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La sindrome da anticorpi antifosfolipi-
di (aPLS) è un disordine trombotico carat-
terizzato dalla presenza di anticorpi antifo-
sfolipidi (aPL) circolanti. Le principali
manifestazioni cliniche sono costituite da
trombosi (venose e/o arteriose), piastrino-
penia e aborti ricorrenti. La presenza di
aPL è spesso associata a lupus eritematoso
sistemico; in assenza di segni clinici di
questa patologia, l’aPLS è definita prima-
ria.

Descriviamo il caso di una donna con
aPLS primaria giunta alla nostra osserva-
zione con infarto miocardico acuto e da noi
trattata con angioplastica di salvataggio.

Caso clinico

La paziente, di 39 anni, ci veniva invia-
ta da un ospedale periferico dove era giun-
ta circa 3 ore prima con quadro tipico di in-
farto miocardico anteriore. In quella sede la
paziente era stata sottoposta a trombolisi
con r-TPA, giudicata inefficace non essen-
dosi manifestati segni clinico-strumentali
di riperfusione. La paziente, giunta presso
la nostra Unità Operativa in stato di shock
cardiogeno, veniva sottoposta a coronaro-
grafia che evidenziava una subocclusione
della discendente anteriore con segni di
trombosi estesa ed un flusso TIMI 1 (Fig.
1), in assenza di altre lesioni coronariche; si
decideva pertanto di procedere ad angio-

plastica. Dopo aver superato facilmente la
lesione con filo guida 0.014”, si dilatava
con pallone 20 � 3.0 mm, ottenendo però
un risultato insoddisfacente per la presenza
di stenosi residua; si impiantava quindi uno
stent 18 � 3.0 mm nella porzione prossi-
male del secondo tratto della discendente
anteriore ottenendo la completa riperfusio-
ne del vaso ed un flusso TIMI 3 (Fig. 2).
Permaneva tuttavia uno stato di shock che
richiedeva l’impiego di amine simpatico-
mimetiche e del contropulsatore per circa 3
giorni. Nell’anamnesi non erano presenti
fattori di rischio cardiovascolare. Era però
rilevante il dato di due aborti spontanei al
terzo mese. Gli esami ematochimici effet-
tuati durante la successiva degenza sono ri-
portati in tabella I. In base alla sintomato-
logia clinica ed ai risultati degli esami di la-
boratorio si poneva diagnosi di aPLS pri-
maria (la paziente non presentava segni cli-
nici di lupus eritematoso sistemico). La pa-
ziente veniva dimessa in buone condizioni,
dopo una degenza complessiva di circa 20
giorni. All’ecocardiogramma pre-dimissio-
ne era presente una zona di acinesia antero-
apicale ed una frazione di eiezione del
35%. La paziente veniva nuovamente rico-
verata dopo circa 3 mesi per un follow-up e
sottoposta a coronarografia di controllo che
confermava il buon risultato dello stenting
sulla discendente anteriore. Al controllo
ecocardiografico si osservava inoltre un
miglioramento della cinetica nella regione
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dagli aCL, e la protrombina, che viene riconosciuta da
molti lupus anticoagulant. Questa eterogeneità antige-
nica determina l’esistenza di profili con differente po-
tenzialità trombofilica. Infatti, sebbene gli aPL provo-
chino un allungamento del tempo di coagulazione in vi-
tro, in vivo si associano ad un aumento paradosso della
trombofilia. Tale fenomeno è stato attribuito alle inter-
ferenze con molecole fosfolipidiche circolanti e/o pre-
senti sulle membrane delle cellule endoteliali, delle
piastrine e dei globuli rossi (Tab. II).

Viene definita aPLS la contemporanea presenza di
segni umorali (aPL circolanti e piastrinopenia) e di se-
gni clinici (accidenti trombotici e/o episodi abortivi ri-
petuti). 

Elevati livelli di aPL sono stati associati ad un au-
mentato rischio di eventi trombotici soprattutto sul ver-
sante venoso. I distretti arteriosi sembrerebbero meno
coinvolti; tra questi il più colpito sembra essere quello
cerebrale2. Il coinvolgimento del distretto coronarico è
raro ed è generalmente confinato alle ramificazioni epi-

G Mobilia et al - Sindrome da anticorpi antifosfolipidi e angioplastica primaria

1043

Figura 1. Studio coronarografico (proiezione laterale): subocclusione
trombotica della discendente anteriore.

Figura 2. Ricanalizzazione del vaso dopo angioplastica e stenting.

Tabella I. Risultati degli esami ematochimici eseguiti dalla paziente.

Primo ricovero Follow-up a 3 mesi Valori normali

Piastrine 92 000 96 000 150-400 000
LAC1 (s) 66.4 69 < 45
LAC2 (s) 41.9 40.3 < 38
LAC1/LAC2 1.58 1.71 < 1.30
aCL-IgG Negativo Negativo < 10
aCL-IgM 13 14 < 7
Anticorpi antinucleo Negativo Negativo Negativo
Anticorpi anti-DNA Negativo Negativo Negativo
Proteina C (%) 94 Non eseguito 70-140
Proteina S (%) 111 Non eseguito 55-160
Antitrombina III (%) 110 Non eseguito 75-125

aCL = anticorpi anticardiolipina; LAC = lupus anticoagulant.

antero-apicale con incremento della frazione di eiezio-
ne (40-42%). Gli esami ematochimici, ripetuti, confer-
mavano i risultati precedenti (Tab. I). 

Discussione

Gli aPL sono una famiglia eterogenea di autoanti-
corpi diretti verso plasmaproteine capaci di legarsi a
substrati fosfolipidici anionici1. Si tratta di immunoglo-
buline, inizialmente identificate in pazienti con lupus
eritematoso sistemico e, successivamente, riscontrate
anche in assenza di connettivopatie (forme primarie).

La presenza degli aPL è rivelata dalla loro capacità
di interferire con i test emocoagulativi fosfolipido-di-
pendenti (cosiddetti “lupus anticoagulant”), o da anali-
si immunoenzimatiche che utilizzano come antigene un
fosfolipide di origine mitocondriale, la cardiolipina
(anticorpi anticardiolipina-aCL). Gli antigeni meglio
caratterizzati sono la �2-glicoproteina I, riconosciuta
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cardiche, sebbene siano stati riportati quadri di disfun-
zione ventricolare sinistra con riscontro autoptico di
trombosi del microcircolo coronarico intramiocardico
e presenza di lesioni ischemiche diffuse3,4.

Nonostante i numerosi lavori pubblicati, rimane
però ancora incerto se gli aPL siano realmente da con-
siderarsi un fattore di rischio indipendente per infarto
del miocardio, quanto piuttosto un epifenomeno risul-
tante dell’esposizione ad autoantigeni dismessi in se-
guito alla necrosi miocardica5-10.

Le prime osservazioni cliniche che descrivevano
un’elevata prevalenza di aCL-positività in giovani con
infarto miocardico acuto risalgono alla fine degli anni
’8011. Da allora sono state pubblicate numerose piccole
casistiche. In uno studio su 124 pazienti con infarto mio-
cardico acuto nei quali la concentrazione degli aCL ve-
niva determinata al momento del ricovero e dopo 3 me-
si, è stata riportata una prevalenza dell’aCL-positività
del 14%10, mentre in altri lavori7,8, nei quali il range di
valori normali utilizzato era stato più ampio, le preva-
lenze sono risultate decisamente ridotte. Sletnes et al.7

hanno studiato 597 pazienti, effettuando la determina-
zione degli aCL, in media, dopo 27.6 giorni dall’evento;
questi autori hanno rilevato una prevalenza di aCL-
positività del 6.2%. Phadke et al.8, invece, hanno deter-
minato la presenza di aCL in 299 pazienti con infarto
miocardico acuto in prima e quinta giornata, osservando
una positività rispettivamente nel 6.8 e nel 5.0%. 

I dati più rilevanti provengono però dall’Helsinki
Heart Study12, uno studio di prevenzione primaria co-
ronarica randomizzato in doppio cieco condotto su ol-
tre 4000 soggetti dislipidemici, che ha mostrato una
differenza fortemente significativa dei titoli di aCL-IgG
tra coloro che presentarono un evento cardiaco (morte
per causa cardiaca o infarto miocardico fatale) ed il
gruppo di controllo. Utilizzando la regressione logi-
stica, gli aCL sono risultati un fattore di rischio indi-
pendente rispetto all’età, al fumo, all’ipertensione ed ai
livelli di colesterolo.

Diversi motivi possono spiegare la presenza di una
così ampia dispersione di valori. Innanzitutto in queste
forme l’interessamento dei vasi coronarici è piuttosto

raro: nel lupus eritematoso sistemico un coinvolgimen-
to dell’albero coronarico si osserva nel 2-8% mentre
nell’aPLS si arriva sino al 4%13. Inoltre l’estrema varia-
bilità dei criteri di positività adottati, la scarsa omoge-
neità delle popolazioni studiate, il diverso timing delle
determinazioni e la differente sensibilità dei sistemi di
rilevazione utilizzati possono aver contribuito a deter-
minare le sensibili differenze osservate nei risultati14.

In realtà, bisogna tenere presente un’aCL-positività
è osservabile anche in soggetti apparentemente sani e,
ancor più, in pazienti con malattie infettive, in assenza
di eventi trombotici, ed inoltre che le attuali metodiche
non sono in grado di rivelare sempre la presenza degli
aPL, trattandosi di una famiglia eterogenea e probabil-
mente ancora non del tutto esplorata. Anticorpi rivolti
verso plasmaproteine coinvolte nei processi coagulativi
e adese ai fosfolipidi, come la �2-glicoproteina I, posso-
no non essere individuati dai comuni test per gli aPL. In
diversi pazienti andati incontro ad eventi trombotici, nei
quali era stata negativa la ricerca degli aCL, era dimo-
strabile la presenza di IgG anti-�2-glicoproteina I15. Ciò
significa che la determinazione standard degli aCL
identifica solo una parte della popolazione di autoan-
ticorpi verso i fosfolipidi e non necessariamente quelli
di significato patogenetico. Infatti, non è stata ancora
identificata alcuna caratteristica autoanticorpale che sia
costantemente associabile a futuri eventi trombotici. 

Quello che appare certo è che se presenti, gli aPL re-
stano evidenziabili a lungo. Determinazioni dei titoli
anticorpali effettuate in pazienti con infarto miocardico
durante la fase acuta e subacuta (tra la prima e la deci-
ma giornata) non hanno messo in evidenza differenze
significative16, analogamente ad altri studi nei quali le
concentrazioni degli aCL sono state determinate fino a
36 mesi di distanza dall’infarto3,8-10. Sembra quindi ac-
cettabile l’ipotesi che il titolo anticorpale valutato al
momento del ricovero non varia nel corso dei mesi suc-
cessivi e riflette verosimilmente i livelli preesistenti10.
Quale sia però il significato di questi autoanticorpi qua-
le fattore di rischio nel follow-up precoce e tardivo dei
pazienti con pregresso infarto miocardico è tuttora con-
troverso, così come poco affrontato in letteratura è an-
che il problema del trattamento di questi pazienti17-23.
Nei casi descritti la terapia variava dal trattamento con-
servativo20,21,23, alla rivascolarizzazione farmacologi-
ca19,22, a quella meccanica17,18.

Le incertezze patogenetiche si riflettono ovviamen-
te anche sull’atteggiamento terapeutico successivo. La
paziente, anche alla luce della moderata piastrinopenia,
è stata dimessa in trattamento cronico con acido acetil-
salicilico associando per 1 mese la ticlopidina. Non si è
invece ritenuto opportuno iniziare un trattamento anti-
coagulante orale dal momento che già l’acido acetilsa-
licilico da solo, o associato a piccole dosi di cortisoni-
ci, viene spesso impiegato con successo nella preven-
zione degli aborti ricorrenti da aPLS.

Maggiori informazioni sulla prognosi e, di conse-
guenza, sulla terapia più opportuna potrebbero derivare
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Tabella II. Sintesi degli effetti dell’interferenza degli anticorpi
con le molecole fosfolipidiche circolanti e/o presenti sulle mem-
brane delle cellule endoteliali e delle piastrine.

Ridotta produzione di prostaglandina
Interferenza con l’azione anticoagulante del sistema proteina

C-proteina S e della trombomodulina
Soppressione della liberazione dell’attivatore tissutale del pla-

sminogeno
Modulazione dell’espressione del fattore tissutale
Incremento della produzione di trombina
Inibizione della liberazione di chinine
Ridotta attività dell’antitrombina III per interferenza con i fosfo-

lipidi circolanti
Aumentata aggregabilità piastrinica
Piastrinopenia
Anemia emolitica autoimmune

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.255 Tue, 15 Jul 2025, 23:46:11



dalla valutazione della possibile presenza di un danno
endoteliale di tipo ossidativo attraverso la determina-
zione dei livelli di anticorpi diretti verso le LDL ossi-
date, il cui dosaggio è però ancora poco diffuso. Nel ca-
so da noi descritto, tuttavia, l’osservazione di una sin-
gola lesione all’interno dell’albero coronarico lascia in-
direttamente supporre che l’occlusione trombotica acu-
ta in questa paziente non sia stata determinata dalla pre-
senza di gravi modificazioni delle pareti vasali, anche
se non è stato eseguito, per le condizioni cliniche della
paziente, uno studio con ecografia intravascolare.

A nostro avviso, quando si è in presenza di un’im-
portante piastrinopenia, la trombolisi, anche se non
controindicata in modo assoluto, espone il paziente ad
un più alto rischio di sanguinamenti. Al contrario, oggi
è considerato accettabile eseguire procedure interventi-
stiche invasive con un buon margine di sicurezza sino a
livelli di 50 000 piastrine/mm3 24,25. L’angioplastica pri-
maria sembra quindi un trattamento più sicuro, se ese-
guito da operatori con esperienza. Il caso da noi de-
scritto è il primo, a nostra conoscenza, riportato in let-
teratura, di angioplastica di salvataggio in un paziente
con aPLS.

In conclusione, in pazienti giovani con infarto mio-
cardico acuto, in assenza di altri fattori di rischio,
un’aPLS va sospettata e, quindi, appena possibile ricer-
cata. Le indicazioni alla ricanalizzazione farmacologi-
ca o meccanica non differiscono da quelle dei pazienti
non affetti da questa sindrome e devono essere guidate
dal quadro clinico. Tuttavia la presenza di una marcata
piastrinopenia può rendere la trombolisi sistemica più
rischiosa mentre non influenza la sicurezza dell’angio-
plastica primaria.

Riassunto

La sindrome da anticorpi antifosfolipidi è un disor-
dine trombotico le cui principali manifestazioni clini-
che sono costituite da trombosi venose e/o arteriose,
trombocitopenia e aborti ricorrenti. Viene descritto il
caso di una paziente di 39 anni affetta da sindrome pri-
maria da anticorpi antifosfolipidi e infarto miocardico
acuto anteriore con shock. La paziente, dopo il falli-
mento della trombolisi, è stata trattata, con successo,
con angioplastica di salvataggio. La persistente piastri-
nopenia in questi pazienti pone problemi di sicurezza
nella trombolisi; l’angioplastica primaria può essere
quindi considerata il trattamento di scelta.

Parole chiave: Angioplastica primaria; Anticorpi an-
tifosfolipidi.
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