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El Sindrome del Anticuerpo Antifosfolipido (SAF), es una
trombofilia autoinmune, caracterizada por la presencia de
anticuerpos plasmaticos contra fosfolipidos, asociada a episodios
recurrentes de trombosis venosa y/o arterial y morbilidad
gestacional (especialmente aborto de repeticion).

Reportamos aqui, el caso de una paciente del sexo femenino,
joven, con diagndstico de lupus eritematoso sistémico (LES),
asociado a la presencia de anticuerpos antifosfolipido hacfa ya
mucho tiempo, presentando infarto agudo del miocardio (IAM),
por trombosis proximal de la arteria descendente anterior como
primera complicacion clinica de la SAE

Introduccion

El Sindrome del Anticuerpo Antifosfolipido (SAF), es una
entidad clinica que se caracteriza por dos componentes
fundamentales. Primero, la presencia de anticuerpos séricos
dirigidos contra los fosfolipidos o proteinas ligadoras a
fosfolipidos, denominados anticuerpos antifosfolipidos.
Entre los anticuerpos antifosfolipidos, los més conocidos
son: anticoagulante lGpico, anticuerpos anticardiolipina y
anti-B2-glicoproteina I. Segundo, por lo menos una de estas
varias manifestaciones clinicas, siendo las mas comunes:
trombosis venosas y arteriales, morbilidad gestacional y
plaquetopenia’.

Ese sindrome puede aparecer como condicién primaria,
pero también es secundaria a otras enfermedades,
particularmente al lupus eritematoso sistémico (LES)?.

Aunque la trombosis afecte a mas segmentos venosos
profundos de los miembros inferiores, también puede
sobrevenir la trombosis arterial. Los vasos cerebrales son
el sitio mds comdn de trombosis arterial que, con menos
frecuencia, puede afectar a las arterias coronarias?.
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Mujer de 37 afos, con diagnéstico de LES hace 14 afios,
con los siguientes criterios de clasificacién diagnéstica del
Colegio Norteamericano de Reumatologfa’: artritis, serositis,
fotosensibilidad y serologia positiva para los anticuerpos
antinucleares (FAN). Con seguimiento ambulatorial usando
prednisona, cloroquina, carbonato de calcio y vitamina D,
presentaba anticuerpos antifosfolipido positivos en el plasma
(anticuerpo anticardiolipina e inhibidor |Gpico), en el momento
del diagnéstico de LES, pero al no tener ninguna de las
manifestaciones clinicas de la SAF en ese momento, no se
le confirmé ese diagndstico. Se inici6 solamente la profilaxis
primaria con acido acetilsalicilico (AAS).

Presenté un episodio de dolor toracico atipico cerca de dos
meses antes del ingreso actual, y en ese momento fue investigada
con cintilografia miocardica con *"TC-sestamibi asociado al
estrés farmacoldgico por dipiridamol endovenoso, y se observé
una normalidad perfusional.

Se le admitié con historial de dolor precordial de
moderada intensidad, opresivo, con irradiacién al dorso hacfa
aproximadamente 18 horas, sin otros sintomas asociados. En un
primer momento, la paciente fue a un servicio de salud donde
fue medicada con analgésicos, notandose una mejoria parcial en
el dolor, siendo autorizada a volver a su casa. Después de cerca
de 12 horas de la primera evaluacién, de nuevo buscé atencion
médica en el mismo centro de salud pues continuaba con dolor
toracico, y en ese momento se le derivé a evaluacién hospitalaria,
llegando a nuestro servicio de atencién ya con 18 horas de iniciada
la sintomatologia. Negaba antecedentes de hipertensién arterial
sistémica, dislipidemia, diabetes mellitus, tabaquismo e historial
familiar de coronariopatia. Al examen clinico, se observé solamente
taquicardia (FC: 110 lpm), sin otras alteraciones relevantes.

En el electrocardiograma, vimos taquicardia sinusal,
zona eléctricamente inactiva en la pared dntero-septal,
supradesnivelacién del segmento ST en la pared lateral alta
(Dl'y aVL) e infradesnivelacién del segmento ST en la pared
inferior (Figura 1).

Durante la evolucion clinica, se observé la elevacién sérica de
troponina | (4,10 mcg/L; percentil 99: 0,01) y de los valores de
la curva temporal de CK-MB (186, 121, 110, 28 U/L; admisi6n,
6, 12 'y 48 horas después, respectivamente).

Confirmado el diagnéstico de infarto agudo del miocardio
(IAM). Como el tiempo de evolucién de los sintomas es superior
a 12 horas, no se hizo ninguna terapéutica de reperfusion
miocdrdica. Se aplicé medicacién con doble antiagregacion
plaquetaria (AAS y clopidogrel), heparina de bajo peso
molecular y captopril.
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Al segundo dia del ingreso, fue sometida a un ecocardiograma
transtoracico, que mostré un desempefio sistélico global del
ventriculo izquierdo deprimido en un grado moderado, con
fraccién de eyeccion de un 36%, y acinesia de los segmentos:
septal anterior basal, septal anterior medio, septal apical,
anterior basal, anterior medio, dntero-apical, e hipocinesia de
los segmentos: septal inferior medio y latero-apical. El pericardio
se encontraba con aspecto normal, sin derrames.

Fue sometida a la angiografia coronaria al cuarto dia del
ingreso, lo que mostr6 un estandar obstructivo uniarterial, con la
oclusién trombética proximal de la arteria descendente anterior
(DA), presencia de circulacion colateral inter e intracoronaria,
ventriculo izquierdo con disturbio contractil regional en la pared
anterior, y funcién global moderadamente deprimida, ademas
de una imagen que indicaba trombo mural (Figura 2).

Se hizo la cintilografia miocérdica con Talio-201 en reposo
para la evaluacién de la viabilidad miocérdica al sétimo dia del
ingreso, y quedé demostrada la viabilidad asociada a la fibrosis
no transmural en una gran extensién del territorio de la DA.
Bajo esas condiciones, se procedié a la angioplastia coronaria
transluminal percutanea al dia siguiente, con el implante del stent
no farmacolégico en la arteria DA, haciéndose su recanalizacion
sin intercurrencias.

Se repiti6 la dosis de anticuerpo anticardiolipina (ACA) con
IgC de 33,8 GPL/mL (positivo > 14 GPL/mL) e IgM de 3,7 MPL/
mL (negativo < 7 MPL/ml) y anti-B2-Clicoproteina I (anti-p2GP
) con 1gG de 38,22 (positivo > 8 U/mL) e IgM 3,17 (negativo <
5.0 U/mL). Asi, con la aparicién de la trombosis arterial asociada
a anticuerpos antifosfolipidos (ACA y anti-B2GP 1), se defini6 el
diagndstico de SAF, conforme al consenso internacional de 2006'.

La paciente evolucioné asintomatica, sin inestabilidad
hemodinamica o signos de congestién pulmonar (Killip 1). Recibié

el alta después de 14 dias de ingreso, con una prescripcion de
tres agentes antitrombdticos (AAS, clopidogrel y warfarina), y
medicaciones antiremodelacién (captopril y betabloqueante).
Se le programé el mantenimiento de esos tres agentes
antitrombdticos durante un mes, y después de ese tiempo, se
le suspenderia el clopidogrel manteniéndose AAS y warfarina.

Discusion

El LES puede causar dolor toracico debido a la pleuritis,
pericarditis, neumontia, tromboembolismo pulmonar, artritis
y coronariopatia. Algunos estudios han venido demostrando,
que pacientes con LES tienen un riesgo de 2 a 50 veces mayor
de adquirir la enfermedad cardiaca arteriosclerética, lo que
representa una causa importante de mortalidad prematura en
esa enfermedad*.

Pacientes con LES, en la mayor parte de los casos, son mujeres
jovenes que, habitualmente, son consideradas de bajo riesgo para
la enfermedad arteriosclerética coronaria. Ademas de eso, el
dolor toracico asociado a la coronariopatia obstructiva, puede ser
atipico en esos enfermos. Esas caracteristicas acaban retardando
el diagndstico correcto de IAM como causa de dolor toracico
en esos individuos, lo que puede aumentar la morbimortalidad
debido a la pérdida de ventanas temporales de oportunidad
para un tratamiento adecuado, como se ve en el caso relatado.

El mecanismo responsable del proceso de arteriosclerosis
acelerada en los pacientes con LES, debe ser multifactorial
y todavia no esta totalmente aclarado. Verificamos una
alta prevalencia de factores de riesgo tradicionales para la
arteriosclerosis, como diabetes, dislipidemia, hipertensién, que
pueden ser, en parte, secundarios a los efectos adversos del uso
prolongado de corticosteroides, y el propio proceso inflamatorio
intrinseco de esa enfermedad debe desempenar un papel central
en ese processo™®.
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Electrocardiograma de 12 derivaciones en reposo que demuestra taquicardia sinusal, zona eléctricamente inactiva en la pared antero-septal, supradesnivelacion
del segmento ST en la parede lateral alta (DI y aVL), e infradesnivelacion del segmento ST en la pared inferior. Reproducido conforme a la autorizacion obtenida a través

del Término de Consentimiento Informado del proyecto CEP/HCFMRP-USP 11738/2004.
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Coronariografia demostrando la oclusion trombatica proximal de la arteria descendente anterior y la presencia de circulacion colateral inter e intracoronaria.
DA- arteria descendente anterior, CX- arteria circunfleja, CD- coronaria derecha CL- circulacién colateral * local de oclusion aguda trombdtica. Reproducido conforme a
la autorizacion obtenida a través del Término de Consentimiento Informado del proyecto CEP/HCFMRP-USP 11738/2004.

Ademas de los factores citados, existe una asociacién de la
LES con la SAF. Constatamos una alta prevalencia de anticuerpos
antifosfolipidos en los pacientes con LES: cerca de un 12% a un
30% presentan anticuerpos anticardiolipina y entre un 15% y
un 34%, anticoagulante ltpico. Cerca de 50% a 70% de esos
pacientes con LES y anticuerpos antifosfolipidos desarrollan SAF
con manifestacion clinica evidente durante el seguimiento clinico
de 20 anos?. Ademas, cuando la SAF se desarrolla en el contexto
del LES, existe una alta prevalencia de trombosis, principalmente
venosa profunda de los miembros inferiores, ocurriendo en 29%
a 55% de los pacientes durante el seguimiento de seis afios’.
También puede ocurrir trombosis arterial en esos pacientes,
50% de los casos en vasos cerebrales, manifestandose como un
accidente cerebrovascular o un ataque isquémico transitorio.
En 23% de los casos, estan involucradas las arterias coronarias,
manifestandose como IAM o angina, y los 27% restantes
corresponden a los mas diversos lechos arteriales, tales como:
arterias renales, subclavia, retiniana, etc?.

El andlisis de 59 pacientes acompanados en nuestro
hospital con SAF (27 SAF primaria y 32 con SAF secundaria
al LES), probé que la trombosis arterial es mas prevalente en
la SAF primaria y que no hubo ningtin caso de involucracion
coronaria en esa serie®.

Aunque la trombosis aguda in situ sea el mas probable
mecanismo de oclusién coronaria que provocé el IAM en esa
paciente, no se puede descartar la posibilidad de embolia a
partir de vegetaciones trombéticas no infecciosas, que pueden
afectar a esos pacientes (endocarditis trombética no infecciosa
de Libman Sacks). Sin embargo, ese tipo de embolizacién ocurre
preferentemente, en los vasos cerebrales, y el ecocardiograma
no detect6 ningln indicio de esa anormalidad.

Con relacién al abordaje crénico de esos pacientes con SAF,
la anticoagulacién oral con warfarina asociada al uso de AAS,
esta recomendada en los casos de trombosis arterial, y la mayor
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parte de los especialistas orienta el uso por tiempo prolongado
e indefinido debido a la alta tasa de recurrencia de esos eventos
tromboéticos (93% para trombosis arteriales y 76% para trombosis
venosas). En nuestro caso, esa indicacién de anticoagulacién oral
estuvo reforzada por el trombo mural intraventricular®.

No hay pruebas cientificas que sustenten la utilizacién del
clopidogrel como profilaxis secundaria en esos pacientes, y
su uso solamente se justificé en nuestra paciente debido a la
realizacién de angioplastia coronaria transluminal percutanea
con implante de stent.

En los pacientes con LES y anticuerpos antifosfolipidos, pero
sin manifestaciones clinicas de SAF, debemos considerar el uso
de AAS como profilaxis primaria®.

Conclusion

El diagndstico definitivo de la causa del dolor toracico en
los pacientes con LES, siempre es un reto para el médico, pero
la posibilidad de una enfermedad arterial coronaria debe ser
considerada a todo momento entre las hipétesis de diagndstico.

La SAF es una enfermedad autoinmune asociada a un elevado
riesgo de trombosis, principalmente en los territorios venosos
profundos, pero también puede llegar a las arterias coronarias.
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