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RESUMEN 

 

El síndrome antifosfolipídico es una enfermedad del sistema inmune (trombofilia), que se 

caracteriza por la asociación de los anticuerpos antifosfolipídicos con trombosis de repetición, 

abortos o pérdidas fetales recurrentes y trombocitopenia. Descrito inicialmente en el lupus 

eritematoso sistémico, aparece también en personas que no reúnen criterios de alguna 

enfermedad conocida, por lo que su identificación y tratamiento adquieren gran importancia en 

personas con fenómenos trombóticos aparentemente inexplicables y en mujeres con abortos y 

muertes fetales recurrentes sin otra causa reconocible. A pesar de que los fenómenos clínicos que 

caracterizan a esta enfermedad ocurren frecuentemente, la incidencia es baja. Por lo que toma 

importancia, la identificación de los anticuerpos antifosfolípidos mediante ensayos para su 

detección. El síndrome antifosfolípido no tiene cura, pero pueden prevenirse los eventos 

trombóticos corrigiendo los factores de riesgo para trombosis y usando una terapia con 

anticoagulante oral para el resto de la vida. 
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ABSTRACT 

 

Antiphospholipid Syndrome is a disease of the immune system (thrombophilia), which is 

characterized by the association of antiphospholipid antibodies with recurrent thrombosis, 

abortions or recurrent fetal losses and thrombocytopenia. Initially described in systemic lupus 

erythematosus, it also appears in people who do not meet the criteria of a known disease, so its 

identification and treatment acquire great importance in people with apparently inexplicable 

thrombotic phenomena and in women with abortions and recurrent fetal deaths without other 

cause recognizable. Although the clinical phenomena that characterize this disease occur 

frequently, the incidence is low. So it is important, the identification of antiphospholipid antibodies 

through tests for their detection. Antiphospholipid Syndrome has no cure, but thrombotic events 

can be prevented by correcting the risk factors for thrombosis and using an oral anticoagulant 

therapy for the rest of your life. 

 

Keywords: antiphospholipid syndrome, Hughes syndrome, thrombotic microangiopathy, 

antiphospholipid antibodies, anticardiolipins, lupus anticoagulants. 

 

 

 

INTRODUCCIÓN 

 

El término síndrome antifosfolipídico describe la asociación de los anticuerpos antifosfolipídicos  a 

un cuadro clínico de hipercoagulabilidad, caracterizado por trombosis a repetición y por abortos o 

pérdidas fetales recurrentes, que a menudo se acompaña de trombocitopenia discreta o 

moderada.  

 

Los anticuerpos antifosfolípidos son una familia de autoanticuerpos que reconocen varias 

combinaciones de fosfolípidos, proteínas unidas a fosfolípidos o ambos. De todos ellos, los más 

estudiados son los anticuerpos anticardiolipina, el anticoagulante lúpico y los anticuerpos anti-ß2-

glucoproteína-1.1 

 

El síndrome antifosfolípido puede presentarse de forma aislada, denominándose síndrome 

antifosfolípido primario, o bien asociado a otras enfermedades autoinmune sistémicas, 
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fundamentalmente a lupus eritematoso sistémico (secundario). También se pueden detectar 

anticuerpos antifosfolípidos en infecciones, neoplasias o en relación con la toma de fármacos. 

Recientemente, se ha descrito un subgrupo de síndrome antifosfolípido en el que los pacientes 

desarrollan múltiples trombosis, sobre todo en los vasos de pequeño calibre de diversos órganos, 

durante un corto espacio de tiempo, que se ha denominado síndrome antifosfolípido catastrófico y 

que es responsable de una mortalidad de hasta un 30%.2 

 

El tratamiento óptimo de los pacientes con síndrome antifosfolípido es controvertido y está en 

continua revisión, debido a que el número reducido de pacientes dificulta la elaboración de 

estudios prospectivos adecuados que permitan obtener conclusiones definitivas. Aunque parece 

clara la asociación entre la presencia de anticuerpos antifosfolípido y trombosis, la actitud 

terapéutica no debe ir dirigida primariamente a la eliminación o a la reducción de los niveles de 

estos anticuerpos mediante recambios plasmáticos, gammaglobulinas intravenosas o 

inmunodepresores (excepto en el síndrome antifosfolípido catastrófico), ya que no existe una clara 

correlación entre los niveles de los anticuerpos antifosfolípidos y los episodios trombóticos.  

 

El tratamiento de estos pacientes debe basarse en el uso de antiagregantes plaquetarios o 

anticoagulantes y esteroides. Asimismo, en pacientes con este diagnóstico, deben ser reducidos o 

eliminados aquellos factores adicionales de riesgo vascular, tales como la hipertensión arterial, la 

hipercolesterolemia, el tabaquismo o el uso de anticonceptivos orales que contengan estrógenos. 3 

 

DESARROLLO 

 

Historia 

 

– 1906: Detección de los primeros anticuerpos antifosfolípidos en pacientes con sífilis. 

 

– Feinstein y Rappaport introducen el término anticoagulante lúpico por su frecuencia en 

pacientes con lupus eritematoso sistémico. 

 

– Lechner. Publica la incidencia de trombosis arterial o venosa en pacientes con anticoagulante 

lúpico. 

 

– 1957, Laurell y Nilsson. Primer reporte de asociación entre: serología para sífilis falso positivo; 

alteración de la coagulación y aborto recurrente. 

 

– 1980 Firkin sugiere relación entre aborto recurrente y anticoagulante lúpico. 
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– Deme et al: En 40 pacientes con lupus eritematoso sistémico  con antecedente de uno o más 

embarazos: 17 pacientes sin abortos; 23 pacientes con antecedentes de 60 abortos en total 

presentaban una alta frecuencia de anticoagulante lúpico y anticuerpos anticardiolipinas. Se ha 

establecido una asociación entre anticoagulante lúpico y aborto, por un lado, y óbito fetal y 

retardo en el crecimiento intrauterino con anticuerpos  anticardiolipinas 

 

– Lockshin y col. sugieren que en mujeres con lupus eritematoso sistémico los anticuerpos 

anticardiolipinas serían un mejor test que el anticoagulante lúpico para identificar el riesgo de 

aborto u óbito fetal. 

 

– 1983: Hughes describe por primera vez el síndrome antifosfolípidos. 

 

– Love y Santoro presentan pacientes con lupus eritematoso sistémico: anticuerpos 

anticardiolipinas positivos 59%, pérdida fetal; anticuerpos anticardiolipinas negativos,  5% 

pérdida fetal. 

 

– 1990: se descubre que anticuerpos anticardiolipinas necesitan de una proteína β2−glicoproteína 

I del plasma para su acción. 

 

– 1999 Kupfermine et al. El estado de hipercoagulabilidad aumenta el riesgo de pre eclampsia, 

desprendimiento de placenta, retardo en el crecimiento fetal y placenta previa. Analiza además, 

alteraciones genéticas y mutaciones. Importancia del infarto placentario. 

 

– Se evalúa la anexina V: anticoagulante natural potente que actuaría previniendo la trombosis en 

la vellosidad, manteniendo la fluidez de la circulación.4 

 

Incidencia 

 

El síndrome antifosfolípido  se presenta en mujeres (80%) entre los 20 y 40 años. Se detectan 

anticuerpos antifosfolípidos  en 1-5% de jóvenes sanos. No todos los pacientes con anticuerpos 

antifosfolípidos desarrollan trombosis (0,5 – 30%). 

 

Según la Sociedad Americana de Reumatología, el 40 % de pacientes con lupus eritematoso 

sistémico tienen resultados positivos de anticuerpos antifosfolípidos y solo la mitad de ellas 

presentan trombosis o tienen abortos espontáneos. 
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En pacientes jóvenes con infarto de miocardio, el 21 % desarrollan síndrome antifosfolípido, de 

igual manera en personas menores de 40 años con eventos cerebrovasculares isquémicos, se han 

asociado a éste síndrome. 

 

También se ha descrito la presencia de anticuerpos antifosfolípidos en otras enfermedades 

autoinmunes como en la artritis reumatoide, esclerosis sistémica progresiva y en el síndrome de 

Sjogren.5 

 

Etiopatogenia 

 

El mecanismo patogénico es todavía desconocido. Los fosfolípidos son componentes esenciales de 

las membranas celulares y participan activamente en el sistema hemostático. Se ha sugerido la 

importancia de los anticuerpos antifosfolípidos en los síntomas asociados con el síndrome 

antifosfolípido a raíz de estudios en modelos animales y se plantean tres teorías: 

 

- La primera teoría implica la activación de células endoteliales por la unión de anticuerpos 

antifosfolípidos, lo que produce un aumento de las moléculas de adhesión y altera la síntesis y 

secreción de citoquinas y prostaciclinas.6  

 

- Una segunda teoría se enfoca hacia un daño oxidativo del endotelio vascular. La lipoproteína de 

baja densidad oxidada es tomada por los macrófagos y daña las células endoteliales. Los 

autoanticuerpos para las lipoproteínas de baja densidad oxidadas se asocian con anticuerpos 

anticardiolipinas. Además, los anticuerpos anticardiolipinas, sólo se unen a cardiolipinas oxidadas, 

lo que sugiere que los anticuerpos anticardiolipinas sólo reconocen fosfolípidos oxidados. 7  

 

- Una tercera teoría se basa en la acción de los anticuerpos antifosfolípido sobre fosfolípidos 

involucrados en la regulación de la coagulación. Aunque poco se sabe acerca de la función de la 

beta-2 glucoproteína I, se conoce que actúa como un anticoagulante natural. Los anticuerpos 

antifosfolípido también actúan sobre la heparina, protrombina, proteína C reactiva y 

tromboplastina.8  

 

Aún no está claro por qué los fosfolípidos celulares y los fosfolípidos unidos a proteínas son 

blancos de los anticuerpos. Puede ser necesario un daño en la membrana celular para que los 

anticuerpos antifosfolípidos  se unan a las células. Así, algunos anticuerpos reaccionan con 

plaquetas activadas y células en apoptosis que exponen fosfolípidos aniónicos en su superficie al 

haber sufrido una pérdida de la normal distribución de los fosfolípidos de membrana.9  
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Clasificación 

 

I - Primario  

 

Se consideran aquellas formas donde no existen manifestaciones clínicas o biológicas de alguna 

otra enfermedad. El 50% de las pacientes obstétricas con síndrome antifosfolípido se incluyen en 

esta variante. 

 

La mayoría no progresaran a  un lupus eritematoso sistémico y pueden presentar períodos de 

remisión (clínica y de laboratorio) con escaso riesgo de manifestaciones trombóticas.10  

 

II - Secundario: se presenta en pacientes con lupus u otras enfermedades del tejido conectivo 

(esclerosis sistémica o artritis reumatoide, etc.).10 

 

III - Asociado: 

 

– Infecciones 

 

– Fármacos 

 

– Otras de muy baja frecuencia. 

 

Manifestaciones clínicas 

 

- Manifestaciones reproductivas. 

 

Aborto espontáneo recurrente, muerte fetal en el segundo o inicios del tercer trimestre, restricción 

del crecimiento fetal y pre eclampsia severa de inicio precoz (antes de las 28 semanas). 11, 12  

 

- Manifestaciones vasculares.  

 

Trombosis arterial o venosa en cualquier territorio, pero más frecuente en las extremidades 

inferiores (sintomatología durante el embarazo o con el uso de anticonceptivos orales). 13-15  

 

- Otras manifestaciones.  
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Trombocitopenia, alteraciones de las válvulas cardíacas, livedo reticularis, migraña, úlceras en 

extremidades inferiores, mielopatías, corea e hipertensión pulmonar.16-18  

Los criterios clínicos aparecen en la tabla I.  

 

Tabla I. Criterios clínicos para diagnóstico 

Criterios mayores 

Abortos recurrentes 

Muerte fetal en el 2do o 3er trimestre 

Trombosis venosa y tromboembolismo pulmonar 

Trombosis arterial (accidente cerebrovascular, coronario) 

Trombocitopenia 

Criterios menores 

VDRL (sífilis) falso positivo 

Prueba de Coombs positiva 

Anormalidades de válvulas cardíacas 

Livedo reticularis 

Migraña 

Ulceras de pierna 

Corea 

Mielopatías 

Hipertensión pulmonar 

Necrosis avascular 

Fuente: Síndrome antifosfolípidos y embarazo.4 

 

Diagnóstico: 

 

Técnicas de laboratorio 

 

La presencia de anticuerpos antifosfolípido puede detectarse mediante: 

 

I - Pruebas coagulométricas dependientes de fosfolípidos para anticuerpo anticoagulante lúpico. 

 

De forma indirecta detectan la presencia de anticuerpos dirigidos contra la fracción fosfolipídica 

del complejo activador de la protrombina. 

 

Además de las pruebas de coagulación rutinarias (tiempo de protrombina, de tromboplastina 

parcial o de cefalina, que son pocos sensibles), se emplean otras técnicas (tiempo de 

tromboplastina parcial activado o cefalina-caolín, de inhibición de la tromboplastina tisular diluida, 
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del veneno de víbora de Russel diluido, de caolín y de caolín modificado de Exner, que son muy 

sensibles). 

 

II - Técnicas reagínicas (serología luética falsamente positiva) 

 

Indica la existencia de anticuerpos dirigidos contra una mezcla de cardiolipina, lecitina y 

colesterol. La positividad del VDRL con pruebas treponémicas negativas es un indicador indirecto 

de anticuerpos antifosfolípidos.19 Este falso positivo siempre lo es a título bajo (<1/8), mientras 

que en la sífilis (reagina luética presente) se detecta a título alto.20  

 

III - Inmunológicas en fase sólida (anticuerpos anticardilipinas): ELISA y radioinmunoensayo. 

Permite la caracterización del isotipo (IgG e IgM) y la cuantificación de los títulos. Los pacientes 

con mayor riesgo trombótico son los del isotipo IgG y con títulos moderados (20-80) o altos 

(superiores a 80); es decir, la especificidad de los anticuerpos anticardiolipinas aumenta con los 

títulos y es más alta para el isotipo IgG que el IgM.21 

 

En pacientes con positividad para otros anticuerpos antifosfolípidos pero sin historia de fenómenos 

trombóticos, es especialmente útil la detección de anticuerpos anti-B2-glicoproteína I por 

inmunoensayo midiendo la reactividad inmunológica a un fosfolípido o a fosfolípidos unidos a 

proteínas (cardiolipina y B2-glicoproteína I, respectivamente); ello indica un mayor riesgo de 

trombosis futuras y, por lo tanto, la necesidad de profilaxis. También es útil en pacientes con 

historia clínica sugerente de síndrome antifosfolípido, pero con determinación negativa de 

anticuerpos antifosfolípidos por las otras técnicas.22 Por tanto, aunque no está incluida en los 

criterios diagnósticos del síndrome, su presencia está fuertemente asociada con fenómenos de 

trombosis y con otros acontecimientos del síndrome antifosfolípidos.23,24  

 

Un reciente consenso ha simplificado los criterios para el diagnóstico del síndrome antifosfolípido: 

10 presencia de al menos uno de los criterios clínicos y al menos uno de los criterios de 

laboratorio. 

 

Manifestaciones clínicas: 

 

-Trombosis vascular: uno o más episodios clínicos de trombosis arterial, venosa o de pequeño 

vaso dentro de cualquier tejido u órgano. 

-Complicaciones del embarazo: 
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- una o más muertes inexplicadas de un feto morfológicamente normal en la décima semana de 

gestación o después de ella 

 

- uno o más nacimientos prematuros de neonatos morfológicamente normales antes o en la 

semana 34 de gestación 

 

- tres o más abortos espontáneos consecutivos inexplicados antes de la décima semana de 

gestación. 

 

Parámetros de laboratorio: 

 

- Anticuerpos anticardiolipinas: de los tipos IgG o IgM presentes en niveles moderados o altos en 

dos o más ocasiones y con al menos 6 semanas de intervalo (aún está pendiente de consenso 

definir lo que se considera niveles bajos, medios o altos; muchos laboratorios usan 15 ó 20 

unidades internacionales de fosfolípidos como el umbral que separa los niveles bajos de los 

moderados de  anticuerpos anticardiolipinas; otros definen el alto como 2,0 ó 2,5 veces el nivel 

medio de anticuerpos anticardiolipinas o como el percentil 99 de niveles de anticuerpos 

anticardiolipinas con respecto a la población normal). 

 

- Anticuerpos anticardiolipinas-IgG: título medio (20-80) o alto (superior a 80). 

 

- Anticuerpos anticardiolipinas-IgM: título medio (20-50) o alto (superior a 50). 

 

- Anticuerpos antilúpicos: detectados en sangre en dos o más ocasiones con al menos 6 semanas 

de diferencia, de acuerdo a las guías de la Sociedad Internacional en Trombosis y Hemostasia. 

 

El diagnóstico de síndrome antifosfolípido primario o secundario debe hacerse buscando la posible 

existencia de otra enfermedad autoinmune asociada. En el secundario es más frecuente la 

presencia de lesiones valvulares cardíacas, anemia hemolítica, de complemento sérico fracción C4 

disminuido y neutropenia. No es infrecuente que la primera manifestación del lupus sea un 

síndrome antifosfolípido. Por ello se recomienda un tiempo de observación de al menos 5 años 

antes de diagnosticar a un paciente de síndrome antifosfolípido primario (tabla  II). 

 

Aunque los anticuerpos antifosfolípido también se presentan en asociación con otras patologías 

(infecciones, cáncer, uso de drogas, hemodiálisis), son anticuerpos IgM normalmente en niveles 

bajos y no se asocian con fenómenos trombóticos. 25 
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Tabla II. Indicaciones para la determinación de los anticuerpos antifosfolípidos 

Episodios repetidos de trombosis arteriales y venosas 

Historia de tromboembolismo pulmonar repetido 

Primer episodio de trombosis en territorio no habitual (cava, subclavia, seno longitudinal, Budd 

Chiari) 

Edad inferior a 50 años en el primer episodio trombótico arterial 

Muerte fetal o abortos de repetición (más de 3) 

Edad superior a 50 años y trombosis en ausencia de ateromatosis 

Trombopenia persistente 

Lupus eritematoso sistémico 

Serología luética falsa positiva 

Pre eclampsia y eclampsia atípica 

Crecimiento intrauterino retardado 

Úlceras cutáneas trombóticas no inflamatorias 

Engrosamiento o vegetaciones en válvulas cardíacas 

Livedo reticularis 

Corea 

Microangiopatía trombótica. Hemorragia suprarrenal bilateral 

Fuente: Laboratory Diagnostics of Antiphospholipid Syndrome.25 

 

Aspectos generales del tratamiento 

 

La experiencia en el tratamiento de pacientes con anticuerpos antifosfolípidos y fenómenos 

trombóticos se basa sobre todo en estudios retrospectivos y, por tanto, de un valor limitado.26 

 

Tratamiento tras un acontecimiento trombótico 

 

Se ha observado en, al menos, tres estudios retrospectivos el efecto de los anticoagulantes para 

descender la recurrencia de trombosis.27 

 

El nivel de protección contra trombosis venosas y arteriales se correlaciona directamente con el 

nivel de anticoagulación. Así, un tratamiento con warfarina de intensidad intermedia (INR, por sus 

siglas en inglés, International Normalized Ratio): 2,0-2,9) o alta (INR igual o superior a 3,0) 

reduce significativamente la recurrencia de trombosis con respecto a un tratamiento de baja 

intensidad (INR igual o inferior a 1,9). 

 

La aspirina sola es ineficaz en la reducción del rango de recurrencias de trombosis. 
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Un tratamiento discontinuo con warfarina parece asociarse con un incremento en el riesgo de 

trombosis e incluso de muerte, sobre todo en los primeros 6 meses tras interrumpir la terapia 

anticoagulante, por lo que se debe mantener la profilaxis de forma indefinida.28 Mantener una 

anticoagulación intermedia o alta es una cuestión que aún no está resuelta (complicaciones 

hemorrágicas). 

 

No parece ser necesaria la terapia anticoagulante de por vida con acenocumarol/warfarina en 

pacientes con anticuerpos antifosfolípidos y un primer episodio de trombosis venosa, puesto que 

los anticuerpos antifosfolípidos pueden no estar relacionados con el hecho. La mayoría de 

expertos recomienda que todos los pacientes con síndrome antifosfolípido y una trombosis mayor 

(trombosis arterial o trombosis venosa profunda/embolismo pulmonar) o episodios recurrentes de 

trombosis, reciban de por vida anticoagulación para mantener un INR mayor o igual a 3,0. 

 

Si a pesar de la terapia anticoagulante hay episodios recurrentes de trombosis, la dosis de 

acenocumarol/warfarina debe elevarse para subir el INR o añadir aspirina al tratamiento. Algunos 

pacientes serán innecesariamente tratados con estas recomendaciones, pero aún no pueden ser 

identificados. 

 

Es habitual en estos pacientes la oscilación de los valores de anticoagulación, debido 

probablemente a la propia oscilación de los títulos de anticuerpos antifosfolípidos, por lo que se 

necesitan controles frecuentes de la coagulación. 29 

 

Profilaxis en pacientes sin trombosis 

 

De forma general no está recomendada. Se recomienda aspirina (81 mg/día) en pacientes que 

presentan de forma persistente anticuerpos antilúpicos o títulos altos de anticuerpos 

anticardiolipinas del isotipo IgG, especialmente si coexisten otros factores de riesgo trombótico 

adicionales (hipertensión arterial, hiperlipidemia, tabaquismo, síndrome nefrótico o sedentarismo), 

o en presencia de anticuerpos anti-B2-glicoproteína I, aunque no está clara su capacidad de 

protección. Es importante evitar cualquier factor que predisponga a trombosis. 

 

Es también necesaria la profilaxis de las trombosis venosas con heparina en pacientes con 

anticuerpos antifosfolípidos sometidos a intervenciones quirúrgicas o a encamamiento prolongado 

y aconsejar a las mujeres no tomar anticonceptivos orales, especialmente con un alto contenido 

estrogénico. La hidroxicloroquina puede proteger contra trombosis en pacientes con lupus 

eritematoso sistémico y un síndrome antifosfolípido secundario. 
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Agentes inmunosupresores 

 

No está probada la utilidad de corticoides ni de drogas citotóxicas (ciclofosfamida). Los niveles de 

anticuerpos anticardiolipinas parecen ser relativamente resistentes a la terapia inmunosupresora y 

hay poca evidencia de que estas drogas alteren el curso del estado de hipercoagulabilidad. No 

obstante, debe considerarse en pacientes que no respondan a la terapia antitrombótica o con 

ciertos órganos afectados. 

 

Tratamiento en situaciones específicas 

 

Enfermedad renal 

 

El tratamiento es el mismo tanto si tienen enfermedad renal como si no. Los pacientes con 

evidencia de trombosis microangiopática en los glomérulos y pequeñas arterias o trombos en las 

grandes venas deben ser tratados. 

 

En el fallo renal agudo se recomienda, aunque con resultados inciertos, plasmaféresis o 

corticoides y anticoagulación crónica (INR superior a 3) con o sin bajas dosis de salicilato. Los 

pacientes dializados con síndrome antifosfolípidos tienen mayor riesgo de trombosis. 

 

Trasplante renal 

 

Los pacientes con historia de tromboembolismo y nefritis lúpica que han progresado a un estadio 

final de la enfermedad renal, pueden beneficiarse de terapia anticoagulante después del 

trasplante. 

 

Embarazo 

 

El tratamiento ha evolucionado considerablemente. Recientemente se ha visto que la asociación 

de heparina con dosis bajas de aspirina era más efectiva que la aspirina sola para conseguir 

nacimientos vivos en mujeres con síndrome antifosfolípido y pérdidas de embarazos; no obstante, 

la dosis sigue siendo debatida.30 

 

Así, las mujeres con pérdidas preembriónicas y embriónicas recurrentes y sin historia de 

tromboembolismo deben ser tratadas con 5 000 unidades de heparina dos veces al día, y con 

dosis mayores si existe historia de tromboembolismo; está menos claro en mujeres con pérdidas 
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durante el periodo fetal pero sin historia de tromboembolismo, aunque se recomienda 

tromboprofilaxis con 15 000-20000 U de heparina diarias. 

 

Se debe practicar un Eco-Doppler de la circulación umbilical si aparecen signos de oclusión de la 

arteria umbilical o sufrimiento fetal, y realizar una inducción del parto o una cesárea si ello ocurre. 

 

Manifestaciones hematológicas 

 

Los pacientes con síndrome antifosfolípido y trombocitopenia moderada no suelen requerir 

tratamiento. En cambio, no está claro el manejo de una marcada trombocitopenia (alto riesgo de 

sangrado): se han recomendado corticoides y, si es necesario, globulina inmune intravenosa para 

obtener niveles superiores a 50 000/mm3.  Terapia hormonal (danazol, andrógeno atenuado) y 

anticoagulación. La aspirina a dosis bajas también ha normalizado las plaquetas en algunos 

pacientes que no responden a esteroides orales. Otras posibilidades son dapsona y cloroquina. 

 

Síndrome antifosfolípido catastrófico 

 

Una minoría de pacientes con síndrome antifosfolípido presenta un síndrome agudo y devastador 

caracterizado por múltiples oclusiones vasculares simultáneas por todo el organismo, que conduce 

a la muerte en muchas ocasiones. 

 

El síndrome antifosfolípido catastrófico se define por la afectación de, por lo menos, tres 

diferentes órganos sistémicos en un periodo de días o semanas con una histopatología de 

múltiples oclusiones de grandes o pequeños vasos.31 El riñón es el más comúnmente afectado, 

seguido de los pulmones, el sistema nervioso central, el corazón y la piel.  

 

En un 25% de los pacientes con este síndrome ocurre coagulación intravascular diseminada. Las 

manifestaciones microvasculares incluyen microangiopatía trombótica renal, distrés respiratorio 

del adulto, microinfartos cerebrales y microtrombosis miocárdicas. La mayoría de los pacientes 

con afectación renal tiene hipertensión, frecuentemente maligna, y requiere diálisis en un 25% de 

los casos. La muerte ocurre en un 50% de los casos y generalmente es por fallo multiorgánico. 

 

El síndrome antifosfolípido catastrófico se puede desencadenar por infecciones, retirada de la 

terapia anticoagulante y uso de fármacos como anticonceptivos orales. Si se sospecha, se debe 

realizar plasmaféresis junto con una anticoagulación intensa.32 La inmunosupresión no da buenos 

resultados. 
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CONCLUSIONES 

 

El síndrome antifosfolípido es una afección de gran importancia, pues la morbilidad y la mortalidad 

materna por eventos tromboembólicos, adquieren cada vez mayor preponderancia entre las 

causas de deceso en este grupo en particular. 

 

En la bibliografía médica internacional se reconoce ampliamente esta entidad clínica, a pesar de 

su relativa baja incidencia, pero a juicio de los autores, en nuestro medio, y en Cuba aún es 

desconocida y, al parecer, no se dispone de medios de diagnósticos para detectar anticuerpos 

antifosfolípidos. Así, cuando se sospecha la enfermedad en cualquier paciente, este debe ser 

evaluado por un equipo multidisciplinario integrado por reumatólogos, hematólogos, nefrólogos, 

neurólogos y obstetras, a fin de establecer un diagnóstico oportuno y brindar tratamiento y 

educación adecuados. 
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