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RESUMEN

El sindrome antifosfolipido es una enfermedad autoinmune caracterizada por la com-
binacion de trombosis venosa y arterial, cuya forma de presentacién es muy diversa.
El infarto agudo de miocardio es una de sus presentaciones mds inusuales. En este
articulo se presenta un caso con este diagndstico y trombo intracavitario, como forma
de presentacidn del sindrome antifosfolipido.

Palabras clave: Sindrome antifosfolipido, Infarto agudo de miocardio, Trombo

Acute myocardial infarction as the first manifestation of
antiphospholipid syndrome

ABSTRACT

Antiphospholipid syndrome is an autoimmune disease characterized by the combi-
nation of venous and arterial thrombosis, whose presentation is very diverse. Acute
myocardial infarction is one of the more unusual presentations. This article presents a
case with this diagnosis and intracavitary thrombus as presentation form of antiphos-
pholipid syndrome.

Palabras clave: Antiphospholipid syndrome, Acute myocardial infarction, Thrombus

INTRODUCCION

El sindrome antifosfolipido (SAF) es una enfermedad autoinmune caracte-
rizada por la combinacién de trombosis venosa y arterial, y pérdidas fetales
recurrentes, que se acompafna habitualmente de trombocitopenia y eleva-
cién de los anticuerpos antifosfolipidos®.
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Infarto agudo de miocardio como primera manifestacion de sindrome antifosfolipido

El infarto agudo de miocardio (IAM), como forma
de presentacion de dicho sindrome, es muy raro. Para
poder determinar su existencia se cuenta con criterios
clinicos y seroldgicos. Dentro de estos ultimos se re-
quiere la presencia de anticoagulante lupico, anticar-
diolipinas 1gG o IgM (titulos mayores a 40 GPL o MPL)
o anti R2-glicoproteina-1 (R2-GPIl) IgG o IgM positivos
(titulos mayores a percentil 99) en al menos 2 oportu-
nidades, separadas por 12 semanas, segun los criterios
de Sapporo modificados>.

Los criterios diagndsticos de 1AM, segun la tercera
definicién universal de infarto® son:

1. Deteccién de un aumento o descenso de los valores
de biomarcadores cardiacos (preferiblemente tro-
poninas), con al menos un valor por encima del
percentil 99 del limite de referencia superior y con
al menos uno de los siguientes:

- Sintomas de isquemia.

- Nuevos o supuestamente nuevos cambios signi-
ficativos del segmento ST-T o nuevo bloqueo de
rama izquierda del Haz de His.

- Aparicién de ondas Q patoldgicas en el electro-
cardiograma.

- Pruebas por imagen de nueva pérdida de mio-
cardio viable o nuevas anomalias regionales en
el movimiento de la pared.

- Identificacion de un trombo intracoronario en la
angiografia o la autopsia.

2. Muerte cardiaca con sintomas de isquemia miocar-
dica y supuestas nuevas alteraciones isquémicas en
el electrocardiograma o nuevo bloqueo de rama
izquierda del Haz de His, pero que se produjo antes
de determinar biomarcadores cardiacos o antes de
gue aumentasen los valores de estos.

El sindrome antifosfolipido primario es observado
en gran medida en las mujeres jévenes, con una re-
lacion 3,5:1 respecto a los hombres, y la edad de la
primera trombosis es entre 15 y 50 afios. El IAM en
presencia de SAF ocurre en pacientes jévenes, con
manifestaciones clinicas similares a la poblacion gene-
ral. En el proyecto Euro-fosfolipido, el IAM fue la
forma de presentacién del SAF en el 2,8 % de los pa-
cientes”.

CASO CLINICO

Hombre de 25 afios de edad, sin antecedentes de im-
portancia, que acude a consulta con dolor precordial
de intensidad 10/10 en reposo, que aparecid durante

la mafiana, con descarga adrenérgica, y en el Servicio
de Urgencias se le realizé un electrocardiograma, don-
de se encontrd elevacién del segmento ST en cara
anterior extensa (V;-V¢); ademas, se demostré una
elevacién enzimatica de CPK total de 1600 U, y su frac-
ciéon MB de 210 U, asi como prueba rapida de troponi-
na |, positiva.

Habian transcurrido 2 horas desde el inicio de los
sintomas, por lo que se decide trasladar al Servicio de
Cardiologia Intervencionista para posible angioplastia
primaria. En la coronariografia se encuentra imagen de
trombo que ocupa parte de los segmentos proximal y
medio de la arteria descendente anterior, con flujo
TIMI Il (Figura 1).

Figura 1. Cateterismo cardiaco que muestra la coronaria
izquierda (oblicua anterior derecha con angulacién
caudal), con imagen de trombo en segmentos proximal y
medio de la arteria descendente anterior (flecha), y flujo
TIMI 1.

Por el riesgo de fractura y embolismo del trombo,
no se realiza ningln procedimiento intervencionista y
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se traslada el paciente a terapia intensiva, donde se
realiza ecocardiograma que informa: acinesia de re-
gién apical, y de los tercios medio y distal del septum,
y de las paredes anterior, inferior, posterior y lateral;
ademas, trombo organizado en regidn apical de 22 x
22 mm (Figura 2).
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Figura 2. Imagen ecocardiografica de trombo apical.
Vista apical de 2 camaras.

A 2.25cm

Las pruebas diagndsticas con determinacién, por
método de ELISA estandarizado, de anticuerpos anti-
cardiolipinas tipo 1gG (63 GPL, valor normal: 0-18 GPL)
e IgM (126 MPL, valor normal: 0-18 MPL), presentaron
niveles elevados.

El anticoagulante lupico resulté positivo en 3 oca-
siones mediante la prueba de tiempo de veneno de
serpiente de Russell. Y, finalmente, se establecid el
diagnodstico de SAF al encontrar ademas niveles de
glucoproteina B2 1gG con 36.1 U/ml y de IgM de 114
U/ml, también realizados por método de ELISA estan-
darizado.

Una vez diagnosticado el sindrome antifosfolipido
primario, se agregd anticoagulacién al tratamiento
antiagregante y se continud con el resto de los farma-
cos antiisquémicos. Finalmente se trasladd al paciente
al Servicio de Cirugia Cardiotoracica donde evoluciond
favorablemente, sin necesidad de cirugia, pues no hu-

bo complicaciones embdlicas.

COMENTARIO

En la serie de Davies y Hunt’, de mas de 800 pacientes
con SAF, menos del 1 % presentd IAM; y el andlisis de
59 pacientes con SAF (27 primario y 32 secundario a
lupus eritematoso sistémico), realizado por Miranda et
al., probd que la trombosis arterial es mas prevalente
en el SAF primario; pero en esa serie no hubo ningun
caso con afectacion coronaria.

Los posibles mecanismos de trombosis en el SAF
incluyen efectos de los anticuerpos sobre las mem-
branas de las plaguetas, células endoteliales y compo-
nentes de la coagulacidon, como la protrombina y las
proteinas Cy S, que favorecen la agregacidn plaqueta-
ria y la formacién de coagulos’.

Se pueden plantear tres formas en las que los anti-
cuerpos antifosfolipidos se pueden relacionar con la
enfermedad coronaria. La primera, por produccién de
trombosis en arterias coronarias normales, como es el
caso de nuestro paciente; la segunda, por la eventual
asociacion de los anticuerpos con ateroesclerosis
acelerada; y la Ultima, por la induccidon transitoria de
anticuerpos secundario a la necrosis celular que ocurre
en el IAM’.

En nuestro caso no se realizd ningun procedimiento
intervencionista por el amplio riesgo de fractura y
embolismo del trombo, ademas de la presencia de un
flujo anterégrado TIMI lll. No obstante, independien-
temente al éxito del tratamiento en este paciente en
particular, es importante sefalar que en este tipo de
casos estd indicado el uso de los inhibidores de la
glicoproteina Ilb/Illa® y, de ser posible, un stent recu-
bierto para evitar la protrusion del material tromboti-
co a través de sus celdas’.
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