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Desde que Wasserman en 1906 tué el primero en detectar 

Anticuerpos anticardiolipina y posteriormente Panghorn aisló 

por primera vez cardiolipinas en 1941 y Harria en 1983 determinó 

una prueba especifica para determinar el anticoagulante lOpico 

como una prueba con gran asociación con el Sindrome antifosfoli­

pido primario. 

Se ha estudiado en forma importante la relación que hay 

en loe pacientee con enfer111edades neurológicas (migrana, 

isquemia cerebral transitoria, infarto cerebral, amaurosis 

fugax,neuropatiae, mielopatias) y la presencia de Anticuerpos 

antifos!olipidoe positivos (AcAF) principalmente con pacientes 

jovenes. 

Un gran nCmero de reportes han sugerido que las 

alteraciones vasculares son debidas a la asociación con 

alteraciones de inmunocoagulopat1as y el sindrome de anticuerpos 

anti!oafolipidos. 

Ea de gran interés poder determinar si los Anticuerpos 

antifoafolipidoa tiene una relación importante con loe pacientes 

que presentan Enfermedad Vascular Cerebral. 

Ya que recientemente loa anti!oafolipidos han sido 

considerado• como factor etiológico independiente en estos 
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pacientes principalmente en el grupo estudiado (menores de 45 

anos). Bn el momento actual la frecuencia, caraoteristicae 

clinicaa, datos angiogr4ficos, y la historia del infarto 

cerebral asociado a AcAF postivoa son muy controversiales. 

: ... • 
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Los anticuerpos anticardiolipina fueron reportados por 

primera vez en 1906, cuando Wasserman describió una prueba de 

fijación de complemento para detectar reaginas, en el suero de 

pacientes con sifilis (14). 

Durante las siguientes tres décadas, se utilizó una 

variedad de tejidos normales que por extracción con solventes 

org4nicos ( alcohol ) sirvieron como fuente de material antigéni­

co para detectar reaginas en pruebas de fijación de complemento y 

floculación Price, Hinton, Venereal Disease Reference Labora-

tory [VDRL] ) • 

En 1941 Pangborn (15) demostró en extracciones con 

alcohol de mOsculo de corazón de buey, que el antigeno unido por 

la reagina es un f osf olipido 4cido que posteriomente f ué llamado 

cardiolipina. 

Por estudios en personal militar y no militar durante la 

Segunda Guerra Mundial, se identificaron individuos con pruebas 

positivas para sifilis sin evidencias clinicas de la enfermedad 

(16). El desarrollo de la prueba de inmovilización treponémica 

(PES), en 1946 por Nelson (17) permitió identificar entre pacien­

tes con pruebas verdaderamente positivas y falsas positivas para 

eifilis. 
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Moore y Mohr (16) encontraron dos grupos de pacientes, 

aquellos con pruebas falsas positivas transitorias y un aegundo 

grupo de individuos que eran poaitivos persistentes por largos 

periodos de tiempo. Este dltimo grupo fu6 identificado como 

reactores crónicos biológicamente falsos positivos ( BFP ) defi­

nidos como individuos sin evidencias clinicas y epidemiológicas 

de sifilis pero que tenian en repetidas ocasiones una prueba 

eatandar para sifilis positiva y presentaban de igual manera 

prueba de inmovilización trepon6mica negativa por aeis meses o 

11148. 

Despu6s de varios anos se observó una gran prevalencia de 

enfermedades autoinmunes en pacientes con PES-BFP crónica como 

son: Lupus Eritematosos Sistémico ( LBS ), S1ndrome de sjegren, 

Anemia Hemolitica Autoinmune, Tiroiditis de Hashimoto, Artritis 

Reumatoide. Un estudio prospectivo demostró que pacientes con 

PES-BFP crónica pueden preceder a manifestaciones clinicas de 

desordenes autoinmunes por varios anos (l, 1 10,20,23), Tambi6n se 

demostró que pacientes con PES-BFP tienen una alta frecuencia de 

otros auto-anticuerpos, particularmente anticuerpos antinucleares 

( lUIN ), en un 40-50 '· 

En 1955 se describió en una mujer con caracteristicas 

clinicas de LES, la presencia de anticoagulante circulante y PBS­

BFP. AdemAa su hijo presentó anticoagulante circulante y PBS-BFP 

por eeia meaes posterior al nacimiento (26). 
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En 1957 se demoatr6 que la cardiolipina presente en el 

antigeno de Khan puede absorver la actividad anticoagulante 

lOpico. 

Originalmente el anticoagulante lOpico ( AL ) se aeoci6 • 

hemorragias debido a que cuando se encontraba presente se aumen­

taban los tiempos de coagulación •in vitre•. Sin embargo, 

r4pid11111ente surgieron evidencias de que anormalidadea 

hemorAgicas en pacientes con AL son rarae. 

cuando se presentan hemorragias por lo general se deben a 

la presencia de trombocitopenia o hipoprotrombinemia, lo cual 

ocurre frecuentemente en pacientes con AL (28,29,30). 

Paradojicamente el AL se ha asociado a trombosis (7). 

Estudios iniciales y trabajos subsecuentes, han mostrado una 

estrecha relación entre anticuerpos anticardiolipina ( AcAC 

detectados por radioinmunoensayo ( RIA ) / ELISA y anticoagulan­

te L0p1co. 

Los AcAC han sido detectados por técnicas de ELISA, RIA, 

donde principalmente se emplean fosfolipidos de carga negativa 

como la fos!atidilserina, fosfatidilglicerol, fosfatidilinositol 

(50). 
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La técnica da ELISA ha sido cuidadoaamenta estudiada y 

adem&e aatandarizada. 

se han determinado diferentes isotipos da loa AcAF los 

cuales aon importantaa factores predisponentes para trombosis y 

abOrtos. La IgG as el isotipo mejor identificado en estos 

pacientes sin embargo se han detectado otros dos IgM e IgA 

aiendo eate el mAs dificil de detectar. 

so han determinado diferentes mecanismos de producc10n de 

tromboais, estos se han descrito en forma importante en diver­

sas revisiones, hay varios estudios tanto • in vitro• como "in 

vivo• d111K1strando que hay diversos mecanismos inmunol0g1cos que 

provocan trombosis, en cada paciente es de forma individual 

(6,5). 

Recientemente se han encontrado una asociación importan-

ta con sindromee neurológicos y la presencia de Ac:AF, 

vario• estudios han demostrado una asociación con estaa entidades 

(2,3). 

Varias series y reportes anecdóticos han dlllllOstrado 

la asociación de AL y AcAF con enfermedades NeurolOgicas 

incluyendo! 

A) Enfermedad Vascular cerebral (BVC) 

- Ataque iaquémico tranaitorio (AIT) 

- Infartos 

• Trombosis venoaa. 
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B) Iaquemia ocular 

Amaurosis fugax, trombosis de la arteria y vena 

central de la retina, oclusión de la arteria 

da la retina, infarto coroidal. 

C) Mielopatias 

- Enfermedad de Deqos, neuropatia jamaiquina. 

D) Migrana 

E) Sindrome de Guillian-Barré 

F) Otras ( Corea, crisis convulsivas, demencia, 

enfermedad de Be~et, Sindrome de Sneddon, enfermedad 

de Lyrne. 

Sin embargo en 1987, se detel:lllinó al Sindrome 

antifoefolipidos primario caracterizado por tres entidades 

importantes que son 1) trombosis recurrentes, 2) abortos 

repetidos, 3) trombocitopenias, adem.ta de agregar a estos datos 

las manifestaciones neurológicas las cuales ya se mencionaron 

anteriormente. 

~amando en cuenta la asociación tan importante que hay 

en estos pacientes con la presencia de AL asociandose con o sin 

LES. 
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Deada baca algunos aftos, la atención se ba puasto en un 

punto eapac!fico el cual ea la relación entre algunas manifesta­

cione• cl!nica• de LES y la presencia de AcAF, estos hallazgos 

han provocado que se realizan varios estudios en relaciOn a este 

punto. Encontrando varios reportes anecdOticoa sobre el tema 

encontrando gran asociaciOn entre estos dos factores. 

En 1989, Fue reportado un estudio da 500 pacientes con 

LES la presencia da AcAF, las manifestaciones 11140 relacionadas 

con estos pacianes y se demostró que presentaban las tres carac­

ter!stica• ya mencionadas anteriormente, prsaentandose tambi6n 

pero en forma mucho 11anos frecuente anemia hemol!tica, livedo 

reticularis, ulceras a nival de extremidades inferiores, oclusión 

arteriel, mielitis transversa, e hipertansiOn pulmonar (9). 

Asher•on (40) en 1989 también realizo un estudio con 35 

pacientes qua presentaron LES, Lupus Like1 adem4a de EVC isquemia 

/AIT, demostrando tambi6n la aaociación. con AcAF poaitivoa, 

demostrando que eatoa pacientes pre~entaron con gran frecuencia 

antecedentes de infarto• mdltiples y demencia, esto fue en 9 

pacientes, adem4a de encontrar la gran asociación de enfermedad 

oclusiva con AcAF positivos, en loa pacientes que 

pre•entaban LES, Lupu• Like y tambi6n en loa que clasificaron 

CClllO sin.sro.. antifosfolido primario. 
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ciadoB 

Después de varios casos con trombosis y abortos aso­

Aci\F se ha visto qua estos ae presentan también en 

gente normal y pueden incrementarse en frecuencia con la edad, 

se han observado niveles de AcAF positivos en 2-5\ de sujetos 

sanos, no embarazadas y mayores de 60 anos. 

En un estudio de 300 pacientes de 70 anos la prevalencia 

fue da 12\. Shi y cola. examinaron cuidadoaamente la inci­

dencia de Aci\F y AL en 499 pacientes sanca con edad promedio de 

35.8, 70\ fueron mujeres sanas, para Aci\F 4.6, tuvieron IgG e 

IgM 5.6\, no hubo asociación significativa con la edad. 

La asociación de AcAF con trombosis en pacientes sin 

enfermedades autoinmunes han sido bien especificadas, y nos 

referimos al sindrome antifosfolipido primario el cual incluye 

como ya se menciono anterioriuente (Abortos repetidos, trombosis 

repetidas, e infarto cerebral), las alteraciones cardiacas 

suelen presentarse en esto• pacientes y entre ellas est.tn; 

infarto de miocardio, oclusión de las arterias coronarias, 

alteraciones de la valvula mitral principalmente (51). 

AdemAe de la• alteraciones cardiacas podBIDOs observar 

también alteraciones cutAnaa• y aubcutAnaae como son; livedo 

raticularis, t.romboflebitis superficial, dlceras, gangrena, 

papulosis atrófica maligna. 
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Otros datos que se pueden encotrar tlll!lbién pero con 

menor frecuencia son; insuficiencia adrenal, trombosis de la 

vena adrenal. 

Adem4a en estos pacientes es muy importante determinar 

otros estudios de laboratorio como es la Biometria HemAtica, 

pruebas de coagulación principalmente el tiempo parcial de trom­

bopl4a tina (Tp1'), plaquetas, VDRL (con esta prueba se ha encon­

trado gran relación de significancia con las pruebas principal­

mente que demuestran falsos positivos), anticuerpos antinuclea­

rea, prueba de Coombs, anticuerpos anti-mitocondriales, pruebas 

para fijación de complemento, y lo m4s importante determinanción 

de IgG e IgM ademAs del anticoagulante ldpico. 

Los criterios propuestos por la APASS para determinar el 

aindrome antifosfolipido incluye: datos clinicos, hallazgos de 

laboratorio, con la presencia de AcAF positivos, con un seguimi­

ento de por lo menea 6 meses. 

Para los paciente• que presenten EVC y AcAF positivos se 

debe confirmar con TAC e IRH de cr4neo, adem4s de realizar 

angiografia y ecocardiograma convencional o transesofAgico 

para tratar da determinar la etiologia del infarto y la asocia­

ción de loa AcAF positivoa y otras causas de infarto o/y poder 

daterminar con aindrome ant1fosfol1pido primario, principalmente 

en paciente• jovenes, como lo presentamos en este trabajo. 
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Es importante mencionar loa efecto• e los AcAF a nivel 

del •i•tama d• la coagulación. En primer lugar se deacribe que. 

la• c6lulae endoteliales juegan un rol muy importante en la 

trombosis asociada a AcAF. 

La prostaciclina PGI2 que se produce en estas c6lulas es 

un potente vasodilatador y tisne una función especifica a nivel 

plaquatario, se cree que los AcAF provocan una inhibición de esta 

PGI2 a nivel de los vasos sanguíneos sin embargo no esta comple­

tamente comprobada (52). Otras sustancias que actuan tambi6n 

con los Ac:AF son principalmente una proteina anticoagulante 

placentaria, proteína e, proteína s, anti-trombina III. 

A nivel de loa eritrocitos, plaquetas, sistema del comple­

mento tiene un efecto importante, adem4s de observarse mecanismos 

fibrinolitico• alterados. 

se han realizado varios estudios para determinar la 

a•ociación de AcAF e infarto, analizando factores muy importante 

como la edad, y el saxo en estos pacientes en 1990 la APASS (The 

Antiphoapholipíd Antibodies and Stroke APASS Symposim) 

repo~ron un estudio en donde el promedio de edad fue de 46 

anos con igual ndmero de mujeres y hombres, en el estudio de 

Allherson el promedio de edad fue de 39 anos predominando en el 

saJto !8lllllnino (9), determinandose 46\ de pacientes con EVC y 

AcAP positivos. 



Sin embargo la asociación de AcAF no sólo esta presente 

en. pacientes jovene• ya que el estudio de APASS 27\ de loe 

pacientes fueron mayores de 60 anos. (42) Los eventos trombóti­

coa previos en estos pacientes, son antecedentes de importancia, 

ya que el 37\ de los pacientes preaentaron este dato. 

En el estudio de APASS 14\ tuvieron historia de trombosis 

venosa pofunda ( embolia pulmonar, infarto de miocardio, trombo­

sis da la vena hep4tica, arteria renal, arteria mesentérica. 

El aborto eapontAneo se observó en 19\ de las mujeres que 

fueron estudiadas, otros mostraron 17,, no presentando diferencia 

significativa. Loa infartos cerebrales se obaervaron en un 34-

54\ de los pacientes, encontrando en ocasiones infartoa eilsn­

cioeoe detectados por tomografia computarizada de crAneo. 

E• importante determinar loe factores de rieago en estos 

pacientes ya que por ejemplo la hipertensión arterial sistémica 

•• observó en un 26\ de las poblaciones estudiadas, la hiperco­

leaterolemia se observó en 19,, diabetes mell.itus en 6\ tomando 

en cuenta que tiene un papel muy importante en la producción de 

infartos cerebrales e interfieran can loa datos de AcJ\F positi­

vca. 
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Se ha encontrado gran asociación de AcAF positivos y 

los hallazgos de . probable producción de infarto con 

alteraciones radiológicas (oclusión, estenosis, vaeculitis), 

ecocardiogrAficae (anormalidades de la vAlvula mitral, prolapso, 

regurgitación, anormalidades de las vAlvulas aórticas, 

anormalidades de la pared cardiaca, trombos intracavitarioe). 

Otro factor importante en estos pacientes es la recurren­

cia la cual esta descrita en un 19\ de loe pacientes. La 

asociación con LES y AcAF positivos fué de 16\ (49). 

Sin embargo a pesar da haberse realizado varios e impor­

tantes estudios hasta el momento no se ha podido determinar la 

fisiopatologia da la producción de infartos en loe pacientes que 
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AcAF positivos por lo que se continua su estudio, ya que cada 

vez ae encuentra esta relaciOn con m4a frecuencia y principal-

mente en pacientes menores de 50 anos. 

En este trabajo tratamos de identificar las manifestacio­

nes clinicas neurclOgicae, y la frecuencia de AcAF positivos en 

pacientes menores de 50 anca, el cual fu6 un criterio de inclu­

siOn de lee pacientes de este trabaje, abordandclo come un pa­

ciente jOven con EVC de eticlcgia a determinar, ya que como 

aabemca hay diversos trabajes para identificar la eticlogia 

de EVC en joven y une de estos es la presencia de anticuerpos 

antifcefclipidcs que hasta eate memento se prenta en un 12-23' 

de astes pacientes, sin embargo se debe de estudiar y determinar 

con que frecuencia se presenta en loe paciente• jovenes con BVC 

en nuestro paia, adem4e de identificar ai se asocia con otras 

patolcgias. 



Se realizó la determinación de Anticuerpos anti­

fosfolipidoa (AcAF) suero de 100 pacientes con diagnóstico de 

infarto cerebral arterial o venoso. Los cuales asistieron a la 

Clinica de Enfermedad Vascular Cerebral (EVC). 

Se definió Infarto cerebral cuando: 

1) El déficit neurológico fué mayor de 24 horas. 

2) Evidencia por TAC y/o IRM con lesión isquémica compatible con 

loa s1ntomas. 

Sa incluyeron pacientes con edad limite superior de 45 anos. 

La determinación de AcAF fue realizada en el Laboratorio de 

Inmunologia del Instituto Nacional de la Nuttrición s.z. 
Se determinó en un grupo control de 93 pacientes AcAF siendo los 

pacientes igualados en edad y sexo. 

Los valores normales fueron entandarizados en el laboratorio de 

inmunologia (INNSZ) con un grupo control de 100 pacientes sanos, 

loa cuales sirvieron para establecer los valores normales de 

AcAF de la clase IgG e IgM los valores normales se consideraron 

en función de la media J114s dos desviaciones est4ndar (X 2DE). 
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En loe dos grupos se determinó AcAF mediante el ensayo 

de ELISA" indirecto", en el cual el antigeno se encuentra unido 

a la tase sólida. Técnica descrita por LoizC y cole., y 

modificada por Gharavi en 1987 y por Delezé, Oria y Alarcón­

Segovia en 1988 (1). 

De los 100 pacientes sanos para determinar los indices normales 

de AcAF se obtuvieron los resultados siguientes: 

ANTICUERPOS VALORES 

IgG 

IgK 

0-1. 9 unidades 

0-2. 4 unidade• 

Realizando una estandarización con loe reportee de AcAF (Gharavi 

1986, 12) a unidades GPL y unidades MPL PL= fosfolipidos. 

1 MPL/GPL = actividad de unión de 1 Mg/ml fr IgG/IgM a 1IF 

Indicando que los valoree para AcAF son: 

AMTICUERPOS 

IgG 

IgK 

se determinaron 3 grupos: 

17 

VALOllES 

23.8 Unidades GPL 

51.4 Unidades MPL 

.lllJY AL:t'08 

100 GPL 

ªºº 11'1. 



En cada caso se analizaron las siguientes variables: 

1) EDAD 

2) SEXO 

3) FACTORES DE RIESGO (se especifica en la hoja de recolección 

de datos). 

4) MANIFESTACIONES CLINICAS 

5) TIPO DE INFARTO 

6) NUMERO DE INFARTOS 

7) RECURRENCIA DE INFARTO 

Se realizó en los 100 pacientes TAC y/o IRM de cr4neo, para 

determinar el infarto junto con los sindromes neurológicos. 

Se realizó en 82 pacientes angiografia. 

Se realizó en 80 pacientes ecocardiograma convencional y/o 

transesoUgico. 

Em los 100 pacientes se realizaron los estudios de laboratorio 

general incluyendo VD!lL, tiempo• de coagulación, ANN ( ver hoja 

de recolección de datos). 

Bl seguimiento de loa pacientes fu6 en un lapso de 6 meses a 4 

anos. 

Las muestras para AcAF ae realizaron los primeros dias después 

del infarto (1-5 d!a). 
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para realizar el anAliais estadiatico •• utiliz6: 

A) tablas de contingencia 2 x 2 

B) Prueba de X2 

C) Prueba exacta de Fisher. 
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l'IC:llA DS IIDJlll!'UICACIC9 

nombre: edad: estado civil: 

tel6fono: lugar de origen: Lugar de 

residencia: No. expediente: 

FECHA DE PRIMERA MANIFESTACION CLINICA Y FECHA DE DIAGNOSTICO: 

DATOS CLINICOS DE SX. ANTICARDIOLIPINA (de acuerdo con loa datos 

especiificos para los criterios de inclusión ). Marcar con X en 

caso de ser positivo. 

a} Trol!lboaia venosa (Describir fechas y territorio afectado). 

b) Hipertensión arterial pullllOnar 

e) Tromboaie arterial ó vaeculopat1a por anticardiolipina 

d) Tromhocitopenia 

e) Anemia hemolitica 

f) Ulceras en pierna• 

g) Abortos (Detallar historia obstetrica) 

h) livedo reticularia 

i) Mielitis transversa 

j) Migra11a 

k} Ataque isq6m1co transitorio 

l) Amauro•i• fugax 

m} Claudicación intermitente 
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.iur.rBCEDEti'l'BS: 

~UISMO 

OBESIDAD 

ENP. I.NMU.NOLOGICAS 

ALCOHOLISMO 

DIABETES 

EXPLORACION FISICA: 

1.- AFECCIO.N DE FUNCIONES MENTALES 

2.- NERVIOS CRANEALES 

3.- DEFICIT MOTOR 

4.- DEFICIT SENSITIVO 

5. - ALTERACIONES DE LA MARCHA 

6.- SX. CEREBELOSO 

LABORATORIO 

BH 

QS 

ES 

EGO 

VDRL 

21 

HIPERTRIGLICERIDEHIA 

MELLITUS ABORTOS 

AcAP ndm. 



ESTUDIOS DB GABIKBTE: 

TAC cr4neo 

Territorio afectado y nCmero de infarto 

I.RM de cr4neo 

Territorio afectado y nllmero de infarto 

AllGIOGRAFIA 

Describir hallazgos 

ECOCARDIOGRAMA 

Describir hallazgos 

RECU!IRENCIA Hoja de seguimiento 
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La edad promedio de los pacientes fue de 31 anos se 

dividieron en dos grupos loe cuales fueron AcAF positivos 

(Grupo I) y AcAF negativos (Grupo II) constituidos 

respectiv8lllente por 22 pacientes (22%), con AcAF positivos, y 78 

(78\) con AcAF negativos. Graficas l y 2 

El grupo control fue de 93 pacientes igualados en edad 

y sexo, presentando AcAF positivos en 4 pacientes (4%), 

observando una p= 0.0008 la cual ea significativa GrAfica 3. 

El grupo I quedó constituido por 12 mujeres (55\) 

y el grupo II por 44 mujeres (56%), en el grupo I fueron 10 

(45\) y en el grupo II 34 (44%) GrAfica l. 

Once de 22 (50%) pacientes con Ac1tF positivos (Grupo 

I) tuvieron una etiologia definida, mientras que el grupo II 35 

de 78 tuvieron una clara etiologia del infarto ( p >O.OS). Grafi­

ca 4 

grupo• 

Los 

el 

factores de riesgo mAs frecuentes fueron en ambos 

tabaquismo y la ingesta de alcohol. Los diferentes 

factores de riesgo y su frecuencia en cada grupo se mueatran en 

la tabla 1, Grafica 5 
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Tabla 1 

Infarto Cerebral y AcAF 

Factores de Riesgo 

Tabaco 
Alcohol 
Mlgrana 
EVC previo 
AIT previo 
H.T.A. 
Aborto 
Recurrencla 

AcAF (+) 

6 22.7% 
8 27.2 
3 16.8 
1 4.6 
2 9.0 
3 18.8 
1 4.5 
o o.o 

AcAF (-) 

18 26.0'Kt 
13 18.1 
13 18.1 
13 18.1 
4 6.6 
3 4.1 
4 6.6 
4 6.6 
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En el grupo I los 22 pacientes (Grafica 6), tuvieron 

infarto de tipo arterial contra 69 del Grupo II, y 4 fueron 

trombosis venosa. 

La distribución arterial en los pacientes del grupo I 

se localizó al territorio carotideo en todos los pacientes. 

En 18 de loe casos (81.8\) contra 4 del territorio 

vertebrobasilar, en el grupo II la afección carotidea se 

demostró en 53 pacientes (68,),contra 21 con afección 

vertebrobasilar.Los cuatro casos restantes correspondieron a 

trombosis venosa los cuales tuvieron Ac AF negativos. Grafica 7 

En relación al tamano de la lesión, esta ee clasificó 

en 4 grupos, observando en los pacientes con AcAF poeitivos GI: 

8 GII: 10 GIII: 3 GIV: l en los pacientes con ACAF negativos 

el GI: 19 GII: 41 GlII: ll GIV: J sin determinar un asocia­

ción significativa. Grafica 8 

En 19 ' pacientes se evidenció mediante TAC y/o IRM 

infartos mdltiples, en el grupo I se encontraron 3 (16\),en el 

grupo II 16 {84'l • Grafica ·9 

Be realizó ecocardiograma bidimensional y/o 

transesof4gico 80 pacientes , el estudio fué normal en 72 de 

estos pacientes (90\) • En 16 de los 20 pacientes del grupo I a 

los que se les realizó el estudio, este fué normal contra 56 

estudios normales de 60 realizados en el grupo II. En tres de 

los pacientes del grupo I se demostró engrosamiento de la 
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v4lvula mitral, en otro mas se demostró prolapso de v4lvula 

mitral. Las anormalidades de los pacientes del grupo II fueron 

prolapso de mitral en 3 casos e hipertrofia de ventriculo izqu­

ierdo en otro mAs. Tablas 2 y 3 

La angiografia cerebral se realizó en 82 pacientes , 66 

(84\) en el grupo I I y en el grupo I 16 (72\). 

En el grupo I se encontraron anormalidades en 12 (75\) 

pacientes incluyendo oclusión 2(12%), irregularidad del vaso 

en 3 (18\), estenosis > 50\ 2 (12\), oclusión de ramas 

1 (6\), TVS 1 (6%), enfermedad de Moya-Moya 1 (6\), punta de 

14piz 1 (6\), signo de la cuerda en 1 (6\). Tablas 4 y 5 

En el grupo II, se observo anormalidades en 36 (58\), 

y resulto normal en 26 (42') pacientes, oclusión en 20 (52\), 

irregularidad del vaso 11( 29\), estenosis > 50% en 5 (13%), y 

TVS 2 ( 5\) • 

Fueron 50 angiografias anormales, determinando la 

etiologia en los dos grupos: 

Grupo 

ateroeaclerosis 

I 7 idiop4ticos, 

y otros, Grupo II 

5 disecciones, 

17 idiopAticos, 

o 

6 

disecciones, 2 con ateroesclerosis, 13 otras, presentando un P= 

0.03 para el grupo de disecciones. Tablas 5, 6 y 7 
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TABLA 2 

HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS 

20 Pacientes con AcAF ( +) 90% 

Normal 18 (8a.Ei) 
Anormal 4 (20-.) 

ANORMALIDADES DE LA VALVULA MITRAL 4 (20%) 

Engrosamiento (3) 
Prolapso de l&i valvula mitral (1) 
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TABLA 3 

HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS 

60 Pacientes con AcAF (-) 93% 

Normal 68 (93%) 
Anormal 4 (711)(,) 

ANORMALIDADES DE LA VALVULA MITRAL (3) 
HIPERTROFIA DE VENTRICULO IZQ. (1) 



TABLA 4 

HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS 
11 PlclentH con ACAF (.) 72,. 

Norm11 .. 4 (25"') 
Allorm•I• 12 f7S'!I.) 

Oclusion 2 12 % Diseccion (1) 
ldiopatico (1) 

Irregularidad del V. 3 18 Diseccion (1) 
ldiopatico (2) 

., Estenosis > del 50% 2 12 Diseccion ( 1) 
ID 

Cisticercosis (1) 
Punta de lapiz 1 6 Diseccion (1) 
Signo de la cuerda 1 6 Diseccion (1) 
Trombosis de seno 1 6 ldiopatico (1) 
Oclusion de ramas 1 6 ldiopatico (1) 
Enf. de Moya-Moya 1 6 ldiopatico (1) 
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Tabla 5 
HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS 

66 pacientes con AcAF (-) 84 % 

Normll 28 (42t.) 
Anormal ¡38 (68") 

OCLUSION 20 (62'1fa) 

IRREGULARIDAD 11 (29'1fa) 

E8TENOBl8 6 (13t.) 

T.V.8. 2 (6'l) 

ldlopetloo (1$) 
DIHGGIOll (2) 
Otras (5) 

ldlopetloo (2) 
DIHGGIOll (2) 
Otroe (7) 

ldlopetloo (1) 
Dleeoolon (2) 
Ateroeaoleroele (1) 

ldlopetloo (2) 
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TABLA 6 
ETIOLOGIA EN PACIENTES CON ANGIOGRAFIA ANORMAL 

ETIOLOGIA AcAF ( +) N•12 AcAF (-) N•38 

ldlopatlco 
Dlaecclon • 
Ateroscleroele 
Otros 

7 
6 
o 
o 

17 
8 
2 
13 

• p•0.03 
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Loa AcAF se determinaron en los 100 pacientes, realizan­

do 3 grupos da acuerdo a loe valoree de GfL/MPL • 

Normales fueron 78 pacientes, altos en 15 pacientes, y 

muy alto• en 7 pacientes, loe valoras se muestran en la tabla 8. 

Se determinó tambi6n la rscurrencia por grupos y se 

observó que el grupo de valoree dentro de lo normal presentó 

recurrencia en comparación con los grupos de AcAF positivos, 

igual que la presencia de EVC previo y AIT presentando en los 

pacientes del grupo II. 

Los resultados de laboratorio en nuestro grupo de 

estudio presentó solo un 3\ de anormalidad principalmente en el 

'l'PT, la prueba de VDRL fu6 negativa en todos los pacientes, por 

lo que no hubo un valor significativo. 
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TABLA 8 

Infarto Cerebral y AcAF 
ACAF NOnHlee Al toe Muy Alloe 

CN•78) N-15 N•7 
e 23 GPL 24•100 GPL • 100 GPL 
e 8' MPL 8'•200 MPL • 200 MPL 

EVC pl'9vlo 13 1 o 
AIT previo 4 2 o 
Recurrencla 4 o 
Evolucion final: ... .. Grado 1 39 7 6 

Grado 11 24 3 2 
Grado 11114 4 o 
Grado IV 1 o o 



DUC:UIIOS 

La relación que se observa entre la enfermedad vascular 

cerebral y la presencia de anticuerpos antifosfolipidos es muy 

bien reconocida, tomando en cuenta que hace algunos anos todavia 

esta relación no era importante. Adem!s de asociarse con otras 

alteraciones neurológicas entre ellas; amaurosis fugax, oclusión 

de la arteria de la retina, encefalopatia isqu6mica aguda, 

crisis convulsivas, demencia multi-infarto, corea, migrll!la 

actualmente se ha descrito el sindrome de Sneddon, pseudotumor 

cerebri (49). 

Hay varios reportes de enfermedades neurológicas y la 

presencia de AcAF uno de los principales es el de Asherson 

(1989),en el cual se trata de definir el sindrome 

anti!osfolipido primario con datos de trombosis venosa y 

tromboembolismo pulmonar asociados con LES, sin cumplir con los 

criterios diagnósticos ya que incluyeron pacientes con lupus 

like. 

También en 1989 se realiza un trabajo con 500 pacientes 

con lupus eritematoso sistémico y la presencia de 

anti!osfolipidoa, tratando también de determinar 

antifoafolipido (1). 
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Sin embargo en este momento no se puede relacionar con 

el trabajo que estamos presentando ya que uno de loe objetivos 

fue no incluir a los pacientes con enfermedades de tipo reumato­

lógico, hay que mencionar que durante el seguimiento de los 

pacientes solo se detectó un paciente con Lupus eritemAtoso 

•1st6mico excluyendolo del estudio para obtener una mejor valora­

ción del eatudio. 

Se realizaron anticuerpos antifosfolipidos en pacientes 

menores de 45 anos, que presentaran EVC (isquemia, ataque 

iequémico traneitorio), con el fin de analizar los factores· de 

riesgo, el tipo y tamano de la lesión y la relación hol!lbre:mujer 

asociado con AcJIF, adem!s de analizar los hallazgos 

angiogrAficos y por ecocardiograma. 

Es importante especificar que no hubo diferencia 

significativa en relación al sexo en la EVC, sin embargo los 

niveles de AcAP predominaron en el sexo femenino, dato que estA 

en gran relación con los reportes mundiales (46,33, 48). 

Resulta interesante determinar los datos obtenidos en 

los pacientes del grupo control ya que en ello• se presentaron 

anticuerpos antifosfolipidos postivos en 4 pacientes, siendo un 

valor significativo con el grupo estudiado (P0•0.008) lo cual 

quiere decir que la presencia de AcAF ea lllAs comen en loa 

pacientes con BVC. 
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No hubo valor significativo en relación a la etiologia 

del infarto en los dos grupos. 

En relación a los factores de riesgo que se 

determinaron en estos pacientes tuvo mayor frecuencia tanto el 

alcoholismo como el tabaquismo, los antecedentes de EVC previo 

abortos, trombosis, se presentaron con mucho menor frecuencia y 

tenemos que especificar que se observaron a los pacientes con 

anticuerpos antifosfolipidos negativo. 

Tenemos que especificar que la mayoria da loa pacientes 

del Grupo I que fueron del sexo femenino, no ten!an vida sexual 

activa. Por lo que hasta este momento no podemos determinar en 

eatoa pacientes un sindrome antifosofolipido primario, 

La presencia de infartos de tipo arterial fu6 total en 

los pacientes con AcAF positivos, como tambi6n se observa en los 

estudios ya mencionados (2B,33,3B). 

Bl territorio mAe afectado en ambos grupos fué al 

carot!dao, y solo en 4 pacientes se observo trombosis de senos 

vanoaoa. 

Como se menciona en los resultados, el tamano del 

infarto se presento en los pacientes con AcAF positivos en al 

grupo I y II, igual que loa pacientes con AcAF negativos, ain 

embargo hubo prédominio en el grupo I. 
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se presentaron infartos mdltiplea en el 19\ de los 

pacientes, predominando en el grupo II, lo cual difiere con los 

reportes mundiales, ya que hay mayor asociación con infartos 

mdltiples en loe pacientes del grupo I, sin embargo en nuestro 

grupo de estudio no se demostró, adsmAe no presentó valoree 

significativos. 

Otras variables que no presentaron datos importantes en 

este estudio fué la presencia de VDRL y pruebas de coagulación 

normales en nuestros pacientes, pensando en la gran relación que 

hay con estas variables en estudios previos, nosotros podemos 

decir que el grupo eGtudiado, no incluyen pacientes con 

enfermedades reumatológicas, lo cual est:A descrito y puede ser 

un factor determinante para presentar VDRL falsos positivos, sin 

embargo en nuestro grupo no hubo un valor significativo para 

estas variables. 

Tomando en cuenta que la intención de estos estudios no 

fue determinar esta asociación, pero si la relación do 

enfermedades inmnológicas con la presencia de valores elevados 

de Anticuerpos antifosfolipidos, ya se anticoagulante ldpico, 

anticardiolipinas o ambos. 

Actualmente los eventos trombóticos que afectan a 

varios órganos en el cuerpo, son reportados en pacientes con la 

presencia de anticuerpos antifosfolipidos, la cual es bien 
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determinada en la enfermedad vascular cerebral 

ataque isquémicos transitorio), 

Infarto y 

En la literatura actual, hemos encontrado varios 

reportes relacionados especificamente con enfermedad vascular 

cerebral y la asociación de Anticuerpos antifosfolipidos como el 

de Nencini y cole. (3) en donde estudiaron 59 pacientes con un 

rango de edad de 15-45 anos, determinando en 44 pacientes, la 

presencia de infarto cerebral y en 11 ataque isquémico 

transitorio y detectando anticuerpos antifosfolipidos en 18 

pacientes siendo m4s comdn en mujeres con valor significativo 

(p•0.014), ademAs de detectar en dos pacientes lupus eritematoso 

sistémico, y observando en los estudios de angiografia ninguna 

anormalidad en los pacientes con infarto cerebral y anticuerpos 

antifosfolipidos positivos. 

Steven Levine, en 1990 (1), realizó un estudio con 48 

pacientes, también con edad limite de 44 anos, adem4s de excluir 

a loa pacientes que presentaron lupus eritematoso sistémico, 

encontrando alteraciones neurológicas importantes en estos 

pacientes (amaurosis fugax, migrana) y principalmente la gran 

recurrencia de loa infartos se observo en los pacientes que 

presentaron antecedentes de hiperlipidemia, anticuerpos 

antinuclearea, y tabaquismo. 
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Los resultados de angiograf1a fueron normales para los 

pacientes que presentaron anticuerpos antifosfolipidos. 

czlonkowska y cole., 1992 (38) reportaron 84 pacientes 

con enfermedad vascular cerebral (infarto, ataque isquémico 

transitorio, y hemorragia intracerebral) y la determinación de 

Anticuerpos antifosfolipidos, con edad promedio de 32-91 anos, 

predominando el sexo femenino y con un valor significativo de 

anticuerpos positivos ya que se determinaron en 34 pacientes, 

predominando en estos los eventos isquémicos, y con historia de 

eventos previos (p< 0.005), en este estudio se realizo doppler 

en todos loa paciantes, sin embargo la angiofrafia no se realizó 

en ning6n paciente. 

Otro hallazgo de interés fueron los reportes 

grAficoa, loa cuales se realizaron en 80\ de nuestros 

en el 90\ del grupo I, en 93\ de grupo 2, observando 

ecocardio-

pacientes, 

anormal!-

dadas como eon engrosamiento de la valvula mitral y prolapso de 

la v&lula mitral, solo en el 15\, también el el grupo II se 

observó prolapso de la vAlvula mitral en 3 casos y en un paciente 

ae encontró hipertrofia ventricular izquierda. El ntlmero reduci­

do de casca en loa 2 grupos no nos permite realizar mayores 

inferenci••· 
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se realizo angiograf1a a 82 de los 100 pacientes 

eatudiados. En el grupo I se practico a 72\ encontrando 

anormalidades en 12 (75\) pacientes predominando irregularidad 

del vaso, oclusión y estenoeis y en un 30\ se incluyeron otras 

anormalidades. En el grupo II se practicó a 84\ resultando 

anormales un 58\ encontrando en primer lugar oclusión seguido de 

irregularidad del vaso y estenosis. Es importante mencionar que 

en los estudios principalmente el de Levine (1990) y Nencini 

(1992) (46) observaron que en sus pacientes con anticuerpos 

antifoefolipidos positivos y a quienes se lee realizo 

angiografia no mostraron anormalidades, obeerv4ndose unicamente 

en un caso oclusión de grandes vasos y estenosis sin cambios 

sugestivos de vasculitis. 

Existen otros estudios como el realizado por 

czlonkowska (1992) (38) en donde se estudiaron 84 pacientes y a 

ninguno de ellos se les realizó angiografia. 

En general en nuestro eatudio se documento anormalidad 

en 50 angiografia• de las cuales en ambos grupos el hallazgos de 

disección resulto ser predominante con una p = 0.03. 

Para terminar ea importante resaltar que la recurrencia 

de infarto cerebral fu6 mayor en el grupo II mientras que en el 

grupo I no hubo ninguna recurrencia. 



cosc:r.usxaru 

a) Los anticuerpos antifosfolipidos son mAs frecuentes 

en pacientes con infarto cerebral que en controles 

sanos. 

b) Las 

antifoafolipido 

Htudiada. 

no 

caracteristicas descritas del 

fueron frecuentes en nuestra 

sindrome 

poblaciOn 

c) Las anormalidades valvulares cardiacas BB 

demostraron en una baja frecuencia de los casos. 

d) La frecuencia de anormalidades arteriales 

evidenciadas por angiografia es elevada especialmente en 

pacientes con anticuerpos antifosfolipidos positivos. 

e) La asociación de disecciones arteriales cervico­

cerebralee y anticuerpos antifosfolipidos positivos debe 

investigarse. 
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