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RESUMEN: 
“Prevalencia del anticoagulante lúpico en pacientes referidos al servicio de Hematología y su 

asociación con manifestaciones clínicas. Experiencia de seis años” 

Objetivos: Determinar la prevalencia del anticoagulante lúpico en pacientes referidos al 

servicio de Hematología del Centro Médico Nacional Siglo XXI en un periodo de seis años del 

2000 al 2006. Establecer las diversas manifestaciones clínicas asociadas al anticoagulante 

lúpico.  

Material y Métodos: Se analizaron de forma retrospectiva las solicitudes de laboratorio de 

1885 pacientes, los cuales fueron referidos al Laboratorio de Hematología de coagulación 

especial del Hospital de Especialidades de Centro Médico Nacional Siglo XXI para la detección 

de Anticoagulante lúpico, durante un período de tiempo de seis años, de enero del 2000 a 

diciembre del 2006. Para la determinación del anticoagulante lúpico se utilizaron dos reactivos 

estandarizados: el LAC screen y el LAC confirm los cuales son altamente sensibles a la 

presencia de anticoagulante lúpico. Se realizó estudio con diseño transversal y análisis 

descriptivo de las variables cualitativas. 

Resultados: Se revisaron 1885 expedientes del Laboratorio de Hematología de Coagulación 

especial, de los cuales se encontraron positivos para la presencia de anticoagulante lúpico a 

179 casos [43 hombres (24%) y 136 mujeres (76%)] correspondiendo al  9.49% del total de 

casos durante los seis años evaluados, lo que equivale a una prevalencia total de 9%. La edad 

promedio observada fue de 39.25 años, con una edad mínima de 13 años y máxima de 87 

años.  El número y porcentaje de pacientes con anticoagulante lúpico positivo asociado a 

distintas entidades protrombóticas fue distribuido de la siguiente manera;  tabaquismo: se 

encontró (8.9%), obesidad (20.1%), hiperlipidemia (7.3%) e hipertensión arterial sistémica 

(13.4%).  Otras comorbilidades como lupus eritematoso sistémico se encontró en 25 casos 

(14%), púrpura trombocitopénica idiopática (17.9), anemia hemolítica autoinmune (6.7%), 

artritis reumatoide (0.6%), enfermedad vascular cerebral (13.4%), tromboembolia pulmonar 

(12.3%), trombosis venosa profunda (40.8%), cáncer (3.9%), insuficiencia vascular (7.8%) , 

hepatopatía  ( 1.1%), infección por virus de hepatitis C (1.1%) e infarto al miocardio  en 6 casos 

(3.4%).  

Conclusiones: La prevalencia de AL positivo para el grupo en general fue baja (9.49%), sin 

embargo su prevalencia fue mayor cuando se asocio a estas manifestaciones clínicas, entre las 

que destaca la trombosis venosa profunda (40.8%), tromboembolia pulmonar (12.3%),  púrpura 

trombocitopénica idiopática (17.9%), enfermedad vascular cerebral (13.4%) siendo estas las 

indicaciones fundamentales para solicitar el AL dada su elevada prevalencia. 
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INTRODUCCIÓN 

 

Se conoce con el nombre de Anticoagulante Lúpico (AL) a un grupo 

heterogéneo de autoanticuerpos que van dirigidos en contra de fosfolípidos con 

carga negativa o contra complejos formados entre fosfolípidos y proteínas 

(Beta 2- glicoproteína I , o factores de la coagulación como la protrombina) 

como son los anticardiolipina y antifosfatidilserina. (1,2,3,4)
 

Estos anticoagulantes interfieren con las pruebas de coagulación en las que 

participan los fosfolípidos tales como el tiempo de Tromboplastina parcial 

activada (TTPA) (3,4,5) , el test de veneno de víbora de Russell diluido (TVVRD) 

y otras como el test de tiempo diluido de protrombina y tiempo de coagulación 

con caolín (KCT) (1,2,3,5) . 

El anticoagulante lúpico aparece en un 10-25% de los pacientes con LES, así 

como en otras enfermedades: trastornos linfoproliferativos 4%, otras 

enfermedades autoinmunes 9%, infecciones 3%, enfermedades 

cardiovasculares 15%, tumores malignos 3%. También pueden ser inducidos 

por fármacos principalmente fenotiacinas e incluso es posible su detección en 

individuos sanos (19%). (1,3)  

Para la detección del anticoagulante lúpico se han establecido criterios de 

acuerdo a la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia, estos criterios 

incluyen: 1) prolongación de una o más pruebas de coagulación dependientes 

de fosfolípidos (prueba de escrutinio), 2) evidencia del  inhibidor o fallo en la 

corrección del test después de mezclar cantidades iguales de plasma normal 

pobre en plaquetas y plasma del paciente (correcciones),  3) evidencia de que  
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el inhibidor es dependiente de fosfolípidos, como queda demostrado después 

de la corrección del defecto de la coagulación en presencia de concentraciones 

excesivas de fosfolípidos (prueba confirmatoria) y 4) exclusión de otras 

coagulopatías (p. ej., inhibidores de factores, heparina). (5,6,7).  

Existen diversos métodos para la identificación del anticoagulante lúpico, sin 

embargo el LAC (lupus anticoagulant) screen  y LAC confirm son reactivos 

desarrollados para simplificar y estandarizar la detección del anticoagulante 

lúpico en evaluaciones clínicas. (5,6). El LAC screen tiene una concentración 

baja en fosfolípidos por lo que el reactivo es altamente sensible a la presencia 

del anticoagulante lúpico  alargando el tiempo de coagulación (TTPA) en 

presencia de este. Una alta concentración de fosfolípidos en el LAC confirm 

neutraliza el anticoagulante lúpico y acorta los tiempos de coagulación. Estas 

pruebas están compuestas por una preparación liofilizada que contiene veneno 

de víbora de Russell, fosfolípidos, calcio, polybrene, estabilizantes, colorantes y 

conservantes en diferentes concentraciones (5,6,7) . 

El veneno de víbora de Russell, en presencia de calcio activa directamente el 

factor X de la muestra. (5,7,11). Una de las ventajas del LAC screen y el LAC 

confirm es que no son alterados por anormalidades en los factores de contacto 

o por deficiencias en los factores VII, VIII y IX o por inhibidores, además de que 

no existe interferencia por niveles de heparina hasta de 1 U/ml por lo que se 

considera que son técnicas más específicas que el tiempo de tromboplastina 

parcial activado para la detección del anticoagulante lúpico. (5,6,7).   

Los pacientes con anticoagulante lúpico (AL) tienen un mayor riesgo de sufrir 

manifestaciones trombóticas y abortos de repetición. (8,9).  
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La trombosis puede ocurrir cuando existe un fracaso en el equilibrio entre los 

factores trombogénicos y los mecanismos antitrombóticos protectores. (8,9,10)  

Los factores protrombóticos son: alteración de las células endoteliales,  pérdida 

del endotelio y exposición del subendotelio,  activación de las plaquetas por 

interacción con agonistas circulantes o con el colágeno subendotelial,  

activación de la coagulación e  inhibición de la fibrinólisis y estasis. (10)  

Los mecanismos antitrombóticos son: las propiedades antitrombóticas del 

endotelio intacto, la neutralización de los factores activados por componentes 

unidos al endotelio como heparán sulfato y trombomodulina, la neutralización 

de los factores de la coagulación por inhibidores naturales , la dilución de los 

factores activados y disrupción de agregados plaquetarios por el flujo 

sanguíneo, el aclaramiento de factores activados por el hígado y la disolución 

de los trombos de fibrina por el sistema fibrinolítico. (9,10,11).  

Las situaciones de riesgo trombótico pueden considerarse similares en el 

territorio arterial y venoso, la mayor diferencia entre ellas es que en la 

trombosis arterial juegan un papel muy importante los factores de riesgo de 

aterosclerosis como son la hipertensión, diabetes mellitus, tabaquismo, 

obesidad e hipercolesterolemia. Se ha denominado a las situaciones de riesgo 

trombótico con el término de trombofilia las cuales pueden ser primarias y 

secundarias (12,13,14,15) .  

La trombofilia de manera general se define como la predisposición individual de 

padecer episodios tromboembólicos que pueden afectar tanto el territorio 

arterial como el territorio venoso. Clásicamente se consideraba que los 

pacientes con trombofilia iniciaban los problemas trombóticos en edad joven,  
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presentaban frecuentes recurrencias, con historia familiar importante, la 

trombosis aparecía en localizaciones poco habituales y presentaba una 

gravedad desproporcionada al estímulo causal, sin embargo, actualmente 

sabemos que no siempre se cumplen estas condiciones. (15,16).  

El término trombofilia hereditaria reconoce la presencia de factores hereditarios 

que por sí solos predisponen hacía la trombosis, pero que debido a la 

naturaleza episódica de la trombosis requieren interacción con otros 

componentes ( hereditarios o adquiridos ) antes de la presentación clínica de la 

enfermedad. (17,18). Alguna de estas causas hereditarias son: déficit de 

antitrombina, déficit de proteína C, déficit de proteína S, resistencia al factor V 

de Leiden , disfibrinogenemia, hiperhomocisteinemia, etc.  

Por otro lado existen diversas situaciones clínicas de riesgo trombótico 

adquiridas o trombofilia adquirida en donde juegan un papel importante los 

cambios biológicos relacionados con la inflamación y las respuestas 

inflamatorias de fase aguda que producen un desequilibrio entre los 

mecanismos antitrombóticos y los protrombóticos. (17,18). Dentro de estos 

cambios se encuentran la liberación  de factor tisular durante el traumatismo, la 

cirugía, la liberación de citocinas proinflamatorias ( interleucina-1 y factor de 

necrosis tumoral ) durante la infección, las alteraciones vasomotoras en los 

ictus isquémicos que hacen se estimulen las reacciones procoagulantes,  así 

como  el fibrinógeno aumentado en las enfermedades crónicas, inflamatorias y 

neoplasias. Durante el embarazo también se producen cambios que si bien, 

están fisiológicamente encaminados a la prevención de la hemorragia posparto, 

son un terreno fértil para la trombosis (19).  
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Todas estas situaciones clínicas adquiridas pueden concurrir en pacientes con 

una base genética que favorezca la trombosis, siendo en la mayoría de los 

casos un riesgo trombótico considerable. (17,19,21).  

Considerando los conocimientos actuales, la evaluación biológica de un 

paciente con trombofilia debe de contemplar la determinación de las proteínas 

anticoagulantes naturales; es decir, proteína C funcional, proteína S total y 

libre, antitrombina funcional, la detección de las mutaciones del factor V de 

Leiden, la detección de anticuerpos antifosfolípidos y posiblemente la 

determinación de homocisteína. Con lo anterior, en la actualidad la probabilidad 

de encontrar nuevas proteínas implicadas en la hemostasia que puedan ser 

estudiadas en el plasma es baja, pero si hay que esperar en un futuro no lejano 

que se incorporen nuevas alteraciones genéticas implicadas en trombofilia 

tanto en la evaluación de pacientes con trombofilia inexplicada como en la 

estratificación del riesgo de los pacientes con defectos genéticos ya conocidos. 

(21,22) 
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OBJETIVOS 

• Determinar la prevalencia del anticoagulante lúpico en pacientes 

referidos al servicio de Hematología del Centro Médico Nacional Siglo 

XXI en un periodo de seis años del 2000 al 2006.  

• Establecer las diversas manifestaciones clínicas asociadas al 

anticoagulante lúpico.  

• Determinar la prevalencia de entidades patológicas asociadas con la 

presencia de anticoagulante lúpico en la población estudiada. 

* Se considerarán manifestaciones clínicas aquellas enfermedades 

asociadas a la presencia de Anticoagulante lúpico en la población 

estudiada.  
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JUSTIFICACIÓN 

 

Debido a que la determinación del Anticoagulante lúpico es una prueba que se 

realiza con frecuencia en el laboratorio de coagulación especial del servicio de 

Hematología, es necesario conocer su prevalencia así como las 

manifestaciones clínicas asociadas cuando el anticoagulante lúpico resulta 

positivo.  

Este estudio se justifica porque nos brinda la información sobre la prevalencia y 

manifestaciones clínicas asociadas al anticoagulante lúpico.   
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MATERIAL, PACIENTES Y METODOS 

 

Se analizaron de forma retrospectiva las solicitudes de laboratorio de 1885 

pacientes, los cuales fueron referidos al Laboratorio de Hematología de 

coagulación especial del Hospital de Especialidades de Centro Médico 

Nacional Siglo XXI para la detección de Anticoagulante lúpico, durante un 

período de tiempo de seis años, de enero del 2000 a diciembre del 2006. 

 La indicación para realizar la determinación de anticoagulante lúpico en la 

mayoría de los pacientes fue la presencia de eventos trombóticos; en el grupo 

restante la indicación fue la presencia de alteraciones en las pruebas de 

coagulación, primordialmente prolongación del tiempo parcial de tromboplastina 

activado o como parte integral del estudio de pacientes con trombocitopenia.  

Para la determinación del anticoagulante lúpico se utilizaron dos reactivos 

estandarizados: el LAC screen y el LAC confirm los cuales son altamente 

sensibles a la presencia de anticoagulante lúpico (4,5,6). Para la interpretación 

del resultado final se expreso como Ratio normalizada del LAC, considerando: 

Ratio mayor que 1.4 AL presente.  (Anexo 2).  

ANTICOAGULANTE LUPICO 

Obtención y procesamiento de la muestra: 

Se obtuvo sangre venosa en tubos al vacío con anticoagulante de citrato de 

sodio al 3.8% en una proporción de una parte de anticoagulante para 9 partes 

de sangre.  
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El plasma con el que se trabajó fue un plasma pobre en plaquetas y se obtuvo 

al centrifugar la muestra  a 1600 g (3,500 rpm) durante 15 minutos a 4ºC en 

una centrífuga refrigerada siguiendo las recomendaciones del documento H21-

A4 de la NCCLS. (6) 

Detección del anticoagulante lúpico: 

Para la detección del Inhibidor tipo lúpico en plasma citratado humano se 

realizó con la prueba del veneno de víbora de Russell diluidos (TVVRD), según 

el método descrito por el sistema de Coagulación de ACL modelo 200 de 

Intrumentation Laboratory (I.L.) en dos determinaciones: la de escrutinio 

(LACS) y  la confirmatoria (LACC). (4,6) 

De las 1885 determinaciones de anticoagulante lúpico realizadas, 192 se 

consideraron positivas, sin embargo fueron excluidos 13 casos positivos por no 

encontrarse expediente o duplicidad de resultado.   De los 179 casos restantes, 

se obtuvieron los expedientes de Laboratorio de Hematología de coagulación 

especial,  de donde se determinaron las siguientes variables: edad, sexo, 

factores de riesgo para trombosis como: obesidad, tabaquismo, 

hipercolesterolemia, uso de anticonceptivos hormonales, historia previa de 

eventos trombóticos, presencia de comorbilidades como: Hipertensión arterial 

sistémica, cardiopatía isquémica, cáncer, enfermedades autoinmunes y otros. 

(Anexo 1) 

DETERMINACIÓN DE VARIABLES. 

Variable independiente:   Anticoagulante lúpico. 

Variables dependientes: 

a) cualitativas: 
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1.-sexo 

2.-obesidad 

3.- tabaquismo 

 4.- hiperlipidemia. 

 5.- insuficiencia vascular. 

Comorbilidades: 

 6.-cáncer. 

 7.- Lupus Eritematoso Sistémico. 

 8.- Hipertensión Arterial Sistémica. 

 9.- Artritis Reumatoide. 

 10.-Púrpura Trombocitopénica Idiopática. 

 11.- Anemia Hemolítica Auto inmune. 

 12.- Hepatopatías. 

 13.- Trombosis periféricas. 

 14.- Eventos Vasculares Cerebrales. 

 15.- Antecedente de abortos. 

 16.- Cardiopatía isquémica. 

Otras asociaciones:  

 17.- Tiempo de tromboplastina parcial activada prolongado.  

 18.- Anticuerpos anticardiolipina positivos.  

b) cuantitativa 

 19.- edad. 

Definición de variables:  
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• Tabaquismo: se definió como el consumo activo de tabaco.  

• Hiperlipidemia: se consideró al incremento en las cifras de colesterol y 

triglicéridos por arriba de valores normales.  

• Obesidad: establecida de forma subjetiva al momento de la evaluación 

clínica.  

• Insuficiencia vascular: se consideró a la presencia de enfermedad 

varicosa.  

• Cáncer: se consideró a pacientes con diagnóstico de enfermedad 

neoplásica.  

• Lupus Eritematoso Sistémico: se consideró aquellos pacientes con 

diagnóstico establecido según un servicio reumatológico.  

• Hipertensión Arterial Sistémica: se consideró aquellos pacientes con 

diagnóstico establecido por un servicio de medicina familiar o medicina 

interna.  

• Artritis Reumatoide: pacientes con diagnóstico establecido según un 

servicio reumatológico.  

• Púrpura Trombocitopénica idiopática: pacientes con diagnóstico 

establecido por el servicio de Hematología.    

• Anemia Hemolítica autoinmune: pacientes con diagnóstico establecido 

por el servicio de Hematología.  

• Trombosis periféricas: pacientes con antecedentes de trombosis 

venosas diagnosticadas por un servicio de angiología.  

• Eventos vasculares cerebrales: pacientes con diagnostico corroborado 

por imágenes y por un servicio de neurología.  
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• Cardiopatía Isquémica: considerados aquellos pacientes con diagnóstico 

de infarto agudo al miocardio establecido por algún servicio de Medicina 

Interna y Cardiología. 

• Abortos: definidos como historia de pérdidas fetales antes de la semana 

20. 

• Hepatopatías: definido como aquellos pacientes con enfermedad a nivel 

hepático y de vías biliares; establecido por un servicio de 

Gastroenterología. 

• Tiempo de tromboplastina parcial activado prolongado: se consideró a la 

determinación  previa del alargamiento del TTPA.  

• Anticuerpos anticardiolipina positivos: definida como la determinación 

previa de un resultado positivo. 

ANALISIS ESTADÍSTICO: 

Se realizó estudio retrospectivo, con tipo de diseño transversal, con análisis 

descriptivo de las variables cualitativas y cuantitativas.  

Fueron incluidos un total de 1885 pacientes a los cuales se les determinó 

frecuencias simples  (medias, medianas y modas únicamente para variable 

cuantitativa: edad) y suma de datos para variables cualitativas.  

El análisis estadístico se realizó en el programa SPSS versión 12.0. 
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RESULTADOS 

Se revisaron 1885 expedientes del Laboratorio de Hematología de Coagulación 

especial, de los cuales se encontraron positivos para la presencia de 

anticoagulante lúpico a 179 casos [43 hombres (24%) y 136 mujeres (76%)] 

correspondiendo al  9.49% del total de casos durante los seis años evaluados, 

lo que equivale a una prevalencia total de 9%. La edad promedio observada fue 

de 39.25 años, con una edad mínima de 13 años y máxima de 87 años.  

En los resultados anuales, en el año 2000 se encontró un total de 27 casos 

positivos de 350, correspondiendo una prevalencia en el año 2000 del 7%, de 

los cuales 20/27 (74.07%) fueron  de sexo femenino y 7/27 (25.09%) 

masculinos. El promedio de edad de estos pacientes fue de 42.48 años, con 

una edad mínima observada de 17 años y una máxima de 76 años. La mediana 

observada para estos pacientes fue de 42 años y una moda de 18 años.  

Para el año 2001 se realizaron 272 estudios, de los cuales 24 casos fueron 

positivos para la presencia de anticoagulante lúpico, encontrando una 

prevalencia anual de 6.40%; de estos casos el 58.33% (14/24) correspondieron 

al sexo femenino, mientras que el 41.66% (10/24) al sexo masculino. La edad 

promedio observada fue de 36.50 años con una mínima de 20 años y una 

máxima de 52 años, la moda para estos pacientes fue de 29 años.  

Los resultados del año 2002 mostraron que de 292 estudios realizados, 22 

casos fueron positivos, con una prevalencia anual de 7.53%. Se observó que el 

77.27% (17/22) concernieron a mujeres y el 22.72% (5/22) a hombres. La edad 

promedio observada en este año fue de 38.91 años, con una edad mínima de 

18 años y una máxima de 66 años, la moda para este año fue de 30 años.  
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En el año 2003 se llevaron a cabo 260 determinaciones de anticoagulante 

lúpico encontrándose 25 de estas positivas, con una prevalencia anual de 

9.61%, de estos casos el 76% (19/25) fueron mujeres y 24% (6/25) hombres. 

La edad media observada fue de 36.28 años, con una edad mínima de 13 años 

y una máxima de 66 años, la moda para este grupo fue de 26 años.  

El análisis de los resultados del año 2004 mostraron que de 249 estudios 

realizados se encontró positividad en 25 casos y de estos el 76% (19/25) 

correspondieron a pacientes del sexo femenino y 24% (6/25) al sexo 

masculino, con una prevalencia anual de 10.04%. La edad promedio fue de 

41.40 años, con una edad mínima de 15 años y máxima de 80 años, con una 

moda de 36 años.  

En el año 2005 se realizaron 204 determinaciones de anticoagulante lúpico de 

las cuales 9.8% fueron positivos (20/204), correspondiendo nuevamente al 

sexo femenino la mayoría de los casos con 14 resultados  positivos (70%) 

contra  6 casos del sexo masculino (30%). La edad promedio de este grupo fue 

de 33.95 años, con una edad mínima de 17 años y máxima de 62 años, la 

moda de este grupo fue de 18 años.  

 Los resultados anuales del 2006 mostraron un incremento de la prevalencia a 

13.95% de 258 estudios realizados, de los cuales el 88.88% correspondieron a 

pacientes de sexo femenino (32/36) y 11.11% al sexo masculino (4/36%). La 

edad media fue de 42.40 años, con una edad mínima de 15 años y máxima de 

87 años, la moda para este año fue de 63 años.  

Se creo una base de datos en SPSS versión 12 con el objetivo de conocer la 

prevalencia del anticoagulante lúpico en pacientes con antecedentes clínicos  
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sugerentes de trombofilia, como son: trombosis venosas, arteriales y abortos, 

además de conocer su asociación con otras enfermedades como: lupus 

eritematoso sistémico, anemia hemolítica autoinmune, púrpura 

trombocitopénica idiopática , asociación con cáncer y otros factores de riesgo 

tales como tabaquismo, obesidad, hiperlipidemia e hipertensión arterial 

sistémica.  

El número y porcentaje de pacientes con anticoagulante lúpico positivo que se 

asocio con las diversas variables fue de la siguiente manera;  tabaquismo: se 

encontró en 16 pacientes (8.9%) [8 hombres (50%) y 8 mujeres (50%)], 

obesidad 36 pacientes (20.1%) [15 hombres (41.7%) y 21 mujeres (58.3)], 

hiperlipidemia 13 pacientes (7.3%) [5 hombres (38.5%) y 8 mujeres (61.5%)]  e 

hipertensión arterial sistémica en 24 casos (13.4%) [8 hombres (33.3%) y 16 

mujeres (66.7%)].  Con respecto a las comorbilidades para lupus eritematoso 

sistémico se encontraron 25 casos (14%) [5 hombres (20%) y 20 mujeres 

(80%)], púrpura trombocitopénica idiopática 32 pacientes (17.9) [6 hombres 

(18.8%) y 26 mujeres (81.3%)], anemia hemolítica autoinmune 12 pacientes 

(6.7%) [2 hombres (16.7%) y 10 mujeres (83.3%)], artritis reumatoide 1 

paciente femenina (0.6%), enfermedad vascular cerebral en 24 casos (13.4%)  

[8 hombres (33.3%) y 16 mujeres (66.7%)], tromboembolia pulmonar en 22 

casos (12.3%) [8 hombres (36.4%) y 14 mujeres (63.6%)], trombosis venosa 

profunda 73 casos (40.8%), cáncer 7 casos (3.9%), insuficiencia vascular en 14 

pacientes (7.8%) [6 hombres (42.9%) y 8 mujeres (57.1%)], hepatopatía 2 

casos ( 1.1%), infección por virus de hepatitis C 2 casos (1.1%) e infarto al 

miocardio  en 6 casos (3.4%) [2 hombres (33.3%) y 4 mujeres (66.7%)].  
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Se realizó un subanálisis de los 73 pacientes con antecedente de trombosis 

periféricas (40.8%), correspondiendo 20 casos (27.4%) al sexo masculino y 53 

casos (72.6%) al sexo femenino, así mismo dependiendo del sitio afectado se 

encontró que la localización más frecuente fue el miembro pélvico derecho con 

un total de 31 casos (42.5%), seguido del miembro pélvico izquierdo en 23 

casos (31.5%), ambos miembros pélvicos 11 casos (15.1%), miembro torácico 

derecho 3 casos (4.1%), afección de miembro torácico y pélvico en 3 casos 

(4.1%), miembro torácico izquierdo 1 caso (1.3%) y ambos miembros torácicos 

afectados en 1 caso (1.3%). 
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Gráficas de frecuencias simples. Estadística descriptiva.  
Gráfica 1:  Antecedentes de aborto en mujeres con AL positivo.  

 
Gráfica 2: Porcentaje de TVP en pacientes con AL positivo.  

 

 

 

 

 

18 

0.50 1.00 1.50 2.00 2.50

TVP

0

20

40

60

80

100

120

Fr
ec
ue
nc
ia

Mean = 1.5922
Std. Dev. = 0.49281
N = 179

TVP

40.8% 
Positivos 59.2% 

negativos

0.50 1.00 1.50 2.00 2.50

Abortos

0

20

40

60

80

100

120

140

Fr
ec
ue
nc
ia

Mean = 1.7821
Std. Dev. = 0.41396
N = 179

Abortos

21.8% 
positivos 

78.2% 
negativos

Neevia docConverter 5.1



  

Gráfica 3: Porcentaje de EVC en pacientes con AL positivo.  

 
Gráfica 4: Porcentaje de LES en pacientes con AL positivo.  
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Gráfica 5: Porcentaje de obesidad en pacientes con AL positivo. 

 
Gráfica 6: Porcentaje de tabaquismo en pacientes con AL positivo.  
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Gráfica 7: Porcentaje de TEP en pacientes con AL positivo.  

 
Gráfica 8: Porcentaje de insuficiencia venosa en pacientes con AL positivo. 
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Gráfica 9: Porcentaje de cáncer en pacientes con AL positivo.   

 
Gráfica 10: Porcentaje de PTI en pacientes con AL positivo.  
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Gráfica 11. Porcentaje de AHAI en pacientes con AL positivo.  

 
Gráfica 12: Porcentaje de Hepatopatía en pacientes con AL positivo. 

  

 

 

 

23 

0.50 1.00 1.50 2.00 2.50

Hepatopatia

0

50

100

150

200

Fr
ec
ue
nc
ia

Mean = 1.9888
Std. Dev. = 0.10541
N = 179

Hepatopatia

1.1% 
Positivos

98.9% 
negativos 

0.50 1.00 1.50 2.00 2.50

AHA

0

50

100

150

200

Fr
ec
ue
nc
ia

Mean = 1.933
Std. Dev. = 0.25079
N = 179

AHA

6.7% 
positivos 

93.3% 
negativos 

Neevia docConverter 5.1



  

Gráfica 13: Porcentaje de aCL positivos en pacientes con AL positivo.  

 
Gráfica 14: Porcentaje de HAS en pacientes con AL positivo.  
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Gráfica 15: Porcentaje de AR en pacientes con AL positivo. 

 
Gráfica 16: Porcentaje de VHC en pacientes con AL positivo.  
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Gráfica 17: Porcentaje de IAM en pacientes con AL positivo.  

 
Gráfica 18: Porcentaje de hiperlipidemia en pacientes con AL positivo.  
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Gráfica 19: Promedio de edad en 179 pacientes con AL + 

 

 
Gráfica 20. Porcentaje por género de pacientes con AL +  
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Gráfica 21: Porcentaje de positividad de AL (n= 179) desglosado por año del 2000 al 2006.  
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Gráfica 22. Porcentaje global de pacientes con anticoagulante lúpico positivo  
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ANALISIS Y DISCUSIÓN.  

 

 

De acuerdo a los resultados obtenidos se observó una prevalencia durante los 

seis años del estudio del 9%. De los 179 pacientes con resultado positivo para 

anticoagulante lúpico, se observó un mayor porcentaje de mujeres 76% y 24% 

de hombres en los cuales se observó una edad promedio de 39 años.  

El porcentaje de positividad del anticoagulante lúpico por año se comportó de la 

siguiente manera; año 2000 (15.1%), 2001 (13.4%), 2002 (12.3%), 2003 (14%), 

2004 (14%), 2005 (11.2%), 2006: (20.1%).  

Con respecto a su asociación con otras patologías, se encontró que el 

anticoagulante lúpico se asocio con la obesidad en 20.1%, seguido de la 

Hipertensión arterial sistémica en 13.4%, tabaquismo en 8.9% e hiperlipidemia 

en 7.3%, pero no se analizo si existió un mayor riesgo de trombosis en ellos.  

En relación con la presencia de anticoagulante lúpico por grupos de las 

diferentes comorbilidades analizadas, se asocio en un 40.8% con trombosis 

venosa profunda, seguido de PTI en 17.9%, LES 14%, EVC 13.4%, TEP 

12.3%, AHAI 6.7%, y misceláneas como AR, Hepatopatías e  infarto al 

miocardio en porcentajes bajos.  

Se realizó un subanálisis de las trombosis venosas, en donde se observó 

primordialmente en mujeres en 72.6%, en cuanto a la localización, el sitio más 

afectado fue miembro pélvico derecho en 42.5%, seguido de miembro pélvico 

izquierdo en 31.5%.  
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CONCLUSIONES 

 

 

Una revisión de diferentes estudios publicados ha demostrado que el 

Anticoagulante lúpico está asociado con eventos trombóticos, pérdidas fetales 

de repetición y ocasionalmente con fenómenos hemorrágicos por 

trombocitopenia, pero también puede asociarse a otras entidades de forma 

transitoria a lo que se identifica como falso positivo. Debido a estas 

asociaciones clínicas, la solicitud de realizar pruebas para la detección del 

anticoagulante lúpico es un evento común en nuestro laboratorio de 

coagulación especial.  

De acuerdo con las guías para la determinación del anticoagulante lúpico 

publicadas por el “Scientific Standarization Comittee Working”  bajo el auspicio 

de la Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia se recomienda al 

menos la realización de dos pruebas para confirmar la presencia de 

Anticoagulante Lúpico, lo cual se llevo a cabo en el presente estudio; con lo 

cual se confirma que en la actualidad el TVVRd es la prueba que identifica a 

más pacientes con anticoagulante lúpico.  

En nuestro laboratorio se recibieron en un período de seis años del 2000 al 

2006 un total de 1885 solicitudes con una prevalencia global del 9%. 

Al igual que otros estudios,  en el presente se demostró que las mujeres 

tuvieron predominio para la positividad del anticoagulante lúpico.  

En relación con la presencia del anticoagulante lúpico por grupos se 

encontraron cifras comparables con los estudios previamente publicados, sin 

embargo se encontró en pacientes con trombosis venosas una incidencia alta  
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del 40.8%, debido a que la asociación con trombosis es una de las 

manifestaciones más frecuentes del anticoagulante lúpico.   

Debido al número de pacientes incluidos  y al período estudiado en el presente 

trabajo, considero que es uno de los de mayor relevancia en cuanto a 

prevalencias hasta la fecha reportado en nuestro país.  

La prevalencia del anticoagulante lúpico en el grupo total fue baja del 9%, sin 

embargo su prevalencia fue mayor cuando se asocio con ciertas 

manifestaciones clínicas de las cuales destaca TVP (40.8%), TEP (12.3%), PTI 

(17.9%) y EVC (13.4%) lo que apoya la importancia de realizar la detección del 

anticoagulante lúpico en estas entidades patológicas.  
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ANEXOS:  
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