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INTRODUCCION

Los médicos de familia asistimos a menudo a enfermos
con problemas trombaticos variados. Algunos son poten-
cialmente graves, como la trombosis venosa profunda, la
trombosis mesentérica o cerebral. En la mayoria de oca-
siones suponen una derivacion forzosa al tercer nivel hos-
pitalario. A partir de ese momento el enfermo practica-
mente deja de ser “nuestro” o simplemente nos limitamos
a la prescripcion de sus tratamientos anticoagulantes. De
igual forma sucede con las muertes fetales y abortos recu-
rrentes o trombocitopenia, que son derivadas para estudio.

Pues bien, como puso de manifiesto Vivancos et al', to-
dos esos trastornos pueden corresponder a un sindrome
antifosfolipido (SAF) descrito por Hughes? en 1983. Ac-
tualmente esta reconocido como la trombofilia adquirida
mas frecuente en el ser humano? y, como ya se afirmaba en
un editorial de la British Medical Journal, “de gran trascen-
dencia para la medicina general™.

Si a ello anade el hecho cada vez mas frecuentemente
publicado de la asociacion e interrelacion entre anticuer-
pos antifosfolipidos y la proteina C anticoagulante®’, nos
encontraremos en condiciones de aseverar la relevancia
que los estados y situaciones pretromboticos y su detec-
cion precoz y/o estudio familiar tienen para la practica
médica habitual. Es mas, se ha encontrado una prevalen-
cia del 50% de resistencia a la proteina C activada (RPC)
en situaciones de trombosis familiar®, y algunos autores
incluso postulan como necesarias pruebas de cribado de
estados de hipercoagulabilidad en situaciones de riesgo®.

CASO CLIiNICO

Mujer de 54 afios, con antecedentes de padre fallecido por
accidente cerebrovascular agudo (ACVA) y con anteceden-
tes personales de sindrome de Sjogren, cefaleas y fotosensi-
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bilidad habitual. Fue estudiada hace 2 afios por el servicio
de medicina interna tras presentar elevacion de la VSG y
transaminasas en reconocimiento de empresa. Consulto
por notar el dia antes dolor, enrojecimiento, turgencia y au-
mento de la temperatura en el miembro inferior izquierdo.
Ademas, referia dolor del costado derecho y tos 5 dias an-
tes. El cuadro se repiti6 en dos ocasiones mas, motivando
nuevos ingresos hospitalarios con evolucion favorable.

En la exploracion fisica encontramos una mujer con
buen estado general, constantes vitales normales, cuello y
faringe normal; sin adenopatias; funcién respiratoria nor-
mal; tonos cardiacos claros ritmicos; sin soplos ni extrato-
nos; pulsos periféricos conservados en ambos miembros
superiores e inferiores; abdomen normal; miembro infe-
rior doloroso a la palpacion y a la presion de gemelos con
aumento de la temperatura y el perimetro; signo de Ho-
mans positivo. El resto fue normal.

Entre los datos patologicos hallados en las pruebas
complementarias destacan los siguientes: ligera tromboci-
topenia (141.000 plaquetas), fibrinogeno 510, TTP alarga-
do, VSG 141 ala primera hora, SGOT 127, SGPT 175y
GGT 303. Lipidos, serologia virus B y C y hormonas ti-
roideas normales.

El estudio inmunolégico humoral revelo: disminucion
de la fraccion C y C,, y normalidad de IgA, IgM e IgG, al
igual que ASLO, proteina C reactiva y factor reumatoide.

Anticuerpos: ANA (+) a 1/160; anticuerpos antiS-ADN (+)
a 1/275; anticuerpos anticardiolipina IgG (+) e IgM (+); anti-
coagulante ltipico (+) y resistencia a la proteina C activada.

La gammagrafia pulmonar reveld defectos leves que po-
drian corresponder a tromboembolismo pulmonar en evo-
lucion; la eco-Doppler revel6 una trombosis venosa femo-
ral superficial, poplitea y troncos venosos tibioperoneos
con recanalizacion parcial, confirmando lo hallado en la fle-
bograffa previa: obstruccion de la vena femoroiliaca iz-
quierda, permaneciendo funcionante el sistema de la safe-
na interna.

Con el evidente diagnostico de trombosis venosa profun-
da (TVP) y estado de hipercoagulabilidad, se inici6 trata-
miento anticoagulante por via parenteral y, posteriormente,
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oral que continta en la actualidad, encontrandose la pacien-
te asintomatica. No ha vuelto a tener episodios trombaoticos.

El diagnostico definitivo fue: SAE RPC, sindrome de
Sjogren y lupus eritematoso diseminado (LED) con crite-
rios incompletos.

DISCUSION

Las manifestaciones clinicas de esta paciente no son sino la
punta del iceberg de los trastornos subyacentes y la inte-
rrelacion entre el déficit de factores inhibidores de la coa-
gulacion, alteraciones de los anticoagulantes circulantes y
la posibilidad de un trastorno autoinmune como el LED.

En un principio el cuadro clinico del SAF se describio en
enfermos con lupus®, pero pronto se observé que muchos
enfermos no cumplian los criterios exigidos para su diagnos-
tico (SAF primario). Los criterios de clasificacion del SAF (ta-
bla 1) han sido recientemente revisados”, y se ha propuesto
por parte de algunos autores la denominacion de “sindrome
de Hughes™* debido a la complejidad de su patogenia. Otras
manifestaciones clinicas presentes en el SAF son: livedo reti-
cularis, anemia hemolitica autoinmune, valvulopatias, epi-
lepsia, corea, ulceras cutaneas, fallo suprarrenal, etc.

A proposito de este caso, otro similar recogido por Picillo
et al'®, de asociacion de resistencia adquirida a la proteina C
con SAF primario con anticuerpos dirigidos contra la 32-
glucoproteina y fosfotidilserina de membrana, que lograrian
interferir con las funciones de la proteina C, podria explicar
la situacion de trombofilia que subyace en las trombosis ar-
teriales graves. A este respecto se estima que un 18% de los
ACVA en personas menores de 50 afios estan asociadas con
la presencia de anticuerpos antifosfolipidos’.

Por otra parte, aunque no es el caso, no podemos olvi-
dar la muy documentada circunstancia de prevencion de
abortos y muertes fetales con la administracion de dosis ba-
jas de aspirina®!112 en gestantes con SAE Otros estudios
no aleatorios sugieren que en embarazadas con anticuerpos
antifosfolipidos (+) sin trombosis previa, la toma de dosis
bajas de acido acetilsalicilico antes de la concepcion conse-
guiria evitar el dafio placentario que se produce de forma
temprana>!3:14,

A este respecto, algunos expertos, como Khamastha* sefa-
lan que hasta un 7% de los abortos recurrentes se deberian al
SAE elevandose esta cifra en otros estudios hasta el 25%.

Tabla 1. Criterios de clasificacion del sindrome antifosfolipido

Criterios clinicos
Trombosis venosa y/o arterial demostrada por técnica de imagen o
histoldgicas
Tres 0 mas abortos consecutivos (< 10 semanas) y/o una o mas
muertes fetales (> 10 semanas) y/o uno o0 mas nacimientos
prematuros (< 34 semanas) debido a preeclampsia grave o
insuficiencia de placenta
Criterios de laboratorio
Anticuerpos anticardiolipina IgG y/o IgM en 2 0 mas ocasiones por
intervalo de > 6 semanas
Anticoagulante lpico determinado en 2 0 mas ocasiones con
intervalo de > 6 semanas entre estas 2 determinaciones
Para el diagnéstico se requiere un criterio clinico + uno de laboratorio
en mas de una ocasion y separados por mas de 3 meses

No reviste menor importancia la relacion de estos sin-
dromes con el uso de anticonceptivos hormonales que ha
derivado en polémica al desvelar unos estudios que los an-
ticonceptivos hormonales (ACHO) de tercera generacion
presentaban una mayor resistencia adquirida a la proteina
C activada que las que empleaban ACHO de segunda ge-
neracion!>1©. Asi pues, actualmente, en los consensos na-
cionales e internacionales, se recomienda realizar cribado
ante la presencia de antecedentes familiares y personales
de TVP idiopatico y, puesto que la prevalencia de la resis-
tencia a la proteina C es del 2-15%, contraindicar absolu-
tamente la toma de ACHO en ese caso y en presencia de
anticuerpos antifosfolipido.

Sirva este caso como ensefianza sobre la actitud expec-
tante que desde la posicion del médico de atencion pri-
maria se debe tener en cuanto a la deteccion y prevencion
de estos trastornos pretromboticos, siempre que seamos
capaces de ensamblar el pensamiento clinico con el biol6-
gico y evitar en lo posible ese grado de incertidumbre in-
nato a nuestra profesion.
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