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Resumen. Los anticuerpos antifosfolípidos, son inmunoglobulinas 
IgG, IgM o IgA que están dirigidas contra fosfolípidos aniónicos que al 
incubarse a 372 C, adquieren una configuración hexagonal. Pueden 
aparecer como un solo tipo de inmunoglobulina o en combinación de dos. 
generalmente IgG e IgM. Se caracterizan porque prolongan las pruebas de 
coagulación donde interviepen fosfolípidos aniónicos y paradójicamente "in 
vivo" se caracterizan por estar asociados a fenómenos trombóticos. Otras 
manifestaciones clínicas son trombocitopenia y muerte fetal recurrente. La 
frecuente asociación con lupus eritem<';\toso sistémico y el hecho de alargar 
los tiempos de coagulación, hizo que estos anticuerpos se denominaran 
"anticoagulante lúpico"; sin embargo. se pueden encontrar asociados a 
muchas otras enfermedades, ya sean de origen inmunológico, viral, trastor­
nos linfoproliferativos, embarazo (especialmente en la hipertensión in­
ducida por el embarazo), etc. y aún en personas normales. El diagnóstico 
de laboratorio se basa en la prolongación de los tiempos de tromboplastina 
parcial, de protrombina, del tiempo de coagulación con caolín y del veneno 
de Russell dlluído(este último el más usado). La identificación del o de los 
anticuerpos generalmente se hace por el método enzimático de ELISA. El 
tratamiento de estos pacientes depende de la clínica que presenten. Cuando 
no hay sintomatología generalmente no se tratan. En caso de intervenciones 
quirúrgicas o reposo prolongado se usa heparina profiláctica subcutánea. 
Las manifestaciones trombóticas se manejan con heparina y anti­
coagulantes orales. En el embarazo se han utilizado con relativo éxito 
combinaciones de esteroides y bajas dosis de aspirina, inmunoglobulina 
humana endovenosa y plasmaferesis. 
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Los anticuerpos antifosfolipidos 
son tnhibtdores adquiridos que in­
terfieren con las pruebas de coagu­
lación donde participan los fosfolipt­
dos. Se trata de inmunoglobulinas 
G, M. Y A que pueden aparecer por 
separado o en conjunto (general­
mente IgG e IgM) (66), dirigidas con­
tra epítopes de fosfolipidos anióni­
coso Todas las pruebas de coagula­
ción donde inteIViene este tipo de 
fosfolípidos, se alteran, por lo que es 
común observar prolongación del 
tiempo de tromboplastina parcial 
('ITP), del tiempo de veneno de Rus­
seU diluido (1VRD) y con menos fre­
cuencia del tiempo de protrombina 
(TP). También se pueden afectar 
otras pruebas biológicas donde par­
ticipan f<1sfolipidos. como es el caso 
de la prueba para el diagnóstico de 
síftlis (VDRL). dado que en ella se 
utiliza la cardiolipina que es un 
fosfolípido cargado negativamente 
(67). 

Originalmente. estos anticuerpos 
se denominaron "Anticoagulante 
Lúpico", por haber sido reportada su 
presencia por primera vez por Con­
ley y Hartman (23). en pacientes con 
Lupus Eritematoso Sistémico (LES). 
Curiosamente estos pacientes pre­
sentaban manifestaciones hemorrá­
gicas cuando como se verá más ade­
lante. las personas con esta afec­
ción son propensas a los fenó- me­
nos trombóticos (14,34,66, 67,80), 
por lo que la denominación de "anti­
coagulante" resulta inadecuada lo 
mismo que el adjetivo "lúpico", pues­
to que el fenómeno se observa en 
muchas otras entidades clínicas y 
aún en personas normales. El efecto 
anticoagulante que se aprecia en las 
pruebas "in vitro" , no se corresponde 
con lo que sucede "in vivo", sin em­
bargo aunque sea erróneo el uso ha 

consagrado el término "anticoagu­
lante lúpico" (AL]. 

No se conoce con precisión cual es 
el epítope de los fosfolípldos con el 
cual reaccionan estos anticuerpos. 
Gris y col. (45), pudieron demostrar 
neutralización idiotipo-antiidiotipo 
entre los fragmentos IgG-F(ab'12 del 
anticoagulante lúpico y los fragmen­
tos IgG-F(ab'12 del plasma de una 
paciente con AL que estaba en remi­
sión. Pengo y col.(87) por su parte, 
pudiéron demostrar que las IgG pu­
rificadas a partir de plasma de pa­
cientes con AL, inhiben la unión de 
protrombina y factor X a superficies 
revestidas de fosfatidilsertna iJ car­
dioliptna y que esta actividadinhibi­
dora se encuentra en los fragmentos 
F(ab'12, que tienen especificidad in­
munológica contra fosfolípidos anió­
rucos de manera tal, que bloquean la 
unión de los factores dependientes 
de vitamina K a la superficie de los 
fosfolípidos que participan en la coa­
gulación, unión que es mediada por 
Ca++. 

En general hay una buena corre­
lación entre la presencia de AL y 
anticuerpos antifosfolípidos 
(27,33,81), pero puede hallarse uno 
u otro en forma aislada. Algunos 
anticuerpos monoclonales con acti­
vidad de AL, reaccionan en forma 
cruzada con cardiolipinay ADN (91), 
lo que hizo suponer que compartían 
el mismo epítope y que éste era el 
grupo diéster que se encuentra tanto 
en la cardiolipina como en el ADN; 
sin embargo, los fosfolipidos neutros 
que también poseen este grupo, co­
mo la fosfatidilcolina y la fosfatidile­
tanolamina. no reaccionan con el 
anticoagulante. También se ha su­
gerido que los fosfolípidos que reac­
cionan con el AL, asumen una 
configuración hexagonal in vitro y a 
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372 . C. In vivo esto sucede cuando 
hay lesión de la membrana fosfolipí­
dica secundaria a injurias ya sean 
virales. inducidas por drogas, por 
factor de necrosis tumoral, etc.(l6). 

Recientemente se ha evidenciado 
en ratones, que para que se produz­
ca la unión de anticuerpos al fosfo­
lípido, se necesita un cofactor que se 
ha identificado como Beta2-glicopro­
teína 1 (B2GPI) (42), que es una apo­
lípoproteína que se une a fosfolípi­
dos aniónicos y es un inhibidor na­
tural de la cascada de coagulación. 
La unión de los anticuerpos pudiera 
ser a esta apolipoproteína sóla o al 
complejo fosfolípido-Beía2-glicopro­
teína 1. Se ha podido demostrar que 
la unión de anticuerpos antifosfolí­
pido s IgG e IgM provenientes de 
plasma de pacientes, aumentaba 
cuando se añadía esta glicoproteína 
a los fosfolípidos, ya sea antes o al 
mismo tiempo que los anticuerpos 
(44). Otros autores, por el contrario. 
no hallaron aumento significativo de 
esta reacción (83). Hunt y co1(55). 
encontraron que los anticuerpos an­
ticardiolipinas (ACA). purificados de 
sangre de pacientes con procesos 
infecciosos, no requieren de B2-GPI 
para unirse a los fosfolípidos, mien­
tras que los ACA de pacientes con 
problemas autoinmunes solo se 
unen a cardiolipina en presencia de 
esta proteína. De acuerdo a los ha­
llazgos de Bevers y col. (12), el AL no 
solo se dirige a los fosfolípidos. sino 
que reconoce un epítope que se ex­
pone al unirse la protrombina hu­
mana a los fosfolípidos, en una reac­
ción mediada por Ca++: lo anterior es 
corroborado por los recientes resul­
tados de Galli y col (42) quienes 
encuentran que los ACA en presen­
cia de B2-GPI, interaccionan con la 
membrana "de plaquetas activadas y 

microvesículas derivadas de éstas, 
inhibiendo su actividad protrombí­
nica. Similarmente el AL dependien­
do de la dosis que se utilice inh'ibe la 
actividad coagulante de las plaque­
tas en presencia de protrombina. 

Relación con entidades cUnicas 

El AL se ha encontrado en gran 
variedad de entidades clínicas, en­
tre las que f?e destacan enfermeda­
des autoinmunes como LES (57, 88, 
92, 110), artritis reumatoide (89), 
púrpura trombocitopénica autoin­
mune (89), púrpura trombocitopéni­
ca trombótica (3,37',59), síndrome 
de Sjogren (8,59), espondilitis an­
quilosante (76). hepatitis crónica 
(89), enfermedad de Hunter (89), in­
farto del miocardio (48,59.99), val­
vulopatias cardíacas (62,108) etc. 
En estos casos generalmente se tra­
ta de anticuerpos tipo IgG; los anti­
cuerpos tipo IgM se encuentran con 
más frecuencia en desórdenes linfo­
proliferativos y gammapatias mo­
noclo-nales (ll) yen algunos casos 
de exposición a drogas tales como 
hidralazina (53), procainamida 
(10,71), cloro- promacína (109). pe­
nicilina (84) y haloperidol (80): infec­
ciones agudas y crónicas de origen 
bacteriano o viral (69), en el' emba­
razo, particularmente en la toxemia 
gravídica (90.100), etc .. 

Incidencia 

La incidencia general de AL no se 
ha podido establecer, debido princi­
palmente a que muchas veces este 
anticoagulante pasa desapercibido 
por el hecho de no producir en mu­
chos casos, manifestaciones clíni­
cas. Otras veces ellaboratorista o el 
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clínico, ante un TIPa alargado, no 
piensan en la posibilidad de AL. 

Donde más se ha estudiado el 
problema, es en las enfermedades de 
tipo autoinmune, muy especialmen­
te en el LES entidad para la cual se 
han reportado incidencias que van 
desde el 21 % hasta el 25% (50). Los 
resultados obtenidos en Maracaibo 
en los pacientes con LES muestran 
una incidencia del 15,6% (89). 

Manifestaciones Clínicas 

El anticoagulante lúpico puede 
ocurrir de manera espontánea, sin 
acompañarse en muchos casos de 
manifestaciones clínicas, sin embar­
go, con frecuencia está asociado a 
cómplicaciones tales como trombo­
sis, trombocitopenia y muerte fetal 
recurrente. 

Trombosis.- Los fenómenos 
trombóticos tanto venosos como ar­
teriales, asociados a la presencia de 
AL, han sido ampliamente descritos 
en la literatura. Los primeros en 
comunicar esta complicación fueron 
Bowe y col. en 1963 (14) en pacien­
tes con LES, posteriormente se han 
publicado numerosos reportes y se 
estima que alrededor del 30% de los 
pacientes con AL presenta o presen­
tará en algún momento de su vida 
un accidente trombótico (32,68); es­
tos accidentes pueden aparecer en 
cualquier sitio del árbol vascular, así 
se observan trombosis venosas pro­
fundas de los miembros inferiores 
con una frecuencia del 66% (80), 
además en e125% de los casos puede 
haber accidentes cerebrovasculares 
(19,80), infartos del miocardio 
(61,96), trombosis de las venas sub­
clavia (78) y cava (28,105), trombo­
sis de arterias viscerales como rena­
les y hepática(7, 13), trombosis me­

sentéricas (6), trombosis pulmona­
res (80),necrosis de piel (1) trombo­
sis de arterias periféricas de miem­
bros superiores e inferiores (5), 
trombosis de la arteria central de la 
retina (47), etc.. Durante el pospar­
to, algunas mujeres con AL, desarro­
llan un cuadro semejante a la ne­
froesclerosis maligna del posparto 
(63). 

La patogénesis de los fenómenos 
trombóticos en pacientes con AL, 
está muy discutida; existen eviden­
cias de inhibición de la liberación de 
prostaciclina de las células endote­
liales( 17 ,30,97) . .Esto condicionaría 
aumento de la agregación plaqueta­
ria al no tener el efecto inhibidor del 
AMP-cíclico y al respecto Lellouche 
y col. (70) encontraron aumentado el 
ll-dehidrotromboxano B2 (TBxB2), 
metabolito urinario del tromboxano 
A2" en cambio la producción de pros­
taciclina no se modificaba significa­
tivamente. Los fragmentos F (ab')z 
aislados del suero de pacientes con 
AL, aumentaban la generación de 
TBxB2 y la liberación de serotonina 
de plaquetas normales lavadas. 
Otros autores encuentran resulta­
dos diferentes. Out y col. (85), no 
hallaron activación plaquetaria a pe­
sar de demostrar la unión de anti­
cuerpos antifosfolípidos a plaquetas 
circulantes, lo que concuerda con el 
hecho de que la externalización com­
pleta de los fosfolípidos aniónicos, se 
produce después de la activación 
con agonistas fuertes, tales como 
colágeno y trombina (11l). Schorer 
y col (97), encontraron disminución 
de la liberación de prostaciclina y de 
la agregación plaquetaria inducidas 
por trombina. En la casuística de 
Diez-Ewald y col. (27), el 45,5% de 
las pacientes con AL que no tenía 
trombocitopenia, presentaba altera­



147 Anticuerpos antifosfolípidos 

clOn de la agregación plaquetaria 
con alguno de los inductores usados 
( epinefrina, ADP, colágeno) o todos 
y el plasma de 4 de estas pacientes, 
disminuyó la agregación de plaque­
tas normales lavadas. También se 
ha demostrado de manera experi­
mental, mediante oclusión venosa 
en pacientes con LES y AL, disminu­
ción del activador de plasminógeno 
(4) y por lo tanto de la fibrinolisis, 
como resultado del daño de la célula 
endotelial causado por complejos in­
munes y evidenciado por aumento 
de factor von Willebrand en el plas­
ma. Otros autores han encontrado 
disminución de la actividad de pre­
calicreína en 3 pacientes con AL 
(96). 

Existen otras hipótesis que tratan 
de explicar la tendencia trombótica 
de los pacientes con AL. Se ha ha­
blado de alteración funcional de an­
titrombina III (24) Y de inhibición de 
proteína e y del complejo proteína 
el proteína S, ya sea por inhibición 
de la trombomodulina o por acción 
directa de los anticuerpos sobre el 
complejo proteína e/trobomodulina 
(40,75,103). Al igual que otras sus­
tancias como la interleucina 1, el 
factor de necrosis tumoral y las en­
dotoxinas (14), que pueden causar 
daño endotelial, con producción de 
factor tisular y activación de la via 
extrinseca de la coagulación, los an­
ticuerpos antifosfolípidos al lesionar 
la célula endotelial, pueden inducir 
también la producción de factor ti­
sular (21). 

Trombocitopenia.- La tromboci­
topenia es el hallazgo más frecuente 
en pacientes con LES y AL 
(13,66.10 1). En la casuística de Ma­
racaibo (89) de 30 casos en estas 
condiciones, el 75% cursaba con 
trombocitopenia. Se ha sugerido 

que los anticuerpos antifosfolipidos 
al unirse a los fosfolipidos de la 
membrana plaquetaria, la lesionan 
y la hacen susceptible a la captación 
y destrucción por el sistema retícu­
loendotelial (50), o sea que habría un 
imbalance entre la depuración de las 
plaquetas lesionadas y la trombogé­
nesis. 10 cual en algunos pacientes 
condicionaría manifestaciones he­
morrágicas. especialmente si la 
cuenta plaquetaria es menor de 
50x103 plaquetas/uL. Aunque es 
cierto que a menor número de pla­
quetas menor es el riesgo de trom­
bOSiS, se han reportado trombosis 
en pacientes con menos de 50x103 

plaquetas/uL (67). 
Complicaciones obstétricas.­

Las mujeres embarazadas con AL. 
tienen un alto riesgo de sufrir abor­
tos. pérdidas fetales y I o retardo en 
el desarrollo del producto de la con­
cepción( 18). Algunos autores en­
cuentran anticuerpos ant.tfosfolí­
pidos hasta en el 69% de las aborta­
doras habituales que tienen LES 
(25, 72). Son más los que reportan 
que la mayoría de las abortadoras 
habituales no tienen LES ni AL 
(35,43). Taylor y col. ( 103) en un es­
tudio de 189 parejas que habían 
sufrido abortos a repetición, sólo ha­
llaron AL en el 3% de las madres y 
anticuerpos anticardiolipinas en el 
15%; sin embargo la frecuencia de 
pérdida fetal y abortos en pacientes 
con anticuerpos antifosfolípidos es 
alta. En Venezuela (89), se han en­
contrado antecedentes de pérdida 
fetal y aborto en el 47% de las pa­
cientes con LES y AL. mientras que 
en las mujeres con LES sin AL la 
frecuencia fue del 16%. Estos datos 
son semejantes a lo hallado por Ho­
ward y col. en 1987 (54). Las pérdi­
das fetales se han atribuído a infar­
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tos placentarios (26) a disminución 
de la producción de prostaciclina 
por los tejidos placentario y materno 
(93) y a inhibición de la proteína 
anticoagulante placentaria 1 (PAP 1) 
(95). 

Otras complicaciones.- Otra 
manifestación que se suele obselVar 
en personas con AL, son lesiones 
cutáneas tales como úlceras, necro­
sis, gangrena, trombosis de vasos 
dérmicos, púrpura necrosante y lívi­
do reticularis (1,9,46,77). Esta últi­
ma manifestación cuando es genera­
lizada y se acompaña de arteriopatia 
no inflamatoria diseminada recibe el 
nombre de síndrome de Sneddon 
(102), que frecuentemente está aso­
ciado a trombosis, valvulopatias, pa­
tología obstétrica y trombocitopenia. 
Una alta proporción de estos pacien­
tes tiene anticuerpos anticardiolipi­
nas presentes (2,60,77,108). 

Es bien conocida la asociación de 
LES y púrpura trombocitopénica 
trombótica (PIT) y recientemente se 
han descrito casos donde concurren 
además de estas dos afecciones an­
ticuerpos antiplaquetarios y anti­
cardiolipinas, hecho que sugiere la 
posibilidad de que en algunos pa­
cientes la PITsea una enfermedad 
de tipo inmunológico (56). 

Se ha propuesto el término de 
"Sindrome antifosfolipido" en aque­
llos casos en que están presentes 
algunas de las complicaciones men­
cionadas y anticuerpos antifosfolipi­
dos, aún cuando el AL sea negativo. 

Pruebas de Laboratorio para 
la identiflcaci6n de 

Anticoagulante Lúpico 

La presencia de AL puede ser sos­
pechada cuando las pruebas donde 
intervienen fosfolípidos están pro­

longadas y no se corngen al mezclar 
el plasma del paciente con plasma 
normal; ello demuestra la presencia 
de un inhibidor y en este caso se 
necesita comprobar que el anticuer­
po va dirigido contra fosfolípidos 
(107). El AL aunque raramente, pue­
de coexistir con deficiencia de facto­
res de la coagulación, e,specialmente 
de protrombina (102) o con anticuer­
pos dirigidos contra otros factores de 
la coagulación, aspecto que debe to­
marse en cuenta, especialmente en 
los casos en que existen manifesta­
ciones hemorrágicas. 

Se han descrito varios métodos 
para detectar la presencia de AL, 
utilizando pruebas de coagulación. 
La prueba que con mayor frecuencia 
llama la atención sobre la posible 
existencia de AL, es el TIPa cuando 
aparece prolongado y que no se co­
rrige cuando el plasma del paciente 
se mezcla 1: 1 con plasma normal. A 
diferencia de otros inhibidores de la 
coagulación, no se requiere incuba­
ción previa para mostrar la actividad 
inhibitoria. Brandt y col. (1 5) han de­
mostrado que en el 16% de los casos 
la mezcla 1: 1 puede corregir el TIPa 
por el efecto de dilución, por lo que 
en caso de duda se debe repetir la 
prueba con menor proporción de 
plasma normal. Otras veces las mez­
clas de plasmas, pueden alargar aún 
más el TIPa u otras pruebas y se ha 
dicho que ello es debido a la presen­
cia de un "cofactor Lúpico" (73). este 
efecto generalmente no se obselVa 
cuando se utiliza ácido elágico como 
activador del sistema (59). Con me­
nor frecuencia también se prolonga 
el TP (89) Y muy raramente éste es el 
único tiempo de coagulación que se 
altera. 

La prueba de Inhibici6n de 
tromboplastina, consiste en medir 
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el TP usando diluciones seriadas de 
tromboplasttna y plasma del pacien­
te o del control. que se ha diluido 
1: 100 o 1: 1000. en caso de haber un 
inhibiclor. se produce mayor prolon­
gación del tiempo de coagulación del 
plasma del paciente que el del con­
trol. Esta prueba tiene el inconve­
niente de no diferenciar el AL de 
inhibidores específicos de los facto­
res de la coagulación (106). 

Otra prueba ampliamente usada 
descrita por Exner (32) es el Tiempo 
de coagulaci6n con caolin. que 
consiste en incubar plasma y caolín 
durante 3 minutos y seguidamente 
medir el tiempo de calcificación. Es­
te método. aunque útil, es menos 
sensible que el TIPa (36). El Tiempo 
de coagulaci6n con veneno de vi· 
bora de Russell diluido (TVRD). 
descrito por Thiagarajan y col. (104) 
es un método de alta sensibilidad 
(36) y muy usado en el diagnóstico 
de AL. su sensibilidad se pone espe­
cialmente de manifiesto en pacien­
tes que reciben inmunosupresores. 
en quienes es frecuente que se nor­
malice el TTPa. mientras que el 
1VRD permanece alterado. 

Pruebas confirmatorias de 
neutraUzaci6n 

Estas pruebas están basadas en 
la neutralización del inhibidor por 
fosfolípidos aniónicos. Existen dife­
rentes modalidades: La neutraUza­
ci6n por plaquetas. procedimiento 
descrito por Triplett y col (106). con­
siste en añadir un concentrado de 
plaquetas al sistema de TIPa y com­
pararlo con los resultados cuando 
en lugar de plaquetas se añade una 
solución salipa. Se considera positi­
vo cuando las plaquetas son capaces 
de acortar el TTPa en más de 7 se­

gundos. Anteriormente las plaque­
tas se activaban previamente con 
colágeno. ADP o el ionoforo A2~H8. 
El mismo procedimiento se puede 
aplicar en la prueba del1VRD. sus­
tituyendo el fosfolípido por plaque­
tas o añadiendo altas concentracio­
nes de fosfolípidos (22). puede usar­
se cerebro de conejo (94),l1posomas 
con fosfatidilserina o fosfolípidos 
que han asup:lido la forma hexago­
nal después de incubación a 372C 
(91). 

Detecci6n de anticuerpos 
antlfosfoUpldos 

Harris y col. (48,50). fueron los 
primeros en desarrollar un método 
de radioinmunoensayo en fase sóli­
da. para la detección de anticuerpos 
anticardiol1pinas. Actualmente los 
análisis mediante inmunoabsorben­
tes ligados a enzimas (ELISA), per­
miten detectar no sólo anticuerpos 
anticardiolipinas, sino tambien an­
ticuerpos dirigidos contra otros fos­
folípidos aniónicos, como fosfatidili­
nositol. fosfatidilserina y ácido fosfa­
tidico. El método más utilizado es el 
desarrollado por el taller internacio­
nalllevado a cabo en 1986 (51), que 
utiliza fosfatasa alcalina conjugada 
con fragmentos F(ab,)2 anti-huma­
nos de IgG. IgM e IgA inducidos en 
chivos. 

Tratamiento 

Como regla general el tratamiento 
de las personas con AL o anticuer­
pos antifosfolípidos depende de las 
manifestaciones clínicas presentes. 
Si el paciente está asintomático y no 
precisa de intervención quirúrgica a 
corto plazo, se puede dejar sin me­
dicación; sin embargo, teniendo en 
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cuenta que la presencia de AL o de 
AAFL o ambos. constituye un factor 
de riesgo trombótico, en aquellas 
personas que tienen altos titulos de 
anticuerpos o poseen otros factores 
de riesgo trombótico. es recomenda­
ble la administración de aspirina a 
bajas dosis (50 a 100 mg/dia). En 
caso de intervención quirúrgica o 
encarnamiento prolongado, se debe 
utilizar heparina subcutánea a ra­
zón de 5000 U cada 12 horas. Los 
pacientes que presentan trombosis 
ya sea venosa o arterial, se tratan de 
la manera usual en otros casos de 
trombosis, es decir, con heparina y 
anticoagulantes orales. 

Como se expuso anteriormente. la 
presencia de AL o de AAFL durante 
la gestación, constituye un grave 
riesgo de pérdida del producto, y por 
ello se han ensayado diversos esque­
mas de tratamiento que han tenido 
resultados variables. Mientras Lub­
be (74) encontró que altas dosis dia­
rias de prednisolona (40 a 60mg) y 
75 mg de aspirina mejoraban el pro­
nóstico del feto, puesto que de 6 
embarazos logró 5 niños vivos. En­
glert y col (31). no pudieron demos­
trar que la supresión del título de 
anticuerpos fuera efectiva en la pre­
vención de la pérdida fetal. Morales 
y col. (79). reportaron el caso de una 
paciente con diagnóstico de LES y 
AL, que tenía historia de múltiples 
pérdidas fetales y trombosis de ve­
nas profundas, que fue tratada con 
el esquema de Lubbe, logrando lle­
var a feliz término dos embarazos 
sucesivos. Parke y col. (86). utiliza­
ron en una paciente una combina­
ción de heparlna subcutánea, 5000 
U cada 12 horas, prednisona en do­
sis de 20 a 60 mg y bajas dosis de 
aspirina y aunque la paciente desa­
rrolló preeclarnpsia, logró un niño 

normal. La misma paciente fue tra­
tada en forma mensual, durante 6 
meses previos a una nueva concep­
ción, con 300mg/Kg de peso corpo­
ral de inmunoglobulina endovenosa, 
de esta manera lograron negativizar 
el AL durante el embarazo. Para ne­
gativizar la anticardiolipina. fueron 
necesarios 400mg/kg de peso, de 
inmunoglobulina endovenosa por 
día, durante 4 dias y 600mg/Kg por 
mes, con el resultado de un niño 
normal. Carreras y col. (20), logra­
ron una neutralización parcial pero 
significativa del AL, en una paciente 
con historia de 2 abortos espontá­
neos y 2 pérdidas fetales. Para ello 
la paciente fue tratada con inmuno­
globulina humana endovenosa a ra­
zón de 400mg/Kg de peso y por dia 
durante 5 dias. así el acortamiento 
del TIPa se mantuvo durante 6 me­
ses. 

Por último, está el recurso de la 
plasmaferesis, que ha sido utilizado 
con buenos resultados (38,39,64). 

ABSTRACT. 
Antiphospholipid antibodies. 

Review. Diez-Ewald, M. (Instituto 
de Investigaciones Clínicas. Facul­
tad de Medicina, Universidad del Zu­
lla, Apartado 1151, Maracaibo 
4001-A, Venezuela). Invest Clin 
34(3):143-158, 1993. 

The antiphospholipid antibodies 
(APA), are immunoglobulins direc­
ted against anionic phospholipids 
that adopt a hexagonal configura­
tion after incubation at 37ºC. They 
are usually IgG, IgM, 19A or a com­
bination of them. Initially these an­
tibodies were designated as "lupus 
anticoagulant", because they were 
found in patients with systemic lu­
pus erythematosus, and because 
they prolong coagulation tests that 
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need phospholipids in the system. 
The APA antibodies can be found 
associated with a variety of diseases. 
immunological. ínfectíous. malig­
nant disorders etc. They can also be 
drug related. can be found during 
pregnancy and even in non pregnant 
normal persons. The maín cllnica1 
manlfestations are thrombosls, 
thrombocytopenia and recurrent fe­
tal losses. The diagnosIs of APA Is 
usually made, in the absenee of an­
tibodies against clotting factors, 
when a prolonged partial thrombo­
plastin time can not be corrected 
with normal plasma. Prothrombin 
time, plasma recalcífication time or 
the diluted Russell viper venom elot­
ting time, are also used for the diag­
nosis. The antlbodies and the speci­
tic phospholipid or phospholipids 
involved are usually demonstrated 
by enzymatic methods (ELISA). De­
pendíng on the c1inicat symptoms, 
the presence of APA can go without 
treatment or need anticoagulant or 
lmmunosuppresive therapy. Human 
endovenous immunoglobulin and 
plasmapherests have also been 
used, especially during pregnancy. 
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