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Rcsu‘cn

Se realizd un estudio abierto, transversal, en 30 pacientes del
servicio de reumatologia del Centro PMédico “20 de Moviembre®
can #iagnostico de lupus eritematoso generalizado, tomados al
azars, & 1los que se les practicd una historia clinica, exdmenes
de  laboratorio de rutina, asi como la determinacidn de
anticuerpos anticardiolipina, electrocardiograma y ecocar-
qiograma.

La edad promedio de los pacientes fue de 37.7 affos, con uﬁ
rango &e 46 a 54 affnsi predominaron los pacientes del sexo fe-
menino (28/30). Se encontréd que seis de los individuos estu—
diados tenian el antecedente de abortos de repeticion, y 17, de
artrupatia. Los resultados de laboratorio mostraron anemia en
nueve, trombocitopenia en seis, leuqopenia en cinco y lin-
fopenia en seis, proteinuria en ocho, VDRL positivo en cuatro y
anticuerpos anticardiolipina en cuatro. A& los cuatro pacientes
que presentaron anticuerpos anticardiolipina se les trealizd un
electroéardiograma. que mostrd fundamentalmente alteraciones en

1la conduccién. For medio-del ecocardiograma se encontrd derrame
pericArdico en tres de estds  pacientes, defectos del
funcionamiento de 1la vdlvula aértica én uno y dilatacion del
ventrtcdlo izquierdo en uno. La conclusidn muestra que, a pesar
de que 1a' muestra fue pequeffa, kexiste una correlacidn
fisiopatolégica entre el hallazgo de anticuerpos

anticardiolipina- en pacientes con lupus vy la  afeccidn



cardioldgica, lo que corrobora las observaciones de los estu-

diogs previos.

Introduccidn

El lupus eritematoso generalizado (LEG) es el prototipo de las
enfermedades autoinmunes; se caracteriza por la produccién de
miltiples autoanticuerpos  y la formacién ae compleios inmunes
con participacidn sistémica.(1-3) Su etiologia es desconocida.
§in embarga, se ha propuesta que en el huésped . con
susceptibilidad genética, hay factoreé ambientales y hormonales
que interactuan de manera que  rompen el equilibriu de 1la
compleia red de la inmunorregulacidn. Estc; gran variedad de
autoanticuerpos en el LEG es el refleio de una actividad
puliclonal de linfocitos K.(1-4)

Un" grupo heteroadneo de autoanticuerpos dirigidos hacia
ciertos fosfolipidos pueden verse tanto en el LEG como en otras
enfermedades autoinmunes, infecciosas y neopldsicas, asl como
en personas sin enfermedad reconocida.(3.9-8) Los anticuerpos
antifosfolipidos (AAF) son inmunoglobulinas de la clése IgG,
Igh e IgA que se dirigen contra los fosfolipidos, sobre todo
los de carga negativa (5-7,9), ¥y que son responsables de la
serologia ludtica positiva falsa (5,6,7), del - anticoagulante
lupico (ACL) (S5,6.9) Y de la positividad del ra-
dioinmunoandlisis (RIA). (5.6.9) o del enzimoinmunoandlisis
(ELLISA) (4-6,10-12), de los anticuerpos anticardielipina (ACC).

Ademis. se dirigen contra fosfolipidos como la fosfa-
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tidilserina, el foafatidiiinositni, el dcido Toafatidico de
cargas negativas, la fostatidiletanolamida y la fosfatidilco—
lina de cargas neutras (9).

La importancia clinica de los AAF radica en que permiten
detectar un  subgrupo de pacientes que corren el riesgo de su-
Trir una - serie de problemas clinicos. como trombosis (arterial
Y venasa), - trombocitopenia, abortas de repeticidn y otras
afecciones gque han sido relacionadas --atnque a veces 0o
confirmadas—— en algunos de los estudios; entre ellos estan las
siguientes:. livedo reticularis, anemia hemolitica, hipertensién
arterial pulmonar, mielitis transversa, migraffa y valvualopatias
cardiacas (4-6410,15-1%).

Al conjunto de manifestaciones clinicas ya mencionadas que
sefobserva; en persanas con AAF que jo padecen otra enfermedad
que las explique se le llama sindrome antifosfolipido primario
{SAFP), ¥ cuando éste se relaciona con alguna enfermedad se le
conace como sindrome antifosfolipido secundario (S5). Se bhan
propuéstc criterios para clasificar este sindrome

antifosfolipido con . base en dos o mas manifestaciones clinicas
¥ en ia determninacidn de AAC por medio del equipe comercial
REAADS (valores de referencia: IgG menos de 23 unidades e Igh
menos de 11‘unidades). ‘

La - afeccidn cardiaca constituye un gran capitulo de la pa-
tologlé Felacionada con los AAF. Su frecuencia en el LEG vafia
de acuerda con.el método empleado  para estudiarla (8,9,15-

17,258). Los  métodos no invasores, como el electrocardiograma y
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el ecocardiograma con Doppler,  detectan un mayor numero de
pacientes que presentan alteraciones sin manifestaciones
clinicas (14,16,18-21); . del mismo modo, la frecuencia también
aumenta cuando se analizan los informes sobre estudios
postmorten (16,19,20).

Se ha publicado que existen relaciones entre los AAF y al-
gunas alteraciones cardiacas, sobre todo las’ afecciones endo~
cardicas ¥ las valvulopatias, en pacientes con LEG (4,16.18-
22). Sin embargo, éstas no han sido ampliamente caracterizadas
ni se . ha definido la funcidn patogénica que desempeffan estos
autoanticuetrpos. .

El obietivo del presente estudio es conocer la frecuencia dé
alteraciones cardiacas en pacientes con LEG y establecer su.

‘relacién con los AAF.

Material y método

Se disefd un estudio prospectivo, observacional, abierto y
transversal, con un. corte de treinta pacientes que padecian LEG
Y que cumplieron éon cuatro o més de los criterios propuestos
por la Aﬁﬂ (14), tomados en una forma aleatoria del servicio de
reumatologia del Centro Médico "20 de Noviembre", del ISSSTE,
durante los meses de enero a septiembre de 1991.

Fueron excluides los pacienles que presentaban insuficiencia
renal crénica, estado séptico, antecedente de fiebre reumdtica,

endocarditis bacteriana y alteraciones cardiacas secundarias a



otras enfermedades distintas del LESG, ya fuera al inicio del
estudio o en el transcurso del. mismo.

Todos los pacientes fueron evaluados desde el punto de vista
c‘linicn por medio de una historia clinica. Se efectuaron los
sicuientes estudios de lahoratorio: biometria hem&tica con
diferencial (Coulter Counter), velocidad de sedimentacion
(método de Westergren), quimica sanguineay pruebas de
funciongmiento hepdtico (transaminasas, bilirrubinas, coles-—
{eral, deshidrogenasa lactica), pruebas de funcionamiento renal
(depuracidn de creatinina y albdimina en orina de 24 horas),
examen general de orina,. tiempo - de ~protrombina (método de
Guiek), tiempo de trombina plasmdtica (método de Rapaport);
VDRL (reactivo de Ehring), inauncglobulinas (Igs) (Ics
analyzerll), complemento sérico (Us) . (ICS analyzerll), anti-
cuerpos antinucleares (AAM) (AFT system Hep). anticuerpos anti-
DA nativo (Ac anti-DMAn) (in—-munofluorescencia, AFT system
II), anticuerpos anti~Sm (ENA )y antlcuérnuﬂ antirti-
bonucleoproteina (anti-RNF) (ENA I  BE), anticuerpos anti-$8-a
(EMA IT B), anticuerpos anti-§S-B (ENA TI1), anticoagulante’
lupico, anticuerpos antifosfolipidos (AAF). (isotipos IgG e Igh,
equipo comercial REAADS).

Los estudios radiolégicos y de gabinete fueron los gi-—
quientes: serie cardiaca, electrocardiograma y ecocardiograma
.modo M.

Se definid la actividad del padecimiento de acuerdo con 1o

propuesto por Urowitz (18).
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El andlisis estadistico se realizé por medio de la prueba de

Fisher.

Resul tados

‘De log +treinta pacientes estudiados, sélo cuatro tuvieron re-
sultados positivos para AAF y se describen a continuacidn:

Paciente No I: L.R.C., mujer de 55 . affos de edad, con un
padecimiento de diez affos de evoluci6tn gue inicid como anemia
hemolitica y después se manifestd como  LEG. Sus antecedentes
importantes fueron - los siguientes: un aborto, fendmeno de
Raynéud y - datos de hemdlisis a pesar de estar recibiendo un
tratamientol. Los datos clinicos fueron: artralgias, degpren—
dimiento facil. de! cabello, livedo reticularis y equimosis.
Resultados de laboratorio: factor reumatoide (+) a titulaciones
de 62.2, VDRL (+), Cs e Igs dentro de los limites normales, AAN
(+) con patrdn lineal - periférico, depuraciéon de . creatinina
dentro de limites normales,. AAF (+) con las  siquientes
titulaciones: IgG=10.9 e Igi= 0.4463, anticoagulante 1ldpico
neéativa. Electrocardiograma: Compleios de bajo voltaie. que
indicaban un derrame pericardico. Ecocardiograma: Se. corroboro
el derrame pericdrdico.

ﬁaciente No. 2: C.D.N.,,mujgr de 16 affos de edad, cnﬁ el
antecedente de problemas trombdétiicos recurrentes en las ex—
tremidades inferiores, sin oitros datos clinicos relacionados.
Los datos de laboratorio fueron los siguientes: hematoldgicos,

dentro de limites normales: tiempos de coagulacidn, normaless
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VDRL (+) a titulaciones de 1l:lé, con FTA (+)3 AAN  (+), con
patran lineal periférico; C3 normal, C4 con consumo, Igs dentro
de limites normales; depuraciéon de creatinina, mas de 100
m/minz anticoagulantes ldpico (+) a titulaciones de. ' IgG de 115
e Igh de 163 anticoagulante ldpico negativo. Electro-—
cardiogramaz Dentro de limites normales. Ecocardiogramas VAL-
vula ‘adrtica con un  registro deficiente, acompaFado de un pe—
quefio derrame pericdrdica.

‘Paciente No Jr D.G.G., hombre de 21 affos de edad, con pro-
blemas trombdticos en las extremidades inferiores de doce meses
de evolucidn;g presentéd dos trombeembolias pulmonares, gue
fueron.corroburadas por medio de un gammagrama pulmonars dl-
ceras persistentes en las extremidades inferiores. Datos de
laboratorio: Sindrome anémico, trémbncitupenia, tiempo de
coagulacidn dentro de limites normalesz: VDRL (+) a titulaciones
de 1:1; FTa (—)3; AAN negatives, anticardiolipinas (+) a ti-
tulaciones de 1IgB de 34.8 e Igh de 10.1; anticoagulante lupico
(+)y C4 con consuma e Igs incrementadas. Electrocardiogramas
Hipertensién pulmonar, con predominio de fuerzas derechas.

Paciente No 4: G.G.d., mujer de 37 affos de edad, con die-
ciocho meses de evolucién de los siguientes sintomas: fiebre,
eritema ﬁalar, fqtosensibilidad, pirpura, artralgias. Resul-
tados de labotatotrio: Sindrome anémico,. trombocitopenia,
tiempos de coagulacidn dentro de 1limites pormales, €3 con
consuma, IgM con consumoi  depuracién de creatinina de 7%

m./ming albuminuria de @ g/diaz AAC (+). con titulaciones de
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Ighn de ©O e IgG de 47.1; anticoagulante lipico negativo. Elec—
trocardiograma: Taguicardia sinusal, con blogquen del fasciculo
anterior de la rama ~ izquierda del haz de His. Ecocardiograma:
Dilatacién del ventriculo izquierdo, derrame posterior.

Las observaciones han especulado que el sindrome antifos—
folipido desempeffa una funcidn patogénica en 1la disfuncién
miocdrdica por la formacion de macro-microtombos.

Murphy y Learch describieron al sindrome AAF con lesiones
adrticas e insuficiencia del ventricule izquierdo, incluyendo
problemas trombdticos, trombocitopenia, abortos de repeticion y
AAC (+)

En el presente estudio se revisaron 30 pacientes con el
diagnéstico de, LEG, de los cuales resultaron positivos  sélo.

cuatro de ellos, quienes presentaron las siguientes caracte—

risticass
Edad 33 + 7 afios
Sexo (femenino) 3
Eritema malar 2
Fotoﬁensibilidad 2‘
Artralgias 3
Abortos 1

Sindrome anémico

»N

VrTrambocitopenia

1ol

VDRL (+) 4

Inmunoldgicos

12}

AAN

2]
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Las alteraciones electirocardiogrdficas fTueron:
‘1) Compleios pequefos, sugestivos dg derrame. pericArdico.
‘2) Normal. i
3) Hipertensidn pulmonar.
. 4) Taquicardia sinusal, mds  bloqueo del fasciculo anterior de
15 rama 1zquierda del haz de ng. )
Las. alteraciones eca:ardzogréfxcas encontradas en los cuatro
pacientes fueron las siguientes:
1) Derrame pericdrdico.
2) Vvalvula adrtica deficiente, mAds derrame pericdrdico.
3) Hormal.
4) Dilatacion del ventriculo izquierdo, mds. derrame pericar—
ﬁico. '

En ylos veintiséis pacientes restantes, las manifestacinﬂeq
que prednminaron fueron las siguientes:

Antecedente de abortos, seis (25%). Las manifestaciones
genetrales que predominaron fueran: astenia (16%), fiebre (12%),
adinamia (12%), pérdida de peso (? %), anorexia (4%). Dentro de
las manifestaciones mucocutdneas se encontraron: fendmeno de
Raynaud (24.3%), eritema malar (29.82). - fotasensibilidad
‘(20. e Las manifesiaciunes hematnlﬁgicaﬁl fueron: anemia
€18%), linfopenia (15%), leucopenia  (13%) vy  trombocitopenia

(Jan), . consumo ' de Cs (10 pacientes), AAN. positives - (13
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pacientes) con el siguiente patrén: lineal periférico (5),

homogéneo (%), moteado (4).

Discusién
A pesar ‘de que este estudio no tiene significancia estadistica
dgbido‘ al nimerc de pacientes incluido, es . importante
continuarlo porque los datos encontrados en .los paéientes se
relacionan con los informes previos.

La' determinacidn de anticardiolipinas en los pacientes que
padecen LEG « otras enfermedades autoinmunes posee uwn alto
valor como  factor de prediccion. La presencia de anticuerpos
antifosfqlipidos ¢incluyendo anticuerpos anticardiolipina,
anticoagulante lupico y VDRL positivo falso) en los pacientes.
con LEG ' se relaciuna con un sindrome caracterizado por trom-
bosis (arterial y venosa), abartos Fecurrentes y trombocito-
penia.

A través de la trombosis, que s una complicacion bien de-
terminada, en. enfermedades cardiacas no se encuentra bien ca-
racterizada. En  los casos publicados se ha descrito una fuerte
relaciﬁn entreA estos anticuerpos Yy las lesiones valvularés en

‘los pacientes que padecen LEG.

.Conclusiones
1.. En este grupo, la frecuencia de laos AAC fue baia (12%),
lo cual puede obedecer al hecho  de ser un estudio abierto de

pacientes consecutivos sin seleccitn alguna.
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2. Los AAC se correlacionaron en una forma significativa con
la actividad de la enfermedad (4/4).

3. Como en los estudios previos, se demostrd una correlacion
entre la disfuncidn miocArdica, los problemas tromb&ticos, los
abortos recurventes, la trombocitopenia y el VUDRL positivo
falsn; En este . estudio se corrobord lo descrito en la
literatura, a pesar de que la muestra fue pequeffa y no alcaﬁzé
una significancia.

4. Tanto la prueba del VDRL, como €l ensayo prolongado del
tiempo de trombina y el de ELISA, distinguieron a los pacientes
con AAC.

$. Es necesario continuar el estudio, selicitando la de-
terminacidén de  AAC en todos los pacientes que padezcan LEG,
sabre toda en aquellos con.ante:edeﬁtes clinicos que indiqunh
la posibilidad de gue exista tal relacidn.

6. Los datos de este estudio seffalan que la afeccidn car-
diaca relacionada con los AAC, incluye no sdlo a las valvulo-
patias ¥ a los problemas trombdticos, sino también a los cam-
bios en el teiido de conduccidn que se observan en el elec—
trocardiograma.
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