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FRECUENCIA DE TROMBOCITOPENIA EN SiNDROME ANTIFOSFOLlPIDO 

PRIMARIO 



Frequency of Thrombocytopenia in the Primary Antiphospholipid Syndrome, 
f Reyes Rios. L Andrade Ortega, F Irazoque palazuelos Centro Medico Nacional 
20 de Noviembre ISSSTE, México, O F 
Introduction 
Thrombocytopenia is frequently found In patients with Primary Antlphosphollpid 
Syndrome (PAPS) and IS usually moderate In a lew cases It can be severe (5-
11 %) and may requlre specillc treatment There are no publlshed data about 
clinlcal charactenstlcs of patients with PAPS and thrombocytopenla. 
Objective 
To determine the frequency of thrombocytopenla In our pallents wlth PAPS and to 
investlgate whether these patlents have any particular cllnlcal leatures as weli as 
treatment response In those patlents Wlth severe thrombocytopenia. 
Materials and methods 
A retrospective analysis 01 demographlc, cllnlcal and serological leatures was 
performed In 44 patlents with PAPS lollowlng the criteria 01 Alarcón-Segovia, and 
thrombocytopenla attending the Rheumatology service of 20 de Noviembre 
HospitaL The total cohort was divided In two groups regarding the presence or 
absence of thrombocytopenia 
Results 
01 the total patientsstudied (n=44). 33 were lemale and 11 were male, wlth a 
mean age of 32 02 yr (range 3-70 yrs), Twelve (27 3%) PAPS patients were lound 
to have thrombocytopenia When companng patlents lrom both groups, a higher 
incidence 01 venous thrombosls was lound, 58% vs 25% (p= 0,03) and a mlnor 
number 01 letal losses, 8% vs 31 % (p= 0,08) lor the first group (wlth 
thrombocytopenla), Statlstical analysis did not show any signiflcant dlfferences in 
cerebrovascular dlsease. ulcers, pulmonary embolism, Ilvedo retlculans. 
Raynaud's phenomenon, arthralgías. optíc neuritis, hemolytic anemia. 
antlphospholipld antlbodies and lupus antlcoagulant Severe thrombocytopenla 
was lound In 10 patients (83%) ofwhom only 2 had positive antiplatelet antibodies; 
ali patients with thrombocytopenia required cor.iccsterolds, 2 splenectomy and 5 
recelved danazol, ali 01 them malntainlng safe platelet count 
Discussion 
In this report we found a símllar thrombocytopenia Incldence compared to 
published data, but severe thrombocytopenla was signílícantly much hlgher, In the 
thrombocytopenla group there was a higher Incidence 01 venous thrombosís and 
lower letal losses, but we dld not lound other clinical or serologíc lealures 
particular to this group Generally all pallents vvth severe thrombocytopenía 
responded weli to cortlcosterold and danazol therapy, 
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FRECUENCIA DE TROMBOCITOPENIA EN EL SINDROME ANTIFOSFOLlPIDO 
PRIMARIO (SAFP). E Reyes Ríos. L Andrade Ortega Centro Médico Nacional 
20 de Noviembre, ISSSTE México O F 
INTRUDUCCION.-La trombocitopenia es una manifestaclon común del SAFP_ 
generalmente moderada En pocos casos puede ser severa (5-11%) y requerir tratamiento 

especifico No existen en la literatura descripciones sobre las características clínicas de los 
pacientes con SAFP y trombocitopenia 
OBJETIVO.- Conocer la frecuencia y caracteriSI¡CaS de los pacientes con trombocitopell!a 
en nuestra población con SAFP, aSI como la respuesta al tratamiento en los casos de 
trombocitopema severa 
MATERIAL y METODO.-Se dividió la cohorte de pacientes atendidos en nuestro 
servicIo con diagnóstico de SAFP según los criterios de Alarcón-Segovla en dos grupos de 
acuerdo a la presencia o no de trombocitopenia durante el tiempo de seguimiento. 
analizándose las características demográficas 
RESULTADOS.-Del total de 44 pacientes. 33 fueron del sexo femenino y 11 del sexo 
masculino. con promedio de edad de 32 02 años (rango·3-70) Doce pacientes cursaron con 
trombocitopenia (273%) Al comparar a los pacientes con y sin trombocitopenia se 
encontró una mayor incidencia de trombosis venosa 58% vs 25% (P=0.03) y un menor 
número de pacientes con pérdidas fetales 8% vs 31% (P=O 08) en el primer grupo No 
existieron diferencias significativas en el número de eventos vasculares cerebrales. úlceras. 
tromboembolia pulmonar, livedo reticularis, fenómeno de Ra:ynaud, artralgias, neuritis 
optica. anemia hernolítica, y tampoco en los títulos de anticardiolipinas y anticoagulante 
¡úpico De los pacientes con trombocitopenia, en 10 fue severa (83%), de estos sólo dos 
tuvieron anticuerpos antiplaqueta positivo y todos requirieron tratamiento especitico· 
esteroide (100%). esplenectomía en dos casos y 5 recibieron tratamiento con danazoL 
manteniendo adecuada cuenta de plaquetas 
CONCLUSIÓN.-En nuestro estudio se ObSeIYÓ una incidencia de trombocitopenia 
comparabl-;: a la publicada en la literatura. sin embargo. encontramos mucho mayor 
frecuencia de trombocitopema severa Existió mayor incidencia de trombosis venosa y 
menor número de pacientes con pérdidas fetales, pero no parecen existir otros datos clínicos 
o de laboratorio caractensticos del grupo con trombocitopema En general, los pacientes 
con trombocitopenia severa tuvieron respuesta favorable al tratamiento con esterOlde y 
danazol 



I,TRODLCCIO, -

Sin haberlo apreciado como tal el estudio de los anticuerpos dirigidos contra los 

epítopes de fosfolípldos se IniCIO en 1907 cuando Wasserman Introdujo la pnmera 

prueba de diagnóstico para la sífiliS, definida por Pangborn en 1942. qUien 

denominó al antígeno cardiollplna La Introducción de pruebas serológlcas 

premantales en busca de sífilis a finales de los años 1930. condujo a observar 

que un buen grupo de personas Sin la infección pOdría tener una prueba positiva. 

por lo que Moore y Mohr, en 1952 Introdujeron el término 'pruebas serológlcas 

para sífilis falsas positivas" En 1952 Conley y Hartman dieron a conocer dos 

casos de lupus eritematoso generalizado que además de tener pruebas 

serológicas falsas posítivas para sífilis tenían en su suero un factor capaz de 

inhibir la coagulación normal In Vltro. lo que posteriormente se denominó 

"anticoagulante IÚplco". En 1965 Alarcón-Segovia publica un trabajo en el que se 

hace clara referencía a pruebas secológicas falsas posItivas en pacientes con 

lupus eritematoso jJenerallzado que muestran ataques trombóticos. Ilvedo 

reticularlS y pérdidas fetales recurrentes En 1983 se deSCrIbe el trabajo de Harns 

y colaboradores donde se definen tres hechos trascendentales' 1 )La descnpclón 

de una técnica de radíoínmunoanálisls de fase sólida 200 a 400 veces más 

sensible que el tradicional VDRL. 2)la presencia de anticuerpos antlcardioliplna en 



serologlca de lOS anticuerpos antlcardlollpln3_con pruebas VDRL falsas positivas y 

antlcoagulante IÚplco. y su correlación clínica con manifestaciones trombotlcas A 

partir de ese momento la reVISión de la I:teratura muestra un crecimiento 

logarítmico de la InformaCión sobre éste síndrome con algunos datos e Informes 

publicados casI de manera simultanea En 1985 Hughes propone el nombre de 

síndrome antlcardiollpina y postula la eXistencia de un sindrome primano. En 1987 

Harns propone la denominación de "sindrome antlfoslolípldo" para referirse a la 

asociación de anticuerpos antllosfolípldos. en particular antlcardloliplna. con 

procesos OclUSIVOS. venosos y arteriales a menudo acompañados de 

trombocltopenla En 1988 apareció en ,Journal 01 Rheumatology el trabajo de 

Alarcón-Segovla donde aborda entre otros aspectos el papel patogénico de los 

anticuerpos antlfosfolípidos, reflnendose a un grupo de nueve pacientes con 

"sindrome antlfoslolípido primano" [1 J 

Hasta el momento se desconoce la InCidenCia y prevalenCia del síndrome 

antlfoslolípldo en la población general Se ha Investigado ampliamente la 

predisposIción genética, así pues la presencia de marcadores genéticos del 

complejO pnnclpal de histocompatlbilidad en los Indívlduos con anticuerpos 

antlfosfolípldo: se ha encontrado asociaCión a HLA-DR7 tanto 8il la población 

mexicana como en la italiana. y DR4 en Ingleses en los pacientes con lupus 

eritematoso generalizado y anticuerpos antiloslollpldo. y asociación a HLA DR5 en 

población mexicana con síndrome antlfosfolípido pnmarlo [2J 



El Síndrome Antlfosfolípldo (SAFl es definido por la asociación de anticuerpos 

antlfosfolípldos. por ejemplo antícoagulante Iúplco (AL), anticuerpos 

antlcardlollplnas (aCL) y recientemente anticuerpos antl [12-gllcoproteina W2-GP) 

con mamfestaclones clínicas peculiares como trombosIs venosas o artenales 

pérdidas fetales recurrentes. trombocitopenla y otras manifestaciones meno.s 

constantes como úlceras cutáneas en piernas anemia hemolítlca, ¡¡vedo retlculac 

etc [3] Se han descrito dos formas de SAF el primario (SAFP) que ocurre en 

ausenCia de una enfermedad difusa del tejido conectivo (EDTC) acompañante y el 

secundario (SAFS) que se desarrolla en aSOCiaCión a otra condición patológica. 

principalmente el Lupus Eritematoso Generalizado (LEG) [3] 

La trombosIs es la manifestación clínica mas frecuente del SAF, esta ocurre en 

alrededor del 30% de los pacientes. La trombosIs venosa ocurre en 

aproximadamente dos tercIos de todos los eventos trombóticos. representada 

principalmente por trombosIs venosa profunda de miembros pélvicos y embolismo 

pulmonar Por otro lado, los ataques Isquémlcos transitorios y los Infartos 

cerebrales son las manifestaciones más comunes de tromboSiS arterial en SAF 

Los eventos trombótlcos son recurrentes y de aparición espontánea Las 

complicaciones obstétricas incluyen abortos y pérdidas fetales principalmente del 

segundo o tercer trimestre gestacjonal, retardo en creCimiento Intrautenno y 

preeclampsia, se reportan en 10 al 20% de las mUjeres con SAF y se acompaña 

de complicaciones trombótlcas típicas en vasos placentarios [4] 
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El SAFP esencialmente corresponde a pacientes con datos trombótlcos o 

pérdidas fetales recurrentes y trombocltopenla pero sin LEG o alguna otra EDTC. 

sin embargo algunos tienen escasas manifestaciones de estos trastornos pero Sin 

cumplir criterios defmitlvos 

La trombocitopenia es frecuentemente encontrada en pacientes con SAF (20-

40%) Y generalmente es moderada (50 000 a 130000 plaquetas por decilitro) y 

benigna, sin requerir manejo especifico[5J. En pocos casos esta puede ser severa 

(menos de 50 000) Y requerir tratamiento agresivo; estudios recientes han 

reportado una incidenCia entre el 5 y 10% Y rara vez asociada a manifestaciones 

hemorrágicas[5J. La trombocltopenla ocasionalmente aparece como única 

manifestación de SAF pero más frecuentemente se acompaña de otras 

manifestaciones. La asociaCión de caracteristicas serológicas y clinicas en 

pacientes con SAF y trombocitopenia es aún incierta. Investigaciones recientes 

han mostrado que la prevalencia de trombocitopenia en pacientes con SAFP es 

similar a la de lOS pacientes con SAF asociado a LEG[4J. La patogenia de la 

trombocitopenia se atribuye a diferentes mecanismos; primero al consumo 

segUido a la activación de complemento y otro mecanismo en Investigación es 

mediado por anticuerpos antiplaqueta y la consiguiente Identificación y eliminación 

por el sistema inmune del huésped. se ha logrado demostrar que muchos de estos 

anticuerpos son dirigidos contra la superficie de glicoproteínas tales como la 

glicoproteina IIb-lIla y la glicoproteína lb-IX; otras glicoproteinas implicadas 

incluyen la-lIa y glicoproteína V[6,7J. 



La trombocltopenla en SAF rara vez reqUiere tratamiento Sin embargo cuando 

este es necesario se debe considerar el mismo utilizado para trombocrtopenla 

Idiopatlca, recientemente senes grandes de estudios han evaluado tratamiento con 

corticoesteroldes, esplenectomia, altas dosIs de gammaglobultna Intravenosa, 

Interferón e Inmunosupresores Esta bien estableCido que el tratamiento con 

anticoagulaclón plena confiere la mejor profilaxis de complicaciones trombóticas 

en pacientes con SAF; la trombocltopenla no es un factor excluyente de ésta 

terapia, aunque, incremente en parte el riesgo de complicaciones hemorraglcas , 

desafortunadamente ningún estudio prospectlvo ha analizado éste problema [5] 

Para la identificaCión homogénea del sindrome antlfosfolipldo pnmano se han 

postulado un sin número de cntenos diagnósticos Siendo uno de los mas 

conocidos y utilizados los publicados por Alarcón-Segovla 

consisten en . 

[8] los cuales 

1 )Presencla de anticuerpos IgG o IgM antlcardlolipina a titulas elevados entre 2 y 

5 desviaCiones estandard, y/o antlcoagulante lúplco moderado o fuerte pOSitivo y/o 

B2-gllcoproteína, 

2)Dos o mas de las Siguientes manifestaciones: 

a)Trombosis venosas, tromboflebltls, embolia pulmonar o ambas 

b)T rombocltopenia, 

c)Anemla hemolítica, 

d)Ocluslones arteriales. 

e)pérdlda fetal recurrente 



f)Ulceras CL.tS'1eas en plem3S 

g)Llvedo retlcularlS 

Recientemente se publiCó como resultado del consenso de Sapporo Japón. los 

nuevos criterios diagnóstIcoS para síndrome antifosfolípldo los cuales confieren 

una mayor especificidad (9J 

OBJETIVO GENERAL 

Conocer la frecuencia de trombocltopenla y las caracteristlcas clinlcas de la 

población de Sindrome Antifosfolipido Primario del servicio de Reumatologia del 

Centro Médico Nacional 20 de noviembre 

OBJETI\'OS PARTlCULARES.-

. -Conocer el grado de severidad de trombocltopenia. 

-Conocer la asociación del grado de severidad de trombocitopenla con los titulos 

de antlcardlollplnas 

-Conocer las diferencias clinicas entre los pacientes con Sindrome Antlfosfolipido 

Primario con trombocitopenla y sin trombocltopenla 

-Investigar SI eXiste mayor incidencia de trombocitopenia severa en nuestra 

población que la descrita en la literatura mundial. 

-Conocer la respuesta al tratamiento de la trombocitopenia. 

JUSTIFICACION.-



A pesar de que la trombocltopenla S0 ha descrito como U'l<=i .:3.tCf2CIO:""' 

relativamente frecuente en los pacientes con Síndrome Antlfosfollpldo Prlma,lo, no 

eXisten estudios que evaluen SI esto es cierto en nuestro medio Ademas parece 

ser que el mejor conOCimiento de estas man¡festaclones clinlcas en Síndrome 

Antifosfolípldo Primario redltuara en su detección y manejo acertado y oportuno 

MATERIAL Y ME()ODOS.-

Se estudiaron retrospectivamente 44 pacientes con diagnóstico de Síndrome 

Antifosfolípido primario (SAFP) atendidos en el serVjcio de reumatologia del 

Centro Médico Nacional 20 de Noviembre La revIsión se realiZÓ durante el 

penodo del mes de mayo a octubre del 2000. El promedio de edad fue de 32 02 

años (rango:3-70), de estos 33 fueron del sexo femenino y 11 del sexo masculino 

Los expedientes clíniCOS fueron CUidadosamente revisados y se extrajeron los 

datos de nuestra hOJa de recolección y de acuerdo al protocolo previamente 

establecido, se dividieron en dos grupos en base a la existencia o no de 

trombocltopenia quedando en el grupo 1. aquellos pacientes con trombocltopenla 

y en el grupo 2. los pacientes sin trombocitopel1la Se compararon las siguientes 

variables clínicas. edad, sexo, tiempo de evolUCión al momento del diagnóstico, 

trombosis venosas, trombOSIS arterjaL enfermedad vascular cerebral úlceras 

cutáneas en piernas, tromboembolia pulmonar. hipertensión artenal pulmonar 

alteraCiones valvulares cardiacas, livedo reticularis, fenómeno de Raynaud 

artralgias, púrpura, epistaxis, neuritis óptica. anemia hemolítica, pérdidas fetales 

del segundo y tercer tnmestre gestacional sin otra causa y vanables de laboratono. 



dom¡nlO de Inmunog!obullna ant¡CardlOllplna y tltuíos de estas VORl 

antlcoagulante lúplcO y anticuerpos antlnucleares El diagnostico de SAFP fue 

realizado en base a los entenos diagnósticos de Aiarcón-Segovla que consisten 

en; 1) presencia de anticuerpos IgG o IgM antlcardlollplna elevados entre dos y 

cinco desviaciones estándard y/o antlcoagulante Iúplco moderado o fuerte pOSitiVO 

y/o 02-gllcoproteina positiva, 2) Dos o más de las siguientes manifestaciones 

a)trombosis venosa, tromboflebitls, embolia pulmonar o ambas. b)trombocltopenla 

c)anemla hemolitica. d)ocluslones artenales. e)pérdldas fetales recurrentes 

f)úlceras cutáneas en piernas y g)llvedo retlculans 

La trombocitopenia fue considerada cuando eXistió dos o más determinaciones 

de plaquetas menor de 130 000 /mm3 y se clasificó como leve cuando la cifra 

estuvo entre 100 000 y menos de 130 000 /mm3. moderada entre 50 000 Y 100 

000 /mm3 y severa cuando estuvo por debajo de 50 000 plaquetas /mm3 

El diagnóstico de trombosIS venosa fue en base a la sospecha clinica y 

confirmado por ultrasonido doppler o angiografia. igualmente para la trombosIS 

arterial. El embolismo pulmonar se diagnosticó por gamagrama ventilatono

perfusono o anglografía pulmonar Los eventos Isquémlcos cerebrales se 

diagnosticaron mediante el cuadro clinlco y confirmados por tomografia 

computada y/o resonancia magnética; el diagnóstico de trombosIS de otros SitiOS 

se realiZÓ por estudios angiográflcos y sólo fueron aceptados los episodiOS 

confirmados por técnicas de imagen. Se evaluó el resultado a tratamiento en los 

casos de trombocitopenia severa considerándose respuesta favorable cuando se 



logró correcclon parcial o 10tal en la cuenta de plaque:as por amba de! rang:::: 

inicial 

La anemia hemolitlca se diagnosticó por una prueba de Coombs positiva y 

pruebas de laboratorio de expresión de hemóltsls activa Se determinaron títulos 

de anticuerpos antlcardlollpma en todos los pacientes en al menos dos ocasiones 

y fueron realizados mediante técnica estandard de ELlSA El anticoagulante Iúplco 

fue determinado por la prueba de veneno de vibora de Russell Se midieron 

anticuerpos antlnucleares mediante Inmunofluorescencla Indirecta 

Se excluyeron todos aquellos expedientes clinlcos que no cumplieran con los 

criterios diagnósticos de Alarcón-Segovla. pacientes con sindrome antlfosfolipldo 

secundarla pato logia asociada que pudiera explicar la trombocltopenla 

tratamiento con citotóxlcos antes del diagnóstico de trombocltopenia Se 

eliminaron aquellos que durante el seguimiento desarrollaran manifestaCiones 

clinlcas de Lupus Eritematoso Sistémico u otra enfermedad difusa del tejido 

conectivo que obligara al diagnóstico de sindrome antlfosfolipldo secundario 

A:\ÁLlSIS ESTADíSTIco.-

Para el análisIs de variables nominales se realizaron pruebas de IndependenCia 

ehl cuadrada mediante el método de Mantel-Haenszel yates corregido y prueba 

exacta de Fisher'y para las variables cuantitativas se utiliZó análisIs de 

multivarianza mediante t de Student La P se consideró significativa cuando fue 

menor de 0.05. Se realizó análisis deSCriptivo de los resultados del tratamiento de 

trombocitopenia severa 
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¡{[SI'U \1)OS.-

De un tolal de 44 paclenles. fueron 33 del sexo femenino y 11 del masculino con 

un promedio de edad de 3202 años (rango 3-70) Doce pacientes cursaron con 

trombocltopenla (273%). de estos el 83% con trombocltopenla severa y de éste 

ultimo grupo la mitad cursó con cifra de plaquetas menor de 10 000 Imm3 Al 

comparar a las pacientes con y Sin tromboc¡topenl8 se encontró una mayor 

Incidencia de trombosis venosa en el primer grupo 58% vs 25% (P<O 03) y un 

menor numero de pacientes con pérdidas fetales 8% vs 31 % (P<O 05). 

obviamente también fue Significativamente mayor la proporción de purpura en el 

grupo con tr9mbocltopenla (83.3%) y nlngun caso en el segundo grupo No 

existieron diferencias Significativas en el resto de las vanables climcas Respecto 

al tiempo de evolUCión al momento de realizarse el diagnóstico fue 32 41 meses 

(rango:O 5-113) en el grupo de trombocltopenia y de 32.75 meses (rango.O.5-207) 

en el segundo grupo. La trombosIS arterial ocurrió en un paciente del primer grupo 

y en dos del grupo sin trombocltopenla (P=O 08) El 333% vs el 37.5% del grupo 

con trombocitopenra y sin trombocltopenia respectivamente tuvieron enfermedad 

vascular cerebral (P=O 8). Sólo un paciente del grupo con trombocltopenla y dos 

del segundo grupo desarrollaron ulceras cutáneas. El fenómeno de Raynaud se 

presentó en el 25% del primer grupo y en el 94% del segundo grupo (P=O 18) 

Livedo reticularis se presentó en 8 pacientes 25% vs 15.6% (P=0.47) 

Tromboembolia pulmonar se presentó en 5 casos, el16 7% del primer grupo vs el 

9.4% del segundo grupo Unlcamente ocurrió un caso de cada grupo de 
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hipertensión arterial pulmonar NeuritiS optica ocurno en tres casos uno del grupo 

con trombocitopenla y dos del segundo grupo Los titulas de GPL domInaron sobre 

los de MPL en 17 pacientes el 33 3% del primer grupo vs 406% del grupo Sin 

trombocltopenla (P=0.65): con un valor promedio de 485 (20-150) en el grupo 

con trombocltopenia vs 353 (7-191) er el grupo sin trombocltopenla El MPL 

dominó en 26 pacientes. 66 7% del grupo con trombocltopenla vs 56 3 del otro 

grupo (P=O 53) y de esta el promedio en el primer grupo fue de 759 (rango 16-

259) vs 33 7 (rango 11-81) con una P slgn!flcatlva de <O 0005 02-gllcoproteina se 

identifIcó sólo en dos casos, Sin embargo. únicamente se evaluó en la mJnoría de 

los pacientes El VORL resultó pOSitiVO en 17 casos 66 7% del grupo con 

trombocitopenla vs 28.1 % del segundo grupo (P<O 01). El anticoagulante Iúplco 

fue positivo en el 50% de los pacientes del pnmer grupo vs el 594% del grupo sin 

trombocitopenia (P=O 57) Los anticuerpos antlnucleares fueron significativamente 

más frecuentes en el grupo con trombocltopenia. 58.3% vs 15.6% (P=O 005) Diez 

pacientes con trombocltopema severa recibieron tratamiento especifico para la 

misma; todos recibieron tratamiento con esteroldes. tres con pulsos Iniciales de 

metilprednisolona de 1 gr iv I dia por tres días y el resto con dosIs altas de 

prednisona. En dos casos fue necesano realizar esplenectomía con buena 

respuesta en uno CInco recibieron terapIa de mantenImiento con danazol 

manteniendo adecuada cuenta de plaquetas 



DISCl SIO:-'.-

7.27°,'0 d la publ1\.'ada en 1<1 blenllU¡<i (~_llllo) {:na ¡IKldenc¡;¡ d(' tlnmb()<,.'ltoP\"\Jllil en 

general comparable a la publicada -:11 id litclcHura Rele\ant<.:mt'Il!\.: -':l~(OnlraIllO:' que 1.1 

["mtad de nuestros pacIentes con \lomboC1Wpet1l3 se\ t.'ra lLl\'¡er 011 clfra:-; dI..' plaquetas 

menores de 10 000 /mm3, lo que obliga mayormente d dar !ratall1ltntn especifico POI 

obvias razones la incidencia de purpura fue slgmticatl\ amente rna~ nr en el grupo con 

trombociropcma, sin embargo, no se observaron complicaciones hcmon aglras gnl\ es 

A pesar de que encontramos un porcentaje significativamente mayor de 

trombosis venosas y menor número de pacientes con pérdidas fetales en el grupo 

con trombocitopenia no parecer haber diferenCIas relevantes entre ambos grupos 

que pudieran ser de ayuda diagnóstica o valor pronóstico 

Encontramos una mayor Incidencia de positlvidad para VDRL y anticuerpos 

antlnucleares en el grupo con trombocltopema, sin embargo en el caso de 

anticuerpos antlnucleares fueron pOSitiVOS sólo eventualmente ya que no se 

mantuvieron penmanentemente positivos; también se Investigó espeCificidad de los 

anticuerpos antinúcleo. siendo negativa En ningún caso nubo posltividad para 

anti DNA. tampoco existieron otras alteraCiones Inmunológicas o de laboratOrio ya 

que fue un criteriO de eliminaCión 

A pesar de que no hubo predominio SignificatiVo de algún tipO de 

inmunoglobulina antlcardiolipina en alguno de los dos grupos destaca que los 

titulos de IgM fueron significativamente mayores en el grupo con trombocltopenla 



iP<ü 0005) lo que pudiera ser de valor pronostico 8'1 relac:on a jos p3Clentes con 

SAFP en nesgo de desarrollar trombocltopenla 

Observamos buena respuesta Inicial al tratamiento de trombocltoDenr8 severa 

con esterolde Incluyendo los tres pacientes que recibieron pulsos de 

metllprednlsolona También se mantuvo adecuada cuanta de plaquetas con la 

terapia de mantenimiento con danazol Esto apoya la hipótesIs propuesta de 

ongen inmunológico de la trombocltopenla 

CONCLUSIONES.-

En resumen encontramos una frecuencia significatIvamente mayor de 

trombocltopenla severa a la publicada en la literatura y pudiera "filmarse que 

nuestros pacientes presentaron cifras de plaquetas más bajas de lo habitual. y a 

pesar de ello no existieron complicaciones hemorrágicas senas En general 

aunque encontramos diferencIa en cuanto a la frecuencia de trombosis venosa y 

pérdidas fetales así como en VDRL. anticuerpos antinúcleo y títulos de MPL: no 

se puede afirmar que éstos datos sean de valor diagnóstico o pronóstico fuera de 

nuestra poblaCión ya que el número de pacientes es I"lmitado Observamos buena 

respuesta a la terapia de mantenimIento para trombocitopenla severa con danazol 

lo que deberá corroborarse en estudios prospectivos controlados 
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1 DEMOGR..\FIC·\S 1 TRO~1BOCITOI'E~IA 1 '[ RO~IIlOClTOI>E'\I_\ : '1'0 L\t. ii 
L : n = I:! : n='" 32 n '" ~~ '1 

l
i Edad (ano~) --¡-- -'! 8 ( 9- 70) I ~'"' ::'cs"--:---( '¡:,:':_'-c~"'9--:)--:--~'O:,:;-(:::):;~. -( 73~_ ~¡ 
~ Femenmo I S I! 25 J! ---'-----l¡ 

'1 i\'lasculino! -1- 7 1 1 :=J! 
Evolución al momento 2704 (O 5 - 113) -;.::: 7 ( () 5 - 207) ! 29 ~n ( (l:'i ·207) 1: 

I '1 del D, ( meses) -J. 

MANIFEST.-\CIONES eL!'i ICAS: 

I I ! 
-

1I 
l' 

MANIFESTACiÓN! CON 1 SIN i .1 

'1 
CUNICA J TROMBOCITOPENIA 1 TROMBOCITOPE:-IIA: TOTAL li 

"=12 n=32 1 n =44 I[ 
EVC , 4(33,3%) 11(375%) I 16 '1 

1 

Trombosis venosa 1 7 ( 58 3 % ) 8 ( 3: %) 1 IS 
I Perdidas fetales. 1 I (83 %) 10(:;15%) i II ! 

Púrpura 
, 

10(83.3%) , O i 10 
, 
I 

I 
Libedo Reticulans ! 3 (25 % ) ! 5(156%) I 8 li 

Artralgias 3 ( 25 % ) 5{ 156%) 
, 

8 I , I 1 I , - , ~ 

Raynaud 6 
Epistaxis 3 ( 25 % ) 2(63~/O) 5 

TEP 2(167~') o 1 o , 5 , 
Valvulopatías O 4( 125%) 4 

1 

I 'Ii 

Ulceras 1 1 (83 %) i 2(63%) ! 
11 

Trombosis Arterial i I ( 8.3 % ) 
I 

2(63%) 
, 
t 3 !i 

I Neuritis óptica I 1(83%) 2(63%) ! ] 1I 

Anemia herno!ítica i 2(167%) I 1 ( 3 t % ) I 
,! 

HA? ! I (83 %) I 1(3 1 %) i 2 1\ 
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I \IA:-;IFESTAClÓN I <:0'1 I SI\ i 
IIN~ll'!'IOLÓGICA . TROMIlOClTOPENIA I TROMHOClTOPENIA i TOTAL 

n=12 I 11=32 n=-U 
ACl I~G ~ ( 33 :; % ) I I :- ( ~O ("\ ~ o ) 17 

aell"M 8(66.7%) 
, 

18 ( 50 0 % ) 26 
VDRl 8(667%) 9 ( 28 1 o 'o ) 17 

'" lúpico 6 ( 50 % ) 13 ( 40 (, 0'0 ) 19 
,\NA I 7 ( 58 .1 % ) 5( 15 6 °'0 ) 12 

TRA TAMIENTO llTILfZADO EN PACIENTES CO'l TRO'\IBOCITOPENIA 
SEVERA: 

TRATAMIENTO NUMERO 

PREDNfSONA 8 
METlLPREDNfSOlONA 2 

ESPLENECTOMIA 2 

DANAZOL 5 



1-- PROMEDIO DE EDAD EN A;;~~ -
I GRUPOS 
1 , 

3225(1 .. ~ 
~ t:=:=J 3333 

1 OCON TROMBOCITOPENIA oSIN 1ROMBOCITOPENIA 1 

I 
COMPARACION DE SEXOS POR i 

GRUPO I 

1

1 ~~ -----~- --------~--- I 
10 . 8 --- _ 4----- I !? ---. I 

1

1 

O CON ;::OO:::ENIA SIN ~OM6::;ENIA I 
. O FEMENINO O MASCULINO I 

!:-.; 



30 

20 

10 

o 

TROMBOSIS VENOSA 

24 

CON 1ROMBOCITOPENIA SIN 1ROMBOCITOPENIA 

OSIONO 

PERDIDAS FETALES 

CON 1ROMBOCITOPENIA SIN 1ROMBOCITOPENIA 

OSIONO 

,,' 

I 
I 
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