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RESUMEN

FRECUENCIA DE MANIFESTACIONES NEUROLÓGICAS EN SÍNDROME DE
ANTICUERPOS ANTIFOSFOLIPIDOS PRIMARIO.

OBJETIVO-

• determinar la frecuecia de afección a SNC en pacientes con SAAFP.
• Describir las manifestaciones neurológicas de SAAFP.

MATERIAL Y MÉTODOS:

Estudio observacional descriotivo. Se revisaron todos los expedientes clinícos de los
meses comprendidos entre Enero y Diciembre de 1998, de los pacientes con SAAFP. Y
se determino el tipo de afección más frecuente en cada paciente.

RESULTADOS:

Se evaluaron 38 casos, 21 (55%) tuvieron afección a nivel de SNC, 18 (85%) fueron de
sexo femenino, con promedio de edad de 35 años (rango de 16 a 63). La duración media
de la enfermedad al momento del diagnostico de SAAFP fue de 47.6 meses (rango 0-
219). El tiempo promedio de seguimiento desde el diagnostico fue de 7,3 años (rango
0.5-22). 14 pacientes tuvieron solo una manifestación neurológica, 2 pacientes tuvieron
dos manifestaciones neurológicas y 5 pacientes tuvieron tres manifestaciones
neurológicas. En 8 pacientes (21 %) la afección neurológica fue la única manifestación
de SAAFP.

CONCLUSIÓN:

La afección neurológica se encuentra en una alta frecuencia en el hospital de
especialidades de CM la Raza, posiblemente debido a que es un hospital de
concentración.

PALABRAS CLAVE: frecuencia, SAAFP manifestaciones neurológicas.
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INTRODUCCIÓN

El Síndrome de anticuerpos aníifosfolipídos es definido como ia asociación de anticuerpos

antifosfolípidos auíoinmunes circuiantes con trombosis arterial o venosa, pérdidas fetales

recurrentes, trombocitopenia o trastornos neurológicos (1-3). Este síndrome fue descrito

inicialmente en 1983 por Hughes (2). Los anticuerpos antífosfolipidos son una familia

heterogénea de autoanticuerpos con diversas reacciones cruzadas, asociados con un

síndrome clínico caracterizado predominantemente por eventos trombo oclusivos( 1,4).

La epidemiología del SAAF está siendo aún investigada en el mundo. No se conoce aún por

ejemplo si otros factores conocidos tales como los anticonceptivos orales o el tabaquismo

incremental el riesgo de trombosis, o si las manipulaciones de Hpidos alteran la formación

de anticuerpos antifosfoíípidos. Estudios de HLA suguieren asociación con HLA DR7,

DR4 y DQw7 más DRw53 (lancet Hughes). Es importante mencionar que no todos los

pacientes con anticuerpos antifosfolípido desarrollan la enfermedad. En un estudio

efectuado en España demostró que 6 5% de pacientes sanos (banco de sangre) tenían

anticuerpos antifosfolípidos detectados por ELISA (6 de la review de lupus). Muchos de

los niveles de antifosfolípido se normalizaron con el tiempo sin ía ocurrencia de eventos

trombóticos en un seguimiento a 12 meses. Estos autoanticuerpos también se presentan

como resultados de infecciones y generalmente son del isotipo IgG y se consideran un

epifenómeno.

Las manifestaciones tromboocíusivas del síndrome de anticuerpos antifosfolípidos son a

menudo recurrentes y típicamente afecta a adultos jóvenes albergando inmunoglobulinas

"anticuerpos anticardíolipinas" del isotipo IgG (6). Estos pacientes a menudo presentan

otras manifestaciones clínicas y anormalidades de laboratorio asociadas con



antifosfolípidos y menos frecuentemente se presentan con otras causas reconocidas de

tromboembo íismo

El sistema cerebrovascular es el sitio de afección arterial más comunmente involucrado.

Las manifestaciones más comunes son trombosis venosa profunda, embolismo pulmonar y

trombosis de arterias periféricas (1,5). Las anormalidades cardiacas asociadas más

comúnmente incluyen lesión valvular, insuficiencia valvular, válvula mitral mbcomatosa,

prolapso de la válvula mitral, menos comúnmente incluye cardíomiopatia dilatada y

presencia de acinesia de un segmento de la pared cardiaca (6).

Las mujeres con síndrome de anticuerpos antifosfoíípídos tienen una alta frecuencia de

abortos espontáneos en los dos primeros trimestres, en algunos casos es debido a infartos

placentarios (2). Los antifosfolípidos son una clase de ínmunogíobulinas que incluyen

anticoagulante lúpico y anticuerpos anticardio lipinas, el anticoagulante íúpico fue

¡nicialmente descrito en pacientes con LES asociado con tromboembo íismo. El

anticoagulantre lúpico se ha presentado subsecuentemente en individuos con trastornos

trombóticos con LES o con otros trastornos de la colágena como condición se ha llamado

SAAF primario si no se asocia con padecimientos del tejido conectivo o secundario (3).

Los anticuerpos anticardiolipina también han sido identificados en individuos con y sin

LES y se piensa que puede ser la causa de falso positivo en la prueba serológica para sífilis.

Las manifestaciones neurológicas más comunes incluyen enfermedad vascular cerebral (8).

Pérdida repentina de la audición, migraña (12), isquemia ocular, demencia, mielopatia

transversa. Síndrome de Guillain-Barré, amnesia global transitoria, trastornos psiquiátricos,

hipertensión ortostátíca. y crisis convulsivas entre otras (13).



Las manifestaciones neurológicas de SAAF por su variedad y severidad podrían ser

marcadores pronóstico en el largo plazo. La prevalencia de manifestaciones neurológicas

asociadas a SAAFP en pacientes de nuestro hospital se desconoce.



MATERIAL Y MÉTODOS:

DISEÑO: Estudio observaciona!, retrolectivo, transversal, descriptivo.

CRITERIOS DE INCLUSIÓN: Se incluirán a todos los pacientes vistos en el servicio de

Reumatología del HECMN "La Raza" que cumplan los siguientes criterios de inclusión.

A) Pacientes con diagnóstico de SAAFP de acuerdo a los criterios de Alarcón-Segovia

(ref).

B) Pacientes vistos en la consulta externa de reumatología del HECMn "La Raza" en el

periodo comprendido entre Enero y Diciembre'de 1998.

C) Pacientes femeninos ó masculinos con edad mayor a 18 años al inicio de las

manifestaciones de SAAFP

Criterios de no inclusión.

A) Falta de expediente clínico

B) SAAF secundario definido como la presentación de manifestaciones clínicas

propias del síndrome asociado a cualquiera de las siguientes entidades:

• Lupus erítematoso sístémico

• Artritis reumatoide

• Enfermedad mixta del tejido conectivo

• Síndrome de Sjó'gren

• Esclerosis sistémica

• Esclerosis- múltiple

• Diabetes mellitus tipo 1

• Púrpura trombocitopénica autoinmune

• Miastenia gravis



• Timomas

• Carcinomas.

• Medicamentos: Betabloqueadores, hidralazina, estrógenos, fenitoina

• Enfermedades infecciosas

• Vasculitis primarias:

• Sarcoidosis.

Criterios de exclusión.

a) Síndrome parecido a lupus.

b) Información insuficiente en eí expediente clínico.

c) Pacientes que a lo largo de su seguimiento hayan desarrollado lupus eritematoso

sistémico.

• I '•



RESULTADOS 1:

Se identificaron 143 expedientes con diagnóstico deSAAF,
Treinta y ocho casos correspondientes a SAAF primaio
Sesenta y cinco casos a SAAF secundario
Veinte a lupus-kke
Veinle expedientes no fueron localizados.

RESULTADOS 2:

• De los treinta y ocho casos con SAAF primario 21 (55%) tuvieron afección a nivel
De SNC y sus características clínicas y demográficas se describen a continuación:

- Genero 18 (85%) fueron del sexo femenino
- La edad media al momento del diagnostico fue de 35 años (rango 16-63).
- La duración media de la enfermedad al momento del diagnóstico de SAAFP

fue de 47.6 meses (rango 0-219).
- E! tiempo promedio de seguimiento desde el diagnóstico fue de 7.3 años

(rango 0.5-22)

RESULTADOS 3: (Laboratorio)

• 20 (95%) de 21 pacientes tuvieron anticuerpos anticardiolipinas positivas.

17(81 %) para el isotipo igG
- 3 (15%) exclusivamente para el isotipo igM

1 caso fue exclusivamente positivo para anticoagulante lúpico
- ninguno tuvo VDRL falso positivo

• Los niveles medios de aCL (IgG) fueron 7.7 rango (2-17).
• Los niveles medios de aCL (igM) fueron de 4.4 (rango 2.9-9).
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RESULTADOS 4: (Clínicos)

• 14 pacientes tuvieron solo una manifestación neurológica

- infarto cerebral 7 (33%)
- afección a VIH par 2(9.5%)
- neuritis óptica 3 (14%)
- isquemia cerebral 1 (4.7%)
- migraña 1 (4.7%)

• 2 pacientes tuvieron dos manifestaciones neurológicas

neuritis óptica + afección a VI11 par 1 (4,7%)
mielitis transversa + neuritis óptica....:..1 (4.7%)

• 5 pacientes tuvieron tres manifestaciones neurológicas

- Afección a Vlíl par +EVC + migraña 1 (4.7%)
- Neuritis óptica + EVC +VIU par 2 (9.5%)
- Devic + Vlll par + convulsiones 2 (9.5%)

• En 8 pacientes (21%) la afección neurológica fue la única manifestación de
SAAFP



DISCUSIÓN:

El presente estudio reporta la prevaíancia de SAAF primario en pacientes del servicio de
reumatología del Hospital de Especialidades de Centro Medico la Raza. Vistos de Enero a
Diciembre de 1998. así mismo se reporta la frecuencia y tipo de manifestaciones
neurológicas secundarias a SAAFP. Los pacientes incluidos cumplieron con los criterios
diagnósticos propuestos por Asherson. En nuestro grupo de pacientes encontramos que la
frecuencia es mayor en mujeres, con una relación hombre mujer de 1:6.
Se ha documentado en este estudio que los eventos trombóticos en pacientes con SAAF no
son la única manifestación ya que se documentaron otras otras alteraciones de tipo
neurológico, algunas se han asociado a isquemia cerebral, sin embargo existen ptras que se
asocian a la presencia de apL aunque no es claro el mecanismo. Schwrtz. et al. encontraron
que pacientes con depresión desarrollaron acL ígG en 9 % y acL igM en 4 % después de
iniciar tratamiento con neuroíépticos (14). Se ha reportado que estas manifestaciones son
raras asociadas con antifosfolipidos (15). Harris, et al. aseguran mielitis transversa solo se
presenta en 1 % de pacientes con LES y no encontraron asociación con SAAF. Así mismo
se ha encontrado neuritis óptica en bajas proporciones (14) En este estudio encontramos
en el 28.2 % la neuritis óptica como manifestación en SAAF primario
Los mecanismos físiopatológicos que ocurren en SAAF se desconocen, sin embargo hay
tres que han tenido mayor comprobación experimental y por lo tanto una mayor aceptación:

a) aumento de la adhesividad plaquetaria al inhibir la liberación de ácido araquidonico
del endotelio vascular, lo que conduce a una disminución de prostaciclina (PGI2) y
con ello un incremento en la adhesividad plaquetaria.

b) inhibición de la proteina C al interferir en la interacción de los fosfolipídos con la
trombomudulma y

c) Interferencia con la formación del complejo activador de la protrombína a través de
la apolipoproteina H, también denominada Beta 2 glucoproteina. Sin embargo la
lesión al sistema nervioso central no se conoce, posiblemente sea por lesión directa
a los lípidos que existen a este nivel.

Finalmente encontramos que esta entidad afecta más a mujeres con una frecuencia de
(85%), asi mismo encontramos que en el 55 % de los pacientes afectados por SAAFP
presentan afección a sistema nervioso. Por otro lado encontramos que el 95 % se asocia a
anticardiolipinas y de estas el isotipo más frecuente es el igG en un 81 %.



CONCLUSIONES:

ia frecuencia de afección neurológica en pacientes con SAAFP fue de 55 % (21 de
38)
en 21 % de los casos la afección neurológica fue el único dato clínico de SAAFP.
La afección directamente asociada a trombosis o isquemia (EVC, ICT) ocurrió en
10 casos (47.6 %).
La afección no asociada a trombosis o isquemia ocurrió en 11 casos (52 %) (pares
craneales predominantemente).
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