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Sindrome antifosfolipido con infarto de miocardio

y afectacion valvular adrtica

Begofia Sevilla, lldefonso Roldan, Pascual Baello, Vicente Mora, Miriam Salim y Antonio Salvador

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

El sindrome antifosfolipido primario se caracteriza por
trombosis arteriales y/o venosas, trombocitopenia, abor-
tos de repeticion o muerte fetal y anticuerpos antifosfolipi-
do elevados. La afectaciéon valvular provoca con mayor
frecuencia regurgitacion y se asocia a trombosis arterial.
Se presenta el caso de un vardn joven con diagnéstico
de sindrome antifosfolipido primario y antecendentes de
trombosis cerebrovascular, que ingres6 por infarto sub-
agudo de miocardio. La coronariografia demostré esteno-
sis en las arterias coronaria derecha y descendente ante-
rior, practicandose con éxito angioplastia transluminal
percutanea sobre esta Ultima. El ecocardiograma transto-
racico demostré afectacion valvular adrtica con regurgita-
cion predominante, y el transesoféagico la presencia de
excrecencias sobre los velos adrticos. El estudio de labo-
ratorio puso de manifiesto trombocitopenia, alargamiento
del tiempo parcial de tromboplastina activada y anticuer-
pos anticardiolipina elevados. Se inicié tratamiento anti-
coagulacién oral. Tras tres meses de seguimiento, no se
ha observado recurrencia alguna de los fenémenos trom-
béticos.
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Antiphospholipid Syndrome with Myocardial
Infarction and Aortic Valve Involvement

The primary antiphospholipid syndrome is a disorder
which is characterized by: arterial and/or venous thrombo-
sis, thrombocytopenia, recurrent fetal loss and high plas-
ma levels of antiphospholipid antibodies. Valvular involve-
ment is associated with arterial thrombosis and the most
frequent manifestation is regurgitation. We report the case
of a young male with primary antiphospholipid syndrome
and previous cerebrovascular thrombosis hospitalized for
subacute myocardial infarction. Coronary angiography re-
vealed right and left anterior descendent coronary artery
stenosis, the latter being successfully recanalized by direct
percutaneous transluminal coronary angioplasty. Trans-
thoracic echocardiography demonstrated aortic valve in-
volvement with predominant regurgitation and transesop-
hageal echocardiography detected valve excrescences on
the aortic leaflets. Laboratory study demonstrated throm-
bocytopenia, prolonged activated partial thromboplastin
time and high titers of anticardiolipin antibodies. Oral anti-
coagulation therapy was started. Thrombotic events have
not recurred after three months of follow-up.

Key words: Antiphospholipid syndrome. Myocardial in-
farction. Aortic valve. Echocardiography.
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INTRODUCCION , - ) :
lesiones valvulares, principalmente sobre véalvulas mi-
El sindrome antifosfolipido primario (SAP) se ca- tral y aortica, hasta en el 50% de los casos, y cuando
racteriza por un conjunto de manifestaciones clinicaesto ocurre, es mas frecuente la trombosis arterial que
entre las que destacan trombosis arterial y/o venosila venosa Presentamos el caso de un varén joven, con
trombocitopenia generalmente inmune y abortos de reantecedentes de sindrome antifosfolipido (SAF), que
peticion o muerte fetal en pacientes con anticuerpoingreso por infarto subagudo de miocardio y presenta-
antifosfolipido (AAF) elevados, sin ninguna enferme-ba estenosis coronarias significativas y valvulopatia
dad concomitante que las expligtieBe han descrito adrtica con regurgitacion predominante.

CASO CLINICO

Paciente varén, de 41 afios de edad, diagnosticado
previamente de SAF y con antecedentes personales de
infarto lacunar protuberancial izquierdo hacia 4 afios,
hipertension arterial e hipercolesterolemia, que acudio
al servicio de urgencias de nuestro hospital por pade-
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cer clinica tipica de angina de esfuerzo rapidamen
progresiva, con algin episodio en reposo, durante |a
dos semanas previas. El electrocardiograma practicad
a su llegada demostraba amputacion de los vectordi
iniciales en las precordiales derechas y supradesnivii
del segmento ST, de hasta 2 mm, en las derivaciond
V1 a V4. Ante la inestabilidad clinica fue ingresado
inicialmente en la unidad de cuidados intensivos, co
la sospecha diagnéstica de infarto subagudo de mig
cardio de localizacion anteroseptal.

En la auscultacion cardiaca se detectaba un sop
holosistélico rudo de intensidad 1I-11I/VI en el foco
aortico y diastolico Il/1V en el borde esternal izquierdo
bajo. Entre las determinaciones analiticas cabe resef
una creatinfosfocinasa méaxima de 71 U/l (detectada 4§
ingreso), una troponina T de 0,17 ng/ml, la presencij
de trombocitopenia (58.000 plaquetas), un alargamie
to del TTPA hasta 44 s con un ratio de 1,5
y en el estudio inmunoldégico, un anticoagulante 1Upi-
co positivo débil y unos anticuerpos anticardiolipi-
na (AAC) IgG moderadamente elevados (68 unidades
fosolpdicas GPLY En Ia radfografia de torex se 7. Sosiuans e puioa, fa e oot
Observaba. Cardlomegalla_ global con Campqs pUI_mc_)éngrosados, cgon dos n6dulos (flecheis) de ecogenicidad aumentada de
nares limpios. El ecocardiograma transtoracico objetig 5 cm de didgmetro maximo, que dependen del borde libre de los ve-
vO una valvula adrtica engrosada, con apertura estendos coronarianos derecho e izquierdo. Al: auricula izquierda; Ao: aorta.
tica y gradiente sistélico maximo instantdneo estimado
de 59 mmHg y regurgitacion severa (anchurgetide
Doppler color en el tracto de salida del ventriculo iz-tAnea (ACTP) la primera, que se practicd con éxito ini-
quierdo de 12 mm). El resto de las valvulas eran morcial y sin complicaciones.
félogica y hemodinamicamente normales. El ventricu- Se realiz6 nueva ecocardiografia tres meses después
lo izquierdo se encontraba algo dilatado (diametrcde la ACTP, observandose un claro aumento de la frac-
diastolico de 59 mm), con alteraciones de la contracticion de eyeccion (FE del 45%) respecto al ecocardio-
lidad segmentaria del ventriculo izquierdo en forma degrama pre-ACTP por mejora en la contractilidad de
discinesia apical, acinesia de la pared anterior e hipcsegmentos miocardicos correspondientes a septo ante-
cinesia del tabique interventricular anterior y del seg-rior, pared anterior y lateral, manteniéndose la discine-
mento medio de la pared lateral, con severa depresicsia apical.
de la funcion sistélica ventricular izquierda global Actualmente el paciente se encuentra asintomatico,
(fraccién de eyeccion del 33% por método de Simp-con vida activa; esto, unido a la mejoria de la funcion
son). Se practicé un estudio transesofagico, que pusventricular tras la ACTP y a que no se aprecia una im-
de manifiesto el engrosamiento de la valvula adrticeportante dilatacion ventricular izquierda, aconsejan
(fig. 1) con regurgitacién significativa y un area valvu- mantener una actitud conservadora con controles clini-
lar por planimetria de 1,1 énla fraccion de eyeccidn cosy ecocardiograficos periédicos.

(FE) por ventriculografia isotopica fue del 30%.

Se realiz6 una prueba de' esfuerzo' convenuonal €DISCUSION
tapiz rodante, que tuvo que interrumpirse en el minutc
4 del protocolo de Bruce por angina y extrasistolia ven Los anticuerpos antifosfolipidos son inmunoglobuli-
tricular bigeminada y en parejas. El ecocardiograma dnas de clase IgG, IgM o IgA dirigidas contra la carga
estrés con dobutamina fue positivo para viabilidad mionegativa de los fosfolipidos que se encuentran en la
cardica, con respuesta de tipo bifasico en los segmeimembrana de las células endoteliales. Incluyen AAC,
tos basal y medio del tabique interventricular anterior yanticoagulante lupico y el test falso positivo para sifilis
pared anterior, y de mejoria sostenida en pared lateral (VDRL)“ Se han relacionado con un conjunto de mani-

Dados los hallazgos de la ergometria y de la ecocafestaciones clinicas como trombosis arterial y/o venosa,
diogarfia de estrés, se decidio la realizacién de corondrombocitopenia generalmente inmune y abortos de re-
riografia, que demostré estenosis significativas en dopeticién o muerte fetalEl espectro de manifestaciones
arterias coronarias: un 99% en la descendente antericlinicas es, sin embargo, mucho mas amplio y diverso,
proximal (DA-1) y un 85% en la derecha distal (CD-3), abarcando alteraciones neuroldgicas (corea, mielopatia
siendo susceptible de angioplastia transluminal percitransversa, migrafia atipica, epilepsia, amaurosis fugaz),
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complicaciones obstétricas (diferentes grados de distré8/BLIOGRAFIA

fetal, preeclampsia), valvulopatias, tumores valvutares
y afectacion cutanediedo reticularis Ulcera en pier-
nas, gangrena, nodulos cutaneos y maculas superficial
similares a las de una vasculitid)os fenémenos trom-
béticos son mas frecuentes en los territorios venoso pre
fundo, pulmonar y cerebral, siendo raro que la primerz
manifestacion tenga lugar en las arterias corofidrias
Las lesiones valvulares han sido descritas hasta en 1
50% de los cas#s fundamentalmente sobre las valvu-
las mitral y adrtica, y suelen consistir en excrecencias
engrosamientos de las mismas. Aunque en la mayor
de los enfermos tienen una escasa repercusion hemo
némica, a veces originan deformidad y disfuncion val-
vular, con regurgitacion predominante, que requierer
correccion quirtrgicd2 En este contexto, los feno-
menos trombdticos son mas frecuentes en el territori
arteriab'® mientras que en los pacientes sin afectacior
valvular concomitante lo son en el verfdoLa eco-
cardiografia, sobre todo transesofagica, es la técnic
diagnostica de eleccion para detectar estas anomali
valvulares en pacientes con SAF y embolismos
Nuestro paciente presentaba un alto riesgo de des
rrollar trombos arteriales, ya que en la actualidad st
acepta que unos AAC del isotipo IgG positivos con ti-
tulos moderados o altos (moderados en nuestro cas
implican un elevado riesgfoy, por otra parte, como ha

quedado resefiado, la coexistencia de valvulopatia re1.

gurgitante también predispone a €lfds
El manejo terapéutico 6ptimo del SAF no esta ple-

namente establecido. En los casos en que existen ani2.

cedentes de trombosis, la anticoagulacién con #\R
a largo plazo, probablemente indefinida, es la terapi:
recomendablé La trombocitopenia no suele precisar
tratamiento especifico, excepto si es severa, en cuy
caso se recomienda el tratamiento con esterfides

nuestro paciente era obligado corregir otros factores dl4-

riesgo trombdticos, como la hipertensién arterial y la
hiperlipemia, que no podiamos descartar que contribu

yeran decisivamente a la produccion de las lesioneis.

coronarias que presentaba y sobre las cuales la form
cion de un trombo, favorecida por el SAF, pudo origi-
nar el infarto de miocardio. Ademas, siguiendo las re:
comendaciones previds se inicid anticoagulacion
oral, no presentando tras un seguimiento de 3 mest
ningun nuevo fendbmeno trombdético.
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