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INTRODUCCIÓN

El síndrome antifosfolipídico (SAF) se caracteriza por 
la combinación de trombosis arteriales y/o venosas, 
pérdidas fetales recurrentes y frecuentemente, trom-
bocitopenia leve o moderada, junto a la presencia de 
anticuerpos antifosfolipídicos, fundamentalmente anti-
cuerpos anticardiolipina y anticoagulante lúpico.

El 1% de pacientes con SAF desarrolla un SAF “catas-
trófico”, siendo esta una forma grave y rápidamente 
evolutiva de SAF que conduce a insuficiencia multiorgá-
nica (3 o más órganos), oclusión de vasos de pequeño 
calibre en, por lo menos, un órgano o tejido,  y que, en 
un elevadísimo porcentaje de casos, provoca la muerte.

HISTORIA CLÍNICA

Mujer de 26 años de edad que al sexto día de ingreso 
en el Hospital Universitario de Torrejón, por SAF, ane-
mia y trombopenia autoinmunes, fué remitida al Servi-
cio de Oftalmología por referir visión borrosa, edema 
palpebral, lagrimeo y quemosis conjuntival.

EXPLORACIÓN CLÍNICA

La AV decimal era 0.52 en su OD y 0.54 en OI. MOE: 
limitación de la abducción en AO de +/+++. Biomi-

croscopía: edema palpebral bilateral, entropion por 
rotación del margen palpebral debido al aumento de 
volumen del párpado y quemosis conjuntival bilateral. 
FO: papilas edematosas, hemorragias en llama 360º, 
hemorragias en astilla cerca de vasos y pliegues re-
tinianos maculares. Tomografía de coherencia óptica 
(OCT): grosor central macular de 254μ en OD y de 
363μ en OI, y edema papilar con un average thickness 
de 401μ en OD y 193μ en OI.

Ante una paresia bilateral del VI par craneal y semiolo-
gía orbitaria, se solicitó pruebas de imagen urgentes. 
Se realizó un TAC craneal con contraste y se amplió el 
estudio con un TAC abdominal.

Fue diagnosticada de un SAF catastrófico (Ac anti-
cardiolipina IgG, TEP bilateral, trombosis de senos 
venosos durales sigmoidales bilateral, edema papilar, 
livedo reticularis, anemia hemolítica y trombopenia 
autoinmune, y afectación renal con proteinuria), e in-
gresada en UCI.

TRATAMIENTO Y EVOLUCIÓN

Tras tratamiento con plasmaféresis, 3 bolos de metil-
prednisolona a dosis de 2g/kg/peso y heparina sódica, 
la paciente presentó mejoría clínica y normalización de 
la analítica.
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Un mes después, la AV era de 1.0 en AO y tanto la MOE 
como la biomicroscopía eran normales. En el fondo de 
ojo las papilas tenían bordes nítidos, sin signos de ede-
ma, una única hemorragia en llama peripapilar superior, 
exudados duros hacia mácula, y restos de exudación 
dura en estrella macular en AO. Los valores en OCT 
mejoraron, pasando a un average thickness de 196μ en 
OD y 136μ en OI, y unos espesores maculares centra-
les de 254μ en OD y 229μ en OI.

CONCLUSIÓN

Se debe sospechar patología del SNC en pacientes 
con alteración de pares craneales agudos, sobre todo 
si se acompañan de bajo nivel de conciencia y signos 
orbitarios.

Las manifestaciones clínicas oculares del SAF más co-
munes son las trombosis de vasos retinianos, que pue-
de provocar isquemia ocular. El espectro clínico com-
prende desde una pérdida visual monocular episódica 
(amaurosis fugax) hasta una pérdida visual permanente 
con distintos grados de afectación (hemianopsia o cua-
drantanopsia).

No es infrecuente que la primera manifestación de una 
alteración vascular cerebral sea una alteración de la 
motilidad ocular extrínseca.
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