Cartas al Editor

Trombocitosis esencial e infarto de
miocardio

Sr. Editor:

La trombocitosis esencial (TE) es una enfermedad
clonal mieloproliferativa, de etiologia incierta, que
genera expansion patologica de megacariocitos en la
médula o6sea, con el consiguiente incremento persis-
tente del recuento plaquetario. Se asocia con elevado
riesgo de hemorragia, sintomas vasomotores y trom-
bosis, especialmente trombos en las arterias cere-
brales, periféricas y coronarias; la incidencia de
eventos coronarios agudos es del 9,4%'.
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Presentamos el caso de un varén de 52 afios sin
factores de riesgo cardiovascular (FRCV) cono-
cidos ni antecedentes familiares de cardiopatia is-
quémica. Como unico antecedente de interés, pre-
sentaba el diagnoéstico de TE en un estudio del
servicio de hematologia, entonces sin tratamiento
por el bajo riesgo inicial de complicaciones. La
noche del ingreso, presenta pérdida de conoci-
miento brusca. Atendido en su domicilio por las ur-
gencias sanitarias, se realiza un electrocardiograma,
que muestra fibrilacion ventricular que precisa des-
fibrilacion eléctrica en dos ocasiones. Una vez en
ritmo propio, el electrocardiograma muestra una fi-
brilacion auricular con ascenso del segmento ST en
la cara inferior. Ingresado en la unidad coronaria,
se realiza fibrinolisis, que en principio resulta eficaz,
pero a las 2 h del procedimiento comienza de nuevo
con dolor toracico y reascenso del segmento ST en
la cara inferior, por lo que se realiza angioplastia de
rescate. El cateterismo cardiaco muestra oclusion
completa distal, con material trombotico, de la ar-
teria coronaria derecha; se revasculariza con stent
convencional (Coroflex®) de 3,5 x 13 mm (fig. 1).
Las demas arterias coronarias no muestran lesiones
angiograficas significativas.

En el momento del ingreso, el paciente presenta
una cifra de hemoglobina de 11,6 g/dl, asi como
569.000 plaquetas. Se realiza estudio de hipercoa-
gulabilidad durante el ingreso, que muestra defi-
ciencia de la proteina S (PS) y mutacion de la tiro-
sincinasa JAK2 V617F (sustitucion de valina por
fenilalanina en posicion 617).

Aunque la TE es una causa de trombosis, la aso-
ciacion con infarto agudo de miocardio es poco fre-
cuente, y el paciente de este caso no presenta otros
FRCV, lo que implicaria mayor riesgo de enfer-
medad coronaria subyacente; destaca el papel de la
hemopatia como causa principal del evento coro-
nario agudo. Para su diagnoéstico se requiere un re-
cuento plaquetario > 400.000/ml, aspirado y biopsia
de médula dsea que muestre hiperplasia megacario-
citica, asi como haber descartado causas de trom-
bocitosis reactiva y otros tipos de trastornos
mieloproliferativos?®.

En cuanto al tratamiento, en principio el trata-
miento trombolitico es una opciéon correcta, pues
los pacientes afectos de esta enfermedad habitual-
mente presentan oclusiones arteriales tromboticas
agudas, con ausencia de estenosis significativas en
el arbol coronario subyacente. Es importante tener
en cuenta el riesgo hemorragico de la enfermedad
de base a la hora de decidir la estrategia terapéutica
definitiva, pues el uso de stent farmacoactivo su-
pone la necesidad de tratamiento antiagregante
doble durante mas tiempo, con el consiguiente au-
mento del riesgo de hemorragia. A largo plazo, en
los pacientes con alto riesgo trombotico (gran
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Fig. 1. Coronariografia con oclusién completa de la arteria coronaria dere-
cha.

numero de plaquetas, evento isquémico previo,
edad superior a 60 afios), esta recomendado el tra-
tamiento con hidroxiurea, unico agente que en un
estudio prospectivo y controlado se ha relacionado
con reduccion del riesgo trombodtico!2.

Destaca la relacion de la enfermedad con la mu-
tacion JAK?2 V617F. Un 50-60% de los casos de TE
tiene dicha mutacion, relacionada con hipersensibi-
lidad de la célula progenitora hematopoyética a la
trombopoyetina. Ademas, la TE produce trastornos
circulatorios microvasculares y disfuncién de la ac-
tividad plaquetaria normal. Dicha mutacion podria
estar directamente relacionada con el riesgo de
trombosis aumentado, aunque son necesarios mas
estudios para confirmarlo®.

La asociaciéon de la TE con la deficiencia de PS
esta escasamente descrito en la literatura, pues es
poco frecuente. La concentracion de PS puede estar
reducida en pacientes con eventos tromboticos
agudos, aunque se ha descrito series de pacientes
con TE y reduccion de la concentracion de los anti-
coagulantes naturales como la PS*.

En conclusion, en pacientes jovenes sin FRCV
conocidos que presentan un sindrome coronario
agudo, ademas del estudio de hipercoagulabilidad,
se debe tener presente la TE como posible etiologia
del proceso.

Francisco J. Camacho, Nuria Hernandez, Enrique Diaz y

Rafael Vazquez
Servicio de Cardiologia. Hospital Puerta del Mar. Cadiz. Espana.
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