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INTRODUCCION.

El lupus eritematoso sistémico (LES) en una enfermedad auto-
inmune que agrede al tejido conectivo y por ende detexmina una a-
fectacién multiorgknica, con repercusién practicamente sobre to-_
dos los aparatos y sistemas de nuestra econom{a en cualguier mo-_

mento de su evolucién.

En general las alteraciones cardiacas en el LES son sintom&-
ticas en el 50 a B89 por ciento de estos pacientes. La paricardi-_
tis y la miocarditis son las manifestaciones clihicas reconocidas

con m&s frecuencia (1-12).

La cardiopatfa isquémica (CI) en el LES, en vida, se conside
ra excepcional (13-20) y su frecueancia es del tres a sels por - -
ciento en estudios postmoxtem (21, 22)., Los primeros informes apa
recieron pbr primera vez en la literatura médica mundial en 1950_

en estudios postmortem y se ha asociado al emplec de elevadas do-

sis de esteroides (23, 24).

La etiologia de esta CI en pacientes con LES, aGn sin diluci
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dar, se considera ateroesclerosa; acelerada por el empleo de este
roides o bien por inflamacibén del &rbol coronario como respuesta_
a la agresifn autoinmune (25, 26, 27). Su identificacién oportuna

brindar& un plan terapefitico, 6ptimo y sequro.

En este estudio preliminar tuvimos los siguientes objetivos:

1) Determinar las manifestaciones clinicas de la CI en pacientes_
con LES.

2) Establecer una secuencia de estudios en los pacientes con LES_
para al diagndstico oportuno de su CI y un seguimiento adecua-
do.

3) Informar los hallazgos anglogré&ficos y compararlos con los - _
existentes en la literatura médica.

4) Determinar el tiempo entre el diagndstico del LES y el de la -
CI.

5) Tratar de establecer una correlacién entre el tiempo de admi-_
nistracién de esteroides y el diagndstico de la CI.

6} Determinar las manifestaciones de actividad del LES al momento

de 1la CI.
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MATERIAL Y METODOS.

Todos nuestros pacientes fueron portadores de LES. Su diag-
néstico se establecid de acwerdo a loa criterios de la Amerxican_

Rheumatism Association (28).

Dividimos el estudio en dos etapas: A y B.

La primera; A, consistib en revisar los expedientes del Hos
pital de cardiologfa y Neumologfa del Centro Médico Naciopal - _
(CMN) del Instituto Mexicano del Seguro Social {IMSS) de enero -
de 1979 a enero de 1983 en busca de paclentes con LES asociado a
infarto agudo del miocardio (IAM), diagnéstico que se establecié
por el cuadro clinico, curva enzimftica tfpica y cambios electro
cardiogréficos definidos (presencia de onda q de més del 25 por__
ciento del voltaje de la R del complejo QRS y con duracién mayor
de 0.03") o bien por gamagrama cardiaco con pirofosfatos de tec-
nesio 99m positivo grado III o IV en los primeros cinco dfas (29,
30, 31). En la segunda; B, en forma prospectiva de julio de 1983
a julio de 1984 se enviaron a nuestro Hospital, procedentes del
Servicio de Reumatologfia del Hospital General del CMN IMSS, aque

llos pacientes con LES que presentaran las siguientes caracteris
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ticas:

1) cuadro clinico de algfin tipo de CI, angina estable o inesta-_
ble, IAM o angina postinfarto (29-32), asi como también los -
que presentara dolor torficico at{pico fuertemente sugestivo -
de angina y

2) cambios electrocardiogr&ficos, recientes o antiguos, de CI en
zonas bien definidas. L.os pacientes de la etapa A, en los que
hubo indicacién de cateterismo cardiaco, se realiz coronario
grafia selectiva bilateral y ventrlculogra@a izquiexdo en po-
siciones habituales:; esta conducta también fue aplicada en la
etapa B, previa prueba de esfuerzo con protococlo de Bruce o -
prueba de esfuerzo con talio 201 y én aqguellos con disminucién
de su capacidad ffsica por actividad lGpica, con talio 201 y_
dipiridamol (33-36).

En los que se considerd necesario se realizaron estudios de -
funcibdn ventricular con tecnesic 99m en reposo y ejercicio --
(37). También se determind el tiempo de administracibén de es-

teroides y en lo posible su dosis diaria.

Al finalizar el estudio se actualizaron las condiciones de

los pacientes,



RESULTADOS .

En cinco afios y seis meses encontramos 10 pacientes con LES
y CI. cﬁut:o en la etapa A y seis en la B {(cuadro I.A y I.B); ~_
siete con IAM (cuadro II), dos con angina de pecho (cuadro IIl)_
y uno con dolor torfcico atfpico invalidante (cuadro IV). Los ex
tremos de edad al momento del diagnéstico de LES fueron de 20 a_
37 afios, con promedio de 26. Exclufmos de los extremos y prome-_
dios de edad, el caso tres (cuadro II), en el Que el IAM se pre-
sentS a los 18 afios de edad y probablamente fue la primera mani-
festacibn de LES, el cual se diagnbstico siete aflos después por

cuadro clfinico florido de la colagenopatia.
Anflisis clinico de los pacientes con IAM y LES.

Encontramos siete pacientes con IAM y LES, tres en la etapa
A y cuatro en la B. Todas fueron mujeres: ninguna menopfusica. _
La edad al momento del IMM oscilé entre 31 y 42 afios, con prome-
dio de 35. E1 tiempo entre el diagnéstico de LES y el IAM tuvo ~
variaciones, con extremos, de cuatro meses a 20 afios, y promedio

de nueve afios. Entre los factores de riesgo coronario encontra-_
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mos, hipertensifn arterial sistémica en cuatro, con tres a seis_
afics de evolucién y solo una tomaba anovulatorios. Todas recibie
roh esteroides, excepto el caso tres, sin poderse precisar la do
sis. El tiempo promedio con este tratamiento fue de nueve afios._
Tres pacientes tuvieron actividad lGpica cuténea; rash malar, al
momento del IAM (cuadro II), dos serositis y en forma aialada; -

artritis, alteraciones renales y hematolégicas. !

Anflisis de los estudios de gabinetes y cateterismo cardia-

co en pacientes con IAM y LES.

Se realizé prueba de esfuerzo con protocolo de Bruce a cua-
tro pacientes (cuadro II). El caso uno y tres hln‘parmlnecido -
con prueba de esfuerzo negativa hasta la fecha, en el cuatro fue
negativa siete meses despufs del IAM y en el cinco fue positiva_
45 dias después, razén por lo que fue cateterizado. E1 LES perma
necié inactivo al momento de sstas pruebas. En el caso dos se e-
fectub prueba de talio 201 con dipiridamol por medicina nuclear,
coh actividad lGpica cutfnea (rash malar importante), siendo po-~

sitiva para isquemia miocardica anterolateral y del ventriculo -

derecho. Al mémanto de realizar este informe 1a enferma esta pen



R

diente de ser cateterizada.

Fueron cateterizados cuatro casos con IAM y LES (cuadro V)
s61lo dos pacientes tuvieron obstrucciones coronarias significati
vas, mayores de 75 por ciento de su luz, (caso 6 y 7). Durante -
este procedimiento unicamente el caso 5 manifestd actividad lGpi
ca en forma de derrame pericardico, demostrado por ecocardiogra-

£{a bidimensional 15 dias antes.

En la actualidad seis de los siete pacientes con LES e IAM_
se encuentran controlados, con esteroides y vasodilatadores; el _

caso dos permanece activo.
Anflisis clfnicc de pacientes con angina de pecho.

En solo dos casos encontramos angina de pecho estable, 8 y
9, (cuadro III). El caso 8 tenfa LES @e ocho afios de evolucién -
cuando inici6 sintomatologfa de angina estable y cambios electro
cardiogréficos gue persisten hasta el momento. La prueba de .A-_

fuexrzo con tallo 201 se interpretd dudosamente positiva y la de_

‘funcién ventricular en reposo con hipoquinesia septal y apical;
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que con el ejercicio evolucion5 a aguinesim septal y apical e -_
hipoquinesia diafragmitica, durante estas pruebas la paciente --
presentaba rash malar. La coronariograffa, sin actividad lGpica,
mostr$ obstrucciones minimas y el ventriculograma corroboré las_
hipoquinesias referidas en el estudio de funcibén ventricular en_
reposo . Lleva siete afios con tratamiento esteroideo y actualmen
te tiene 28 afios y se encuentra coqtroladl. En el caso 9; el LES
tenfa un mes de evolucibn cuando cursé con angina inestable y cam
bios electrocardiogré&ficos sin necrosis, corroborado en el vecto
cardiograma, concomitantemente tuvo actividad lGpica consiatente
en serositis y leucopenia, Previamente recibié eateroides por un
mes y anovulatorios orales por varios meses. La prueba de eafhe;
zo con talio 201 fue dudosamente positiva y la funcibén ventricu-
lar mostré, buena movilidad en reposo e hipoquinesia septal y a-
pical en ejercicio., Ambos estudios se realizaron sin actividad -
lGpica. La coronariograffa unicamente demostrd obstrucciones mf-
nimas y el ventriculograma izquierdo buena movilidad: durante —_
este procedimiento tampoco se observé actividad ldpica. Actual-_

mente tiene 35 aflos y persiste con angor eatable de esfuerzo y -

LES controlado.



Los hsllazgos del cateterismo cardiaco en paciente con angi

na de pecho se resumen en el cuadro VI,



DISCUSION.

Desde 1962 a la fecha se han puclicado 52 casos de CI en pa
cientes con LES, incluyendo los informados en estudios postmor-_
tem gue sefialan la causa de muerte (4, 9, 10, 13, 23, 38, 39, 40).
Algunas series incluyen seguimiento a largo plazo como la de - -~
Homcy (15)., De los 52 casos, 20 han sido menores de 35 afios, con
estudio postmortem en 13 (cuadro VII), la ateroesclerosis con -~
trombosis fue el hallazgo més frecuente. En este grupo fue posi~
ble precisar el promedio del tiempo de evolucién del LES y de la
¢I asi como el tiempo entre estos dos eventos, que fue de 10 - -
afios. La hiperteasibn arterial sistémica y la adminlstracién de_
esteroides fueron los factores de riesgo coronario mAs comunes.
En 17 paclentea 1a CI se presenté por arriba de los 35 afios y ~~
solo se reallzd estudio postmortem en cinco (cuadro vIII) eA don
de se observé predominio de la ateroesclerosis. En este grupo no
fue posible precisar la edad promedio del diagnéstico del LES y_
de la ¢I ni el tiempo de evolucién entre estos por falta de da-_
tos. En el estudio multicéatrico (22), publicado en 1982, sobre
las causas de muerte en 1103 pacientes con LES én 1l afios de se-

guimiento, se considerd: que el fallecimiento por IAM es tardio.
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El promedio fue de 43,5 afios, mayor al promedio de edad al morir
por otras causas. Asi mismo, se observé una mayor sobrevida en -
los que tuvieron IAM comparados con aquellos que no lo presenta-

ron.

De nuestros 10 paclentes con CI y LES, el 60 por ciento fue
ron encontrados en un afic, Y por los criterios empleados en su -
seleccién consideramos que la CI en el LES no tiene diferencias_
substanciales con los diversos tipos conocidos de esta (30, 32).
Sesenta por ciento de nuestros casos presentaron actividad lGpi-
ca en algun momento de la evolucién de su CI. cuténea en el 30 -
por ciento y de serosas en el 20 por ciento; entre las manifesta

ciones predominantes.

Los hallazgos postmortem han demostrado que la etiologfa de
la CI en el LES tiene un amplio espectro (cuadro IX) y solamente
el espasmo, la embolim coronaria y las coronarias principales in

demnes no han sido demostradas.
En este estudio encontramos tres casos en los cuales la is-
quamia miocardica podria atribuirse a un proceso inflamatorio -_
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dil érbol coronario (cascs 8, 9 y 10). En el caso 8 y 9, es pro-
bable por las alteraciocnes de la contractilidad durante la prue-
ba de funcién ventricular en ejercicio y la ausencia de obstruc-
ciones significativas en las coronarias principales, por lo que
1s afeccién estaria localizada en las coronarias de pequefio cali
bre con 0.1 a 1.0 mm. de difmetro (41). En el caso 10, encontra-
mos isquemia subepicardica anterior y dolor torkcico ﬂtiplco inw
validante, en el demostramos coronarias principales sin obstruc-
ciones segmentarias pero con disminucién generlliéada y uniforme
de su luz. Esta resistencia al flujo de la circulacién corcnaria
es congruente con lo referido pbr Strauer en 1976 (42), quien in
forma los hallazgos hemodinﬁmicos de 1o que refiere como miocar-
diopatia ldpica, donde el flujo coronario en reposo es suficien-
te pero no en ejercicio. Puesto que hay reduccidén de la reserva_
vasculasr coronaria refractaria a los vasodilatadores. El trata-_
miento con prednisona remiti$ a la normalidad las alteraciones -
electrocardiogr&ficas y angiogréficas sin modificar las caracte-
risticas del dolor torécico. La evolucién clfnica de este dolor_
es similar al descrito en aquellos enfermos con afeccién de las_

pequefias ramas coronarias (41); cuadro X, XI, XII.
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En ninguna de nuestras siete coronariograffas hubo compli~
caciones, imfgenes cambiantes de obstruccién ni de aneurismas co

ronarios,

De acuerdo a los hallazgos angiogr&ficos y postmortem des—_
critos en la literatura, asi como lo observado en las coronarlo-
g;lf[l! de nuestros pacientes, sobre todo en aguellos que cursa-
ron con IAM, creemos'que la trombosis tiene un papel importante_
inmediato en la etiopatogenia de la CI en el LES. Hasta la fecha
subestimada, ya que si bien la atercesclerosis se demostrd en -~
seis estudios (10, 15, 16, 23), la arteritis en dos (18, 38) y -
la trombosis en ninguno como eventos aislados, 8l se asocib en -
seis a aterceaclerosis (9, 13, 15, 16, 39, 40), en tres a vascu-
litis coronaria (15, 17, 19) y en uno a vasculitis y aterocescle-
rosis concomitantes (4), por lo que concluimos que puede eatar -
asociada a los dos eventos que se han considerado capitales en -
la etiopatogenia de la enfermedad coronaria: vasculitis y atero-

esclerosis,

La sola existencia de anticuerpos contra alguno de los fac-

tores de la coagulacién antiplaquetarios (43, 44, 45) no excluye
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a los fenSmenos trombSticos en estos paclentes (43, 44, 46), ya_
gue se han sefialado algunas causas predisponentes de trombosis -
en ellos como son el incremento del factor VIII: WF y la susen—_
cia del activador de plasminSgeno relacionado con el dafio endote
1ial vascular (40). También la inhibicién de la produceibn de ~_
PGI2 (47) podrfa ser otro mecanismo que explicara los fenémenos_
trombSticos recurrentes en aguellos que han desarrollado anticoa

gulantes circulantes.

Hasta la fecha los niveles plasméticos de plasminSgeno me _
han informado dentro de limites normales en puc}cn;gs con LES -
(48) lo q\.;e podria apoyar A un proceso de fribx:inolﬁin primaria
que bien pudiera ser otra causa que explicara la ausencia de ~ _
trombos como evento aislado de la CI. Independientemente de la -
vascullitis condiciona trombosis (27, 49, 50). Todos estos facto-
res son congruentes con los publicados recientemente por Mintz y
Cols (51) a los cuales agregarfamos la disminucién del flujo co~-
ronario, resistente a los vasodilatadores, demostrados por - -

—

Strauer (42),

Es dificil en este momento establecer una correlacién direc
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ta y pura de los esteroldes como aterogenéticos en el LES, Sobre
todo si observamos otras patologias que precisan tratamientos a_
largo plazo con estos férmacos (52) con menores {ndices de atero
génesis, més afin cuando coexisten con otras causas de riesgo co-
ronario como la hipertensidn arterial sistémica, la més frecuen-
temente informada, y la presencia de vasculitis subclinicas o de
df{ficil diagnéstico, que también se consideran importantes en el
proceso aterogenético de los j6venes con LES (27, 53). Nueatros_
pacientes tuvieron tratamiento con esteroides nueve afios en pro-
medio y solo dos presentaron obstrucciones coronarias mayores de

75 por ciento de su luz.

El estudio mds reciente de CI en plciet;tel con LES, realiza
do por Hosenpud y publicado en agosto de 1984 (54), demuestra —_
una alta prevalencia de anormalidades en la perfusién miocérdica,
mediante prueba de talio 201 con medicina nuclear, en pacientes_
con LES escogidos al azar, sin importar la existencia o no de se
mioclogia para CI. En este se realiz6 detenido anflisis estadisti
co de varias variables que. incluyeron: tratamiento con esteroi-_
des, duracién y posologia, 6rgano o sistema involucrado, altera-

ciones serolSgicas, edad y duracifn de la enfermedad y no se de-

mostrS ninguna relacién, de significado estadistico, con las al-
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teraciones de la perfusibn miocfrdica. Solo aquellos que tuvie-_
ron prueba de talio 20l poaitiva mostraron frecuentemente una —_
historia de pericarditis ( p<0.05). La razén de esta asociacibn
no es clara. Se ha postulado la extensién del proceso inflamato-
rio deade el pericardio a los vasos epicérdicos, o bien otra al-
ternativa, una miocarditis asociada a dafio de los pequefios vasos
intramiocardicos. La prevalencia de alteracicnes en la' perfusién
miocrdica en este estudio de 26 pacientes fue de 38.5 por cien-

to.

En base a nuestros hallazgos y a las consideraciones emiti-
das, el paciente con IES, con cusdro clinico y alteraciones elec
‘troclrdi.ogx:ificn sugestivas de CI, deberf ser estudiado; con -_
prueba de esfuerzo con protocolo de Bruce o bien con talio 201 y
en el caso de existir disminuci6bn en la capacidad fisica serfia -
adecuado realizar prueba con talio 201 con dipiridamcl. También_
podemos demostrar freas isquémicas, mediante alteracipnes progre
sivas dk la contractilidad en pruebas de funcién ventricular, -_
tanto en reposo como en ejercicio con pirofosfatos de tecnesio -
99m. La coronariografia se indicarfa en aguellos con angor inva-

lidante o con isquemia miocfrdica evidente en los estudios de -_

- 16 -



gabinete, con la finalidad de demostrar la lesién coronaria, que
deberk ser interpretada en forma integral al cuadro clinico, asf
como con los estudios previos, antes de estructurar el tratamien
to.definitlvo. En base a los riesgos de dosis elevadas de este-_
roides a largo plazo. Nosotros creemos que este tratamiento po-__
dr{a incrementarse al no demostrar obstrucciones coronarias asig-
nificativas; pero si isquemia miockrdica valorada por alguno de_

los métodos propuestos.

Para completar y delinear un perffl estad{stico de eatas oh
servaciones serf necesario efectuar los estudios aqui propuestos
a pacientes con y ain actividad“de LES. En los cuales las varia-
bles de edad, asi como el tiempo de tratamiento de esteroides y
su posologia ofrecerfan mfs informacién sobre esta CI. Asi mismo
serfa de particular interés evaluar el comportamiento de la prue
ba de talioc 201 con dipiridamol, dada la aparente refractariedad

a los vasodilatadores del &rbol coronario.
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RESUMEN Y CONCLUSIONES.

El comportamiento de la CI en el LES ha sido estudiado por -
diversos autores. Nosotros estudiamos en forma retrospectiva a -
cuatro pacientes y prospectiva a seig. Cuatro enfermas del primer
grupo con infarto del miocardio (IM). De los pacientes estudiados
en forma prospectiva tres tuvieron IM, dos con angina‘'de pecho y_
uno con dolor torficico atfpico. El tiempo promedio entre el diag- .
néatico de LES y la CI fue de nueve afios y la edad de la CI 35; -
cuatro pacientes tenfan hipertensién arterial sistémica y uno to-

i maba amovulatorios. Se efectud coronariografia a siete, solo dos_
tuvieron obstrucciones iguales o mayores del 75% en su luz, uno -

" sin obstrucciones segmentarias. En dos las pruebas de talio 201 y
funcién ventricular por medicina nuclear demostraron isquemia mio:.
cardica.ambos tenian coronarias principales sin obstrucciones sig
nificativas. En éstos consideramos que la isquemia miocardica fue
debido a alteracién de las pequefias arterias coronarias. Tres - _
pacientes tuvieron actividad lGpica cuténea al momento de la CI o

de alguno de los estudios mencionados.

concluimos que en el LES se deben estudiar parfmetros de CI;

- 18 -~
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que puede ser debida a: Trombosis, Ateroesclerosis, vasculitis y

alteraciones de la microcirculacién.

- 19 ~



Cuadro I~A: Cardiopatfa Isquémica en el Lupus Eritematoso Sistémico. Pacientes con Infarto del Miocardio.

ETAPA
A
No. DB IAM LOCALIZACION
: CAsS08 DEL I.A.M.

10 7 ’ 3
1; piafragmético
2: Anteroseptal

3; Diafragmético

B
LOCALIZACION FAC. DE R.C,
DEL I.A.M. -

Anovulatorios
No
HTAS

1; piafragmético HTAS

2: Anteroseptal HTAS

3: Anteroseptal HTAS
y lateral -_

alto.
Subendocar-_

dico,

4; Anteroseptal No

A, LES

si
No
No
si
Bi

No

si

.

ESTEROIDES*

No

10

15

20

A. LESs Actividad de Lupues Eritematoso Sistémico. Fac., de R, C, = Factores de Riesgo Coronario.
HTASs Hipertensifn Arterial sistémico. IAM, Infarto Agudo del Miocardio.

. * Tiempo de Ingesta de Esteroides.

afios

afios

aflos

afios

aflos



¢

Cuadro I-B: Cardiopatfa Isquémica en el Lupus Eritematoso Sistémico. Pacientes con Angina de Pecho y holor

Torécico At{pico Invalidante,

ETAPA
A B
No, DE ANGINA DOLOR ALT, E.C.G, ALT. E,C.G. FAC. DF
CA3086 ' TORACICO R.C.
10 ATIPICO
INVALI-
DANTE.
H 1; Isquemia sub- Anovulatorios
epicardica; -
vI v4
. ' 1: Isquemia sub- No
" ' : epicardica vI
vé
1 v o 1; Isquemia sub- HTAS
' epicardica vi
vd

A, LES ESTEROIDES*

8i

13

No

2 afios

7 afios

5 aflos

ALT. E.C.G.: Alteraciones Electrocardiogréficas. A. LES: Actividad de Lupus Eritematoso Sistémico.
rac. de R.C.: Factores de Riesgo Coronario. HTAS: HipertensiSn Arterial sistémica. I.A. H. Infarto Agudo -

del Miocardio, * Tiempo de Ingesta de Esteroides.



cusdro I1; Infarto Agudo del Miocardio an pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico.

WO, DR SEXO EDAD EN ANOS  LOCALIZACION DEL IAM/ ESTUDIOS DE GA- FAC. DE ESTEROIDES SEGUIMIENTO

CAS08 DEL Dx, DE  A.LES AL MOMENTO DEL_ BINETE y A. LES R. C.
LES IAM  IAM

L]

1+ r 32 32 Dpiafragmético. Cuatro PE Bruce Anovulatg 4 meses vive
8i, cuténea, articular negativas, rios.
Serositis, hematolégi~ No

. cas,

2= r 0 24 Diafragmético. Tallo 201-dipi~ HTAS, 4 aflos vive

81, cuténea, serositis ridamol: Positi 4 afios
- vo, Isquémia an
terolateral y -
del ventriculo_

derecho.
. : 81, cuténeo.
9+ F 25 18 Anteroseptal clnco PE Bruce No No Vive
No negativas
. - No
4+ r 21 31 piafragmético Una PE Bruce HTAS 10 afios vive
No negativa, 3 aflos
. - Eg'
S= F 25 40 Anteroseptal ECO.BD necrosis  HTAS 15 afios Murio
: , ’ No de 2/3 inferio- 6 afios

res del septum_
y punta. Derra-
me Pericardico_

escaso.
gi, serositis
6= r 22 42  Anterior y lateral alto Una PE de Bruce HTAS 20 afios vive
subendocardico. negativa. 4 afios
. xo. No
7= r 37 42 Anteroseptal. No No 5 aflos vive
84, cuténea, articular
Y xenal.

A.LES:Activided de Lupus Eritematoso Sistémico.ECO.BD:Ecocardiograma bidimensional Fac.R.C.iFactores de -
Riesgo.Coronario. F; Pemenino .HTAS: Hipertensién Arterial Sistémica. IAM;Infarto Agudo del Miocardio. LES
Lupus Eritematoso Sistémico. PE Bruce: Prusba de Esfuerzo con Protocolo de Bruce.eIAM transmural. +; De-

t:cs:dol '@ 1a ant&snu =; Detectados en la Parte B. *En este caso al momento del IAM no ss pudo integral
D agnéatico de . .




Cuadro IIX:; Angina de Pecho en Pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico.

Nov.DE SEXO EDAD EN ARoS
CASO8 DEL Dx. DE -

LES ANGINA
8= r 20 28
9+ r 33 33

A. LE83; Actividad de Lupus Eritematosos. ECG: Electrocardiograma. Factores de R.C, Factores de Riesgo -

A. LES AL %0~
MENTO DE LA -
ANGINA

si
Serositis
Leucopenia

ALTERACIONES
EN EL ECG AL
INICIO DE LA
ANGINA,

Isquémia sub
epicardica -
V3 v6 DIX, -
DIII, a VF.
No.

Isquémia sub
epicardica;
vI-v4.

ESTUDIOS DE FAC, DE  ESTEROIDES
GABINETE, A R.C,

LES

PE talio 201 No 7 aflos

dudosa. No -

PFV

En reposos -
hipoquinesia
severa sep-_

tal y apical.

En ejercicio
aquinesia -
septal e hi-
poquinesia -
diafragmbti-

ca,

Si, rash ma-

lar

Vectocardio- Anovulato 1 mes
grama: isque rios,
mia subepi-~_
cardica ants
roseptal.

No

SEQUIMIENTO

Vive

Vive

Coronario. F: Femenino. LES: Lupus Eritematoso Sistémico. PE Talio 201; Prueba de Esfuerzo con talio 201.

PFV: Pruebas de Funcifn ventricular. +: Detectados en la parte A. =: Detectados en la parte B.



Cuadxo IV: bolor Torhcico Invalidante en una Paciente con Lupus Eritematoso Sistémito. ..

No. DE SEXO EDAD EN AROS A, LES AL MO- ALTERACIONES ESTUDIOS DE  FAC, DE ' .*ESTEROIDES SEGUI-

CAS08 DEL DX. DE: MENTO DEL DO- EN EL ECG AL GABINETE R.C. MIENTO
LES DOLOR  LOR TORACICO. INICIO DEL - A, LES
TORACICO DOLOR TORA-_
. cIco.
10= | 44 49 No_ Isquemia sub Vectocardio- HTAS 5 sfios vive
epicardica: grama tras-_ 8 afios
¢ VI - V4. tornos difu-
s0s de la re
polarizacién
. ! ' ventricular_
: subepicardi-

! ca ECO BD: -
Necrosis de_
septal, pro-

) lapso vélvu-

! , la mitral -_

. sin repercu-

\ ) sién,

o . Buena fun-_
cién ventri-
cular.

PE con talio
201: no diag
néstica, En_
ninguno pre-
sento activi
' dad de LES.

A.LES: Actividad de Lupus Eritematoso Sistémico. ECO.BD: Ecocardiocgrams bidimensiocnal. ECG: Electrocardio

grama. Fac. de R.C.: Factores de Riesgo Coronario. F.; Femenino. HTAS: Hipertensién Arterial Sistémico. -
LES: Lupus Eritematoso Sistémico. PE Tallo 201: Prueba de Esfusrzo con tslio 201. = Detectados en la parte
B. * Tiempo de Ingesta de Esteroides.



Cusdro V: Resultados del Cateterismo Cardiaco en Pacientes con LES e IAM.

Mo. DE
CASOS8.

- W =

HALLAZGOS DEL CATETERISMO Y ACTIVIDAD DE LES.

Rechazo

Pendiente

Rechazo

Dos meses después del IAM, °

Coronaria d ha con is del 50% Hipoquinesia diafragméhtica.
Aquinesia posterobasal. Sin actividad de LES,.

ocho meses después del IAM.

Descendente anterior estenosis del 25X. Primera y s.qundu difgonales y marginal obtusa
estenosis del 50%. Discinesis apical e hipoquinesia postercbasal. bDerrame pericérdico
y rash discoide (?) como actividad de LXS,

Tres meses despubs del IAM.
Descendente anterior estenosis del 70%. Primera diagonal 99%. Coronaria derecha esteno
sis minimes. Ventriculograma normal. S§in actividad de LES.

Dos meses después del IAM.
Descendente anterior estenosis del 75%. Primera diagonal 90X. Hipoquinesia antercbassl,
diafragmética, postercbasal y septal. Sin actividad de LES.

i

LES : Lupus Eritematoso Sistémico. IAM : Infarto Agudo del Miocardio.




cusdro VI: Resultados del Cateterismo Cardiaco en Pacientes con LES y Angina de Pecho o Dolor Torfcico

No. DE
CASO.

10

Invalidante,

HALLAZGOS DEL CATETERISMO Y ACTIVIDAD DE LES.

Angina %- pPecho.

Obstrucciones coronarias minimas. Hipoguinesia severa apical y dlafragmética. Sin activi
dad de LES. .

Angina de Pecho.

Obstrucciones coronarias minimas, Buena movilidad ventricular izquierda, sin actividad -
de LES. .

Dolor Torfcico Invalidante.

ler. Cateterismo, 26 de enero de 1984; Disminucién generalizada del calibre en todo el -
&rbol coronario, y gran resistencia al paso del material de contraste. Ventriculograma -
normal.

22 cateterismo, 15 de marzo de 1984: Coronarias normales. Ventriculograma normal. En el_
lapso entre los dos estudios recibié 60 mg. de Prednisona.

Sin actividad de LES.

LES; Lupus Eritematoso Sistémico.



e r———- g

Cuadro VII; Resumen de hallazgos postmortem en pacientes con LES y CI menores de 35 afos,
la literatura mundial de 1962 a 1984,

ler. AUTOR No. DE CASOB ARTERITIS ATEROESCLE TROMBOSIS  ATERO+  ARTERI+  ATERO+
CON E,P. ROSIS. TROMB. TROMB, ARTERI+
TROMB .

Bor 18
monfiglio 17
Dubois 29
Teskraklides 38
Jensen 13
Meller 9

8imon 39
Benish 19
Homicy 15
Spiera 16

[ B B I A I A
LR R N BRI

N EEEEERER
O R O N I I
T 118 8t

L e

TOTAL 1+ 13 2

]
o
o
w
o

Total de pacientes con LES y CI menores de 35 afics; 20
Edad promedio del disgnéstico de LES; 17.66 afios

Edad promedio del diagnfstico de CI: 28,15 afios

Tiempo de evolucién de LES al momento de la CI: 10.33 afios

reportados en =

EM.C ES.C C.N.

(-]

©

Arteri + Tromb.: Arteritis mis Trombosis. Atero + Arteri + Tremb.; Ateroesclerosis + Arteritis + Trombo-

sis. Atero + Tromb.: Atercesclerosis més Trombosis. CI.: Cardiopatia Isquémica. C,N.: Coronarias norma-

les. EM.C.: Embolia Coronsria, ES.C.: Espasmo Coronario. E.P.: Estudios Postmortem. LES.: Lupus Eritema-

toso Sistémico.



Cuadro VIII: Resumen de hallazgos postmortem en pacientes con Lupus Eritematoso Sistématico y Cardiopatfa
Isquémica mayores de 35 afios reportados en la literatura mundial de 1962 a 1984.

ler. AUTOR
CON

Kong 10
Hejtmahick 4

Bulkley 23

TOTAL

f

Atero + Tromb.: Aterocesclerosis + Trombosis. Atero + Arteri + Tromb.: Ateroesclerosis més Arteritis més

E.P.

5

No. DE CASOS  ARTERITIS

0

ATEROESCLE
ROS1S,

4

TROMBO
818,

0

ATERO+

TROMB,.

1]

ATERI+
TROMB .

0

ATERO+
ARTERI+
TROMB .

1

EM.C

0

ES.C

0

Total de pacientes con LES y CI muydrn de 35 aflos de 1962 a 1984; 17 pacientes.

C.N,

Trombosis. Arteri + Tromb.: Arteritis més Trombosis. CI.: Cardiopatf{a Isquémica. C.N,: Coronarias norma
les. EM.: Embolia Coronaria. ES.C.: Espasmo Coronario. EP.: Estudios Postmortem, LES,: Lupus Eritematoso

Sistémico.



cuadro IX: Causas de Cardiopat{a Isquémica en pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico en hallazgos
Postmortem en orden de Frecuencia., Revisién de la literatura.

Ateroesclerosis més Trombosis.
Ateroesclerosis.
Arteritis més Trombosis,

! Arteritis,
Ateroesclerosis més Arteritis y Trombosis.
Ateroma Sangrante més Trombosis.

Aneurisma Coronario con Trombosis y Arteritis.




cuadro X: Enfermedades conocidas que se asocian & afeccién de pequefias Arterias Coronarias (41).

Disbetes Mellitus.
Ateroesclerosis.

Amiloidosis.

Poliarteritis Nodosa.

Lupus Eritematoso sistémico.
Artritis Reumatoide.

Fiebre Reumética.

Sindrome de Sordera y QT largo.

Cardiomiopat{as,

Homocistinuria.

Hipertrofia Asimétrica.
Hipertensifn Arterial sistémica.
Bacteremias.

Al.t’ncl.onu Neuromusculares.
Alteraciones Musculoesqueléticas,
Esclerodermia.

Rechazo de Transplantes.



cusdro XI ; Diagrame simplificado Que representa las interrelaciones de eventos y procesos asociados a
las obstrucciones de psquefias Arterias Coronarias (41).

OBSTRUCCION DE LAS PEQUENAS
ARTERIAS CORONARIAS.

A ESTOS TRES NIVELES: REPERCUTEN EN:
———| NODO SINUSAL Y NODO AURI 9| Arritmias y bloqueo
CULO VENTRICULAR. AV completo.
PETERMINA: | MIOCARDIO > ién focal

Yy ‘;lbroul.

pisminucién de la
Perfusién Corona-

ria, p—————————| anAsTOMOSIS | Disminucién de la cir
culacién colateral.
CONDICIONNN:
Disminucién del gasto ) *
cardiaco.




Cusdro XII: caracteristicas del Dolor Torfcico en la afeccién de las pequefias Coronarias (41).

Frecuentemente en una Angina tipica.

Ocasionalmente responde a la nitroglicerina o al reposo,
Ocasionalments semeja un dolor de Pericarditis.

Su localizacibn e irradiscién son semejantes a los de 1s Angina tipica,

Tiens su duracién y severidsd variables.
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