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Desde la primera descripción detallada del Sín-
drome antifosfolìpido (SAF) por el Dr. Graham 
Hughes (1), esta condiciòn es hoy una de las 
enfermedades autoinmunes màs frecuentes. 
El impacto de esta descripción ha sido enorme, 
ya que el reconocimiento de individuos con en-
fermedades del tejido conectivo que requieren 
anticoagulaciòn en lugar de tratamiento este-
roideo o con antiinflamatorios no esteroideos 
, ha conducido a un cambio fundamental en la 
pràctica mèdica. 
El SAF es descripto hoy como una forma de 
trombofilia inducida por autoanticuerpos , que 
se caracteriza por la presencia de trombosis 
arterial o venosa y /o compliaciones obstètri-
cas recurrentes.  Asì como èstas  ùltimas  exis-
ten numerosas  manifestaciones clìnicas me-
nos reconocidas. Esta condiciòn fue descripta 
primero en pacientes con Lupus Eritematoso 
Sistèmico (LES) (1). Posteriormente, el SAF 
fue denominado primario cuando los síntomas 
y signos clàsicos  estaban presentes en un pa-
ciente sin manifestaciones clìnicas de LES. (2)
En las siguientes dècadas al reconocimien-
to del SAF como una entidad propia, surgiò 
la necesidad de un consenso para definir los 
criterios diagnòsticos de estos pacientes. En 
Sapporo Japòn se realizò un workshop inter-
nacional con el objetivo de delinear los crite-
rios de clasificaciòn para permitir un avance en 
la investigación del síndrome.(3) Los criterios 
fueron divididos en clìnicos y de laboratorio, 
y los pacientes deberìan cumplir al menos un 
criterio clìnico y uno de laboratorio para ser 
clasificados cono SAF. Las manifestaciones 

clìnicas incluyeron la trombosis vascular y las 
complicaciones obstètricas, mientras que los 
criterios de laboratorio la presencia de anti-
coagulante lùpico (AL )  y /o anticardiolipinas 
(ACL) en 2  determinaciones separadas por 6 
semanas. Los criterios de Sapporo fueron ac-
tualizados en el año 2006.(4) De esta actuali-
zaciòn resultaron dos cambios importantes en 
los criterios. El primero fue la incorporación del 
anticuerpo anti-β2glicoproteìna I como nuevo 
criterio de laboratorio por ser reconocido como 
un importante factor en la patogénesis del SAF 
y un factor de riesgo  independiente de trombo-
sis. En segundo lugar, el tiempo entre las de-
terminaciones fue extendido a 12 semanas en 
lugar de 6 con el objetivo de evitar resultados 
positivos causados por aumentos transitorios 
en los tìtulos de anticuerpos. 
Es importante destacar que estos criterios no 
fueron desarrollados para situaciones clìnicas 
sino con el objetivo de desarrollar trabajos clì-
nicos en esta àrea.  Como se mencionò an-
teriormente las potenciales manifestaciones 
clìnicas del SAF son numerosas y diversas. 
Estas engloban la mirada de numerosas es-
pecialidades clìnicas que incluyen al manejo 
del paciente como medicina interna, reumato-
logìa, neurologìa, cardiología, nefrologìa, en-
docrinologìa, gastroenterologìa, dermatología, 
cirugía, hematologìa, terapia intensiva y obs-
tetricia. La trombosis es un marcador de este 
síndrome pero a diferencia de otras trombofi-
lias puede producir riesgo tanto de trombosis 
arterial como venosa. De las dos, el tromboe-
mbolismo  venoso es  màs frecuente y puede 
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resultar recurrente. La trombosis arterial puede 
presentarse como accidente cerebrovascular, 
o ataques isquèmicos transitorios o puede ser 
causa de isquemia de miembros o infartos de 
òrganos internos. Dentro de las manifestacio-
nes obstètricas definidas por los criterios de 
Sapporo se incluye la muerte fetal no explicada 
de un feto morfológicamente normal después 
de la semana 10 de gestaciòn, el nacimiento 
prematuro de un bebe antes de las 34 sema-
nas por retardo de creciemiento intrauterino o 
preeclampsia y 3 o mas abortos consecutivos 
antes de la semana 10 (3,5,6) .
Asì como las manifestaciones clìnicas antes 
mencionadas, existen una serie de hallazgos 
clìnicos que pueden orientar al mèdico al diag-
nòstico de SAF. Estos incluyen a la trombocito-
penia, la epilepsia, migraña, Livedo reticularis 
(LR) , anemia hemolìtica, enfermedad valvular 
cardìaca y coronaria. (5,6)La mayorìa de estos 
hallazgos pueden estar asociados a otros diag-
nòsticos clìnicos. Sin embargo, la presencia de 
LR deberìa alertar al mèdico a una sospecha 
de esta entidad. (5)
La forma màs severa y menos frecuente de 
SAF es el SAF catastròfico que se caracteriza 
por el desarrollo de trombosis diseminada de 
pequeños vasos con fallo mutiorgànico y una 
mortalidad mayor al 50%. (7)
Ademàs del reconocimiento de las manifesta-
ciones clìnicas, la confirmaciòn serològica es 
necesaria para el diagnòstico con la presencia 
de  anticuerpos AL, ACL y anti-β2glicoproteìna. 
Cada anticuerpo es considerado un factor de 
riesgo independiente y la positividad de uno 
de ellos es suficiente para el diagnòstico. Por 
otra parte, la positividad de los 3 anticuerpos 
esta asociado a un aumento en el  riesgo de 
trombosis y complicaciones obstètricas y a de 
recurrencias posterior al evento inicial. (8)
En los ùltimos años, existiò un avance impor-
tante en el modo en que estos autoanticuerpos 
producen sus diferentes efectos. Las manifes-
taciones trombòticas y obstètricas son prece-
didas por una cascada de eventos iniciadas 
pro la activaciòn de la cèlula endotelial , mo-
nocitos y plaquetas. Estos eventos estarìan 
mediados por factor nuclear кB y la proteìna 
kinasa activada p38. La activaciòn directa de 
las cèlulas endoteliales y los monocitos condu-
cen a la producción de moléculas de adhesión 

y aumento en la regulación de la producción 
del factor tisular. Simultáneamente las plaque-
tas activadas tambièn aumentan la expresión 
de gliciproteìnas IIb-IIIa y la producción de 
tromboxano A2.Actualmente la activaciòn del 
complemento juega un papel importante en 
la  patogénesis de la muerte fetal inducida por 
SAF. (5)
En conclusión, el SAF es hoy una enfermedad 
autoinmune que puede afectar cualquier ór-
gano y sistema, y el mèdico internista deberìa 
incluir esta entidad dentro de los diagnòsticos 
diferenciales. Numerosos avances  en el diag-
nòstico y la fisiopatogenia han permitido su re-
conocimiento y su adecuado tratamiento. 
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