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Infarto agudo del miocardio sin elevacion
del segmento ST secundario a sindrome de
anticuerpos antifosfolipidos en una adolescente
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Resumen

Introduccién: El sindrome de anticuerpos antifosfolipidos esta
caracterizado por la asociacion de trombosis arterial o venosa,
abortos espontaneos recurrentes, trombocitopenia y anticuer-
pos antifosfolipidos circulantes. La trombosis relacionada con
anticuerpos antifosfolipidos constituye una proporcién signifi-
cativa de las trombosis en nifios y adolescentes. Describimos
el caso de una adolescente con infarto agudo del miocardio
sin elevacién del segmento ST secundario a sindrome de anti-
cuerpos antifosfolipidos.

Caso clinico: Adolescente de 14 afios de edad con antece-
dente de purpura trombocitopénica idiopatica en quien se ini-
cié dolor toracico opresivo, disnea, diaforesis y nausea; a la
exploracion se encontré taquicardia, segundo ruido reforzado,
soplo expulsivo mesosistélico en foco pulmonar y estertores
crepitantes. El electrocardiograma mostré lesion subendocar-
dica anterior extensa y lateral alta, y curva enzimatica positi-
va para infarto. Se diagnostico infarto anterolateral y apical,
comunicacion interauricular ostium secundum y sindrome de
anticuerpos antifosfolipidos.

Conclusiones: Diversas investigaciones demuestran la va-
riedad de presentaciones clinicas asociadas con el sindrome
de anticuerpos antifosfolipidos en nifios y adolescentes, in-
cluyendo trombosis venosa profunda, evento vascular cere-
bral, isquemia digital, tromboembolia pulmonar vy, rara vez,
infarto agudo del miocardio. En pacientes pediatricos con
infarto agudo del miocardio se debe tener en cuenta la posibi-
lidad etiolégica del sindrome de anticuerpos antifosfolipidos,
aun cuando la oclusién trombética coronaria es una manifes-
tacion inusitada.

Palabras clave: Sindrome de anticuerpos antifosfolipidos, in-
farto agudo del miocardio sin elevacion del ST, adolescente.

Abstract

Background: Antiphospholipid antibody syndrome (APS)
is characterized by the association among arterial or ve-
nous thrombosis, recurrent pregnancy loss, thrombocy-
topenia and the presence of circulating antiphospholipid
antibodies. Antiphospholipid antibody-related thrombosis
seems to constitute a significant proportion of childhood
thrombosis. We present the case of an adolescent female
with non-ST-elevation acute myocardial infarction second-
ary to APS.

Clinic case: We present the case of a 14-year old female
with a history of idiopathic thrombocytopenic purpura whose
symptomatology initiated with oppressive chest pain, dys-
pnea, diaphoresis and wamble. During the physical exam
she had tachycardia, accentuation of the second heart
sound, a mesosystolic murmur in the pulmonary focus and
pulmonary rales. Electrocardiogram showed ST-segment
depression in anterior and lateral wall and positive enzy-
matic curve for infarction. Clinical study reported antero-
lateral and apical infarction, ostium secundum atrial septal
defect and APS.

Conclusions: Many studies have demonstrated the diver-
sity of clinical features associated with APS in children and
teenagers including deep venous thrombosis, stroke, digital
ischemia, pulmonary vasoocclusive disease and, more rarely,
acute myocardial infarction. In pediatric patients with acute
myocardial infarction we must consider the possibility of APS
even though coronary thrombotic occlusion is one of the rarest
manifestations.

Key words: Antiphospholipid antibody syndrome, non-ST-
elevation acute myocardial infarction, adolescent.
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Introduccion

El sindrome de anticuerpos antifosfolipidos es un trastorno
caracterizado por la asociacion de fendémenos tromboticos
recurrentes en vasos de cualquier calibre (arteriales o ve-
nosos), abortos espontaneos recurrentes y trombocitopenia
asociados con anticuerpos antifosfolipidos, anticoagulante
lupico o anticuerpos anticardiolipinas.' Las manifestaciones
clinicas del sindrome constituyen una amplia gama de signos
y sintomas, pero en los pacientes pediatricos se ha observa-
do elevada incidencia de trombosis.> Entre los fendmenos
trombdticos, los episodios venosos ocupan el primer lugar,
en particular en las venas profundas de las extremidades in-
feriores; las trombosis arteriales son de presentacion menos
frecuente y la mayor parte de las veces involucran a la arte-
ria cerebral media.’ La oclusion de las arterias coronarias es
muy rara. Se describe el caso de una adolescente con infarto
agudo del miocardio sin elevacion del segmento ST.

Caso clinico

Adolescente de 14 afios de edad, originaria y residente del
Distrito Federal, soltera, catdlica, estudiante de secundaria,
sin antecedentes patologicos de importancia. Tres semanas
antes de iniciar con el padecimiento que aqui se describe pre-
sentd epistaxis que ameritd cauterizacion; durante el proto-
colo de estudio se identificd trombocitopenia de 7000/mm?,
por lo que fue valorada en el Departamento de Hematologia,
donde se formul6 el diagnostico de purpura trombocitopéni-
ca idiopatica. Se prescribié 1 mg/kg/dia de prednisona. Tres
semanas después, estando en reposo, presentd dolor epigas-
trico ardoroso de intensidad 2/10 con irradiacion retroester-
nal, sin otros sintomas acompaiantes, por lo que fue llevada
a una unidad médica de segundo nivel donde recibi6 trata-
miento para enfermedad acidopéptica; ocho horas después
se agrego disnea, diaforesis, ndusea; el dolor era precordial y
su intensidad se habia incrementado a 9/10. A la exploracion
fisica se encontr¢é frecuencia cardiaca de 100 latidos por mi-
nuto y dolor a la palpacion profunda en marco coélico. Se
tomo un electrocardiograma (figura 1) y se determinaron los
niveles de enzimas cardiacas a las cuatro horas del cuadro
mas intenso; la cuantificacion de la creatinfosfocinasa fue de
859 U/l y de la fraccion MB, de 152 U/l

Por los hallazgos clinicos, bioquimicos y electrocardiogra-
ficos, la paciente fue referida al Hospital de Cardiologia del
Centro Médico Nacional Siglo XXI. A la exploracién fisica
se encontr6 en clase funcional 111 de la New York Heart Asso-
ciation por disnea, sin dolor toracico, con presion arterial de
80/60 mm Hg, frecuencia cardiaca de 110 latidos por minuto,
ingurgitacion yugular grado II, ruidos cardiacos ritmicos con
el segundo ruido reforzado, soplo expulsivo mesosistolico en

Figura 1. Electrocardiograma con infarto sin elevaciéon del segmento
ST. Se puede observar taquicardia sinusal, bloqueo incompleto de la
rama derecha del haz de His y lesion subendocardica anterior exten-
sa y lateral alta.

foco pulmonar y estertores crepitantes en la base de ambos
campos pulmonares. La placa de torax mostrd situs solitus,
cardiomegalia grado II e hipertension venocapilar grado II.
La determinacion enzimatica indico creatinfosfocinasa de
1499 U/1, fraccion MB de 327 U/l, troponina I de 12.8 ng/ml
y péptido natriurético cerebral de 1250 pg/ml. El tiempo de
protrombina fue de 13 segundos y el tiempo de tromboplasti-
na activada no permitia la coagulacion.

La paciente fue ingresada a la Unidad de Cuidados In-
tensivos Cardiovasculares con tratamiento ajustado para
cardiopatia isquémica e insuficiencia cardiaca. Fue valorada
en el Departamento de Cardiopatias Congénitas, donde por
ecocardiograma se registro dilatacion de cavidades derechas,
trastornos de la movilidad segmentaria (hipocinesia severa
en el septum y pared anterior) y comunicacion interauricular
tipo ostium secundum de 10 mm de diametro, con presion
sistolica en la arteria pulmonar de 46 mm Hg (figura 2). Se
practicaron gammagrama ventilatorio perfusorio en el que se
identifico baja probabilidad para tromboembolia pulmonar y
gammagrama de perfusion miocardica con talio 201 en repo-
s0 y con reinyeccion; el diagnostico fue infarto anterolateral
y apical con redistribucion inversa tipo B (figura 3).

El perfil inmunoldgico y las pruebas de coagulacion es-
peciales fueron positivos a anticuerpos antinucleares (pa-
tron moteado y fino), anticardiolipinas y anticoagulante
lupico. Las pruebas para deteccion de enfermedades vené-
reas, el panel viral (citomegalovirus, hepatitis B y C, her-
pes, Epstein Barr, virus de la inmunodeficiencia humana),
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Infarto del miocardio y sindrome de anticuerpos antifosfofolipidos

Figura 2. Ecocardiograma transtoracico bidimensional. Proyeccion
apical de cuatro camaras con dilatacion de cavidades derechas, de-
fecto en la movilidad del septum (en tiempo real) y comunicacion
interauricular tipo ostium secundum de 10 mm de diametro (flecha).

Stress T1 Rest T1

Figura 3. Gammagrama cardiaco con talio 201. A) Mapa polar del
estudio en fase de reposo donde puede observarse infarto anterola-
teral y apical. B) Mapa polar de la fase de reinyeccion en el cual se
aprecia redistribucion inversa tipo B.

las pruebas de anticuerpos contra acido desoxirribonucleico
de doble cadena (antiDNA ) y la reaccion directa para de-
teccion de antiglobulinas (Coombs) fueron negativos. Los
niveles de haptoglobinas y complemento resultaron norma-
les. Con estos resultados, los departamentos de Hematolo-
gia y Reumatologia formularon el diagnostico de sindrome
de anticuerpos antifosfolipidos primario y la paciente fue
tratada con anticoagulantes, prednisona y cloroquina, y
trasladada al Hospital de Pediatria del mismo Centro Mé-
dico Nacional Siglo XXI. Un mes después se practico prue-
ba de esfuerzo con protocolo de Naughton: la paciente se
encontraba en clase funcional I de la New York Heart As-
sociation. Fue egresada con esquema oral anticoagulante e
inmunosupresion.

A los cuatro meses de seguimiento, la paciente se encon-
traba en clase funcional I de la New York Heart Association
y el electrocardiograma era normal. El ecocardiograma de
control revelo recuperacion total de los trastornos de la mo-
vilidad segmentaria y la fraccion de expulsion del ventri-

culo izquierdo era de 50%; el gammagrama con talio 201 y
dipiridamol indico isquemia leve anterolateral y apical. El
cateterismo cardiaco mostr6 la comunicacion interauricular
ostium secundum con relacion de flujo pulmonar-sistémico
(QP/QS) de 1.5:1 y presion sistolica de la arteria pulmonar
de 20 mm Hg. La coronariografia fue normal (figura 4). La
paciente sera programada para cierre de la comunicacioén
interauricular.

Discusion

El sindrome de anticuerpos antifosfolipidos ha sido amplia-
mente descrito en el adulto y ha sido dividido en primario
(cuando no existe enfermedad asociada) o secundario (aso-
ciado con enfermedad de origen autoinmune).!? Los prime-
ros informes en torno a la asociacion entre anticoagulante
circulante y trombosis en la infancia fueron realizados por
Olive en 1979 y por St. Clair en 1981. Desde entonces, la
relacion entre trombosis y sindrome de anticuerpos antifos-
folipidos en nifios y adolescentes ha sido abordada por nu-
merosos autores; actualmente se conoce que en esta pobla-
cion es mas frecuente la hipercoagulabilidad adquirida.’

Las diferencias entre el sindrome en los adultos y los
nifios o adolescentes incluyen la ausencia de factores de
riesgo adquiridos para trombosis, morbilidad relacionada
con el embarazo, altos niveles de anticuerpos inducidos por
infecciones y diferencias en los puntos de corte de los ti-
tulos de anticuerpos.* Asherson y colaboradores definieron
los criterios clinicos (trombosis arterial, trombosis venosa,
trombocitopenia y pérdida fetal recurrente) y bioquimicos
(anticardiolipinas IgG o IgM y anticoagulante lupico) de
la enfermedad; consideraron como diagnostico de sindrome
de anticuerpos antifosfolipidos la presencia de un criterio
clinico y uno bioquimico (determinacidén positiva en dos
ocasiones en un intervalo mayor a tres meses y en un segui-
miento a cinco afios).’

Figura 4. Cateterismo cardiaco. A) Proyeccion oblicua izquierda. El
catéter en la vena pulmonar superior derecha con paso de medio de
contraste a través de la comunicacioén interauricular de la auricula
izquierda a la derecha (flecha). B) Coronariografia izquierda, proyec-
cion anteroposterior normal.
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Ademas de los mencionados por Asherson, Alarcon Se-
govia y colaboradores aceptan entre los criterios clinicos
la livedo reticularis, la anemia hemolitica y el complejo
vasculocutaneo. Dentro de los titulos de anticuerpos an-
ticardiolipinas distinguieron dos grupos: altas concen-
traciones (mas de cinco desviaciones estandar) y bajas
concentraciones (dos a cinco desviaciones estandar), por
lo tanto, consideran el diagndstico de sindrome de anti-
cuerpos antifosfolipidos como probable (un criterio cli-
nico y altas concentraciones de anticuerpos o bien dos
criterios clinicos y bajas concentraciones de anticuerpos)
o definitivo (dos o mas criterios clinicos y altas concentra-
ciones de anticuerpos).® En el seguimiento de 50 nifios con
sindrome primario de anticuerpos antifosfolipidos llevado
a cabo por Ravelli, predomind el sexo femenino, la edad
promedio fue de 10.2 afios (ocho a 16 afios) y los princi-
pales episodios tromboticos fueron venosos, arteriales y
mixtos, en este orden de frecuencia.’

Como ya se comento, la afeccion arterial trombotica ocu-
pa el segundo lugar en frecuencia, siendo la arteria cerebral
anterior la mas afectada seguida por las arterias de las ex-
tremidades, las arterias renales y, en casos mas raros, las
coronarias. El tratamiento es individualizado e integral, con
anticoagulante o antiagregante plaquetario y, en ocasiones,
con inmunosupresores.®

La presentacion clinica aqui descrita consistio en infarto
agudo del miocardio en una adolescente. En la literatura
mundial se informa que la incidencia anual de infarto en
adolescentes es de aproximadamente 157 casos 0 6.6 even-
tos por cada millon de pacientes, mas frecuente entre los
enfermos de 16 a 18 afios.” Deben buscarse intencionada-
mente las causas de la cardiopatia isquémica en nifios como
parte del diagnostico diferencial: anomalias de la anatomia
coronaria (origen anomalo de la coronaria izquierda de la
arteria pulmonar, estenosis ostial o diseccion arterial),’
embolismo (émbolos sépticos por vegetaciones valvulares,
embolismo paradojico a través de comunicacion interau-
ricular, trombos intracavitarios o tumores),'' vasoespasmo
coronario (por consumo de cocaina, derivados de la ergo-
novina o por frio)'?y trombosis in situ (trastornos de la coa-
gulacion, vasculitis)."

Conclusiones

El sindrome de anticuerpos antifosfolipidos es una enfer-
medad caracterizada por episodios de trombosis vasculares
en nifios o adolescentes; la oclusion tromboética coronaria
es una de las manifestaciones mas raras. En pacientes pe-
diatricos con infarto agudo del miocardio se debe tener en
cuenta la posibilidad etioldgica del sindrome de anticuerpos
antifosfolipidos.
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