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RESUMEN 

El síndrome antifosfolípido es una enfermedad autoinmune carac-
terizado por la combinación de trombosis venosa y arterial, cuya 
forma de presentación es muy diversa, el infarto agudo al miocar-
dio es una de las presentaciones más inusuales; presentamos un 
caso de infarto agudo al miocardio así como trombo intracavitario 
como forma de presentación del SAF.

Palabras clave: Antifosfolípido, infarto agudo al miocardio, 
trombo.

ABSTRACT

The antiphospholipid syndrome is an autoimmune blood disease 
characterized by the combination of venous thrombosis and whose 
presentation is very diverse, acute myocardial infarction is one of 
the more unusual presentations, we  present a case of acute myocar-
dial infarction as well as intracavitary thrombus as the presenting 
symptom of APS.

Key words: Antiphospholipid, acute myocardial infarction, 
thrombus.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome antifosfolípido (SAF) es una enferme-
dad autoinmune caracterizado por la combinación 
de trombosis venosa y arterial, pérdidas recurrentes 
fetales, acompañado habitualmente de trombocitope-
nia y elevaciones de los anticuerpos antifosfolípidos.1

El infarto agudo al miocardio como forma de 
presentación de dicho síndrome es muy raro. Para 
poder determinar la existencia del síndrome anti-
fosfolípidos tenemos criterios clínicos como sero-
lógicos. Dentro de los criterios serológicos se re-
quiere de la presencia de anticoagulante lúpico 
(LAC), anticardiolipinas (ACL) IgG o IgM (títulos 
mayores a 40 GPL o MPL) o anti 2-glicoproteína-I 

(2-GPI) IgG o IgM positivos (+) (títulos mayores 
a percentil 99) en al menos dos oportunidades, se-
paradas por 12 semanas según los criterios de Sap-
poro modificados.2

Los criterios diagnósticos de infarto agudo al mio-
cardio (IAM) según la tercera definición universal de 
infarto son:

• Detección de un aumento o descenso de los valo-
res de biomarcadores cardiacos (preferiblemente 
troponinas) con al menos un valor por encima del 
percentil 99 del límite de referencia superior y 
con al menos uno de los siguientes:

– Síntomas de isquemia.
– Nuevos o supuestamente nuevos cambios sig-

nificativos del segmento ST-T o nuevo BRIHH.
– Aparición de ondas Q patológicas en el ECG.
– Pruebas por imagen de nueva pérdida de mio-

cardio viable o nuevas anomalías regionales 
en el movimiento de la pared.

– Identificación de un trombo intracoronario en 
la angiografía o la autopsia.

• Muerte cardiaca con síntomas de isquemia mio-
cárdica y supuestas nuevas alteraciones isquémi-
cas en el ECG o nuevo BRIHH, pero que se produ-
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de serpiente de Russell. Y finalmente se estableció el 
diagnóstico al encontrar niveles de glucoproteína B2 
IgG con 36.1 U/mL y de IgM de 114 U/mL, también 
realizado por el método de ELISA estandarizado.

Se diagnostica por lo tanto síndrome antifosfolípi-
do primario y se inicia manejo con anticoagulación. 
Se envía al paciente a cirugía de cardiotórax para 
continuar el manejo.

jo antes de determinar biomarcadores cardiacos o 
antes de que aumentasen los valores de éstos.3

El síndrome antifosfolípido primario es observa-
do en gran medida en las mujeres jóvenes con una 
relación respecto a los hombres hombre-mujer de 
3.5:1 y la edad de la primera trombosis es entre 15 y 
50 años. El infarto agudo al miocardio en presencia 
de síndrome antifosfolípico se presenta en pacien-
tes jóvenes con manifestaciones clínicas similares 
como en la población general. En el proyecto euro-
fosfolípido, un 2.8% de pacientes con síndrome an-
tifosfolípico de presentada inicialmente con infarto 
al miocardio.4

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 25 años de edad, sin antece-
dentes de importancia, acude presentando datos de 
dolor precordial de intensidad 10/10 en reposo, du-
rante la mañana, con descarga adrenérgica, acude 
al Servicio de Urgencias de nuestra institución en-
contrando por electrocardiograma elevación del seg-
mento ST en cara anterior extensa, además de tener 
elevación enzimática de CPK total de 1,600 U, y su 
fracción MB de 210 U, presenta prueba rápida de 
troponina I positiva, al llevar dos horas de evolución 
desde el dolor inicial se decide pase inmediato a Sala 
de Hemodinamia.

Se encuentran en la coronariografía datos de 
oclusión mayor del segmento proximal región de la 
circunfleja izquierda, con flujo TIMI residual de III, 
como se observa en la figura 1.

Por el riesgo amplio de fractura del trombo, no se 
realiza drenaje ni intento de extracción del mismo. 
Se decide dar manejo antiagregante y antiisquémico, 
se traslada el paciente a terapia intensiva y se realiza 
ecocardiograma donde reporta cardiopatía isquémi-
ca: acinesia de región apical, tercio medio y distal de 
pared anterior, tercio medio y distal de septum an-
terior, tercio medio y distal de pared inferior, pared 
inferior, tercio medio y distal de pared lateral, tercio 
distal de pared posterior. Además de trombo organi-
zado en región apical de 22 x 22 mm, como se observa 
en la figura 2.

Se decide realizar pruebas diagnósticas con deter-
minación de anticuerpos anticardiolipinas tipo IgG 
reportando niveles de 63 GPL normal (0-18 GPL) 
además de IgM encontrando en éstas 126 MPL nor-
mal (0-18 MPL) ambos por método de ELISA estan-
darizado.

El anticoagulante lúpico resultó positivo en tres 
ocasiones mediante la prueba de tiempo de veneno 

Figura 1. Imagen de cateterismo que muestra datos de proceso 
obstructivo por trombo en región de la descendente anterior con 
fl ujo TIMI residual de III.

Figura 2. Imagen ecocardiográfi ca de trombo apical de 22 x 22 mm.
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DISCUSIÓN

En una serie de más de 800 pacientes con síndrome 
antifosfolípido (SAF) realizado por Davies et al, refie-
ren que menos del 1% de los pacientes se presenta con 
IAM.5

Los posibles mecanismos de trombosis en el SAF 
incluyen efectos de los anticuerpos sobre membranas 
de las plaquetas, en células endoteliales y en com-
ponentes de coagulación, tales como protrombina, 
proteína C y proteína S que conduce a la agregación 
plaquetaria y formación de coágulos.1

Se pueden plantear tres formas en las que los anti-
cuerpos antifosfolípidos se pueden relacionar con la en-
fermedad coronaria. La primera por producción de trom-
bosis en arterias coronarias normales, como es el caso de 
nuestro paciente; la segunda por la eventual asociación 
de los anticuerpos con aterosclerosis acelerada; y la últi-
ma por la inducción transitoria de anticuerpos secunda-
rio a la necrosis celular que ocurre en el IAM.6

El análisis de 59 pacientes realizado por Miranda 
et al con SAF (27 SAF primaria y 32 con SAF secun-
daria al LES), probó que la trombosis arterial es más 
prevalente en la SAF primaria y que no hubo ningún 
caso de involucración coronaria en esa serie.7

Es por ello que concluimos que es importante el 
reporte de todos estos tipos de casos, que permitan 
mejorar el conocimiento de la presentación de este 
tipo de síndromes. En nuestro caso no se buscó la 
destrucción del trombo coronario por el amplio ries-
go de fractura del mismo, y lo más impresionante de 
este caso es la presentación de un trombo intracavi-
tario de gran tamaño con riesgo alto de complicacio-
nes a corto plazo.
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