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Papel potencial de los monocitos

en la etiopatogenia de los fenémenos
trombéticos en pacientes

con déficit factoriales

Monocitos; Trombosis;
Factores de la coagulacion sanguinea.

Sr. Director: Nos ha llamado la atencién el caso
de un nifio de 12 afos diagnosticado de hemo-
filia A grave con un cuadro de infarto
de miocardio (IAM) no relacionado con la admi-
nistracion de factores procoagulantes, publica-
do recientemente en su Revista'. La concurren-
cia de episodios hemorragicos y trombaticos en
un individuo afectado de una deficiencia facto-
rial de la cascada de la coagulacion es, cuando
menos, un hecho realmente paraddjico y que
pone a prueba nuestros conocimientos acerca
de la fisiologia de la hemostasia®.

A este respecto, nuestro grupo ha comunicado
previamente un cuadro de accidente cerebro-
vascular (ACV) isquémico en una paciente de
53 afios afectada de un déficit de factor VII
(actividad del 13%)°. Entre los antecedentes
personales de la enferma destacaban un ACV
isquémico en 1986 e hipermenorrea, no pre-
sentando hipertension arterial (HTA) ni otros
factores de riesgo cerebrovascular. La historia
familiar reflejaba el fallecimiento de dos pa-
rientes con anterioridad al estudio, uno de un
ACV y otro de un IAM; en cuatro miembros de
la familia se evidencié una deficiencia del fac-
tor VII leve (con una actividad factorial entre
un 29y un 47%); ademas, uno de ellos pade-
cia epistaxis de repeticion. Desde su diagnoésti-
co la paciente recibié6 como tratamiento &cido
acetilsalicilico.




Revisando la bibliografia médica encontramos
un caso similar al nuestro, en el que una mu-
jer diagnosticada de un déficit congénito de
factor VII tuvo varios ACV isquémicos de repe-
ticion®. En este mismo tipo de coagulopatia he-
reditaria, Zacharski et al®> han referido cuadros
de angina por aterosclerosis coronaria; dicho
paciente habia sufrido epistaxis en su infancia,
constatandose también esta sintomatologia en
uno de sus hijos.

Una hipétesis explicativa del mecanismo trom-
boformativo en este tipo de enfermos sefialaria
a los monocitos activados como elementos for-
mes celulares responsables del secuestro del
escaso factor VII circulante, o bien de la pro-
duccion de este Ultimo o de factor tisular®, in-
duciendo asi un estimulo del sistema coagula-
tivo in situP.

Esta implicacion del sistema mononuclear fa-
gocitico en la génesis de la aterosclerosis coro-
naria estaria avalada por la actual concepcién
de la enfermedad aterosclerética como un pro-
ceso inflamatorio en el que se darfa, formando
parte de una respuesta celular especifica, un
progresivo deposito de linfocitos T y de mono-
citos/macrofagos’; en este mismo sentido, la
efectividad de la antigregacion con acido ace-
tilsalicilico se basaria, al parecer, en la capaci-
dad de este farmaco para inducir una dismi-
nucién significativa de los valores plasmaticos
de reactantes proinflamatorios como la protei-
na C reactiva, la interleucina-6, y el factor
estimulante de colonias monocitarias®. Final-
mente, se ha podido evidenciar que para la
enfermedad coronaria los agregados confor-
mados por monocitos y plaquetas constituirian
el marcador mas sensible de activacion pla-
quetaria in vivo’.

En el IAM sufrido por el nifio de 12 afios con
hemofilia A referido por Garcia et al', es verosi-
mil que se diera una participacién monocitaria
semejante a la descrita en pacientes afectados
de déficit de factor VIl y con cardiopatia isqué-
mica; dada la edad del enfermo, seria intere-
sante descartar la existencia de unos valores
altos de homocisteina como causa de disfun-
cion endotelial y de una posterior lesion ate-
rosclerética, donde se ubicaria la mencionada
celularidad mononuclear.

La futura evolucion clinica del enfermo resefia-
do, asi como la posibilidad de que pueda efec-
tuarsele una coronariografia, con ocasion de
un nuevo episodio de isquemia coronaria, se-
ran sin duda datos importantes a la hora de
establecer la etiopatogenia de ésta.
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