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Antecedentes: 

Los anticuerpos anti fosfolínido (AF),ini
cialmente descritos en la forma de Anti coagu
lante lÚ'!)ico, ya que se encontrFlron en pacie,2 
tes con »upus Eritematoso Sistémico (LES ) y 
coagulopat!a hemorragÍpara, por lo que inicial 
mente fueron considerados 11 anticoagulantes11 ,d.e 
donde derivaron su nombre inicial (l). Poste 
riormente se descubri6 que se encontraban tam;,,., 
bién uresentes en varias enfermedades autoinmu 
nea (Sjijgren, Anemia Hemolítica, tiroiditis de 
Hashimoto,etc) y otras no autoinmunes: infec
ciones, neoplasias, con el uso de algunos me
dicamentos y hasta en individuos asintom~ticoe. 

En 1963 ( 2) erB ya claro que éstos anticuer 
pos no tenían efecto anticoa.gulante sino pro 
tromb6tico; as!'mismo ahora también sabemos 
que no todos los anticuerpos AF interfieren 
con los mecanismos de coagulaci6n, ya que 
muchos pacientes tienen AF sin uresentar al
teraci6n de las pruebas de coagulaci6n. 

Los Al~ son anticuernos Ig M o G principal 
mente, dirigidos contra ep!topes de fosfol!pi 
dos. Esta es la explicaci6n de norqué los 
AF pueden producir VDRL falso positivo, Ya que 
l§ cardiolipina presente en la nrueba serol6~ 
ca. para la Sífilis nuede absorber los AF; y se 
piensa que la reacci6n ocurre contra los fosfo 
lípidos presentes en diferentes sistemas bio-
l6gicos: factores de coaBulaci6n, plaquetas , 
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cardiolipina y otras membranas celulares incl~ 
yendo las células endoteliales. 

En el caso del LES, se sabe que existe 
anticoagulante L~pico en 10 a 40% de los na -
cientes , y se ha relacionado con diversas ma -
nifestaciones clínicas , especialmente fenóme -
nos trombóticos venosos o arteriales. En el 
caso de las enfermedades Neurológicas , se han 
descrito en pacientes con isquemia Cerebral, 
mielopat!a Lúpica, Guillain- Barr&, Migraija , 
Corea y crisis convulsivas. 

La Bsclerosis Mlll tiple ( m) es una enfer 
medad del Sistema Nervioso, oue afecta a le. sub! 
tancia blanca produciendo de~rnielinización~ -
Existen dos puntos de contacto entre le AM y 
los AF. El LES puede presentarse inicialmen 
te con un cuadro clínico de E:ll, sin otras mani 
festaciones que indi~uen, al menos al inicio de 
la enfermedad, que se trata de un LES. Por 
otro lado, en 1972 , F'ulford (3) describió 4 
pacientes con mielopatía como manifestaci&n clí 
nica inicial de LES , con VDRL falso positivo -
y aumento de Igfll sérica, que sugerían la Dresen 
cia de AF; se prop~so el término de Esclerosis 
Lupoide para ~eta forma clínica de LE3, que 
inicialmEtnte semeja una EM, con afecci&n funda -
mentalmente medular. 

Esta asociación ha llevado a sugerir a al~ 
nos autores , que loa AF pueden jugar algún pa...i.• 



pel en las enfermedades desmielinizantes aut.2. 
inmunes, al dirigirse contra ep!topes de fos
fol!pidos de la mielina (4). 
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Existe la probabilidad de que los pacientes 
con la llamada Esclerosis J,upoide con AF en· 
suero, sin manifestaciones francas iniciales de 
LES, lo desarrollen con el ·.oaso del tiempo ; 
así , los AF pod~an ser el marcador sero -
lógico inicial. 
Sin embargo, si los AF son una manifestac16n 
o participan en la patogenia de la desmielini 
zaci6n, su presencia no tendría valor diagn6s 
tico/predicti vo, ya que cualf'luier enfermedad
desmielinizante autoinmune presentaría AF,lo 
que impediría diferenciar éstas enfermedades 
del LES con manifestaciones Neurol6gicas. 
De las enfermedades desmielinizantes, la El'~ 

sería la principal a diferenciar. Hasta 
éste momento, no se ha realizado algún estudio 
que permita conocer la frecuencia de AF en 
pacientes con :m.i. 



Objetivo: 

Conocer la frecuencia de AF en una pobl~ 

cidn de pacientes con Ert,. 

Hipdtesis: 
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Los AP no juegan parte de la patogenia de 

desrnielinizacidn en la EM, por lo que no se e!! 

contraré.n presentes en los sueros de pacientes 

con 'ata enfermedad. 



foiaterial y Mhodoe: 

Se utilizaron muestras de sangre de los 

pacientes con diagnóstico de E.id definida o 

probable (5) de la Clínica de EM del Hosnital 

de Especialidades del Centro Médico La Raza,· 

yá diagnosticados nreviamente y los de nuevo 

diagnóstico que se captaran en el lanso tren! 

curri do entre Marzo de 1988 y Enero de 1990. 

A todos los pacientes ee les realizaron 

-loe siguientes exámenes en suero: 

Tiempo de protrombina 

Tiempo de tromboplaetina narcial (kaol!n) 

VDRL y FT-abs 
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Anticuerpos a.ntinuclearee ( AAH) (HeJ>-2) 

Anticuerpos anti DNA (Crithidia luctliae) 

Anticuerpos anticardiolipina (AF) (ELISA) 
-exámen Neuroldgico Clínico 

-Tomograf!a Computada de cráneo sim~le y con -

trastada 

-valoración Oftalmológica y Neuro-otolÓgica 



En los casos que lo requirieran, t~nbi~n: 

lvTielograf!a, Mielotomograf:l'.a, potenciales evo

cados visuales, auditivos o somatosensorialea, 

inmunoglobulinas s~ricas y en Líquido cefalo

rraqu!d~o (LCR). 

Los criterios de inclusi6n fueron: 

a) D1 definida o probable de e.cuerdo a Po ser 

1983. 
b) Exclusi6n satisfactoria de cualriuier otra 

patología que explicara el cuadro clínico. 

Los criterios de exclusidn fueron: 
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a) Reunir criterios suficientes para el diag

nóstico de LES de acuerdo a la American Rhe~ 

matology Association (1982). 

b) Pacientes con estudio insuficiente para fUg 

damentar el diagn6stico o exclu!r otras ~a

tolog!as. 



Resultados: 

Se captaron en total 62 pacientes, de los 

cuales a 20 se les realiz6 el diagn&stico y el 

resto eran ya conocidos y previamente diag-

nosticados. Se excluyeron 35 pacientes por 
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estudio insuficiente o diagndstico mal fundame,2 

tado, quedando finalmente s6lo 27 pacientes.· 

El rango de e~ades fue de 15 - 56 a~os; 

16 mujeres y 11 hombres; en total 2 EM probable 

y 2~ definidas. El promedio de ataques fue 

de 2.9 /paciente. 

Respecto al cuadro clínico, las manifes -

taciones mas frecuentes fueron la paresia con 

síndrome piramidal en 20 pacientes (74~) ¡ SÍ.2 

drome Cerebelo so en 16 ( 59?h}; Mielitis en 16 

(59%); hipoestesia o anestesia en 14 (51%) ; 

neuritis dptica unilateral en 6 (22~) y bila -

teral en 9:: ( 33"i total 55\C uni o bilateral ) ; 

alteraciones de nervios craneales en 10 (37%), 

siendo el mas frecuente el VII nervio. 



De los estudios nara clínicos, se reali

zaron potenciales visuales a 21 pacientes, re

sultando anormales en 17 (80%); auditivos en 

19 , resultando anormales en 10 (5~) y somat~ 

sensoriales realizados en 15, resultaron anor

males en 12 ( 80%). 

La IgG se encontr6 elevada en LCR (normal 

en suero) en 9 pacientes de 13 a quienes se les 

realizd (69~); los AAN resultaron nositivos en 

7 pacientes , de 27 ( 25 .9%): 3 con patr6n. Mo

teado fino (llF) a dilucidn l: 32, 3 con MF a di

lucidn l: 32 y uno MF a diluci!Sn 1:16. 

Sdlo 4 de 27 pacientes tuvieron AF (14.8%). De 

éstos, uno con VDRL positivo ( el i!Úlico con IJDRL 

positivo en todo el grupo) y uno con AAN posi -

tivos (1:64 MF, con anticuerpos anti DNA poeit~ 
vos· 1:10). 

Como se eepecificd en los criterios de ex

clusi6n, ningi1n paciente reun!a loe suficientes 

para el diagn6etico de LES , sin embargo 3 (11%) 

se quejaron de.artrelgias, uno de artritis (3i) 



y uno de iU.ceras ~ralea (3%); de éstos pacie~ 

, tes s6lo una coiniodi6 en tener AF, AAN, anti

DNA y artra.lgi.as. 

ESTA TESIS NO DEBE 
SAUR DE LA BIBUDTE~A 

9 



10 

Conclusionei:¡: 

Como se deriva de los resultados obtenidos, 

la frecuencia de AF en pacientes con EM es baja 

(14~); la de AAN tambi'n (25.9~) y todos aba

jos t!tulos (menos de 1:64 o igual),con patrdn 

MF; s6lo un paciente tuvoanti DNA y uno VDHL 

falso po si ti vo. Por otro lado, las manifes-

taciones clínicas habituales en el I1ES, son po

co frecuentes tambi~n, ya que el 11~ presentaron 

artralgias, 3% artritis y 3% úlceras orales. 

Cabe recalcar, que del grupo estudiado, 

sdlo una paciente presentó la combinación de 

AAN y anti DttA -positivos (1:64 MF y 1:10 respe_2 

tivamente) con AF positivos y manifestaciones a~ 

ticulares (artralgias frecuentes de codos, ro

dillas y carpos); hasta el momento de terminar 

el estudio, la paciente no hab:!a desarrollado 

otras manifestaciones de LES; su cuadro cl:!nico 

inicial fue de hemiparesia facio-cor~oral de

recha asociada a neuritis 6ptica del ojo derecho 
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4 meses despuds nresentó una mielitis severa. 

Ya que en ningún otro paciente se observó la . 

combinación de A F positivos con AAH y mani fe~ 

taciones cl:Cnicas de r.Es, cabe suponer que !Seta 

paciente es la dnica con posibilidades de desa

rrollo posterior de LES. 

Dada la baja frecuencia de rnanifestaciones 

clínicas de LES, as! como de manifestaciones 

serol6gicas (AAN, anti DNA y AF) en ~ate gru

po de pacientes con &111, la presencia de la co! 

binaci6n clínica de un s!ndrome de F)1, con ma

nifestaciones insuficientes para el diagnóstico 

de J,ES ( cl!nicas y/o serolÓgicas) debe sugerir 

la necesidad de seguimientoa largo plazo, con

siderando que pueda tratarse de un r.Es con m!. 

nifestaciones de inicio,neurológi.cas. En &ate 

subgrupo de LES, los AF tienen un valor esuecial 

ya que pueden ser la primera manifestación ser~ 

lógica de LES, asociada a un síndrome cl!ntco 

de Fl'vl. 
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