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Trombose Coronariana como Primeira Complicacao da Sindrome
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Coronary Thrombosis as the First Complication of Antiphospholipid Syndrome
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A sindrome do anticorpo antifosfolipide (SAF) é uma
trombofilia autoimune, caracterizada pela presenca de anticorpos
plasméticos contra fosfolipides, associada a episédios recorrentes
de trombose venosa e/ou arterial e morbidade gestacional
(especialmente abortamento de repeticao).

Reportamos o caso de uma paciente feminina, jovem, com
diagnéstico de lGpus eritematoso sistémico (LES), associado
a presenga de anticorpos antifosfolipide de longa data, com
apresentagao de infarto agudo do miocérdio (IAM) por trombose
proximal da artéria descendente anterior como primeira
complicagdo clinica da SAF

The antiphospholipid syndrome (APS) is an autoimmune
thrombophilia, characterized by the presence of plasma
antibodies against phospholipids, associated with recurrent
episodes of venous andjor arterial thrombosis and gestational
morbidity (especially recurrent miscarriage).

We report the case of a young female patient diagnosed
with systemic lupus erythematosus (SLE) associated with
the presence of antiphospholipid antibodies for a long time,
presenting with acute myocardial infarction (AMI) due to
proximal thrombosis of the anterior descending artery as the
first clinical complication of APS.

Introducao

Sindrome do anticorpo antifosfolipide (SAF) é uma entidade
clinica caracterizada por dois componentes fundamentais.
Primeiro, a presenca de anticorpos séricos direcionados contra
fosfolipides ou proteinas ligantes a fosfolipides, denominados
anticorpos antifosfolipides. Entre os anticorpos antifosfolipides,
os mais conhecidos sao: anticoagulante ldpico, anticorpos
anticardiolipina e anti-B2-glicoproteina I. Segundo, pelo
menos uma de vdrias manifestagoes clinicas, sendo as mais
comuns: tromboses venosas e arteriais, morbidade gestacional
e plaquetopenia’.

Essa sindrome pode apresentar-se como condigao primaria,
mas também é secundaria a outras doengas, particularmente
ao lGpus eritematoso sistémico (LES)?.

Embora a trombose acometa mais segmentos venosos
profundos dos membros inferiores, também pode ocorrer
trombose arterial. Vasos cerebrais sdo o sitio mais comum
de trombose arterial, que, mais raramente, pode acometer
artérias coronarianas?.
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Relato de caso

Mulher, 37 anos, com diagnéstico de LES ha 14 anos, com
os seguintes critérios de classificagao diagnéstica do Colégio
Americano de Reumatologia®: artrite, serosite, fotossensibilidade
e sorologia positiva para anticorpos antinucleares (FAN). Em
seguimento ambulatorial usando prednisona, cloroquina,
carbonato de calcio e vitamina D, apresentava anticorpos
antifosfolipide positivos no plasma (anticorpo anticardiolipina
e inibidor ltpico) na época do diagnéstico de LES, mas, como
nao apresentava qualquer das manifestagoes clinicas da SAF
a época, nao foi confirmado esse diagnéstico. Iniciada apenas
profilaxia primdria com dcido acetilsalicilico (AAS).

Apresentou episédio de dor toracica atipica cerca de
dois meses antes da internagao atual, a época investigada
com cintilografia miocardica com *™TC-sestamibi associado
a estresse farmacolégico por dipiridamol endovenoso,
observando-se normalidade perfusional.

Foi admitida com histéria de dor precordial de moderada
intensidade, em aperto, com irradiacao para o dorso ha cerca
de 18 horas, sem outros sintomas associados. Inicialmente,
havia procurado uma unidade bésica de salde, onde foi
medicada com analgésicos, com melhora parcial da dor,
sendo liberada para sua residéncia. Apds cerca de 12 horas
da primeira avaliagdo, procurou novamente atendimento
médico na mesma unidade, em virtude de manutencao
da dor torécica, sendo, nessa ocasido, encaminhada para
avaliagao hospitalar, chegando ao nosso servigo ja com 18
horas do inicio da sintomatologia. Negava antecedentes de
hipertensao arterial sistémica, dislipidemia, diabete melito,
tabagismo e histéria familiar de coronariopatia. Ao exame
clinico, observou-se apenas taquicardia (FC: 110 bpm), sem
outras alteragoes relevantes.
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No eletrocardiograma, observaram-se taquicardia
sinusal, zona eletricamente inativa em parede antero-septal,
supradesnivelamento do segmento ST em parede lateral alta
(DI e aVL) e infradesnivelamento do segmento ST em parede
inferior (Figura 1).

Durante evolugao clinica, observou-se elevagao sérica de
troponina | (4,10 mcg/L; percentil 99: 0,01) e dos valores da
curva temporal de CK-MB (186, 121, 110, 28 U/L; admissao,
6, 12 e 48 horas ap6s, respectivamente).

Confirmado diagnéstico de infarto agudo do miocardio (IAM).
Como o tempo de evolugao dos sintomas é superior a 12 horas,
nao se realizou nenhuma terapéutica de reperfusdo miocardica.
Houve medicacao com dupla antiagregacao plaquetéria (AAS
e clopidogrel), heparina de baixo peso molecular e captopril.

No segundo dia de internagao, foi submetida a um
ecocardiograma transtordcico, que evidenciou desempenho
sistélico global do ventriculo esquerdo deprimido em grau
moderado, com fracao de ejegdo de 36%, e acinesia dos
segmentos: septal anterior basal, septal anterior médio, septal
apical, anterior basal, anterior médio, antero-apical e hipocinesia
dos segmentos: septal inferior médio e latero-apical. Pericardio
com aspecto normal, sem derrames.

Foi submetida a angiografia coronariana no quarto dia de
internagao, que evidenciou padrao obstrutivo uniarterial, com
oclusdo trombética proximal da artéria descendente anterior
(DA), presenca de circulagao colateral inter e intracoronaria,
ventriculo esquerdo com distdrbio contrdtil regional em parede
anterior e fungao global moderadamente deprimida, além de
imagem sugestiva de trombo mural (Figura 2).

Foi realizada cintilografia miocardica com Talio-201 em
repouso para avaliagao de viabilidade miocardica no sétimo
dia de internagao, demonstrando-se viabilidade associada a

fibrose nao transmural em grande extensao do territério da
DA. Nessas condigoes, procedeu-se a angioplastia coronariana
transluminal percutdnea no dia seguinte, com implante de stent
nao farmacolégico na artéria DA, fazendo-se sua recanalizagao
sem intercorréncias.

Foi repetida a dosagem de anticorpo anticardiolipina (ACA)
com IgG de 33,8 GPL/mL (positivo > 14 GPL/mL) e IgM de
3,7 MPL/mL (negativo < 7 MPL/ml) e anti-p2-Clicoproteina
I (anti-B2GP 1) com 1gG de 38,22 (positivo > 8 U/mL) e IgM
3,17 (negativo < 5.0 U/mL). Desse modo, com a ocorréncia de
trombose arterial associada a anticorpos antifosfolipides (ACA e
anti-B2CP 1), definiu-se o diagnéstico de SAF, conforme consenso
internacional de 2006'.

Paciente evoluiu assintomatica, sem instabilidade hemodinamica
ou sinais de congestao pulmonar (Killip 1). Recebeu alta hospitalar
ap6s 14 dias de internagdo, com prescricdo de trés agentes
antitrombdticos (AAS, clopidogrel e warfarina) e medicagoes
antiremodelamento (captopril e betabloqueador). Foi programada
a manutencdo desses trés agentes antitrombdticos por um més e,
apos esse periodo, o clopidogrel seria suspenso, com a manutengao
de AAS e warfarina.

Discussao

O LES pode causar dor tordcica devido a pleurite,
pericardite, pneumonia, tromboembolismo pulmonar, artrite
e coronariopatia. Estudos demonstram que pacientes com
LES apresentam risco 2 a 50 vezes maior de doenca cardiaca
aterosclerética, o que representa uma causa importante de
mortalidade prematura nesta doenga*.

Pacientes com LES, na maior parte das vezes, séo mulheres
jovens, que, habitualmente, sdo consideradas de baixo risco
para doenca aterosclerética coronariana. Além disso, a dor
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Eletrocardiograma de 12 derivagées em repouso demonstrando taquicardia sinusal, zona eletricamente inativa em parede éntero-septal, supradesnivelamento
do segmento ST em parede lateral alta (DI e aVL) e infradesnivelamento do segmento ST em parede inferior. Reproduzido conforme autorizagéo obtida por termo de

consentimento do projeto CEP/HCFMRP-USP 11738/2004.
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Coronariografia demonstrando a ocluséo trombética proximal da artéria descendente anterior e presenga de circulagéo colateral inter e intracoronaria.
DA- artéria descendente anterior, CX- artéria circunflexa, CD- coronaria direita CL- circulagéo colateral * local de oclusdo aguda trombdtica. Reproduzido conforme
autorizagao obtida por termo de consentimento do projeto CEP/HCFMRP-USP 11738/2004.

toracica associada a coronariopatia obstrutiva pode ser atfpica
nesses doentes. Tais caracteristicas acabam retardando o
diagnéstico correto de IAM como causa de dor torécica nesses
individuos, o que pode aumentar a morbimortalidade, devido
a perda de janelas temporais de oportunidade de tratamento
adequado, como observado no caso relatado.

O mecanismo responsavel pelo processo de aterosclerose
acelerada em pacientes com LES deve ser multifatorial e ainda
nao totalmente esclarecido. Verifica-se alta prevaléncia de
fatores de risco tradicionais para aterosclerose, como diabetes,
dislipidemia, hipertensdo, os quais podem ser, em parte,
secunddrios a efeitos adversos do uso prolongado de corticoides,
e 0 préprio processo inflamatério intrinseco dessa doenca deve
desempenhar papel central neste processo™®.

Além dos fatores citados, ha associacao de LES com SAF.
Observa-se alta prevaléncia de anticorpos antifosfolipide
nos pacientes com LES: cerca de 12% a 30% apresentam
anticorpos anticardiolipina e de 15% a 34%, anticoagulante
[Gpico. Em torno de 50% a 70% desses pacientes com LES e
anticorpos antifosfolipide desenvolvem SAF, com manifestacao
clinica evidente, durante seguimento clinico de 20 anos?. Além
disso, quando a SAF se desenvolve no contexto do LES, h4 alta
prevaléncia de trombose, principalmente venosa profunda de
membros inferiores, ocorrendo em 29% a 55% dos pacientes
durante seguimento de seis anos’. Também pode ocorrer
trombose arterial nesses pacientes, 50% das vezes em vasos
cerebrais, manifestando-se como acidente vascular encefélico ou
ataque isquémico transitério; em 23% dos casos, sdo envolvidas
artérias coronarianas, manifestando-se como IAM ou angina, e
0s 27% restantes correspondem aos mais diversos leitos arteriais,
tais como: artérias renais, subclavia, retiniana etc?.

A andlise de 59 pacientes acompanhados em nosso
hospital com SAF (27 SAF primaria e 32 com SAF secundaria
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ao LES) mostrou que trombose arterial é mais prevalente na
SAF primdria e que nao houve nenhum caso de envolvimento
corondrio nessa série®.

Embora a trombose aguda in situ seja o mais provavel
mecanismo de oclusao corondria que provocou o IAM nessa
paciente, nao se pode descartar a possibilidade de embolia a
partir de vegetagdes trombéticas nao infecciosas que podem
acometer esses pacientes (endocardite trombética nao infecciosa
de Libman Sacks). No entanto, esse tipo de embolizagao ocorre
preferencialmente para vasos cerebrais, e o ecocardiograma nao
detectou qualquer indicio dessa anormalidade.

Em relagao a abordagem cronica desses pacientes com SAF,
a anticoagulacao oral com warfarina associada ao uso de AAS é
recomendada nos casos de trombose arterial, e a maior parte dos
especialistas orienta o uso por tempo prolongado e indefinido
devido a alta taxa de recorréncia desses eventos trombdticos
(93% para tromboses arteriais e 76% para tromboses venosas). Em
nosso caso, essa indicagdo de anticoagulacao oral foi reforcada
pelo trombo mural intraventricular®.

Nao ha evidéncia cientifica para a utilizacdo de clopidogrel
como profilaxia secundaria nesses pacientes e seu uso somente foi
justificado em nossa paciente devido a realizagao de angioplastia
coronariana transluminal percutanea com implante de stent.

Nos pacientes com LES e anticorpos antifosfolipides, mas sem
manifestagoes clinicas de SAF, deve-se considerar o uso de AAS
como profilaxia primaria’.

Conclusao

O diagnéstico definitivo da causa de dor toracica em
pacientes com LES é sempre um desafio para o médico, mas
a possibilidade de uma doenga arterial coronariana deve
ser considerada sempre entre as hipéteses diagnosticas.
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A SAF é uma doenca autoimune associada a um elevado
risco de trombose, principalmente em territérios venosos
profundos, mas também pode atingir artérias corondrias.
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