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(Pueden los anticuerpos antifosfolipido ser un
factor predisponente para la eclampsia?
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Seror director:

La eclampsia es |la complicacién més grave que
puede surgir en las pacientes embarazadas con hi-
pertensién arterial '. Su prevalencia en los paises de-
sarrollados y con nivel sociosanitario adecuado es
cada vez menor. Cuando aparece suele debutar de
un modo brusco y asociado a partos pretérmino 2 2.

Es bien conocido que la presencia de los anticuer-
pos antifosfolipido (AAF) se acompafa de una mayor
incidencia de trombosis arteriales y/o venosas, trom-
bocitopenia y abortos de repeticién. Algunas comu-
nicaciones propugnan una mayor incidencia de pre-
eclampsia grave-eclampsia en gestantes con niveles
elevados de estos anticuerpos, pero su relacion es
objeto de polémica“®.

B caso que aqui describimos ilustra este tema.

CASO CLINICO

Secundigesta nulipara de 28 afios que ingresa en
la 24 semana de gestacion por dolor abdominal y
vémitos.

Sete afios antes se le practicd una interrupcién vo-
luntaria del embarazo a las seis semanas. Tres afios
después ingresd por trombosis venosa profunda en la
extremidad inferior izquierda con posterior embolis-
mo pulmonar, que evolucioné satisfactoriamente con
tratamiento anticoagulante. Se encontraron entonces
anticoagulante lUpico y anticuerpos anticardiolipina
positivos, con ANA y anti-DNA negativos, siendo eti-
quetada de sindrome antifosfolipido primario.

En el embarazo actual hizo revisiones mensualesy
desde su comienzo recibié tratamiento con heparina
de bajo peso molecular en dosis profilacticas.

Al ingreso se verificé TA de 120/80, ausencia de
soplos abdominales y edemas.
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Datos de laboratorio: Hb, 12,8 g/dl; Hto, 37,3 %,
plaquetas, 167.000/mm:; creatinina, 0,77 mg/dl; &ci-
do urico, 2,5 mg/dl, y proteinuria negativa.

En la ecografia se objetivé crecimiento intrauterino
retardado.

Al sexto dia presenté bruscamente obnubilacién y
fotopsias, seguido de convulsiones ténico-clénicas
generalizadas, con TA de 190/120. B cuadro cedi6
en pocos segundos, permaneciendo después con ob-
nubilacién, cefalea y dolor abdominal. En este mo-
mento tenia: Hb, 13 g/dl; Hto, 35 %; plaquetas,
60.000/mm; urea, 14 mg/dl; creatinina, 0,62 mg/dl;
proteinuria, +++; TGO, 467 w/l; TGP, 292 w/l; LDH,
1.216 WI; haptoglobina, 8 ng/dl; anticuerpos anticar-
diolipina, 14,8 PL/mI (rango positivo > 11 PL/ml);
IgG, 17GL/mI (rango positivo > 13 GL/ml); IgM, ne-
gativo. Anticoagulante IUpico, positivo.

Ante la gravedad del cuadro se realiza cesérea, ob-
teniéndose un feto vivo de 425 g, que fallecié en las
horas siguientes, y placenta de 200 g con signos his-
toldgicos de envejecimiento.

A las cuarenta y ocho horas, el nivel de concien-
ciayaeranormal, la TA habia disminuido hasta
120/85 y tenia: Hb, 10,9 mg/dl; Hto, 32.4 %; pla-
quetas, 220.000/mm, y proteinuria negativa.

En la actualidad continta asintomatica, aunque
persisten los anticuerpos antifosfolipido a titulo muy
elevado, por lo que recibe tratamiento con farmacos
anticoagulantes.

DISCUSION

La presencia de anticuerpos antifosfolipido se asocia
con un riesgo elevado de padecer abortos recurrentes
0 muertes intradtero en el segundo y tercer trimestre de
la gestacion. H mecanismo patogénico parece residir
en una trombosis progresiva de la microcirculacion
placentaria que provoca, multiples infartos y secunda-
riamente insuficiencia placentaria y pérdida fetal 5.

Nosotros describimos aqui a una gestante con sin-
drome antifosfolipido ya conocido que se complicé
con sindrome de Hellp (hemdlisis, elevacion de en-
zimas hepéticos y plaquetopenia), eclampsia y parto
muy precoz.



Aunque no esté claramente establecida la relacién
entre AAF y eclampsia, si se han descrito algunos tra-
bajos mostrando que las eclampticas con AAF tienen
una mayor prevalencia de muerte fetal intrauterina,
trombopenia severa e incluso, como en nuestro caso,
de sindrome de Hellp, que siempre supone una grave
complicacion para la gestante”’.

Dada la rareza de la complicacién eclamptica en
la actualidad, quiz& deberia incluirse la investigacion
de los AAF entre la bateria de estudios a realizar en
las mujeres con eclampsia previa o con sintomas pre-
monitorios de esta enfermedad (cefalea, dolor abdo-
minal, edema generalizado, PA > de 160/110, etcéte-
ra). Su presencia puede condicionar un pronéstico
todavia mas desfavorable.

Las embarazadas con AAF e historia previa de trom-
bosis y/o abortos deben recibir tratamiento con acetil-
salicilico, heparina, corticoides o inmunoglobulinas®.

Probablemente la existencia de un cuadro pre-
eclamptico previo también deba ser considerado como
un marcador para establecer dicho tratamiento, aunque
este hecho todavia no ha sido descrito en la literatura.
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