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Resumen estructurado:  

Introducción: El síndrome antifosfolípido (SAF) es la trombofilia adquirida más 

frecuente en pacientes jóvenes, caracterizada por trombosis venosa o arteriales y 

accidentes obstétricos, en presencia de anticuerpos antifosfolípidos del tipo 

anticoagulante lúpico anticardiolipina y antiB2 glicoproteína. El pronóstico a largo 
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plazo, está influenciado por eventos adversos (EA) como la recurrencia trombótica 

(RT) y el consecuente daño de órganos (DO). Objetivo: describir los EA en pacientes 

con SAF. Materiales y métodos: investigación descriptiva, transversal.  Muestra: 

128 pacientes con SAF primario o asociado al lupus eritematoso sistémico (LES) de 

la consulta de enfermedades autoinmunes sistémicas del Hospital Provincial Clínico 

Quirúrgico Universitario Arnaldo Milián Castro. Variables: Recurrencia trombótica 

(RT), tipo de RT, daño orgánico (DO), tipo de DO, número de DO; muerte (M), causas 

de muerte. Resultados: la RT fue la más frecuente de los EA con 46,1% y dentro de 

ésta prevaleció la recurrencia venosa (65,9%), asociada también a un primer evento 

venoso con 63,0%. En el DO la afectación de un solo órgano fue lo más usual (69,0%) 

y el sistema vascular periférico fue el más afectado (46,5%). El EA muerte se presentó 

en el 14,8% y la primera causa fue el tromboembolismo pulmonar (31,6%).   

Conclusiones: la RT venosa es el EA más frecuente, precedido de un evento 

trombótico venoso. En el DO lo usual es la afectación de un solo órgano o sistema y 

en la presente serie fue el sistema vascular periférico. El porcentaje de muertes por 

SAF es elevado, siendo la causa intermedia de muerte más frecuente el 

tromboembolismo pulmonar.  

 

Palabras claves: eventos adversos, recurrencia trombótica, daño orgánico, muerte, 

síndrome antifosfolípido.  

 

INTRODUCCIÓN 

El Síndrome antifosfolípido (SAF) implica una alta morbilidad y mortalidad con un 

impacto relevante en la calidad de vida en pacientes jóvenes, incremento en los años 

de vida potencialmente perdidos que repercute en la vida social y económica en 

cualquier país. El pronóstico a largo plazo y la supervivencia global (SG) está 

influenciada por el riesgo de recurrencia trombótica (RT) y el consecuente daño 

orgánico (DO). (1)  

La característica patogénica más importante en el SAF es la trombosis, durante su 

evolución y a pesar del tratamiento anticoagulante, la RT tiene una elevada incidencia 
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y puede presentarse entre el 28% y el 44% según varios estudios observacionales, 

con medianas de seguimiento de entre 7,5 y 20,5 años. (2,3)  

En pacientes con anticuerpos antifosfolípidos (aAFLs) triples positivos, se demostró la 

incidencia acumulativa de eventos tromboembólicos de un 12%, después de un año 

del primer evento, 26% después de cinco años y 44% después de 10 años, a pesar 

de una anticoagulación permanente. (4) 

Investigaciones recientes sostienen que el riesgo de RT no está siempre relacionado 

con la presencia de altos títulos de aAFLs, ni con la presencia de los tres marcadores 

biológicos en un solo enfermo y viceversa. La interacción entre factores de riesgo 

adquiridos y genéticos está cada vez más involucrada en un mayor riesgo de 

trombosis. (4)  

Por su parte el DO se refiere a la pérdida irreversible y progresiva de la función normal 

de uno o más órganos. (5) El desarrollo de nuevos eventos trombóticos en los pacientes 

con SAF se ha asociado, en estudios retrospectivos, a la presencia de DO y 

disminución de la supervivencia. (3) El DO se reportó entre el 29% y el 98,5% por 

diversos autores. (5,6) Los más comunes fueron el vascular periférico y el neurológico, 

este último relacionado con la trombosis de tipo arterial. (7) 

La mortalidad en los pacientes con SAF depende de la manifestación clínica de debut, 

del perfil de aAFLs y de otros factores protrombóticos asociados en el paciente. El 

Euro-Phospholipid Project Group reporta que las principales causas de muerte son: el 

infarto miocárdico agudo (IMA), el infarto cerebral y el embolismo pulmonar, seguido 

de complicaciones infecciosas y hemorrágicas. La supervivencia estimada a los 5 y 10 

años es de 95% y 91%, respectivamente. (8) 

OBJETIVO: describir los eventos adversos (EA) que ocurrieron en la evolución de un 

grupo de pacientes con SAF. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Se realizó una investigación descriptiva, transversal en pacientes de la consulta de 

enfermedades autoinmunes sistémicas del Hospital Clínico-Quirúrgico Universitario 

Arnaldo Milián Castro. La población fue de 156 pacientes con diagnóstico de SAF y se 

definió una muestra de 128 pacientes que cumplieron con los criterios de la 

clasificación de Sapporo 1999 revisada en Sídney 2006, (9) que tenían o no asociado 
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un LES y se excluyeron aquellos con SAF en el curso de otras enfermedades 

autoinmunes, infecciosas o neoplásicas.  

Se operacionalizaron las variables de eventos adversos (EA) en: recurrencia 

trombótica (RT), tipo de RT, daño orgánico (DO), tipo de DO, número de DO, muerte 

(M) y causas de muerte.  

Operacionalización de las variables. 

a) Recurrencia trombótica (RT): se consideró cuando después de un evento 

trombótico inicial (arterial o venoso) ocurre otro, en el mismo paciente, 

independientemente del tiempo transcurrido.  

b) Tipo de recurrencia trombótica: si la RT fue arterial o venosa en cualquier 

localización anatómica del organismo.  

c) Daño orgánico (DO): se consideró al presentarse, al menos, una complicación de 

las 37 enumeradas en la escala Damage índex in antiphospholipid syndrome (DIAPS). 

(10)  

d) Tipo de DO: se refiere a la disfunción o discapacidad de un sistema de órganos o 

tejidos según el DIAPS. (10) Se emplearon 10 estratos (vascular periférico, pulmonar, 

cardiovascular, neuropsiquiátrico, oftalmológico, renal, musculoesquelético, cutáneo, 

gastrointestinal y endocrino).  

La RT y DO se evaluaron en presencia o ausencia y para los tipos de RT y de DO en 

presencia o ausencia para cada tipo. 

e) Número de DO: se refiere a la cantidad de órganos o sistemas afectados con 

disfunción o discapacidad. Se evaluó en tres estratos: sin DO, con un órgano o 

sistema afectado o con dos o más órganos o sistemas afectados.  

f) Muerte: incluyó las defunciones ocurridas como consecuencia del SAF y no por otras 

causas ajenas al síndrome. Se establecieron dos estratos: fallecidos y vivos.  

g) Causas de muerte: aquellas que aparecieron en los protocolos de necropsia o en 

los certificados de defunción, para lo cual se tomaron solo las causas intermedias por 

ser las más representativas para indicar las complicaciones secundarias al SAF, ya 

que, en mayor porcentaje, las causas directas de muerte son el resultado del fallo 

funcional del órgano o sistema a consecuencia de la causa intermedia.  
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Métodos, técnicas y procedimientos 

La investigación se desarrolló en dos períodos: de 2000 a 2015 y de 2021 a 2023. En 

el primer período se realizó el diagnóstico y seguimiento, durante 15 años, de los 

pacientes con SAF y se recolectaron datos generales, epidemiológicos, clínicos, de 

laboratorio del perfil inmunológico, tratamiento médico que se empleó y los eventos 

adversos que se presentaron en el curso clínico de la enfermedad bajo la observación 

concurrente de la autora, lo que permitió reducir los sesgos en la selección de las 

variables.  

En el segundo período (del 2021 al 2023) la investigación se diseñó en dos fases: la 

primera con diseño cuantitativo y se efectuó en cuatro etapas: la primera de ellas 

consistió en la caracterización de la muestra por cada EA.  

A todos los pacientes se les confeccionó la historia clínica, se realizó el interrogatorio 

y el examen físico; con el empleo del método clínico epidemiológico y de la 

observación científica, y se obtuvo la información que definió las variables, para la 

confirmación del diagnóstico se aplicó la clasificación para SAF de Sapporo 1999 

revisada en Sídney 2006. (9,11) 

Los enfermos de SAF fueron seguidos en consulta durante 15 años. Se les realizaron 

los complementarios de laboratorio y del perfil inmunológico e imagenológicos, que 

por protocolo confirman el SAF primario o asociado a LES. 

Además, se empleó el ecocardiograma para detectar valvulopatías (endocarditis de 

Libman Sacks, engrosamiento valvular, estenosis e insuficiencias), hipertensión 

pulmonar, trombosis intracardiaca, miocardiopatías y derrame pericárdico. 

A los pacientes con al menos un criterio clínico, obstétrico, trombótico o ambos; se 

les indicó los aAFLs del tipo anticoagulante lúpico (AL) y anticardiolipina (aCL) (el 

primero efectuado en todos los pacientes y el segundo solo en aquellos con 

anticoagulante negativo y clínica relevante).  

El protocolo de tratamiento que se empleó en las trombosis arteriales y venosas fue 

la heparina de bajo peso molecular (HBPM) a dosis de 60 unidades dos veces al día 

(dosis terapéutica), seguido de warfarina oral de 4 a 6 mg al día. La HBPM fue 

suspendida al alcanzar el International Normalized Ratio (INR) deseado de 2 a 3, en 

aquellos pacientes con trombosis venosa y de 3 a 3.5 para la trombosis arterial; 
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excepto para la trombosis cerebral en la que fue indicada la aspirina en dosis de 81 

mg diarios, ambos de forma indefinida. En una paciente que hizo alergia a la warfarina 

se empleó el acenocumarol a dosis de 4-8 mg al día.  

En aquellos con SAF secundario al LES se empleó prednisona, cloroquina, 

hidroxicloroquina y azatioprina. En los que tuvieron complicaciones renales, 

cardiovasculares y neurológicas graves, se usó metilprednisolona endovenosa: un 

gramo diario por tres días e intacglobin a dosis de 400 mg x kg de peso al día, 

endovenoso durante cinco días, además de pulsos de ciclofosfamida a dosis de 

0,75xm2sc una vez al mes durante 6 meses, con una dosis igual de refuerzo al año y 

otra a los dos años. 

Algunos pacientes durante su evolución presentaron ingresos hospitalarios en salas 

especializadas o de terapia intensiva por eventos trombóticos iniciales o recurrentes. 

La periodicidad del seguimiento (mensual, trimestral, semestral o anual) para cada 

paciente se estableció de acuerdo a la presencia o no de complicaciones y el uso de 

Warfarina para el control del INR.  

En análisis retrospectivo se calculó la presencia de DO de acuerdo a la clasificación 

del Damage índex antiphospholipid syndrome (DIAPS). (10) 

Técnicas de recolección de la información 

Se obtuvo la información para desarrollar la investigación, a través de la revisión 

documental de las historias clínicas ambulatorias o de ingreso hospitalario se 

recolectaron datos generales y los relacionados con los EA que se presentaron en el 

curso clínico de la enfermedad y se confeccionó con ellos una guía de revisión 

documental o planilla para facilitar el procesamiento estadístico.  

Las causas de muerte de los pacientes fallecidos por SAF fueron obtenidas de los 

protocolos de necropsias del departamento de Anatomía Patológica y de los 

certificados de defunción del registro de mortalidad del departamento de estadística 

del Sectorial Provincial de Salud Pública de Villa Clara, para los fallecidos sin 

necropsia. 

Los sesgos en la información; a partir de los certificados de defunción, se lograron 

disminuir porque aquellos fallecidos con autopsias y certificados no correlacionados 

en el momento de la muerte, fueron reparados en la reunión de la calidad de los 
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servicios, que se realiza con frecuencia semanal en el departamento de Anatomía 

Patológica, previo a remitir esta información al departamento de estadística 

provincial. 

Para aquellos sin autopsia se consideró los antecedentes y evolución de la enfermedad 

plasmada en la historia clínica ambulatoria y de ingreso, los exámenes de laboratorio 

clínico e imagenológicos y el criterio de la autora, para a través de un análisis 

histórico-lógico concluir las causas de la muerte relacionadas con SAF, lo que se 

facilitó por el reducido número de fallecidos sin autopsia. 

La investigación en este periodo tuvo un diseño cuantitativo donde se emplearon 

métodos matemáticos para el procesamiento de la información obtenida de la guía de 

revisión documental o planilla y estos datos se almacenaron en Microsoft Excel versión 

16.0 (12) y fueron exportados al procesador estadístico SPSS versión 22.0 (13). Los 

métodos estadísticos se utilizaron para la tabulación de los datos obtenidos y así 

establecer generalizaciones a partir de estos.  

Se realizó un estudio descriptivo para la caracterización de la muestra en variables 

de EA a través de estadística inferencial y se resumieron mediante frecuencias 

absolutas y relativas (porcentajes).  

Se aplicó el consentimiento informado, autorizado por todos los pacientes. La 

investigación fue aprobada por el Comité de Ética de la Investigación del Hospital 

Clínico Quirúrgico Universitario Arnaldo Milián Castro. 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

En la Fig. 1 se muestra la caracterización de los EA del SAF en relación con la RT, DO 

y M. El más frecuente fue la RT en los pacientes con riesgo por un primer evento 

trombótico y le siguió el DO; que se presentó también en pacientes sin RT previa.  

En los estudios de EA del SAF diversos autores encontraron frecuencias entre 9% (14) 

y 50%(15) para la RT (14, 15, 16, 17, 18) y durante la caracterización de los 128 pacientes 

de la presente serie estas concuerdan con los reportes, lo que puede guardar relación 

con la naturaleza del trastorno y a varios factores asociados con su fisiopatología 

como: estado hipercoagulable persistente, impacto en múltiples sistemas de órganos 

y la identificación temprana de las trombosis. 
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Por otro lado, diferentes estudios mostraron frecuencias entre 29%(6) y 71%(14) para 

el DO en pacientes con SAF primario o secundario al LES. (3, 5, 6, 14). La frecuencia que 

se obtuvo para este EA en el curso del síndrome se encuentra dentro del rango de las 

que se informaron. Aunque el DO puede ser una consecuencia grave del SAF, que 

queda en ocasiones como secuela, incluso en el primer evento trombótico, la RT es 

más pronunciada en aquellos pacientes que no continúan con tratamiento 

permanente con anticoagulantes.  

La muerte se produjo en 14,8% de los 128 pacientes del estudio. La mortalidad 

descrita en el SAF, por los autores que se consultaron, tiene una frecuencia entre 

5,3%(19) y 25%(20) en diferentes series(2, 19, 20, 21, 22, 23) , y la que se encontró en este 

estudio se acerca a la más alta que reportaron, esto puede ser posible en primer lugar 

por el mayor tiempo de seguimiento evolutivo de la presente serie, lo que condujo a 

muertes por asociación de factores de riesgo cardiovascular que aumentan con la 

edad y contribuyen a mayor riesgo de trombosis en el SAF, en otro sentido muchos 

pacientes del estudio no llevaban tratamiento permanente con anticoagulantes orales 

antagonistas de la vitamina K, como se plantea en la actualidad.(24) 

En la Tabla 1 se observa que, de los 89 pacientes con trombosis arterial o venosa y 

riesgo de recurrencia, 41 de ellos hicieron la RT; lo que ya se señaló en la Fig. 1, y 

fue la RT venosa la más común con 65,9% tras un primer evento también venoso. La 

recurrencia venosa en la presente serie se encuentra en el rango que reportan varios 

autores (2, 6, 16, 21, 25) con una frecuencia entre 6%(21) y 67,6%(25). Los resultados en el 

presente trabajo están dentro de las más elevadas, se cree guarde correspondencia 

con la ausencia de un protocolo que orientara el tratamiento anticoagulante 

permanente, después de un primer evento trombótico en pacientes con aAFLs 

positivos persistentes, como lo recomiendan los protocolos más recientes.  Otra causa 

pudiera estar en relación con la no adherencia al tratamiento por parte de los 

pacientes y dificultades para el seguimiento por laboratorio clínico para mantener el 

INR en el rango establecido.  

En la RT arterial también hubo un primer evento venoso con mayor frecuencia. Lozano 

(25) describe que en la recurrencia arterial y venosa el evento trombótico inicial fue con 

mayor frecuencia venoso, con 78,6% para la primera y 63,0% para la segunda. Se 
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pudiera argumentar que al predominar en este estudio la trombosis venosa, como 

primer evento, debe ser más frecuente la recurrencia en ese mismo territorio. 

Además, el estado de hipercoagulabilidad, factores relacionados con el tratamiento 

anticoagulante, como dosis insuficiente, no adherencia a los medicamentos, presencia 

de comorbilidades, factores de riesgo, causas genéticas y manifestaciones 

multifocales del SAF también influyen en la aparición de trombosis venosas en 

pacientes con un primer evento arterial. 

La mayoría de los estudios que se revisaron que abordan la RT, no clasifican el primer 

evento en arterial o venoso. (14, 21, 26) 

Ortel et al. (17) en un metaanálisis constató evidencias de que los pacientes portadores 

de aAFLs con un primer episodio de trombosis venosa, tienen un riesgo mayor de 

trombosis venosa recurrente.  

Los resultados de este estudio (65,9%) se relacionan a los de Taraborelli et al. (6) que 

reportan 60% de recurrencia trombótica venosa, tanto en aquellos con un primer 

evento trombótico venoso o arterial. Este autor informó una recurrencia arterial de 

40% independiente del tipo del primer evento trombótico, por encima de los 

alcanzados en este trabajo.  

Contrariamente otros autores conciertan en que la RT arterial se produce en pacientes 

con trombosis arterial al debut, la RT venosa ocurre en aquellos con trombosis venosa 

inicial. (2, 3) 

El tipo de RT más frecuente en un estudio europeo fue de carácter arterial (63,5%), 

pese a que la trombosis inicial fue venosa en el 53%. (20) 

Según el predominio de las trombosis venosas sobre las arteriales en el SAF se 

atribuye a varios factores distintivos asociados con la fisiopatología y los mecanismos 

de coagulación como son: mayor sensibilidad venosa a los anticuerpos 

antifosfolípidos, interacción con la coagulación y el flujo sanguíneo, el impacto en la 

microcirculación y la estasis venosa por afectación de los anticuerpos antifosfolípidos 

en la funcionalidad de las válvulas venosas y coexistencia con otras condiciones 

protrombóticas.(3)  
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Knight et al. (27) en una investigación reciente argumentaron que el SAF más allá de 

la trombosis aguda, puede desarrollar una vasculopatía oclusiva como consecuencia 

de la proliferación e infiltración celular que se expande a la íntima y lleva al DO.  

La Tabla 2 muestra la caracterización del tipo de daño orgánico. El mayor número de 

pacientes no presentó DO, en 9,4% más que los que sí lo tuvieron. De los 58 pacientes 

con DO, el 69% lo mostró en solo un órgano o sistema, mientras que 31% lo presentó 

en dos. Con relación al número de daños en pacientes con SAF, Medina et al (5) 

constató que el DO al inicio del seguimiento fue solo en el puntaje DIAPS, 

incrementándose a dos o tres entre 5 y 15 años de evolución, esto guarda relación a 

que su estudio estuvo centrado en SAF primario, donde el DO aparece más temprano 

que en el SAF secundario.  

Uludag et al. (28) analizaron el DO a través de diferentes clusters de pacientes con LES 

con o sin SAF, con una media de seguimiento de 9,5 años. Aquellos compuestos por 

pacientes con más edad, trombosis arteriales y livedo reticularis, y el conformado por 

pacientes con LES y SAF, trombocitopenia y alteraciones valvulares, mostraron mayor 

DO y al calcular el DIAPS los pacientes con LES asociado a SAF tenían el resultado 

más alto, es decir, un mayor número de sistemas afectados, aunque esto no influyó 

en la mortalidad.  

En aquellos pacientes con solo un órgano o sistema afectado, el daño vascular 

periférico fue el más relevante, seguido del neurológico y el cardiovascular. Con 

respecto al tipo de sistema dañado, Medina et al. (5) señalaron como más frecuentes 

los daños neuropsiquiátricos con 65,7% y el vascular periférico con 62,7% y aunque 

este autor no los relaciona con la cantidad de órganos afectados, el tipo de DO más 

frecuente que se obtuvo, concuerda con la frecuencia del presente estudio.  

Por su parte en los pacientes con dos daños de órganos o sistemas fue más frecuente 

la asociación de daño vascular periférico y neurológico y le siguió la asociación de 

daño vascular periférico y cardiovascular. Taraborelli et al. (6) estudiaron la presencia 

de DO en una cohorte con SAF; y mostraron que 34 pacientes (29%) tenían daño 

funcional al finalizar el seguimiento y cinco en más de un sistema. Esto incluyó 53,0% 

con daño neurológico y 20,5% con fallo cardíaco crónico. Cuando se compara con el 

de la presente investigación, tanto el daño neurológico como cardiovascular 
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obtuvieron menor porcentaje, con 20,5% menos frecuente para el primero y 10,5% 

para el segundo.  

Una serie de 135 individuos con SAF y LES tuvo el daño neurológico como el más 

común con 61,5% y 2,6% para el cardiovascular. (3) como se observa al comparar las 

frecuencias del presente estudio, fue 29,1% menos frecuente el daño neurológico y 

para el cardiovascular fue superior en 7,4%.  

La diversidad en los hallazgos de estudios sobre la frecuencia de diferentes tipos de 

DO en pacientes con SAF, puede atribuirse a múltiples factores como la 

heterogeneidad de la población estudiada, la duración y la gravedad del SAF, así como 

las diferencias en los métodos de evaluación y diagnóstico. 

En la Tabla 3 se observan las causas intermedias que provocaron el evento muerte 

en los 19 fallecidos de los 128 pacientes que se estudiaron. Las más frecuentes 

fueron: en primer lugar, el tromboembolismo pulmonar, seguido por la 

bronconeumonía y el infarto cerebral.  

En las distintas investigaciones que se consultaron se evidenció una variabilidad en 

las primeras tres causas que provocaron el evento muerte. Ogata et al (21)   reportaron 

entre las dos primeras causas de muerte, las trombosis y el accidente vascular 

encefálico con 1,2% respectivamente, aunque no especifican el tipo de trombosis, si 

se coincide con la frecuencia de presentación. 

La mayoría de los trabajos mostraron como primera causa de muerte las trombosis 

(2, 3, 21, 22) y aunque muchos de estos autores no especifican el tipo de ésta y la 

frecuencia, si se coincide en que constituye la primera causa para el evento muerte. 

Por otra parte, se concordó con aquellos autores (6, 20) que encontraron entre las tres 

primeras causas de muerte las infecciones, la cual correspondió con la segunda causa 

de muerte del presente trabajo. Esto puede explicarse porque prevalecieron los 

enfermos con SAF y LES que usaron esteroides e inmunosupresores, lo que favorece 

las infecciones.  

La autora opina que la variabilidad entre las frecuencias en que se reportaron las 

causas de muerte en los pacientes con SAF, pudiera relacionarse con la que se 

recolectó para la investigación (intermedia o causa directa de muerte) o forma de 

cierre de los certificados de defunción. 
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CONCLUSIONES 

La RT venosa es el EA más frecuente, precedido de un evento trombótico venoso. En 

el DO lo usual es la afectación de un solo órgano o sistema y en la presente serie fue 

el sistema vascular periférico. El porcentaje de muertes por SAF es elevado, siendo 

la causa intermedia de muerte más frecuente el tromboembolismo pulmonar.  
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ANEXOS 

 
 

 
Fuente: Historia Clínica 

 
Fig.1 Caracterización de los eventos adversos en pacientes con síndrome 

antifosfolípido. 

 

 

Tabla 1. Caracterización del tipo de recurrencia trombótica 

Evento recurrencia trombótica n=41 No % 

Recurrencia arterial 14 34,1 

. Con primer evento venoso 11 78,6 

. Con primer evento arterial 3 21,4 

Subtotal  14 100 

Recurrencia venosa 27 65,9 

. Con primer evento venoso 17 63,0 

. Con primer evento arterial 10 37,0 

Subtotal  27 100 

Fuente: Historia clínica. 
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Tabla 2. Caracterización del tipo de daño orgánico 

Tipo de daño orgánico No % 

Sin daño 70 54,7 

Con daño 58 45,3 

Con un daño de órgano o sistema  40 69,0 

Vascular periférico 19 47,5 

Neurológico 13 32,5 

Cardiovascular 4 10 

Digestivo 2 5 

Pulmonar 2 5 

Con dos daños de órganos o sistemas 18 31,0 

Vascular periférico y neurológico  7 38,9 

Vascular periférico y cardiovascular 4 22,2 

Vascular periférico y pulmonar 3 16,7 

Vascular periférico y digestivo 3 16,7 

Endocrino y neurológico 1 5,5 

Fuente: Historia clínica.                                  

 
Tabla 3. Causas de muerte de los pacientes con SAF 

Causas de muerte n=19 No % 

Tromboembolismo pulmonar 6 31,6 

Bronconeumonía 4 21,0 

Infarto cerebral 3 15,7 

Hemorragias   2 10,5 

Infarto miocárdico agudo 1 5,3 

Nefropatía SAF 1 5,3 

SAF catastrófico 1 5,3 

Trombosis de las suprarrenales 1 5,3 

TOTAL 19 100 

Fuente: Historia clínica. 


