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INTRODUCCIÓN
El síndrome antifosfolipídico (SAF) descrito desde 1983 
por Hughes es un estado de hipercoagulabilidad mediado 
por anticuerpos, caracterizado por la asociación de trom-
bosis venosas y/o arteriales, complicaciones obstétricas 
como abortos o pérdidas fetales a repetición; asociado con 
frecuencia a trombocitopenia moderada con presencia de 
anticuerpos antifosfolipídicos; ya sea en forma de anticoa-
gulante lúpico o anticuerpos anticardiolipina.1,2

Presenta una prevalencia entre 3-200 casos por 100.000 
habitantes; es más frecuente en mujeres que en hombres 
con una relación de 5:1, sin embargo, muchos de ellos no 
son diagnosticados apropiadamente. Los episodios trom-
bóticos recurrentes pueden presentarse en cualquier parte 
del árbol vascular, pero las venas profundas y las arterias 
cerebrales son las afectadas con mayor frecuencia.

Su amplio abanico de manifestaciones ha llevado a incluir-
lo en la práctica de la totalidad de especialidades clínicas. 

La fi siopatología de la enfermedad no se conoce con cer-
teza sin embargo existe un gran avance en la comprensión 
de los mecanismos patogénicos del síndrome.3

Presentamos el caso inusual de un paciente varón que 
presentó inicialmente trombocitopenia, seguido de eventos 
trombóticos, confi rmándose posteriormente el diagnóstico 
de síndrome antifosfolipídico, el cual si bien es una patolo-
gía frecuente en mujeres, este caso describe la importan-
cia de considerar este diagnóstico en pacientes varones.

DESCRIPCIÓN DEL CASO
Paciente de 40 años que un mes antes de la admisión pre-
senta tos con expectoración hemoptoica, tres días antes 
presenta aumento de volumen de miembro inferior izquier-
do, acude por consultorio siendo admitido para evaluación 
y manejo.

Durante la hospitalización cursa afebril, presentando ma-
yor disnea e incremento de la hemoptisis, sin otra sintoma-
tología. Se realiza un estudio doppler venoso de miembros 
inferiores evidenciándose trombosis venosa profunda de 
vena poplítea y tibial anterior de miembro inferior izquier-
do; en la tomografía axial de tórax presenta un foco de 
consolidación en el segmento seis del pulmón derecho, 
con disminución de la atenuación del parénquima circun-
dante compatible con infarto pulmonar.
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Se inicia anticoagulación con heparina de bajo peso mole-
cular y warfarina con lo cual remite la sintomatología res-
piratoria. Es dado de alta en buenas condiciones.

DISCUSIÓN
El síndrome antifosfolipídico (SAF) puede presentarse 
aislado (SAF primario) o asociado a otras enfermedades 
autoinmunes sistémicas principalmente a Lupus Eritema-
toso Sistémico (SAF secundario), en algunos casos el SAF 
puede producir trombosis múltiple a pequeños vasos sien-
do un cuadro de alta mortalidad (aproximadamente 50%), 
denominado SAF catastrófi co.

Los pacientes con SAFP y SAFS no presentan diferencias 
en las manifestaciones clínicas ni en las alteraciones in-
munológicas características del síndrome. Los pacientes 
con SAFS son más jóvenes al comienzo de la enfermedad 
y tienen mayor predominio del sexo femenino.4,5

El diagnóstico se basa en los criterios establecidos inicial-
mente en 1998 en la Conferencia internacional de Anti-

cuerpos Antifosfolipídicos realizada en Sapporo (Japón),  
los cuales fueron revisados en el 20065; El diagnóstico re-
quiere de la presencia de un criterio clínico mas un criterio 
de laboratorio:

I. Criterios Clínicos

1. Trombosis Vascular  

 Trombosis arterial, venosa o de vasos pequeños en 
algún tejido u órgano, validado por criterios objeti-
vos (estudio de imágenes o histopatología). Para la 
confi rmación histopatológica la trombosis debe de 
presentarse en ausencia de infl amación vascular.

2. Morbilidad durante el embarazo 

• Una o más muertes no explicadas de un feto mor-
fológicamente normal antes de las 10 semanas de 
gestación.

• Uno o mas partos prematuros de un neonato mor-
fológicamente normal antes de las 34 semanas 
de gestación debido a preclampsia, eclampsia o 
insufi ciencia placentaria. 

• Tres o más abortos espontáneos consecutivos  an-
tes de las 10 semanas de gestación.

II. Criterios de laboratorio

1. Anticoagulante lúpico en plasma en dos o mas oca-
siones con un intervalo mínimo de 6 semanas.

2. Anticuerpos anticardiolipina (IgG y/o IgM) en plasma 
a títulos moderados o altos, en dos o mas ocasiones, 
con un intervalo mínimo de 6 semanas. 

3. Anticuerpos Anti-beta2 Glicoproteina1 IgG and/or IgM 
en plasma.

Para el diagnóstico de SAF catastrófi co se requiere el com-
promiso de por lo menos tres órganos diferentes en forma 
simultanea, en un periodo menor a una semana, confi r-
mación anatomopatológica de oclusión en algún órgano o 
tejido y confi rmación de la presencia de anticuerpos anti-
fosfolipídicos5. 
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Tabla 1. Exámenes Auxliares.

   Rango
Exámenes Auxiliares 2009 2010 referencial

Plaquetas 96 000/mm3 55 000/mm3 

HIV, FTA abs, ANTI DNA,
ANTI RNP, ANTI Sm, ANCA,  Negativo
Anti trombina III, Proteína C,
Proteína S, BK en esputo   

ANA,  Positivo, patrón Positivo patrón
 moteado 1/320 moteado, 1/160 

Proteinograma electroforético,
proteinuria de 24 horas,  Normal 

Anticardiolipina Ig G 7.7 U/ml 17.9 >40 positivo

Anticardiolipina Ig M 19.5 U/ml 23.8

Anticoagulante lúpico  Positivo en Negativo
  3 oportunidades
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CUADRO CLÍNICO
La trombosis es la principal manifestación del síndrome 
antifosfolipídicos, puede ser arterial o venosa y puede 
afectar vasos de cualquier tamaño, la característica prin-
cipal es la recurrencia, más del 50% de pacientes tienen 
episodios recurrentes en el mismo territorio vascular. La 
trombosis venosa profunda de las extremidades es la com-
plicación más frecuente del síndrome y puede ser bilateral 
y múltiple. Venas como la iliofemoral, la subclavia, la yugu-
lar y la axilar pueden ser afectadas.6

El cuadro clínico de trombosis arterial esta asociado al 
territorio afectado; la trombosis arterial puede afectar las 
arterias cerebrales originando cuadros de isquemia cere-
bral, otras manifestaciones neurológicas menos frecuentes 
asociadas a la presencia de anticuerpos antifosfolipídicos 
son corea y mielitis transversa11.

Las manifestaciones cardiacas son variables e incluyen 
enfermedad coronaria, endocarditis trombótica no bacte-
riana o de Libman-Sacks caracterizada por vegetaciones 
de tipo verrugoso implantadas en las superfi cies valvulares 
con presencia de anticuerpos antifosfolipídicos; y valvulo-
patías estando comprometidas con mayor frecuencia las 
válvulas mitral y aórtica, El 21% de pacientes menores de 
40 años con infartos cardiacos presentan anticuerpos an-
tifosfolipídicos.8,12

Se han descrito diversas formas de compromiso pulmonar 
en los pacientes con SAF, tanto en la forma primaria como 
en la asociada a LES; dentro de las alteraciones pulmona-
res mas frecuentes se observan embolismo e infarto pul-
monar, microtrombosis, síndrome de distress respiratorio, 
hemorragia pulmonar intraalveolar y alveitis fi brosante.1,2

El embolismo pulmonar constituye la manifestación pul-
monar más frecuente en el SAF, de manera que se observa 
en un tercio de los pacientes con SAF y trombosis veno-
sa profunda. En pacientes con LES es importante tener en 
cuenta el diagnóstico diferencial con la pleuritis lúpica. La 
tromboembolia pulmonar recurrente puede dar lugar a hi-
pertensión pulmonar.1,2

El compromiso renal se manifi esta por trombosis de la ar-
teria renal y microangiopatía trombótica renal. En algunos 
casos se puede presentar también isquemia de arterias 
abdominales, infarto esplénico y Síndrome de Budd-Chiari. 
El compromiso ocular puede manifestarse con retinopatía 
vasooclusiva, trombosis de la vena o arteria central de la 
retina y neuritis óptica.

Las alteraciones hematológicas observadas son trombo-
citopenia moderada que puede presentarse en un tercio 
de los pacientes con SAF algunas veces puede ser la ma-
nifestación de inicio del síndrome y luego desarrollar trom-
bosis y pérdidas fetales. Ciertos pacientes con SAF pueden 
también desarrollar anemia hemolítica con test de Coombs 
directo positivo. Esta asociación se conoce con el nombre 
de síndrome de Evans.7,10

En nuestro caso se presenta trombocitopenia inicial un año 
antes del inicio de las manifestaciones asociadas poste-
riormente a trombosis, la hemoptisis observada un mes 
antes del ingreso corresponde a la primera manifestación 
de infarto pulmonar, probablemente de poca extensión al 
inicio, nuestro paciente acude a consultorio donde inicia 
estudio para este problema, es posteriormente al presen-
tar trombosis de miembros inferiores, embolia pulmonar 
asociado a la historia de trombocitopenia inicial cuando 

La trombosis es la principal manifestación 
del síndrome antifosfolipídicos, puede ser 
arterial o venosa y puede afectar vasos de 
cualquier tamaño, la característica principal 
es la recurrencia, más del 50% de pacientes 
tienen episodios recurrentes en el mismo 
territorio vascular.
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se inicia el estudio de hipercoagulabilidad, realizándose el 
dosaje de anticuerpos antifosfolipídicos como parte del es-
tudio de todo paciente con trombosis arterial o venosa sin 
factores de riesgo conocidos, adicionalmente este paciente 
podría presentar durante su evolución otras manifestacio-
nes autoinmunes, por lo que requiere seguimiento a largo 
plazo.

El tratamiento tiene como objetivo prevenir la recurrencia 
de fenómenos trombóticos y debe de ser individualizado, 
las opciones terapéuticas se basan en el cuadro clínico y 
los factores de riesgo asociados como inmovilización, ta-
baquismo, uso de anticonceptivos orales, cirugía y gesta-
ción. 

En el caso de SAF catastrófi co se recomienda el uso de 
plasmaféresis, inmunoglobulina EV o ambos, debido a la 
alta mortalidad de este cuadro.

El tratamiento esta basado en la anticoagulación siendo 
de elección el uso de anticoagulantes orales a largo plazo 
y el uso de antiagregantes plaquetarios en algunos casos. 
Si bien se postulo anteriormente que una anticoagulación 
intensa (INR > 3) es más efectiva que una anticoagulación 
con INR < 3,  actualmente los estudios han reportado que 
la tasa de recurrencia fue similar en pacientes con dosis 
bajas y altas de warfarina, siendo las dosis bajas tan efec-
tivas como las dosis altas siendo el objetivo actual mante-
ner un INR entre 2-3.2,9-10
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