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Palabras clave Resumen

> Infarto de miocardio
= Sindrome antifosfolipido
> Deportista

El sindrome antifosfolipido es una causa infrecuente de infarto agudo de miocardio. Presentamos un pacien-
te en el que constituye la primera manifestacion de la enfermedad y discutimos brevemente la terapéutica
cardioldgica de este tipo de patologia.

Keywords Abstract

> Mpyocardial infarction
= Antiphospholipid syndrome

> Sport i i
portsman briefly discussed.

Antiphospholidip syndrome is regarded as an infrequent etiology of myocardial infarction. In the following case
we present a myocardial infarction as the debut event of the disease. Cardiologic management of this situation is

> En actividades deportivas, es primordial la rdpida actuacion
de los servicios médicos.

> El sindrome antifosfolipido constituye una causa de infarto agudo de
miocardio en adultos jévenes que no debemos olvidar. Su tratamiento
consiste en intervencionismo en la fase aguda y anticoagulacién indefi-
nida con agentes anti-vitamina K.

Introduccion

El infarto agudo de miocardio (IAM) es una de las principales causas de
muerte en la poblacién adulta de nuestro entorno. Tipicamente, los pa-
cientes presentan edad avanzada, factores de riesgo cardiovascular e his-
toria previa de vasculopatia. Suelen ser consecuencia de la ruptura aguda
de una placa aterosclerdtica de las arterias coronarias'. Es fundamental la
presencia subyacente de inflamacion en la placa, de manera que aquéllas
con nucleos grandes de lipidos y células inflamatorias presentan una ten-
dencia a la fisura mucho mayor. Sin embargo, en ocasiones no encontra-
mos indicios de aterosclerosis, por lo que hay que sospechar otras causas
en estas situaciones.

Presentamos el caso clinico de un paciente joven que sufrié un IAM y otros
eventos trombdticos durante su ingreso en centro hospitalario, secunda-
rios a una enfermedad grave que requiere un tratamiento de por vida.
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Historia clinica: antecedentes,
enfermedad actual y exploracion fisica

Varén de 39 afos de edad, sin antecedentes médicos resefiables. Mien-
tras participaba en un triatlon, presenté dolor tordcico, sintoma por el que
reclamo atencién por el equipo médico de la carrera. Mientras la recibia,
sufrié una parada cardiorrespiratoria por fibrilacion ventricular, de la que
se recuperd tras realizacion de reanimacién cardiopulmonar y un choque
eléctrico. Se trasladé al hospital mas cercano, donde se le realizé electro-
cardiograma (ECG) que mostro elevacion del segmento ST en derivaciones
V1-V6 con bloqueo completo de rama derecha (BRD) de nueva aparicién.
Ante los hallazgos electrocardiograficos, se realizé coronariografia urgen-
te (Figura 1) a las 5 horas del inicio de dolor que mostré oclusién de la
arteria descendente anterior (DA) ostial en ausencia de ateromatosis del
resto de anatomia coronaria. Se realizé tromboaspiracion e implante de
stent recubierto con fendmeno de microembolia distal, por lo que se ini-
ci6 perfusion de abciximab. Tras el procedimiento, desarrollé progresivo
deterioro hemodindmico que requirié intubacién orotraqueal y conexion
a ventilacion mecanica. Recibié doble terapia antiagregante con dosis de
100 mg de acido acetilsalicilico (AAS) y 75 mg de clopidogrel, y se man-
tuvo anticoagulado con heparina no fraccionada. A pesar de doble an-
tiagregacion, anticoagulacion e infusién poscateterismo de abciximab, a
los 5 dias presentd dolor con reelevacion del segmento ST, detectdndose
trombosis del stent implantado en la DA (Figura 2).
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Figura 1. Coronariografia realizada a las 5 horas del inicio del dolor torécico. Se
aprecia contenido trombotico muy abundante en descendente anterior ostial.
Ademis, el trombo produce estrechamiento a nivel de circunfleja ostial

Figura 2. Trombosis del stent implantado en DA proximal

Se aprecié adecuada expansion del stent, pero didmetro pequerio para el
tamafo del vaso. Se revascularizé de nuevo y se sustituyé el clopidogrel
por 90 mg de ticagrelor cada 12 horas. A pesar de ticagrelor, 4 dias mas tar-
de presentd nueva trombosis de stent que requirié nueva coronariografia
y cambio de ticagrelor por prasugrel.

Tras la segunda trombosis del stent, con el paciente en shock cardiogé-
nico, intubado, con drogas vasoactivas y balon de contrapulsacion, se le
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trasladd a nuestro centro para valoracion por el equipo de insuficiencia
cardiaca avanzada.

Pruebas complementarias

A suingreso, se realizé analitica sanguinea: hemoglobina 9,7 g/dl (12,0-16,5),
leucocitos 12.430/ul (4.000-10.000), plaquetas 322.000/ul (150.000-450.000),
creatinina 0,88 mg/dl (0,55-1,20), sodio 135 mEg/I (135-150), potasio 4,7
mEg/I (3,5-5,0), troponina 2178 (0-14), lactato 1,25 mmol/I (0-1,50). Téxicos
negativos. Al ingreso, el ECG mostraba BRD con onda Q prominente en todas
las precordiales (Figura 3). Disfuncion ventricular izquierda severa con disci-
nesia de cara anterior en el ecocardiograma.
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Figura 3. Electrocardiograma del paciente a su llegada a nuestro hospital.
Blogueo completo de rama derecha de nueva aparicion. Onda Q establecida
en precordiales y elevacion persistente de ST en V1-V5 y [y aVL

Evolucion

Una vez en nuestro servicio, se produjo mejoria clinica, que permitio la
retirada del soporte hemodinamico y el traslado del paciente a planta
convencional, donde comenzé a deambular, por lo que se retiré anticoa-
gulacion. A las 24 horas, refirié dolor a nivel de pantorrilla derecha, por el
que se solicité ecografia Doppler que reveld trombosis venosa profunda.
Se reinicié anticoagulacién a dosis terapéuticas ante nuevo evento trom-
bético.

Unos dias mas tarde, se recibieron resultados de estudio de trombofilias
(solicitado por infarto en paciente sin factores de riesgo ni ateromatosis,
trombosis arterial y venosa), con resultados negativos para factor V Le-
yden, protrombina, anti-B-glicoproteina y anticardiolipina. Sin embargo,
anticoagulante lupico positivo, por lo que se inicié anticoagulacion inde-
finida con acenocumarol. Tras este hallazgo, el paciente investigo sobre
antecedentes familiares de trombosis, encontrando dos familiares (no de
primer grado) diagnosticados de sindrome antifosfolipido (SAF) con feno-
menos trombodticos.

El paciente evoluciond adecuadamente, sin nuevos eventos tromboticos,
y fue dado de alta con tratamiento optimizado de insuficiencia cardiaca e
implante de desfibrilador automético implantable en prevencién primaria
(FEVI 28% a los 40 dias postinfarto). Actualmente, en seguimiento estrecho
por equipo de insuficiencia cardiaca.
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Discusion

La muerte subita en deportistas es un suceso infrecuente, pero tragico.
Su incidencia se ha estimado en 1-6 casos/100.000 personas/afno”. En
cuanto a su etiologia, varia en funcién del grupo etario. En personas por
encima de 40 ahos, la causa més frecuente de muerte subita es la isqué-
mica. Sin embargo, por debajo de 40 afos, las causas predominantes son
miocardiopatia hipertrofica, miocardiopatia arritmogénica del ventriculo
derecho y anomalias de las arterias coronarias. La aterosclerosis coronaria
y las cardiopatias no estructurales (QT largo, sindrome de Wolff-Parkinson-
White, sindrome de Brugada) son menos comunes?.

En el caso presentado, la causa de la parada cardiorrespiratoria fue un IAM.
Se recomienda el estudio de trombofilias en pacientes menores de 45
anos que sufren un IAM sin aterosclerosis coronaria* (Tabla 1).

| Trombofilia | No trombofilia
Edad < 50 anos > 50 afos
(< 55 mujer) (> 55 mujer)
Historia familiar St No
Otras trombosis Si No

Factores de riesgo Ausentes

cardiovascular

Multiples

No ateromatosis Ateromatosis

Coronariografia

Tabla 1. ;Cuando sospechar trombofilia en un sindrome coronario agudo?

El SAF es una trombofilia autoinmunitaria caracterizada por trombosis
venosas, arteriales o microvasculares de repeticion. Existen formas pri-
marias o idiopaticas (SAF primario), formas asociadas a lupus eritematoso
sistémico, a sindrome tipo lupus o a otras enfermedades autoinmunitarias
sistémicas o reumatoldgicas. Asimismo, puede asociarse a infecciones, a
neoplasias, al uso de determinados farmacos y a otras enfermedades.

De forma general, el SAF es mds frecuente en mujeres que en hombres
(aproximadamente, 4:1). No obstante, el grupo poblacional mas afectado
por trombosis coronaria en el contexto de SAF es el de varones de en
torno a 41 anos, y es mas frecuente como debut que en un paciente ya
diagnosticado de SAF. Existen estudios que muestran que un 2,8-5,5% de
infartos agudos en varones jovenes sin factores de riesgo cardiovascular
clasicos se deben a SAF°.

Existen varios patrones de presentacion de sindrome coronario agudo en
pacientes con SAF. Tras la coronariografia, se encuentran trombo oclusivo
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o arterias coronarias normales en el 75% de los pacientes, mientras que en
el 25% se describe enfermedad aterosclerdtica obstructiva®. El diagndstico
de SAF depende de criterios clinicos y de laboratorio. Actualmente, se em-
plean de manera extendida los criterios de Sidney.

El tratamiento de pacientes con SAF que han tenido una trombosis arterial
consiste en anticoagulacién con anti-vitamina K con un rango de INR en-
tre 3-4 o un INR objetivo entre 2-3 si asociamos algun antiagregante’. En
nuestro caso, el paciente debfa antiagregarse por implante de stent, por lo
que se pauté acenocumarol con INR objetivo entre 2-3. Los anticoagulan-
tes de accién directa no han sido alin probados en SAF, excepto rivaroxa-
ban en un estudio de pacientes de alto riesgo, el cual se interrumpié por
observarse significativamente mayor incidencia de trombosis en el grupo
de rivaroxaban®.

Actualmente, el paciente esta en clase funcional | con tratamiento médico
optimizado de insuficiencia cardiaca de fraccién reducida y en seguimien-
to estrecho por la Unidad de Insuficiencia Cardfaca, siendo candidato a
trasplante cardiaco si en algin momento lo requiriera.

1. Badimon L, Vilahur G. Thrombosis formation on atherosclerotic lesions and
plaque rupture. J Intern Med. 2014; 276(6): 618-632. doi: 10.1111/joim.12296.

2. Landry CH, Allan KS, Connelly KA, Cunningham K, Morrison LJ, Dorian P; Res-
cu Investigators. Sudden cardiac arrest during participation in competitive
Sports.N EnglJ Med.2017;377(20): 1943-1953. doi: 10.1056/NEJMoa1615710.

3. Asif IM, Harmon KG. Incidence and etiology of sudden cardiac death: new
updates for athletic departments. Sports Health. 2017; 9(3): 268-279. doi:
10.1177/1941738117694153.

4. Hernandez V, Munoz N, Montero MA, Camacho A, Lozano F, Ferndndez V.
Infarto agudo de miocardio por oclusién trombética en paciente con ele-
vacion del factor VIl de la coagulacién. Rev Esp Cardiol. 2012; 65(7): 673-674.
doi: 10.1016/j.recesp.2011.10.011.

5. Cervera R. Antiphospholipid syndrome. Thromb Res. 2017; 151 (1): 43-47. doi:
10.1016/S0049-3848(17)30066-X.

6. Nazir S, Tachamo N, Lohani S, Hingorani R, Poudel DR, Donato A. Acu-
te myocardial infarction and antiphospholipid antibody syndrome: a
systematic review. Coron Artery Dis. 2017; 28(4): 332-335. doi: 10.1097/
MCA.0000000000000476.

7. Uthman |, Noureldine MHA, Ruiz-Irastorza G, Khamashta M. Management
of antiphospholipid syndrome. Ann Rheum Dis. 2019; 78(2): 155-161. doi:
10.1136/annrheumdis-2018-213846.

8. PengoV, Denas G, Zoppellaro G, Jose SP, Hoxha A, Ruffatti A, et al. Rivaroxa-
ban vs warfarin in high-risk patients with antiphospholipid syndrome. Blood.
2018; 132(13): 1365-1371. doi: 10.1182/blood-2018-04-848333.



