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INTRODUCCIÓN

El síndrome antifosfolípido primario (SAP) se ca-
racteriza por un conjunto de manifestaciones clínicas
entre las que destacan trombosis arterial y/o venosa,
trombocitopenia generalmente inmune y abortos de re-
petición o muerte fetal en pacientes con anticuerpos
antifosfolípido (AAF) elevados, sin ninguna enferme-
dad concomitante que las expliquen1. Se han descrito

lesiones valvulares, principalmente sobre válvulas mi-
tral y aórtica, hasta en el 50% de los casos, y cuando
esto ocurre, es más frecuente la trombosis arterial que
la venosa2. Presentamos el caso de un varón joven, con
antecedentes de síndrome antifosfolípido (SAF), que
ingresó por infarto subagudo de miocardio y presenta-
ba estenosis coronarias significativas y valvulopatía
aórtica con regurgitación predominante.

CASO CLÍNICO

Paciente varón, de 41 años de edad, diagnosticado
previamente de SAF y con antecedentes personales de
infarto lacunar protuberancial izquierdo hacía 4 años,
hipertensión arterial e hipercolesterolemia, que acudió
al servicio de urgencias de nuestro hospital por pade-
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El síndrome antifosfolípido primario se caracteriza por
trombosis arteriales y/o venosas, trombocitopenia, abor-
tos de repetición o muerte fetal y anticuerpos antifosfolípi-
do elevados. La afectación valvular provoca con mayor
frecuencia regurgitación y se asocia a trombosis arterial.
Se presenta el caso de un varón joven con diagnóstico
de síndrome antifosfolípido primario y antecendentes de
trombosis cerebrovascular, que ingresó por infarto sub-
agudo de miocardio. La coronariografía demostró esteno-
sis en las arterias coronaria derecha y descendente ante-
rior, practicándose con éxito angioplastia transluminal
percutánea sobre esta última. El ecocardiograma transto-
rácico demostró afectación valvular aórtica con regurgita-
ción predominante, y el transesofágico la presencia de
excrecencias sobre los velos aórticos. El estudio de labo-
ratorio puso de manifiesto trombocitopenia, alargamiento
del tiempo parcial de tromboplastina activada y anticuer-
pos anticardiolipina elevados. Se inició tratamiento anti-
coagulación oral. Tras tres meses de seguimiento, no se
ha observado recurrencia alguna de los fenómenos trom-
bóticos.
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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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cer clínica típica de angina de esfuerzo rápidamente
progresiva, con algún episodio en reposo, durante las
dos semanas previas. El electrocardiograma practicado
a su llegada demostraba amputación de los vectores
iniciales en las precordiales derechas y supradesnivel
del segmento ST, de hasta 2 mm, en las derivaciones
V1 a V4. Ante la inestabilidad clínica fue ingresado
inicialmente en la unidad de cuidados intensivos, con
la sospecha diagnóstica de infarto subagudo de mio-
cardio de localización anteroseptal.

En la auscultación cardíaca se detectaba un soplo
holosistólico rudo de intensidad II-III/VI en el foco
aórtico y diastólico II/IV en el borde esternal izquierdo
bajo. Entre las determinaciones analíticas cabe reseñar
una creatinfosfocinasa máxima de 71 U/l (detectada al
ingreso), una troponina T de 0,17 ng/ml, la presencia
de trombocitopenia (58.000 plaquetas), un alargamien-
to del TTPA hasta 44 s con un ratio de 1,5 
y en el estudio inmunológico, un anticoagulante lúpi-
co positivo débil y unos anticuerpos anticardiolipi-
na (AAC) IgG moderadamente elevados (68 unidades
fosfolipídicas GPL)3. En la radiografía de tórax se 
observaba cardiomegalia global con campos pulmo-
nares limpios. El ecocardiograma transtorácico objeti-
vó una válvula aórtica engrosada, con apertura estenó-
tica y gradiente sistólico máximo instantáneo estimado 
de 59 mmHg y regurgitación severa (anchura de jet de
Doppler color en el tracto de salida del ventrículo iz-
quierdo de 12 mm). El resto de las válvulas eran mor-
fólogica y hemodinámicamente normales. El ventrícu-
lo izquierdo se encontraba algo dilatado (diámetro
diastólico de 59 mm), con alteraciones de la contracti-
lidad segmentaria del ventrículo izquierdo en forma de
discinesia apical, acinesia de la pared anterior e hipo-
cinesia del tabique interventricular anterior y del seg-
mento medio de la pared lateral, con severa depresión
de la función sistólica ventricular izquierda global
(fracción de eyección del 33% por método de Simp-
son). Se practicó un estudio transesofágico, que puso
de manifiesto el engrosamiento de la válvula aórtica
(fig. 1) con regurgitación significativa y un área valvu-
lar por planimetría de 1,1 cm2. La fracción de eyección
(FE) por ventriculografía isotópica fue del 30%.

Se realizó una prueba de esfuerzo convencional en
tapiz rodante, que tuvo que interrumpirse en el minuto
4 del protocolo de Bruce por angina y extrasistolia ven-
tricular bigeminada y en parejas. El ecocardiograma de
estrés con dobutamina fue positivo para viabilidad mio-
cárdica, con respuesta de tipo bifásico en los segmen-
tos basal y medio del tabique interventricular anterior y
pared anterior, y de mejoría sostenida en pared lateral.

Dados los hallazgos de la ergometría y de la ecocar-
diogarfía de estrés, se decidió la realización de corona-
riografía, que demostró estenosis significativas en dos
arterias coronarias: un 99% en la descendente anterior
proximal (DA-1) y un 85% en la derecha distal (CD-3),
siendo susceptible de angioplastia transluminal percu-

tánea (ACTP) la primera, que se practicó con éxito ini-
cial y sin complicaciones.

Se realizó nueva ecocardiografía tres meses después
de la ACTP, observándose un claro aumento de la frac-
ción de eyección (FE del 45%) respecto al ecocardio-
grama pre-ACTP por mejora en la contractilidad de
segmentos miocárdicos correspondientes a septo ante-
rior, pared anterior y lateral, manteniéndose la discine-
sia apical.

Actualmente el paciente se encuentra asintomático,
con vida activa; esto, unido a la mejoría de la función
ventricular tras la ACTP y a que no se aprecia una im-
portante dilatación ventricular izquierda, aconsejan
mantener una actitud conservadora con controles clíni-
cos y ecocardiográficos periódicos.

DISCUSIÓN

Los anticuerpos antifosfolípidos son inmunoglobuli-
nas de clase IgG, IgM o IgA dirigidas contra la carga
negativa de los fosfolípidos que se encuentran en la
membrana de las células endoteliales. Incluyen AAC,
anticoagulante lúpico y el test falso positivo para sífilis
(VDRL)4. Se han relacionado con un conjunto de mani-
festaciones clínicas como trombosis arterial y/o venosa,
trombocitopenia generalmente inmune y abortos de re-
petición o muerte fetal5. El espectro de manifestaciones
clínicas es, sin embargo, mucho más amplio y diverso,
abarcando alteraciones neurológicas (corea, mielopatía
transversa, migraña atípica, epilepsia, amaurosis fugaz),
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Fig. 1. Ecocardiograma transesofágico multiplano. Plano de grandes
vasos con angulación de 63°. Se aprecian velos aórticos difusamente
engrosados, con dos nódulos (flechas) de ecogenicidad aumentada de
0,5 cm de diámetro máximo, que dependen del borde libre de los ve-
los coronarianos derecho e izquierdo. AI: aurícula izquierda; Ao: aorta.



complicaciones obstétricas (diferentes grados de distrés
fetal, preeclampsia), valvulopatías, tumores valvulares6

y afectación cutánea (livedo reticularis, úlcera en pier-
nas, gangrena, nódulos cutáneos y máculas superficiales
similares a las de una vasculitis)7. Los fenómenos trom-
bóticos son más frecuentes en los territorios venoso pro-
fundo, pulmonar y cerebral, siendo raro que la primera
manifestación tenga lugar en las arterias coronarias8,9.
Las lesiones valvulares han sido descritas hasta en un
50% de los casos10, fundamentalmente sobre las válvu-
las mitral y aórtica, y suelen consistir en excrecencias o
engrosamientos de las mismas. Aunque en la mayoría
de los enfermos tienen una escasa repercusión hemodi-
námica, a veces originan deformidad y disfunción val-
vular, con regurgitación predominante, que requieren
corrección quirúrgica2,11,12. En este contexto, los fenó-
menos trombóticos son más frecuentes en el territorio
arterial2,13 mientras que en los pacientes sin afectación
valvular concomitante lo son en el venoso2,13. La eco-
cardiografía, sobre todo transesofágica, es la técnica
diagnóstica de elección para detectar estas anomalías
valvulares en pacientes con SAF y embolismos4.

Nuestro paciente presentaba un alto riesgo de desa-
rrollar trombos arteriales, ya que en la actualidad se
acepta que unos AAC del isotipo IgG positivos con tí-
tulos moderados o altos (moderados en nuestro caso)
implican un elevado riesgo14 y, por otra parte, como ha
quedado reseñado, la coexistencia de valvulopatía re-
gurgitante también predispone a ellos2,13.

El manejo terapéutico óptimo del SAF no está ple-
namente establecido. En los casos en que existen ante-
cedentes de trombosis, la anticoagulación con INR ≥ 3
a largo plazo, probablemente indefinida, es la terapia
recomendable15. La trombocitopenia no suele precisar
tratamiento específico, excepto si es severa, en cuyo
caso se recomienda el tratamiento con esteroides16. En
nuestro paciente era obligado corregir otros factores de
riesgo trombóticos, como la hipertensión arterial y la
hiperlipemia, que no podíamos descartar que contribu-
yeran decisivamente a la producción de las lesiones
coronarias que presentaba y sobre las cuales la forma-
ción de un trombo, favorecida por el SAF, pudo origi-
nar el infarto de miocardio. Además, siguiendo las re-
comendaciones previas15, se inició anticoagulación
oral, no presentando tras un seguimiento de 3 meses
ningún nuevo fenómeno trombótico.
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