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° INTRODUCCION

€l Lupus Eritematoso Sistémico (LES), es una enfermedad inflamatoria muitisistémica .-
caracterizada por la presencia de autoanticuerpos (1). Desde la descripci6n original de -
ia endocarditis de Libman-Sacks, se han realizado varios estudios clinicos (2,3) de autop-~
sla y ecocardiograficos (4,5) de las alteraciones cardiacas en LES. La ecocardiografia -
mado M, romo procedimiento disgndstico no invasivo, contribuy6 importantemente en el -
estudio de estos pacientes, principalmente en la deteccitn de enfermedad pericardica, -
valvular v mioclrdica avnque de una manara limitada. Con 18 introduccion mas reciente
de ]a ecocardiografia bldimensional, se ha mejorado considerablemente la sensibilidad de -
este procedimiento, permitiendo la deteccifin temprana de anormalidades cardiaces que -
pueten contribuir a la morbi-mortalidad de estes enfermos.

Dentro de las anormalidades ecocardiograficas encontrades en los pacientes con LES, se -
han descrito: dsrrame v engrossmiento pericardico, engrosamiento mitral y a6rtico, cre-
cimiento ventricular v auricular izquierdos, disminuci6n de la fracci6n de expulsién, dis-
minucion de la contractilidad miocardica, ssi como diversos grados de alteraci6n valvular
en el curso de la enfarmedad (3,4,5,6,7). En un estudio reciente de autopsias, se encontré
que el 50% de los pacientes tenian diferentes estadios de inflamaci6n endocérdica como la
descrita por Libman-Sacks, con una tendentcia a la cicatrizacion fibrosas y calcificacion -
atribuidas al tratamiento esteroideo (8), contrastando con las alteraciones valvulares re-
portadas en estudios clinices y ecocardiograficos previos, en los cuales la frecyencia de
alteraciones fue menor, lo que podria deberse a una técnica ecocardiografica inadecua-
da, que limita el reconocimiento de estas alteraciones v/o una investigacién poco exhaus-
tiva con los estudios de ecocardiografia bidimensional.

En un estudio teclente de 47 pacientes con LES, estudiados con ecocardiograma modo M v
bidimensional, se dacumentsd enfermedad pericardica en 10 pacientes, anormalidades valvu-
lares en 21% (engrosamiento abrtico y mitral), conservando dentro de la normalidad la di-
mensién de las cavidades cardiacas (9).

De la Esclerosis Sistémica Progresiva (ESP), iderada hién como enfy dad del -
tejldo conectivo, de etlologia desconocida vy caracterizada por cambios inflamatorios, -
fibrosos y degenerativos de la plel, tubo digestivo, pulmones, carazén v rifiones (1,2) v -
en la que la afeccifn cardiaca es un factor pronfistico, menor solamente que la particl-
pacion renal como causa de muerte (3). El corazOn en la esclerodermia es primariamente
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una enfermedad miocérdica, explicable por la participacién de los pequefios vasos coro-
narios del proceso esclerosante que conlleva a isquemia, Infartos del miocardio vy fibro-
sls (4).

ta combinaci6n de insuficiencia vascular v fibrasis, produce un deterioro funcional que
se traduce como insuficiencia cardlaca congestiva v anormalidades de! sistema de con-

ducci6n. Buekley y Caols (5) han encontrado buena correlacitn entre la intensidad de la
fibrosis, 1a presencia de insuficlencia cardiaca congestiva y el desarro)lo de arritmias

ventriculares, incluso muerte stblta.

La Artritis Reumatoide (AR) es una enfermedad inflamatoria crénica de etiologia también
descanocida con ataque principalmente articular, pero con alteraciones extrearticula-
res graves que por supuesto Incluyen al corazon. No obstante, estas alteraciones son -
raramente detectadas clinicamente va que técnicas mas especificas de dlagnéstico como
el ecocardiograma bidimensicnal generalmente no son utilizadas como procedimientos ru-
tinarios (1). .

En estudios de autopsia se ha informado la presencia de granulomas reumatoideos, peri-

carditis, miocarditis, endocarditis v fibrosis valvular (2,3,4). De estas alteraciones, la -
pericarditis es ia manifestacion cardiaca més comGn, que se considera como una compli-

cacitn de enfermedad reumatica grave, de curso progresivo v asociada a positividad del
factor reumatoide en suerc. A pesar de elle, clinicamente es poco dlagnosticada (5). En
algunos estudios de necropsia (6), se ha dascrito afeccién pericardica en un promedio de
30% (11 al 50%). Incluso se ha reportado comp causa de pericarditis constructiva v tam-

ponade (7).

Con la introducci6n del ecocardiograma, éste se ha convertido en un mé&tado no invasivo
confiable vy relativamente sencillo en la deteccién de anormatidades cardiacas, princi-
palmente derrame pericérdico (8). Mediante su usp se ha conocido la existencia de -
derrame pericardico hasta en el 55% de enfermos con AR que tenfan nfidulos subcutaneos
v en e] 15% en aquellos que no lo tenfan (9). En algunos otros estudios (10,11) se encon-
tro derrame pericardico dal 32X al 44% sin evidencia clinica del mismo (frote pericardico
alteraciones electrocardiograficas etc).



La existencia de n6dulos reumatoideos en valvulas cardiacas v el sistema de conduccién
(17), arteritis coronaria con angina de pecho y en algunas ocasiones infarto al miocar-
dio (2,4). Aortitis y dilataci6n del arco a6rtica con la resultante regurgitacién a6rtica
han sido también mencionados en asoclaciGn con lesiones oculares, usualmente epiescle-
ritis, asf comn también disminucién de la excursi6n de la valva anterior de la vélvula mi-
tral (distancia DE) (9).

La Dermatopolimiositis, considerada también como enfermedad del tejido conectivo, es un
trastorno inflamatorio difuso de los mGsculos estriados, que produce disminuci6n de la -
fuerza muscular en forma simétrice v en menor grado atrofia, principalmente de los mis-
culos de las cinturas escapular y pelviana, del cuelio vy de la faringe (3,2). La particl-
pacién cardiaca en esta enfermedad es un hecha conocido, aunque poco estudiado.

£n algunos estudios se han reportado alteraciones del ritmo cardiaco vy del sistema de -
conducci6n que Incluyen arritmias auriculares y ventriculares, asi como blogueos -
aurfculo-ventriculares vy del haz de his (3,4,5). Se han realizado varios estudios ecocar-
dingréficos en pacientes con Dermatopolimiositis. En uno de ellos se encontré aumento
en la velocidad de acortamiento circunferencial ventricular izquierdo vy en la fraccion -
de expulsitn (6), no reportandose afeccifin pericardica.

Como puede apreclarse, las alteraciones cardiacas en las enfermedades del tejido co-
nectivo son variadas, algunas de ellas graves y poco diagnosticadas va que generalmen-
te son asintomaticas.

Can el prop6sito de evaluar en nuestra poblaci6n la participacion del corazén en estas
enfermadades del tejido conectivo, seleccionamos un grupo de enfermos al que realiza-
mos estudio ecocardiografico modo M v bidimensional con los sigufentes objetivos:

a) Conocer la frecuencia y tipo de alteraciones ecocardiograficas en nuestra poblacion
de enfermas con LES, AR, ESP vy DM-PM, investigando especificamente enfermedad peri-
cardica, alteraciones valvulares y funci6n ventricular.

b) Establecer si existe correlacion entre el tiempo de evolucian, v el grado de activi-
dad de la enfermedad can las alteracianes cardiacas encontradas.



c) Establecer si existe correlaclbﬁ entre signos v sintomas sugestivos de enfermedad
cardiaca, con las alteraciones ecocardiograficas.

d) Seguir a largo plazo a los enfermos que resulten con alteraciones con el fin de eva-
luar la significancia clinica de dichos hallazgos v establecer factores de riesgo en la -
morbi-mortalidad de estos enfermos.



MATERIAL ¥ METODRODS

Fueron seleccionados para el presente estudio 18 pacientes con diagnfistico de Lupus -~
Eritemataso Sistémica (n=12), Artritis Reumatolde (n=3), Esclerosis Sistémica Progresiva -
(n+1) v Dermatopolimiositis (n+2). Se excluyeron pacientes de ambos sexos, sin limite de
edad. Todos los enfermas reunfan los criterios establecidos por la Asnciacion Americana
de Reumatologia (10) para clasificarlos en el grupo de enfermedades del tejido conectivo

Se excluvercn aquellos pacientes que concomitantemente tuvieron padecimientos con -
repercusion cardiaca conocida como: Historia de fiebre reumética, infarto del miocar-

dio, Diabetes Mellitus v Cirrosis Hepatica. Todos los enfermos fueron estudiados en 1a
consulta externa de Reumatologia y Cardiolngia vy en el area de hospitalizacion del Hos-
pital Central Sur de Concentracion Nacional de Petr6leos Mexicanos.

A los 18 pacientes se les realizb ecocardiograma modo M v Bidimensional. v Doppler, -
empleando un equipo de ecocardiografia modo M v Bidinensional con doppler integrado -
ULTRAIMAGER, Honeywell de Electronics for Medicine, con un transductor mecénico de -
3.5 MHz.

El estudio ecocardiografico se inici6 con el paciente en decGbito lateral izquierdo, con
el transductor colocado en el 4to espacio intercostal izquierdo de acuerdo a ia técnica
descrita por Feigenbaum (11).

En todos los casos se evaluaron los siguientes parametros ecocardiogrésficos: dimensio-
nes diastolica vy sistolica finsles del ventriculo izquierdo, dimensiones diastolica vy sis-
télica del tabique interventricular v de la pared posterior del ventricuio izquierdo, di-
mensi6tn de auricula izquierda y rafz a6rtica, excursibn y tiempo de expulsion de ia val-
vula adrtica. A nivel de la valvula mitrsl se midi6 excursion DE, velacidad de pendiente
€F y el intervalo PR-AC. 5e calcul6 asimismo el volimen diast6lico y sistélico del ven-
triculo izquierdo, fracclén de expulsién, voldmen latido, gasto cardiaco e indice cardia-
co, relacién auricula izquierda-aorta y relacién del espesor septum-pared posterior. Se

...Investig6 intencionalmente la presencla de derrame pericardico de acuerdo a las técni-
cas descritas (11).
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Otros estudios de iaboratorio vy gabinete incluyeron: Electrocardiograma de reposo v -
teleradiografia de t6rax, citologia heméatica, VDRL, células LE, proteina C reactiva, --
anticuerpos antinucleares, anticuerpos anti DNA nativo patrones homogeneo, fibrilar, -
anular, Anti-Sm, complemento hemolitico (CHS50), cuantificaci6n de inmunoglobulinas séri-
cas, electroforesis de proteinas, factor reumatoide, quimica sanguinea, electrolitos sé-
ricos, ex&men general de orina, pruebas de funcionamiento hepatico, biopsias de piel v

milsculo.

Para fines comparativos se dividi6 ia poblacién en dos grupos: Grupo 1 (n=12) el de en-
fermos con Lupus Eritematoso Sistémico v el grupa 1i (n=6) constituido por pacientes con
el diagnbstico de Artritis Reumatoide, Esclerosis Sistémica Progresiva v Dermatopolimio-

sitis.



RESULTADDS

De los 18 pacientes estudiados, 12 correspondieron al grupa con Lupus Eritematoso Sis-
témico, 3 pacientes con Artritis Reumatoide, 2 pacientes con Dermatopolimiositis v 1 pa-
clente con Esclerosls Sistémica Progresiva; de los cuales 14 pertenecieron al sexo fempe-
nino (78%) v 4 al sexo masculinp (22%). Gréafica 1.

El promedio de edad en el grupo total fue de 38.1 afios (rango 17-61 afios) cuya distribu-
ci6n en relacion a su patologia se ilustra en la gréfica 2.
~

El tiempo de evoluciGn de la enfermedad en ambos grupos fue semejante, vari6 dg 5 me-
ses a8 8 aflos con un promedio de 2.2 afios. El manejo que recibfan al momento del estudio
ecocardiografico los del grupo | reciblan prednisona, dos pacientes con AR utilizaban -
sales de oro, el otro paciente D-penicilamina. La paciente con ESP empleaba colchicina
y los dos pacientes con DM-PM también eran tratades con prednisona.

Las alteraclones ecocardiografices (tabla 1) fueron las siguientes: En el grupo | se en-
contré aumentada la refringencia pericardica en 8 pacientes (66%) v derrame pericardico
en 3 (25%), cuya traducci6n clinica fue basicamente disnea vy palpitaciones al esfuerzo -
moderado. En el electrocardiograma s6lo se document6 taguicardia sinusal. En el grupo
11,5 pacientes (83%) tenfan hiperrefringencia del pericardio v en 4 (66%) s2 encontrb -
derrame pericéardico. De éstos, el de la paciente con ESP fue el mas importante y evi-
dentemente con gran repercusion hemodin8mica, manifestada como disnea de minimos es-
fuerzos, paipitaciones v opresi6n retroesternal. El electrocardiograma mostro comple-
jos QRS de bajo voltaje en todas las derivaciones v la teleradiografia de torax demos-
tro cardiomegalis grado 1il. La paciente fue sometida a pericardiectomia posterior-
mente, encontrado fibrosis pericérdica. Figuras 1,2,3.

En los pacientes del grupo | (LES) se encontraron dos cases (17%) con hipertrofia septel

asimétrica en los que ademés se observaron datos compatibles con hipertension arterial
pulmonar (figuras 4,5). Igualmente, por doppler se detectaron dos casos de insuficiencia
mitral v en cuatro (33%) hipotrofia de la pared posterior. Dos enfermos tuvieron engro-
samiento de 1a valva anterior de la valvula mitral (figura 6); una de estas enfermas pre-
sentaba datos clinicos que sugerfan endocarditis infecciosa y fue tratada como tal du-

rante 6 semanas con antibib6ticos.



Estas alteraclones ecocardiogréficas fueron comparadas entre ambas grupos, no encon-
trando diferencia estadistica en ninguno de los datos analizados (tablas 1 v 2).

En una paciente del grupo 1, se encontr6 dilataci6n de la cavidad ventricular izquierda

sin embargo, esta enferma tenls bien documentada una glmnerulunefrltls rapidamente -

progresiva que pudo ser la causa. Para el anflisis estadistico de los datos, utilizamas -
Ja prueba de la "t" de Student v la prueba exacta de Fisher.
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Tabla 1

TABLA COMPARATIVA DE ALTERACIONES ECOCARDIOGRAFICAS
ENTRE ELt GRUPD 1Y I

Pacientes con

Pacientes con
LES AR ESP y DM-PM

12) 6)

No. % No.
REFRINGENCIA
PERICARDICA ) (66) 5 {83)
DERRAME
PERICARDICO 3 {25) 4 (66)
HIPERTROFIA SEPTAL
ASIMETRICA 2 an 0 ()]
HIPERTENSION ARTE-
RIAL PULMONAR Qan 0 ()]
INSUFICIENCIA
MITRAL ** 2 a7 D ()}
ENGROSAMIENTOD
VALVA ANTERIOR
DE LA MITRAL 2 a7 0 (L)}
HIPOTROFIA DE LA
PARED POSTERIOR 4 (33) [+ ()]

*Prusba exacta de Fisher.

**por pstudio doppler.
NS=No significativo

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS



Tabla 2

odf
Dsf
FE
PP

18/PP

EF

DE

€S

PR-AC

Ralz Aorta
Apertura

TE

*L de Student.
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TABLA COMPARATIVA DE HALLAZGOS

ECOCARDIOGRAFICOS ENTRE EL

Paclentes con LES

12)
/

X

4,37
3.22
59.5

142
68.9

1.58

0.59

24
1.51
0.28

NS=no significativo.

NONON N NN NN N N N NN

GRUPO 1 VY Il

ds

4,70

£.75

+10.4
+0.19
+0.44
£1.06
126.9
20.26
:0.39
£1.07
+0.75
40.47

:0.06

Pacientes con AR-

ESP v DM-PM
N (E;)
4,61
2.8

72.5
0.83
0.82
0.95

82.16
1.47
0.
.05
2.66
1.88

NN N N N N N N N N N NN

0.32

ds

+0.42
+0.56
£9.81
+0.10
+0.08
£0.15
+18.8
20.33

£0.13

002

20,54
+0.23

015

p%

NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS



- 13 -

Figura 1. REGISTRD BIDIMENSIONAL PARAESTERNAL EJE LARGO
QUE MUESTRA DERRAME PERICARDICO

A. derrame anterior

V.D. cavidad ventricular derecha
S.L.V. septum interventricular
V.I. cavidad ventricular izquierda
V.M. vélvula mitral

8. derrame perlcérdico posterior
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Figura 2 REGISTRO BIDIMENSIONAL PARAESTERNAL EJE CORTO
QUE MUESTRA DERRAME PERICARDICO

A, derrame pericardico anterior
Vv.D. ventriculo derecho

S.1.V. septum interventricular
V.l ventriculo [zquierdo

M.P. misculo papilar

B derrame pericrdico posterior



figura 3 REGISTRO MODO M PARAESTERNAL QUE MUESTRA
DERRAME PERICARDICT ANTERIOR Vv POSTERIOR

v.D, cavidad ventricular derecha

S.4.V. septum interventricular

v.1. cavidad ventricular izquierda

D, derrame pericérdico

P.P, pared posterior  del ventriculo izquierda
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Figura &4 REGISTRO MODO M A NIVEL DE (A VALVULA PULMONAR QUE MUESTRA:

A. pendiente EF aplanada
8. aplanamiento de onda a
C. muesca mesosistalica-
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Figura 5 REGISTRD BIDIMENSIONAL PARAESTERNAL TRANSVERSAL DE LA
VALVULA PULMONAR QUE MUESTRA INCOMPETENCIA DE LA MISMA

A. flujo sist6lico normal
8. Reflujo diastélico
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Figura 6 REGISTRO BIDIMENSIONAL PARAESTERNAL EJE LARGD QUE MUESTRA
DERRAME PERICARDICO ANTERIOR Y POSTERIOR AS) COMO ENGROSAMIENTO
DE LA VALVA ANTERIOR DE LA VALVULA MITRAL

A. derrame pericérdico anterior

V.D. cavidad ventricular derecha

S.1.v. septum interventricular

V.I. cavidad ventricular izquierda

Flecha. engrosamiento de la valva anterior de la valvula mitra)
A.l. auricula izquierda

P.P. pared posterior

B. derrame pericirdico posterior



DISCUSIDN

Hasta hace poco tiempo, el diagn6stico de la participacién cardiaca en las enfermeda-
des del telido conective constituia con frecuencia un hallazgo de necropsias, v se co-
nocia la dificultad de detectarlas en vida va que usualmente ias manifestacionas.clini-
cas pasaban inadvertidas. €jemplo de ello, fue la correlacién clinico-patolGgica de -
Lebowitz vy Cols (3) en 62 pacientes con diagnbstico de AR de los cusles 18 tenfan afec-
taci6n pericardica, mientras que s6lo 2 de ellos relataron manifestaciones clinicas en -
vida,

En nuestra poblacion, el corazon estuvo involucrado como parte del carécter sistémico
de la enfermedad en ambos grupos, fundamentalmente con dafio pericérdico, manifestada
como hiperrefringencia del mismo en 66% y derrame en 25% de los casos, cifras muy seme-
jantes a la de otros informes en la literatura (3,4,5,6,7,10). A pesar de que nuestra po-
blacitn es pequena, se podria enfatizar la importancia de 1a enfermedad pericardica en
pacientes con LES. Un hecho significativo es que el tiempo de evolueléin no tuvo rela-
cién con el grado de afeccion pericardica, lo que ha sido observado por otros autores -
{3,8,6,7,10).

En el grupo I, la hiperrefringencia pericardica en 83% v derrame en 66% fueron también -
observados, Uno de ellos correspondit a una paciente con Esclerosis Sistémica Progre-
siva, en la que el derrame fue de gran magnitud, 10 que contrasta lo expresado por  --
otros grupos (1,6.7) gue consideran que en esta entidad, si bien 1a pericarditis es comdn,
con frecuencia es asintomética v de comportamiento relativamente benigno.

igualmente, la endocarditis verrugosa como la descrita por Libman-Sacks se ha reporta-
da hasta en la mitad de los casos con Lupus Eritematoso Sistémico (LES). Estos casps -
son raramente detectados en vida pues son asintomaticos. Con la Introduccitn de la -
ecocardingrafia bidimensjonal se han conocido mejor las alteraciones de la valvula mi-
tral (engrosamientos) que sugieren el diegnostico. En un estudio reciente (9) se encon-
tr6 engrosamiento mitral v a6rtico en el 21% de los enfermos estudiados con esta pato-
logia.

ESTA TESIS MO DEBE
SAUR BE LA BIBLIOTECK
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En nuestro grupo de pacientes, dos pacientes con LES, tenfan engrosamiento de la valva
anterior de la valvula mitral, una de elles con manifestaciones sugestivas de endocardi~
tis Infecciosa con hemocultivos inicialmente negativos,v la otra paciente se encontraba
asintomética. La poca correlacién clinico-patol6gica en el diagn6stico de andocarditis
de Libman-Sacks, aon utilizando la ecocardjografia como método diagnéstico, probable-
mente se deba no al estudio ecocardiografico en si, sing a )a falta de experiencia en el
reconccimiento de estas alteraciones.

Dos pacientes del grupo I, tenlan datos sugestivos de hipertension arterial pulmenar, lo
cual probablemente refleje la participacion de los vasos pulmonares v parénquima pul-
monar en esta enfermadad. El caso del paciente con LES y dilatacion de la cavidad del
ventriculo izquierdo, probablemente se explique mejor en funcién de una sobrecarga de
wvolumen,por insuficiencia renal secundaria a la glomerulonefritls répidamente progresiva,
v no a un genuina deterioro de la funci6n ventricular.

A pesar de lo pequeno de la muestra, lo heterogéneo de nuestro grupo de compsraci6n,y
no obstante el no tener significancia estadistica, es interesante el hallazgo de 2 casos
en el grupo I de hipertrofia septal asimétrica del ventriculo izquierdo, de camporta-
miento probablemente no abstructivo a la vie de salida del mismo (al menos no en forma
esponténea ya que no se realizaron maniobras provocadoras) v que quizg podrfa tener -
relaci6n con la hipertensién arterial pulmonar sufrida en estos dos mismos casos,coma -
se ha sugerido en la literatura (12) y no directamente causado por la enfermedad sisté-
mica.
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CONCLUSIONES -

1.- La afeccién pericardica manifestada como aumento en la refringencia del misma y/0
derrame pericardico, resulté ser la alteracion cardiaca mé&s comiin en nuestra poblaciGn,

2.- No se encantr6 correlaci6n entre el tiempo de evolucitn de la enfermedad v el gra-
do de participaci6n del caraz6n,

3.- A pesar de que nuestro grupo total de enfermos estudiades es poco numeroso, 1as -
alteraciones cardfacas encontradas son similares a los reportados en otras series; sin -
embargo, lo pequefo de la muestra nos Impide conacer las diferencias reales de compor-
tamiento en las diversas entidades que constituyen las enfermedades de la colgena.

4.- lLa participaci6n del corazon en las enfermedades del tejido conectivo como resul-
tante del caricter sistémico de estas, es un hecho bien demostrado. Algunas pueden -
ser graves e incluso letales, lo que justifica una investigacitn exhaustiva mediante la - .
realizaci6n de estudios méas especializados como la etocardiografia modo M y Bidimensio-
nal, como parte integral de la evaluaclén diagnéstica en los enfermas con enfermedades
del tejido conectivo. ' -
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