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Infarto agudo de miocardio en L)
paciente con diagnostico reciente de
enfermedad de Crohn

Acute myocardial infarction in a patient with a
recent diagnosis of Crohn’s disease

Introduccion

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) es un factor de
riesgo independiente para la aparicién de fendomenos trom-
boembodlicos (TE). Sabemos que el TE es una manifestacion
extraintestinal que aumenta significativamente la morbi-
mortalidad en estos pacientes.

Caso clinico

Presentamos el caso de un paciente de 19 afos sin habitos
toxicos, con diagnostico reciente de enfermedad de Crohn
ileocolica en brote moderado, en tratamiento ambulatorio
con corticoides y azatioprina. Acudio al servicio de Urgencias
por dolor toracico asociado a cortejo vegetativo de pocas
horas de evolucion. El electrocardiograma mostro elevacion
del segmento ST con morfologia de lesion subepicardica en
V1-V4, asociaba un aumento de enzimas cardiacas en la
analitica sanguinea y un ecocardiograma urgente sugerente
de infarto de miocardio anterior extenso. Se realiz6 cate-
terismo urgente observando una lesion trombotica oclusiva
en segmento medio de arteria descendente anterior que se
tratd con un stent farmacoactivo. Ademas, se inicio trata-
miento con doble terapia antiagregante y anticoagulacion
con acenocumarol. Durante su evolucion, se completd el
estudio con angio-TAC donde se evidencio infarto renal y
esplénico y trastorno de la perfusion hepatica y de colon
(fig. 1). Los anticuerpos antifosfolipidos, déficits de factores
(proteina C, proteina S, antitrombina m), mutaciones rela-
cionadas con trombofilias (factor v de Leiden, protrombina)
y los niveles de homocisteina fueron negativos o en rango
normal. Tras la recuperacion del episodio agudo, el paciente
ha continuado con anticoagulacion, el curso evolutivo de
la enfermedad de Crohn ha sido térpido, con desarrollo de

fistula perianal compleja y abscesos, necesidad de drenaje
quirdrgico y tratamiento combinado con terapia biologica e
inmunosupresores para control de la enfermedad.

Discusién

El tromboembolismo venoso y arterial es una manifestacion
extraintestinal que aumenta significativamente la morbi-
mortalidad en pacientes con Ell'. El TE es 3 veces mas
frecuente en pacientes con Ell que en controles y el riesgo
relativo aumenta 15 veces en periodos de brote?. Estos
pacientes tienen riesgo aumentado de padecer enfermedad
coronaria, a edades mas jovenes y sin factores de riesgo car-
diovascular asociados®, como es el caso de nuestro paciente.
Aunque la hipotesis principal es que la inflamacion mante-
nida del brote de Ell condiciona una aceleracion del proceso
de arteriosclerosis y desarrollo de trombosis*, el mecanismo
tromboético subyacente es complejo, multifactorial y no esta
completamente aclarado.

Por un lado, existen algunos factores adquiridos rela-
cionados como el tratamiento con corticoides, reposo
prolongado en cama o la canalizacion de vias venosas cen-
trales. Se ha especulado también acerca de que algunas
mutaciones genéticas en factores de trombosis podrian ser
causa del aumento TE en estos pacientes, sin embargo, nin-
guna de ellas es mas frecuente en los pacientes con Ell
que en la poblacion general. Por tanto, la genética de
la trombofilia no explica el aumento del riesgo de TE en
Ell, lo que indica un papel mas relevante de los factores
adquiridos. A pesar de esto, debemos investigar alteraciones
genéticas de la coagulacion cuando presenten TE, porque
si que se ha observado en Ell alteraciones en algunos fac-
tores de coagulacién y fibrindlisis y en las plaquetas’?. Se
han realizado multiples estudios encaminados a investigar
anomalias en la cascada de coagulacion, sus inhibidores
naturales y los componentes del sistema fibrinolitico, y se
han demostrado alteraciones cuantitativas y cualitativas.
Recientemente, se ha revisado el papel de las plaquetas
y el endotelio microvascular, asi como el posible vinculo
entre el proceso inflamatorio y el hemostatico. Asi pues,
citocinas proinflamatorias como la IL-6 y el TNFa o la PCR
estimulan la activacion de la cascada de la coagulacion. La


https://doi.org/
http://www.elsevier.es/gastroenterologia
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.gastrohep.2018.05.008&domain=pdf
mailto:eugenia.sanchez.rodriguez@gmail.com
https://doi.org/10.1016/j.gastrohep.2018.03.001
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.gastrohep.2018.05.008&domain=pdf
mailto:nalia.mora@gmail.com
https://doi.org/10.1016/j.gastrohep.2018.03.002
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.gastrohep.2018.05.008&domain=pdf
mailto:jsanchezd@tauli.cat
https://doi.org/10.1016/j.gastrohep.2018.03.003
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.gastrohep.2018.05.008&domain=pdf
mailto:oleksandr.legkiy@gmail.com
https://doi.org/10.1016/j.gastrohep.2018.03.004
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.gastrohep.2018.05.008&domain=pdf
mailto:anadmgr@gmail.com
https://doi.org/10.1016/j.gastrohep.2018.03.006
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.gastrohep.2018.05.008&domain=pdf
mailto:joana.rita.carvalho@gmail.com
https://doi.org/10.1016/j.gastrohep.2018.05.001
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.gastrohep.2018.05.008&domain=pdf
mailto:alsanroman@salud.madrid.org
https://doi.org/10.1016/j.gastrohep.2018.05.007
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.gastrohep.2018.05.008&domain=pdf

184

CARTAS CIENTIFICAS

Figura 1
(a) en fase arterial (b) en fase venosa.

inflamacion representa un estado de relativa hipofibrinolisis,
promoviendo la hipercoagulabilidad®.

Sin embargo, las indicaciones para la anticoagulacion
profilactica en la Ell no estan bien definidas, especialmente
en pacientes mas jovenes y pediatricos. El consenso de
la Organizacion Europea para la enfermedad de Crohn y
Colitis (ECCO) recomienda la anticoagulacion profilactica
para todos los pacientes con Ell hospitalizados e incluso en
pacientes ambulatorios en situacion de brote severo y con
factores de riesgo asociados®. Nuestro paciente no tenia fac-
tores de riesgo ni alteracion de la coagulacion y a pesar de
ello presentd un tromboembolismo masivo; por tanto, deben
existir otros factores todavia no definidos en estos pacien-
tes que aumentan la predisposicion a estos eventos. EL TE es
prevenible en muchos casos, y por ello, los clinicos debemos
conocer su importancia en los pacientes con Ell.
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