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Lesidon miocardica en una paciente con lupus eritematoso
sistémico: Un reto diagnodstico

Myocardial lesion in a patient with systemic lupus erythematosus: A diagnostic challenge
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Resumen

Mujer de 37 afios con antecedentes de lupus eritematoso sistémico (LES), tromboembolia pulmonar y trombosis venosa
profunda, quien consulté por dolor tordcico, con hallazgos de elevacion de la troponina, disfuncidn sistdlica del ventriculo
izquierdo y alteraciones de la contractilidad segmentaria, ademds de anti-DNA elevado y complemento consumido. La an-
giografia coronaria mostré estenosis grave en el tercio medio de la arteria descendente anterior, que fue intervenida con
angioplastia mas stent medicado. La resonancia magnética cardiaca reveld infarto agudo de miocardio extenso en el territo-
rio de la arteria descendente anterior, sin miocarditis. Se descarté compromiso cardiaco por LES, se continud igual terapia
inmunosupresora, se afiadié manejo para enfermedad coronaria y egreso por buena evolucion. El enfoque de las causas de
lesion miocardica en un paciente con LES supone un reto, dadas las multiples posibilidades en el espectro de compromiso
cardiaco, ya que varias estructuras se pueden ver afectadas. La miocarditis y la pericarditis se consideran las mds frecuen-
tes, pero el compromiso coronario no puede descartarse, independientemente de la edad y de la presencia de factores de
riesgo tradicionales, puesto que el componente inflamatorio de la patologia autoinmunitaria confiere un desarrollo acelerado
de ateroesclerosis. La multimodalidad diagndstica y el enfoque interdisciplinario son necesarios para aclarar el mecanismo
de la lesion y asi brindar un tratamiento dirigido.
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Abstract

A 37-year-old woman with a history of systemic lupus erythematosus (SLE), pulmonary thromboembolism and deep vein
thrombosis consulted for chest pain, with findings of elevated troponin, left ventricular systolic dysfunction, and segmental
contractility abnormalities, as well as elevated anti-DNA and complement consumption. Coronary angiography showed seve-
re stenosis of the middle third of the anterior descending artery, which was treated with angioplasty plus a medicated stent.
Cardiac magnetic resonance imaging revealed an extensive acute myocardial infarction in the area supplied by the anterior
descending artery, without myocarditis. Cardiac involvement in SLE was ruled out, immunosuppressive treatment was
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maintained, coronary disease treatment was added, and she was discharged due to improvement. Identifying the causes of
myocardial insult in a patient with SLE is challenging, given the multiple possibilities across the cardiac involvement spectrum,
in which several structures may be affected. Myocarditis and pericarditis are considered to be the most frequent, but coronary
involvement cannot be ruled out, regardless of age or the presence of traditional risk factors, since the inflammatory compo-
nent of the autoimmune disease accelerates the development of atherosclerosis. Multimodal diagnostics and an interdiscipli-
nary approach are necessary to clarify the mechanism of injury and provide targeted treatment.
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Introduccion

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una
enfermedad autoinmunitaria que afecta predominante-
mente a mujeres en edad fértil, presentando un gran
compromiso sistémico, y por tanto sus sintomas se
relacionaran con los érganos comprometidos. El dolor
torécico es un sintoma frecuente en este grupo de pa-
cientes (hasta un 15% de ellos ingresan a urgencias
por este motivo) y se convierte en un reto diagndstico,
porque dentro del enfoque se deben incluir causas de
origen pulmonar, gastrointestinal, musculoesquelético
y cardiaco. Este ultimo incluye alteraciones miocardi-
cas, valvulares y pericardicas, sin olvidar la enferme-
dad coronaria'.

Caso clinico

Mujer de 37 afios con antecedente de lupus
eritematoso sistémico quien debut6 20 afios atras con
nefritis lupica de clase lll, recibiendo manejo con aza-
tioprina, cloroquina y prednisona. Durante el curso de
su enfermedad desarrolla un episodio de tromboembolia
pulmonar y se documenta triple positividad de anticuer-
pos antifosfolipidos, diagnosticando asi un sindrome
antifosfolipido (SAF) secundario, por lo cual se adicion6
manejo con warfarina de forma indefinida. Tras 12 afios
de enfermedad presenta una recaida de la nefritis |Upi-
ca, se realiza nueva biopsia y se encuentra nefritis 1Upi-
ca de clase V; sin embargo, la paciente rehusa un
cambio de inmunosupresion y decide continuar con
igual manejo. Debido a la persistencia de proteinuria en
rango nefrético y el edema de miembros inferiores,
acepta la modificacion del esquema de azatioprina por
micofenolato mofetilo. La evolucion clinica es hacia la
mejoria tras el ajuste del manejo inmunosupresor.

Consulta al servicio de urgencias por un cuadro de
24 horas de evolucion que inicié con dolor toracico su-
bito, opresivo, asociado a disnea de pequefos esfuer-
zos que progresd hasta el reposo. Fue evaluada
inicialmente en una primera institucion donde se le

realizd6 un electrocardiograma que mostré poca
progresion de la onda R de V1-V4, imagen de Q en V1-
V3 y elevacion del segmento ST de V1-V3 y en AVL.
Recibié manejo con doble antiagregacion plaquetaria.
Se documentaron creatina fosfocinasa (CPK) total y
troponina elevadas, sin curva; inicialmente se considerd
una baja probabilidad de sindrome coronario agudo y
se sospechd miocarditis lupica, por lo que se inicié
manejo con pulsos de metilprednisolona, pero la evo-
lucion fue térpida, persistiendo con dolor toracico, y por
ello se realizé6 un ecocardiograma transtoracico que
evidencié una fracciéon de eyeccién del ventriculo iz-
quierdo del 28%, trastornos segmentarios de la contrac-
tilidad (acinesia del septo anterior, pared anterior en
segmento apical, medio y parte basal), ventriculo dere-
cho no dilatado con funcion sistélica preservada, auri-
cula izquierda levemente dilatada, valvulas sin
alteraciones significativas, sin signos de hipertension
pulmonar y minimo derrame pericardico posterior. Pos-
teriormente fue remitida a una institucion de cuarto ni-
vel, donde su caso se reevalud, con mediciéon de
troponina | ultrasensible con un valor inicial de
22,947.5 ng/l y un control a las 2 horas de 23,063.8 ng/l.
La CPK estaba ligeramnente aumentada en 182 U/l. El
perfil autoinmunitario fue anti-DNA positivo por enzi-
moinmunoanalisis (EIA) con 135.5 [U/ml, pero negativo
por inmunofluorescencia indirecta (IFl), C3 bajo en
80.11 (VR: 90-180 mg/dl) y C4 bajo en 6.32
(VR: 10-40 mg/dl). Se tomd la decision de realizar una
arteriografia coronaria, en la que se encontré en la ar-
teria descendente anterior una estenosis del 95% en el
segmento medio, con un vaso distal levemente adelga-
zado y flujo distal TIMI (Thrombolysis in Miocardial In-
farction) 1. Se realizaron angioplastia y colocacion de
stent medicado, con buen resultado angiogréafico, TIMI
3 (Fig. 1). Por la alteracién del perfil inmunoldgico con
anti-DNA por técnica ELISA (Enzyme-Linked Immuno-
sorbent Assay) francamente elevado y complemento
sérico levemente consumido, sumado a la presencia de
derrame pericardico, persistia la duda sobre si existia
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Figura 1. A: Estenosis grave de la descendente anterior
media con flujo distal TIMI 1. B: Angioplastia mas implante
de stent medicado en la descendente anterior, flujo distal
TIMI 3.

compromiso miocardico adicional por actividad lupica
(SLEDAI-2K:10), por lo que se realiz una resonancia
magnética cardiaca que reportd un infarto agudo de
miocardio extenso en el territorio de la arteria descen-
dente anterior, con compromiso de la pared anterior y
del septo interventricular en los planos medio apical y
del apex ventricular, con signos de obstruccion micro-
vascular (Fig. 2), dilatacion del ventriculo izquierdo y
deterioro moderado de la funcion sistdlica, volimenes
ventriculares derechos y funcion sistolica dentro de la
normalidad, derrame pericardico moderado, sin signos
de miocarditis (Fig. 3). Tuvo una buena evolucion clinica
intrahospitalaria tras el ajuste del manejo médico y con-
tinué con igual esquema de inmunosupresion, por lo
que fue dada de alta 8 dias después de su ingreso.

Discusion

En los pacientes con LES, el corazén puede verse
afectado en el curso de la enfermedad hasta en un
50% de los casos?. La pericarditis es la manifestacion
cardiaca mas comun en el LES. Aproximadamente el
25% de los pacientes desarrollan pericarditis sintoma-
tica durante el curso de la enfermedad, con mayor
frecuencia junto a pleuritis asociada. Por otra parte, la
miocarditis por LES es rara®.

La enfermedad coronaria que se manifiesta como
infarto agudo de miocardio es hasta nueve veces mas
frecuente en los pacientes con LES que en la poblacion
general, llegando a ser hasta 50 veces mayor en las
mujeres con LES en edades entre los 35 y 44 afos
comparadas con poblacién sana del mismo sexo y la
misma edad*. De igual forma se debe tener en cuenta
que, en los pacientes con LES y SAF, hasta el 75% de
los episodios de infarto agudo de miocardio tienen

Figura 2. A: Eje largo de dos camaras, contraste tardio con
infarto extenso en el territorio de la descendente anterior.
B: Eje largo de tres camaras, contraste tardio con infarto
extenso en el territorio de la descendente anterior.

Figura 3. Mapa de color de T2 que muestra edema en el
territorio de la descendente anterior (area demarcada),
que contrasta con el color normal en la cara posterior
(flechas).

coronarias sanas, mientras que solo en un 25% se
evidencia estenosis significativa®; esto se relaciona di-
rectamente con el tiempo de evolucién de la enferme-
dad (LES y SAF), ya que se ha encontrado que con
menor tiempo de evolucion de la enfermedad los even-
tos coronarios se relacionan principalmente con arteri-
tis coronaria, miocarditis, trombosis coronaria o
embolizacion con recanalizacion espontanea®, mien-
tras que en aquellos pacientes con mayor tiempo de
evolucion de la enfermedad se observa un desarrollo
acelerado de ateroesclerosis coronaria, relacionada
con valores elevados de colesterol y ftriglicéridos, y
valores mas bajos de lipoproteinas de alta densidad,
comparados con la poblacion general de la misma
edad y el mismo sexo®.

La ateroesclerosis es considerada una enfermedad
inflamatoria y autoinmunitaria. Es asi que mientras el
desarrollo de anticuerpos especificos contra antigenos,
como las proteinas de choque térmico HSP60/65 y la
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B2-glucoproteina-1, promueven una rapida progresion
de la ateroesclerosis por medio de la lisis de las células
endoteliales, otros factores, como los anticuerpos con-
tra las lipoproteinas de baja densidad oxidadas (oxLDL),
impiden la fagocitosis de estas oxLDL por los
macréfagos, comportandose como factores protecto-
res, ya que disminuyen la progresion de la placa
ateroesclerotica’.

Otros factores, como el sindrome nefrético y la pro-
teinuria, estan asociados una dislipidemia grave y un
aumento del riesgo protrombético. Por su parte, la ac-
tivacién del complemento también contribuye a la for-
macion de la placa ateroesclerética, estimulando la
activacion de células endoteliales y el reclutamiento de
linfocitos hacia los sitios de inflamacién, inhibiendo
enzimas como la 27-hidrolasa que se encargan de fa-
cilitar el transporte del colesterol fuera de la pared
arterial y estimulando las moléculas de adhesion a la
pared vascular, aumentando asi el reclutamiento de
monocitos hacia estos lugares. El uso cronico de es-
teroides, si bien ha sido planteado como un factor de
riesgo para la aterosclerosis debido a su potencial de
desarreglo metabdlico como causa de elevacion de la
presién arterial, el colesterol total y la glucosa, y el
cambio en la distribucion de la grasa corporal, pudiera
funcionar como un factor protector, inicialmente, en
casos con cuadros inflamatorios graves y sostenidos,
con manifestaciones clinicas moderadas a graves, gra-
cias a su potente efecto antiinflamatorio®.

En el caso aqui presentado se tuvo la duda sobre si
el compromiso cardiaco, evidente por la elevacion de
biomarcadores, la disfuncion sistdlica ventricular iz-
quierda y la alteracion de la contractilidad segmentaria,
era debido a una miocarditis por enfermedad Itpica o
a un evento coronario agudo; esta utima etiologia fue
tenida en cuenta porque la paciente presentaba un
estado de hipercoagulacién no solo debido al LES de
base, sino también a la triple positividad de anticuerpos
antifosfolipidos®, y ademas en ella se veia reflejada la
paradoja de la inflamacién, puesto que se vio expuesta
a dosis de glucocorticoides durante muchos afos, me-
dicamentos conocidos por su efecto nocivo sobre el
sistema cardiovascular®, pero de otro lado, a pesar de
dicho manejo se mantuvo activa, con recaidas (episo-
dios de nefritis lUpica), para las que rehusé un cambio
de manejo inmunomodulador, y todo lo anterior impo-
sibilitaba descartar el dafio endotelial y la trombosis
miocdardica como causa de este evento.

Los marcadores de autoinmunidad, anti-DNA eleva-
do y complemento consumido, apoyaban la posibilidad
de actividad Iupica; sin embargo, en el seguimiento la

paciente tenia valores bajos de complemento de forma
cronica y el anti-DNA solo fue positivo por EIA, no por
IFI. Esto fue corroborado una vez se realizd la reso-
nancia magnética cardiaca, en la que no se evidencia-
ron alteraciones en los mapas de T2 que sugirieran
miocarditis y en su lugar se vieron las alteraciones en
el territorio correspondiente a la descendente anterior,
de manera que el abordaje inicial con coronariografia
y el manejo previo con carga antiisquémica fueron
adecuados. Dado que cursaba con enfermedad infla-
matoria sistémica de larga data, con uso crénico de
esteroides y manifestaciones graves de la enfermedad,
con factores protrombdticos adicionales, como la coe-
xistencia de SAF, la posibilidad pretest de evento co-
ronario agudo, aun con edad joven y en ausencia de
factores de riesgo tradicionales, no deberia conside-
rarse baja.

La mortalidad asociada a infarto agudo de miocardio
en los pacientes con LES y SAF es también mayor que
en la poblacion general, siendo calculada en un 13.9%
en grandes cohortes como el Euro-Phospholipid Pro-
ject'®, tal vez relacionado con la menor sospecha diag-
nostica que lleva a la instauracion del tratamiento de
forma mas tardia.

Un aspecto importante en la mayoria de estos pa-
cientes con LES y SAF que se presentan con dolor
toracico, al ser un factor de confusiéon como ocurrié en
nuestra paciente, es la diferenciacion entre actividad
lupica y causas como tromboembolia pulmonar o infar-
to agudo de miocardio.

La multimodalidad en la evaluacidn de estos pacien-
tes, aun en el evento agudo, permite aclarar el esce-
nario. Los examenes de laboratorio y diferentes
técnicas de imagen se deben conjugar con el criterio
clinico multidisciplinario para la toma de decisiones.
Dentro de ellas destaca la angiotomografia coronaria
para la detecciéon de placas no calcificadas de baja
atenuacion, las cuales son caracteristicas de los vasos
en placas coronarias inestables, cambios directamente
implicados en la muerte tardia en el LES''; anexo a
ello, el grosor de la intima-media carotidea, evaluado
mediante ecografia en modo B o M, es una de las me-
didas no invasivas para valorar y seguir la aterosclero-
sis subclinica, segun lo recomendado por la American
Heart Association. Un metaanalisis reciente en pacien-
tes con LES mostré que la tasa de aterosclerosis au-
mentd en comparacion con los controles sanos
emparejados por edad y sexo'.

La resonancia magnética cardiaca es una herra-
mienta muy valiosa en la cardiologia moderna, y en
esta poblacion especial su uso ya ha sido evaluado,
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con resultados positivos en pequefios grupos de pa-
cientes en que se ha visto que hasta el 43% tienen
hallazgos anormales en la resonancia magnética car-
diaca, y los patrones de distribucion y realce del ga-
dolinio permiten diferenciar mecanismos de lesion
isquémicos y no isquémicos; ademas, es util en la
deteccion de compromiso subclinico e incluso permite
la identificacion de otros posibles factores de riesgo
cardiovascular'®,

Conclusiones

El espectro del compromiso cardiaco por LES es am-
plio, méas alla del compromiso miocérdico o pericardico,
y la ocurrencia del sindrome coronario agudo no solo
es factible, sino que es frecuente, por lo que en pacien-
tes con patologia autoinmunitaria se deberia mantener
un alto nivel de sospecha frente a esta posibilidad y
actuar en consecuencia. La evaluacion multidisciplinaria
y el uso de diversas herramientas diagndésticas, tanto de
laboratorio como de imagen, son de gran ayuda.
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