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En relacién con los comentarios a nuestro trabajo sobre las
manifestaciones hemorragicas y anticuerpos antifosfolipidi-
cos queremos hacer algunas puntualizaciones. La asociaciéon
de anticuerpos antifosfolipidicos (aFl) del tipo anticoagulan-
te lapico (AL) y anticuerpos antiprotrombina (aPT) fue poco
comentada en nuestra publicacién. En nuestro primer caso
se determinaron los aPT por ELISA, como era logico ante
un paciente con anticoagulante lipico (AL), clinica hemo-
rragica y tiempo de protrombina (TP) muy prolongado. No
obstante, la clinica hemorréagica pulmonar de este paciente
no es la esperada ante una hipoprotrombinemia severa. Por
otra parte, a pesar de normalizar el TP, persiste clinica he-
morragica pulmonar y por tanto no se puede atribuir a esta
causa. Los comentarios que hacen los autores sobre AL e hi-
poprotrombinemia son confusos y no actualizados. Hoy sa-
bemos que alrededor del 40%-60% de los enfermos con AL
tienen anticuerpos aPT por ELISA'. En la actualidad la pro-
trombina y la By-glucoproteina I son considerados los prin-
cipales cofactores del AL. La mayoria de estos enfermos no
tienen alteracion del TP y ninguna clinica hemorragica, pe-
ro algiin caso excepcional presenta hemorragia espontanea,
principalmente a nivel de piel y mucosas con protrombina
baja y TP prolongado, en ocasiones con tasas de protrom-
bina inferiores al 1%. El mecanismo de este fenémeno no
esta claro y se atribuye a una alta rapidez en la aclaracion de
inmunocomplejos protrombina-antiprotrombina que provo-
ca este déficit severo. Asimismo, y de forma sorprendente,
el tratamiento con ciclofosfamida, prednisona, danazol o
gammaglobulinas endovenosas pueden hacer desaparecer el
AL y los aPT, como sucedié en nuestro caso ?°. Esto es un
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gran contraste, ya que, en general, no hay respuesta del
AL a la inmunosupresion. Ademas es paradéjico que los
aPT en pacientes con AL y/o anticuerpos anticardiolipina
se han intentado correlacionar con la clinica trombética
y/o complicaciones obstétricas del sindrome antifosfolipi-
dico (SAF), aunque hasta la fecha los resultados son dis-
cordantes. Por todo ello no se sabe la importancia de los
aPT en el SAF si no hay clinica hemorragica“. Lo tnico
cierto es que el déficit severo adquirido de protrombina
aparece asociado al AL independientemente de si el en-
fermo tiene un lupus, un SAF o un proceso no definido.
En nuestro segundo caso el paciente tenia sélo una prueba
de coagulaciéon anormal, lo cual hace dudoso el diagnéstico
del AL e inaceptado en los criterios internacionales para su
diagnéstico®. En nuestro trabajo no se habla de la prueba de
Schleider, ya que no existe; si existe el tiempo de la trombo-
plastina tisular diluida, que entre otros autores fue utilizado
por Schleider et al en su serie de AL publicada en 1976°.
No obstante, el enfermo si tenia anticuerpos anticardiolipina
positivos que confirman la presencia de anticuerpos antifos-
folipidicos.

Es cierto que nuestros dos casos no cumplian los criterios ac-
tuales del SAF, que se aceptaron en el congreso de Sappo-
ro y que no se han cambiado ni en Tours, Taormina o Sydney.
No obstante, lo tinico objetivo en nuestros casos fueron los an-
ticuerpos antifosfolipidicos, y asi se han publicado miiltiples
asociaciones clinicas sin que se haya podido establecer un me-
canismo patogénico. La baja incidencia de hemorragias en es-
tos enfermos cuando no tienen trombopenia, algo frecuente,
o déficit adquirido de factor II, excepcional, hace que se deban
estudiar otras causas de hemorragia mas comunes y faciles de
analizar. En nuestros dos casos hay que pensar que la hemo-
rragia podria ser consecuencia de las complicaciones pulmo-
nares que se han descrito en relaciéon a los aFl.
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