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INTRODUCCIÓN

El síndrome antifosfolípido (SAF) es una entidad que se
manifiesta clínicamente por trombosis venosas y arteriales,
accidente cerebrovascular, aborto recurrente, anemia hemolí-
tica, trombopenia y un sinfín de manifestaciones de órgano
(1). El síndrome es debido a la presencia de unas inmunoglo-
bulinas (IgG, IgA, IgM o una combinación de ellas) que pue-
den ser detectadas mediante técnicas de ELISA y que adoptan

una configuración hexagonal cuando se incuban a 37º (2). El
SAP puede ser tratado con el uso de aspirina y dicumarínicos
(3) habiéndose propugnado últimamente en casos selecciona-
dos la pauta con inmunoglobulinas (4).

Presentamos el caso de una mujer con SAP asociado a
comunicación interauricular que había debutado anteriormen-
te con tromboembolismo pulmonar y accidente cerebrovascu-
lar y que pudo ser diagnosticada tras examen con ecografía
transesofágica.
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RESUMEN
El síndrome antifosfolípido (SAF) es una alteración inmune que pro-

duce trombosis venosas y arteriales, accidente cerebrovascular, aborto
recurrente, anemia hemolítica, trombopenia y un sinfín de manifestacio-
nes de órgano. El SAF es una entidad asociada en ocasiones al lupus eri-
tematoso sistémico pudiendo también ser detectado sin enfermedad sub-
yacente de base. El trastorno es debido a la presencia de unas
inmunoglobulinas (IgG, IgA, IgM o una combinación de ellas) que adop-
tan una configuración hexagonal cuando se incuban a 37º. En el SAP es
relativamente frecuente encontrar lesiones cardiacas como endocarditis
no verrugosa, lesiones valvulares (especialmente de la válvula mitral),
enfermedad microvascular cardiaca y mayor riesgo de trombosis a este
nivel, mixomas que pueden inducir una inflamación sistémica en rela-
ción a la producción de anticuerpos antifosfolípidos , trombos intracar-
diacos y cardiopatias congénitas.

Presentamos el caso de una mujer con SAP asociado a comunicación
interauricular que había debutado anteriormente con tromboembolismo
pulmonar y accidente cerebrovascular y que pudo ser diagnosticada tras
examen con ecografía transesofágica. Proponemos el examen con esta
técnica en pacientes con SAP aunque la ecocardiografía con doppler sea
normal. Así podremos descartar lesiones cardiacas que puedan además
ser causa de fenómenos embolígenos.

PALABRAS CLAVE: Síndrome antifosfolípido. Cardiopatía. Anticuer-
pos antifosfolípidos.

ABSTRACT
Antiphospholipid syndrome (APS) is defined by the presence of arte-

rial and venous thromboses, recurrent fetal death, cerebrovascular acci-
dents, hemolytic anaemia, thrombocytopenia and various other manifes-
tations in different organs. APS is a clinical entity that can appear
commonly alongside systemic lupus erithemathous on it can occur as a
primary disease. The syndrome is defined by the presence of antiphosp-
holipid antibodies in serum, a group of immunoglobulins (IgG, IgM, IgA
or an mixture of them) that adopt an hexagonal configuration when they
are incubated at 37 ºC. In APS, it is rather common to find cardiac
lesions such as non-verrucous endocarditis, valvular lesions (especially
of the mitral valve), microvascular cardiac disease and more risk of
thrombosis at this level, myxomas that could be the cause of a systemic
inflammation in relation to the production of antiphospholipid antibo-
dies, intracardiac thrombii and congenital heart disease.

We present the case of a woman with APS associated with interauri-
cular communication whose initial diagnosis were pulmonary thrombo-
embolism and cerebrovascular stroke. We were able to diagnose the car-
diac abnormality by the use of transesophagic echocardiography. We
propose the use of this imaging technique for patients with APS even
though the transthoracic Doppler echocardiography was found to be
normal. In this way we will be able to rule out cardiac lesions which
could also be the cause of embolic manifestations.

KEY WORDS: Antiphospholipid syndrome. Cardiophatic. Antibody
antifosfolipids.
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CASO APORTADO

Mujer de 32 años con antecedentes de ulcus duodenal y cefaleas
que sufrió un tromboembolismo pulmonar hace 5 años tras su primer
parto.

Tenia dos hijos sin historia previa de abortos. A los cinco años
del tromboembolismo tuvo un ictus con paresia facial, afasia e hipo-
estesia en miembro superior derecho. La TAC mostró dos áreas de
infarto. Inició tratamiento con antiagregantes.

Seis meses después desarrolló un nuevo accidente cerebrovascu-
lar de mayor duración. Se manifestó con paresia de miembro supe-
rior derecho, afasia y parálisis facial transitoria. Una RM objetivó
una nueva área de infarto. La exploración física fue normal. Dos tan-
das de hemocultivos fueron estériles. Se realizó ECG y ecocardiogra-
ma doppler sin mostrar alteraciones.

El estudio hematológico mostró: Hb 13 g/dl, plaquetas
135.000/mm3 y leucocitos 7.800/mm3. Función renal y examen de
orina normal. Bioquímica básica incluyendo colesterol y triglicéridos
normal. ANAs positivos a 1/50 con antiDNA negativo. RPR negati-
vo. Anticoagulante lúpico y anticuerpos anticardiolipina positivos
por ELISA. La determinación de proteína C, S y antitrombina III
fueron normales.

Un ecocardiograma transesofágico mostró una comunicación
interauricular. Fue intervenida con cierre del defecto y se inició trata-
miento con dicumarínicos y prednisona. En la actualidad se encuen-
tra asintomática.

DISCUSIÓN

El SAP es una entidad asociada en ocasiones al lupus eri-
tematoso sistémico pudiendo también ser detectado sin enfer-
medad subyacente de base (5). Clínicamente da lugar a
muchas manifestaciones de órgano: afectación neurológica
(ictus, síndrome de Sneddon, mielitis transversa, síndrome de
Guillén Barré...), alteración neumológica (hipertensión pul-

monar, tromboembolismo, distrés y hemorragia alveolar),
lesiones cutáneas (úlceras, isquemias distales y nódulos),
trombosis venosas y arteriales, infartos placentarios y abortos
recurrentes, insuficiencia renal, infarto hepático, etc. En algu-
nas series la forma de presentación más frecuente es la trom-
bosis venosa profunda, sobre todo de miembros inferiores (6).

En el SAP es relativamente frecuente encontrar lesiones
cardiacas (7). Se describen endocarditis no verrugosa (8) y
lesiones valvulares (especialmente de la válvula mitral) (9). En
un estudio comparativo con pacientes sin enfermedad de base
se encontraron lesiones valvulares en un 38% comparado con
un 4% en el grupo control (p<0,001) (10).También se relaciona
con enfermedad microvascular cardiaca y mayor riesgo de
trombosis a este nivel (11,12). La aparición de mixomas a nivel
cardiaco puede inducir una inflamación sistémica en relación a
la producción de anticuerpos antifosfolípidos y otros mediado-
res inflamatorios (como la IL-6) (13,14). Otras lesiones ocu-
pantes de espacio que aparecen en este síndrome con frecuencia
son los trombos intracardiacos, los cuales pueden producir
embolismo cerebral secundario (15,16).

En relación a cardiopatías congénitas, como ocurre en el
caso que presentamos, se ha visto que pueden asociarse al sín-
drome antifosfolípido (17) y en ocasiones originar una situa-
ción “catastrófica”(18).

Presentamos el caso de una mujer que cumplía criterios de
SAP, que pudo ser diagnosticada mediante ecografía transeso-
fágica de una comunicación interauricular ignorada con el
examen clínico y un eco doppler transtorácico.

En base al caso presentado, proponemos el examen con
estudio de ecocardiografía transesofágica en pacientes con
SAP aunque la ecocardiografía con doppler sea normal. Así
podremos descartar lesiones cardiacas que puedan además ser
causa de fenómenos embolígenos.
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