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Historia clinica

Paciente de 31 afios de edad con antecedentes de un aborto
en la semana 16 de gestacién y diagnosticada de posible sin-
drome antifosfolipido (SAF) durante su segundo embarazo,
al encontrar de forma casual anticuerpos antifosfolipido po-
sitivos y tener en cuenta el mencionado antecedente. Des-
de el tercer mes de embarazo recibié tratamiento antiagre-
gante con 4cido acetilsalicilico (100 mg/d). En la semana
35 de gestacion fue ingresada para realizar una cesirea pro-
gramada por hipertensién arterial y crecimiento intrauteri-
no retardado (CIR) del feto. A los 2 dias del parto comen-
z6 con hinchazén y lesiones cutineas dolorosas en ambas
manos.

Exploracion fisica

Edema en las palmas y caras anteriores de los dedos, con
placas eritematovioldceas y zonas infiltradas, sensibles a la
palpacién y con tinte purpurico (fig. 1). No se evidencian
hemorragias subungueales ni lesiones cutineas en ningu-
na otra zona. En la exploracién fisica general no hubo nin-
gun hallazgo significativo salvo una tensién arterial de
160/95 mmHg.

Exploraciones complementarias

Hemaograma: Hb 11,5 g/dl, leucocitos 10.400 cél/microlitro
(férmula normal), plaquetas 75.000 cél/microlitro, veloci-
dad de sedimentacién globular 109 mm/h. Bioguimica:
normal, incluyendo perfil hepitico y renal. Coagulacion: fi-
brinégeno 536 (normal: 200-400 mg/dl), tiempo de cefali-
na 47,9 sg (N: 26-34 sg), ratio cefalina 1,55 (N: 0,8-1,3),
tiempo de protrombina e INR normales. Sedimento de ori-
na: proteinas + + + , resto normal. Inmunologia: anticuer-
pos antinucleares y factor reumatoide negativos, comple-
mento C3 y C4 en valores normales, anticoagulante lipico
(AL) positivo a titulo alto, anticuerpos anticardiolipina

(AC) IgG > 200 U/ml e IgM 47 U/ml.
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Hematoxilina-eosina,
x10, detalle x40.

Tincién
con hematoxilina-
fosfotungstica, en la
que los trombos de
fibrina se tifien de
azul (x40).

Anatomia patologica

Piel acral que muestra una vasculopatia trombdética no in-
flamatoria. Los vasos sanguineos de dermis media se en-
contraban totalmente ocluidos (figs. 2 y 3). El estudio con
inmunofluorescencia directa resulté negativo.

¢Cuil es su diagndstico?
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SAF primario con lesiones cutdneas y preeclampsia.

Evolucion

Las lesiones cutdneas se resolvieron en pocos dias de for-
ma espontdnea. Tanto las cifras elevadas de tension arte-
rial como la proteinuria desaparecieron a las pocas semanas
y también se corrigié la trombopenia. Actualmente estd
asintomadtica y recibiendo tratamiento antiagregante.

Comentario

El SAF es una enfermedad multisistémica caracterizada
por la presencia de autoanticuerpos protrombdéticos contra
los fosfolipidos de las membranas celulares’. Puede ser pri-
mario (lo m4s frecuente) o secundario a varias enfermedades,
la mis significativa de las cuales es el lupus eritematoso sisté-
mico (LES)". De los pacientes que debutan con un SAF pri-
mario, muy pocos desarrollarin manifestaciones de lupus
posteriormente?, aunque se recomienda un seguimiento pro-
longado (se ha sugerido 5 afios, pero no existe consenso)®.

Las manifestaciones clinicas son multiples y dependen
del lugar de asiento de la trombosis*. Las mds frecuentes
son las trombosis arteriales o venosas de las extremidades,
seguidas del sistema nervioso central, asf como las muertes
intrauterinas por trombosis placentarias y fetales. Durante
el embarazo, el SAF puede ademds producir sufrimiento
fetal, CIR, prematuridad y toxemias gravidicas.

Las lesiones cutdneas del SAF son muy variadas, desta-
cando la presencia de livedo reticularis, ulceras, necrosis,
tromboflebitis, hemorragias en astilla’*° y, como en el caso
de nuestra paciente, lesiones papulonodulares purptricas
dolorosas®. El estudio anatomopatolégico de estas lesiones
suele mostrar los hallazgos tipicos de una vasculopatia obs-
tructiva no inflamatoria.

Segun los criterios diagnésticos clasicos, se diagnostica
un SAF cuando se cumple al menos uno entre: a) trombo-
sis arterial y/o venosa, b) abortos y/o muertes fetales de re-
peticién (al menos dos) y ¢) trombopenia, junto a d) de-
teccién de algin anticuerpo antifosfolipido al menos en
dos ocasiones en més de 3 meses. Estos criterios fueron
revisados en Japén en 1998 y se propuso que los criterios
clinicos fuesen Unicamente los dos primeros y que bastase
la presencia de un solo anticuerpo antifosfolipido en dos
ocasiones separadas por 6 semanas’.

En cuanto al tratamiento, lo principal es evitar nuevas
trombosis, estando indicada la anticoagulacién prolongada.
En el SAF obstétrico (aquel en el que las manifestaciones
clinicas suceden sélo durante el embarazo), la actitud mis
adecuada estd discutida, aunque la mayor parte de los auto-
res recomiendan anticoagular sélo durante los embarazos y
mantener Unicamente antiagregantes fuera de los mismos.

Diagnéstico diferencial

SAF secundario a LES

Este fue el principal diagnéstico diferencial en nuestro
caso, ya que hasta recibir los resultados el cuadro clinico
podia deberse a un brote de LES, con nefropatia, CIR,
anemia y trombopenia. E1 LES puede producir una vascu-
litis de pequefio vaso y, en este contexto, podriamos encon-
trar lesiones como las de nuestra paciente.

Coagulacion intravascular diseminada

Es un trastorno generalizado y grave de la coagulacién, que
puede desencadenarse por diversos problemas obstétricos.
La clinica cutdnea consiste en placas hemorrégicas de bordes
geogrificos, distribucién simétrica en cara, extremidades,
mamas, zonas de presion, etc. La biopsia muestra oclusién
vascular por trombos de fibrina, sin apenas inflamacién.

Otras vasculopatias obstructivas
no inflamatorias

Plantean el diagnéstico diferencial desde el punto de vista
histolégico. Entre ellas cabe destacar: atrofia blanca, pur-
pura trombética trombocitopénica, sindrome de Sneddon,
trombocitosis esencial, necrosis cutinea por warfarina,
crioglobulinemia, endocarditis bacteriana, déficit de pro-
teinas C o Sy terapia con heparina.
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