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Resumen

El sindrome de anticuerpos antifosfolipidos es una situacion clinica y bioquimica heterogénea. Presentamos el caso de un
varén joven con antecedente de tromboembolia venosa que se presentd en esta ocasion por dolor precordial, con elevacion
del ST en el electrocardiograma. Fue llevado a sala de angiografia para realizar angioplastia primaria y se observo una oclu-
sion total ostial de la descendente anterior. Se realizo aspiracion manual del trombo. No se realizo angioplastia con balén ni
stent. En la angiografia de control a las 48 horas se observé ausencia de trombo y de placas aterosclerosas, lo cual se
corroboré mediante ultrasonido intracoronario.

PALABRAS CLAVE: Sindrome antifosfolipidico. Anticuerpos antifosfolipidos. Trombosis coronaria. Infarto agudo del miocar-
dio. Fenémeno de no reflujo.

Abstract

Antiphospholipid antibody syndrome is a heterogeneous clinical and biochemical entity. We present the case of a young male
with history of venous thromboembolism. This time he presents because of chest ischemic pain associated with ST segment
elevation. He was taken to the cath lab to perform a primary percutaneous coronary intervention and a total occlusion of the
left anterior descending artery was noted. Successful thrombus aspiration was performed. No stent was deployed. He was
taken to the cath lab for a second look angiography and no atherosclerotic lesions were observed, which was confirmed by
intravascular ultrasound.

KEY WORDS: Antiphospholipid antibody syndrome. Antiphospholipid antibodies. Coronary thrombosis. Acute myocardial
infarction. Non-reflow phenomenon.
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|ntroducci6n

El sindrome de anticuerpos antifosfolipidos (SAF),
o sindrome de Hughes, es una situacion heterogénea
que se refiere a: 1) presencia de anticuerpos contra
los fosfolipidos o las proteinas fijadoras de fosfolipidos,
los cuales se conocen como anticuerpos antifosfoli-
pidos (AFL), de entre los que estan mejor caracteri-
zados el anticoagulante lupico, la anticardiolipina y la
anti-B2-glucoproteina; 2) cuando menos una de las
manifestaciones clinicas, que incluyen trombosis ar-
teriales o venosas, pérdidas fetales y trombocitope-
nia'2. Los criterios para clasificar a los pacientes
fueron publicados en 1999 y revisados en 20063.

Se puede presentar asociado a otras enfermedades
autoinmunes (principalmente lupus eritematoso sisté-
mico), conociéndose como SAF secundario, pero has-
ta en el 50% de los casos se manifiesta como un
sindrome clinico Unico, clasificAndose como SAF
primario. Otra forma clinica menos comun es el SAF
catastrofico®.

Las manifestaciones cardiovasculares mas frecuen-
tes del SAF son las trombosis arteriales 0 venosas.
Sin embargo, también se han asociado con el sindro-
me aterosclerosis acelerada, endocarditis verrugosa,
alteraciones valvulares cardiacas, trombosis intracar-
diaca con o sin cardioembolia, trombosis de stent,
pericarditis con o sin afeccién del miocardio, degene-
racién prematura de puentes venosos, hipertension
pulmonar, hipertension arterial secundaria a estenosis
renal y enfermedad arterial periférica. Las manifes-
taciones cardiovasculares varian segun se trate de
SAF primario o asociado a otras enfermedades
autoinmuness®.

Presentacion del caso

Vardn de 27 afios de edad, quien habia presentado
trombosis venosa profunda iliofemoral izquierda 4
afos antes (no provocada), con subsecuente trom-
boembolia pulmonar. Este cuadro no se asocié con
ningun factor de riesgo clinico para tromboembolia y
la deteccion de AFL fue positiva. Se trat6 con hepa-
rina convencional y posteriormente con cumarinico, y
se coloco un filtro de vena cava inferior. Se mantuvo
asintomatico y en tratamiento anticoagulante.

En esta ocasion presentd dolor precordial opresivo
de aparicién abrupta al caminar, por lo que acudié al
hospital. Se observo elevacion del segmento ST en las
derivaciones de pared anterior del electrocardiograma.

Se administraron 300 mg de acido acetilsalicilico y
300 mg de clopidogrel, y se refiri6 a un centro con
capacidad para realizar angioplastia primaria. Llegé a
nuestro hospital con un tiempo de isquemia de 3 ho-
ras. Se observé taquicardico (110 Ipm), taquipneico
(26 vpm) y diaforético, sin signos de falla cardiaca
aguda ni de otra alteracion cardiopulmonar significati-
va. Un nuevo electrocardiograma demostro elevacion
del ST en V1-V5, DI y aVL. Se administraron morfina,
oxigeno, otros 300 mg de clopidogrel y 4000 Ul de
heparina intravenosa (su ultimo INR [international nor-
malized ratio] era de 1.5, una semana antes), y fue
llevado a la sala de hemodinamica. Se seleccioné el
abordaje radial.

En la coronariografia se observé una oclusiéon total
ostial de la descendente anterior (trombo grado 5) (Fig.
1 Ay 1 B). No se detectaron otras alteraciones coro-
narias. Se avanzé una guia Runthrough floppy (Teru-
mo®), la cual cruzé la obstruccién sin dificultad, y se
avanzé un sistema de aspiracion manual Diver (Inva-
tec®), con el que se extrajeron varios fragmentos de
material trombdtico y se restaurd la permeabilidad del
vaso (Fig. 2 Ay 2 B). El tiempo puerta-balén fue de
74 minutos. Se repitio la aspiraciéon de trombo dos ve-
ces mas y se administr6 una dosis doble de tirofiban
intracoronario. Se observé fenémeno de no reflujo
leve y se utiliz6 adenosina, con lo cual mejor6. En las
angiografias subsecuentes en diversas proyecciones
no se logré identificar ninguna placa aterosclerosa, el
trombo residual era minimo y el flujo casi normal (TIMI
3 MBG 2), por lo que se decidi6 no implantar un stent.
Se continuaron las infusiones periféricas de heparina
y tirofiban. Se observaron criterios de resolucion (des-
aparicion total del dolor y normalizacién de la eleva-
cion del segmento ST). Ocho horas después presentd
melena, por lo que se realizd una endoscopia de tubo
digestivo alto, en la cual se observé gastropatia difusa
asociada a estrés. El ecocardiograma revel6 una frac-
cion de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI) del
34%, hipocinesia moderada anterior y apical, disfun-
cion diastdlica leve, no se identificaron alteraciones
valvulares o pericardicas, y la presion pulmonar se
estim6 en 42 mmHg. La radiografia mostré signos de
congestion pulmonar. El valor maximo de troponina |
fue de > 150 ng/ml. Se indicaron vasodilatadores y
diuréticos, y evoluciono satisfactoriamente sin nece-
sidad del uso de inotropicos.

A las 48 horas fue llevado de nuevo a la sala de
angiografia, en donde se realiz6 coronariografia iz-
quierda. La imagen de trombo residual desaparecio.
No se observaron lesiones coronarias. Se avanzd una
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Figura 1 Ay 1 B. Oclusién total de la descendente anterior desde su ostium. Circunfleja sin lesiones. No se muestra la coronaria derecha, que
tampoco tenia lesiones. CX: arteria circunfleja; LAD: arteria descendente anterior.

Figura2 Ay 2 B. Después de la aspiracion manual, la descendente anterior recuperd el flujo y no se observaron estrechamientos sugerentes de
aterosclerosis. Hay un trombo laminar pequefio en el ostium (sin fenémenos de embolia en ramas distales). En la arteriografia practicada 2 dias
después el trombo habia desaparecido por completo. CX: arteria circunfleja; LAD: arteria descendente anterior.

sonda de ultrasonido intracoronario (Volcano®) y no
se encontraron placas ateroscleroticas en la corrida
ultrasonogréfica en la descendente anterior ni en el
tronco coronario izquierdo. Como se habia detectado
disminucion del pulso femoral derecho desde el in-
greso, se realizd angiografia iliofemoral derecha, la
cual documenté oclusién de < 5 cm de la iliaca ex-
terna y femoral comln, con recanalizacién subse-
cuente y circulacion colateral adecuada. Dado que
estaba asintomatico y la obstruccién no era aguda,
se decididé no realizar ninguna intervencién en ese
momento.

No volvio a presentar dolor precordial, cambios
electrocardiogréficos sugerentes de isquemia ni

nuevas elevaciones enzimaticas. Tampoco presentéd
otra hemorragia anormal. Al interrogatorio dirigido no
se encontré antecedente familiar de enfermedad co-
ronaria prematura ni otro factor de riesgo cardiovas-
cular, asi como tampoco sintomas sugerentes de
enfermedad autoinmune. El departamento de reuma-
tologia lo valoré y no encontré alteraciones sugeren-
tes de lupus eritematoso sistémico ni de ninguna otra
enfermedad autoinmune. Los anticuerpos antinuclea-
res y el factor reumatoide fueron negativos, la IgM
anticardiolipina fue de 8.4 MPL/ml (normal <7 MPL/ml),
la IgG anticardiolipina fue de > 120 GPL/ml (normal
<10 GPL/ml), la IgM anti-B2-glucoproteina fue de 2.6
U/ml (normal < 8 U/ml), la IgG anti-B2-glucoproteina
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fue de > 100 U/ml (normal < 8 U/ml), y el anticoagu-
lante lupico fue positivo. Basandose en la historia
clinica y en este patron bioquimico, y en el antece-
dente de una pesquisa para AFL que habia sido po-
sitiva, se clasific6 como SAF primario. Antes del alta
hospitalaria se realizd un nuevo ecocardiograma que
demostré mejoria de la funcién ventricular (FEVI del
45% con hipocinesia leve anteroapical). Fue egresado
con estatina, acido acetilsalicilico, acenocumarina,
metoprolol y enalapril, con un INR de 3.0 a los 8 dias
del evento coronario, con cita a la consulta externa
en 6 semanas para definir la mejor estrategia de re-
vascularizacion periférica.

Discusion

Presentamos el caso de un vardn de 27 afios de
edad con antecedente de tromboembolia pulmonar,
quien llevaba varios afios asintomatico bajo terapia
anticoagulante, pero que presentd en esta ocasion un
sindrome coronario agudo debido a una trombosis
primaria de la descendente anterior. No se encontra-
ron lesiones aterosclerosas en la angiografia ni en el
ultrasonido intravascular, por lo que no se utilizaron
stents ni balones en su tratamiento intervencionista.
Después de un cuadro de falla cardiaca aguda evo-
luciond satisfactoriamente, por lo que egresé con é&ci-
do acetilsalicilico y cumarinico (INR de 3.0), teniendo
pendiente el tratamiento de la obstruccion arterial
periférica.

Aunque otras patologias, ademas de la enfermedad
coronaria, se deben tomar en cuenta en un paciente
con SAF que presenta dolor precordial, sobre todo si
coexiste con lupus u otras enfermedades autoinmu-
nes', la presencia de dolor y cambios en el electro-
cardiograma sugerentes de infarto obligan al clinico
a tratarlo como cualquier otro sujeto con sospecha de
un sindrome coronario agudo, independientemente
del antecedente de tromboembolia pulmonar o del
uso de anticoagulantes.

El infarto agudo del miocardio es raro como mani-
festacion inicial del SAF. En un estudio correspondié
solo al 2.8% de los casos incidentes, pero durante el
seguimiento lo desarrollaron el 5.5% de los pacien-
tes*. Se estima que la trombosis coronaria se presen-
ta en el 5% de las personas a quienes se les detectan
AFL?2, y también se ha observado una mayor preva-
lencia de AFL en pacientes que sufren sindromes
coronarios agudos respecto a aquellos con angina
estable crénica®. Solo la circulacion arterial cerebral
es afectada con mayor frecuencia que la coronaria en

los pacientes con SAF (infartos cerebrales, ataques
isquémicos transitorios y demencia de origen vascu-
lar)2. Se han descrito mecanismos atipicos de obs-
truccién coronaria®. En este paciente se encontraron
alteraciones en dos territorios arteriales aunadas al
antecedente de tromboembolia venosa, sin que hu-
biera ninguna alteracidén neuroldgica en el interroga-
torio y la exploracion dirigidos.

Asi mismo, la enfermedad coronaria cronica es mas
comun en los sujetos con SAF que en la poblacion
general. En un estudio se observaron cambios mio-
cardicos sugerentes de isquemia en el 29.6% de los
pacientes con SAF (asintomaticos en cuanto a lo car-
diaco), lo cual es comparable a la incidencia de
enfermedad coronaria observada en en sujetos dia-
béticos o con nefropatia terminal’. En este caso no se
identificaron lesiones coronarias mediante angiografia
en ninguno de los vasos, y se corrobord la ausencia
de ellas mediante ultrasonido intracoronario en los
segmentos proximal y medio de la descendente ante-
rior y en el tronco coronario izquierdo. La necrosis
miocardica detectada mediante resonancia magnética
se asocia mas con el tiempo de evolucion del SAF, la
presencia de livedo y la positividad de anticuerpos
anti-B2-glucoproteina que con los factores de riesgo
cardiovascular tradicionales’.

Se ha relacionado a los anticuerpos anticardiolipina
y su cofactor P2-glucoproteina | con aterosclerosis
incipiente®. Ademas de los efectos favorables conoci-
dos de las estatinas en los sujetos con sindromes
coronarios agudos, se ha descrito que la activacion
endotelial mediada por anti-B2-glucoproteina puede
ser inhibida por las estatinas®, por lo que incluso en
ausencia de placas coronarias se decidié indicar ator-
vastatina a este paciente, a quien consideramos de
alto riesgo para desarrollar eventos cardiovasculares
a largo plazo, aun cuando no tiene ninguno de los
factores de riesgo coronario clasicos.

En estos individuos, la anticoagulaciéon de por vida
es obligada. Se recomienda un INR de 3.0-3.5, una
meta més alta que para otros estados de hipercoagu-
lacién?. Los eventos tromboticos pueden recurrir in-
cluso con INR en rango terapéutico®?.

El sindrome puede coexistir con alteraciones gené-
ticas, como el factor V de Leiden, u otros estados
protrombéticos®. Incluso se ha descrito resistencia al
clopidogrel en estos enfermos™. Por lo tanto, si los
episodios trombéticos recurren a pesar de una anti-
coagulacién adecuada, deben sospecharse otras
enfermedades.
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La enfermedad arterial periférica también ha sido
descrita en el SAF y puede tener diversas presenta-
ciones''2, En este caso se decidio diferir el tratamien-
to de esta alteracion hasta que el paciente se recu-
perara del evento coronario. Aunque la morfologia de
la lesion favorecia la opcion de tratamiento endovas-
cular, la topografia orientaba mas a una resolucion
quirurgica.

Conclusion

Debido al gran espectro clinico del SAF, cualquier
manifestacion clinica en un paciente con este diag-
nostico debe alertar al clinico sobre un posible evento
trombotico arterial o venoso en practicamente cual-
quier localizacion, o bien una reactivacion de la en-
fermedad a través de otro mecanismo. En este caso,
mediante la aspiracion del trombo se logrd resolver
una oclusién trombotica total aguda de la descenden-
te anterior sin necesidad de realizar angioplastia con
balén o stent, ya que la trombosis no era asociada a
una placa aterosclerética.
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