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INTRDDUCC1ON
E) Lupus Eritematose Generalizade (LEG) es una enfermedad que
afecta maltiples organas de 1a ecomomia .La predileccidn por cada
unn de estos es variable y al inicio de la enfermedad se descoroce la
extensian gue pumda alcanzer s#n un paciente en pavticular. Asimismo,
la gravedad gque implica la afeccién de uno u atrpo argano,puede ser
diferente para cada individuo.

E) Corazém no escapa a la afeccisn de esta enfermedad,
reconaciéndose el dJdafao en el Pericardio, Miocardio, VAalvulas vy
Arterias Coronartas, Asimismo, puede provocar dafo en sitios prarimaos
al Corazan con el riesga de lesionar a este an forma SsSecuyrdaria ( ej.
Hipesritsnaidn Arterial Pulmonar, Arteritis Asrtica, stc.).,

La frecuencla con la cual s detectan trastornos cardiacos e
esta enfersmdad, varia segin los diversos estudiow, t{os grimeros,
cuando no sk constituisn joge Criterios de Clasificaclion de Qs
enfermedad, sstabtan basados wn autogsias, dowle la presencia Jde
Endocarditis de Libman~Sacks era sine qua non gara el diagnastico de
la enfermedad. Fosteriormente, 105 ieportes se hictieron 0 base a
hallazgan clinicos, y con }Ja Jincarparecian de mievas estudicos de
gabivete y técuices wmas depuradas en estos, la frecuencia tia variado
entre =) 30 y 1004 segan la serie,

Axi wismo, el tipo de& manifestacicon referida, val id SsSegon la
extensidn de su  busgueds (ef. FPericarditisl, y #n otras (ej.
Miocaiditis) ha faltado wuna definicien homogénea de J1a lesion.
Fipalmente, el amplea de estudios invasores {Cateterismp vy
Caronariografial,nos ha demoatrado la facilidad de £ var diagnesticos
o dejai de reconocer lesiones cuando estos Mo se empliesban. Por todo
e)}iu, aungue econpelida w1 dafo de ja enfermegdad desde 1895 ppr
Usle:, a0 no se ha logrado definic la gama y 1a frecuepncia del dado
a) Cuy azdn en pacientes con LEG .Mas dificil aoan, es determinac el
tiempoe en @] cual aparecen estans manifgstaciones en loy pacieqtes,
pues a2 la fechia 1w se han realizado estudios gue perini tanr conocer esto
Galtimo.



OHIETIVOS

l.- Conocer la prevalencia de las manifestacliones Cardiovasculares
{CV) en pacientes can LEG de diferente tiempo de evolucian de la
wnfeyvmwdad.

2. Definis e@ tipo de trastolnu cardiaco presente en un grupo de

pacientes en qQuienes previamente se les hayan reconocido
manifestaciones en esta esfera, vya sea por clinica o eastudios Jde
gabinete.

3.~ DNefinlr la frecuencia vy =] tiempo en el Que =e pressntan las
mani festaciones CV en una peblacidn de pacientes con LEG de un afio o

menos de svolucion, seguidos prospectivamente con valoracian
cardiolégica peridadica.
4,.- Determinar la respuesta y reversibilidad de lan lesiowws al

tratamiento inatituido.

[
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PACIENTES Y METODOS

Se formaron 4 grupos de paclientes con LEG, los cuales reunian al
menos 4 Criterios de la ARA para su clasificacisén .Dichom grupos se
constituyeron de la siguiente manera:

GRUPOD I.-- Pacientes con LEG de un afc o menos de evolucion
(tomando - en cuenta la primera manifestacion clinicaly, con o sin
tratamiento.

GRUPO I1.- Paclentes con 1.€6 de 3 - 7 afos de evoluclian.

GRUPD 11I.- FPacientes con |EG de 1§ « 13 afios de evolucion.

GRUFPD 1V.- Pacieéntes con |.EG en quienes se haya tenido evidencia
clinica’ y/o0 por estudios de gabinete ,de afecclion cardisca, en
cualquier momento durante la evolucidn de su enfermedad.

Se sxcluyeron los pacientes mayores de 45 afios de edad, paia no
tener fafluencia de Enfermedad Coionaria Atervescleratica y aguellos
can Insuflciencia Renal Crénica, como la presencia de Creatinina
sdrrica mayoy de 2 mg./dl. y/o depuracisn de Creatinina . menor de &0
ml/min.

Todos los pacientes al ingresar al estudio, se les 1ealizc wna
valotacian cardiolagices la cual conmistio ens

a) Historia Clinica Cardiolsagica, en la cual se vegistraron los
datos sefalados en el Apéndice I.

bt Exploracieén Fisica Cardiolagica (Apéndice 1),

) Electrocardiograma de 12 derivaciones y Radiografia de Torax
PA (Apendice 111},

d} Estudio Ecocardiogr&fico (dApendice 11},

Asi miemo, ®#e les realizé Historia Clinica Reamatolegica
(Apendice 1), determipidndose st el pacientp se encontraba activo o
inactivao del LEG durante la valoracicn, asi como el tratamiento que
recibia.

A los pacientes del grupo 1, esta valoiacion se Jes hilzo cada &
meses y we continuard indefinidamente. Lus pacientes de Jos uvtros 3
grupns, wsolo se les valara en foraa transversal y sus 1esul tados =se
cumpararan €on 1os ded) grupo I.

Cuando los resultadog de los estudios (ealizados sugis feioun
tsquemia, Hipertensién Arterial Fulmonar o se mospechd Arterjitis
Coronar-ia, a Juicio de tos Cardiélogos se realizaron estudios
easpeciales nue incluyeron: Gamagrafia con Talio, Cateterismo Cardiaco
y/t Covonariogi afia.

fon la finalidad dJe podem tdeterminm la pmevalencia de
manifestaciones CV en cada unu Je los tres primeros grupos, se
incorporaron aquellos pacientes del grupo IV que por tiempo de
evalucidn, carrespond;an a dichos grupos. As; mismn, se presents el
gvrupu IV tumpleto, para definir las manlfestaciones LCV gque =ae
presentaron en agnellos pacientes cun sintomatologia CV previa.
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ELECTROCARDIDGRAMASY
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70.- Oblicuas

7. m T

ECOCARDIOGRAMA:R

2.~ DOVI cm/ma

73.-~ DSVI

Z4.—- DDVI-DEVI/DDVI

795.- Grosor Pared posterior
7&.~- Grosor Geptal Diastaélica
77.- Hovimiento Septal
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B80.- Auricula Izquierda ce/m2
Bl.- A1I/AQO

82. Psndiente E-F

B3.- Der: ame Paricardico

H4. Ventriculo Derecho

83.- ot as



REEIN TADDS

GRUPD I.-

Se forass de 3% pacientes, 3 hombres ¥y 5] mujm'es con edad
promedio de 23,3 afos (7 44a.), todos con 1 afo o menos de evolucian.
Vejntiocho pressntaban signos de actividad lapica durante sl mstudio,
26 tomaban 40.54 mga. de Prednisona al dia en promedioj uno tomaba
ademés inmuiosuprescres y uno estaba =min tratamiento. Los otros 24,
clinicameants westaban inactivos, recibian uyna désjs de Prednisaona
promedio de 11.0 »on. al diaj cuatro tomaban otro tipo de
irmunosupresaras, tres sstaban sin tratamiento (tablae 1).

Fac jentes: 54
Bexo (MIF) 33151
Edadi 23.31la. (7-44%)
T. svoluciéns < 1 afo.
Activos: 28
tratamiento: Prednisona 26 40,67 mgs./dia. (S5-100)
Inmsunomipresores 1
sin tratamiento 1
Inactivos: 26
tratamjsnto: Pradniwsona 21 11.07 mgu./dim. (5-&0)
Inmunosupresores 4
ajin tratamiento 3

Tabla 1.- Datas genarales del grupo 1.

Nueve de los B4 pacientes (174) b mostraron anormalidades a la
Enploracien Fisica wni wen ninguno de los westudios de gabinete,
considerandossles wormales. Los otion 45 (B3%) tuvieraon al menos una
anarmal idad durante su valoracidu CV. De los wstudios realizados, on 3
pacisntes el Ecocardiograma no fud valorable por lo que los resul tados
sobre este estudio en particular, son #n relacién a 51 pacientes.

E) Ecocardiograma fué el estudio més sensible, encontrandoss
altersciones en 37 pacientes (76%). En 146 pacisntes (30%X), hubo otra
altemacian #n la valoracian fnicial ademés de Ja encont)ada en el
Ecocardiograms, sin essbargo, =n 23 casos (45%) Ja anica anomalia

shrcontrada  fué mediante este estudio, hecho Que inc) ementg
notablemente la prevalencia de manifestacioneas CV. Solo en &6 de los
pacientes (11%) - encontraron alte: aciones sin ti aduccian
Ecocardiografica (tabla 2).

Noimalens G 7 5y 17%

Annrmales 45754 83%

Alteraciones Ecocerdiograma av/sa1 Th4

Exclusivasente Ecocardiogrema 23/31 “43%

Ecocardiagrama y otros 16754 30%

Otras sin Ecocardiograma b/ 54 11%

Alteraciorws 1o Ecocardiogri-

fican a28/3% LY 1

Tabhla 2, Pievalencia de manifestaciones CV en &1 grupao 1,

De Ins bhallargos Ecocardiograficos, =) sas frecusnte fué Dercame
Faricavdica (31X), wsiendo de tipo Jeve sn 21X y moderado e 10X, Otio
hallazgo frecuente, fué la disminucion de la funcicn contrécti] en 29%
de low pacientes. Con la mismas frecuencia (20X}, hubo dilstacion de
cavidaden irquierdas v Vantriculo dJderecho, siendo menor Jla dJde la
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Movimiento Septal, en 4% Prolapso de la VAlvula Mitral y e 2% aumento

del grosor del Septum. Tres Ecocardiagramas (6%), ho fueron valorashles
ttabla 3.

Deavrrame Pericérdico 16751 315
Cantractilidad disminuida 15751 29%
Dilataclidan Cavidades lzquierdas 10s31 ao%
Dilateclion Ventriculo derecha 10751 20%
Alteraciouws Movimiento Septal 8/5) 168
Dilsteacion Auricuia derecha Y4} 8%
Projapsa Vélvula Mitral 2/51 a%
Aumento groser Septal 1/%51 2%
HNo valovables Iy &%

F¥abla 3.- Hallszgos Ececarglograficos sn el grupa 1.

En 1la Explaracion Fimica, lo més frecusnte Tud la Teguicadia
{18.5%), Jla cual o Tuk atribuible a fiebre ni anemia. €l resto de
laos hallazgos fueron menos Trecusntes, resaltanio pot  este hecho
1a Hiperteusién Arteriat Gistéemica (tsbla 4.

Taguicardias 10754 18.5%
Saple Biatalica 3784 5.9%
Noloy Pvecordial 2/54 4.0%
Hipertension Arteria) Sistemica 2/34 b4 Q%
52 inct ementado 1754 2.0%
Clarre de V. Pulmonar palpable 1/54 2.0%

Tatila 4.~ Hallaxgow mr 18 Exploi acisn Figslca & #) grupo 1.

Can baja frecusncia, |13 encantraron alteraciopnes
Electrocardiograficas Y fladiclagicas ttahlm 55, destacandotr
Repolarizacion temprana, disminucion del voltaje de GRS y P timadal,
asi como abosbhamiento de)l Arco Pulmonar.



Al teraciones Radiolagican:

Arco Pulmonar abomhado Y4/54% 7.0%
Hipertension Venocapilar Pulmonar a2/54% 4.0%4
Cardiomegal jia 2794 4.0%
Alteraciones Electrocardicgraficas:

Repolarizacion temprana 3734 5.5%
Disminucian Voltaje GRS 2/34 4.0%
P Bimodal 2756 Q.0%
Bloguwo AV Mobitz 11 1754 2.0%
BRDHH 1734 2.0%
Insuficiencia Coronaria 1754 2.0%

Tabla 5.- Hallazrgos Radioldgicos y Electrocardiograficos s wl
grupo I.

A eve pacientes se jes 1ealize Catetwrismoe Cardiaco, & uno de
allos me le repitic en un segundo internamiento, Cinco de ellos fusron
realizados pot la presencia de Miocarditis y se sospechs la existmcia
de Anearismas Coronarios, 1o cual fud confirmadn an un caso,
encont andose maltiples de ellon, de tipo globuis: caomp los demcritos
an Enfermedad de Kawasaki. Los otros catsterismos mne realizaron porque
se sospechs 18 pressncia de Hipertenwmion Arterial Pulmonar (HTAP) al
haber alteraciones sugerentes de la misama on dos o mén de los examnenes
real dzadon; solo en un caso dicha spspecha se confirms,

De Jas 30 pacientes a gquieives se les ha podido segulir por un
lapso promedio de 3.3 meses , las alteraciones tuvimon un
comportamiento hacia la remisién, permanencia o aparicion de navo
{tahla &). El &4% de las manifestaciones Injciales iemitieron al
permanecer jnactiva la enfermedad, mientras que =1 344 persistis, En 7
casaom, .las manifestaciones aparecimi on de novo dus ante =1 seguimiento.
Las a)teracionss con tendencia s desaparecer fusron: Trastornos de la
funcidn contirdctil, Derrame Pericardico, Taquicardia, HTAS, Soplos,
Dolnr Precordial, Frolapso de Ja Vélvula Mitral y Cardiomegalia. Lam
que perasmecim on fueron: Dilatacisn de Cavidades, Prominencia del
Arco Pulmonar e HTAP, Las alteraciones de) Movimiesnto Septal y los
Blogqueos de Conduccian, tuvieron un comportamiento dual {tahla 7 ¥
figure 1).

Las manifestaciones CV no tuvieman correlacien con la actividad
clinica de la enferasdad en la valoracisn inficial.,



TAASTOANGD
FUNCIONAL

NUMERU M™MEJORIA

Contractilidad
disminuida

Derrame
Pericérdico

Dilataclan
Cavidades Dw .

Dilsatacian
Cavidades Izq.

Taguicarilia
Alteraciones
Movimiento
Saptal

HTAS

Arco Pulmoum
Abumbado

Volta je ORS
dismiimido

Precordalgia
Soplos

Prolapso
Valvula Mitial

Blogquwos
Cardiomwgal ia

HrAP

Porcantajeli)

Tabla 4,- Evolucian
grupo 1. Sequimiento a 13.3 meses

manifestacliones CV en los

IGUAL APARICION DLESCONOCIDOD

.

pacientes del

Treinta Paclientas.



MEJORIA:

Altes acicnes de la Contractilidad
Derramn Pericardico

Taquicardia

HTAS

Soplos

Precardalgia

Prolapso de ls Valvula Mitral
Cardiomespalia

PERMANENCI A

Dilatacisn de Cavidades
Promiimncia del Arco Pulmonar
HTAP

MEJDRIA/PERMANENCIA:

Alteraciones del Movimiento Septal
Blogqueos de Conduccisn

Tabla 7.— Comportamiento de Jas manifestacliones CV e los
pacientes del grupo 1.



DE PACIENTES
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HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS DEL GRUPD NO. 1
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Evolucion de los hallargos wcocardiograricos en 30
pacisntes del grupo I con seguimientoc promedio de
13.3 menes. DF= Derrame pericéardico. C= Contracti-
lidad disminuida. DCI= Dilatacisn cavidades izquier
das. DCD= pDilatacisan cavidades derechas. AMS= Q) te—
raciones movimiento septal.



DE PARCIENTES:
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HALLAZGOS EF Y Rx DEL GRUPO NO. | g
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P 5 AP O%

Eigura lb.~ Evolucidon de los hallargos a la exploracisn fisica
y radivlagicos =n 30 pacientes del grupo I con msegui-
mianto promedic de 13.3 asses. TAG» Taquicardia. HTA=
Hipsrtensien arterial sistémica. P= Dolor precordial.
5= Soplos. AP= Arco pulmonar ahombado. CMG* Cardiome-—
galia.



DE PACIENTES

NG .

HALLAZLOS ECG Y CATETERISMO DEL GRUPO NO. |

INICIAL
PERMANENTE
s

1 8LOQ HTAP

Eigura lc.- Evolucidn de los hallazgos slectrocardiograficos y
del catetrismo en 30 pacientes del grupo I con segui-
misnto promedio de 13.3 messs. V= Disminucian voltaje
BLOG~= Bloqueos. HTAP= Hipertensisn arterial pulmonar.

.



GRUFPD 1.

Se foimo de 37 pacientes, todos ellos del. sexo femenino con sdad
promedio de 29.64 afos (19 -43) y &.21 afos de evalucian (5-7a). Sels
prasentaron wigios de actividad duiante su estudio, todpos tomaban
-Prednisona 11.&4& mgs./dia en promedio (3-13); uno ademés tomaba 380 mgs.

de & Mercaptopuw ina., Treinta y uno estaban inactivos; diecisiete
tomsban Prednisona 11.32 mgm./dia en promedio (5-30). Dos tomaban
solamente Inmuinosupresores y otro mas solo AINE. Once we tomaban

ningun tratamiento (tabla B).

Pacientes:37
Sexo MiF 0337
Edad: 27.&64%a. (17-43)
T. wvolucisn: &.21a.
Agtivos: &
Tratamientaor Prednisona S
Piednisona ¢ Inmunosupresor 1
Tnactivose: 33
Tratamiento: Prednimona 17
Inmunosupresorad
Otros 1
Sin tratamiento 11

Tabls .- Datos genwrales del grupc II.

Sietes de los 37 paclientes (194) se catalogaron tomo normales. En
24 hubo alte) aciones Ecocardiograficas (73%), siendo estas dnlicas en
13¢394) y en 11 (304) se acompafaban de alguna slteracian en otro de
lon estudios de diagndstico. Solo en 3 (BX%), hubo alteraciones 1o
detectadsas pur Ecocardiografia (tabla ¥).

No: males 7/37 194
Avncrmales a7/37 73I%
Hor nisles

jacompletos arsa? a4
Al teraciones
Ecocasrdiograficas 24/33 TaAAK
Ecocardiograma

exclusivamsente 13733 394
Ecocardiograma y

oty as 11737 30K
Otros sin Ecocar-

diograma /37 an
Alteracionss no

Ecovamidiograficas 14737 3%

Tabla 9. Prevalencia de Manifestaciones CV en ®! grupo 11,

No hoho covrelacian entre la presencia de actividad clinica y las
ancrmal idades CV. Cuatro Ecocardiogrames no fusron valorsbles.

Los hallazgos Ecocardiograficos fusron: Alte aciones del
Movimientoe Septal (87%), Dilataciaon de Cavidades lzquierdas (21%),
Dei1ame Perviclidico (18X%X), Dilatacion del Ventriculu derecho vy
Engrossmientn Pericérdico (&%) y con la ajismeé frecusncla (3%,
Prolapso de la Valvula Hitral, Hipertrofia GSeptal Asimeétrica,



Hipertrafia Councents ica del Vent iculo izgulerdo, Hipertrofia
Veantticvla: -asinmétrica, Calclificacicn de la Valvula Mitral vy
diamlhimucion de la funcion contractil (tabla JO).

Alteraciones MHovimiento Septal /33 274
Dilatacion Cavidades irzquierdas 7/33 ai#
Derrame Paricérdico : &/33 18%
Envg) osamiento Pericardico 2/33 a%
Dilatacion Ventriculo Deracho 2/33 &4
Prolapso Valvula Mitral 1733 3%
iipertrofia Septal Asimétrica 1/33 34
Hipartiofia Concentrica V.I. 1/33 34
ipertrofia Ventricular Asimétrica 1/33 ax%
Caleificarion Valvula Mitral 1/33 3%
Contractilidad disminuida 1733 3%
No valoi abhles 4737 114
Jabla 10. Hallazgos Ecocardiogréaficos en e! grupo Il

Otras manifestaciones po: su baja frecuencla, Se #=nglobsron como
no Ecocardiogridficas (tabls 11). D& eatas, la s frecuente Tud la
prominencia del Arco Pulmonar (11%).

A una paciente se Je realizo Cateterismo izquierdno por historia
de Hioccarditis y alteracionss en la repolar izacicen. Las piesiones
fueron normales y Jla Arteria Descendente Anterior se encontroe
adelgarada en todo su trayecto conr aspecto de sacaco chos.

Alteraciones Exploracicon Fisica:

Taquicm-dia 1737 ar
Hra 1/37 au
Frate Pwm icardico 1737 3%
Bpplo Gistelico 1237 3%
Altws aclones Radicléegicas:

Arcao Pulmonar abosbado “/737 114
Cardiomsegal ia ar37 -1
Alteraciones Electrocardiogréficas:

P Bimodal 1/37 ar
Bradicardia Sinusal 1/37 a%
BARTHIE 1737 ax
Tagufcardia Binusal 1737 3x
Dismiwnicion Voltaje QRS 1L/37 34
T aplanada 1/37 3%
Blogueo AV Mobite I1I 1/37 an
&7 Recto 1737 3%

Tabla 1l1.— Hanifestacionwes o Ecccardiograficas del giupo 11.



GRUPD I11.-

Se formd de 20 pacisntes, o del sext masculino y los demas del
femenino. Su wdad promedioco fué 33.5 afos can limites de 23-44. El
tiemio promedio de evoluciin de l1a enfermedad fud 11.5 afos. Seiw
pacientes sataban activos y 14 inactivaos. Todos los activos recibian
tratamiento a base de Prednisona 15.41 mgs./dia (5-30). Ties de ellos
tomsban ademés otro ipsunowupresor. De los inactivos, 1a wmitad no
tecibia ningin tipo de t)atamientoy; 4 solo tomaban Predujsons y 2
Prednisona y un inminosupresor. La désis promedic era &6.466 mge./dia
(B%-10). il paciente solo tomaba inmunosupresorss (tabla 12).

FPaclentes: 20
Sexo MiF 1119
Edaris 33.94% aiflos (23-44)
T. evolucian: 11.95 afos
Activom: &
tratamiento: Prednisona 3
Prudnisona + inmunosupresor 2
Inactivoss 14
tiratamiento: Prednisona &
- Pradnisans 4+ jomnwsupresor 2
Inmunosupresor 1
Gin tratamimnto 7

Tabla 128.- Datos generales del grupo III.

Aunguie en B pacientes desafortunadamente wl Ecocardicgrama nn fue
valorable, so0lo 3 de los 12 paclientes tuvieron todos sus estudlos
normales y en 128 del total, se sncontrs alguna anormalidad {(60%),
Otros 4 pacjentes tuvievon todos sus estudios normales y solo falte e}
Ecocardiaograma para su evaluscicy completa.Dos terceras pértea de luos
Ecocavdicgi asas (8), presgntaron alguna alteracién , la cua) fud
detectada exclusivamente por este sstudio en 3 pacientea. En 3, lam
aAlteraciones se Jdwtectai on por Ecocairdiografia ¥y otios procedimientos,
mientras que en 4, las alteraciones ne detectaron solo par Jlos otros
estudios (tahla 13).

Norma) es sz a25%
Anoirmales 12720 &0%
Normalms

incompletos /20 20%
Alteraciones
Ecocardiogréafices 8712 &T%
Exclusivamente
Ecocardiograéficas 3/12 LY-1
Ecocardiograma y

otros 3/20 13%
Otros sin Ecocar-

diograma 4H/20 20%
Alteraciones no
Ecocardiograficas 7720 asx%
Ecocardiogramas

o valorables 8/20 40%

Tabla 13.- Prevalaencia de manifestacionss CV en =} grupo I11.

De las alteraciones Ecocardiograficas (tabla 14}, las del
Movimiento Septa¢ fueron las mas frecuentes (42%), seguidas de la



{17%), se encontré Dilatacion del Ventriculo Devecho, Disminucion de
1a Contractilidad y Derrame Pericdrdico. Solo en un caso me encontro
cada una de las siguientes: Engrpsamiento Pericardico e Hipertrafia
Septa) asimétrica.

Alte aciones Movimiento Septal g718 4o
Dilatacién Auricula lzquierda 4/12 33K
Dilatarisén Ventriculo Derecho aria 17%
Contractilidad disminuida a’rsia 174
Devy ame Pericéardico arsia 17%
Engraosamiente Pericérdico 1712 84
Dilatacidu Ventriculo Izquierdo . 1712 B%
Hipertroria Beptal Animétrica 1712 8%

Tabla 14. Hallazgos Ecocardiog) &ficos del grupo JI1I.

Lan alteraciones fusron msnos frecusntes &8 la. Exploracisén Fisica,
Electiocardiograma vy Radiografia de Torax & pesar de habaiae evaluado
al grupn completo (tabla I5).

Alte aclones Exploracion Fisica:s

Vantriculo Derecho palpable 1/20 |14
Soplons L/20 SX
62 aumentado 1/80 13
Altes aciones Radioloegicam:

Arcn Pulmonar Abombado arsao 10%
Cardiomegalia 1/20 5%
Alteracicuwes Electraocardiograficas:

Voltaje QRS Disminuido a’/20 15%
Al teraciones ST 2/20 10%
Bradicairdia Sipusal 1720 9%

Tabla 15. Hanifestacicnes no Ecocardiogréficas del grupo tII.



GRUPT IV. -

Este giupo se forme de 42 pacleutes, 1 homthne y 41 mujeres. La
wdad promedioc fud de 29.5 afion (12 43), con mediana de 29 a. E) tiempo
de evolucisn fué¢ de 4.9 afos (0.3-2la) con mediana de &a. Ocha
pacisntes astasban activow a) estudiarlos, recibian vna dénis promedio
de 19.3 wgs./dia de Predniswona y en & casos un inmunosupresor. Los
otros 3% pacientes estaban inactivos, 23 recibisn 9.2 mgs. de
Prednisona & promedioco al dia, ocho un inmunosuprescgr y clico no
recibian tratamiento alguno (tabla 14).

Paclimntes ha

Emxo MiF 141

Edad 27.5% afus (12-45)
T. evolucidén 4.9B afos (0.3-21)
Activos [

Inactivos 3L

Tabla |16, Datos genarales del giupo 1V.

las alteracionen CV detectadas en estos pscientes antes del
estudio, ro las cuales se les asignéd a este grupo, fusrons
Pericarditia 24X, Taquicardia 24%, HTAP 14/, Miocarditis 124, EEV's
QP.T%, sl ta)s acionws de la Repolarizacieon 7%, Isquemia y Blogueos de la
Contfuccion 8%, Sobrecarga Giutolica V.I1., Protesis Valvular y Siindirome
de Preexcitacldn 2% {(tabla 17).

Pericarditis L1/42 2674
Taquicardia 1Q/ua 247
Hipertensisn Arterial

Pulmonm &/u2 14%
Miuvcarditis asaa 12%
Extrasistoles Ventriculares L4/ 42 10%
Trastornos Repolarizacidn /42 74
Isquenia arag 5%
Bloguens Conduccidn /a2 5%
Pratesis Valvular 1/42 2%
Sohrecarga Gistolice V.I. 1742 =43
Sd. Presxcitacion 1742 2%

Tahlas 17. Saspecha clinica CV del grupa 1V,

Poste) i) a su egstudio se encontros cliuco pacientes nornales
(12X) y 35 (B3X) con alguna alteracidn CV. A un paciente no ae le hizo
Ecocardiogiama y #n otros 2 oo fué valorable. Dos de estoxs 3 pacisnes
tenisan o) resto de sus estudios normales, pero al) igual gue en los
ottus giupun s Ies considers aparte. En 30 pacientes (77%}), hubo
alteraciows Ecocardiograficas, siendo vinicas an 8 (20.5%) vy
acompadadas de otras en 22 (53%Y, Eun S paclenes, las alteiacliones 1o
sw detectaron por Ecocardicgrama (12X). Veintisiete pacientes (&4%)
pr esentaron slteraciones de tipo o Ecocardiogréfico (tabla 18).



Normales s/48 124
Anormales as/aa B3%
Normales {incompletos? 2742 5¥ ]
Alteracjiows Ecocardiograficas 30/39 778
Exclusivamente Ecocardiograficas 8/39 20.34

Ecocardiograma y otros 22/42 S52%
Otros win Ecocardiograma S/42 184
Altey acione=s 1o

Ecocardiog: aficas a27/42 S4%

Tabla 18.- Prevalencia Manifestaciones CV de)] grupo IV.

lLas manifestaciones Ecocardiograficas fueroni Alte aciones del
Hovimiento Geptal (36%), Disminucian de la Contractilidad y Dilataclion
fge Ja Auricula Izquierda {20.3%), Derrame Par icdrdico (184),
ilatacicn del Ventriculo Izquierdo (13%), Dilatacion del Ventricule
E-r-:hn (10X}, Hipes trofia Septal Asimédtrica vy el Ventriculo
zquierdn (3X). En 2.5 de los casos wmne eancontro, Hipertrofia
Vent fcul ar Asimetrica, Pe) icarditis Séptica, Dilatacion de la
Auricula Darecha y las siguientes alteracicones valvulares: Estenosis
Mitial, Iusuficiewla Aortica, Protesis Aartice y Calcificacidn ded
Arille Mitral. El camsno de la Pericarditis Septica Taé por Salmoneslla
del] giupo A y cut sé con Tamponade (tabla 19).

Alteraciones Hovimiento Septa) 14/39 344
Contractilidad Disminuida ars39 20.39%
Dilatacion Auricula Izquimrda a/39 20.9%
Det) ame Pericardico 7439 18%
Dilatacian Ventriculo Izquierdo 9/39 13%
Dilataridon Venty iculo Derecho 4/39 1o%
Hipertrofia ventricule lzquisrdo 2/39 =1
Hipe tiofia Septal Asimétrica 2/39 5%
Hipertiofia Vent) icular Asimdtrice . /39 2.59%
Emtenosis Mitral ira9 2.3%
Inauficiencia Acrtica 1/39 2.9%
Protesis Adrtica 5739 2.0%
Pericarditis Septica (Tamponsde) 1739 2.5%
Dilatacicn Auricula Derecha 1739 2.5%
Calificacian Vadlvula Mitral 1739 2.5%

Tabla 19. (lallazgos Ecocardiog) Aficos del grupo IV.



Los hallazgos Radiolaégicos Fuerour Abombamiento del A co Pulmonar
(17%), Cardiumegalia (12%) e Hipertensisn Venocapilar Pulmonar (5%)
{tahla 20%.

Al o Pulmouar Abomhado 27427 17%
Cardiomegalia S/42 12%
Hipertension Venocapilar

Pulmonar a/q48 %

Tabhla 20.- Hallazgos Radiolcogicos dwl grupo IV.

A 1a Exploracién Fisica lo mas frecuente Tusl Acentuacisn del S2
{14%), Soplos y Taquicardia (7%}, Bradicardia (35X}, Gaslope, Ventriculo
Derecho Palpable, HTAS y Frote Pericardico (2%) (tabla 21).

Incremento de S2 T LT 14%
sSoplus 3/42 7%
Taquicai dia 3r4a2 .
Bradicardia 2742 -1
Galope L7482 2%
Ventritilo Derecho Palpable 1742 2%
HTAS 1742 2%
Frote Pericérdico L/a2 24

fabla 21. llallazgos a la Explor acion Fisica del grupo IV.

o camb2ios Electrocardiogréficos fueron: Altersciones de) 5T v T
(124%), AIteraciones de P (7%), Dismbinucien del Yoltaje de GRS (S%) e
Isquemia, Bradicardia, BRDHH, BARIHII, Blogquea AV (2%) (tabla 22),

Alteracicues ddel ST S/42 12%
Alteracinngs de T 5/482 128
Altm aciones de P Jlaz 7%
Valtaje HE disminusido 2/42 5%
Tsquemia 1742 an
Bradica Jdia Sinusal 1/48 2%
BRDMI L7432 a%
BARTIHI 1742 2%
Bloquep AV 1/42 X
lahta #2. lallargos Electrocardiuvgraficos del grupo 1V,
Se i1wealizaron 8 Catetm immos, en 7 pacientes por sospechs de

HWIAP, Ja ounwal me corrobord en 3 paclientes, dos de Jos cualms
falleci® on posteriorcente, y en otra remitic la HTAFP con tratamiento
a basw de Frednisons y Ciclofosfamida, parmanecisndo actuaslmente
mormotensa, inactiva y sin tratamieuto. En otio caso, por piessivia de
Miocarditis, na® le practicé dicun estudio, siendo normal. Una de las
pacientes con HTAP tuvo una imagen en @] ECG sugsrente de [AM de 1a
cara inferivr, encontrandose en la Coronariografia un Aneurisma en la
Arter ia Cohuniar ia Derecha y Gasto (ardiaco bajo. En oti a paciente cun
Miocarditias vy sospecha de HTAP, =] Catetesrismo fue normal pero la
Coional iogi afia mostrs una fr teria Desceixiente RAuterior adelgazada &u
farma de sacacorchositabla 23).

A la pacimnte con w1 Aneurisma Coionar io, ne le ealizo gamag ama
cardiaco ron Talio, w! cual moatrd maltiples defectos septales.Eete

fud #) Junico sstudioc de esta natuwraleza realizsdo en l1a poblaclian
total. .



Catateriusmor

Ripartensian Arterial Pulmooa
Rneur iamas Coransrlios
Dismiruc ion de Gewto Cardlaco
Adeigaramiwnta Coronario

e v )

Gamagra¥ia coit Taliox
Dufactos mateados del Septum 1

Tabla 23. Hallazgos en ol Cateterisec y Gamagrafia e el giupeo
.

En ta figura 2, se aprecis de maneras compa ativa las dive: sas
maniTeastaciones CV en lon cuatro grapos.



HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS EN.LOS 4 GRUPOS

DP € DRI DVI DUD DRD M5

Elgura i@a.~ Prevalencia de manifestacione ecocardiograficas en
los 4 grupus. DP= Derrame pericérdico. C= Con
tractilidad disminuida. DAI= Dilatacién auricula
izquierda. DVI= Dilatacidn ventricule izquierdo. DVD=
Dilatacién ventriculo derecho. DAD=s Dilatacion
auricula derecha. AMG= Alteraciones movimiento

septal.



HALLAZGOS EF Y Rx EN LOS 4 GRUPOS

Qe 1

Eg
=X 11

287 G
(=X il
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N

M HTA P S tAp

Eigura 2b.~ Prevalencia de hallazgos a la exploracidsén Tisica y
radiologica en los 4 grupos. TAO= Taquicardia. HTA=
Hipertension arterial sistémica. P= Dolor precordial.
E= Soplos. AP= fbombamliento arco pulmonar. CHMG= Car-—
diomegalia.



HALLAZGOS ECG Y CATETERISMO EN LOS 4 GRUPOS

7z
GRUPO II

GRUPO TIT

GRUPO TV

Eigura c.— Prevalencia de hallazgos wlectrocardigréficos y del
catsteriamo sn los & grupos. V= Dissurnucisn de vol-
taje. BLOG= Plogueos. HTAP= Hipertensican arterial pul
MmOnar.
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DISCUSION

Se han estudiado a la fecha 137 pacientes, 54 de! giupo I de los
cuales 30 han sido seguidos 13,3 meses en promedio, 37 del grupo II,
20 del grupc III ¥y 42 del grupo IV. De eate Gltimo grrupo, 1é6 pacientes
han sidoe colocados en dos grupn ya que por el tiempg de evaluycicen de
la enferssdad, correspondian a o de Jos 3 primesros grupos y po
haberswles detectadoc una manifestacien CV previa al momento del
estudio, coriespondian al grupo IV. Con la finalidad de poder
determinar la prevalencia de manifestaciones CV de acuerdo al tismpo
de evolucriou awi como definir el tipo de alteraciones CV que
produjeron sintomas en los enfermos, este grupo de 14 enformos se tomoé
por duplicado. Cuatro pacientes coriespondieron a) grupo T, 10 al II y
2 sl I11.

La muoporcidn de sexos e#nh e] estudic 3.70:1100, aes 1eflejo de la
proporcian an la pohlacidn general de paclenten con | EG que ocurren
regularmente a nuestra consulta (= 500).

I a edad promedio fuk e 27 ailos (7 45), simwio an distribucion en
lom difeientes g upon: I < 11 < 11l. La edad del grupo [V fTué
sens jante & Ja del total.

Is maym ia de los pacientes (704) se eucountraban jnartivos al
munmnto de) estudio, Io cua) ocirrice en todos los grupos excepto el I,
donde la prtopmicien fud casi igual.

Gorpresivamente, aglo &)1 135X del grupo total, tuvieron todas los
sstudios noimales; en 7% de los pacientes ®] Ecocardiogl ama 1o fue
valorable por detalles técnicos, saiendo e! resto de los eatudios
vormales. Este subgrupo no se le incluyds como wormal o anormal para no
influmnciar el resultado final. Esata clfra tan alta de anormalidaijes,
de ninguna maiera se debic a la presencia de lows paclentes del grupo
IV, pues ) resultadoe de este y de! grupo 1 fué {déntico; aAsi mismo,
®] giupo I también tuvo una alte pevalencia de alteracioies LCV, 5i
bien &1 grupo III fué ®1 que tiuve un porcentale wmeno: de dichas
altel aclones, también es cietto que fue ) Qi upo dande mén
Ecocardingramas na pudieron s=se; evaluados (40%), Jo cual seaga el
resul tado final. A asi, =1 604 de los pacieantes tuvieiron poy lo
menos e alteracion CV. Esta alta prevalencia de manifestaciones Cv,

ya hahia sido descrita en otio estudio (ealjzado con pacientes
Hexicaros (1), :
De Jos estudios 1ealizadou, el Ecocaidjogtama fus ) mas

senuible. En el grupo total, 74% de los pacientes presentarun alguna
alte) acien en este estudio, pocentaje semejante en lom 4 grupos.

De) total de elteraciones CV, =i %944 de los pacientes dicha
alteracion se detects a la Exploracian Fimpica, Electiocardiograma
y/0 Radiagrafia Ha Tarax atnrmas Q independientemente del
Ecocardiogiama., En este jesultado s5i jufluys el guupo IV, lo cual fue
debido al criterio de ingremso pars &) miama, pues mimntras que en =1,
&% de los pacientes tuvisron alguna alteracion, en los otius grupoesu
wl porcentaje fuk manor <(4J, 33 y 3IBX). Estos porcentajes sun
semejanies 4 lus reportados en otios ostudlios (2,6,10,164,19),

Con  wstos resul tados puede deducirse gque las altersciones CV
clinicas eu LEG tienen una prevalencia alriededor al 35-40%, hay otio

Qrupo de wllas QuUe parsanece: P abalo del! horizonte clinice y aocle
pusden detecta) se por estudios mids sofisticados (8,9,12,20,20).
Dicha prevalencia -y homgg#ivea an los nacjientes,

independientemente del tiempo de evolucisn del LEG, no  pa ecen
modificarse significativamente con 1a actividad de la enfermedad,
gewe almente cus san de maneia anintomatica y spasrecen desde el priser
afio e la enfermedad.



Con lus datos sefalados previamente, podemo2 comprender por qué
la prevaleicia 1eportada de manifestacliones CV ha sjde wvariable; todo
depende de) criterio para clasificar 1a enfermedad asi como wl tipo y
1amer o de estudios realizedos para su buasqueda.

En ninguno de lo® grupos we observé coirelacien entre la
menencia o susencia de actividad clinica de la enfersedad con Jan
manifeastacionas CV, win eambargo, el porcentale de hallazgos en wl
gyupo T fué mayor que sn el I1 ¥y 8 la ver este su 1elacian al JIT, lo
cual ae relaciond con una démis menor de Predninona, menor proporcidn
de pacientes activos y un porcentale mayor de pacientms inactivos y
ain tratamiento, 10 cual sugiere gqus a medida que se (nactiva la
wnfe medad, algunas de las alteraciones CV desaparecen o se canticlan.
Eatos resultados concusrdan con 1o observado en @) grupo de 30
pacisntes segquidos prospectivamente por 13 meses del grupo 1, donde
dam  tercerass partes de laws manifestaciones clinicas preassntes en la
valorscian iniclial tendismon » 1emitiz, sin embargo hay un  giupo de
ellap gim persisten. Las manifestacionws de aparicidn de novo, hasta
wl momentn o son difermites de las n eseutadas a) jnjcio, sin smbaigo
wato puede modificarse con un periodo mayor de seguimleanto.

Ne ise manifestaciones Ecocardiog) Aficas, 1a més fiecuente fud el
trastorno rdel MNMovimiento Septal, cuya incidencie fué incramentdndose
suceslivamente en rada uno de los grupus. Esta alteracidn al ijgual Que
la dilataciaon de las Cavidaden, en &) corteo lapso de seguimiento del
Qrupn 1 tendieon a persistir, lo tual corielaciona con los hallazgos
en los girupos IT y 1II. EJ Derrame Pericdrdice fuéd otra manifastacion
frecuente, comn ha slido encaont: ada i otios estudios. Evw paiticula:,
fie Ylamativo lam altersciones de l1a QContreactidlidad Micvcerdica,
hallazgo sucont ado en otrom trabajos donde emplearon otious estudios,
lo cusl sugiere 1a sxistencia de una Cardiomiopatia | upice (8,21). Por
los hallszgos o &l grupo I, podemos afirmar Que esta es de apma icidn
temprana {(sntes de 1 afo de evoluclanl y roveraible con tratamientoe,
El wigmi: de )Ja misma se desconoce, siu embhargo pudie ann eata
implicitos factores humorales (7).Con anterjoridad ya habia saido
iecoiiocids esta alteracion peio wo se habia deterninado el tiempo de
aparicion, ya que en los estudios donde se habia descrito, el tiempo
de evolucidén del LEG vario de 1 a 11 afps (7,230,

1os hallazgos de la EF fueron mis frecuentes en losm givpos 1y
IV su senot prevalencia en low otios 2 giupos se explica polque estos
paciantes, la mayaria estsban inactivos, recibian lam dosia mAs bajas
de Preduisoua o eatsban sin tr atemieuto. De estas manifestaciones, la
presencia de Tanuicardia fudk 1a mAs frucuente en e)] grupe I, tendiendo

a desaparecer en  los otros 3. Este signo #s unn dato ) ecuente de
actividad «linica de 1a enfermedad por lo que sn explicacién es obvia.
Del 1wato de los hallezgos de 1la EF, exalts poigque su fiecucnria fue

muy baja Jla NHTA; en todog 10w grupos se prasentd con la misma
fimcuencia, lo cual nos habla gque esta 1o depende de la actividad
clinica ni  del tiempr de evolucicon de Jla enferesdsd, no podemos
descarter que si lo sea de ls downis de Estervides sungue ' lo pudimos
demostrar . Este signo we ha corrwlacionado ys en otros estuydios con la
presencis de Nefropatia (4,9,10,20), 1o cual al sm aste un i iterio
de exclusian en puestro esstudio, explicaria 10 infrecusnte de sy
pressncia.

Ne los hallergos Radicldgicos, con baja frecusnwia pero con
prinistencis ae encontra Cardiomegalia y Abombamiwnto del Arcno de la
Arteris Pulmons 3 amhos paiecen sm inespecificos, »especto a) qu imero
hay wurchas causas que pudieran wiplicarlo an diferentes etapas de
evoluciaen de ls enfersedad: Dwi ) ame Per lcrdico, Dillstacion e
Hipertrofia de Cavidades, wtc .y respecto al segundo, no pude
implica osele como patognomsnicu de HTAP, ya gque con Tirecusncia ests am



Ne Jos cambiosn Elentrocardivgraficos, huba varios camblos
inespecificon, pero otros que se colielacionaron cun actividad de la
anfermedad como lu fueron Jos Blogueos de Conduccion {(AV) de grado
avanzado. En los tres pacientes en logs que se presentaron, 2 fueron de
Jos haces intervéentriculares, 81 atro moste un comportamiento variable
velacionado a la actividad de la eunfrmedad, ya gue mient: an estuvo
Jnactivo, tuvo un hloqueo AV de primer grado pero al activarse el
lupus, hubho progiesicon a un tipo HMobitz IY con signos de bajo gasto
cardiaco, haciendo inminente la colocacidn de un Marcapasos, lo cual
10 me llevs a cabo por mejoris con el incremento de la dosis de
esteroides.. En la actualidad, la paclente se eicuentra inactiva con
Bloqueo AV de p1imer grado. Ya antericimente se habia descrito este
fenameno {(4,14,14). Este tipo de alteraciones en la conduccian
caidiaca, w8 diferecnte de Ja epor tada en los nifos de madres con
lupus (1B, 24).

En tren casas hubo cambios de Ilusuficiencia Coronay ia demost) ados
por Corons: jografia, donde se encontraron Aneurismas vy en ®]1 otro caso
w3 pudo determinarse sy Dl igen. De acuwrde » esto, nosotios o
encontramos que fuera frecuente la Enfermedad Coranaria
Ate owscler otica en pacientes con LFG de val ios afos de evolucisn como
ha sjdo afirmado en otro= reportes (4,15,22,283) vy la frecusancia de
ente lhallazgo en wwestio grupo e€s wsimilar a lo 1 epoy tado en ot as
series (2,10).

En los 1esultados ochtenidos, fiwecuentesnente hibo hallazgons comot
Reefor zamiente del 2* juido cardiado, Ahombamjento del Arco de la
A ter ia Pulmnonar camhios electiocardlograficos sugerentens de
Hipe: broufia idr Cavidades Derechas, etc., los cusles eu conjunto hacen
sospechar la eristencia de Hiper) tension Arterial Pulmonal . De acue do
A laos resultados de los Cateterismos Cardiacoms, ninguno de los signas
anteriores s lo suficientemente especifico para diagnosticar dicha
eltidad, ya que solo 4 de laos 18 pacientes » quienes sa les realizs
este plocediniento, se les coliobols el dilaguestico. Ante estn,
suqerimas que aun cuando e 105 pacientes con 1LEG, freacusntessnte liay
datos clinices y adn de gablinete que incluso pueden conjuntai se y
hace) pensay nue gxiste HTIAP, dicho diagnastico mola puede hacerse
med iante Cateteriamo, ya que de otra forma las pusibi)jdeades de e
aun mily altas puaes eata manifestacion es infrecuente (2,19), sin
emhargoe es Iimportante documental la cuando exinte, ya gue ties de
cuatru pacientes con este signo fallecieron, la otra se encusntra
oy moteusa y 8in tratamiento, lo cual pudoc deber se al disguastico
tempy aniy y tratamiento gportuno, aungque la historie naturel indica su
fhyeversibilidad (19).

De los hallazgos, sobiesalen los Anew ismas Corona ios y la
Fesy irarditia purulenta. Respecto a los primeros, han sido repaortados
conn hallarzgos de autopsia la mayo ia de ellos (3,5,13) y solo en un
caso =e han diagnosticadp por Arteriografia (11). En taodo=n ellos, los
Aneu: issas han sido Jnicos como en una de west: as pacientes. Hutica
antes s habia mencionadu €] lhallazge de Anenrismas Corouarios
Maltiples en un paciente con LEG, pout Jo que e) caso agqui presentado
25 @) primero (14), Ambas pacientes coit 103 Aneuri=mas, fallecieron,
al jgual que los i epoi tados en s literaturs, o cual conmtituye un
hallazgn e mal prondstico. Yna de wellas,como Atras reportadas
previamente, tenia vasculitis_sistémica (3,5

Fv 1elacién a la segunda, Jus reportes de Pericarditis séptica en
Ja Jitmatuma son esrasgs (nuB), la meyw is hans sido casusados po
Staph. &aurwin (4,88,086,27,88,89), 1o por Mycobacterium tuberculosis
th) y uno wmas . Candida albicans (3013 el tnuestio fue por Salmonella
del grupo A, por lo que considerando la predisposicicn a desarrollar
jutectcioners ton eete gér men en Jos pactientes con LEG (312 v el hecho



de que exta hotteria sea coman  en nuestro medio, debe cousidera se a
este Agenle s.omn etiolagico en Pericarditis purulenta en pacientes con
LFG que 1 adjguen en zonas epdémicoar.

' Tres pacientes cursarcon con Valvulopatia:r una tuvo calcificaclen
tle la Mitial sin alteiracriones hemodindmicras (413 otra, Estenosis
fitral puna gue haeta Ja fecha persmanece asintomadtica, su origen
Patect set Reumdtico] a la otia paciente se le 1ealizd 1 esmplazao
valvilur de la Asrtica por estenosis, ante la falta de iC de Fiebre
ReumAtica o Valvula Adr tica Bivalva, creemos que pudo deberse a
Endocarditisc de Libman-Sacks aungue no podemos demostrario.

{a leslidn valvulas mis frecusnte es del tipo de Insuficiencia
RAsrtica y HMitral (2,9,17), pero nuestra sxpsrisncia o cancusrda con
rlla, aunque las lesiones &4 ouestros pacientes pudim an ss de
eticlogia difersnte a LEG.

Con todos wstos datos, podemos concluly tal y como lo hiro SHEARN
en 19532, “El1 Coraszdén, raramente escapa al dafic en jos pacliantes con
Lupus £ itematoso Genm alirado™ (20).



CONCLISTONES

1.~ Los pacientes caon |EG, ¢tienen una alta prevalencia de
manifestaciones Cardiovasculares {83%), lan cuales cursan
Tfrecusntemants asintomiticas.

2.— No hay correlaciean con el tiempo de evolucion de la
enferssedad, puss en pacientss con snfermedad < | afic de evelucion,
dichas manifestaciones estan presentes en un porcentaje sinmtlar a
aguel los ton mayor tiempo de evolucian.

3.- ilay una Mlocardiopatia Primaria, manifentada por las
alteraciones de la contractilidad, cuya causa se desconoce.

4.— la tlipertension Arterial Siatéemica se encuentra en rcelacion
con dafic renal.

S.— La respuesta al tratamiento es variable, aunque la mayoria
responden favorablemente.

4.~ Pusden encoantrarse aneurismas como los descritos en 1a
Enfermedad doe Kawasaki.

7. En zpnas endémicas, la Salmonella puede infectar el ligquido
pericérdica.

B8.— La presencia de Hipertensisn Arterial Pulmonar es un
diagnéstico con amplio mérgen de error sinc se corrobara con
cateterismo. )

G- No corroborasos una alta incidencia de Inasuficiencia
Coronaria Atsroesclerctica en pacisntes con LEG de larga evolucian.
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