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RESUMEN.

Los anticuerpos antifosfolipido (AAF), identifican,un grupo -impor.

tante de pac1entes con dlversos trastotnos CIxnlcos, la.maycria de

ellos asoczados a hlpercoagulabllldad y oclusxones vasculares(

Postulamos que

“esta’manera a‘pesar,de la’ estrﬁcc1on de lbs‘fosfolipi-i_

dos devlaé,membranas celulares por antlcuerpos antlfosfollpldo, su"

evitando: a51 as; alterac10nes conoc1—~

produccidn’’ ncrementarza,

das sobré“membranas de’plaquetas’, er1troc1tos 'endotellales; que

causan™las“manifestaciones clinicasidel’SA

Los pac1entes se mantUV1eron sin manlfestacxones clxnlcas n1 bxo—

qu1m1cas de la enfermedad

concluimos que el beneflcxo se debe a las lnterrelac1ones bloqu1m1

cas referldas.
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INTRODUCCION.

Durante los u1:1mos anos se ha prestado gran 1nteres a lcs antl-

cuerpos antxfosfollpldo‘(AAF), debldo‘a que su: presencxa se ‘asocia

a‘un aumento del 1esgo de trombosxs enosas, arterxales'o de am—

tenian una-se

ica-.de 'la .en-

fermedad,.peto sipuna alta prevalenc1a e: ttastornos éutoinmdnes}

como LES,' ~s;ogren (7, 18, 24, 27, 28,



La presencia de anticoagulante circulante envenfermos'con-LES fue.

demosttada por, Conley y Hartman en 1952 Aunque al prxnc1pxo se re

lac10no con hemorraglas, pronto quedo claro uevlas anomallas hemo

se'presentanie

:neoplisicos:

e infecciosos) (11 : A titulosibajos, a menu-

tanto

venosas: como




nia, ha sido denominada sindrome'antifosfolipido (SAF)'(13,26,30).

‘el’técmino sindrome a tlfosf 1lpld0 prlmarxo pa-

Se ha introduciab

ra referirse a:los pacie e tac1pnesgde SAF,‘sxn otra:

A desarro'iaﬁ:ttombbéis. Estos feno

dio, c'r'o':hbosi

Chiari, embo

Adem&s, -varios:autores:han descrito

nas, que'puedeb

La mayoria d

tarios con. 1nfarto e 1nsuf1c1enc1a .de 1 placentap




La 1mportanc1a del ].SOtlpO B4 de los nxveles de AAE‘ para determxnarv'

Livedo reticu

sa, corea,:

de sueto, lo que




demostrado que el cofaccar ACL es esencial para que los ‘ACL  se

e xncrementa los nxveles 1ntrace1ulares de GMPc._




Algunos de sus metabolxtos facxlltan la pollmerxzacxon de tubuli-

na, xmpxdxendo la necr051 celular, lxmpxando los radxcales oxl-

dantes.

No exist
SAF, . si;

toinmunes,

ATP,,antesfde'

utxllzando ATP y CoA (39, 40).



JUSTIFICAéION.

Hasta el momento se ha dado énfasis-al tratamxento de complxcacxo

nes.o fenomenos secundarzo derxvados de la unlon de los ant;cuer

vatar las compllcac10nes conocxdas del SAF‘(trombosxs, trdmbcci-'

etc )“aun

topenxa,_ fetal recurrente, anema hem 11t1ca

cuando el pacxente 0 este recxb endo antxccagulantes y/o antxagre

gantes plaquetarxos. Y mantener al pacxente con dosxs mxnlmas inmu

nosupresoras.



MATERIAL. Y METODOS: :

El estddib'se'

Servicio de.

1infcci£éi1;s‘t03,

6 'acabo’en 5 pacientes mujeres de la CE.del

nmu olog;aftlinica'del CMNfZOyde“NbQiémbré,7enbquie—

“secundario, de’

Debian’ tener

cuantificacidn.plaquetaria,. Coombsidirect ntiDNA;

Sm.




RESULTADOS.

Los pacientes’se mantuvieron sin manifestaciones’clinicas compati

bles con SAF “incrementaron:los nivele elanticuerpos anti .

. cardiolipiﬁa‘

/Azatioérxna'en‘dosis'bajas 1-2mg/Kg peso/dia.i (Ver cuadro’Nd.*I).

.




acw .:65

CUADRO No. |

PAC (1127 a.
LES. TROMBOCITOPENIA, ANEMIA

CETERI.‘HNACION INICIAL,

CETERI‘ 1IHAC!0N CON TRATAMIENTO

C‘:TERI-‘HNHCION FINAL

| PAC, (2)473

INFARTO Pormco IZOUIERDO i
CETRMINACION INICIAL

CETERMIN»«CION c ON TRATAMIEN‘I’ (o]

DETERMINACIQN FI‘NAL.H

PAC.GI 286,
TROMBOASTENIA *
DETERW 4|~Atjo~ H“J‘ICIAL‘N ~

B DETERMINACION CON TRATAMIENTO

A cmammcnow FINAL

‘LES. TROMBOFLEBITIS MPI

) L‘ETERI.IINACION INICIAL

CET'ERI-1INACIOH CON TRATAMIENTO s

DE’EHMINACION FINAL

pAc.(s)’l,{u. : '

- LES.
: cmnmmmon INICIAL
CETERMINACION CON TRATAMIENTO

CETERMINACION FINAL

Ab ACL 3
- 1ga5pM 17 . B4%
195 3.1gM 10
. NEGATIVOS " 70%
i 1gG 26, IgM 13 "2 68%
| 1g822,1gM 95"
195 13.igM 7 1.+ 76%
19G 64, Ight 20 ' 70%
S IgB 18, IgMB
NEGATIVOS - - 65%

: IgG67.4,1gM 12 1%
g6 22.1gM 11

~1gG18,IgM 0 80%

196 26, 1gM 36 . 80%

19520, lgM9 * 70%

NEGATIVOS

505

Cba

. 40%

'70%

38%

68%

70%
40%

CCs

25%

" a5% .

20%

: 25%

. 20%

30%

25%
20%

HE

104 g0l -

1250/

17l

15 g/ -

138yl

1389/l

13.9 g/d!

159/t

18

13450

LEUCOCITOS

9,600 mm3

5,900 3

'12,40’0' mm3

8300 mm3,

5,700 mn;G

9,200 mm3

15,300 mm3 |

11,000 mma

LINFOCITOS
128% 84.2%

Pragtt o o0n
281% 694%
156% - 754%

| 418% 9%

% 405% :50.5%
as 52%
39.1% 50.3%
65% -30%
26% 60.0%

NEUTROFILOS ~ PLAQUETAS

156.000 ’

200,000

200,000

175.000

170.000

250,000

180,000

150,000 -

150,000 -

coomss

NEGATVVO

NEGATIVO'

NEGATIVO

NEGATIVO -

7 NEGATIVO

NEGATIVO ..

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

AAN

LiNEAL PERIF.

- REGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO -~

NEGATIVO

NEGATIVO

" MOTEADO FINO . NEGATIVO

NEGATIVO

HOMOGENEQ D. NEGATIVO

NEGATIVO

FALLA DE

ANTICNA

NEGATIVO

. NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

KEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

RNP

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

EGATIVO

I‘Li

r
VeA

sm

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

NEGATIVO

POSITIVO

NEGATIVO

NEGATIVO
NEGATIVO

EN



DISCUSION.

Consxderamos que el Lev1masol debe admxnlstrarse despues de aba—

tir los anGIES elevados de antzcuerpos antxcardlollplna, ya que

recordemos que uno de los efecto del fa maco, es,lncrementar la

la tzmopoyetlna, lo que favoreceria unairespuesta autoinmune mag-.

nlflcada. .

mente estamos cbservando los efectos 1nmonumodu1adores del med1ca

mento sobre los lxnfocztos T helper l y 2.

11.



CONCLUSIONES:

Pendientes. hasta segunda fase de este Estudio.

12.



BIBLIOGRAFIA:

1,~ Alarcon-Segovxa D., sénchez¥Guerrero J.

Pr;mary antlphosphollpid syndrome. J. Rheumatol 1989;

16. 482 488

Pal C., Hughes GiR.VL

2.- ley E.,
follow up.
3.~
4.-
5.-
6.~

muhdgidbulin

; lnterferln thh prostacx xn formatlcn.,banceéfi985{,1:A-

244 245.




7.~ Chartash’ E. K(, Ldns D. M', Paget s. AL, Qamar T., Lockshin

M. D Aortlc Insuffxc1ency and m1tra1 regurgxtatlon in

assocxatxon thh antxcardlolxpxn antxbody Arch Int

Med 1991. ‘389- 392.

14



13.-

14.-

Harris E. N{, Baguley E., Asherson R.A., Hughes G.R.V.

Plxnxcal and serologxcal features of the

"Antxphosphollpxd Syndrome" Abstract Br-J Rheumatol

Hunt J M i1 H Mérga‘n G. J.,.Cramé:;i R'N.,’

h Sphollpld beta glycoprotexn I

of pa 1ents,

1990‘ l7‘*1036 1041

15.



19.- Lockshin.M.D. Ant:phospholipid antibody syndrome JAMA 1992;
2681 1451-1453. '

Lolli F., Mata Bai tti H c.; Amaduccx L. Cetebrospxnal

antlbodles .as rxsk faccors for vascular dxsease in”

systemlc lupus erythematosus.'Ann Rheum‘px 1992: 51:

of coagulatxon.»Beta>2 Lypoprote1 (Apoilprotexn H).

Proc Nat1 Acad Sex USA 1990, 87..4120 4,

16.



25.- Misra R., cols. Ant;cardxolipxn antibodxes ‘in 1nfectious

mononucleosxs eact ‘with" theﬁmembrane of actxvated

26.- Ostoni P;A.

28.-. Padmakumar:K.

rythematosus

“Ann Rheum DlS 1990,

49: 986-989

29.- Rivera J., Monteagudo 'l

30.~ sammarxtano L.

Wkantxphospholxpxd antxbody synd om'v Immunologxcal and

c11n1ca1 aspects. Semxn Artht s Rheum 1990' 20: 81-96.

17..



31.- Santiago: M.B. cdls., omplement activation: by antxcardxolipxn

antibodiés.;Ann Rheum Dl.s 1991- 50% 249~ 250.,

+~Boyun.T.; Shame

: 129:,;

Sturfelt;

erythematosus.~Ann Rheum st 1992. 51 160 161

18.



37.- Yu C-L., Sun K- H., Tsax C Y., Wang s R., Inhlbltory effects

of antxcardlollpln antlbodles on’ lymphocyte prollferatlon

mmunopharmaé&loéy éf}LgyamiSolﬂ‘Drugs;

39.- Harper H A Manual d Qulmlca FLSlologlca Sa. Ed Manual

Moderno 1976'

40, - Conn,jstumph Bloquxmica Fundamental. 32 E4d. LIMUSA. 1972,

19-20 v 785 79.;__ R

ESTA TESIS MO BEME
SMIR DE LA BBLOTECA

19.



	Portada
	Resumen
	Índice
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



