con los anticuerpos antiprotrombina
(@PT).

Las manifestaciones clinicas habituales relacionadas con los
aFL son las trombosis y las complicaciones obstétricas. Por
otra parte, las complicaciones hemorragicas esponténeas o
asociadas a manipulaciones quirirgicas son excepcionales ?
y siempre se suelen asociar a alteraciones vasculares, trom-
bocitopenia o déficit factoriales. Recientemente (1988) se
ha descrito un nuevo sindrome que asocia positividad a pa-
ra el AL y para anticuerpos no neutralizantes aPT junto con
niveles bajos de factor II (FII), lo que en la literatura anglosa-
jona denominan lupus anticoagulant-hypoprothrombine-
mia syndrome?. Este sindrome suele aparecer en pacientes
con lupus eritematoso sistémico (LES) o en sindromes aso-
ciados (LES-like), aunque también puede aparecer de mane-
ra aislada®. Probablemente el paciente ntimero 1 de la serie
de Martinez-Vazquez et al' pueda clasificarse de esta forma,
aunque la manifestacién hemorragica sea tan excepcional
como la hemorragia pulmonar.

Sin embargo, también se han descrito casos de pacientes
s6lo con AL positivo que de forma espontéanea o en deter-
minadas situaciones, como puede ser una intervencién qui-
rargica, presentan hemorragias importantes. Estas no apa-
recen cuando mediante tratamiento farmacolégico
disminuyen los niveles de la inmunoglobulina con actividad
AL?% De la misma manera también se ha descrito la pre-
sencia de fenémenos hemorragicos graves en pacientes em-
barazadas con AL positivo, sin aPT y con niveles de FII y
actividad protrombinica dentro de la normalidad, que cum-
plian los criterios de Sapporo para el sindrome antifosfolipi-
do (SAF)*. Quizés en el segundo caso de la serie de Marti-
nez-Vazquez et al pudiera parecerse a estos casos, ya que
tenia anticuerpos anticardiolipina positivos, niveles de pro-
trombina normales y quizas actividad AL, pues en el texto
se dice que el TTPA es normal, la prueba de Schleider es
positiva, pero las pruebas confirmatorias son negativas. ;Se
siguieron las recomendaciones internacionales para el diag-
nostico de AL?®. En nuestra experiencia el hecho de que el
tratamiento inmunosupresor disminuya la actividad AL y ha-
ga desaparecer los fenémenos hemorrégicos nos hace pen-
sar que es la propia inmunoglobulina con actividad AL la
causante de las hemorragias. Incluso hay casos en los que
una misma paciente ha presentado fenémenos trombéticos
y hemorragicos, por lo que probablemente esta inmunoglo-
bulina tenga un efecto dual?®. La dificultad en estos casos es
el no disponer de un marcador de laboratorio que pueda
identificar que pacientes con AL puedan tener manifesta-
ciones hemorragicas. Lo tnico que puede hacerse, tal como
ya comentan Martinez-Véazquez et al’, es monitorizar los ni-
veles de FII y/o de actividad protrombinica, ya que la pre-
sencia aislada de aPT no parece tener valor prondstico.
Aunque los autores definen estos dos casos como portado-
res de un SAF y el manejo seria el mismo no se ha docu-
mentado trombosis ni microtrombosis, por lo que académi-
camente no cumplen los criterios de clasificacion de
Sapporo” ni los de Tours®. Por tanto, quizas el titulo debie-
ra haber sido <Hemorragia pulmonar y anticuerpos antifos-
folipido» méas que el que figura en el trabajo «Hemorragia
pulmonar y sindrome antifosfolipido».

En conclusién, no esta claro cuél es el mecanismo exacto de
produccién de hemorragias en los casos de ACA y/o AL
positivos sin disminucién de FII. Si aparecen las complica-
ciones hemorrégicas el soporte hemodinédmico junto con
tratamiento inmunosupresor y/o plasmaféresis mas profila-
xis antitrombotica adecuada parecen ser, por el momento,
las medidas mas adecuadas. Los pocos casos descritos con
estas o similares caracteristicas no permiten hacer mas su-
gerencias o generalizaciones.
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