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Resumen

Introducción. El síndrome antifosfolipídico (SAF) es un desorden de origen autoinmune caracteri-

zado por una combinación de fenómenos trombóticos, pérdidas fetales recurrentes y aparición de

títulos elevados de anticuerpos antifosfolipídicos. La forma de presentación en nuestro medio es

poco conocida.

Objetivo. Describir las manifestaciones clínicas e inmunológicas de una cohorte de pacientes con SAF

en el suroccidente colombiano.

Métodos. Se hace una revisión retrospectiva de pacientes con diagnóstico de SAF en la Fundación Valle

del Lili, Cali, Colombia, evaluados entre agosto de 2001 y junio de 2007. Se realiza un registro y

análisis de las manifestaciones clínicas e inmunológicas.

Resultados. Se evaluaron 32 pacientes, con un promedio de edad de 39.03 + 12.6 años y una

evolución de la enfermedad de 8 años en promedio. 28 pacientes fueron mujeres (87.5%). Se presentó

SAF primario en 20 pacientes (62.5%). Las manifestaciones más frecuentes fueron las trombosis venosas

(59.4%), arteriales (31.3%) y las complicaciones obstétricas (30% de las mujeres). Anticuerpos

anticardiolipinas IgG fueron positivos en 20 pacientes (62.5%), anticardiolipinas IgM en 18 (56.3%),

anticoagulante lúpico en 9 (28,1%) y VDRL falsamente positiva en 8 (25%). Las correlaciones más

significativas fueron: trombosis venosa profunda (TVP) con tromboembolismo pulmonar (p 0.01), positividad

para anticardiolipina del tipo IgG con manifestaciones cutáneas y TVP (p 0.05 respectivamente), positividad

para anticardiolipina IgM con trombosis en el sitio de los accesos vasculares (p 0.05) y compromiso

neurológico con presencia de ACL (p 0.05).

Conclusiones. Las características clínicas e inmunológicas de los pacientes con SAF en el suroccidente

colombiano no difieren mayormente de otras series similares en Colombia u otros países. Existen algu-

nas correlaciones entre autoanticuerpos y aspectos clínicos particularmente relevantes.
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Summary

Introduction. The antiphospholipid syndrome (SAF), is an autoinmune disorder characterized by a
combination of thrombosis phenomena, recurrent fetal losses and elevated titles of antiphospholipid
antibodies. The form of presentation in our country is little unwell known.

Objective. To describe the clinical and immunological manifestations of one cohort of patients with SAF
in the colombian southwest.

Methods. We describe a cohort of patients with diagnosis of SAF in the Fundación Valle del Lili, Cali,
Colombia, evaluated between august 2001 and june 2007. A data base to registry and analysis of the
clinical and immunological manifestations was performed.

Results. 32 patients were evaluated. Average of age was 39,03 ± 12,6 years. The average time of
evolution of disease was 8 years. 28 patients were women (87,5%). Primary SAF appeared in 20 patients
(62,5%). The most frequent manifestations were the venous thrombosis (59,4%), arterial thrombosis
(31,3%) and the obstetrical complications (30% of the women). Antibodies anticardiolipins IgG were
positive in 20 patients (62,5%), IgM in 18 (56,3%). 9 patients (28.1%) were VDRL falsely positive. Lupus
anticoagulant (LAC) was presented in 8 (25%). The most significant correlations were: deep venous
thrombosis (TVP) with pulmonary tromboembolism (p 0,01), positivity for anticardiolipin of the IgG type
with cutaneous manifestations and TVP (p 0,05 respectively), positivity for anticardiolipina IgM with
thrombosis in the site of vascular accesses (p 0,05) and neurological manifestations with LAC presence (p
0,05).

Conclusions. The clinical and immunological characteristics of the patients with SAF in the colombian
southwest do not defer from other similar series in Colombia or other countries. Some correlations
between particular autoantibodies and clinical aspects are report.

Key words: antiphospholipid syndrome, antiphospholipids antibodies, Colombia.

Introducción

El síndrome antifosfolipídico (SAF) es el tipo
de trombofilia adquirida más frecuente y obede-
ce a un desorden autoinmune caracterizado por
la presencia de fenómenos trombóticos venosos
y/o arteriales, pérdidas fetales recurrentes,
trombocitopenia y anticuerpos dirigidos contra
proteínas relacionadas con fosfolípidos (cofac-
tores)1 , entre los que se incluyen: anticuerpos
anticardiolipina, anticoagulante lúpico (ACL) y
anti ß2- glicoproteína 12 ,3 . Existen, además de
las características anotadas, manifestaciones en
diferentes órganos ocasionadas por la interacción
de los anticuerpos con los tejidos y la presencia
de complejos inmunes como son algunos com-
promisos cardíacos, pulmonares, renales, cutá-
neos, neurológicos o hematológicos4 ,5 . El SAF
puede presentarse como patología aislada y se
denomina SAF primario; o estar relacionado con
otra enfermedad autoinmune, frecuentemente el
Lupus Eritematoso Sistémico (LES) y se denomina
SAF secundario6 . La presencia de un síndrome
de presentación aguda con trombosis y disfunción

de múltiples órganos asociado a una alta mor-
talidad, se ha denominado SAF catastrófico7.

Como puede deducirse, la complejidad y di-
versidad de los síntomas y los signos al igual que
la presencia de diversas alteraciones en los exá-
menes de laboratorio, hacen del SAF una enti-
dad que en múltiples ocasiones es de difícil
enfoque diagnóstico. La revisión de los casos que
se evalúan y diagnostican en nuestro medio es
importante para advertir sobre sus manifestacio-
nes más relevantes y las estrategias diagnósticas
empleadas.

Materiales y métodos

Se hace una revisión retrospectiva de los pa-
cientes tratados en la Fundación Valle del Lili,
centro hospitalario de cuarto nivel en Cali, Co-
lombia, con diagnóstico de SAF desde agosto de
2001 hasta junio de 2007. Los pacientes cum-
plían los criterios clasificatorios de Sapporo8  para
su inclusión. Se realiza un registro de las mani-
festaciones clínicas y paraclínicas para el análi-
sis respectivo, utilizando un protocolo que se
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elabora para tal fin. Para la definición de SAF
primario o secundario se tuvo en cuenta la pre-
sencia de criterios según el American College of
Rheumatology (ACR) para la enfermedad de base
(Ej. LES). Se cataloga como morbilidad fetal o
pérdida fetal recurrente a los casos que cumplan
alguno de los siguientes criterios: una o más pér-
didas fetales de 10 semanas o más de embara-
zo con feto normal, una o más pérdidas fetales
de 34 o menos semanas con feto normal por pre-
o eclampsia o insuficiencia placentaria y tres o
más pérdidas fetales inexplicables de 10 sema-
nas o menos.

Las variables discretas se analizan con porcen-
tajes, las variables continuas se analizan basa-
das en promedios, rangos y desviaciones
estándar. Se realizan correlaciones entre las dife-
rentes variables utilizando el software SSPS
(Version 11.0 SPSS Inc., Chicago, Il, USA). Se con-
sideran diferencias estadísticamente significativas
con valores de p < 0.05.

Resultados

En total se evaluaron los registros de 47 pa-
cientes con diagnóstico de SAF. De estos, 32 pa-
cientes cumplían adecuadamente los criterios
para este diagnóstico y tenían en la historia
clínica los datos requeridos para su ingreso al
estudio.

La edad promedio de los pacientes al momen-
to de la inclusión en el estudio fue de 39 años (+/
- 12.6) con un rango entre 18 y 65. El inicio de la
enfermedad fue en promedio a los 30 años (+/-
11.7). En cuanto a la distribución por sexo, 28
(87.5%) de los 32 casos eran mujeres. Se diag-
nosticó SAF primario en 20 casos (62%). 29 pa-
cientes (91.6%) presentaron manifestaciones
trombóticas. Las trombosis venosas se dieron en
19 casos (59.4%) y las arteriales en 10 (31.2%).
Dos pacientes cursaron con fenómenos hemorrá-
gicos. Trombocitopenia se presentó en 6 casos
(18.8%). La piel fue afectada en 16 pacientes
(50%), con livedo reticularis en 15 (46.9%), úlce-
ras en miembros inferiores en 4 (12.6%) y necrosis
digital en 2 (6.3%); el sistema nervioso central
(SNC) fue afectado en 15 casos (46.9%); los pul-
mones en 9 (tromboembolismo pulmonar - TEP)

(28.1%); los riñones en 3 (9.4%); el corazón en 4
(12.6%), 2 con infarto del miocardio (6.3) y 2 con
enfermedad valvular (6.3%); el sistema musculo-
esquelético en un paciente (3.1%) y los ojos en 1
(3,1%). Complicaciones obstétricas se presenta-
ron en 9 casos (28.1%), siendo las más frecuente
la pérdida fetal recurrente en 6 (18.8%). El SAF
catastrófico se diagnosticó en 2 pacientes que
tenían SAF primario (6.3%). En la Tabla 1 se ex-
ponen estas características.

Los principales hallazgos inmunológicos fue-
ron la presencia de anticuerpos anticardiolipinas
IgG en 20 pacientes (62.5%), anticardiolipinas
IgM en 18 (56.3%) y VDRL falsamente positivo en
8 (25%). El ACL fue positivo en 9 de 18, al cual se
le realizó el análisis (Tabla 2).

Entre las correlaciones importantes debemos
destacar la asociación de trombosis venosa pro-
funda (TVP) con TEP (p 0.01). Además, la correla-
ción entre la positividad para anticardiolipina del
tipo IgG y manifestaciones cutáneas (p 0.05); así
mismo, asociación entre esta inmunoglobulina y
TVP (p 0.05). Por último, cabe destacar la rela-
ción entre anticardiolipina IgM y trombosis en el
sitio de los accesos vasculares (p 0.05) y com-
promiso neurológico y presencia de ACL (p 0.05).

Discusión

En este estudio evaluamos las características
clínicas e inmunológicas de 32 pacientes con diag-
nóstico de SAF, diagnosticados y tratados en un
centro de atención médica de cuarto nivel en el
suroccidente colombiano. El SAF se presenta en
todos los grupos étnicos aunque su distribución
real no se conoce bien. Su prevalencia general es
mayor en mujeres jóvenes; sin embargo, en nues-
tro grupo de pacientes se presentó en promedio
más frecuente hacia la cuarta década de la vida,
un poco tardío si se compara con otras series na-
cionales9-10. En general no existen diferencias
clínicas entre el SAF primario y el secundario11,
situación que está acorde con nuestra serie (dato
no referido en los resultados). En el estudio de
Grajales y col.9 en Medellín, Colombia, se en-
contró una mayor presencia de pérdidas fetales
en pacientes con SAF primario que en secunda-
rios. Los pacientes con SAF tienen fenómenos
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Tabla 1. Características clínicas de 32 pacientes con SAF en esta serie.

Característica (N=32)

Sexo femenino No. (%) 28 (87.5%)
Edad promedio (rango, DE) 39 (18-65) ± 12.6
SAF Primario No. (%) 20 (62%)
SAF Secundario No. (%) 12 (38%)
Manifestaciones trombóticas No. (%) 29 (91.6%)
Trombosis venosa No. (%) 19 (59.4%)
Trombosis arterial No. (%) 10 (31.2%)
Fenómenos hemorrágicos No. (%) 2 (6.3%)
Trombocitopenia No. (%) 6 (18.8%)
Livedo reticularis No. (%) 15 (46.9%)
Necrosis digitales No. (%) 2 (6.3%)
Úlceras en MsIs No. (%) 4 (12.6%)
ACV No. (%) 15 (46.9%)
TEP No. (%) 9 (28.1%)
Compromiso renal No. (%) 3 (9.4%)
Enfermedad valvular cardíaca No. (%) 2 (6.3%)
Infarto del miocardio No. (%) 2 (6.3%)
Necrosis ósea avascular No. (%) 1 (3.1%)
Trombosis vasos retinianos No. (%) 1 (3.1%)
Pérdida fetal recurrente No. (%) 9 (28.1%)
SAF catastrófico No. (%) 2 (6.3%)

Tabla 2. Características inmunológicas de los pacientes con SAF en esta serie.

Característica Frecuencia (%)

Anticardiolipinas IgG positivas No. (%) 20/32 (62.5%)
Anticardiolipinas IgM positivas No.(%) 18/32 (56.3%)
VDRL falso + No. (%) 8/32 (25%)
ACL positivo No. (%) 9/18 (50%)

trombóticos espontáneos. En un estudio image-
nológico, el 59% de los casos presentaron trombos
en el sistema venoso, 28% a nivel arterial y 13%
con compromiso de ambos tipos12 . En nuestro
medio no identificamos pacientes con compromi-
so mixto aparente; sin embargo, la relación de los
sitios venosos y arteriales fueron similares a los
hallados en el estudio anotado (59.4% y 31.2%
respectivamente). Se encontró una asociación sig-
nificativa entre TVP y TEP, hecho que ya ha sido
informado13 . Tuvimos dos casos con manifestacio-
nes hemorrágicas, seguramente en el contexto de
síndrome de anticuerpo antiprotombina14 . Uno de

estos casos motivó previamente su publicación15 .
La trombocitopenia, la livedo reticularis, la
necrosis digital, el compromiso vascular cerebral
y el compromiso renal no presentaron diferencias
significativas con respecto a la mayoría de las se-
ries16 -19. En nuestra serie fueron relevantes las
correlaciones entre la positividad para anticar-
diolipina tipo IgG y las manifestaciones cutáneas
(p 0.05) y la positividad para ACL y compromisos
neurológicos vasculares (p 0.05). 4 pacientes pre-
sentaron úlceras en miembros inferiores (12.6%),
se realizaron biopsias que correspondían una
forma particular de pioderma gangrenoso que
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responde al tratamiento con anticoagulación,
ácido acetilsalicílico y ciclosporina. Esta moda-
lidad de tratamiento fue informada recientemen-
te por nosotros20.

El compromiso cardíaco puede deberse a fe-
nómenos trombóticos coronarios o a la presen-
cia de lesiones valvulares. En nuestra serie se
diagnosticó enfermedad valvular en dos casos
(6.3%), dado que las lesiones estaban ocasionan-
do disfunción y manifestaciones clínicas relevan-
tes. Se sabe que la prevalencia de lesiones
valvulares es alta, tanto como prevalencias has-
ta del 35% si se realiza en todos los casos eco-
cardiografía transesofágica. La mayoría de estos
casos cursa asintomática21,22.

El SAF es asociado con complicaciones del
embarazo como pérdida fetal recurrente, parto
prematuro, bajo peso al nacer, preeclampsia y
mortinato. La presencia de trombosis placentaria
está implicada en la fisiopatología de estas com-
plicaciones23. Entre nosotros se presentaron 9
casos (28.1%) de pérdida fetal recurrente, un poco
menor con respecto a la serie de Medellín (19.4%).

El SAF catastrófico se presentó en 2 pacientes
(6.3%), tenían SAF primario como habitualmente
se ha informado24.

La manifestación inmunológica más frecuen-
te en nuestra serie fue la presencia de anticar-
diolipina IgG (62.5%), lo cual ha sido similar en
otras series25,26.

En conclusión, el SAF es una enfermedad con
una amplia gama de presentaciones clínicas,
inmunológicas y epidemiológicas. De su conoci-
miento y caracterización dependerá su adecua-
do manejo. En Colombia existen pocos estudios
sobre el SAF; sin embargo, al intentar su descrip-
ción, son evidentes algunas características que
difieren de lo generalmente informado, descrip-
ciones que de alguna manera aportan hitos para
el entendimiento de esta heterogénea y fascinante
enfermedad.
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