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Síndrome antifosfolípido

El síndrome antifosfolípido (APS) también
conocido como síndrome de Hughes, es un cuadro
autoinmune asociado a trombosis vascular de
repetición y morbilidad en el embarazo1. El APS se
divide en AP primario cuando se presenta solo y
APS secundario cuando aparece asociado con otra
patología autoinmune como el lupus eritematoso
sistémico (SLE)2. 

En el sistema venoso, la trombosis puede dar lugar
a trombosis venosa profunda (DVT) y embolismo
pulmonar, o bien accidente cerebrovascular y
ataque isquémico en el sistema arterial2. Algunos
pacientes pueden desarrollar una isquemia aguda
de los vasos menores que afecte a múltiples órganos
y origine el cuadro de APS catastrófico3 con riesgo
vital potencial. Además de la trombosis y la
morbilidad en el embarazo otras manifestaciones
del APS incluyen trombocitopenia, livedo
reticularis, nefropatía, manifestaciones
neurológicas y afectación valvular cardíaca4. Los
pacientes con APS son tratados mediante el uso
profiláctico de fármacos, incluida la heparina y la
aspirina para reducir el riesgo de trombosis5.

Importancia Clínica

En pacientes con síntomas clínicos de APS
frecuentemente se encuentran anticuerpos frente a
la cardiolipina, la glucoproteína-β2-1 (β2GP-1) y la
fosfatidilserina2,6. En particular, los anticuerpos
frente a la cardiolipina se hallan en el 77% de los
pacientes con APS primario6. La observación ha
demostrado que los anticuerpos se dirigen contra
el complejo formado por el fosfolípido y la
proteína de unión plasmática β2GP-17. El
mecanismo preciso por el que los anticuerpos
antifosfolípido causan trombosis es desconocido
pero los mecanismos posibles incluyen la
activación de la vía del factor tisular8 y la
inhibición de la vía de la proteína C9.

Criterios diagnósticos

Para diagnosticar a un paciente de APS debe
cumplir primero uno de los criterios clínicos
siguientes:

i) uno o más episodios de trombosis arterial, 
venosa o de vasos menores en cualquier tejido 
u órgano

ii) morbilidad en el embarazo incluida muerte 
fetal, nacimiento prematuro y aborto espontáneo4.

Una vez determinado que los síntomas clínicos del
paciente cumplen los criterios clínicos, el
diagnóstico de APS se puede confirmar siempre
que se cumpla uno de los criterios de laboratorio.
En el 2006 se revisaron los criterios de laboratorio
y actualmente incluyen un análisis EIA de IgG o
IgM anti-β2GP-1 positivo junto a un análisis
positivo de IgG o IgM anti-cardiolipina4. Los
criterios de laboratorio incluyen también el análisis
anticoagulante no-EIA de lupus que mide la
activación in vitro de la cascada de la
coagulación4. Los análisis de laboratorio se deben
realizar en dos o más ocasiones, con un intervalo
de al menos 12 semanas4. Se pueden detectar
aumentos transitorios de anticuerpos frente a
cardiolipina y β2GP-1 en pacientes con
infecciones bacterianas a pesar de que éstas por lo
común, no se hallan asociadas a trombosis10.

Aun cuando actualmente no estén incluidos en los
criterios diagnósticos, los anticuerpos IgA frente a
cardiolipina y β2GP-1 a menudo se detectan en
pacientes con APS11 y pueden ser particularmente
útiles en la detección de APS en determinados
grupos etnicos12. Los anticuerpos frente a otros
fosfolípidos, como la fosfatidilserina, han
demostrado estar asociados al fallo reproductivo13.
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Detección y Cuantificación por EIA

El primer ensayo basado en EIA para la
cuantificación de anticuerpos frente a la cardiolipina
se desarrolló en 1983 para sustituir un método de
precipitación de menor sensibilidad, que se utilizaba
en el análisis de VDRL de la sífilis14. Posteriormente se
demostró que la proteína plasmática de unión a la
β2GP-1 resulta esencial para la unión del anticuerpo,
puesto que la diana de los anticuerpos antifosfolípido
es el complejo formado por el fosfolípido y la β2GP-17.
Consiguientemente, los kits EIA de fosfolípido
contienen también el cofactor β2GP-1 en el antígeno
de recubrimiento. A efectos de estandarización, si
está a disposición, los kits de cardiolipina y
fosfatidilserina se calibran frente al correspondiente

estándar de referencia Louisville (LAPL-GM-200,
LAPL-A-001).

Para simplificar el diagnóstico del paciente con APS,
The Binding Site ofrece un amplio rango de kits. En
primer lugar están los kits de detección cualitativa
IgGAM para cardiolipina y β2GP-1. Estos kits
contienen un conjugado IgGAM que detecta las tres
clases de inmunoglobulina y resultan de utilidad para
la detección inicial de los pacientes con sospecha de
APS. Además, The Binding Site ofrece los kits
individuales EIA IgG, IgA e IgM para cardiolipina,
β2GP-1 y fosfatidilserina que permiten la medición
cuantitativa de cada clase de inmunoglobulina.

PROTOCOLO PROPUESTO PARA ANÁLISIS
ANTIFOSFOLÍPIDO

Análisis de laboratorio para APS

EIA Anti-cardiolipina y Anti-Glucoproteína-β2-1 – IgG, IgA e IgM

Resultado positivo Resultado negativo

Resultado negativo

APS no confirmado

Se realiza análisis de laboratorio para confirmar el diagnóstico
si el paciente presenta uno de los criterios clínicos de APS:

1. Uno o más episodios de trombosis arterial, venosa o de vasos menores en cualquier tejido u órgano.
2. Morbilidad en el embarazo incluida muerte fetal, nacimiento prematuro y aborto espontáneo.

Pero 
los síntomas clínicos

sugieren APS

EIA Anti-Fosfatidilserina – IgG, IgA e IgMResultado positivo

APS probable 
si se presenta junto 
a síntomas clínicos
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Información para pedidos

DESCRIPCIÓN PRESENTACIÓN CÓDIGO

EIA IgG Anti-Cardiolipina 96 tests MK027

EIA IgG Anti-Cardiolipina 96 tests MK028

EIA IgG Anti-Cardiolipina 96 tests MK029

EIA COMBI IgG/IgM Anti-Cardiolipina 96 tests MK071

EIA Detección IgGAM Anti-Cardiolipina 96 tests MK030

EIA IgG Anti-β2GP-1 96 tests MK040

EIA IgA Anti-β2GP-1 96 tests MK041

EIA IgM Anti-β2GP-1 96 tests MK042

EIA Detección IgGAM Anti-β2GP-1 96 tests MK043

EIA IgG Anti-Fosfatidilserina 96 tests MK050

EIA IgA Anti-Fosfatidilserina 96 tests MK051

EIA IgM Anti-Fosfatidilserina 96 tests MK052
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