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'DIOJlllO~LU •ULllODa ('f .. ) Y ftCDC>al8 ~ 

norullDa C'l'ff> 

El t•naino TEP 6 enfermedad tro~lice pulaonar u 

pueda definir coao •l ••tado cl1nico y patol6gico que 

r••ulta da una intarrupci6n d•l •port• •anqu1n•o, d• unm 

••cci6n da la va•culatura pulmonar, debida a una ob•trucci6n 

va•cular por un trombo (1,2). 

La totalidad d•l •i•t•aa v•no•o pued• dar acc••o a 

nua•ro•a• •u•tancia•, qu• pot•ncial .. nt• pued•n ob•truir lo• 

vasos da la circulaci6n pulmonar y producir TEP, •in 

eabar<Jo, r•qularm•nt• la fozwación d• un trombo ti•n• au 

ori9en •n la• v•na• de lo• aieabroa infariora•, ~lvia y 

cavidad•• derecha• del corasón. 

Lo• coAqulo• ••nqu1n•o• •on, entre la• mucha• caum•• de 

embolia• pulmon•re•, la• qu• aventajan a 19• d•m4• •n •u 

importancia cl1nice, pero teabi~ •• ha reportado la 

prHencia de embolia• a•ptica y 9ra•a, ·embolo• da liquido 

amniótico, embolia 9aa•o•a, tuaoral y de aaterial extraftc y 

mA• raramente, la de tipo parasitaria y las trombo•i• in 

.milll (3,4). 

Actualmente, la TEP no puada entender•• como una 

entidad ablada d• la TVP, sino como una misma enfermedad 

que •e expr••a hetar09eneamenta en dos sitios diferent••· 

Aproximadamente, el 50t de loa enfermo• con TVP de cualquier 

causa pued•n presentar TEP (5), 

En la pr4ctica n•uaol6CJica, la TVP y su consacu•ncia, 



la TEP, se consideran lss cau••• 116• frecuente• de 

di•vnó•tico erróneo en paciente• con enfer.edade• •9lld•• que 

ponen en pali9ro la vida. En lo• E•tado• Unido• de 

Nortaam•rica, la TEP e• la tercera cau•• ma• i11p<>rtante de 

muerte •iendo la re•pon•able de aproximadamente 200,000 

defuncione• anual••· 

I.o• factora• de riesgo para da•arrollar TEP eatAn 

directamente relacionada• con la causa principal dal 

problema, e• decir con la 'J'VP (4,6,7), y de entre loa 

factora• predi•ponentea para la formación de troaboa, 

destacan la• condicione• que promueven el dallo endotelial, 

la di••inución del flujo sanguineo ó estados de 

hipercoagulabilidad. 
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•HIOP&fOCDJIIA D HP 'f 'l'9P 

El estudio cuidado•o de la TEP ha permitido damo•trar 

que ••ta, no es una enfermedad primaria, •ino por lo general 

con•tituye una consecuencia de la TVP, la cual puede afectar 

cualquier •itio del cuerpo. 

Se ha comprobado que la mayoria de los transtornos 

clinicoa enumerados como factores de riesgo de TEP, •• 

acompatlan frecuentemente de trombosis veno•a (3,8,9), y d• 

h.echo la mayor parte de los émbolos pulmonares (85 a 90t) ae 

originan en coAgulo• de las venas profundas, especialmente 

del sistema iliofemoral. En cambio, rara vez ocurra TEP sin 

que haya una causa subyacente identificable. 
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Rae• 100 eftoa Virchov (3), identificó que la ••taaia o 

circulación lenta de la aa119re1 la l••ión de la pared 

vaacular y •l auaento d• la coa911labilidad d• la aan¡re, 

eran loa trea factora• prediaponentea 116• i11partant•• de la 

tromboaia. Eatoa conceptos aic;iuen vigente•, y •• a partir da 

•lloa que se ha doc1111entado la preaencia de div•r•o• ••tadoa 

de hipercoagulabilidad que pueden favorecer la aparicion de 

TEP y/o TVP. 

La deficiencia de antitrollbina III, junto con l•• 

deficiencias de proteina e y proteina s, 

diefibrin09enaaia y diver••• alteraciones del plaaainógeno y 

de au aecanismo de ectivación, aon loa factor•• de riesgo 

hereditarios a6e aatudiadoa en loa ültimo• afto• (10,11). 

Loa factor•• da prediapoaición adquirido•, incluyen loa 

procadiaientoa quirdrgicoa y toda• las enfaraadadea qua 

con~icionan o se encuentran asociadas con una disfunción de 

la• viae de coagulación y fibrinolisis, asi como con la• 

alteraciones en al agreqación plaqustaria y dafto de loa 

vaaoa sanquineoa. 

En una proporción de loe pacientes con TEP y/o TVP, 

puedan ocurrir otros tipos de anormalidad•• de la 

coagulación que promueven •ate tipo de lesión 'tisular, como 

la presencia del anticoagulanta lüpico (12,13), que al 

contrario de lo que cabria esperar, facilita la trombosis 

(14). 

Los mecanismos por el que actüa este anticoagulante, o 

loa anticuerpos antifosfolipidoa no se conocen, paro se ha 



propuesto que puedan inhibir la sinteaia de proataciclina 

en el endotelio facilitando la aqreqación plaquetaria dabldo 

a su interacción con los fosfol ipido• da membrana. Tallbi6n 

pueden bloquear el activador del plasminóqeno reduciendo la 

capacidad potencial da tromboliais (10,13). 

Final•ante, ªª han descubierto alqunaa cau•as 
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eapaciricas de leeión endotelial difusa que favorecen la 

preHncia de TVP y/o TEP. Entre ellas destacan la 

heaocistineaia y la leaión vascular en enfermedad•• 

autoinmunes cómo en el lupus eritematoso. 

CO•BBClllllC:rAa ~UllCIOllALS8 BM TBP 

LOs efectos funcionales de la TEP puedan variar dellde 

imperceptiblH hasta deaastroaos, dependiendo de diversos 

factores. 

El impacto clinico y funcional varia no solo en 

relación a la amplitud de la obliteración del lecho vascular 

pulmonar, ni del taaatlo de loa vasos afectados o de la 

naturaleza de los émbolos, sino tallbi4n en relación a laa 

consecuencias posteriores a la obstrucción de la vasculaturs 

pulmonar. La liberación local de sustancias neurohormonales 

como la aerotonina y la histamina, la formación de edema 

pulmonar y la presencia de hipoxemia arterial, pueden 

estimular los quimioreceptores sistémicos e incrementar las 

respuestas reflejas da la ventilación y circulación (l,13), 

Los efectos respiratorios de la TEP incluyen la 



presencia da una respiración r6pida y superficial, que 

determina un 

respiratoria, de 

aumento constante de 

la ventilación al veo lar 

la frecuencia 

y del Hpacio 

muerto. La oclusión especifica de las arterias pulmonares 

terminales, sa asocia ademAs a una constricción de los 

bronquiolos. 
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Lo• efecto• sobra la circulación general aon de gran 

importancia. La eabolia masiva en las arteria11 pulmonares 

principales o un gran nWlero de 6mbolos paquei\os, suelen 

provocar hipoteneión sistémica, bradicardia, de11cenao del 

gasto cardiaco e hipertensión pulmonar. En individuos sin 

enfermedad cardiopulmonar previa, se observa un gran aumento 

de la preeión arterial pulmonar cuando el émbolo compromete 

m6a de la mitad da la vasculatura da loe pulmonea. En 

cambio, basta un émbolo de tamaño mucho menor para originar 

hiparteneión pulmonar en loa pacientes con enfermedad 

cardiopulmonar preexistente, en quienes la resistencia 

vascular •• muchas veces anormalmente alta, debido al 

proceso subyacente. 

Por otra parta, ae han descrito efectos de 

de.aquilibrio en la relación ventilación-perfusión. En la 

vecindad de las arterias pulmonares ocluidas se desarrollan 

con frecuencia 6reas focales de edema y atelectasia que 

dependiendo del grado de afectación, disminuyen la relación 

ventilación-perfusión a expensas de un cambio en esta 

última. La hipoxemia resultante de la TEP se compoi;ta como 

una mezcla venosa anatómica, puesto que se evidencia poca 
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m•joria con la inhalación d• oxig•no puro. De ••ta aanar•, 

lo• tran•torn·oa entr• v•ntilación y flujo nnguiri•o 

alveolares qu• caract•risan la TEP •xt•n•a son un a .... nto 

d•l e•pacio muerto, de la ••zcle v•no•a y d• la ventilación 

alv•olar, a•i como hipoxeaia arterial con hipocapnia y 

auaento da la diferencia alv•ólo arterial d• oxig•no. 

Alft'lcnall'O• AJft'IrOllOLHIDO•, uoczac10• CLZlllQ 'I 

C01DL1cac1on• 
Lo• anticuerpo• antifo•folipido •on un grupo 

heterog6nao da autoanticu•rpo• dirigido• contra fo•folipido• 

aniónicos. A este grupo pertenecen los anticuerpo• 

anticardiolipina (AACL) y el anticoagulant• lllpico (AL) , 

cuya asociación con alguna• caracteri•ticaa clinica• 

Hpmcifica•, como ev•nto• troabóticoa arterial•• y/o 

v•no•o•, trombocitopmnia y p6rdidaa fatal•• recurr•nte• ha 

sido motivo d• intenso estudio • 

A pesar de que la mayoria de los estudios •obre lo• 

AACL se han publicado en lo• 11ltimo• 5 afto•, el conociai•nto 

de ellos no ea nuevo. En 1941, Pangborn (15) demostró que el 

antigeno unido a una reagina era un fosfolipido 6cido que 

se obtuvo por extracción con alcohol del mllsculo cardiaco 

bovino, al que posteriormente se le denominó cardiolipina. 

En 1952, Moore y Mohr (16,17) describieron la preaancia 

de reacciones falsas positivas para sifilis en un grupo de 

pacientes sin evidencia epidemiológica de esta enfermedad, 
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quien•• frecuente•ente tenian datos de enf eraedad 

autoirmune, 

aindro- de 

incluyendo lupus eritematoso sisUaico, 

Sj°'Jren, anemia hemolitica, tiroiditia de 

Ha•hiaoto y artritie reumatoide. Estudios posteriores 

d•ao•traron qua la prueba de VDRL falsa positiva, que 

identifica la presencia de anticuerpos antifo•folipidoa, 

podi• preceder por meses o afto• el inicio de una •nfaraedad 

autoinmune. 

En el mismo afto de 1952, Conley y Hartmann (18) 

informaron la praaencia de un inhibidor da la coagulación 

manifestado por la prolonqación del tiempo da coaqulación y 

del tiempo de protrombina en dos pacientes con lupus 

eritematoso aist•mico, quienes tenian una prueba VDRL falsa 

positiva. En estudios subsecuentes se observó, que a pesar 

de que este inhibidor interf •ria claramente con la• pruebas 

de coaqulación, la mayoria de loa enfermos con este 

marcador, denominado m6s adelante AL por Fainstein y 

Rapaport ( 19) , tenian paradójicamente la tendencia a 

presentar fenómenos trombóticoa. 

En 1957, Laurell y Nilaaon (20) demostraron que la 

cardiolipina presente en el sustrato antiqénico de la prueba 

para •ifili• podia abatir la actividad del AL, lo que 

evidenció una reacción cruzada entre esta marcador 

aerolóqico y cardiolipina. 

Desde la descripción de loa AACL, se encontró que estas 

alteraciones no son privativos de alguna enfermedad 

autoinmune o reumatolóqica, y si bien ocurre frecuentemente 



en lupua eriteaatoao, pu•d• haber AACL •lavado• an al 

•1ndroa• d• s36qran, 88clarodaraia, Behc•t, poUaioaitia, 

artritis raumatoid• y otra• antidade• (21). 
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En el lupus •rit•aatoao pr•doainen titulo• •l•vado• d• 

anticu•rpoa ICJG, •i•ntraa qu• an otraa patolog1a• •• 

•ncu•ntran titulo• bajos de ••toa, predoainando loa AlCL d• 

claae Icpl. 

Loa AACL •• han •ncontrado en un paqu•llo nllMro d• 

ent•raoa con inf•ccion•• viral•• y por aicoplHaa •n loa 

cual•• pueda •xiatir •l•vación transitoria da loe titulo• de 

estos eutoanticu•rpc•, pradominando las clases Ic¡M • IgA 

(16). En paci•nt•• con infección por virus de la 

inaunodaf iciencia huaana (HIV) con afección pulaonar ae han 

ancontrado AACL del tipo ICJ(I •n al 524 y del tipo IgM •n un 

8.4t (22). Los anticuarpoa antifoafol1pidoa puedan aar 

inducidos por droga• c01Do la clorproaazina, fenotiallina, 

procainamida, fenitoina, hidralazine, quinidina, sultea y 

eatraptoaicina. Eatoa aon usual••nte anticuarpos de le claaa 

IgM y generalaanta no aat6n asociado• con avento• 

trombóticoa pero ocaaionalm•nta pueden tener eata r•leci6n 

(l0,22,23). 

El reporte de loa AACL se realiza usualmente de una 

manera aemicuantitativa y esto constituye un aspecto 

relevante, ya que se ha descrito una estrecha relación con 

una gran variedad de manifestaciones cl1nicas, especialmente 

de tipo trombót'ico en pacientes con t1tulos elevados da AACL 

(24, 25) . Se describe que cualquier territorio puede estar 
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afectado por apiaddios trollbóticoa vanoaoa. Loa aitioa 114s 

involucrado• aon: vana• supertioiale• y profundas de 

•iallbro• p6lvicoa, vaaculatura ranal y h•pAtica, vena 

central da la retina, cava auperior e inferior y no es rara 

la aaociación con TEP. 

Por otra parte, lo• titulo• elevados de los AACL da la 

claaa I9G parecen caractarisar a un grupo de paciente• con 

aindro .. de antifoafolipido• pri..,rio. 

•nm- D• all'l'IClllal08 urrrrosroLIPIDOI 
El aindro•• da anticuerpo• antifoafolipidos (SAFL) ea 

una entidad clínica de reciente deacripción, qua ha sido 

posible identificar gracia• a la detección de anticuerpos 

antifoafolipido. En esta enfermedad •• incluyen a loa 

paciantaa que preaentan un conjunto de manifaatacionea, como 

trollboais arterial•• o venoaas, p•rdida fetal recurrente, 

trollbocitopenia, 11vado reticular is, alteracione• 

neurol6CJica• y dHórdan•• valvulares ·cardiacos, asociado• 

con una elevación peraiatente de los AACL, usualmente del 

iaotipo IgG, ó bien un titulo inequivoco de anticoagulante 

lllpico ó ambo•. 

Se l• denomina SAFL primario cuando a las alteraciones 

clinica• descritas no se asocian con 

Hrolóqico de ninguna enfermedad del 

signo clinico ni 

tejido conectivo, 

eapecialmente lupus eritematoso y SAFL secundario cuando hay 

datos clinicos y serológicos compatibles con una entidad 

bien definida del tejido conectivo (24) (cuadro 1). 
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cuaaro l. • Cdtarloa 4• olu:l.Huo:l6a para •1 .,...._ 

4e aat:lfoefo1,p:l4oa 

Definitivo: 

Do• o m6e da la• •i<JUi•nte• manifeetacionea: 

ptrdida retal recurrente 

Trollbo•i• veno•a 

ocluai6n arterial 

Ulcera• •n KieJlbro• Infariorea 

Livedo raticulari• 

Anaaia b..alitica 

Trombocitopeni• 

Titulo• alto• de (190 o Igll aayor do 5 DE) 

Probable: 

una manifestación clinica y tituloa alto• de AAPL 

6 

Dos o m6a manifeatacionaa clinicas y niveles bajo• da 

AAFL (IgG o IgM mayor de 2, o igual o menor d• 5 DE) 

AAFL: anticuerpos antif osf olipidoa 

DE: desviación eatAndar 
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In cuanto a la relevancia clinica, al aatudio cuidadoao 

del SAFL, ha permitido identificar difarantaa grupo• da 

paciente•, incluyendo a lo• da inicio en la edad pedi6trica. 

Aa1 ae ha obaervado, que en el 50' da loa niftoa con lupua 

eritemato•o existe tromboaia venosa profunda recurrente, 

corea, apoplajia, trollbo•i• de la arteria renal • 

hipoadranaliaao. Bata aindroaa •• ha reportado en paciente• 

dallda loa 9 .. aaa de edad, niftos y adoleacentes y ae 

daacril:Je ad•lllA• la aparición da trollllo•i• aórtica en 

naonato•, debido a la transferencia materna de AACL de cla•• 

ICJG. 

l!n al SAFL primario H ha considerado que loa AAFL 

tianen un papel patoqénico directo, mientra• que en al SAFL 

aacundario al potencial patógeno de dicho• anticuerpo• no ha 

aido claraaanta daf inido y ganaral .. nta puada acoapaftar 

otroa .. caniaao• de laaión tisular qua ocurren en otra• 

anfaraadadaa autoinaunaa, coao al lupus eriteaatoao, o bien 

en divarasa anfaraedades no autoinmunea coao infecciones 

aqudaa, la administración de diferentes f6rmacoa y otro• 

grupos d• pacientes (22). 

CADC'DUH'ICA8 IllllVllOLOGICAa 'f 8IGJIIl'IClU>O PA'l'OGBHICO 

DS LOI Alft'ICVSRJIOB AftICAallIOLIPillA 

Los fosfolipidos son constituyentes esenciales de todas 

las células del organismo y no sólo forman parte importante 

de las membranas celulares, sino que son elementos 
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importantes de la regulaci6n ho .. oat6tica. 

La cardioiipina repreaenta 1116• del io• del total de ioa 

fosfolipidos y se encuentra principalmente en la 11ubrana 

interna de las :mitocondria• (14). Una de sus propiedades aAa 

relevantes es aumentar la velocidad de activación de la 

proteina e y junto con otros foatol1pidoa tiene un papel 

inte9ral en el .ecaniaao heaoat6tico, recJUlando tanto loa 

mecanismos b6aicoa en la cascada de la coaqulación y del 

sistema f ibrinolitico, como alqunas funciones de la• ~lula• 

endotelialea y la actividad plaquetaria. Por ello, la 

neutralización de foafolipidoa puede aer una de laa cauaaa 

de trOllboais. 

Loa anticuerpo• antifoafol1pidoa constituyen un 9rupc1 

de anticuerpo• diriqidos contra uns aaplia qa11a de ant1qenoa 

foaforilado• (foafatidilserina, foafatidilinoaitol, 6cldo 

roatatidico, foafatldilqlicerol y foefatidilcolina) y entre 

ellos contra cardiolipina (16,23). 

Esta• i11111un09lobulina• pueden reaccionar en toraa 

cruzada con fosfoUpidoa ani6nicoa y es probable que el 

determinante anti9énico co..m aea el 9rupo fosfodieater de 

las moléculas blanco, cuya unión es 1116s efectiva cuando •ate 

se encuentra en la superficie de las moléculas. 

No existen evidencias claras de si los anticuerpo• 

antifosfolipidos tienen participación directa en la 

producción de los fenómemos trombóticos del SAFL o en las 

enfermedades en las que se han reportado estos marcadores 

serolóqicos, o si su presencia es secundaria al daño del 



endotelio vascular. Tampoco •• conoce con certeza como los 

anticuerpos antitasfalipida pueden influir directamente en 

la patoqénesis da las eventos trambóticas y si su presencia, 

a'1n como un epifenómeno, acompai\a a una alteración 

inmunológica subyacente, que favorece los procesos 

trallbóticoa. 

La• hipótesis actuales acerca de los posibles 

mecani••o• que ganaran la• cambias· tralllbóticas, converqen 

en un bloquea da diferentes propiedades antitroml>oqénicas. 
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Algunas de las alteraciones que se han demostrada en 

loa paciente• con AL y/o AACL incluyan: la inhibición de la 

a1ntaai• da pra•taciclina (PGI2) par las c•lulas 

andotaliala•, lo qua favorece la a9re9ación plaquetaria; la 

di••inución directa de la fibrinolida y la inhibición de 

pracalicraina qua tallbi•n promueven el bloqueo de la 

fibrinoliai•1 la inhibición de la activación de la proteina 

e que narmal•anta actlla deqradando las factores Va y .VIIIa 

y finalmente, la inhibición de la trambamodulina qua junta 

con la trombina f arma un compleja esencial para la 

activación de la protaina e (10,16,22). 

Bif0'1'1!8I8 

Entre los factores de riesgo para el desarrollo de la 

TEP y/o 'l'VP destacan los fenómenos que promueven un estado 

de hipercoagulabilidad como la presencia de anticuerpos 

antifosfolipidos, cuyos diversos mecanismos de acción ya sea 
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en el endotelio, en loe aecaniemoe de a9re1Jación 

plaquetaria y 'en la cascada de coagulación'pueden favoreder 

eate tipo de leeión tieular • 

.JUHll'lCAClClll 

La relación de AACL con TEP y/o TVP ha sido reportada 

previa•ent• como hallazgo anecdótico, •in ..t>arqo, •• caraca 

de dato• que documenten la relevancia clinica de aeta 

aeociación a partir de grupo• de paciente• seleccionado• 

con ••te fin. Por ello, •• llevó a cabo un ••tudio 

proepectivo cuyo objetivo fue la determinación de AACL en un 

grupo de pacientes con diagnóstico definitivo de TEP con o 

ein TVP. 

DftRlaL Y llll'l'ODOI 

S• estudiaron 62 paciente• coneecutivoe que ingreearon 

al Instituto Nacional de Enferaedadee Respiratorias de la 

Secretaria de Salud en M6xico, con diagnóeticos de Tll:P y/o 

TVP en el periodo comprendido entre junio de 1992 a mayo de 

1993. 

A todo• loe pacientes ee lea realizó historia clinica 

completa. se interrogó con espacial inter6a loa antacedentae 

trollbóticos, abortos eapont6neoa y loa datoe compatible• con 

enfermedades autoinmunes, de acuerdo a 

clasificación del Colegio Americano 

loa criterio• de 

de Reumatologia 
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(29,30,31,32,33). 

Lo• paciente• con TEP y/o TVP que praHntaron otro 

tipo da petol091aa pulmonares inteccioaaa crónicas y 

ganaralhadaa COllO tub41rculoai•, intacción por viru• de la 

i1111unodaficiancia h1111ana y bronquiticoa crónicoa, fueron 

axcluido• del ••tudio. 

Lo• eatudioa de laboratorio incluyeron bioaatria 

haa6tica coaplata con cuanta plaquataria, VDRL y tiempo• de 

coagulación. Taabi•n •• detarminó factor reumatoide (l4tex), 

anticuarpo• antinuclaares (i1111unotluorascencia indirecta), 

inaunoglobulinaa 

(nafalometria). 

y complaaento sérico, C3 y C4 

Los estudio• da gabinete para el apoyo diagnóstico de 

TEP y/o TVP incluyeron tela da tórax y electrocardiograma, 

aa1 como ga111111agrafia vantilatoria y perfuaoria, flebografia 

de mi.abro• p•lvicoa y platismografia por impedancia. 

Para al estudio del·ga111111agrama ventilatorio se utilizó 

la tl!cnica con DTPA _(Dietilan Triamino Pantacatic Acid) 

marcada con tecnacio99. Para la gammagrafia perfusoria se 

utilizaron aacroagragados da saroalbllaina (MAA) marcados con 

tacnacio99 y pera au interpretación se siguió la 

clasificación de Bielo modificada (34). 

En lae flebografiae de miembros p•lvicos se utilizaron 

•.acroagragados de seroalbllaina (!!AA) marcados con 

tecnecio99 , administrados en forma fraccionada para el 

estudio del sistema venoao superficial y profundo. La 

platismografia de impedancia (35,36) tue realizada como 
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estudio de apoyo al diagnóstico de TVP. 

Deterainaaión de antiouerpoa aatifoafol~pidoa 

La deterainación de loa anticuerpoa anticardiolipina •• 

realizó mediante la t•cnica da Enzymatic Linked 1 .. un• 

system Aaaay (ELISA), aiguiando loa paaoa recomandadoa por 

el segundo Tallar Internacional para Eatandarización de ••ta 
prueba (Wokahop) (37). 

La inmovilización del antiqano se realizó 

sensibilizando loa pozo• con 100 ¡.il da cardiolipina bovina 

(Sigma, co.) a una concentración d• 50 ¡.¡9/ml diluida en 

metanol absoluto (Nerck). Para evitar la unión ineapec1fica 

•• procedió a bloquear con un aaortiquador salino (PBS) •in 

'l'Veen-20 conteniendo 10\ d• suero de ternera fetal (STP) 

(Siqaa, co.) previamente daacomplementado. Este preparado•• 

incubó por 12 horas a 4•c. 

La dilución de las muestras (1:50) aa realizó con un 

amortiguador aalino (PBS) conteniendo 10' de auaro de 

ternera fatal (STP) , la• cuales se incubaron por 1 hora a 

temperatura ambienta. Loa calibradores se obtuvieron da una 

fuente comercial (Reaads Hedical Products, Westminster, 

USA), cuyas unidades GPL y HPL han sido definidas como la 

o.o. correspondiente a 1 µg de anticuerpo anticardiolipina 

obtenido por cromatografia de afinidad. 

En nuestro sistema ELISA, la eliminación de las 

moléculas no unidas se logró lavando s veces despu•s de cada 
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pa•o de incubación con PBS •in Tween-20. 

La detección de loa anticuerpo• de la• claaea Ic¡G e IgM 

•e realizó aediante la incubación de anticuerpo• (fracción 

F(ab')2) especificos marcados con la enzima peroxidaaa (HRP) 

(Si91111, co.¡. La dilución óptiaa de lo• anticuerpo• anti-Ic¡G 

(l:BOOO) e 1911 (1:1000) •e estableció anticipadaaente por 

ELISA. 

El desarrollo de color de la reacción enziaática •• 

llevó a cabo aediante la adición del sustrato croaog4nico, 

. u•ando ortofenilendiuina y peróxido de hidrógeno en una 

solución de citratos. 

Lo• re•Ultados de los AACL del grupo con TEP y/o TVP se 

coapararon con los re•ultados de 100 controles obtenidos de 

donadores clinicamente sanos provenientes del Banco de 

Sangre. 

Adicionalmente, •e decidió comparar lo• resultados de 

AACL del grupo con TEP y/o TVP con un grupo de 21 pacientes 

con a•aa bronquial, cuya• muestra• fueron obtenidas en el 

•i•ao periodo del estudio. Tambi4n, se estudió un grupo de 

23 pacientes con enfermedades intersticiales pulmonares que 

•e captaron paralelamente en otro proyecto de investigación. 

E•to• pacientes incluyeron 12 con neumonitis por 

hipersensibilidad, 10 paciente• con fibro•is pulmonar 

idiopática y 1 con fibrosis de otras causas (fibrosis post­

radiación). El desarrollo de color se determinó 

colorimétricamente (O.O.) y fue proporcional a la 

concentración de los AACL presentes en el suero. 
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!•to• reallltado• filaron expr.udoe u unidad•• CPL o 

llPL ••tableciehdo nll .. tro rector d• conversión (FC) en .,._ 

• la •ilJlli•nt• fórmula: 

rc-COncan\rnpiOn d1l calibrador CGpL o l(pLl 

Ab•orbancie del Calibrador (D.O.) 

La coaparaci6n de lo• resllltadoa de loa AACL •e realia6 

llediante un paquete de an6li•i• .. tad1atico para C011Putadora 

(Sta1:91"af) , .. pleando la pNeba da •t• de student en la que 

•• ll80 un liaite de confiabilidad del 99t 

... DLnDOa 

Treinta y ocho de lo• 62 pacientes que fueron 

eatudiado• de aanera consecutiva, reunieron lo• criterio• de 

••lección para incluirlos en este trabajo. Veintinueve eran 

de sexo femenino (76.3') y 9 da aexo aaaculino (23.4,). L8 

edad fluctuó entre 23 a 87 afio• (medie de 55 atloe). 

En 25 casos de los 38 (65.7t) ee comprobó la presencia 

de TEP y TVP en forma concomitante; siete pacientes (l&.4•) 

presentaron TVP sin TEP y en seis casos (15.7t) se confirmó 

la TEP ein podar detereinsr el oriqen de e•t• evento. 

Las principales manifestacione• clinicaa compatll>l•• 

con TEP, se evidenciaron al ingreso de los pacientes y 

correspondieron a la disnea, dolor pleuritico y hemoptisis 

(fiCJUra 1). 



FIGURA 1. MANIFESTACIONES CLINICAS EN TEP 
SINTOMAS 

DOLOR P. 

HEMOPTISIS 

DIAFORESIS 

o 5 10 15 20 25 

casos 



Lo• principal•• aii¡noa fueron la ta.quipnaa, ciano•i• y 

ta.quicardia (f1911ra 2). otro• dato• clinico• Mno• 

frecuente• y Mno• e•pac1tico• fueron toa, diatoraai•, 

tra.batlebiti• y eatartor ... 

Jta•pacto a lo• ••tudio• d4a conf iraacidn da 'l'EP y/o TVP 

encontr.- que de loa dato• electrocardioqr4ficoa, loa 114• 

frllCllent•• fueron la taquicardia, una de•viacidn del eje a 

la darecha y un trazo con iú9en SlQJTl (fiqura J). COllo 

ai9110a predoainanta• al e•tudio radiológico ee evidencid la 

presencia de oli9oheaia, rectificación y abolll>&aiento del 

cono de la arteria pul110nar y una elevacidn dal 

haidiatra<Jllll con aoabrae Unaale• (tiqura 4). otroa dato• 

aeno• frecuente• fueron el bloqueo de la raaa derecha del 

Has da Hia, la .obrecarCJ• d4arecba y cardio1199alia. 

Lo• eatudios de 9....,9rat1a pulmonar pertusoria y 

ventilatoria en loa 38 pacient•• aoatraron caabioa da alta 

probabilidad para el diagnóstico de TEP, mientras qua la 

9 ... gratia partuaoria da aiall!bros s>'lvicoa y la 

pleti•110CJrat1a de impedancia ruaron del todo coapatibles con 

el diagnóstico de TVP, tanto en los 7 casos con 'l'V1' sin TEP, 

como en los 25 enfermos con ambas alteraciones .. Con estos 

resultado• se ha encontrado una aanaibilidad y especificidad 

del 90t para po•itividad de 'l'EP y del 92t para 'l'V1' (34). 

Como datos adicionales, •• puede comentar que se 

encontrd aumento de la diferencia alveolo-arterial de 

ox19eno (DA-a 02¡ en 25 pacientes de los 38 (65.7t) 
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FIGURA 2. MANIFESTACIONES CUNICAS EN TEP 
SIGNOS 

DIAFORESIS 

TROMBOFLEBITIS 

ESTERTORES 

o 2 4 6 8 10 12 14 16 

casos 



FIGURA 3. DATOS ELECTROCAADIOGAAFICOS EN TEP 

16 

14. 

12. 

(/) 10 . 

g a· 

8·-4· 

2· 

o~ 
TAQ ED S1Q3T3 BRDHH SVD ESP 

TAO: Taquicardia, ED: Eje derecho, BRDHH: bloqueo derecho del haz de His, 
SVD: sobrecarga derecha, ESP: extrasistoles supraventriculares 



FIGURA 4. DATOS RADIOLOGICOS EN TEP 

(/) 
o 
(/) 

as 
o 

OLIG AAP ED LS CARO 

OLIG: Oligohemia, AAP: abombamiento de la arteria pulmonar, ED: elevación 
del hemidiafragma, LS: líneas septales, CARO: cardiomegalia 
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De loa 38 paciantaa con TEP y/o TVP 18 tuviaron 

determinaciones de AACL positivas, al comparar laa unidades 

GPL y MPL con los valorea de referencia obtenidos en 100 

sueros normales (p• 3,39-ll¡. 

En 15 de los 38 pacientes sa apreció un incremento da 

las unidades MPL, con niveles que excedieron la aadia _.. 2 

D.E. da loa controlas aanoa, 12 de eatoa 15 tuvieron nivelas 

por arriba d• la aadia .... 3 D.E. y 9 de ea~ ..u_twiaron 

titulo• elevados corraapondiando a lectura• aupariorea da le 

...Sia ll4a 4 D.E. (ti911ra 5). 

Siete da loa 38 pacientes con 'l'EP y/o TVP presentaron 

niveles da unidades CPL por arriba de la media lláa 2 D.E. 

respecto a loa resultado• obtanidoa en loa control•• sanca y 

loa t1tulo11 de estos anticuerpos en a da asto• 7 CB!'O• 

excedieron la media •As 3 D.E. (ti911ra 6). cuatro pacientes 

del grupo total con AACL presentaron pruebas positivas, 

tanto de la clase IqG como IgK. 

Al avaluar loa resultados da loa AACL del grupo da 

pacientes con TEP y/o TVP y compararlos con loa datos 

obtenidos en loa 21 controles con aaaa bronquial y loa 23 

pacientes con anfermedadea intersticiales pulmonares, 

observamos que el incremento de los AACL de la clase IgK en 

TEP y/o TVP tuvo diferencias altamente significativas (p-

2. 03-3 , p• 4. 96-6), mientras que los pacientes con asma 

bronquial y enfermedades intersticiales pulmonares nq 

presentaron estas diferencias. 
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FIGURA e. ANTICUERPOS ANTICARDIOUPINA GPL 
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lltonqulal, C8: conlJOI• -oe. Une• hCHUontal: media 
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Al comparar loa raaultados de loa AACL, apracia11<>• qua 

l•• unidad•• GPL dal grupo con TEP y/o TVP mostraron 

diferancias altamente aignificativa• al compararlos con el 

grupo control de pacientes con enfenadades intersticiales 

pulmonares. Adem4s, este ~ltimo grupo preaantó •lavación 

da loa AAcL da 

••tadi•ticamanta 

CP-1.e-3¡. 

la claaa IgG, -.oatrando diferencia• 

significativa• con loa control•• aano• 

La comparación de loa pacientaa con TEP y/o TVP con al 

grupo con anfaraedadas intersticiales pulmonaraa, asi como 

al contra•t• antra loa paciante• con aama bronquial y 

control•• aanoa no ravaló ninguna diferancie aatadiatica. 

Entra los antacedantes de los paciantea con TEP/TVP •• 

ancontraron avante• t~licoa pravioa, tro.boflebiti• 

y aigrafta, asi coao abortos e11pont6n•o• en 15 de las 29 

mujeres aatudiadaa (cuadro 2). 

Por otro lado, al examen fiaico se encontró la 

praaencia de artropatia en 12 pacientes, livedo en 15 y 

va•culiti• an 4; dato• qua ruaron buacados en forma 

intancional con al objeto de determinar la preaencia del 

aindrome. Excepto por la presencia de trombocitopenia 

(plaquetas < a 100. 000) en s pacientes y prueba de VORL 

poaitiva en 3 Casos, no hubo alteraciones en los resultados 

de la biometria hem4tica, pruebas de función hep6tica y 

coagulación, previa a la terapia anticoagulante. 



cuaclro a~ llADlfeataolone• •'lllJHUtea 

•aolut•• oon orm• 7/0 .,,,. 

n•38 

AllTECEDEHTES 

Troaboeabólicoa 13 

Plebitia 26 

Migralla 18 

Aborto•• 15 

EXPLORACION 

Artropatia 12 

Liv•do 15 

Vaaculitb 4 

LABORATORIO 

Trolllbocltopania 5 

VDRL 

Factor reuma to id• 16 

llll 1 

SAPL: sindrome de antifoafolipido 

llll: anticuerpos antinuclearas 

•15 da 29 caso• · 

" 
34.2 

68.4 

47.3 

51.7 

31.5 

39.4 

10.5 

13.1 

7.8 

42.1 

2.6 

36 

lle .... .. 
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La• deterainecion•• de illllunoglobulina• por el útoc:lo 

de nefeloaetri• ao•traron aumento de la IgG en 7 paciente• 

(18.4t), la IgA en ••i• (15.7t) y la I<¡ll en 16 (42.lt). De 

la •i•aa forma el coapl ... nto ••rico •• encontró elevado en 

11 paciente• para C3 (28.9') y en 11 paciente• pare C4 

(28.9t). El factor reuaatoide re•ultó po•itivo en 16 ca•o• y 

loa anticuerpo• antinuclear•• •ólo fueron po•itivo• en una 

paciente. 

Al ••tudiar individu•lmente a lo• 18 paciente• con TEP 

y/o TVP •n que •• demc•traron titulas elevado• de GPL y/o 

MPL, •• detectó en la aayoria de •llo• antecedente• 

asociado• de SAPL como flebitis, aigrafta, aborto• y livedo, 

pero •ólo de ellos presentaron 3 o m6• de estos datos que 

orientaron fuertemente sobre la posibilidad de estas 

patologias (cuadro 3). 

con gran inter6•, tuviac• la oportunidad de r .. lizar 

un segui•iento ·en 2 paciente•, uno de los cual e• pr•••ntó 

TVP y otro quien desarrolló TVP/TEP y constataac• que loe 

titulo• de lo• AACL no permanecen conatantea. Eato• 

paciente• ·ruaron ••tudiadoa durante al proce•o inicial da 

troaboai• y un año después apreciamos que loa niveles de 

GPL (17.27 y 18.56) se incrementaron en este intervalo de 

tieapo (19.49 y 25.74), aiantraa qua lo• titulas de MPL 

(15.9 y 9.31), que eran positivos desde el inicio 

perai•tieron con estos resultados (9.78 y 9.71), después de 

asta periodo de observación. 
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cua«n J. ciaraotar,atlou lle loa paolutu - D• 'f/O t"n OOD 
t'tuloa altoa 4e aacr. 
PACIENTES EDAD/SEXO TEP TVP All'RCEDEllTES AACL 0'1'R08 

r 11 6 L ~ 

MPL poaitivoa 
JAL a3/P + + + + 4.7 ae.8 
ABG 85/P + + + + u.a 12.1 
STZ 53/P +r + + 17.a 15.11 
VCM 61/P + + + +r 7.5 11.a AAlf 
JBB aa¡r + + u.a 21.11 
GllO 62/P + 11.1 11.1 PR 
llFK 38/P + + + + 5.3 31.l 
ITL 30/P + + a.o 11.2 
llAR 44/P + + 18.5 11.3 PR 
KAS 47/P +r + + 15.4 15.1 
Ellll 66/P + + 14.11 10.9 

QPL poaltivoa 
ARC 63/F + + +r 21.6 8.2 PR 
RSll 54/F + + + + 43.7 2.5 PR 
MPS 311/F + + +r + 31.8 5.0 VDRL 

llPl,/GPL poaltlvoa 
AllV 87/11 + + 21.a 22.6 
UQll 38/P + + + +r + 20.0 15.11 n 
JBA a4/F + + + + 25.1 111.1 VDllL 
DGS 32/P + + + 111.6 u.a n 

STZ• 54/P +r + + 1!1.4 11.7 
tv.R• 45/F + + 25.7 !1.7 

Valorea da rafarancla <1!1.2 <11.1 

F:Flebitia, M:Kiqrafta, A:Abortoa, L:Livado, r:Recurrente, AAlf: 
anticuerpo• antinuclaarea, PR: factor rauaatoide, 
aatudiadoa un afio daapu6a del avento inicial 

•Pacientes 
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Por otra parta, la• daterminacionaa da loa AACL en loa 

grupo• con otraa patolQCJiH pulmonar••, revelaron qua loa 

nivel•• da GPL y MPL da loa paciente• con aaaa bronquial no 

difirieron del grupo control de individuo• aanoa. En Hte 

grupo reducido de pP.ciantes no •• encontraron 

manifaatacionea co11¡>atiblaa con el SAFL. 

En contraate, loa raaultadoa da loa AACL en paciente• 

con enfermedad intereticial pulmonar, moatraron elevación de 

loa nivalea de GPL al ser comparados con el grupo control de 

normales. Lo• AACL positivos corraapondientes a aate grupo 

con enfermedad pulmonar intersticial se encontraron 

reatringidoa a loa 

hiparaensibilidad. 

enreraos con neumonitis por 

En esta 9rupo da :n pacientes con patologia 

intaraticial pul•onar se encontraro_n 8 ca a o a con 

determinación de AACL positivo• del tipo GPL. En contraate, 

nillCJUllO preaentó determinaciones poaitivaa para loa AACL da 

la claae IgM. Al eva_luar la• caracteriatica• cliniclla y 

Hrol61jJicaa de estos enfermos se encontró que la aayoria 

aran pacientes con edad auparior a loa 61 aftoa y tanian la 

enfermedad del criador de palomas, con anticuerpoa anti­

antigeno aviario positivos tanto de la clase IgG como IgM. 

Adea6s, algunos de ellos presentaron factor reumatoide 

positivo (cuadro 4). Uno de los casos con elevación de loa 

AACL, tenia hipertensión arterial pulmonar documentada 

madiante estudio histopatológico. 



Cu~dro 4. Características clínicas y serológicas de los pacientes con neumopatfa 
intersticial con AACL positivos 

E-n 
PaclentH E_,._ (tllot) Anl.CeclentH 

SIA 57/F • ContKlo HH 

DBH 54/11 • eom.cto HH 

191' 70/F 11 Contecto nn 

TAV 02JF • Ca.mama 

JRB 37/F 4 Cont.cto•• 

AAC 03/11 • ConSlo hilos 

coo 55/F 4 Conlaclo avn 

VAV 49/MI • contactoª"" 

......... 
referencia 1 1 1 

ºAnlicuerpoe contra antlgeno aviario (vatorH de rel. n=34) 
.. Naumonltla por hlperaenalbilidad 
***Hlperten1i6n arterial pulmonar 

,,,,,..,. AACL 

1 º"º' Bloptl• lgG lglll IDO OPL IFL ... .. .2'8 .323 poa 22.1 ... 1 FA 1:40 

NH,HTAf"U .223.11117 poa 22.8 5.3 

NH • 038 .073 - ..... •.. 
.315 .178 - 27.7 ..• 
.057 .115 - 23.3 ... 1 FA 1:40 

.ose ..... - 21.3 u 
NH .081 .134 - 20.0 4.7 

NH .OC2 .050 - 19.1 2.8 1FA1:20 

J. 1 .000 .239 - 1 <18.2 <9.1 1 neg 
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la TEP ea uno de loa treatornoa •~icoa que ... ' • 

aenudo paaa inadvartido en la pr6ctica nauaoiógica. 

41 

Deada haca auchoa alloa, H obaerv6 qua , laa allboliaa 

pul110narea eran detectada• frecuant ... nta en eatudioa de 

necropaiaa, a peaar de la auHncia da una aoapecha cl1nica 

de eate diaqn6stico (3). En alqunoa eatudios, no a6lo ae 

identific6 la preaencia de eaboliaa, aino que ••ta• bab1an 

aido loa fectorea a6a hportantea que cauaaron o 

contribuyeron a la auerte. 

la actualidad, aiendo axtr ... d ... nta 

i11p11rtanta eatablacer un diaqn6atico da cartasa a 

identificar loa factora• da riesgo qua proauavan au 

aparici6n. Por daagracia, loa aignoa y a1ntcmas de la TEP 

no aiampra son auficiantemente aapec1ficoa y loa aatudioa da 

confiraaci6n no ea realizan rutinariaaanta. 

la i11pOrtancia da un diaqn6atico oportuno de la TEP, u 

puada ilustrar con loa datos de aortalidad, la cual alcansa 

el et en casos en loa que ae instituyen medidas teraP'uticaa 

tempranas, contra el 30% da mortalidad en aquellos qua no 

reciben tratamiento por falta de un diagnóstico correcto. 

La TEP ea la tercera causa más comdn de muerte en los 

Eatados Unido• da Norteam6rica y al evaluarla en al contexto 

da otroa transtorno• ••dices, se ha encontrado que su 

incidencia es comparable a la mitad de loa casos de infarto 

agudo del miocardio y es tres veces m6s común que el 

accidente vascular cerebral (3,13). 



de TEP y/o TVP con AACL positivos (39,40,41,42) y 

recientemente,º•• analizó la presencia de eventos ocluaivoa 

vasculares en 102 pacientes con AACL podtivoa estudiado• 

consecutivamente encontrando que 17 (16') presentaban 

alteraciones vasculares oclusivas sistémicas o embolismo 

pulmonar, constituyendo el aequndo grupo de iaportancia 

después de la 

El 47' 

enfer11edad vascular cerebral (43). 

da nuaatroa pacientes con TBP Y/O 

preeentaron AACL positivos tanto de la clase IgC coao I<¡ll, 

al ser comparado11 con loa controles nor118lea. Adem6a, loa 

resultado• de lo• AACL difirieron de loa datos encontrada.. 

en otro tipo de patolog1a pulmonar, como lo fue el .... 

bronquial. La asociación de TBP ain TYP ocurrió en ·una 

cuarta parte de loa caaoa con AACL poaitivoa y la preaancia 

de TEP con TVP correapondió a otra cuarta parte de 108 

paciente• con aarcadorea aerolóqicos positivos. 

En un reporte aU.ilar al nuestro, ae estudiaron 46 

caso• consecutivos con TEP y se encontró que 40 

correspondieron a pacientes •in enfermedades del tejido 

conectivo. Loa AACL fueron positivos en e de esta. 40 

pacientes con TEP (20t) (44). En dicho estudio H obaerv6 

que tanto los pacientes con enfermedades autoinmunea, COllO 

los pacientes sin eata11 anormalidades, tuviaron datos de 

trombosis ·múltipla• de localización axtrapulmonar y 

anormalidadas en las pruebas de coagulación in yitro, pero 

estos cambios fueron m4s prominentes en el primer grupo. 

En nuestro grupo con TEP y/o TVP, también encontramos 



alguno• pacientaa con antecedentes de tromboaia venosas 

recurrentes con AACL positivos. Por otro lado, •• 

intaraaanta qua en el trabajo de Ichinose (44) los AACL 

paraiatieron poaitivos hasta por un a6o despu6a del cuadro 

da TEP, paro aate hallazgo fue máa frecuenta en loa 

paciantaa con alteraciones del tejido conectivo. Kosotroa 

tuviaoa la oportunidad da estudiar 2 paciente• an quianaa •• 

apraci6 una elavaci6n de lo• AACL de tipo IgG y paraiatancia 

da loa titulo• de los AACL de clase IgM, un a6o daspu•s del 

avento inicial da TEP y/o TVP. 

Bl estudio del iaotipo de loa AACL, ha abierto la 

poaibilidad da diacarnir apropiadaaente su aignificancia 

clinica y patog6nica. Loa tituloa •lavados de AACL, 

particularMnta de la cla•a IgG, han •ido aaociadoa con 

llllllifestaciones troabóticas proainentas del SAFL y tiene una 

relación aáa estrecha con al9UJ1as manifeatacionea clinicaa 

(16,28), ya que Htoa anticuerpos ae han encontrado 

aaociado• con p6rdida _ fetal racurrante y manifeatacionas 

neurológicas en paciente• con LEG (22, 45). En contrasta loa 

anticuarpoa anticardiolipina d• tipo IgM se h•n encontrado 

an paciente• con anaaia haaolitica (20) y •• raro qu• los 

anticuerpos de clase IgA coincidan con manifestaciones 

clinicsa. 

En algunos estudios se ha observado que los AACL de las 

cla••• IgG e IgM ocurren simultáneamente (60-70') (20), pero 

generalmente los titulos de IgM son menores. Los AACL de 

clase IgG pueden presentarse en forma aislada (20,), 
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•ientra• que e• 114• raro detectar ai•ladamente anticuerpc19 

IgM o IgA (16): Nue•tro• paciente• con TEP con titulo• aleoa 

de ACCL premantaron dato• augerentee del SAFL coao eon la 

pre•encia de trollboeaboliH de repetición, aigralla, Ulorto9 

recurrentes y livedo reticulari•, a•1 como plaquetopenia y 

VDRL falso poaitivo. sin aabargo, aólo 3 d• ello• reunieron 

la• caracter1•tica• auficient•• para cl••ificarla• caaa 

SAPL. 

La presencia de anticuerpo• de la claee IgM (MPL) en 

nue•tro• paciente• con TIP eugiere que la lesión vs•cular 

puede anteceder la aparición de una respuesta inmune 

primaria. Alternativamente, eete tipo de roactividad 

i11111unoldgica puede favorecer otros mecanismos paralelos 

que deriven en la aparición de TEP y/o T'/P. 

La trombosis recurrente e• un probl- potencialmente 

•erio para los paciente• con AL y AACL ó allbos. AdeJl.6•, el 

•itio del primer evento trombótico arterial a venoso tiende 

a predecir el eitio de loa eventoe •ub•ecuentes (5,46). En 

nueatra estudio se encontró TEP y/o TVP recurrente en un 

pequefto nW.ero de ca•a•, incluyendo 2 con TEP en lo• cual•• 

se pudo constatar la elevación de AACL de la cla•e IgM, par 

lo que su determinación podr1a ser lltil para evaluar el 

pronó•tico en e•te tipa. de coaplicacione•. 

En lo• paciente• con neumopat1a intersticial y 

especialmente aquellos can n•umonitis por hipersensibilidad, 

los AACL, pueden aparecer coao r••ultado de una activación 

policlonal secundaria al proceso inflamatorio crónico. 
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Ad-•· ••te CJrupo corre•pondió • enteraos con edad 

avmn•ada, quien•• pueden pre•entar AACL con aayor frecuencia 

que la población CJ•n•ral (23). La po•itivid•d de diver•o• 

autoanticu•rpo• coao el factor reumatoide y los anticuerpo• 

antinuclearea, también pueden explicar lo• rHultado• 

po•itivos de AACL en lo• casos con ne1111oniti• por 

hiper••n•ibilidad, puesto que el factor rewaatoide puede 

interferir en le prueba de ILISA dando reeultado• fal•o• 

poeitivo• (47) y los anticuerpo• contra co•ponentaa 

nuclear•• pueden dar reacción cruzada con cardiolipina (48). 

Loe AACL pueden influir en la génesis de la leaión 

tieular mediante diversos •ecanismoa. Se ha postulado su 

unión a anti9enoe de superficie en endotelio y plaquetas, 

daapuée de lo cual •• puede alterar el macaniamo da 

liberación de proetaciclinaa, la fibrinoliaia y la 

a9regación plaquetarie, promoviendo asi •l dafto tiaular en 

la TEP (25). Ad8114s, la inhibición da la precalicreina y de 

la proteina e, asi ~omo de la trollbomodulina, parecen 

favorecer la foraación de tromboeis (22). 

11 estudio de la especificidad de loa AAFL, parece ser 

un punto relevante, ya que recientemente se han reportado 

pacientes con 'l'EP sin AACL, pero con anticuerpo• 

antifoafatidiletanolamina (49). 

Por otra parte, •• posible qua las al te raciones en 

otro• ••canieaos biológicos, puedan influir en la génesis de 

trombosis. La interleucina-1 (IL-1) la cual es producida por 

la• células endoteliales o por los monocitos, puede 
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di•minuir la actividad de la trombomoduline y de l• prote1ne 

e, constituyendo un puente entre lo• -cani...,• 'de 

h•most6•ia e inflaaaci6n (22). 

Por dltimo, la• determinaciones de lo• AJl.CL puedan •er 

dtile• como guia para •l tratuiiento de lo• paciente• con 

TEP y/o TVP, ya que la adsini•tración oportuna y la •lecci6n 

de loa anticoagulantea o anti119r8CJant8• plaquetario• puad• 

datarainar au pron6•tico. En vario• estuc!io•, la detección 

de AACL en paciente• allbaraaada• con hi•toria de abortos 

repetido• puede anticipar la •lección de haparina, o do•i• 

baja• de 6cido acatil •alic1lico, loa cual•• puad•n prsvanir 

la p•rdida fatal (20). En la TEP y/o TVP no•• cuentan con 

datos •i•ilarea, lo que ••ria ideal ya qua 9enera1 .. nt• hay 

una ra•puesta variable al tratamiento. cuando e•to• enfermo. 

r•ciban varfarina an forma intermedia ó alta sagdn al rango 

internacional normalizado (RIN) han tsnido mayor protección 

antitrombdtica y .. nor indica de recurrencias qua los 

paciant•• qua raciblln la terapia da baja o da intensidad 

intarlledia 6 inclusive aquello• tratados con aapirina (50) 

la cual no ha demostrado ofracsr protecc16n a pacianta• con 

titulo• elevados da GPL (38). 

co•oLUBIODI 

El 47' de los pacientes con TEP y/o TVP presentaron 

AACL positivos, al compararlos con 100 sueros de controles 

sanos y con pacientes con asma bronquial, cuyos niveles 
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fueron equiparable• a controles noraal•• y por lo tanto 

.. nor•• que en paciente• con TEP. 

Al eetudiar el isotipo de lo• AACL, •• encontró que 

nue•tros pacient•• con TEP y/o TVP presentaron 

principalmente elevación de lo• anticuerpo• de la el••• Igll. 

Se encontró un paquefto n~mero de enfermo• con TEP y/o 

TVP, quiena• pr•••ntaron dato• •uficient•• para incluirlo• 

dentro del grupo de SAFL. 

El hallazgo da AACL poeitivos en pacientes con 

enfermedada• intereticial•• pulmonar••• se reatringió a un 

grupo con neumonitis por hipersensibilidad, da edad 

avansada, con anticuerpos contra antigano aviario y factor 

reuaatoid• po•itivo•. 

El halla1go de la elevación de lo• AACL de clase Igll en 

TEP y/o TVP sugiera que eatoa aparecen consecutivB111ente a la 

le•ión inicial, probablemente en endotelio, pero no •• pueda 

eli•inar su asociación con otro• aecani•moa fieiopatogénicos 

que favorecen el d•••rrollo de troabo•i•. 
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