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Infarto agudo de miocardio como
primera manifestacion de sindrome
antifosfolipidico

El sindrome antifosfolipidico es una enfermedad autoinmunitaria que
se distingue por la combinacién de trombosis venosa y arterial, cuya
forma de manifestacién es muy diversa, el infarto agudo de miocardio
es una de las manifestaciones mas inusuales; comunicamos un caso
de infarto agudo de miocardio y trombo intracavitario como forma de
manifestacién del sindrome antifosfolipidico.

sindrome antifosfolipidico, infarto agudo de miocardio,
trombo.

Acute myocardial infarction as first
manifestation of antiphospholipid
syndrome

The antiphospholipid syndrome (APS) 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 myocardial
infarction and intracavitary thrombus as the presenting symptom of
antiphospholipid syndrome.

antiphospholipid syndrome, acute myocardial infarction,
thrombus.
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El sindrome antifosfolipidico es una enfermedad
autoinmunitaria que se distingue por la combi-
nacién de trombosis venosa y arterial y pérdidas
recurrentes fetales, habitualmente se acompana
de trombocitopenia y elevaciones de los anti-
cuerpos antifosfolipidos.

El infarto agudo de miocardio como forma de
manifestacién del sindrome antifosfolipidico es
muy raro. Para poder determinar la existencia del
sindrome antifosfolipidico hay criterios clinicos y
serolégicos. Entre los criterios seroldgicos estan
la existencia de anticoagulante lipico (LAC),
anticardiolipinas (ACL) 1gG o IgM (titulos mayo-
res a 40 GPL o MPL) o anti B2-glucoproteina-I
(B2-GPI) IgG o IgM positivos (+) (titulos mayores
al percentil 99) en al menos dos oportunidades,
separadas por 12 semanas, seguin los criterios
modificados de Sapporo.?

Los criterios diagndsticos de infarto agudo de
miocardio, segln la tercera definicién uni-
versal de infarto, son: deteccion de aumento
o descenso de los valores de biomarcadores
cardiacos (preferiblemente troponinas) con al
menos un valor por encima del percentil 99 del
[imite de referencia superior y con al menos
uno de los siguientes: sintomas de isquemia,
nuevos o supuestamente nuevos cambios
significativos del segmento ST-T o nuevo
BRIHH, aparicién de ondas Q patolégicas en
el ecocardiograma, pruebas por imagen de
nueva pérdida de miocardio viable o nuevas
anomalias regionales en el movimiento de la
pared, identificacion de un trombo intracoro-
nario en la angiografia o la autopsia, muerte
cardiaca con sintomas de isquemia miocardica
y supuestas nuevas alteraciones isquémicas en
el ecocardiograma o nuevo BRIHH, pero que
se produjo antes de determinar biomarcadores
cardiacos o antes de que aumenten los valores
de éstos.?
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El sindrome antifosfolipidico primario se observa
en gran medida en las mujeres jévenes con una
relacion respecto de los hombres de 3.5:1 y la
edad de la primera trombosis es entre 15 y 50
afos. El infarto agudo de miocardio en presencia
de sindrome antifosfolipidico afecta a pacientes
jovenes con manifestaciones clinicas similares a
las de la poblacién general. En el proyecto Euro-
fosfolipido, en 2.8% de pacientes con sindrome
antifosfolipidico éste se manifestd inicialmente
con infarto de miocardio.*

Paciente masculino de 25 afos de edad, sin an-
tecedentes de importancia, que acudi6 al servicio
de urgencias de nuestra institucion con datos de
dolor precordial de intensidad 10/10 en reposo,
durante la manana, con descarga adrenérgica.
El electrocardiograma evidencié elevacion del
segmento ST en cara anterior extensa; ademds,
tenfa elevacion enzimatica de CPK total de 1,600
Uy su fraccion MB de 210 U, prueba rapida de
troponina | positiva; al tener dos horas de evo-
lucion desde el dolor inicial se decidié su pase
inmediato a la sala de Hemodinamia.

La coronariografia mostré datos de oclusién
mayor del segmento proximal en la regién de
la circunfleja izquierda, con flujo TIMI residual
de I (Figura 1).

Por el riesgo alto de fractura del trombo, no
se realiz6 drenaje ni intento de extraccién del
mismo. Se decidié dar tratamiento antiagre-
gante y antiisquémico; el paciente se traslado
a terapia intensiva y se realizé ecocardio-
grama que reporté cardiopatia isquémica:
acinesia de la region apical, el tercio medio
y distal de la pared anterior, el tercio medio
y distal del septum anterior, el tercio medio
y distal de la pared inferior, la pared inferior,
el tercio medio y distal de la pared lateral,
el tercio distal de la pared posterior, ademas
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Imagen de cateterismo que muestra datos
de proceso obstructivo por trombo en la regién de la
descendente anterior, con flujo TIMI residual de III.

de trombo organizado en la regién apical de
22 x 22 mm (Figura 2).

Se realizaron pruebas diagndsticas con deter-
minacién de anticuerpos anticardiolipinas tipo
IgG, que reportaron concentraciones de 63 GPL
(normal: 0-18 GPL) e IgM con concentraciones
de 126 MPL (normal: 0-18 MPL), ambos por
método de ELISA estandarizado.

El anticoagulante ldpico resulté positivo en tres
ocasiones mediante la prueba de tiempo de
veneno de serpiente de Russell. Finalmente se
establecio el diagnéstico al encontrar concentra-
ciones de glucoproteina B2 1gG de 36.1 U/mLy
de IgM de 114 U/mL, tambien por el método de
ELISA estandarizado.
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Imagen ecocardiografica de trombo apical
de 22 x 22 mm.

Por tanto, se diagnosticé sindrome antifosfo-
lipidico primario y se inici6 tratamiento con
anticoagulacién. Se envié al paciente a cirugia
de Cardio-térax para continuar su tratamiento.

Davies y su grupo, en su estudio con una serie
de méas de 800 pacientes con sindrome antifos-
folipidico, refieren que en menos de 1% éste
se manifiesta con infarto agudo de miocardio.’

Los posibles mecanismos de trombosis en el sin-
drome antifosfolipidico incluyen efectos de los
anticuerpos en las membranas de las plaquetas,
en células endoteliales y en componentes de
coagulacién, como protrombina, proteina C y
proteina S que conduce a la agregacioén plaque-
taria y formacién de codgulos.’

Hay tres formas en las que los anticuerpos anti-
fosfolipidicos se relacionan con la enfermedad
coronaria. La primera por produccién de trom-
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bosis en arterias coronarias normales, como en
nuestro paciente; la segunda por la asociacion
de los anticuerpos con aterosclerosis acelerada
y, la dltima, por la induccién transitoria de an-
ticuerpos secundaria a la necrosis celular que
ocurre en el infarto agudo de miocardio.®

El analisis de Miranda y su grupo de 59 pacien-
tes con sindrome antifosfolipidico (27 primario
y 32 secundario a lupus eritematoso sistémico)
demostré que la trombosis arterial es mas preva-
lente en el sindrome antifosfolipidico primario
y que no hubo ningin caso de dafo coronario
en esa serie.’

Por ello, concluimos que es importante co-
municar estos tipos de casos para mejorar el
conocimiento de la manifestacion de este sindro-
me. En nuestro caso no se buscé la destruccién
del trombo coronario por el riesgo alto de fractu-
ra del mismo; lo mas impresionante de este caso
fue la aparicién de un trombo intracavitario de
gran tamafio con riesgo alto de complicaciones
a corto plazo.
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