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Introducciéon

Los anticuerpos antifosfolipidicos (AAF) son un grupo
heterogéneo de autoanticuerpos adquiridos que se en-
cuentran, caracteristicamente, en pacientes con lupus eri-
tematoso sistémico {LES) u otras enfermedades autoinmu-
nes, si bien se han descrito en varias entidades: infeccio-
nes, neoplasias, etcétera™.

Su deteccion se efectta, clasicamente, mediante diver-
sas técnicas: anticoa‘glzjlante lipico (AL) y anticuerpos an-
ticardiolipina (ACA), fundamentalmente* 6.°,

El desarrollo de las técnicas de deteccion de estos an-
ticuerpos y la accesibilidad a las mismas han dado lugar
en los dltimos tiempos a una proliferacién de comunica-
ciones en la literatura médica al respecto.

La mayoria de los autores estan de acuerdo en que la
presencia de AL y ACA (especialmente 1gG) esta fuerte-
mente asociada a diversas manifestaciones clinicas: trom-
bosis arteriales )//o venosas, abortos recurrentes y trom-
bocitopenia* "%, las cuales constituirian el llamado sin-
drome antifosfolipidico, bien asociado a LES, bien «prima-
rio» en el caso de no coincidir con enfermedad autoin-
mune definida 228,

Sin embargo, aunque esta asociacion parece clara, exis-
ten muchas preguntas por responder tanto en lo referen-
te a los criterios diagnosticos de inclusion en el sindrome
como en el significado de la positividad de dichos anti-
cuerpos en pacientes sin las referidas manifestaciones cli-
nicas.

Anticuerpos antifosfolipidos y afectacion renal

Son escasas las publicaciones que existen sobre la re-
lacion de los anticuerpos antifosfolipidicos y la afectacion
renal, y en ellas los resultados obtenidos han sido contra-
dictorios.

Ramdane y cols.? describe un paciente con trombo-
flebitis recurrente, trombos auriculares, isquemia cortical
renal documentada por tomografia axial computarizada
(TAC) portador de AL y ACA. La biopsia renal mostr6 is-
quemia glomerular y fibrosis intersticial. Tras tratamiento
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con anticoagulantes y esteroides desaparecio el AL y se
normalizo la funcion renal, persistiendo los ACA.

Kleinknecht y cols.* describen cinco pacientes con AL
y afectacion renal. Dos con insuficiencia renal y proteinu-
ria, uno de ellos con isquemia renal documentada con
TAC. En la biopsia renal se objetivo isquemia glomerular
y/o trombosis y/o fibrosis de vasos intrarrenales. Tras tra-
tamiento con esteroides y/o inmunosupresores desapa-
reci6 el AL pero persistieron los ACA. Dos pacientes reci-
bieron anticoagulacion oral prolongadamente, recurrien-
do los episodios de trombosis tras su supresion. Este es-
tudio sugiere que el AL se puede asociar con afectacion
vascular renal importante en ausencia de lesiones glome-
rulares proliferativas y que la anticoagulacion oral conti-
nuada pudiera ser beneficiosa en este tipo de pacientes.

En un trabajo reciente, Kincaid-Smith y cols.! descri-
ben 12 mujeres con AL a las que se realizan 22 biopsias
renales en el posparto inmediato. Los datos histologicos
eran superponibles; presentaban trombos de fibrina en
glomérulos y arteriolas, y dobles contoros en paredes de
capilares glomerulares, caracteristicos de microangiopatia
trombotica. Estos autores concluyen que el AL se relacio-
na con este tipo de lesiones renales. \

Aunque los estudios recientes sobre asociaciones clini-
cas de los anticuerpos antifosfolipidicos en el LES son nu-
merosos, pocos trabajos han analizado la relacién entre
éstos y el tipo de afectacion renal. Harris y cols.® no en-
contraron relacion entre los ACA y la afectacion renal en
65 pacientes diagnosticados de diferentes enfermedades
autoinmunes, de los que 59 presentaban LES.

Cronin y cols.3 estudiaron los ACA en 64 pacientes
con LES y detectaron glomerulonefritis en el 65 % de los
enfermos con ACA negativos y solo en el 48 % de aque-
llos con ACA positivos. Incluso, de los nueve pacientes
que presentaban los titulos mas altos de ACA sélo tres
presentaban nefropatia.

Por otra parte, Weidmann y cols. 3 analizan los ACA en
92 pacientes con LES, encontrando una asociacion inver-
sa con’la afectacion renal. Sugieren, basandose en estos
resultados, que los ACA podrian, incluso, tener un papel
«protector» sobre el riidn, o bien ser su negativizacién
una consecuencia del tratamiento inmunosupresor al que
sometieron a estos enfermos. Los trabajos al respecto no
encuentran una asociacion entre tratamientos y niveles de
ACA.

En nuestro entomo, Font y cols., en uno de sus tra-
bajos, no encuentran relacion alguna entre nefropatia y
anticuerpos antifosfolipidos.
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Kant y cols.* estudian un grupo de pacientes con ne-
fritis lapica histologicamente documentada, encontrando
asociacion entre la positividad del AL y la presencia de
trombos glomerulares, pero no analizaron la posible rela-
cion entre AL y el tipo histologico de nefropatia.

Hasta ahora, solo Zea Mendoza y cols.’ han analiza-
do la asociacion existente entre los ACA y un determina-
do tipo de nefritis lapica. En su trabajo se-describe la aso-
ciacion entre ACA y glomerulonefritis membranosa lipica
en 88 pacientes consecutivos diagnosticados de LES. El
80 % de los pacientes con glomerulonefritis membranosa
presentaron ACA positivos, mientras que esta posibilidad
solo se observa en el 33 % de los enfermos con otros ti-
pos histologicos de glomerulonefritis.

Estos autores sugieren que la relacion entre nefropatid
membranosa y ACA podria explicar ciertos aspectos de
esta nefropatia, y especialmente la mayor incidencia de
complicaciones tromboembdlicas que comporta, asi
como las relaciones que guarda con la trombosis de la
vena renal. Por el contrario, no encontraron relacion en-
tre el AL y la presencia de trombos glomerulares.

Por otra parte, Quereda y cols.” estudiaron una pobla-
cion de 100 pacientes con insuficiencia renal avanzada,
detectando una alta proporcion de AL (22 %), fundamen-
talmente en los que estaban recibiendo hemodialisis
(30 % de AL). Esta proporcion es superior a la encontrada
en 115 pacientes con LES (15 %) y a la observada en con-
troles sanos. El significado clinico y patogénico de estos
resultados no es conocido.

Recientemente se han descrito®® ¥, en pacientes en
hemodidlisis con sindrome antifosfolipido, episodios re-
petidos de trombosis de fistulas arteriovenosas, aunque
dado que por el momento solo se han comunicado ca-
sos aislados, no podemos establecer una correlacién en-
tre ambos fenémenos, siendo necesarios posteriores es-
tudios para dilucidar esta cuestion.

Tratamiento: comentarios y conclusiones

El tratamiento de los enfermos con AAF se basa en la
premisa de que éstos desarrollan un papel etiopatogéni-
co en las trombosis, abortos y otras manifestaciones re-
lacionadas.

Cada vez con més frecuencia se presenta en la practi-
ca clinica el dilema del tratamiento a prescribir.a una pa-
ciente embarazada con AAF positivos y antecedentes de
abortos previos. Diversos autores han utilizado acido ace-
tilsalicilico en pequefias dosis y prednisona (40-
60 mg/dia)*+, notificando multiples casos tratados con
éxito. Sin embargo, el tratamiento con esteroides y antia-
gregacion puede provocar afectos secundarios en la em-
barazada y no se conocen bien los efectos sobre la su-
pervivencia fetal. Por este motivo, otros esquemas de tra-
tamiento recomiendan heparina sola* o asociada a es-
teroides o a plasmaféresis*+’. Ultimamente se ha descri-

230

to la utilizacion de inmunoglobulina humana a altas do-
sis, con éxito 51,

~ Los fenbmenos trombéticos venosos son indicacion de
tratamiento anticoagulante o, al menos, antiagregante,
siendo para algunos autores necesario mantenerlo de for-
ma indefinida ante la elevadisima incidencia de recidivas
tras la suspension de éste>>%, Sin embargo, se ha descri-
to asimismo la existencia de fendmenos tromboéticos en
pacientes con una correcta anticoagulacion®, recomen-
dandose en estos casos la asociacion con esteroides o in-
munosupresion, si bien no esta clara su eficacia ni el pa-
pel que éstos puedan ejercer en la prevencion de trom-
bosis venosas en pacientes con AL,

El acido acetilsalicilico y el dipiridamol han sido utiliza-
dos con aparente éxito en pacientes con accidentes is-
quémicos transitorios®, aunque no hay datos fiables de
la eficacia del tratamiento antitrombético en la preven-
cion de la trombosis arterial.

La funcion que pueden desempenar la plasmaféresis
tampoco esta definida, debido a que, si bien puede dis-
minuir los niveles de AAF, al suspenderse suelen elevarse
de nuevo*%,

Como vemos, se han utilizado diversas pautas terapéu-
ticas, sin que a la luz de los actuales conocimientos po-
damos establecer un esquema probado de tratamiento
en estos enfermos, siendo todavia més dudoso el trata-
miento de los pacientes asintomaticos con ACA positivos.

Algunos autores®® plantean la conveniencia de instau-
rar tratamiento con esteroides ante todo enfermo con IRC
predialisis/hemodidlisis y ACA positivos, incluso antes de
que se presenten fendbmenos tromboticos de su acceso
vascular, afadiendo la anticoagulacioén con heparina y/o
dicumarinicos si se llegase a dar algin episodio de trom-
bosis. Dado que se ha descrito”” una alta incidencia de
AAF en los pacientes con IRC avanzada y en los que si-
guen tratamiento con hemodidlisis, cuyo significado esta
por conocer al no haberse establecido ninguna correla-
cion entre la presencia de dichos anticuerpos y los fen6-
menos tromboticos, consideramos que en estos momen-
tos no esta justificado su tratamiento.

En este mismo namero comunicamos*® el caso de una
paciente con IRC predialisis con ACA positivos, que aun-
que presento varios episodios de trombosis precoces de
sus accesos vasculares, actualmente lleva més de seis me-
ses con fistula funcionante en programa de hemodialisis
cronica, sin tratamiento esteroideo, antiagregacion ni an-
ticoagulacion, a pesar de persistir con anticuerpos antifos-
folipidos positivos.

En la actualidad, sugerimos investigar la presencia de
AAF en aquellos pacientes con IRC avanzada o en hemo-
dialisis con trombosis repetidas de un acceso vascular, u
otras manifestaciones atribuidas de tratamiento antiagre-
gante o anticoagulante.

Podriamos concluir preguntandonos: ;Tienen realmen-
te los AAF un valor predictivo de riesgo de trombosis,
abortos recurrentes, trombopenia y otras diversas mani-
festaciones relacionadas en un paciente concreto? ;Cual



es el papel etiopatogénico de los AAF sobre el rindn? ;El
sindrome antifosfolipidico primario es una entidad con
ersonalidad propia o, simplemente, es un precedente en
a evolucion hacia una enfermedad autoinmune definida?
Y por ultimo, jlos esquemas terapéuticos propuestos has-
ta el momento son eficaces para prevenir las recurrencias,
complicaciones o evolucién natural del proceso?
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