


 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



COLABORADORES. 
Q.F.B. MA. DE LOURDES JRIGOYEN CORA@ 

Q.B.P. Lll.IA AL V ARADO FELIX -

SERVICIOS PARTICIPAN'IES. 

OFTAL~OLOGIA 

LABORA TORIO CEN'IRAL 
HOSPITAL GE:>."ER..AL CENTRO l'dEOICO LA RAZA 

L . ....SOR.A TORIO DE Il'o.'MUNOLOGIA 
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO LA RAZA . 

• ¡;;Jete de laboratorio de hm>unología. Hospit:.l de Especi"1iodades Centzo 

.!\leclic:o la Raza. l!VISS. 

-Qui.mica de Laboratorio de .&ununologra. Hospital de Especialidades 

Centro Medko la Raza. IJMSS. 



OCLUSION VENOSA RETINIANA 
ASOCIADA CON 

ANTICUE.RPOS ANTIFOSFOLIPIDOS. 

1 



Irene Servin 
por su amor y f"artaleza 

ARoc:io 

Con todo mi amor .. 

n 



A mi padre Je.e EKarcega H~dez. 

A mi madre Ma. del So<X>rro Aireola. 
Por5U ~emplo. amory apoyo. 

m 

A Rocio. Silvia,. Miguel 
y Estela. 



Al Dr. Luis F. Perera Quimero. 

Por su ft!SPD• 0 z• y gzan. ayuda. 

Gradas. 

IV 

A la .Dra. Laura E. Campos C. 

Por su apoyo y amistad. 

Al Dr. Eduardo Mulh 

Par su asesoña. 
Gracias. 



Al Dr. Felipe Mata Flores 
Ccm gran:respetoy adnürac:ion 
Graci-. 

V 

A todos los pacientes del 

Hospital General Cl\.Ol. 



INDICE 

RESUMEN l 
INTilODUCCION 2-~ 

OBJETIVO 6 

PACIEN'JES Y 
METODOS 7 

METODO ESTADISTICO 8 

RESULTADOS 
DISCUSION 
CONCLUSIONES 
CUADROS 
GRAFICAS 

BIBLIOGRAFIA 

VI 

9 

10-11 
12 

13-20 
21-26 

27-28 

¡ 
l 

-----------~--· -~ ~~~-......,...,... ...... ;.._.....,.,..,,..~o.;.....:;;...;.,_....,.;.~:;.;..-:O..;.,......;._~wi::-~------------~ 



RESUMEN 

Con el f'm de evaluar la rela<::ian que existe entre la Oclusión venosa de la 
retina y Anticuerpos aD!i.fosfoU'pidos,, se estudia.ron l l pacientes en el servicio de 

Oftalmolos;fa sin aDtecedente de factores de riesgo vascular y ean diagn.Sstico de 
certeza de Oclusián ,,·esiosa reliui;ma.. por explarac::i&n of"talmold'gica y 

fluoran¡¡loaraffa. Con un ¡µupo conuol de once pacientes donAdores de sanare. 
E.f"ectuifudose determiaacion de anticuerp0& antif"osfoll'pidos (lsG e IgM). 
leuco<::itos. plaquetas. TIP. VDRL. Anlicue11>0s antinucleo y factor neumatoide. Se 
encontro anl.icoagW..me ldpico elevado (lgM). trombocitopeniaJ..ucopenia, "IPT 
alargado y VDRL positivo en un peciente del grupo problema. oon p no 
slgniflcailva. Complemento. anticuerpos antinucleo y factor reumatoide negalivo 

en todos los pa<::ientes. 
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IN'IRODUCCION 

La oclusi6o venosa de la relina es la alleracion vascular más freaJeotemente 
ob&ervada por los oftalmólogos. después de la retinopatia diabética. Por su 

frecuencia y limitaciones visuales que produce,. se estudia la etioparogeoia desde 
190Sy 1907 por Ha.mis y Verhoelf" (1). 

Se han establecido meca:a.ism.os de c:om.presion extem.a y prolifarecion v~ulo­
endoteli•l· alteracion eo. las paredes de los vasos y estanc:uuie~ condiciones 

anat6micas. hlpercoagulabilidad y Viscosidad ele\"ada (2). 

Se ha postulado que en el sisl<!ma arterial-temiinal de la retina, la oclusióo venosa 

oli¡iina un ascenso de la presi6n venosa y capilar. con estancamiento de flujo 
sangufneo. dando lugar a una hipmüa de la retina nonnalmente drenada por la vena 

obstruida, la hipoxia a IRJ vez produce una le&iÓn de las células endoteliales 
capilares. que da lugar a la e><lravasac:l6n de los constituyentes de la sangre hacia el 

espado extracelular. La presión ext:na~elular se inc:rem.enta. produciendo un 
posterior estancamiento de La circulaciáo. e hipoltia.. por lo que se establece un 

c:irculo vicioso. (3.4.$). 
El trastom.o oclusivo de la cin:ulaciáo retiniana es un problenia grave, debido a su 

rápido inicio. produce importantes efectos sobre la visión y su manifestacion 
asociada con enfennedades sit.éuticas graves. (1 ,.5). 

La evolución de la oc:lusión vena&a retiniana es muy varia.ble. esta relac;'.ionada con 
el slllo de la oclusi&.. exteoslon de Ja rell.na afectada y severidad de la alrerac:lon 
vascular. (1,2,6). 
El Jndrome de Anlict.ierpos Antifosfolt'pidos es una enlidad clfuica bien 

estableclda". acmalmente con numerosas revisicmeS y estudios. Descrita por 
primera vez en 1952 por Cooley y Honman.. (7). Se def"me como la asociación de 
anticuerpos anlifosfolípidos: inhibidor ldpico y/o anticuerpos anticardiolipina con 
trombosis arterial o venosa, pérdidas fetales y trambocitopenia. (7 ,8). El tc!nnino 

anticuasubnte Id pico fue útilizado por primera vez en 1972 por Feinstein y 
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Rapapart. &te lDhibidor es una imnunoglobullna Cl&G,JaMo ambas), que J.ntei:fiere 
CDD la fundan que los fusfolt'pidoa ejercen en el proceso de la cuagulac:ion 

-~pero no :neutrallza la actividad de ninaun fac:lor de c:oaaulación en fonna 
individual. (7,9.). Se ha demoatrado que los inhibidorea bf'pi.oos tienen 

especificidad imnunológic:a contra Cosfotrpidoa anionic:o.._ y que en consecuencia 
bloquean Ja unido mediada por el calcio de facrores vitamina K dependienies a 

super&c:ies fosfolip(dicas. Mas aun 9C ha evi~do por estudios de c:uagulacid"n 
e inmunológicos que las prepanci<>Des de JsG de pacientes con inhibidar Idpico, 

puriftc:adas por úlnidad. pueden reaccionar con c:ardioliplna. fosfaUdilsertna, 
f'od"addilinosilol y ac:ido f'a&f'ad'dico. (10). 

Se ha observado que al menos alaunos inhibidores Jdpic:os estan diriaidos contra el 
C0D1plejo Cozmado por la J>l'Olr9!Dbina humana con Jos fos{olfpidos aDicmicos y no 

c:ont:ra los f'osfoltpidos mismos. Este pUJl10 de controversia no ha &ido clarificado 
hasta el .momento. (7). 

Se dh.ide el Smdrome de Anticuerpos Anüfosfotrpidos,. en prinuario sin 

enf'ennedad de t.- y secua.dado en presencia de lupus eritemaloso sistéZulco u 
oira enf'eaneclad auloimnune.(10).En Jos .mec:anl.smos patogénic:os existen 
anomalias en la gene .. ción de eico5Afloides por las células endoteliales y las 

plaquetas,. existiendo un efecto del iJ>hibidor Jdpic:o sobre la liberacion de ac:ido 
araquidd'Dico con la f'osfolipasa A2 luego de la esU.mulacioñ con trombina. Este 

inc:-mento en la conc:eniracion cilosolica de c:alcio induc:ida por trombina. Se ha 
demostrado que en pacientes con h>hibidor ltfpico la acth.-:idad plaquetaria y la 

a:eneracion de uomboxano B2 pueden oc:unir., en Dsociac:ion <:0n. un deiecto de la 
pared vascular. para prod:Ucir un mc::r=.ento compensatoño en la biosfsntesis de 
PGI2. Este es uaa ·..normalidad peculiar ·de la generacion de eicosanoides,. que 

meria crucial en la gdnesis de las complicaciones cllnicas relacionadas a los 

anticue11>os anlifosfolt'pidos. En contraste la bio~lesis de PG12 esta franca.mente 
aumentada ~n varias otl'i1s condiciones de sobre'\-·ida plaquetaria acorta~ lo que 

sugiere que dicha Ántesis representaria una respuesta 
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compensatoria a la acUvacion plaquetaria con aumento en la interaccion plaquetas­
pared vascular.(11). 

La izlhibicidh de la via de la Proteina C-Protelna s. en donde el iDhibidor lt!pico 
COD1pramet.e la a.cc:i.6n c:atalí'tic• de la Proteiu.a e activada. posibleniente evitando 

la f'onnacion del complrjo -enc:ial por la rápida proteolisis del factor Va, tanto 
sobre fosf"oll'pidos cCCJo sobre la membiana plaquelaria. En c:onsecuenda,, la 

per:sistenda del f'actor Va en sangre., a pesar de uivelea adecuados de Pre activada, 
=-ria UD& cmadicion de hipercoagulabilidad que podri'a generar un riesgo 
incrementado de trombosis. (10,11,12). 
Se ha demO&trado r....:ieutemente que los auti<Oue1¡>os antif'osi"otrpidos potendan la 
indU<OaCÍl de actvidad de factor tisular, por células endoteli.tes estilnuladas con 
fac:tordenecrosis tisular euunsistema de perfusión.. (10,13). 
Los esrudios del sistema fi.bñ.nciilltico en sujetos c:CJD trcmi bosis arterial o venosa 

han demostrado dos posibles DJecanlsmos. de disminud6n de la acUvldad 

fibrinol(tlca: menar sf:ntesis endotelial y/o liberacion de activador tisular del 
plasminóse11<> y niveles aUD1e11tados de este inhibidor en plasma.(14). 

Fl dlaanóstlco de laboratorio de los anticuerp05 antlfosfol!pidos puede ser 
planteado de dOs maneras. la primera útiliza técnicas de cuagulacion para detectar 

la presencia de Ulhibidor lÚpico; la segunda emplea un método inmunológico el 
enzimoinmunoensayo (EL.ISA). que poue en evidenda la ptt'SeDCia de antlcuCIJ>OS 
contra cardiolipina y otros fosfoU°pidos anioilicos. (9,1 O). 

Con referendll a las campllcadones cl!nicas, estos pacleutes usualmente 
permanecen libres. de manifestaciones hemorráglcas. solo cuando existe un 
segundo defecto hemostatico tal como trom.bocitopeDia o deficiencia de 

protromb!Eus. 
En 1963 Bowie y Col. fueron lo& priuleros en comunicar cuachos tromboticosvas­

oculares arterial y venoso. Complicaciones obstétticas. pérdidas fetales. 
alteraácmes neurológicas. y com.plicaciones ocul:ares_ m.ani.:festado couio ¡u:n:surosi.s 

fus,as y neuropatia isquéinica óptias. ( 1O,15). 
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El tratamiento asoáado a c01nplicac:iones no esta deftnldo. Para evell10a 

tromboemb&ic05 l'<!CUn'ell- se puede dar anticuagulante como aspirina,. heparina 
y wañañna, cumañmcaa y anliplaquetarios. 

l.& 1n>mboma fulmmante incluye pngrena y tnmlboú cerebro-vaacular, .,.. dcmde 
se podzia dar terapia imnunosup:retiOra y plasmaféresis para efecto de sup..-OD en 
la producclon de antlcueipos.. Sin embargo la :respuesta no es 

p:redeáble.(10,11,15). 
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El objetivo del estudio, fue determinar la proporción de pacientes con 

Anticuerpos ADtifosfdípidos posilivos en asoeiaci6n con trombosis veno&a de la 
reüna. 
Alli en caso de encontrar altera~on- en las pruebas de laboratolio que 
demosrrann SDtlcumpos anUCosfoll"pidos. de manera Jll"'COZ se l.Dlcluan medidas 
terapedticaa e-c:!ficas. 

La hipó-s - el estudio fue la detenninacion ¡x.itiva de anticuerpos 
anUCosf"olíptdos,. mediaDte detecclon de anUcuaaulame biplco (laG e IaM> en 
pacientes con oclusión ven._ ..,liniana - mayor que la poblacion en general. 



7 

PACIENTES Y METODOS 

Se estudiaron a los paaemes ateDdidos en la cOllSUlia externa del servicio de 
Oflalmoloafa del Hos)Jilal General Cenero Medico la Raza. mediante estudio 

inicial. otorgando ala al departamento de Retina en el ped'odo "omprendido del 
lo- de f"ebrero de 1993 al IS de f"ebrmo de 1994-

Se Incluyeron en el esrudlo aodos los padentes que se les corrobor&' el di.agn&'slico 
de Oclusicm vena.a de la relina,, por cl!ni.,. y fluorangiograffa_ Exdu:yendose a los 

que salieron voluntarbmente del estudio o con enfermedad sisté'mica ya 
diagnósticada_ 

METO DOS_ 

El ptacin>S.e al ser vtalortado por el departmnento de Retina, :oe soUcitaron estudios 
de laboratorio, previos a cualquier inicio de tratamiento, siendo estos: Biometña · 

hemádca cmnplera con plaquetas,. VDRL. factor reumatoide, Anticuerpos 
antin.úcleo. complenieuto y A.o.ti.cuerpos antifosfoltpidos. Anexandose resultados a 

la historia cUiñca del paciente, eltaborada el día de su estudio inicital-
Se proced.io a integrar un grupo testigo integndo con pacientes SD.DOS (donadores 

de sangre), realizandoles los mismos examenes de la boralorio-
La determ!Daclon de Anticuerpos _"-ntlf"osfolfpldos en ambos grupos fue por 

deteccion de inhibidor hípico lgG e JgM_ 



METODOS ESTADISTICOS 

Se utilizo T Student pareada o empar<tiada. para comparar dif'erendas entre 

medidas =nllivel alfa 0.01. 

i 

j 
! ¡ 



RESULTADOS 

Se estudiaron 13 pacientes en el grupo p:mblema. excluidos dos por ai&erios 
antes mencicmadoa. quedando un total de 11 pacientes,. de los cuales :fuenm S 

mujel'eS (4S.4S%) y 6 hot11bres (S4.SS%), <:CD edad promedio de 59.S allo& ..__ 7.2 

afros"'"' ltmires entre SO a 72 anos con DlaandÍltko de <:erteza de Oclus.i&n Venosa 

de la Retina. Y 11 pacientes en el grupo testigo, 4 mujeres (36.3%), 7 hambres 

(63.6%) .,.,.. edad p:mmedio de 28.7 anos •- 3.!ll años, U'm.ites entre 20 a 33 aiios,. 

donadores de sanare. Cuadro 1, Or{S..,. {1 y 2 ). 
E.n ¡.,. estudios realizados se encontró amkuerpos t!lllÜO&folfpidos IgG 0.76 +-
0.217 UAen el anipo problema y 0.82 +- 0.25 UA en el grupo testigo sin diferencia 
sismflcativa. Cuadro 2, Grafi<>a 3. lgM l .:!8 UA +- 0.95 UA en el grupo 

p:mblem.a, y 0.99 UA .-..o.36 UA en el gn¡po testigo, <00n PNS. Cuadro 3y4. 
Plaquetas 270 000 +- 9513 en el grupo p:mblema y 277 000 •- 2693 en el grupo 

testigo. Leu<:ocitoa 7881 +- 1492 p:roblenia y 7727 +- 1052 en testigo, sin 

diferencia siguilkativa. Cuadro S. '\l'DRL negativo 91% grupo problema y 100% 

ne-ativo en ¡uupo tes~o. Tiempo parcial de t:romboplastina abu;¡¡:ado en el 9% 
del grupo t-tigo y 100% nonnales en el grupo problema. A.nlicuerpos antimfcleo 

neaalivo el 100% en ambos a,rupos. Fa<:tor reumatoide neaalivo en el 100% de 
ambos grupos. 
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DJSCUSJON 

La oclustó'n veuosa de la retina ocupa deo.In> de las '•aS<:Ulopad""as oculares,. el 
_ _..., lugar de &ecuencia despuo!". de la :retiuopatfa diab.!'uca. Las oclusiones 

venO&&s de la retbaa ya sea de la vena c::entnl o de SU5 ramas c:ondia.ona 
llmllaciones Importantes de la aaucieza visual.. y algunas compllcac:lones,. como el 

edema macular o proar-r al glauc<>111a neovascular. E.n cuanto a su etiopatogeDia 
se asoc::ia con hipert.ensi&"n aru>J:ial sistéÍnica,. diabetes mellitus y art...-ioesclerosis 

entre otros. Slll embarao se puede observar en pac:lenres aparentemente sauos sin 

esúennedad de base. Recientemente se establece una entidad cUDica caracteri.zada 

par trombosis vascular recurrente conocida como sfudrome de anticuerpos 

antifoé'oltpidoa. 

El pre&enle -tudio detecto inhi.bidor ldpico {lgM) en un paciente con oc:lusio'ñ 
venoaa de ia retllla de Ull grupo problema de 11 pacientes. trombocitopenla. VDRL 

positivo y tiempo de tromboplastina alargado. Con manif"estacion cltnica de 
disml.nucicS'n de agudeza visual; en qjo derecho percibia luz. y ojo izquierdo no · 

perc:1be luz. Observandose por oñahnoscop(a en OD: Abundantes hemorragias en 
flama peripa}lilares y tortuosidad venosa. En 0.1. atrofia cf'ptica y neovasoo; 

peripapilares; sin otra enfermedad sistéÚlica de fondo. En esre paciente la 
trombocUopenia puede ser explicada por interacclon de las plaquetas en la pared 

vascular. con inhibidor de la produccion de PG12 por las c~ulas endoteliales,. u;{ 

como efecto activadar de los anlicucrpos anlifosfolfpidos sobre la a¡¡reaacion. 

liberacion y sfutems de 1n>mboxano 82 por plaquetas normales y desequilibrio en 
la biosfntesis de eicosanoides. (10.11). Asi como VDRL can f"also positivo por b. 

presencia de anticuerpos colltrll el arufgeno cardiolipina en las meuibranas de las 
mitoc:oudrias,. no siendo espec!fico para .!fllis.(16). 

Y los tiempos de tramboplastina prolongados par la presencia de la sustancia 
a.ntic:uagula.nt.e. Enco.titraDdo~ la asocia.cien de antiCuerpos antifosf'olt'pi.dos y 

cromboAs venosa J"e"tinian.a. Sin em.harso ~u UWI. p no signiÍict:stiva. Ademas es 



11 

conveniente ha.,.,r notar la edad promedio del srupo problema (S9.S aftas). lo cual 
puede c:onsiderarse ..,.. :factcr de riesgo por la predisposlcion a la arterioeOICleroma 

y secundariamente f'onDaciOD de á'ombos. 
De a<::uenfo cao Caletla y cols. quleo.es concluyeo. que la rclacicm. entre 

... tieuasulante ldpico y anlic:uezpos anticardiolipina e iaquemia ~ebral y ocular es 
inc::ierta,. habiendo eccontrada pacientes con Lupus eritematoso .ois~co.(16). 

incrementando los f'acrores de rtesao vascular. 
Hay repal'teS sobre la inhibicion de Ja sfuleSis de trombaxano B2 con bajas dosis de 

aspirina demosaada en eslos pacientes (17). daria tma base racional para el empleo 
de ).,. ageDt.es antiplaqueta>ios. En particular. U>bibidores de la cicloaxigenasa en 

la proftlaxis de las cromboüo;. en pacientes COll Sfudrome de anticue?J>05 
anUf'ao;folJ""pldOL 
Teuicsido p:mseo.te que los anticue.pos antif'osfol{pidos son heterogeo.eos; y 
dif" ....... ies mecardamos podr(.an estar implicados en la patogeíiesis de las 

complicaciones .,J!mcas de c:>da paciente en particular. por medio de mltodos de 
laboratorio selectivos c:omo los descritoSs, todo paciente con sfnclrom.e isquemico 

ocular sin :factores de nesgo vascular. teudra que tenerse un cuidadoso monitareo 
pu. poder detectAr en :fonna oportuna la altencion <OÚ5tente. dar man<:jo adecuado 

y disminuir en lo posible complicaáooes por Síndrome de anti.,uerpos 
antif'asfotrpldos. 



12 
CONCLUSIONES 

'* Ea. el estudio de los padeote& ccm Oclusi"1 venosa de la ~tina,. se pudo 
demoSlrar la presencia de IDhlbidar ldpico positivo,. sin enf"ermedad slstéá:i.lca 

aarea•da. ea necesario aun c:u.ando no se obtuvo una clif~ significativa. tena 
p~M!llle como diasn&tico de ¡robabilidad,. el StÍldrome de Allticu"'PO" 

Allllfosfatfpldos. para establecer en etapas tempranas dlagn6sdco de certeza. 
tratam.iento oporbl.IK> y disani.nuci&n de c:omplicaciones. tanto a nivel ocular como 

sistéÍDico en ¡ieneral. 

En la valoracion cltÍlic:a de pad.enies can sfudrom.e de An1icue%}X>s 

Alltifosf"ol(pidos. la disminucüS'n de agudeza visual por oclusi6n venosa de la retina 

fue m&s imponame en el paciente con all!.icuagulante ldplco ele..•ado, que el resto 
de los pacientes esrudiados. 

Ea trabajos posteriores,, se sugiere seleccionar pacientes JóVenes con 

Oclusión '•en.osa de la ft!tina,, debido a que en el presente estudio nuestro grupo 
problema fue de pacienteS con edad p~medio de 59.S a.Dos,. constimyendo el factor 

edad una predispoSicl6n para la artenoesclerosls y secundartamente foIIDaclÓD de 
trombos. 
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CUADRO No. l 

PACIENTES POR EDAD 

GRUPO PROBLEMA TESTIGO 
!50 a!los. 20aftos. 

2 72 años. 2!5 anos. 

3 !53 ailOs. =s años. 
4 50a.fios. 30...nos. 

!5 57 anos. 32 anos. 

6 64 afios. 27 a.Dos.. 
7 62 aiios. 33 a!los. 

8 64 allos. 28aiios. 

9 68 afias. 31 aüos. 

10 63 afias. 35años. 

11 !52aDos. 27años. 

x- !59.!5 allos. X= :::s. 7 ll!1os. 

so- •7 .2 años SD= +3.9 años. 



CUADRO No.2 

AGUDEZA VISUAL 

GRUPO PROBLEMA 
PACIENTE O.D. 0.1. 

CD2ul. 20{25 
2 20/400 20{400 

3 CDlm. 20{80 
4 CD2m. 20{30 

5 PL 20{40 
6 20{60 20{100 
7 20/200 20{400 
8 20/400 NPL 
9 20/100 CDlm. 

10 PL NPL 

ll 20/20 CD30cm. 

Fuente: Expediente cllnic:o. 

O.D.ojo~o. 

O.L ojo izquierdo. 

C.D. cuenta dedos. 
P.L. pen:ibe lúz. 

N.PL. no percibe lúz. 
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CUADRO 3 

PRESION IN"IRAOCULAR 
GRUPO PROBLEMA 

PACIENTE OD. 0.1. 

1 22mm11s 1-Ug. 

2 21mm11s 17mmll9. 
3 l::?mmlls IOmmHa. 
4 16mmlls 14mmH9. 
5 36mmllg 12mmffs-
6 12mm11a 1'2mmll•-
7 20mmHs 18mmllg. 
8 16mm11a 23mmHa. 
9 12mm11s lOmmHg. 

10 22mmHs 24mmlls. 
11 I::?mmlla 14mmHa. 

X= 18.2mmHg x- 1s.2mm118 
SO=· +6.Smmlfa SO= +4.5mmHa 

-----~-... ~.:~~------~---~-- --------~---- -- -

15 



CUADRO 4 

ANTICUERPOS ANTIFOSFOLIPIDOS 
(INHIBIDOR LUPICO) 

JgM 

GRUPOPROBLEMA TESTIGO 

1.28 UA .99 UA 

SD+- .95UA SD+-0.36UA 

Fuenre: Expedienre di'.llico. 
PNS 

16 



CUADRO S 

ANTICUERPOS ANTIFOSFOLIPIDOS 

(INHmIDOR LUPICO) 
lgG 

GRUPO PROBLEMA TESTIGO 

X - 0.76 UA X - 0.82 UA 

SD = .f.-0.217UA SD-.f.-0.2SUA 

Fuente:Expediente c:lfuico. 

PNS 

17 



CUADRO 6 

RECUENTO PLAQUETA.RIO 

GRUPO PROBLEMA "IESTIGO 

X= 270,000 plaq. x-zn .ooo p1aq. 

SD-+-9513 S0-+-2693 

Fuente: &pediente cl!ni...,. 
PNS 
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CUADRO 7 

RECUENTO LEUCOCD"ARJO 

GRUPO PRO~ 'JESTIGO 

X-7881 X-77Z7 

SD +-::?492 SD.,.-1052 

Fuente:&pediente cltii.ico 

PNS 

l!ill 



CUADRO 8 

VDRL 

GRUPO PROBLEMA 

POSITIVOS: 
(9%) 

NEGATIVOS: 10 

(91%) 

GRUPO"IESTIGO 

POSrrtVOS: O 
(0%) 

NEGATIVOS: 11 

(100%) 

20 



GRAFICA NUMERO 1 
GRUPO PROBLEMA 

HOMBRES 
54.5% 

MU.JE RES 
45.4% 

SEXO Fuente: Expediente C11nico 

• 
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GRAFICA NUMERO 2 
GRUPO TESTIGO 

HOMBRES 
63.7% 

SEXO Fuente: Expediente Clinico 

22 



GRAFICA. 3 

ANTICUERPOS ANTIFOSFOLIPIDOS 
C INHIBIDOR LtJPICO) 

U.A. 
a 

1. 

1 pna 

GRUPO PROBLEMA 'IESTIOO 
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U.A. 
1.11 

o 
o. 

1 

o.s 

GRAFIC4 4 

ANTICUERPOS ANTIFOSFOLIPIDOS 
e INHmDX>R LUPICO) 

H··· 
GRUPO PROBLEMA GRUPO 'IESTIGO 

24 



200 

GRUPO PROBLEMA 

GRAFI~ 5 

PLAQUETAS 

GRUPO TESTIGO 
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s. 

GR4FICA 6 

LEUCOCITOS 

I-+· 
GRUPO PROBLEMA GRUPO 'IESTJGO 
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