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Coronary thrombosis in patient with multiple sclerosis: a case report
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RESUMEN

La enfermedad coronaria es la principal causa de muerte a nivel mundial. Se han descrito factores de riesgo
clasicos para desarrollarla, como la hipertension y la diabetes mellitus; sin embargo, otras entidades como la
esclerosis multiple (EM) pueden aumentar el riesgo de cardiopatia isquémica en muchos pacientes, con una
incidencia 24% mayor que en las personas sin EM, la cual puede ser debida a disfuncion del sistema nervioso
auténomo o a efectos adversos de medicamentos utilizados en esta patologia. Describimos un caso de infarto
agudo de miocardio en un paciente con EM y revisamos la asociacion de estas dos enfermedades.
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SUMMARY

Coronary heart disease is the leading cause of death worldwide, described classic risk factors to develop like
hypertension and diabetes mellitus, but other entities such as multiple sclerosis (MS) may increase the risk of
ischemic heart disease in many patients with incidence 24% higher than in people without MS, which may be due
to dysfunction of the autonomic nervous system or to adverse effects of drugs used in this disease. We describe
a case of acute myocardial infarction in a patient with MS and review the association of these two diseases.

KEY WORDS. Acute Coronary Syndrome, Coronary Disease, Interferon, Multiple Sclerosis, Myocardial
Infarction (MeSH).

INTRODUCCION

La enfermedad coronaria sigue siendo una de las prin-

A continuacién se describe un caso de infarto agudo
de miocardio en un paciente con antecedente de esclerosis
multiple (EM) y se realiza una breve discusién de la posible

cipales causas de muerte a nivel mundial, de la que se han
identificado algunos factores de riesgo como edad, sedenta-
rismo, tabaquismo, hipertension arterial, diabetes mellitus y
enfermedad renal crénica, aunque muchas otras patologias
o intervenciones farmacoldgicas podrian estar relacionadas
con aumento del riesgo de enfermedad coronaria en pacien-
tes sin los antecedentes cldsicos mencionados.

relacién que puede existir entre estas dos entidades a la luz
de la evidencia actual.

Presentacion del caso

Paciente masculino de 33 afios, quien ingresa por cuadro
clinico de cinco dias de evolucién caracterizado por vision
borrosa y parestesias en miembro supetior derecho; a la
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revision por sistemas referfa deposiciones diarreicas cuatro
semanas previas al ingreso. Como antecedentes se docu-
menté EM e hipotiroidismo. Recibia tratamiento con inter-
ferén, amantadina, fluoxetina, levotiroxina y amitriptilina.
Referfa tabaquismo ocasional de un cigarrillo cada semana.
Sin antecedentes familiares de importancia.

Fue valorado de manera interdisciplinaria por los
servicios de medicina interna y neurologfa, descartando
progresion de la esclerosis multiple.

Durante la hospitalizacion, dos dfas después del ingreso,
realiza episodio de dolor toracico retroesternal, opresivo,
intenso (9/10), continuo de seis horas de duracién, asociado
a disnea y pico febril cuantificado en 39 °C. Se sospecha
evento de pericarditis, por lo que se realiza electrocardio-
grama (ECG), el cual fue realizado tres horas después
del inicio de los sintomas. Los hallazgos son sugestivos
de infarto agudo de pared inferior (Figura 1) y se decide

Trombosis coronaria en paciente con esclerosis multiple: a propésito de un caso

evaluar con biomarcadores de necrosis cardiaca, los cuales
se encuentran notablemente elevados: troponina T inicial,
tomada a las seis horas del inicio de los sintomas, en 41.039
pet/dl, con control a las cuatro horas postetiores de la pri-
mera muestta de 36.170 pgt/dl. Se realiza ecocardiograma,
tomado a las treinta y seis horas posteriores de presentar
el cuadro clinico de dolor toracico, que muestra fraccién
de eyeccién de 54%, hipoquinesia inferior y derrame peri-
cardico leve.

El paciente es llevado a coronariografia (Figura 2),
encontrando arteria descendente anterior y arteria circun-
fleja sin lesiones y coronaria derecha con extensa trombosis
en tercio medio y distal con flujo TIMI 3. Fraccién de eyec-
ci6én del ventriculo izquierdo 40% con hipoquinesia inferior.

Durante la hospitalizacién el manejo instaurado incluyé
anticoagulacién con hepatinas de bajo peso molecular,
acido acetilsalicilico, inhibidor de la P2Y12 (clopidogrel),

Figura 1. El electrocardiograma muestra necrosis inferior con supradesnivel no significativo del ST

Figura 2. Coronariografia derecha con extensa trombosis en tercio medio y distal con flujo TIMI 2. Ventriculograma
con fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo 40% e hipoquinesia inferior
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betabloqueador, inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina y estatinas. L.a evolucion intrahospitalaria fue
favorable y el paciente fue dado de alta con antiagregacion
dual y estatina.

DISCUSION

Se presenta el caso clinico de un paciente sin factores de
riesgo tradicionales para enfermedad coronaria, con ante-
cedente de EM, quien durante la hospitalizacion desarrolla
dolor toracico y fiebre. Inicialmente se sospecho pericarditis
por la edad, el tipo de dolor toracico y el pico febril. El elec-
trocardiograma no fue indicativo de este diagnéstico (1, 2, 3).

Teniendo en cuenta que solo hubo hallazgos electrocar-
diograficos en cara inferior, se decidi6 realizar angiografia
coronaria, la cual mostré enfermedad coronaria severa de
un vaso (coronaria derecha) con extensa trombosis. Si bien
el paciente del caso expuesto presentd fiebre, lo cual podria
orientar al diagnéstico de pericarditis, es importante sefialar
que muchos pacientes que cursan con infarto agudo de mio-
cardio pueden presentar respuesta inflamatoria sistémica (4).

Nuestro paciente tenfa como antecedente EM, que es la
causa mas comun de discapacidad neurolégica en adultos
jovenes (5), encontrandose prevalencias en algunas pobla-
ciones de hasta 80 casos por 100.000 personas (0).

En este tipo de pacientes se ha encontrado un descenso
en los niveles de acido drico comparados con la poblacién
general (7, 8), lo cual podtia establecer un mecanismo de
proteccion cardiovascular, dado que la elevacion de los nive-
les de acido urico se ha postulado como un factor de tiesgo.
Sin embargo ha habido divergencias en si hay o no relacién
causal. Recientemente un metaanalisis con mas de 400.000
pacientes encontré relacién independiente para riesgo de
enfermedad coronaria y mortalidad cardiovascular (9, 10).

No obstante, también se ha propuesto que la EM podria
compartir mecanismos fisiopatolégicamente similares a la
enfermedad coronaria como el dafio endotelial (en EM
mediado por autoanticuerpos) (11), elevacién de marca-
dores inflamatorios (II-6, V-CAM, I-CAM), formacién de
depésitos de lipidos y alteracion en las metaloproteinasas
de la matrix extracelular que predisponen a la formacién
de placas aterotrombéticas (12).

Es importante sefialar que 2/3 de los pacientes con
diagnostico de EM presentan alteracién del sistema cardio-
vascular, cuya manifestacién mas frecuente es la intolerancia
ortostatica, ya sea hipotension o taquicardia, las cuales son
secundarias a la alteracion de la respuesta vasoconstrictora
del sistema nervioso simpatico (13). La aparicién de sin-
tomas cardiovasculares como la intolerancia ortostatica es
sugestiva de activacion de la esclerosis multiple puesto que

la presencia de lesiones agudas del sistema nervioso central
puede generar aumento de la liberacién de catecolaminas;
lo anterior también tresultaria en dafio al cardiomiocito al
aumentar la demanda de oxigeno del musculo cardiaco (14).

Se han evaluado cambios clectrocardiograficos en los
pacientes con esclerosis multiple, encontrando mayor
duracién de la onda P y dispersiéon de la misma, lo que
podtia explicar la aparicién de arritmias supraventriculares
en pacientes con esta enfermedad (15).

Existen estudios con datos contradictorios sobre el
riesgo de presentar cardiopatia isquémica en pacientes con
EM, mientras que en unos se ha documentado que estos
tienen menos hospitalizaciones por cardiopatia isquémica
(OR = 0,58, 95% CI = 0,51-0,66) que los pacientes sin EM
(16). En otros estudios se ha visto que el riesgo de infarto
de miocardio es mucho mayor en pacientes con EM (OR
= 1,84, 95% CI = 1,28-2,65), al igual que el riesgo de sufrir
falla cardiaca (OR = 1,92, 95% CI = 1,27-2,90) (17).

Algunos estudios muestran que en los pacientes con EM
laincidencia (7,45/1.000 pacientes/afio) y la prevalencia de
cardiopatfa isquémica es mayor (24% mas alta). Sin embargo,
el subdiagnostico de cardiopatia isquémica es un problema
importante en este tipo de pacientes y muchas veces puede
estar enmascarada por manifestaciones clinicas concomi-
tantes o por la muerte antes de diagndstico de isquemia
miocardica (18).

El tratamiento de la esclerosis multiple también puede
ser cardiotoxico, reportes de casos han mostrado como
pacientes que usan interferén pueden desarrollar infarto
agudo de miocardio fatal, arritmias cardiacas, vasoespasmo
coronario y cardiomiopatias (19, 20). En nuestro caso el
paciente recibia interferén como uno de sus tratamientos.

Una hipétesis plausible en este caso es la presencia de
hipercoagulabilidad dada la extensa trombosis encontrada
en la coronariografia, pero en la literatura no hay consenso
acerca de dicha relacién. Existen series de casos que sugieren
aumento en riesgo de eventos trombéticos predominante-
mente de tipo venoso en pacientes que padecen EM (20).
Se cree que durante el proceso fisiopatolégico que acom-
pafia la EM hay una hiperactividad de componentes de la
coagulacion que se relacionan tanto con las manifestaciones
clinicas de la enfermedad como con sus complicaciones (21).

Vanderbergher et al. (22) publicaron una serie de casos
de cuatro pacientes con trombosis venosa cerebral y EM,
hallando relacién de este evento con puncién lumbar
reciente asociada a altas dosis de esteroides. Recientemente
se publicé un gran estudio de casos y controles en el que se
intento identificar una relacion estadistica entre el desarrollo
de trombosis venosa y algunas enfermedades mayores, entre
ellas EM, encontrando asociacién con aumento significativo

del riesgo (OR 2,4 IC 95% 1,3-4,3) (23).
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Pese a esta informacién, no hay descripcién de relacion
de EM con trombosis artetial, como en nuestro paciente; en
este caso no habfa antecedentes familiares de hipercoagula-
bilidad y el paciente no tenfa eventos trombéticos previos.

CONCLUSION

Presentamos el caso de un paciente joven con EM que
desarrolla infarto agudo de miocardio inferior relacionado
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con trombosis en la coronaria derecha. Aunque hay relacién
de esta enfermedad con enfermedad coronatia arterioescle-
rética compartiendo vias fisiopatoldgicas similares, no hay
reportes asociados a trombosis coronatia sin lesién previa
como se muestra en el caso desctrito.
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