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RESUMEN
El infarto esplénico es una patología rara y está asociado a enfermedades sistémicas. El Síndrome 
antifosfolipídico (SAF) es una entidad que se presenta en las enfermedades autoinmunes 
como es el lupus eritematoso sistémico (LES). Se describe un caso de una paciente mujer 
de 32 años admitida por fiebre y adenopatías cervicales, pancitopenia con anemia hemolítica 
y dolor abdominal. En la tomografía abdominal se evidenció infarto esplénico, Se le realizó 
esplenectomía de emergencia. Las pruebas de laboratorio como anticuerpos antinucleares 
(ANA), anticardiolipinas y anticoagulante lúpico resultaron positivas. Recibió prednisona y 
warfarina con buena evolución clínica al año del seguimiento ambulatorio. Este reporte resalta la 
importancia de incluir al infarto esplénico por SAF secundario a LES como diagnóstico diferencial 
de los pacientes con dolor abdominal agudo y considerar a la tomografía abdominal y marcadores 
inmunológicos como método de elección diagnóstica para esta entidad.
 
Palabras clave: Infarto esplénico, Síndrome antifosfolipídico, Lupus eritematoso sistémico  
(fuente: DeCS-Bireme).

ABSTRACT
Splenic infarction is a rare pathology and is associated with systemic diseases. Antiphospholipid 
syndrome (APS) is an entity that occurs in autoimmune diseases such as systemic lupus 
erythematosus (SLE). A case is described of a 32-year-old female patient admitted for fever 
and cervical lymphadenopathy, pancytopenia with hemolytic anemia and abdominal pain. The 
abdominal tomography revealed splenic infarction. An emergency splenectomy was performed. 
Laboratory tests such as antinuclear antibodies (ANA), anticardiolipins and lupus anticoagulant 
were positive. He received prednisone and warfarin with good clinical progress one year after 
outpatient follow-up. This report highlights the importance of including splenic infarction due 
to APS secondary to SLE as a differential diagnosis of patients with acute abdominal pain and 
considering abdominal tomography and immunological markers as the diagnostic method of 
choice for this entity.
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INTRODUCCIÓN

El infarto esplénico es una patología rara y entre las 
causas que lo ocasionan están las enfermedades 
tromboembólicas como la fibrilación auricular y 
la endocarditis bacteriana. Las otras etiologías no 
embólicas incluyen los trastornos hematológicos 
como la policitemia vera, las enfermedades 
mieloproliferativas, los linfomas, las leucemias, así 
como las anemias hemolíticas y hemoglobinopatías 
como la anemia de células falciformes, también algunas 
enfermedades autoinmunes como el lupus eritematoso 
sistémico (LES), vasculitis, neoplasias, los estados de 
hipercoagulabilidad como el síndrome antifosfolipídico 
(SAF) (1,2).

El SAF es un trastorno autoinmune sistémico que 
puede causar episodios tromboembólicos asociadas 
con anticuerpos antifosfolípidos. Puede dividirse en 
primario o secundario, dependiendo de la presencia de 
enfermedad autoinmune subyacente, como es el LES (2).

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 32 años procedente de la ciudad 
de Cañete, con antecedente de endometriosis e 
histerectomía hace 4 años atrás. Presentó un tiempo de 
enfermedad de 2 meses caracterizado por adenopatías 
cervicales, fiebre, diaforesis y astenia por lo que estuvo 
siendo estudiada de forma ambulatoria en un centro 
médico local sin precisar diagnóstico.

Hace 2 semanas antes de ingreso hospitalario, ante la 
persistencia de síntomas y al presentar mayor cansancio 
y palidez acudió por Emergencia del Hospital Rebagliati 
de Lima, en donde se decidió su hospitalización.

A la exploración física inicial se encontró: en regular 
estado general y con signos vitales estables, destacaba 
la presencia de las adenopatías cervicales izquierdas 
de 1,5 cm, móviles y poco dolorosas. Además de 
palidez marcada, escleras con tinte ictérico. No se 
encontró úlceras orales, no lesiones cutáneas, se palpó 
hepatoesplenomegalia a 3 cm debajo reborde costal. No 
hubo evidencia de artritis y no se encontró focalización 
neurológica.

En el primer resultado de hemograma se encontró 
3,130 leucocitos; Hemoglobina 5,8 gr/dL, y plaquetas 
de 105,000.

En emergencia inicialmente se le realizó ecografía 
y tomografía corporal total con contraste, la cual fue 
informada con la presencia de múltiples linfonódulos 
cervicales bilaterales, axilares, iliacas e inguinales; 
planteándose el diagnóstico inicial de síndrome 
linfoproliferativo. Se hospitalizó en el Servicio de 
Medicina Interna I- 3C para estudio del caso. En 
la biopsia por aspiración de aguja fina (BAAF) de 

adenopatía cervical izquierda se encontró células 
redondas pequeñas y atípicas, tejido linfoide con 
hiperplasia reactiva inespecífica. Planteándose así la 
exéresis ganglionar con estudio de inmunohistoquímica 
y el estudio de mielograma por la persistencia de 
citopenias la cual fue informada finalmente como 
médula ósea reactiva, sin presencia de blastos.

En hospitalización encontramos los siguientes 
resultados: Hemograma: 2,740 leucocitos, hemoglobina 
7,24 g/dL, volumen corpuscular medio (VCM) 95 fl, 
plaquetas 94,000. Glicemia ayunas 100 mg/dl, úrea 
30  mg/dL, creatinina 0,51 mg/dl, ASAT 43 U/L, ALAT 
29 U/L, bilirrubina total: 2,22 mg/dL, bilirrubina indirecta 
1,81 mg/d, fosfatasa alcalina 191 U/L, albúmina 
3,51  g/L, LDH 555 mg/dL, haptoglobina: 25 mg/dL; 
coombs directo positivo, complemento C3 en 61 mg/dL, 
complemento C4 (bajo) 7.0 mg/dL, proteinuria 0,53 g/L, 
B2 microglobulina 2.05 mg/dl; tiempo de protrombina 
11,65 segundos, tiempo de tromboplastina 33,16 
segundos, fibrinógeno 414 mg/dL; antitrombina III 
104%, proteína C 107%, proteína S 79%. Depuración de 
creatinina en orina de 24 horas 124 ml/min, urocultivo y 
hemocultivos negativos, dímero D 2,8 ug/mL; PCR 3,9, 
amilasa 58 U/L, lipasa: 101 U/L, Ag p24 HIV no reactivo, 
IgM para TORCH negativo; BAAR de esputo negativo.

A los 5 días de internamiento, la paciente cursó con 
dolor abdominal agudo en epigastrio e hipocondrio 
izquierdo de intensidad 10/10 y se le indicó una nueva 
tomografía abdominal contrastada de urgencia, la que 
mostró imágenes compatibles con infarto en el bazo 
(figura 1), requiriendo para ello manejo quirúrgico de 
emergencia (esplenectomía) (figura 2). 

Dentro de los exámenes auxiliares resaltó la 
pancitopenia con anemia hemolítica autoinmune 
por anticuerpos calientes, proteinuria leve y serositis 
evidenciada en el estudio tomográfico ampliado 
de tórax (derrame pleural izquierdo y pericárdico 
homogéneo leve). El electrocardiograma no evidenció 

Figura 1. Tomografía: Muestra la lesión hipodensa inicial (infarto) en el bazo.
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arritmia ni isquemia miocárdica. En el ecocardiograma, 
la fracción eyección del ventrículo izquierdo se encontró 
preservada, sin vegetaciones, ni valvulopatías.

Los anticuerpos antinucleares fueron positivos 
(titulo >1/5120) con patrón mixto nuclear moteado 
centromérico, así como autoanticuerpo Anti-RNP, 
autoanticuerpo anti-Smith positivos. El anticoagulante 
lúpico y la anticardiolipina fueron también positivos 
IgM >120 U/mL y IgG 105 U/mL. No se realizó anti-
Beta 2 glicoproteína por estar agotado el reactivo en el 
laboratorio.

La biopsia ósea se informó como médula 
normocelular y libre de infiltración neoplásica. El 
resultado anatomopatológico del bazo confirmó infarto 
esplénico con adenitis crónica e hiperplasia marginal 
e histiocitosis sinusal de aspecto autoinmune, sin 
evidencia de neoplasia maligna.

Con el diagnostico final planteado de LES severo 
y SAF secundario, se inició pulsos con 500 mg de 
metilprednisolona endovenoso por 5 días, enoxaparina 
50 mg cada 12 horas, hidroxicloroquina y micofenolato 
por vía oral. Sin embargo, se suspendió temporalmente 
por evidencia de nuevo episodio de fiebre, así como 
aumento de reactantes de fase aguda, lo cual fue 

Figura 2. Muestra pieza operatoria de infarto esplénico, congestión y hemorragia.

Figura 3. Criterios clasificación de LES según EULAR 2019.

Entry Criterion
Antinuclear antibodies (ANA) at a titer of ≥ 1:80 on HEp-2 cells or an equivalent positive test (ever)

If absent, do not classify as SLE
If present, apply additive criteria

Classify as Systemic Lupus Erythematosus with a score of 10 or more if entry criterion fulfilled.

Additive criteria
Do not coun a criterion if there is a more likely explanation than SLE.

Occurrence of a criterion on at least one occasion is sufficient.
SLE classification requires at least one clinical criterion and ≥ 10 points.

Criteria need not occur simultaneously.
Within each domain, only the highest weighted criterion is counted toward the total scoreς.

Clinical domains and criteria	 Weight Immunology domains and criteria	 Weight
Constitutional
Fever	 2

Antiphospholipid antibodies
Anti-cardiolipin antibodies OR	

Anti-b2GP1 antibodies OR
Lupus anticoagulant	 2

Hematologic
Leukopenia	 3
Thrombocytopenia	 4
Autoimmune hemolysis	 4

Complement proteins
Low C3 OR low C4	 3
Low C3 AND low C4	 4Neuropsychiatric

Delirium	 2
Psychosis	 3
Seizure	 5

SLE-specific antibodies
Anti-dsDNA antibody* OR	
Anti-Smith antibody	 6

Mucocutaneous
Non-scarring alopecia	 2
Oral ulcers	 2
Subacute cutaneous OR discoid lupus	 4
Acute cutaneous lupus	 6
Serosal
Pleural or pericardial effusion	 5
Acute pericarditis	 6
Musculoskeletal
Joint involvement	 6
Renal
Proteinuria > 0.5g/24h	 4
Renal biopsy Class II or V lupus nephritis	 8
Renal biopsy Class III or IV lupus nephritis	 10

Total score:
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prednisona, así como anticoagulación oral con 5 mg de 
warfarina (INR 2.3); con ello se logró un adecuado control 
de la enfermedad reumatológica, sin requerir nueva 
complicación, reincorporándose a su actividad laboral.

DISCUSIÓN

El síndrome antifosfolípido (SAF) es un síndrome de 
hipercoagulabilidad autoinmune que puede causar 
eventos tromboembólicos. Puede presentarse como 
una enfermedad primaria y también manifestarse en el 
contexto de otras enfermedades reumatológicas como 
el lupus eritematoso sistémico (2–4).

catalogado y confirmado por tomografía como la 
presencia de una colección de lecho esplénico con 
aislamiento bacteriano a pseudomona aeruginosa 
y enterococo faecalis; requiriendo la colocación de 
un catéter para drenaje percutáneo por el servicio de 
radiología intervencionista, se le administró antibióticos 
de amplio espectro por vía endovenosa (meropenem 
más vancomicina) por 4 semanas. Superado el cuadro 
infeccioso, paciente evoluciona favorablemente y fue 
dada de alta estable, continuó controles periódicos 
a los 3, 6 y 12 meses por consultorio externo con 
la especialidad de Medicina Interna y Reumatología 
en forma ambulatoria, actualmente recibe 10 mg de 

Figura 4. Criterios de clasificación de SAF según EULAR 2023.

Entry Criteria (a)

At least one documented (b) clinical criterion listed below (domains 1-6)
plus

A positive antiphospholipid antibody (aPL) test
(a lupus anticoagulant test, or moderate-to-high titers of anticardiolipin or anti-b2-glycoprotein-I antibodies [IgG or IgM]

within three years(b) of the clinical criterion

If absent, do not attempt to classify as APS - If present, apply additive criteria

Additive clinical and laboratory criteria (a)

Do not count a clinical criterion if there is an equally or more likely explanation than APS.
Within each domain, only count the highest weighest criterion towards the total score.

TOTAL SCORE
Classify as Antiphospholipid Syndrome for research purposes if there are

at least 3 points from clinical domains AND at least 3 points from laboratory domains

Clinical domains and criteria Weight Weight

D1. Macrovascular (Venous Thromboembolism [VTE])
VTE with a high-risk VTE profile(c)	 1
VTE without a high-risk VTE profile(c)	 3

D2. Macrovascular (Arterial Thrombosis [AT])
AT with a high-risk CVD profile(c)	 2
AT without a high-risk CVD profile(c)	 4

D3. Microvascular
Suspected (one or more of the following)	 2
Livedo racemosa (exam)
Livedoid vasculopathy lesions (exam)
Acute/chronic aPL-nephropathy (exam or lab)
Pulmonary hemorrhage (symptoms and imaging)

Established (one of more of the following)	 5
Livedoid vasculopathy (pathology(d))
Acute/chronic aPL-nephropathy (pathology(d))
Pulmonary hemorrhage (BAL or pathology(d))
Myocardial disease (imaging or pathology)
Adrenal hemorrhage (imaging or pathology)

D4. Obstetric
>3 Consecutive pre-fetal (<10w) and/or	 1
  early fetal (10w 0d - 15w 6d) deaths

Fetal death (16w 0d - 33w 6d) in the absence of	 1
  pre-eclampsia (PEC) with severe features or
  placental insufficiency (PI) with severe features

PEC with severe features (<34w 0d) or PI with	 3
  severe features (<34w 0d) with/without fetal death
PEC with severe features (>34w 0d) and PI with	 4
  severe features (<34w 0d) with/without fetal death

D5. Cardiac Valve
Thickening	 2
Vegetation	 4

D6. Hematology
Thrombocytopenia (lowest 20-130x109/L)	 2

Laboratory (aPL) domains and criteria(e) Weight
D7. aPL test by coagulation-based functional assay
(lupus anticoagulant test [LAC])

Positive LAC (single - one time)	 1
Positive LAC (persistent)	 5

D8. aPL test by solid phase assay (anti-cardiolipin antibody [aCL] ELISA and/
or anti-b2-glycoprotein-I antibody [ab2GPI] ELISA [persisten])
Moderate or high positive (IgM) (aCL and/or ab2GPI)	 1
Moderate positive (IgG) (aCL and/or ab2GPI)	 4
High positive (IgG) (aCL or ab2GPI)	 5
High positive (IgG) (aCL and ab2GPI)	 7
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Pocas series de casos proporcionan una descripción 
actual, completa y detallada del infarto esplénico, 
una afección muy poco común, reportándose entre el 
1,1 y el 1,8% de los pacientes con SAF (1,3) y que se 
debe tenerse como diagnóstico diferencial ante una 
presentación de dolor abdominal agudo en el grupo de 
mujeres jóvenes (5)que requieren tomografía abdominal 
contrastada como método de elección de imagen de 
ayuda diagnóstica (2,6,7).

Según los criterios diagnósticos y clasificación de 
EULAR para LES, se requiere un ANA (+) así como, un 
puntaje mínimo de 10 (sumatoria de criterios clínicos y 
laboratoriales) (8); el caso de nuestra paciente presentó 
una puntuación de 14 (Figura 3). Por otro lado, el infarto 
esplénico como una entidad rara, abarca diferentes 
etiologías, entre ellas el síndrome antifosfolípido (SAF) 
que se caracteriza por trombosis clínica: arterial, venosa 
o microvascular; así como laboratorial: anticuerpos 
antifosfolípidos persistentes (aPL), con al menos 2 
pruebas de aPL realizados con al menos 12 semanas de 
diferencia; el cual puede ser primario o asociado a otras 
entidades (9,10).  En este caso, se cumple el criterio clínico 
(infarto esplénico) y laboratorial (dosaje de anticuerpos 
antifosfolípidos positivos persistentes) (Figura 4). 

En la evolución clínica hospitalaria se realizó 
esplenectomía, presentó una complicación infecciosa 
que fue tratada oportunamente y en su seguimiento 
ambulatorio se encuentra estable, recibiendo warfarina 
y prednisona, tal como recomiendan las guías de 
manejo internacionales (9,11,12).

Finalmente, aunque es poco frecuente, el infarto 
esplénico se manifiesta por dolor abdominal agudo 
y puede ser la presentación inicial del síndrome 
antifosfolípido. Por lo antes mencionado, se debe tener 
en cuenta la utilidad de la tomografía abdominal en 
las pacientes jóvenes con sospecha de SAF y éste sea 
secundario a una enfermedad autoinmune como es el LES.

Aspectos Éticos: Esta investigación cumple todos los 
principios éticos de la declaración de Helsinki. Se obtuvo 
el consentimiento de la paciente y de los profesionales 
involucrados en el caso.
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