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IlllTRODUCCia.. 

El lupua eritematoso siat6mico (LES) en una enfermedad auto­

inmune qua agrede al tejido conectivo y por ende determina una a­

fectaci6n multiorg6nica, con repercuai6n practicamente sobre to-_ 

doa loa aparatos y aiatamas de nuestra economia en cualquier mo-_ 

manto de au evoluci6n. 

En general las alteraciones cardiacas en el LES son aintomA­

ticaa en el 50 a 89 por ciento de estos pacientes, La pericardi-_ 

tia y la miocarditis son las manifestaciones clinicaa reconocidas 

con mAs frecuencia (1-12), 

La cardiopatia isqu6mica (CI) en el LES, en vida, se consid,! 

ra excepcional (13-20) y su frecuencia es del tres a seis por 

ciento en estudios postmortem (21, 22). Los primeros informes ap~ 

recieron por primera vez en la literatura médica mundial en 1950_ 

en estudios postmortem y se ha asociado al empleo de elevadas do­

aia de eateroidea (23, 24). 

La etiologia de esta CI en pacientes con LES, a6n sin diluc! 
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dar, se considera ateroesclerosa: acelerada por el empleo de est~ 

roides o bien por inflamación del árbol coro~ario como respuesta_ 

a la agresi6n autoinmune (25, 26, 27). su identificaci6n oportuna 

brindar' un plan terape6tico, óptimo y seguro. 

En este estudio preliminar tuvimos los siguientes objetivos: 

l) Determinar las manifestaciones clinicas de la CI en pacientes_ 

con LES. 

2) Establecer una secuencia de estudios en los pacientes con LES_ 

para el diagn6stico oportuno de su CI y un seguimiento adecua­

do. 

3) Informar los hallazgos angiográficos y compararlos con los - _ 

existentes en la literatura médica. 

4) Determinar el tiempo entre el diagn6stico del LES y el de la -

CI. 

5) Tratar de establecer una correlación entre el tiempo de admi-_ 

nistraci6n de asteroides y el diagn6stico de la CI. 

6) Determinar las manifestaciones de actividad del LES al momento 

de la cr. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Todos nuestros pacientes fueron portadores de LES. su diag­

n6atico se estableci6 de acuerdo a los criterios de la American_ 

Rheumatism Association (28). 

Dividimos el estudio en dos etapas: A y a. 

La primera; A, consi•ti6 en revisar lo• expedientes del HO.!!. 

pital de cardiología y Neumología del centro M'dico Nacional - _ 

(CMN) del Instituto Mexicano del seguro social (IMSS) de enero -

de 1979 a enero de 1983 en busca de pacientes con LES asociado a 

infarto agudo del miocardio (IAM), diagnóstico que se estableció 

por el cuadro clínico, curva enzim6tica típica y cambios electr2 

cardiogr,ficos definidos (presencia de onda q de m6s del 25 por_ 

ciento del voltaje de la R del complejo ORS y con duraci6n mayor 

de 0.03") o bien por gamagrama cardiaco con pirofosfatos de tec­

ne•io 99m positivo grado III o IV en los primero& cinco días (29, 

30, 31). En la segunda: B, en forma prospectiva de julio de 1983 

a julio de 1984 se enviaron a nuestro Hoapital, procedentes del_ 

Servicio de Reumatología del Hospital General del CMN IMSS, aqu.!. 

llos pacientes con LES que presentaran las aiguientea caracterÍ.!!. 
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ticas: 

1) cuadro clinico de algún tipo de cr, angina estable o ineata-_ 

ble, Il\M o angina postinfarto (29-32), aai como tambi'n loa -

que presentara dolor tor6cico at{pico fuertemente augeativo -

de angina y 

2) cambios electrocardiogr6ficos, recientes o antiguos, de CI en 

zonas bien definidas. Los pacientes de la etapa A, en loa que 

hubo indicación de cateterismo cardiaco, se realizó coronari.Q. 

graf!a selectiva bilateral y ventriculograma izquierdo en po­

siciones habituales: esta conducta tambi'n fue aplicada en la 

etapa e, previa prueba de esfuerzo con protocolo de Bruce o -

prueba de esfuerzo con talio 201 y en aquellos con disminución 

de su capacidad fisica por actividad lúpica, con talio 201 y_ 

dipiridarnol (33-36). 

En los que se consideró necesario se realizaron estudios de ~ 

funci6n ventricular con tecnesio 99m en reposo y ejercicio -­

!3,7). También se deterrnin6 el tiempo de administraci6n de es­

teroides y en lo posible su dosis diaria. 

Al finalizar el estudio se actualizaron las condiciones de_ 

loa pacientes, 
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RESULTADOS. 

En cinco anos y seia meses encontramos 10 pacientes con LES 

y CI. cuatro en la etapa A y seis en la B (cuadro I.A y I.B)I -­

aiete con IAM (cuadro II), dos con angina de pecho (cuadro III)_ 

y uno con dolor tor6cico at!pico invalidante (cuadro IV). Losª.! 

tremoe de edad al momento del diagnóstico de LES fueron de 20 a_ 

37 anos, con promedio de 26. Excluimos de los extremos y prome-_ 

dio• de edad, el caso tres (cuadro II). en el que el IAM se pre­

aentó a los 18 anos de edad y probablemente fue la primera mani­

featación de LES, el cual se diagnóstico siete anos deapu6• por_ 

cuadro cl!nico florido de la colagenopat!a. 

An6lisis cl!nico de los pacientes con IAM y LES. 

Encontramos aiete pacientes con IAM y LES, tres en la etapa 

A y cuatro en la B. Toda• fueron mujerea; ninguna menop6usica. _ 

La edad al manento del IAM osciló entre 31 y 42 ano•, con prome­

dio de 35. El tiempo entre el diagnóstico de LES y el IAM tuvo -

variacionea, con extremos, de cuatro meae• a 20 anoa, y promedio 

de nueve anoa. Entre loa factora• de rieago coronario encontra-_ 
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mo•, hipertenaión arterial •ist6mica en cuatro, con tre• a •ei•_ 

afto• da evolución y •olo una tomaba anovulatorioe. Todas recibi,! 

ron e•teroides, excepto el caso tres, •in poderse precisar la d,2 

•i•. El tiempo promedio con este tratamiento fue de nueve aftoa._ 

Tres pacientes tuvieron actividad lúpica cut6nea1 raah malar, al 

momento del IJIM (cuadro II), dos •ero•itis y en forma aislada1 -

artritis, alteraciones renalea y hematol6gicaa. 

An6lisis de loa estudios de gabinetes y cateteriamo cardia­

co en pacientea con IAM y LES. 

se realizó prueba de esfuerzo con protocolo de Bruce a cua­

tro pacientes (cuadro II). El caso uno y tres han permanecido -­

con prueba de eafuerzo negativa hasta la fecha, en el cuatro fue 

negativa •iete meae• de•pu6a del IAM y en el cinco fue poaitiva_ 

45 dlaa deapué•, raz6n por lo que fue cateterizado. El LES perm.! 

neci6 inactivo al momento de aatas pruebas. En el caao doa se e­

fectu6 prueba de talio 201 con dipiridamol por medicina nuclear •. 

con actividad lúpica cut6nea (raah malar importante), •iendo po­

•itiva para iaquemia miocardica anterolateral y del ventriculo -

derecho. Al momento de realizar e•te informe la enferma e•t• PB.!l 
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diente de eer cateterizada. 

Fueron cateterizados cuatro casos con I1\M y LES (cuadro V)1 

s6lo do• pacientes tuvieron ob•trucciones coronarias significat! 

vas, mayores de 75 por ciento de •u luz, (caeo 6 y 7). Durante -

este procedimiento unicamente el caeo 5 manife•t6 actividad lúp! 

ca en forma de derrame pericardico, demostrado por ecocardiogra-

fia bidimensional 15 d1a• antea. 

En la actualidad seis de lo• eiete paciente• con LES e IAM_ 

se encuentran controlado•, con e•teroide• y vasodilatadores1 el_ 

caso dos permanece activo. 

An6lisis cl[nico de pacientes con angina de pecho. 

En eolo doa casos encontramo• angina de pecho e•table, B y_ 

9, (cuadro III). El caso B tenla LES de ocho anos de evoluci6n -

cuando inici6 •intomatolog[a de angina estable y cambios electr~ 

cardiogr6fico• que per•isten ha1ta el mamento. La prueba de es-_ 

fuerzo con talio 201 •e interpret6 dudo•amente poeitiva y la de_ 

·funci6n ventricular en reposo con hipoquine•ia •eptal y apical; 
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que con el ~jercicio evolucion6 a aquinesia aeptal ·y apical e -

hipoquinesia diafragm,tica, durante estas pruebas la paciente 

presentaba raah malar. La coronariografia, sin actividad l6pica, 

m08tr6 obstrucciones mínimas y el ventriculograma corrobor6 las_ 

hipoquineaias referida• en el estudio de funci6n ventricular en_ 

reposo • Lleva siete aftoa con tratamiento esteroideo y actual.nas.!!. 

te tiene 28 aftos y se encuentra controlada. En el caso 91 el LES 

tenía un mea de evoluci6n cuando curs6 con angina inestable y CI\!!! 

bios electrocardiogr6ficos sin necrosis, corroborado en el vect2 

cardiograma, concomitantemente tuvo actividad l6pica consistente 

en seroaitis y leucopenia, Previamente recibi6 asteroides por un 

mea y anovulatorioa orales .i:ior varios meses. La prueba de esfue!_ 

zo con talio 201 fue dudosamente positiva y la funci6n ventricu­

lar mostr6, buena movilidad en reposo e hipoquinesia septal y a­

pical en ejercicio. Ambos estudio• se realizaron sin actividad -

ldpica. La coronariografía unicamente demoatr6 obatrucciones mí­

nimas y el ventriculograma izquierdo buena movilidad1 durante -­

e1te procedimiento tampoco se obaerv6 actividad l6pica. Actual-_ 

mente tiene 35 aftoa y persiste con angor eatable de eafuerzo y -

LES controlado. 
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Lo• h•ll•zgo• del c•teterismo cardiaco en paciente con ang! 

na de pecho •e reaumen en el cuadro VI. 
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DISCUSION. 

Desde 1962 a la fecha se han puclicado 52 casos de CI en P.!!. 

cientes con LES, incluyendo los informados en estudios postmor-_ 

tero que seftalan la causa de muerte (4, 9, 10, 13, 23, 38, 39, 40). 

Algunas series incluyen seguimiento a largo plazo como la de 

Homcy (15). oe los 52 casos, 20 han sido menores de 35 aftos, con 

estudio postmortem en 13 (cuadro VII), la ateroesclerosis con -­

trombosis fue el hallazgo mis frecuente. En este grupo fue posi­

ble precisar el promedio del tiempo de evolución del LES y de la 

CI as! como el tiempo entre estos dos eventos, que fue de 10 - -

aftos. La hipertensión arterial sistémica y la administración de 

asteroides fueron los factores de riesgo coronario mis comunes. 

E11 17 pacientes la CI se presentó por arriba de los 35 anos y -­

solo se realizó estudio postmortem en cinco (cuadro VIII) en doQ 

de se observó predominio de la ateroesclerosis. En este grupo no 

fue posible precisar la edad promedio del diagnóstico del LES y_ 

de la CI ni el tiempo de evolución entre estos por falta de da-_ 

tos. En el estudio multicéntrico (22), publicado en 1982, sobre_ 

las causas de muerte en 1103 pacientes con LES en 11 aftos de se­

guimiento, se considerói que el fallecimiento por I.l\M es tardio. 
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El promedio fue de 43,5 aftoa, mayor al promedio de edad al morir 

por otra• cauaaa. A•i miamo, ae obaerv6 una mayor aobrevida en -

lo• que tuvieron Il\M comparado• con aquellos que no lo presenta­

ron. 

De nueatro• 10 pacientes con CI y LES, el 60 por ciento fu~ 

ron encontrados en un ano. Y por los criterio• empleados en su -

aelecci6n cona.l.1eramos que la CI en el LES no tiene diferencias_ 

aubatancialea con loa diveraoa tipoa conocidos de esta (30, 32). 

sesenta por ciento de nueatroa caaoa presentaron actividad lúpi­

ca en algun momento de la evoluci6n de su CI, cut6nea en el 30 -

por ciento f de aeroaaa en el 20 por ciento; entre las manifeet.! 

cionea predominantes, 

LO• hallazgoa poatmortem han demoatrado que la etiolog1a de 

la CI en el LES tiene un amplio espectro (cuadro IX) y solamente 

el 1apeamo, la embolia coronaria y laa coronaria• principalea i~ 

damnea no han aido demoatradaa. 

En eate eatudio encontramoa trea caaoa en loa cualea la ia­

qumnia miocardica podria atribuirae a un proceao inflamatorio ~~ 
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del 6rbol coronario (casos e, 9 y 10). En el caso By 9, es pro­

bable por las alteraciones de la contractilidad durante la prue­

ba de funci6n ventricular en ejercicio y la ausencia de obstruc­

ciones significativas en las coronarias principales, por lo que_ 

la afecci6n estar!a localizada en las coronarias de pequeno cal! 

bre con 0.1 a 1.0 mm. de di6metro (41). En el caso 10, encontra­

mos isquemia subepicardica anterior y dolor tor6cico at!pico in~ 

validante, en el demostramos coronaria• principales sin obstruc­

ciones segmentariaa pero con disminuci6n generalizada y uniforme 

de su luz. Esta resistencia al flujo de la circulaci6n coronaria 

ea congruente con lo referido por Strauer en 1976 (42), quien i.!!. 

forma loa hallazgos hemodin~icoa de lo que refiere como miocar­

diopat!a lápica, donde el flujo coronario en reposo ea suficien­

te pero no en ejercicio. Pueato que hay reducci6n de la reaerva_ 

vascular coronaria refractaria a loa vasodilatadores. El trata-_ 

miento con predniaona remiti6 a la normalidad las alteraciones -

electrocardiogr6ficas y angiogrlficas sin modificar las caracte­

r!sticas del dolor torlcico. La evoluci6n cl!nica de este dolor_ 

es similar al descrito en aquellos enfermos con afecci6n de l••­

pequenaa ramas coronarias (41)1 cuadro x, XI, XII. 
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En ninguna de nuestras siete coronariograf !aa hubo compli­

caciones, ~genes cambiante• de obatrucci6n ni de aneurismas c2 

ronarioa. 

De acuerdo a loa hallazgos angiogr6ficoa y poatmortem des-_ 

critoa en la literatura, asi como lo observado en las coronario­

graf!aa de nuestros pacientea, sobre todo en aquellos que cursa­

ron con IAM, creemos que la trombosis tiene un papel importante_ 

inmediato en la etiopatogenia de la CI en el LES. Hlata la fecha 

aubeatimada, ya que si bien la ateroesclerosia ae demostr6 en -­

aei• estudios (10, 15, 16, 23), la arteritis en dos (18, 38) y -

la tromboaia en ninguno como eventos aisladoa, a! ae aaoci6 en -

aeia a ateroeacleroaia (9, 13, 15, 16, 39, 40), en tres a vaacu­

litia coronaria (15, 17, 19) y en uno a vaaculitia y ateroeacle­

ro•i• concomitantes (4), por lo que concluimos que puede estar -

asociada a loa dos eventos que se han considerado capitales en -

la etiopatogenia de la enfermedad coronaria: vaaculitia y atero­

eacleroaia. 

La aola exiatencia de anticuerpo• contra alguno de lo• fac­

tores de la coagÚlaci6n antiplaquetarioa (43, 44, 45) no excluye 
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a 108 fen6menoa tromb6ticoa en estos pacientes (43, 44, 46), ya_ 

que ae han aeftalado alguna• causa• predisponente• de tranbosie -

en ello• como eon el incremento del factor VIII1 WF y la ausen-_ 

cia del activador de pl1emin6geno relacionado con el dafto endot~ 

lial vaecular (40), Tembi6n la inqibici6n de la producci6n de -­

l'GI2 (47) podr{a ser otro mecanismo que explicara los fen6menos_ 

tromb6ticos recurrente• en aquellos que han deearrollado antico.! 

gulantee circulantes. 

H••t• la fecha lo• niveles plaam,ticos de plaamin6geno se _ 

han informado dentro de limites normales en p1c~en&;ea con LES -­

(48) lo que podr{a apoyar .• un proceso de fribrinol!sis primaria 

que bien pudiera ser otra c1uea que explicara la ausencia de -

trombo• como evento aielado de la cr. Independientemente de la -

v1eculitis condiciona trombosis (27, 49, 50), Todos esto• facto­

ra• eon congruente• con loa publicado• recientemente por Mintz y 

cola (51) a lo• cuales agregar!amos la disminuci6n del flujo co­

ronario, reeietente a lo• vaaodilat1dore•, demostrados por -· -

strauer (42), 

E• dificil en este momento establecer una correlaci6n dire,g_ 
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ta y pura de loa asteroide• cano aterogenéticoa en el LES, Sobre 

todo si obaerv11111os otras patolog1aa que precisan tratamientos •­

largo plazo con estos f6rmacoa (52) con menores indices de ater~ 

g6neaia, m6a a!ín cuando coexisten con otra• causas de riesgo. co­

ronario como la hipertensión arterial sistémica, la m6a frecuen­

temente informada, y la presencia de va1culitia aubcl1nicas o de 

dificil diagnóstico, que también se consideran importantes en el -

proceso aterogen6tico de loa j6venea con LES (27, 53), Nuestros_ 

pacientes tuvieron trat11111iento con eateroidea nueve aHoa en pro­

medio y solo dos presentaron obstrucciones coronarias mayores de 

75 por ciento de au luz. 

El estudio más reciente de CI en pacientes con LES, realiz! 

do por nosenpud y publicado en agosto de 1984 (54), demuestra -­

una alta prevalencia de anormalidades en la perfusión mioc6rdica, 

mediante prueba de talio 201 con medicina nuclear, en pacientes_ 

con LES escogidos al azar, sin importar la existencia o no de ª!. 

miolog1a para CI. En este se realiz6 detenido aniliaia estadi•t! 

co de varias variables que incluyeron: trat11111iento con esteroi-_ 

des, duraci6n y posologia, órgano o aistema involucrado, altera­

cionea aerol6gicaa, edad y duración de la enfermedad y no se de­

moatr6 ninguna relaci6n, de significado eatadiatico, con las al-
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teracionee de la perfusi6n mioc,rdica. solo aquellos que tuvie-_ 

ron prueba de talio 201 positiva mostraron frecuentemente una -­

historia de pericarditis ( P< o. 05). La raz6n de esta aaociaci6n 

no ea clara. se ha postulado la extensi6n del proceao infl11111ato­

rio desde el pericardio a loe vasos epic,rdicoe, o bien otra al­

ternativa, una miocarditis asociada a dallo de loa pequefloa vaaoe 

intr11111iocardicoa. L• prevalencia de alteraciones en la' perfuai6n 

mioc,rdica en este estudio de 26 pacientes fue de 38.5 por cien­

to, 

En baee a nueetroe hallazgos y a las conaideracionee emiti­

das, el paciente con LES, co? cuadro cllnico y alteracione• eles_ 

trocardiogr,ficae eugaativ•• de CI, deber' eer eetudiadoi con -­

prueba de esfuerzo con protocolo de Bruce o bien con talio 201 y 

en el caeo de existir diaminuci6n en la capacidad f leica eerla -

adecuado realizar prueba con talio 201 con dipiridamol. Tlllllbi6n_ 

podemo• demoatrar irea• iaqu6micaa, mediante alteracipnea progr~ 

eiva• d~ la contractilidad en pruebas de funci6n ventricular, -­

tento en repoao como en ejercicio con pirofoafatos de tecneaio -

99111. La coronariografla ae indicarla en aquelloa con angor inva­

lidante o con iequemia mioc,rdica evidente en loa eatudio• de -
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gabinete, con le finelided de demoetrer le leei6n coronerie, que 

deberi eer interpretad• en forma integral el cuedro clinico, asi 

como con loe estudio• previos, entes de eetructurer el tratemie.!l 

to definitivo. En base • los riesgos de doais elevad•• de eete-_ 

roidee • largo plazo. Nosotros creemoe que eate tretemiento po-_ 

dria incrementerse al no demoatrer obatruccionea coronarias aig­

nificativa• 1 pero ai isquemia miocirdica valoreda por alguno de_ 

loe mlitodo• propueetoe. 

Pare completer y delinear un perfil estediatico de estea ºE 
eervacionee seri neceeerio efectuer loa estudios equi propuestos 

• pecientea con y sin actividad'de LES. En los cueles lee verie­

ble• de eded, ••i como el tiempo de tretemiento de asteroide• y_ 

au posologie ofrecerian mla informeci6n eobre eete CI. Aai mismo 

eeri• de perticuler inter'• eveluer el comportamiento de le pru.!!. 

ba de talio 201 con dipiridemol, dede le aperente refrecteriedad 

a loe vHodil•tedorea del lrbol coronario.· 
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RESUMEN Y CONCLUSIONES , 

El comportlmiento de la CI en el LES ha sido estudiado por -

diverso• autores, Noaotroa estudiamos en forma retrospectiva a -­

cuatro pacientes y prospectiva a aeia. cuatro enfermas del primer 

grupo con infarto d~l miocardio (IM). De loa paciente• estudiado• 

en forma proapectiva trea tuvieron IM, doa con angina•de pecho y_ 

uno con dolor tor,cico atípico. El tiempo promedio entre el diag­

n6atico de LES y la CI fue de nueve anoa y la edad de la CI 35: -

cuatro paciente• tenían hipertenai6n arterial aiat6mica y uno to-

l maba aaovulatorioa, Se efectu6 coronariografía a siete, aolo doa_ 

tuvieron obatruccionee iguales o mayorea del 75% en au luz, uno -

ain obatruccionea segmentariaa. En dos las pruebas de talio 201 y 

funci6n ventricular por medicina nuclear demostraron isquemia mi.2"'· 

cardica.amboa tenian coronarias principales sin obstrucciones •i.9, 

nificativaa. En 6atos consideramos que la isquemia miocardica fue 

debido a alteraci6n de la• pequeftaa arteria• coronarias. Trea -

pacientaa tuvieron actividad lúpica cut,nea al momento de la CI o 

de alguno de loa eatudioa mencionados. 

concluímoa que en el LES se deben estudiar padmetro1 de CI: 
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que puede aer debida •: Trombo•i•, Ateroe•clerosis, vasculitis y 

alteracione• de la microcirculaci6n. 
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cuadro I-A1 cardiopatb I•qu6mica an el Lupu• Eritematoao siat6mico, PacientH con Infarto del Miocardio. 

ETAPA 
A B 

110, DE I A M LOCALIZ l\C IOll LOCALIZJ\CIOll Fl\C, DE R,C, A, LES ESTIROIDES• 
C.NIOI DEL I,A,M, DEL I,A,M, 

10 7 3 4 

11 Dhfragm6tico Anov ulltor io• Si 4 me••• 
21 Mt•roaeptal 110 No 110 

31 Di• fragmStico ll'l'AS No 10 ano• 

11 Diafragm•tico ll'l'l\S Si 4 ano a 

21 Mt•roa11ptal ll'l'AS Si 15 anoa 

31 Mt•roaeptal ll'l'l\S No 20 anca 
y lateral --
alto. 
subendocar-_ 
dice, 

41 AnteroHptal No Si 5 ano• 

A, L1111 Actividad de Lupuee Eritematoao Siat6mico, Fac, de R, C, • Factoree de Rieego Coronario, 
HTASI Hipertanai6n Artarial Siat6mico, Il\M1 Infarto Agudo del Miocardio, 
• Ti•mpo da Inge•t• da E•teroidea, · 

1 

1 



cuadro I-81 Cardiopatla l8qu6mica en el Lupu• Eritematoao Siat6mico. Paciente• con Angina da Pacho y Dolor 
Tor6cico Atlpico Invalidante, 

ETAPA 

A B 
No, DE 
CA.106' 

10 

MIOINA DOLOR ALT, E.e.o. ALT. E.e.a. FAC, DE 
R,C, . 

A, LES ISTl!ROIDES* • 

a 

TORACICO 
ATIPICO 
INVALI­
DANTE, 

· .. 

l 

11 l8quemia aub­
apicardica1 -
VI V4 

11 

11 

Anovulatorio• Si 2 allo• 

Iaquamia •ub- No si 7 alloa 
epicardica VI 
V6 

1aq uamia • ub- HTAB NO 5 ello• 
apicardica VI 
V4 

ALT. 1.c.0.1 Alteraciona• Electrocardi09r6fica•. A. LEB 1 Actividad de Lupu• Eritamatoao Siat6mico. 
rae, de R,C,1 ractor•• da Ri••go coronario, HTA81 Hipertenai6n Arterial siat6mica, I.A.M. Infarto Agudo -
del Miocardio. • Tiempo de Ingeata de E•teroidea. 

t•.· 



., 
cuadro 111 Infarto A911do dd lllocardio •n PaclentH con LUPUll !ritemato•o Sl•Umlco, 

•o, DI 11110 IDAD IN ARos LOCALIZACIOll DEL IAll/ ESTUDIOS DE GA- FAC. DE ESTEROIDBS HGUIIUINTO 
CAll~ DEL DX, DE A.LES AL MOMENTO DEL_ BINETE Y A, LES R, C, 

LES IAM IAM . 
l+ r 32 32 Dllfragmitlco, cuatro PE Bruce Anovulatg 4 m•••• vlve 

si, cut•nea, articular negatlvH. ria•. 
iirodtl•, hemetol6gl- No . ºª'• 2• r 20 24 Dllfr•gmitlco, Tallo 201-dlpl- HTl\S, 4 •ftoa Vlve 
~· cut6nea, ••ro1iti1 rldamola Podtl 4 •fto• 

vo, Uqu6mll •:!! 
teroJ.ater1l y -
del vantr!culo_ 
derecho. . Si, cutlneo • 

•J+ r 25 18 AntUOHPhl fil neo PE B ruca NO NO Vlve 
No negativa• . NO 

4+ r 21 31 Diofragmitlco üña PE Bruce HTl\S 10 ª"º' vlv• 
NO negativa, 3 aftoa . No • 

5• r 25 40 11ntero1eptel ECo.eo necro1i1 HTl\S 15 afto• MUrio 
1 No de 2/3 lnferlo- 6 ª"º' 1 re• del aeptum_ 

' 
y punta. oerra-
ma pericardico_ 
eacaao. 
sl, seroaitl• 

6• r 22 42 l\nterlor y lateral alto üña PE de &ruca H'l'AS 20 •ftoo Viv• 
•ub•ndocardico, negativa. 4 •ftoa . No, No 

7• r 37 42 Aiit•roaeptal, i!2: No 5 aftoa Vlv• 
si, cut6naa, articular 
yranal, 

A.LB81Actlvid..S d• Lup119 Erltematoao slat6mlco.ECO,BD1Ecocardiograma bldlmanaional rac,R,C, 1F1ctorH d• -
alH90.Coronario, Fa r-nino.fl'l'l\S 1 Hlpartenai6n Arterial Slat6mlca, IAMI Infarto l\gudo del Mlocardio. LBS 
LUPll9 !ritaat010 Siet•mlco. PE Bruc•1 Pruaba da E•fu•rzo con Protocolo de Bruc•·•IAM tranemural, +1 Da-
:r¡rd119~a:~1~g 8:nz.1s~· •1 Datactodoa an la P•rt• 1. •En ••t• caao al momanto d•l IAM no ... pudo lnt•gra"P 



Cuadro Ill1 Angina de Ptlcho en Paciente• con Lupue Eritematoeo Si•t•mico, 

1101·.DE SEXO 
CNI06 

8• r 

9+ r 

EDAD Ell AGOS 
DEL Dx, DE -
LES l\NGINA 

20 2B 

33 33 

A. LES ALMO­
MENTO DE LA -
ANGINA 

si 
S.roeitb 
Leucopenia 

ALTERACIONES ESTUDIOS DE 
EN EL ECG AL GABINETE, A 
INICIO DE LA LES 
l\NGINA, 

1aqu6mia eub 
epicardic• : 
Vl V6 DII, -
DIII. a vr. 

~· 

PE talio 201 
dudo••· No -
PFV 
En repoeoe -
hipoquinHia 
HVera Hp-_ 
tal y apical. 
En ejercicio 
aquineaia -
Hptel e hi: 
poquineeia -
diafragm6ti­
ca, 
fil, rHh ma­
lar 

FNl, DI 
R,c, 

No 

I•Qu6mia eub 
epicardica, -
VI-V4. 

vectocardio- Anovulato 
gramas bqu.! rioe, 
mia eubepi-_ 
cardica ante 
roaeptal. -
fil? 

ESTlllOIDIS SEOUIMilllTQ' 

7 afio• vive 

l mH Vive 

A. LBS1 Actividad de Lupue Eritematoeoe. ECG1 Electrocardiograma. Factora• de R,c, Factora• de Riaego - _ 
coronario. r1 Femenino. LES1 Lupu• Eritemato•o Si•t6mico. PE T•lio 2011 Prueba de E•fuerso con talio 201. 
PFV1 Prueba1 de Funci6n Ventricular, +1 Detectado• en la parte A· •1 Detectado• an la parte a. 



1 
'' 

Cu•c!ro IV1 DOlor Todcico Inv•lic!ante •n un• P•ciente con Lupu• Eritemato•o SiaUmico_, • 

No. DI 
CMOS 

10• 

SEXO 

r 

ID.AD EN ~ 
DEL ex. DE1 
LES DOLOR 

TORl\CICO 

44 49 

A. LES ALMO­
MENTO DEL DO­
LOR TORAC ICO. 

li!L 

ALTERACIONES 
EN EL ECO AL 
INICIO DEL -
DOLOR TORA-_ 
CICO. 

uquemia •ub 
•picarc!ic• 1-
VI - V4. 

ESTUDIOS DE 
Ol\BINETE 

Fl\C. DE .• •EST!llOIDES 
R.c. 

A. LES 

vactocarc!io- l!Tl\S 
grama trH- 8 aft08 
torno• c!ifu:: 
•o• de la re 
polarbaci6ñ 
ventricular 
•ubapicardi:: 
ca ECO BD• -
Necro•ia de 
aaptal, prÓ-
lapao .vUvu-
la mitral -
dn repercu:: 
si6n. 
Buena fun-_ 
ci6n ventri­
cular. 
PE con talio 
2011 no dh¡ 
n6•tica. En 
ninguno pre: 
Hnto activi 
dad de LES.-

5 afto• 

SEGUI­
MIENTO 

A.L!81 l\Ctivid-4 de Lupu• Eritematoeo Si•t•mico. ECO.BD1 Ecocardiograma bidiman•ional. EC01 Elactrocardi~ 
grama. rae. de R.C.1 Factor•• de Rieego coronario. r.1 Femenino. HTJ\St Hipertenei6n Arterial Siat6mlco, -
LES• Lupu• Eritemato•o Si•t•mtco. PE Tallo 2011 Prueba da !lf119J:Zo con talio 201. • Detectado• en la parte 
B. • Tiempo de Inge•te de E•t•roide•. 



cuadro V1 Reaultadoa del ceteteriamo cardiaco en Paciente• con LES • IAM. 

110, DI 
CMOI. 

1 

2 

l 

' 
5 

6 

7 

ffAL¡,goos DIL CATl!TERISMO Y ACTIVIDAD DE LES, 

Rachuo 

Pendiente 

R•chHo 

Doa lllllH8 deap~a del IAM, • 
coronaria derecha con eatenoaia dal 5°" Hipoquineaia diafragmatiaa. 
Aquinaaia poaterobaaal. Sin actividad d• LES. 

ocho ...... dHpu•a dal IAM. 
Dll•a•ndente •nterior eatenoaia del 25~. Primera y Segunda diagonal•• y ••rginel obtuaa 
eatenoaia del 5°". Diacineaia apical • hipoc¡uinaaia poateroba•al. D•rrmne pericardico 
y nah diacoida (?) cano actividad da LES, 

Tr•• 11111••• deapu•• d•l IAM· 
DHcandenta anterior eatanoab del '°"' Primara diagonal 99". coronaria darecha eatan.2 
ala mlnimea. Vantrlculograma normal. Sin .actividad da LES, 

Do• maaaa daapu•• dal IAM. 
1>11acandenta anterior Htanoala del 7~. Primara ·diagonal 9°"' Hipoquinaala antarobaHl, 
diafragmatica, poatarobaaal y aeptal. Sin actividad de LES. 

LES_: tupua lritematoao sbUmico, IAM 1 Infarto Agudo d•l Miocardio, 



cu•dro VI1 R••ult•do. del cateteri•mo C•rdiaco en Paciente• .con LES y Angina de Pecho o Dolor Tor•cico 
Invdidante, 

NO, DI! 
CASO, 

'8 

9 

10 

HALLAZGOS DEL CATETERISMO Y ACTIVIDAD DE LES, 

Angina~. Pecho, 
Ob•truccionH coronuie• mlnim••· Hipoquinad• Hvera apical y diefragm,tic•. Sin •ctiv! 
dad de LES. 

Angin• de Pecho, 
Ob•truccion•• coronarlH mlnim••· suena MOvilid9d ventricular lzquierd•, sin actividad -
de LES. 

Dolor Tor•cico Invalid•nte. 
lar. C•t•teri•mo, 26 de enero de 19841 Di•minuci6n ganeralizade del celibr• en todo •l -
•rbol coronario, y gr•n re•i•t•nci• al pa•o del m•terial de contra•te. ventricul09r9111• -
normal. 
2t ceteteri•mo, 15 de m•rzo d• 19841 ccron•riae norm1l••· vantriculogr9111a norm•l. l!n el_ 
le.1'90 entra lo• do• e•tudio• recibi6 60 mg, de Predni•ona. 
Sin actividad de LES. 

LES1 tupue Eritemato•o Si•t'mico. 



Culldro VII1 R••1111111n de hallazgo• poetmortem en paciente• con LES y CI menor•• d• 35 aftoe, reportado• en -
la literatura mundial de 1962 a 1984. 

lar. AUTOR 110. DI! CASOS ARTERITIS 
COll E,P. 

ATEROESCL!l TROMBOSIS ATERO+ ARTERI+ ATERO+ 1!11.C ES.e c.11. 
ROS IS • TROMB • TROMB , ARTERI + 

aor 18 l 1 
aonfiglio 17 
Dllbob 29 1 1 
THkraklidH 38 1 
Janaen 13 1 
llllllar 9 1 
&imon 39 1 

-... 

aaniah 19 1 
HOllicy 15 3 ·1 
&piara 16 2 1 

TOTAL 1 13 2 2 

Total da paciantH con LES y CI menorH da 35 aftoa1 20 
ldad prOllAdio del diagn6atico d• LESr 17.66 aftoa 
ldad pramedio del diagn6atlco de CI1 28.15 afto• 

o 

Tiempo da evolucl6n d• LES al momento de la CI1 10.33 eftoe 

TROMB. 

1 

1 
1 
l 
1 

1 
l 1 
l 

6 3 o 
-

o O' o 

Artarl + Tromb.1 Arterltl• ml• Tromboala. Atero + Artarl + Tremb.1 Ataroaacleroal• + Art•rltla + TrOllbo­
ala. Ataro + Tromb.1 Ateroaaclaroala ml• Tromboala. c1.1 cardlopatla Iaqu6mlca. c.11,, coronaria• norma-_ 
laa. l!M.C.1 Embolia coronarla. ES.c.1 E•paamo coronarlo. E.P.1 E•tudloa POatmortem. LES·• Lupua Brlteaa­
toao Slat6mlco, 

.. 1 



cuadro VI:U1 R••wn•n de hallasgo• ¡>o9tmortem •n paciente• con Lupu• Britemato10 st1t6m1tlco y cardiopatla 
I•qu•mtc1 mayor•• de 35 afto1 reportado• en la literatllra mundial de 1962 a 1984, 

lar. AUTOR No, DE CASOS ARTERITIS ATEROESCL,! TROMB.Q ATE RO+ ATERI+ ATE RO+ EM,C ES,C C,N, 
CON !,P, ROSIS, SIS, TROMB, TRO!IB, ARTERI+ 

TRO!IB, 

Kong 10 2 2. 

H•jtmahlck 4 l l 

IUlkley 23 2 2 

TOTAL o 4 o o o l o o o 

Total de paciente• con LES y CI mayorH d• 35 aftoa d• 1962 a 19841 17 paclentH. 

Atara+ Troeb.1 Ateroaacleroaia + Tromboata. Atara+ Arteri + Tromb.1 At•roeaclaro1la m6a Arteritla m6a 
TrClllboaia, Art•ri + TrOlllb.1 Arterltla ml• Tromboaia, c1.1 cardiopatia Iaqu,mica, C,N,1 coronaria• nor111a 
l••· EM.1 Embolia coronarla. ES.e., E•paamo coronarlo, EP.1 E•tudioa Po•tmortem. LES.1 Lupld Eritematoio 
Siatlmlco. 



C~•dro DC1 cauaa• da cardiopatla I•qu,mica en paciente• con Lupu• Eritemato•o Si•t,mico en hallazgo• 
PO•tllortem en orden de Frecuencia, Reviai6n de la literatura, 

Ateroeaclerod• mb TrClllbo• la. 

Ateroeaclero•i•. 

Arteriti• mb Tromboai•, 

Artedti•. 

Ateroeacleroat• m6• Artedti• y Trombcd•. 

AterC111a Sangranta m6a Tromboda. 

Anaudama coronario con Tromboai• y Artadti•. 

,,_~_.... ___ ...... __ ....,_ ..... ,..._..... .... - ... _.:... .. _ _._~ ..... --... --~·-~__..,-··---'~ .. --.-'.r.. ....................... --............... ~_,,-... _-·-------~~ 

r 



cuadro X1 Enfermedad•• conocida• qua•• ••ocian• afecci6n de pequeft•• Arteri•• coronaria• (41), 

Diabat•• M•llitua. 

At•roeaclero•i•. 

Amiloidoai•. 

Poliartariti• Nodo••· 

Lupua Eritematoao siet6mico. 

Artriti• Reumatoide. 

Fiebre Reum,tica. 

Sindrome de Sordera y QT l•rc¡o, 

cardiomiopetla•. 

Homoci•tinuria. 

Hipertrofie A•im6trica. 

Hiperten1i6n Arterial siet6mica. 

BacteremiH, 

Alt~recion•• Neuromu•cular••· 

Alteracion•• Muaculoeaquel6tic••· 

E•clerodermie. 

Rechazo de Tr•napl•nt••· 



cuadro XI 1 Diagr1111a •im,pllflaado qua rapr•••nta l•• intarr•l•clona• da avento• y proaa•oe ••ociado• • 
l•• ob•truccion•• d• paqu•ft•• Arteria• coronar!•• (41), 

OBSTRUCCION DE LAS PEQUERJ\S 
ARTERIAS CORONARIAS. 

A ESTOS TRES NIVELES 1 REPERC!1J'E!! EN 1 

- NODO SINUSAL Y NODO AUR! - Arritmia• y bloqueo -
CULO VENTRICULAR, AV completo, 

PzTIMil!P.• r MIOCARDIO - D•g•neraci6n foad - y"fibrod•. 
Di•minuc16n da la 
Pllrf ua16n corona-
ri•. - NIASTOMOSIS - Di•minuci6n d• l• ci.[ 

cul•ci6n colateral, 
j 

CQl!D!CIONli! 1 

--Di•minuci6n del gHto 
cardiaco, 



cua4ro Xll1 caractarl•tica• 4•1 Dolor Tor6c1co an la afacc16n 4• la• paquafta• coronaria• (41). 

rracuantamanta •n una Angina tlpica. 

ocaaionalmanta ra1pon4• a l• nltr09llcarina o 11 rapo10, 

oca•ionalmanta 1111111j• un 4olor 4• Parlcar41tl1. 

su locall&acl6n.• lrra4lacl6n ion aamejantaa a lOI 4• la Angina tlpica, 

Ti•n• •u 4urac16n y aavar14a4 variabl••· 
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