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Introducción
El Síndrome del Anticuerpo Antifosfolípido (SAAF) 

es una enfermedad autoinmune sistémica caracterizada 
por trombosis recurrentes y/o pérdidas gestacionales, 
asociadas a la presencia de anticuerpos antifosfolípidos. 
Es responsable por 15% - 20% de todos los episodios de 
trombosis venosa profunda con o sin embolismo pulmonar; 
33% de nuevos accidentes cerebros vasculares en pacientes 
con menos de 50 años; y 10% - 15% de las mujeres con 
pérdidas fetales recurrentes1.

En este relato, describimos un caso poco común de SAAF 
primario caracterizado por la presentación clínica neurológica 
(Accidente Cerebro Vascular Isquémico - ACV) acompañado 
de hallazgo ecocardiográfico compatible con Endocarditis 
Trombótica No Bacteriana (ETNB).

Relato del Caso
O. da R., 29 años, masculino, de color pardo, fue 

admitido en la sala de emergencias con cuadro súbito de 
afasia y hemiparesia en hemicuerpo derecho. Tabaquista 
y sin otras comorbilidades. En el examen físico, escala 
de Glasgow 12/15, desviación de comisura labial para la 
izquierda; afebril, Presión Arterial (PA) de 132/82 mmHg 
y frecuencia cardíaca de 93 lpm. Soplo sistólico en foco 
mitral con +++/6+ con irradiación para axila; disminución 
de la fuerza y sensibilidad en miembros superior derecho 
y inferior derecho.

Electrocardiograma (ECG) con ritmo sinusal y dentro de 
los límites de la normalidad (Figura 1A). 

La Resonancia Magnética Nuclear (RMN) de cráneo 
demostró áreas hiperintensas en T2 y flair con difusión 
restringida en los núcleos de la base, en la ínsula, regiones 
frontal, temporal y parietal a la izquierda compatible con 
lesiones isquémicas subagudas (Figura 1B).

Ecocardiograma Transesofágico (ETE) registró vegetación 
adherida en cara atrial de ambas cúspides de la válvula mitral 
(Figuras 1C y 1D), de movilidad reducida y de mayor dimensión 
midiendo hasta 9 mm, causando insuficiencia moderada mitral.

Después de abordaje antibiótico empírico por dos 
semanas para Endocarditis Infecciosa (EI), los resultados de los 
hemocultivos y pruebas de actividad inflamatoria no fueron 
conclusivos para un estado clínico infeccioso.

Ecocardiogramas seriados no mostraron ninguna alteración 
en el aspecto y dimensión de la vegetación en válvula mitral 
después de cuatro semanas de terapia antibiótica.

En la sospecha de una endocarditis trombótica no bacteriana 
fueron investigados anticuerpos para Síndrome del Anticuerpo 
Antifosfolípido (SAAF) con positividad para anticardiolipina 
(262 glp/mL) y anticoagulante lúpico, confirmados después 
de intervalo de 12 semanas. Los anticuerpos para otras 
enfermedades autoinmunes (como lupus eritematoso sistémico), 
estratificación para SIDA (Síndrome de Inmunodeficiencia 
Adquirida) y cáncer no fueron conclusivos, siendo el diagnóstico 
de SAAF primario la hipótesis más probable.

Después de tres meses de anticoagulación plena con 
warfarina, manteniendo RNI 2,5-3,5, hubo completa 
desaparición de la vegetación en válvula mitral (Figura 1E), así 
como de la insuficiencia mitral. El status clínico neurológico 
tuvo mejora gradual y significativa después de la institución 
de fisioterapia y fonoaudiología.

Discusión
El SAAF puede ser clasificado como primario o secundario. 

El primario ocurre en la ausencia de enfermedades asociadas 
o de base, siendo más común que el secundario, que 
se caracteriza por la asociación con amplio espectro de 
enfermedades recurrentes1.

Los criterios actuales de clasificación para el SAAF 
requieren el uso de tres ensayos de laboratorios para detección 
de anticuerpos antifosfolípidos (Anticoagulante Lúpico, 
Anticuerpos Anti-β2GPI y Anticuerpos Anticardiolipina), en 
presencia de por lo menos una de las dos manifestaciones 
clínicas principales (o sea, trombosis o gravidez mórbida)2.

El diagnóstico de la SAAF se hace por la presencia de por 
lo menos uno de estos tests positivos:

- Inhibidor Lúpico (Anticoagulante Lúpico) en el plasma, 
en dos ocasiones separadas en un período de 12 semanas, 
detectado de acuerdo con las recomendaciones de la 
Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia. 

- Anticuerpos Anticardiolipina IgM o IgG en el plasma 
o suero en títulos moderados (> 40 GPL o MPL unidades, 
respectivamente) en dos o más ocasiones separadas en un 
período de 12 semanas, medidos por ELISA.

- Anticuerpos Anti-β2GPI presentes en el plasma o suero 
(en títulos encima del percentil 99) en dos o más ocasiones 
separadas en un período de 12 semanas, medidos por ELISA2.
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Figura 1A – Eletrocardiograma normal. Figura 1B - Lesões isquêmicas subagudas cerebrais. Figuras 1C e 1D - Vegetação em valva mitral. Figura 1E- Valva mitral 
sem vegetações.
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Muchas manifestaciones clínicas de la SAAF pueden resultar 
de tromboembolismo de grandes vasos, microangiopatía 
trombótica o de ambos. 

Así, se destacan ataque isquémico transitorio, accidente 
cerebro vascular (trombótico o embólico), corea, convulsiones, 
demencia por múltiples infartos, mielitis transversal, 
encefalopatías, jaqueca, pseudotumor cerebral, trombosis 
venosa cerebral, amaurosis fugaz o mononeuritis múltiple3.

La ETNB es una condición en que “vegetaciones“friables 
y fibrinosas de plaquetas y hematíes afectan a las válvulas 
cardíacas, especialmente la mitral y la aórtica, diferenciándose 
de las otras formas de endocarditis por ser no infecciosa en 
su origen y demostrar poca organización celular sin señales 
de proceso inflamatorio4. Su incidencia, según los estudios de 
autopsia, ha variado de 0,3% a 9,3%5.

Descrita inicialmente hace más de un siglo por Ziegler 
como “trombo-endocarditis”, tiene como enfermedades 
asociadas neoplasias malignas, síndrome de inmunodeficiencia 
adquirida, estados hipercoagulables, como la presencia de 
anticuerpos antifosfolípidos, ocurriendo en 10% - 15% de 
los pacientes con coagulación intravascular diseminada. La 
embolización sistémica ocurre en hasta 42% de los pacientes, 
siendo el cerebro el principal destino, razón por la cual 
frecuentemente las primeras manifestaciones clínicas son 
ACV o encefalopatía6.

La ecocardiografía permanece como el principal aliado de 
los clínicos en el diagnóstico y en la anticipación de potenciales 
complicaciones de la ETNB. La presencia de vegetaciones 
en la región de coaptación sin destrucción del tejido 
valvular, el envolvimiento cardíaco bilateral de las válvulas 
o el envolvimiento sólo del corazón derecho son altamente 
sugestivos de ETNB7. La modalidad transesofágica (ETE) es 
la más sensible (90% vs 70% de la modalidad transtorácica 
(ETT)) para su detección, especialmente si el diámetro es < 
5 mm. Por eso, el ETE debe ser ejecutado ante un índice de 
sospecha elevado. A pesar de ser conocidos los riesgos de 
embolia, no fueron descritas aun, características que permitan 
una estratificación del riesgo de embolización en la ETNB8. 

El objetivo del tratamiento, en primer lugar, es la 
prevención de la embolización recurrente. En el caso 
de pacientes con SAAF, la terapéutica anticoagulante 
es aconsejada independientemente de la presencia o 

ausencia de envolvimiento valvular, en razón del estado de 
hipercoagulabilidad a que esos pacientes están sujetos9. 

Ya fueron descritos casos puntuales de resolución de la 
ETNB con warfarina9; sin embargo, estudios mostraron una 
ausencia de respuesta de las lesiones valvulares a la terapéutica 
anticoagulante, describiendo aun su progresión10.

La utilización de anticoagulantes para prevención de la 
recurrencia de embolizaciones y hasta la desaparición de las 
vegetaciones ya fue descrita10. A pesar de eso, la efectividad 
de ese abordaje aun no fue demostrada en ningún estudio.

A pesar de no existir recomendaciones formales en cuanto 
a las indicaciones y en cuanto al momento ideal para el 
abordaje quirúrgico, la existencia de disfunción valvular grave 
o la recurrencia de los eventos embólicos son los criterios 
actualmente aceptados para la adopción de la cirugía9.

En el presente caso, relatamos el desenlace favorable del 
SAAF primario con complicaciones cerebrales y cardiológicas, 
que después de su diagnóstico determinó la modificación 
del tratamiento, así como la indicación para un abordaje 
conservador de la válvula mitral a través de la institución de 
anticoagulación plena. 
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