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Presentación Rara de Síndrome Antifosfolípido Primario Asociado a 
Hiperhomocisteinemia Como Causa de Enfermedad Cerebrovascular 

Isquémica Recurrente en Varón Joven
Rare Presentation Of  Primary Antiphospholipid Syndrome Associated With 

Hyperhomocysteinemia As A Cause Of  Recurrent Ischemic Stroke In Young Male

Resumen
Se presenta el caso de un paciente varón de 38 años con antecedentes de enfermedad cerebrovascular isquémica recurrente sin 

etiología determinada y trombosis venosa en miembros inferiores. Debido a la diversidad etiológica del infarto cerebral en un adulto 
joven, se le hizo una serie de exámenes clínicos, con lo cual se obtuvo el diagnóstico de un síndrome antifosfolípido primario aso-
ciado a hiperhomocisteinemia.

Orientado el diagnóstico, se le dio terapia con anticoagulantes y pulsos de corticoides; posterior a lo cual mejoró. El Síndrome 
Antifosfolípido forma parte del diagnóstico diferencial en mujeres jóvenes con infarto cerebral, de las cuales la mayoría se ha repor-
tado casos en su forma secundaria, pero encontrarlo en forma primaria y más aún en un paciente varón es raro. Asimismo, el aumento 
de valores de homocisteína está relacionada con la gravedad del primer evento cerebrovascular, mas no con eventos recurrentes.
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Summary
We present the case of a 38-year-old male patient with a history of recurrent ischemic cerebrovascular disease without deter-

mined etiology and venous thrombosis in lower limbs. Due to the aetiological diversity of cerebral infarction in a young adult, he 
underwent a series of clinical tests, which resulted in the diagnosis of a primary antiphospholipid syndrome associated with hyper-
homocysteinemia.

Once the diagnosis was made, he was given therapy with anticoagulants and corticoid pulses; with posterior improvement. An-
tiphospholipid syndrome is part of the differential diagnosis in young women with cerebral infarction; most cases have been reported 
in its secondary form, but finding it in primary form and in a male patient is rare. Also, increased homocysteine values are related to 
the severity of the first cerebrovascular event, but not to recurrent events.
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REPORTE DE CASO CLÍNICO

Introducción
El síndrome antifosfolípido (SAF) es una enfer-

medad sistémica autoinmune, cuyo principal proceso 
patológico es trombosis vascular tanto venosa como arte-
rial junto con presencia de autoanticuerpos antifosfolipí-
dicos.1 Este afecta más a mujeres (80%) y aunque puede 
aparecer a cualquier edad, es más habitual entre los 20 a 
40 años de edad.2 Se describe por lo general secundario a 
lupus eritematoso sistémico en un 30-50% de casos, pero 

puede aparecer de forma aislada como forma primaria, 
siendo las manifestaciones neurológicas como forma de 
inicio de la enfermedad no tan frecuentes en ambos casos.3

Dentro de los criterios serológicos se requiere pre-
sencia de anticoagulante lúpico (LAC), anticardiolipinas 
(ACL) IgG o IgM (títulos mayores a 40 GPL o MPL) o 
anti ß2-glicoproteína-I (ß2-GPI) IgG o IgM positivos (+) 
(títulos mayores a percentil 99), en al menos 2 oportu-
nidades, separadas por 12 semanas para el diagnóstico.1,4
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El tratamiento se basa en fármacos anticoagulantes 
que son el único método para evitar una evolución recidi-
vante que comprometa el pronóstico. Es importante tener 
la sospecha clínica para su diagnóstico y tratamiento, 
antes de un daño irreversible.2,4

Presentamos el caso de un paciente varón de 38 años que 
presentó infarto cerebral recurrente como forma de presenta-
ción de un SAF primario asociado a hiperhomocisteinemia.

Descripción del caso clínico
Paciente varón de 38 años con un tiempo de enfer-

medad de aproximadamente 7 años de manera progresiva 
con infartos cerebrales isquémicos recurrentes y trom-
bosis venosa profunda en miembro inferior derecho con 
tratamiento con Warfarina el cuál fue suspendido, aso-
ciado en el último año trastorno de comportamiento agre-
sivo. Tiene como antecedentes familiares una hermana 
con lupus eritematoso sistémico (LES) y su padre falle-
cido a edad temprana por infartos cerebrales recurrentes.

A su ingreso al hospital presentó hemiparesia 
derecha, reflejo palmomentoniano presente, apraxia ideo-
motora, bradicinesia, incontinencia urinaria y momentos 
de disartria. Se le aplicó la escala de la evaluación cogni-
tiva de Montreal (MoCA), el cual dio 20 puntos. También 
se encontró una solución de continuidad con presencia de 
lesiones costrosas y coloración oscura en el tercio inferior 
de pierna derecha (figura 1).

Se le practicó una ecografía doppler venosa de miem-
bros inferiores donde se vio signos de trombosis subaguda a 
nivel de cayado safena femoral y a nivel de sistema venoso 
profundo derecho, así como una tomografía axial compu-
tarizada cerebral donde se evidenciaron áreas de hipoden-
sidad difusas que comprometen ambos hemisferios cere-
brales correspondientes a signos de isquemia crónica.

Durante su estancia hospitalaria cursa con compor-
tamiento pueril, labilidad emocional, risas inmotivadas y 
actos impulsos motivo por el cual fue evaluado por psi-
quiatría dejando tratamiento antipsicótico.

En la resonancia magnética cerebral se evidenciaron 
lesiones compatibles con áreas isquémicas recientes en 
corteza cerebral y hemisferios cerebelosos (Figuras 2 y 3). 

Se tomaron exámenes buscando el agente etiológico 
de los infartos cerebrales recurrentes dando los siguientes 
resultados: ANA negativo, Anti DNA negativo, Anti RO 
negativo, Antitrombina III: 102%, Factor VIII: 70%, Factor 
Von Willebrand: 158%, Factor V Leiden Negativo, Anticoa-
gulante Lúpico: Negativo, Homocisteína: 34.1 U/ml (VN: 
5–18 U/ml), Anticuerpos Anticardiolipina IgM: Negativo, 

Figura 2. Solución de continuidad, con presencia de lesiones cos-
trosas, rodeadas de áreas con coloración oscura en cara interna de 
tercio inferior de pierna derecha.

Figuras 2 y 3. En la resonancia en protocolo Flair y Difusión se evi-
dencio lesiones difusas de la señal en la sustancia blanca subcortical 
y profunda de ambos hemisferios cerebrales con disminución del 
cuerpo calloso, las cuales presentan restricción leve a la difusión 
asimismo algunas presentan captación de la sustancia de contraste 
compatibles con áreas isquémicas.
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Anticuerpos Anticardiolipina IgG: Negativo y Beta 2 Gli-
coproteína 1, AC. IgG: 96.5 U/ml (Positivo > 5 U/ml).

Se conversó con familiares del paciente quienes con-
taban con examen anterior de Beta 2 Glicoproteína 1, AC. 
IgG: 60.2 U/ml (Positivo > 5 U/ml).

Se diagnosticó un SAF primario asociado a Hiper-
homocisteinemia cuya forma de presentación de enfer-
medad son infartos cerebrales isquémicos recurrentes, 
con compromiso renal y vascular, se reinicia terapia anti-
coagulante (Warfarina 5mg/día) y pulsos de corticoides 
(Metilprednisolona 1 g/día durante tres días). Se citó des-
pués de un mes al paciente, evidenciándose mejoría.

Contamos con el consentimiento informado de los fami-
liares del paciente para la realización de este reporte de caso.

Comentario final
Los casos de infartos cerebrales en adultos jóvenes 

considerados menores de 45 años, ocurren en alrededor 
de 3.4 a 11. 3/100.000 personas por año. Se describen 
diversas etiologías de esta condición; dentro de las que 
tenemos vasculitis, coagulopatías, enfermedad cardioem-
bólica, entre otras causas.5,6

El SAF afecta más a mujeres (80%) y puede aparecer 
a cualquier edad, pero es más habitual entre los 20 a 40 
años de edad.1,2 Es una enfermedad que presenta diversas 
manifestaciones clínicas como trombosis venosas y arte-
riales; en la mayoría de los casos se encuentra asociado a 
una enfermedad autoinmune, usualmente lupus eritema-
toso, pero cuando no está asociado a esta patología o a 
otra condición se le conoce como SAF primario.7

En nuestro caso vemos que se cumplió con crite-
rios para un SAF primario como infarto cerebral isqué-
mico recurrente, trombosis venosa profunda, marcadores 
lúpicos negativos y un marcador serológico como Beta 2 
Glicoproteína 1, AC. IgG, el cual fue positivo en dos oca-
siones separados por un intervalo mayor de 12 semanas.4

Los infartos cerebrales son una de las principales 
manifestaciones neurológicas en el síndrome antifosfoli-
pídico, que cuando se vuelve recurrente lleva a daño neu-
rológico diverso que se manifiesta clínicamente como 
trastornos cognitivos, manifestaciones neuropsiquiátricas, 
compromiso motor, entre otros, dejando secuelas irrever-
sibles que limitan la calidad de vida.8 La anticoagulación 
oral a largo plazo es el tratamiento recomendado para 
prevenir recurrencias en estos pacientes, debido a que es 
eficaz y seguro.4

Como se había mencionado, los casos de SAF secun-
dario a Lupus u otras enfermedades son muy reportados; 
sin embargo, las formas primarias de esta enfermedad 
no son muy frecuentes, ahí deriva la importancia de este 
caso.9 Por otro lado, la relación de la hiperhomocistei-
nemia encontrada en el paciente con los eventos cere-
brovasculares isquémicos se ha visto en estudios donde 
niveles elevados de este aminoácido no presentan relación 

con episodios recurrentes, pero si influye mucho en la gra-
vedad del primer evento cerebrovascular en el paciente.10,11

Concluimos que, ante pacientes adultos jóvenes con 
esta clínica, debe considerarse el síndrome antifosfolípido 
como posibilidad diagnóstica y así dar manejo precoz y 
evitar complicaciones.
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