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Resumen estructurado:

Introduccion: El sindrome antifosfolipido (SAF) es la trombofilia adquirida mas
frecuente en pacientes jovenes, caracterizada por trombosis venosa o arteriales y
accidentes obstétricos, en presencia de anticuerpos antifosfolipidos del tipo

anticoagulante lUpico anticardiolipina y antiB2 glicoproteina. El prondstico a largo
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plazo, estd influenciado por eventos adversos (EA) como la recurrencia trombdtica
(RT) y el consecuente dafio de 6rganos (DO). Objetivo: describir los EA en pacientes
con SAF. Materiales y métodos: investigacion descriptiva, transversal. Muestra:
128 pacientes con SAF primario o asociado al lupus eritematoso sistémico (LES) de
la consulta de enfermedades autoinmunes sistémicas del Hospital Provincial Clinico
Quirdrgico Universitario Arnaldo Milian Castro. Variables: Recurrencia trombdtica
(RT), tipo de RT, dafo organico (DO), tipo de DO, nimero de DO; muerte (M), causas
de muerte. Resultados: la RT fue la mas frecuente de los EA con 46,1% y dentro de
ésta prevalecié la recurrencia venosa (65,9%), asociada también a un primer evento
venoso con 63,0%. En el DO la afectacidn de un solo 6rgano fue lo mas usual (69,0%)
y el sistema vascular periférico fue el mas afectado (46,5%). El EA muerte se presentd
en el 14,8% y la primera causa fue el tromboembolismo pulmonar (31,6%).

Conclusiones: la RT venosa es el EA mas frecuente, precedido de un evento
trombdtico venoso. En el DO lo usual es la afectacién de un solo érgano o sistema vy
en la presente serie fue el sistema vascular periférico. El porcentaje de muertes por
SAF es elevado, siendo la causa intermedia de muerte mas frecuente el

tromboembolismo pulmonar.

Palabras claves: eventos adversos, recurrencia trombética, dafio organico, muerte,

sindrome antifosfolipido.

INTRODUCCION

El Sindrome antifosfolipido (SAF) implica una alta morbilidad y mortalidad con un
impacto relevante en la calidad de vida en pacientes jovenes, incremento en los afos
de vida potencialmente perdidos que repercute en la vida social y econémica en
cualquier pais. El prondstico a largo plazo y la supervivencia global (SG) esta
influenciada por el riesgo de recurrencia trombodtica (RT) y el consecuente dafo
organico (DO). M

La caracteristica patogénica mas importante en el SAF es la trombosis, durante su

evolucion y a pesar del tratamiento anticoagulante, la RT tiene una elevada incidencia
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y puede presentarse entre el 28% y el 44% segun varios estudios observacionales,
con medianas de seguimiento de entre 7,5 y 20,5 afios. 3

En pacientes con anticuerpos antifosfolipidos (aAFLs) triples positivos, se demostro la
incidencia acumulativa de eventos tromboembdlicos de un 12%, después de un ano
del primer evento, 26% después de cinco afnos y 44% después de 10 anos, a pesar
de una anticoagulacién permanente.

Investigaciones recientes sostienen que el riesgo de RT no esta siempre relacionado
con la presencia de altos titulos de aAFLs, ni con la presencia de los tres marcadores
biolédgicos en un solo enfermo y viceversa. La interacciéon entre factores de riesgo
adquiridos y genéticos esta cada vez mas involucrada en un mayor riesgo de
trombosis. 9

Por su parte el DO se refiere a la pérdida irreversible y progresiva de la funcién normal
de uno o mas érganos. ® El desarrollo de nuevos eventos trombdéticos en los pacientes
con SAF se ha asociado, en estudios retrospectivos, a la presencia de DO y
disminucién de la supervivencia. ® El DO se reportd entre el 29% vy el 98,5% por
diversos autores. (>% Los mas comunes fueron el vascular periférico y el neuroldgico,
este ultimo relacionado con la trombosis de tipo arterial. )

La mortalidad en los pacientes con SAF depende de la manifestacién clinica de debut,
del perfil de aAFLs y de otros factores protrombdticos asociados en el paciente. El

Euro-Phospholipid Project Group reporta que las principales causas de muerte son: el

infarto miocardico agudo (IMA), el infarto cerebral y el embolismo pulmonar, seguido
de complicaciones infecciosas y hemorragicas. La supervivencia estimada alos 5y 10
anos es de 95% y 91%, respectivamente. ®

OBJETIVO: describir los eventos adversos (EA) que ocurrieron en la evolucién de un
grupo de pacientes con SAF.

MATERIALES Y METODOS

Se realizé una investigacién descriptiva, transversal en pacientes de la consulta de
enfermedades autoinmunes sistémicas del Hospital Clinico-Quirdrgico Universitario
Arnaldo Milian Castro. La poblacién fue de 156 pacientes con diagndstico de SAF y se
defini6 una muestra de 128 pacientes que cumplieron con los criterios de la

clasificacién de Sapporo 1999 revisada en Sidney 2006, ) que tenian o no asociado
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un LES y se excluyeron aquellos con SAF en el curso de otras enfermedades
autoinmunes, infecciosas o neoplasicas.

Se operacionalizaron las variables de eventos adversos (EA) en: recurrencia
trombotica (RT), tipo de RT, dafio organico (DO), tipo de DO, numero de DO, muerte
(M) y causas de muerte.

Operacionalizacion de las variables.

a) Recurrencia trombdtica (RT): se consideré cuando después de un evento
trombdtico inicial (arterial o venoso) ocurre otro, en el mismo paciente,
independientemente del tiempo transcurrido.

b) Tipo de recurrencia trombdtica: si la RT fue arterial o venosa en cualquier
localizacién anatomica del organismo.

c) Dafo organico (DO): se considerd al presentarse, al menos, una complicacién de

las 37 enumeradas en la escala Damage index in antiphospholipid syndrome (DIAPS).

(10)

d) Tipo de DO: se refiere a la disfuncion o discapacidad de un sistema de érganos o
tejidos segun el DIAPS. (19 Se emplearon 10 estratos (vascular periférico, pulmonar,
cardiovascular, neuropsiquiatrico, oftalmoldgico, renal, musculoesquelético, cutaneo,
gastrointestinal y endocrino).

La RT y DO se evaluaron en presencia o ausencia y para los tipos de RT y de DO en
presencia o ausencia para cada tipo.

e) Numero de DO: se refiere a la cantidad de érganos o sistemas afectados con
disfuncidn o discapacidad. Se evalué en tres estratos: sin DO, con un érgano o
sistema afectado o con dos o mas érganos o sistemas afectados.

f) Muerte: incluy6 las defunciones ocurridas como consecuencia del SAF y no por otras
causas ajenas al sindrome. Se establecieron dos estratos: fallecidos y vivos.

g) Causas de muerte: aquellas que aparecieron en los protocolos de necropsia o en
los certificados de defuncidén, para lo cual se tomaron solo las causas intermedias por
ser las mas representativas para indicar las complicaciones secundarias al SAF, ya
que, en mayor porcentaje, las causas directas de muerte son el resultado del fallo

funcional del érgano o sistema a consecuencia de la causa intermedia.
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Métodos, técnicas y procedimientos

La investigacion se desarrollé en dos periodos: de 2000 a 2015 y de 2021 a 2023. En
el primer periodo se realizd el diagndstico y seguimiento, durante 15 afios, de los
pacientes con SAF y se recolectaron datos generales, epidemioldgicos, clinicos, de
laboratorio del perfil inmunoldgico, tratamiento médico que se empled y los eventos
adversos que se presentaron en el curso clinico de la enfermedad bajo la observacion
concurrente de la autora, lo que permitid reducir los sesgos en la seleccién de las
variables.

En el segundo periodo (del 2021 al 2023) la investigacidén se disend en dos fases: la
primera con disefio cuantitativo y se efectudé en cuatro etapas: la primera de ellas
consistio en la caracterizacidon de la muestra por cada EA.

A todos los pacientes se les confecciond la historia clinica, se realizé el interrogatorio
y el examen fisico; con el empleo del método clinico epidemioldgico y de la
observacién cientifica, y se obtuvo la informacion que definié las variables, para la
confirmacion del diagnostico se aplicd la clasificacion para SAF de Sapporo 1999
revisada en Sidney 2006. ©:11)

Los enfermos de SAF fueron seguidos en consulta durante 15 anos. Se les realizaron
los complementarios de laboratorio y del perfil inmunoldgico e imagenoldgicos, que
por protocolo confirman el SAF primario o asociado a LES.

Ademas, se empled el ecocardiograma para detectar valvulopatias (endocarditis de
Libman Sacks, engrosamiento valvular, estenosis e insuficiencias), hipertensién
pulmonar, trombosis intracardiaca, miocardiopatias y derrame pericardico.

A los pacientes con al menos un criterio clinico, obstétrico, trombdtico o ambos; se
les indicd los aAFLs del tipo anticoagulante lUpico (AL) y anticardiolipina (aCL) (el
primero efectuado en todos los pacientes y el segundo solo en aquellos con
anticoagulante negativo y clinica relevante).

El protocolo de tratamiento que se empled en las trombosis arteriales y venosas fue
la heparina de bajo peso molecular (HBPM) a dosis de 60 unidades dos veces al dia
(dosis terapéutica), seqguido de warfarina oral de 4 a 6 mg al dia. La HBPM fue

suspendida al alcanzar el International Normalized Ratio (INR) deseado de 2 a 3, en

aquellos pacientes con trombosis venosa y de 3 a 3.5 para la trombosis arterial;
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excepto para la trombosis cerebral en la que fue indicada la aspirina en dosis de 81
mg diarios, ambos de forma indefinida. En una paciente que hizo alergia a la warfarina
se empled el acenocumarol a dosis de 4-8 mg al dia.

En aquellos con SAF secundario al LES se empled prednisona, cloroquina,
hidroxicloroquina y azatioprina. En los que tuvieron complicaciones renales,
cardiovasculares y neuroldgicas graves, se usé metilprednisolona endovenosa: un
gramo diario por tres dias e intacglobin a dosis de 400 mg x kg de peso al dia,
endovenoso durante cinco dias, ademas de pulsos de ciclofosfamida a dosis de
0,75xm?sc una vez al mes durante 6 meses, con una dosis igual de refuerzo al ano y
otra a los dos anos.

Algunos pacientes durante su evolucidén presentaron ingresos hospitalarios en salas
especializadas o de terapia intensiva por eventos trombdticos iniciales o recurrentes.
La periodicidad del seguimiento (mensual, trimestral, semestral o anual) para cada
paciente se establecié de acuerdo a la presencia o no de complicaciones y el uso de
Warfarina para el control del INR.

En analisis retrospectivo se calculé la presencia de DO de acuerdo a la clasificacién

del Damage index antiphospholipid syndrome (DIAPS). (0)

Técnicas de recoleccion de la informacion

Se obtuvo la informacidén para desarrollar la investigacidon, a través de la revisidon
documental de las historias clinicas ambulatorias o de ingreso hospitalario se
recolectaron datos generales y los relacionados con los EA que se presentaron en el
curso clinico de la enfermedad y se confeccion6 con ellos una guia de revisidn
documental o planilla para facilitar el procesamiento estadistico.

Las causas de muerte de los pacientes fallecidos por SAF fueron obtenidas de los
protocolos de necropsias del departamento de Anatomia Patoldgica y de los
certificados de defuncién del registro de mortalidad del departamento de estadistica
del Sectorial Provincial de Salud Publica de Villa Clara, para los fallecidos sin
necropsia.

Los sesgos en la informacion; a partir de los certificados de defuncion, se lograron
disminuir porque aquellos fallecidos con autopsias y certificados no correlacionados

en el momento de la muerte, fueron reparados en la reunidon de la calidad de los
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servicios, que se realiza con frecuencia semanal en el departamento de Anatomia
Patologica, previo a remitir esta informacién al departamento de estadistica
provincial.

Para aquellos sin autopsia se considerd los antecedentes y evolucién de la enfermedad
plasmada en la historia clinica ambulatoria y de ingreso, los exdmenes de laboratorio
clinico e imagenolégicos y el criterio de la autora, para a través de un andlisis
historico-légico concluir las causas de la muerte relacionadas con SAF, lo que se
facilité por el reducido niumero de fallecidos sin autopsia.

La investigacién en este periodo tuvo un disefio cuantitativo donde se emplearon
métodos matematicos para el procesamiento de la informacién obtenida de la guia de
revision documental o planilla y estos datos se almacenaron en Microsoft Excel versién
16.0 2y fueron exportados al procesador estadistico SPSS version 22.0 3, Los
métodos estadisticos se utilizaron para la tabulacion de los datos obtenidos y asi
establecer generalizaciones a partir de estos.

Se realizd un estudio descriptivo para la caracterizacién de la muestra en variables
de EA a través de estadistica inferencial y se resumieron mediante frecuencias
absolutas y relativas (porcentajes).

Se aplico el consentimiento informado, autorizado por todos los pacientes. La
investigacion fue aprobada por el Comité de Etica de la Investigacion del Hospital
Clinico Quirurgico Universitario Arnaldo Milian Castro.

RESULTADOS Y DISCUSION

En la Fig. 1 se muestra la caracterizacidén de los EA del SAF en relacion con la RT, DO
y M. El mas frecuente fue la RT en los pacientes con riesgo por un primer evento
trombdtico y le siguid el DO; que se presentd también en pacientes sin RT previa.
En los estudios de EA del SAF diversos autores encontraron frecuencias entre 9% @4
y 50%®>) para la RT (!4 15,16, 17.18) v durante la caracterizacion de los 128 pacientes
de la presente serie estas concuerdan con los reportes, lo que puede guardar relacion
con la naturaleza del trastorno y a varios factores asociados con su fisiopatologia
como: estado hipercoagulable persistente, impacto en multiples sistemas de érganos

y la identificacion temprana de las trombosis.
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Por otro lado, diferentes estudios mostraron frecuencias entre 29%® y 71%®4 para
el DO en pacientes con SAF primario o secundario al LES. G/ 56 14). | 3 frecuencia que
se obtuvo para este EA en el curso del sindrome se encuentra dentro del rango de las
que se informaron. Aunque el DO puede ser una consecuencia grave del SAF, que
gueda en ocasiones como secuela, incluso en el primer evento trombdtico, la RT es
mas pronunciada en aquellos pacientes que no contindan con tratamiento
permanente con anticoagulantes.

La muerte se produjo en 14,8% de los 128 pacientes del estudio. La mortalidad
descrita en el SAF, por los autores que se consultaron, tiene una frecuencia entre
5,3%019y 25%(9 en diferentes series(? 1920, 21,22, 23) "y |a que se encontrd en este
estudio se acerca a la mas alta que reportaron, esto puede ser posible en primer lugar
por el mayor tiempo de seguimiento evolutivo de la presente serie, lo que condujo a
muertes por asociacion de factores de riesgo cardiovascular que aumentan con la
edad y contribuyen a mayor riesgo de trombosis en el SAF, en otro sentido muchos
pacientes del estudio no llevaban tratamiento permanente con anticoagulantes orales
antagonistas de la vitamina K, como se plantea en la actualidad.®®

En la Tabla 1 se observa que, de los 89 pacientes con trombosis arterial o venosa y
riesgo de recurrencia, 41 de ellos hicieron la RT; lo que ya se sefialé en la Fig. 1, y
fue la RT venosa la mas comun con 65,9% tras un primer evento también venoso. La
recurrencia venosa en la presente serie se encuentra en el rango que reportan varios
autores (2 616,21, 25) con una frecuencia entre 6%y 67,6% %, Los resultados en el
presente trabajo estan dentro de las mas elevadas, se cree guarde correspondencia
con la ausencia de un protocolo que orientara el tratamiento anticoagulante
permanente, después de un primer evento trombodtico en pacientes con aAFLs
positivos persistentes, como lo recomiendan los protocolos mas recientes. Otra causa
pudiera estar en relacion con la no adherencia al tratamiento por parte de los
pacientes y dificultades para el seguimiento por laboratorio clinico para mantener el
INR en el rango establecido.

En la RT arterial también hubo un primer evento venoso con mayor frecuencia. Lozano
(25) describe que en la recurrencia arterial y venosa el evento trombdtico inicial fue con

mayor frecuencia venoso, con 78,6% para la primera y 63,0% para la segunda. Se
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pudiera argumentar que al predominar en este estudio la trombosis venosa, como
primer evento, debe ser mas frecuente la recurrencia en ese mismo territorio.
Ademas, el estado de hipercoagulabilidad, factores relacionados con el tratamiento
anticoagulante, como dosis insuficiente, no adherencia a los medicamentos, presencia
de comorbilidades, factores de riesgo, causas genéticas y manifestaciones
multifocales del SAF también influyen en la aparicion de trombosis venosas en
pacientes con un primer evento arterial.

La mayoria de los estudios que se revisaron que abordan la RT, no clasifican el primer
evento en arterial o venoso. (1421, 26)

Ortel et al. *”) en un metaanalisis constatd evidencias de que los pacientes portadores
de aAFLs con un primer episodio de trombosis venosa, tienen un riesgo mayor de
trombosis venosa recurrente.

Los resultados de este estudio (65,9%) se relacionan a los de Taraborelli et al. ® que
reportan 60% de recurrencia trombdtica venosa, tanto en aquellos con un primer
evento trombodtico venoso o arterial. Este autor informd una recurrencia arterial de
40% independiente del tipo del primer evento trombdtico, por encima de los
alcanzados en este trabajo.

Contrariamente otros autores conciertan en que la RT arterial se produce en pacientes
con trombosis arterial al debut, la RT venosa ocurre en aquellos con trombosis venosa
inicial. 23

El tipo de RT mas frecuente en un estudio europeo fue de caracter arterial (63,5%),
pese a que la trombosis inicial fue venosa en el 53%. (29

Segun el predominio de las trombosis venosas sobre las arteriales en el SAF se
atribuye a varios factores distintivos asociados con la fisiopatologia y los mecanismos
de coagulacibn como son: mayor sensibilidad venosa a los anticuerpos
antifosfolipidos, interaccién con la coagulacién y el flujo sanguineo, el impacto en la
microcirculacion y la estasis venosa por afectacion de los anticuerpos antifosfolipidos
en la funcionalidad de las valvulas venosas y coexistencia con otras condiciones

protrombdticas.®
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Knight et al. ?*”) en una investigacion reciente argumentaron que el SAF mas alla de
la trombosis aguda, puede desarrollar una vasculopatia oclusiva como consecuencia
de la proliferacion e infiltracidon celular que se expande a la intima y lleva al DO.

La Tabla 2 muestra la caracterizacion del tipo de dafo organico. El mayor numero de
pacientes no presentd DO, en 9,4% mas que los que si lo tuvieron. De los 58 pacientes
con DO, el 69% lo mostré en solo un érgano o sistema, mientras que 31% lo presento
en dos. Con relacion al nimero de dafios en pacientes con SAF, Medina et al ®
constatd que el DO al inicio del seguimiento fue solo en el puntaje DIAPS,
incrementandose a dos o tres entre 5 y 15 afos de evolucidn, esto guarda relacién a
que su estudio estuvo centrado en SAF primario, donde el DO aparece mas temprano
que en el SAF secundario.

Uludag et al. ?® analizaron el DO a través de diferentes clusters de pacientes con LES
con o sin SAF, con una media de seguimiento de 9,5 afos. Aquellos compuestos por
pacientes con mas edad, trombosis arteriales y livedo reticularis, y el conformado por
pacientes con LES y SAF, trombocitopenia y alteraciones valvulares, mostraron mayor
DO vy al calcular el DIAPS los pacientes con LES asociado a SAF tenian el resultado
mas alto, es decir, un mayor niumero de sistemas afectados, aunque esto no influyd
en la mortalidad.

En aquellos pacientes con solo un 6rgano o sistema afectado, el dafio vascular
periférico fue el mas relevante, seguido del neuroldgico y el cardiovascular. Con
respecto al tipo de sistema dafiado, Medina et al. ® sefialaron como mas frecuentes
los dafios neuropsiquiatricos con 65,7% y el vascular periférico con 62,7% y aunque
este autor no los relaciona con la cantidad de érganos afectados, el tipo de DO mas
frecuente que se obtuvo, concuerda con la frecuencia del presente estudio.

Por su parte en los pacientes con dos danos de 6rganos o sistemas fue mas frecuente
la asociacidon de dafio vascular periférico y neuroldgico y le siguid la asociacién de
dafio vascular periférico y cardiovascular. Taraborelli et al. (® estudiaron la presencia
de DO en una cohorte con SAF; y mostraron que 34 pacientes (29%) tenian dafo
funcional al finalizar el seguimiento y cinco en mas de un sistema. Esto incluy6 53,0%
con dafo neuroldgico y 20,5% con fallo cardiaco crénico. Cuando se compara con el

de la presente investigacion, tanto el dafio neuroldégico como cardiovascular

10
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obtuvieron menor porcentaje, con 20,5% menos frecuente para el primero y 10,5%
para el segundo.

Una serie de 135 individuos con SAF y LES tuvo el dafio neuroldgico como el mas
comun con 61,5% y 2,6% para el cardiovascular. ®> como se observa al comparar las
frecuencias del presente estudio, fue 29,1% menos frecuente el dafio neuroldgico y
para el cardiovascular fue superior en 7,4%.

La diversidad en los hallazgos de estudios sobre la frecuencia de diferentes tipos de
DO en pacientes con SAF, puede atribuirse a multiples factores como la
heterogeneidad de la poblacién estudiada, la duraciéon y la gravedad del SAF, asi como
las diferencias en los métodos de evaluacion y diagndstico.

En la Tabla 3 se observan las causas intermedias que provocaron el evento muerte
en los 19 fallecidos de los 128 pacientes que se estudiaron. Las mas frecuentes
fueron: en primer Ilugar, el tromboembolismo pulmonar, seguido por la
bronconeumonia y el infarto cerebral.

En las distintas investigaciones que se consultaron se evidencid una variabilidad en
las primeras tres causas que provocaron el evento muerte. Ogata et al ?Y) reportaron
entre las dos primeras causas de muerte, las trombosis y el accidente vascular
encefalico con 1,2% respectivamente, aunque no especifican el tipo de trombosis, si
se coincide con la frecuencia de presentacion.

La mayoria de los trabajos mostraron como primera causa de muerte las trombosis
(2, 3,21, 22) y gunque muchos de estos autores no especifican el tipo de ésta y la
frecuencia, si se coincide en que constituye la primera causa para el evento muerte.
Por otra parte, se concordd con aquellos autores (¢ 29 que encontraron entre las tres
primeras causas de muerte las infecciones, la cual correspondid con la segunda causa
de muerte del presente trabajo. Esto puede explicarse porque prevalecieron los
enfermos con SAF y LES que usaron esteroides e inmunosupresores, lo que favorece
las infecciones.

La autora opina que la variabilidad entre las frecuencias en que se reportaron las
causas de muerte en los pacientes con SAF, pudiera relacionarse con la que se
recolectd para la investigacion (intermedia o causa directa de muerte) o forma de

cierre de los certificados de defuncion.
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CONCLUSIONES

La RT venosa es el EA mas frecuente, precedido de un evento trombdtico venoso. En
el DO lo usual es la afectacidon de un solo 6rgano o sistema y en la presente serie fue
el sistema vascular periférico. El porcentaje de muertes por SAF es elevado, siendo

la causa intermedia de muerte mas frecuente el tromboembolismo pulmonar.
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ANEXOS

Eventos Adversos en pacientes con Sindrome

Antifosfolipido
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Fuente: Historia Clinica

Fig.1 Caracterizacion de los eventos adversos en pacientes con sindrome

antifosfolipido.

Tabla 1. Caracterizacion del tipo de recurrencia trombética

Evento recurrencia tromboética n=41 No %

Recurrencia arterial 14 34,1
. Con primer evento venoso 11 78,6
. Con primer evento arterial 3 21,4
Subtotal 14 100
Recurrencia venosa 27 65,9
. Con primer evento venoso 17 63,0
. Con primer evento arterial 10 37,0
Subtotal 27 100

Fuente: Historia clinica.
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Tabla 2. Caracterizacion del tipo de dafo organico
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Tipo de dafno organico N° %
Sin dafo 70 54,7
Con dafio 58 45,3
Con un daiio de 6rgano o sistema 40 69,0
Vascular periférico 19 47,5
Neuroldgico 13 32,5
Cardiovascular 4 10
Digestivo 5
Pulmonar 2 5
Con dos daifios de organos o sistemas 18 31,0
Vascular periférico y neuroldgico 7 38,9
Vascular periférico y cardiovascular 4 22,2
Vascular periférico y pulmonar 3 16,7
Vascular periférico y digestivo 3 16,7
Endocrino y neuroldgico 1 5,5

Fuente: Historia clinica.

Tabla 3. Causas de muerte de los pacientes con SAF
Causas de muerte n=19 Ne° %
Tromboembolismo pulmonar 6 31,6
Bronconeumonia 4 21,0
Infarto cerebral 3 15,7
Hemorragias 2 10,5
Infarto miocardico agudo 1 5,3
Nefropatia SAF 1 5,3
SAF catastroéfico 1 5,3
Trombosis de las suprarrenales 1 5,3
TOTAL 19 100

Fuente: Historia clinica.
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