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Historia del articulo: El lupus eritematoso sistémico es una enfermedad inflamatoria de origen autoinmune
Recibido el 1 de marzo de 2013 que puede comprometer multiples érganos. La enfermedad cardiaca puede ocurrir en los
Aceptado el 2 de agosto de 2013 pacientes con diagnéstico ya establecido y puede ser la manifestacién inicial en algunos
de ellos. La gravedad del compromiso cardiaco, en esta enfermedad, puede variar hasta
Palabras clave: producir condiciones amenazantes para la vida y puede afectar cualquier estructura o
Corazén tejido del corazén. Adicionalmente, la inflamacién sistémica presente en esta entidad
Lupus eritematoso sistémico se asocia a aterosclerosis acelerada, que puede llevar a enfermedad cardiaca isquémica
Autoinmunidad de presentacién temprana, incrementando significativamente el riesgo de enfermedad
Autoanticuerpos cardiovascular cuando se compara con la poblacién general. Las principales caracteristicas
Miocarditis de las manifestaciones cardiacas en el lupus eritematoso sistémico se discuten a
Falla cardiaca continuacién, asi como su pronéstico y tratamiento.
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The heart in systemic lupus erythematosus: Structured literature
review

ABSTRACT

Keywords: Systemic lupus erythematosus is an inflammatory disorder of autoimmune origin that can
Heart involve multiple organs. Cardiac compromise can occur in patients with established disease,
Lupus erythematosus systemic or it can be the initial manifestation in some of these patients. The heart commitment
Autoimmunity in this disorder can vary in their severity until producing life-threatening conditions,
Autoantibodies and it can affect any structure or heart tissue. Additionally, the systemic inflammation
Myocarditis present is associated to accelerated atherosclerosis that can evolve to early ischemic heart

Heart failure
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disease, increasing the risk of cardiovascular illness significantly when it is compared with

general population. The main characteristics of heart manifestations in systemic lupus

erythematosus are discussed, as well as their diagnosis and treatment.
© 2013 Asociacién Colombiana de Reumatologia. Published by Elsevier Espana, S.L.

All rights reserved.

Introduccion

Ellupus eritematoso sistémico (LES), es una enfermedad infla-
matoria sistémica de origen autoinmune, que se asocia con
la produccién de autoanticuerpos que llevan al depésito de
complejos inmunes y a la activaciéon del complemento, res-
ponsables de la injuria tisular. La expresién de la actividad
inflamatoria/autoinmune se ve reflejada en un amplio rango
de manifestaciones clinicas y de laboratorio, como son: artri-
tis, glomerulonefritis, rash, serositis, sintomas neurolégicos,
anemia, trombocitopenia, leucopenia, anticuerpos antinu-
cleares (ANAs), entre otros. Se estima que su prevalencia varia
entre 15-50 por cada 100.000 personas en Estados Unidos,
afectando predominantemente a las mujeres, con una rela-
cién 9:1 respecto a los hombres, generalmente de raza negra
y jovenes, aunque puede aparecer en cualquier edad.
Actualmente, se reconoce un patrén bimodal de mortali-
dad en LES, que fue descrito en 1976 por Urowitz et al.1, de
acuerdo con esto, los pacientes que mueren tempranamente
en el curso de la enfermedad (durante los primeros cinco
anos) es por los efectos directos de la actividad lupica sobre
diversos 6rganos vitales, fundamentalmente el rinén; ade-
mas, estos pacientes estan recibiendo grandes dosis de este-
roides y tienen un alto riesgo de infecciones. Por otro lado, los
pacientes que fallecen en forma tardia (8 a 10 afios de evolu-
cién de la enfermedad), mueren sin evidencia clinica de enfer-
medad activa, asociada a largos periodos de uso de esteroides
en dosis mas bajas y se relaciona con una alta incidencia de
infarto agudo al miocardio, precipitados por una enferme-
dad coronaria aterosclerética de curso acelerado. Este caracter
bimodal de mortalidad en LES ha sido confirmado en repor-
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tes epidemiolégicos actuales, en los que se ha documentado
un riesgo global de enfermedad coronaria cinco a ocho veces
mayor en las mujeres con LES, que en los controles sanos?.

El compromiso cardiaco en LES es frecuente; la primera
descripcién de este tépico fue realizada por William Osler en
189534, La prevalencia actual varia segin la poblacién estu-
diada, pudiendo llegar a ser mayor de 50%. Dicho compromiso
puede ser el resultado del dano directo de la actividad de la
enfermedad sobre cualquier estructura cardiaca (pericardio,
miocardio, endocardio, valvulas, tejido de conduccién y las
arterias coronarias) (fig. 1), o debido al riesgo incrementado
de trombosis en algunas condiciones asociadas, como el sin-
drome antifosfolipido y la aterosclerosis acelerada®®.

En general, las enfermedades cardiovasculares ocupan el
primer lugar entre las causas de morbilidad y mortalidad en el
mundo; su incidencia esta en incremento, debido, en parte, a
su aparicién en etapas més tempranas de la vida. A diferencia
de lo que se pensaba, anteriormente, en las dltimas décadas
ha crecido la evidencia del papel de la autoinmunidad en la
fisiopatologia de muchos desérdenes cardiovasculares’. Si se
tiene en cuenta que la enfermedad coronaria aterosclerética
es progresiva y multifactorial, que inicia en la infancia, y que
para provocar secuelas clinicas requiere una amplia prolife-
racién de células de musculo liso dentro de la capa intima de
la arteria afectada, es claro, entonces, que su fisiopatologia
es compleja y va mas alld de la acumulacién de lipidos en la
pared vascular. Multiples investigaciones en animales y en
humanos han permitido determinar una estrecha relacién
entre las enfermedades reumatolégicas (entre ellas LES) y la
aparicién mds temprana de aterosclerosis en relacién con
procesos inflamatorios, tanto sistémicos como locales, y la
presencia de disfuncién endotelial®.
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Figura 1 - Frecuencia y tipo de compromiso cardiaco en el lupus eritematoso sistémico.
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Materiales y métodos

Se realiz6 una revisién narrativa no sistematica de la litera-
tura desarrollada en idiomas inglés y espafiol, limitada a los
ultimos 40 anos, para informacién referenciada en bases de
datos primarias, como: PubMed, Embase y Lilacs. Se utilizaron
las siguientes palabras en inglés: Heart; Lupus Erythematosus,
Systemic; Autoimmunity; Myocarditis; Autoantibodies; Heart
Failure. Para la bisqueda en espafiol, se emplearon las pala-
bras: Corazdn; Lupus Eritematoso Sistémico; Autoinmunidad;
Miocarditis; Antoanticuerpos; Falla Cardiaca. Tanto la bus-
queda como la seleccién de los articulos se realizaron de
forma independiente por los diferentes autores y cada uno
realiz6 lectura, andlisis, asociacién de nuevas referencias y
construccioén literaria para, posteriormente, ser analizada,
validada por el grupo de autores y corregida bajo el mejor
estilo literario.

La investigacién realizada se desarrollé con los siguientes
descriptores booleanos, con restriccién a los tépicos mayo-
res MeSH: «Heart»[Majr] AND/OR «Lupus Erythematosus;
Systemic»[Majr] AND/OR «Autoimmunity»[Majr] AND/OR
«Myocarditis»[Majr] AND/OR «Autoantibodies»[Majr] AND/
OR «Heart Failure»[Majr]. Asi se obtuvieron 250 resimenes,
encontrando que 45 de ellos brindaban informacién de los
toépicos necesarios para realizar la revisién. Se realizé la lec-
tura de cada articulo y se seleccionaron los relacionados con
el tema en cuestién.

El tejido cardiaco como blanco
de la autoinmunidad

En general, el término «carditis autoinmune» hace referencia
al resultado del compromiso cardiaco de algunas enferme-
dades reumaticas autoinmunes como LES o representa un
fenémeno primario como parte de la fisiopatologia de enfer-
medades cardiovasculares idiopaticas, entre ellas la cardio-
miopatia dilatada®. De esta forma, el tejido cardiaco puede
actuar en un momento dado como blanco de la autoinmuni-
dad en algunas enfermedades sistémicas y, en otras circuns-
tancias, puede ser el origen de la autoinmunidad.

Los diferentes componentes del corazén pueden llegar a
ser, en un momento determinado, blanco de la autoinmuni-
dad, bien sea en forma directa o indirecta. La autoinmunidad
cardiaca, usualmente, es causada por fenémenos de mime-
tismo molecular, en los cuales luego de un proceso infec-
cioso, ciertos antigenos microbianos pueden actuar como
auto-antigenos similares al tejido cardiaco y desencadenar
la activacién de células T autorreactivas, que normalmente
estdn en reposo contra dichas estructuras!®. Otra forma de
desencadenar la autoinmunidad cardiaca se presenta, en
algunos pacientes, luego del dano directo de la membrana
celular miocdrdica (ej. infarto miocardico, trauma cardiaco),
con la posterior liberacién de diversos componentes intracelu-
lares que funcionan como auto-antigenos para la produccién
de anticuerpos anticardiacos.

Se han descrito anticuerpos especificos contra diferentes
antigenos cardiacos, como las proteinas mitocondriales y el

sarcolema, contra proteinas estructurales, intracelulares,
contréctiles y contra los receptores de los cardiomiocitos!
(tabla 1). El principal componente antigénico del corazén esta
representado por las proteinas contractiles, como: actina,
miosina, troponinas y tropomiosina, siendo la miosina la
de mayor poder antigénico. Ambas cadenas de la miosina
actian como auto-antigenos; las cadenas pesadas beta no
son especificas del miocardio, ya que también se expresan
en el musculo esquelético. Por su parte, las cadenas alfa son
especificas del miocardio, por lo que los anticuerpos dirigidos
contra esta molécula actian como auto-anticuerpos cardia-
cos 6rgano-especificos. Los anticuerpos contra las troponi-
nas cardiacas (T, I, C) van dirigidos, principalmente, contra
la troponina Iy se han asociado con inflamacién y dilatacién
miocardica graves. En el caso de la actina, los anticuerpos
humanos van dirigidos contra ambas fracciones (G y F acti-
nas). Todos estos antigenos cardiacos tienen en comun su
ubicacién intracelular, lo cual implica al dafio de la mem-
brana celular como un primer paso para la generacién de
estos auto-anticuerpos.

Por otro lado, se han detectado anticuerpos contra protei-
nas de la membrana de los cardiomiocitos, como la bomba
Na-K-ATPasa y los receptores B1 adrenérgicos y M2 muscari-
nicos!?. Los anticuerpos que activan los receptores B1 adre-
nérgicos se asocian con depresién de la funcién miocardica
y falla cardiaca crénica, mientras que los anticuerpos contra
receptores M2 pueden llevar a fibrilacién auricular. Estos anti-
genos presentes en la membrana celular, a diferencia de los
antigenos intracelulares, estan expuestos constantemente al
sistema inmune.

El compromiso cardiaco en LES puede llegar a ser pre-
cipitado por cualquiera de los mecanismos anteriormente
descritos. Sin embargo, hay evidencia clinica e histolégica
del dafo cardiaco inducido por diferentes anticuerpos que
aparecen con relativa frecuencia en los pacientes con LES
y que van dirigidos contra diferentes estructuras cardia-
cas?3. La presencia de anticuerpos antifosfolipidos (AFL) se

Tabla 1 - Anticuerpos anticardiacos

y sus principales antigenos.

Dirigidos contra Antigenos
Proteinas Actina
contractiles Miosina
Troponinas T, I, C
Tropomiosina
Receptores Bomba Na-K-ATPasa

de membrana B1. Adrenérgicos
M2. Muscarinicos

Canales de calcio

Proteinas BCKD-E2

mitocondriales Adenin-dinocleotido-deshidrogenasa
Citocromo C-reductasa
Piruvato deshidrogenasa

Proteinas Laminina

estructurales Vimentina
Desmina

Proteinas de choque térmico
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ha asociado con un riesgo tres veces mayor de compromiso
endocardico y valvular, en comparacién con los pacientes
sin estos anticuerpos; especificamente, el anticoagulante
lapico, con un OR de 5.9 (95% CI 2.9-11.8) y los anticuer-
pos anticardiolipinas IgG, con un OR de 5.6 (95% CI 3.5-9.0),
confieren el mayor riesgo de enfermedad valvular en estos
sujetos!®. Se ha sugerido, en estudios retrospectivos, una
relacién entre la presencia de anticuerpos contra la ribonu-
cleoproteina nuclear (anti-RNP) y la aparicién de miocarditis
clinicamente evidente en forma concomitante al compro-
miso del musculo esquelético (miositis), lo cual sugiere
que dichos anticuerpos tienen actividad autoinmune con-
tra el musculo estriado en general; sin embargo, no se ha
demostrado ain un vinculo causal directo!®. Los anticuer-
pos anti-Ro/SSA y anti-La/SSB tienen un papel patogénico
importante al unirse a las células miocardicas, induciendo
su opsonizacién y posterior eliminacién. Adicionalmente, se
ha demostrado que la presencia de anticuerpos anti-Ro/SSA
y anti La/SSB inhiben la depuracién de algunas células apop-
tésicas, generando su acumulacién y promoviendo procesos
inflamatorios®', Estos anticuerpos tienden a comprometer
los cardiomiocitos modificados que conforman el tejido de
conduccién y atraviesan facilmente la barrera placentaria,
ocasionando, como resultado, la aparicién de bloqueos car-
diacos congénitos?®.

El depésito de complejos inmunes, asi como el depdsito de
complemento en la pared vascular y en el tejido perivascu-
lar de los vasos sanguineos miocardicos, se ha demostrado
en estudios de inmunofluorescencial?, lo cual sugiere que la
miocarditis lapica es, fundamentalmente, un proceso de dano
vascular mediado por complejos inmunes, mas que un com-
promiso directo de las miofibrillas (miositis).

Compromiso estructural especifico
Endocardio/vdlvulas

Aproximadamente, 40-60% de los pacientes con LES tienen
alteraciones valvulares cardiacas demostradas por eco-
cardiografia, mientras que en los estudios de autopsias la
frecuencia varia entre 13-74%'°. Las lesiones valvulares car-
diacas son reportadas con frecuencia en los pacientes con
sindrome antifosfolipido, independiente de la presencia o no
de LES. Las lesiones valvulares afectan con més frecuencia
las valvulas del lado izquierdo (adrtica y mitral) y consisten
en engrosamientos de las valvas, estenosis e insuficiencia, asi
como la formacién de vegetaciones de diversos tamanos que
contribuyen a la alteracién funcional del aparato valvular?°.
La endocarditis de Libman-Sacks, descrita en 1924, corres-
ponde a la formacién de grandes vegetaciones estériles, que
afectan, principalmente, la védlvula mitral y se han asociado
a una larga duracién de la enfermedad, a una mayor activi-
dad del LES y a la presencia de sindrome antifosfolipido??.
Desde el punto de vista clinico, estas lesiones son usualmente
asintomadticas y en pocos casos generan soplos audibles; sin
embargo, por su ubicacién, preferencial, en los bordes libres
de las valvas tienen un riesgo incrementado de generar émbo-
los al sistema nervioso central y predisponen a la aparicién

de endocarditis infecciosal®2l. Histoldégicamente, en las
valvulas deformadas de estos pacientes, se han encontrado
depésitos lineales subendoteliales de anticardiolipinas y de
anti-beta 2 glicoproteina 1, asi como depédsitos granulares
de factores del complemento (C3,C4,C1q). Las vegetaciones
consisten en acimulos de detritos celulares, plaquetas, pro-
ductos de degradacién de la sangre, fibroblastos y neovascu-
larizacién??. El tratamiento de las lesiones valvulares y del
endocardio puede requerir cirugia en caso de un compromiso
hemodindmico significativo, que ocurre en menos del 3% de
los individuos. El tratamiento con corticosteroides sistémi-
cos no previene la aparicién de las lesiones, pero la mayor
frecuencia de su uso en las dltimas décadas ha permitido
disminuir la prevalencia de la endocarditis de Libman-Sacks
en forma indirecta.

Miocardio

El compromiso miocdrdico en LES es multifactorial, pudiendo
ser explicado por un efecto directo de la enfermedad, por
toxicidad asociada a los medicamentos o por el compro-
miso isquémico asociado a la aterosclerosis acelerada?3. La
miocarditis es una forma caracteristica de compromiso car-
diaco en LES, actualmente con una prevalencia de 8-25%, de
acuerdo con la poblacién estudiada?t. Dado que la mayoria
de los pacientes cursan con una miocarditis asintomatica, la
sospecha clinica determinara el diagndstico y tratamiento
tempranos. En los pacientes sintomaticos (7-10%) se puede
encontrar taquicardia sinusal, fiebre, palpitaciones, dolor
tordcico y hallazgos propios de falla cardiaca, como: ede-
mas, disnea, ortopnea, ritmo de galope, soplos, cardiome-
galia, entre otros?. En el electrocardiograma es frecuente
encontrar alteraciones de la repolarizacién, con cambios
inespecificos del segmento ST y de la onda T, latidos ven-
triculares prematuros, bloqueos cardiacos y, en los casos de
derrame pericardico asociado, se puede ver un trazo elec-
trocardiografico de bajo voltaje?®. La ecocardiografia, si bien
no hace el diagnéstico de miocarditis, sugiere su presencia
cuando se encuentran anormalidades en el movimiento sis-
télico o diastélico de las paredes cardiacas en forma difusa,
con disminucién de la fraccién de eyeccién y dilatacién de
cavidades?”28, Los marcadores séricos, como las troponinas,
pueden encontrarse elevados, pero su ausencia no descarta
el diagnéstico y su presencia es inespecifica, dado que son
indicadores de injuria miocardica en general. La realizacién
de una biopsia endomiocardica no debe retardar el inicio
del tratamiento cuando la sospecha clinica esté bien funda-
mentada; sin embargo, en los pacientes con LES y una mala
funcién cardiaca podria realizarse este procedimiento, una
vez se haya excluido la enfermedad coronaria como causa
del compromiso miocdardico. Los hallazgos histolégicos son
inespecificos, pero es frecuente encontrar una distribucién
en parches de infiltrados mononucleares, con depdsito de
complejos inmunes perivasculares, necrosis y fibrosis, que
puede llevar a miocarditis crénica con falla cardiaca dila-
tada??30, En los pacientes que utilizan cloroquina o hidroxi-
cloroquina, la cardiotoxicidad por estos medicamentos es un
diagnoéstico diferencial a tener en cuenta; en estos casos, el
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estudio histolégico demuestra agrandamiento de las fibras
miocardicas, fibrosis endocérdica y, de forma caracteristica,
la vacuolizacién de los miocitos30. El tratamiento requiere el
inicio temprano de pulsos de esteroides y ciclofosfamida para
evitar la progresién de la enfermedad.

Tejido de conduccién

Las arritmias cardiacas y las alteraciones en el sistema de
conduccién se presentan hasta en el 10% de los pacientes con
LES3L Sin embargo, con frecuencia, éstas ocurren en forma
concomitante con miopericarditis y enfermedad coronaria
activa. En general, es comun encontrar alteraciones elec-
trocardiogréficas (ECG) en los pacientes con enfermedades
autoinmunes, con reportes de hasta el 60% cuando se les
realizan estudios de monitoreo con ECG de 24 horas31:32,
El LES puede predisponer a la aparicién, tanto de taquia-
rritmias como a bradiarritmias, siendo las mas frecuentes:
taquicardia sinusal, contracciones auriculares prematuras,
fibrilacién auricular, bloqueos cardiacos (A-V de cualquier
grado y de rama) y la prolongacién del intervalo QTc, res-
pectivamente33. Menos frecuente es la aparicién de arrit-
mias ventriculares graves y la muerte subita cardiaca. Los
mecanismos exactos que explican la aparicién de arritmias
cardiacas y el dafo en el sistema de conduccién no estan
completamente dilucidados; pero, més alla de los factores
mecanicos, estructurales y eléctricos, comunes en estos
pacientes, se han detectado autoanticuerpos especificos
contra diferentes receptores autonémicos con propiedades
arritmogénicas (fig. 2), asi como el compromiso directo del
tejido de conduccién por fenémenos inflamatorios que lle-
van a fibrosis3®.

La mayoria de los bloqueos cardiacos completos (60-90%)
que se detectan in utero y en el periodo neonatal se asocian a
la presencia de anticuerpos de tipo Ig Ganti-Ro/SSA y anti-La/
SSB en la madre34. Sin embargo, el riesgo de aparicién de blo-
queo cardiaco congénito, cuando una madre tiene anticuer-

Bradicardia sinusal
o Anti-nodo sinusal
® Anti-Ro/SSA

e Anti-La/SSB

e Anti-M2

Bloqueo Cardiaco
o Anti-Ro/SSA

e Anti-La/SSB

o Anti-5-HT4

Muerte Stbita

o Anti-Na/K-ATPasa
o Anti-B1

e Anti-M2

pos anti-Ro/SSA positivos, se estima en 2-3%. La exposiciéon
crénica a estos anticuerpos resulta en la internalizacién de
los canales de calcio tipo L y, posteriormente, promueven la
destrucciéon progresiva del nodo A-V, llevando a su fibrosis y
calcificacién. Existen dos tipos de antigeno Ro (52 Kd y 60Kd),
ambos asociados con la injuria sobre el sistema de conduc-
cién; los anticuerpos anti-Ro de 52 Kd son mas frecuentes
en las pacientes con sindrome de Sjégren y atraviesan mas
facilmente la placenta. De forma caracteristica, el bloqueo
cardiaco congénito completo, a diferencia de los deméas com-
ponentes de los sindromes de lupus neonatal, es irreversi-
ble3>. Ademas, se ha observado la progresién posnatal en los
casos de bloqueo A-V incompleto, a pesar de la depuracién de
los anticuerpos maternos.

Actualmente, se recomienda que toda mujer con una enfer-
medad autoinmune conocida debe tamizarse para la presen-
cia de anticuerpos anti-Ro y anti-La, en el primer trimestre
del embarazo; si se determina su presencia, éstas deberian
considerarse en alto riesgo para bloqueo cardiaco congénito
en el feto y, en consecuencia, se debe monitorear el intervalo
PR con ecocardiografia fetal semanal, entre las semanas 16 y
26 de gestacién, y quincenalmente, entre las semanas 26 y
323, El uso de esteroides fluorinados (dexametasona, beta-
metasona) no ha demostrado retardar la progresién del dafio
sobre el nodo A-V, no mejora la mortalidad, la prematurez, ni
la necesidad de usar marcapasos36.37,

Por otro lado, algunos estudios han encontrado una rela-
cién importante entre la frecuencia cardiaca y la actividad
del LES, sugiriendo que hasta el 50% de los pacientes con
LES activo tiene taquicardia sinusal38. Este hallazgo ha sido
correlacionado con otros marcadores de actividad de la
enfermedad reconocidos, como: la eritrosedimentacion, las
alteraciones hematolégicas, los niveles séricos de C3y C4y
los titulos de anti-DNA nativo. Adicionalmente, Kojuri J. et
al.32 han encontrado que la prolongacién del intervalo QTc
puede ser un método simple para la deteccién temprana del
compromiso cardiaco subclinico, en los pacientes con alta
actividad de la enfermedad.

Taquicardia sinusal inapropiada
 Anti-B1 adrenérgicos
 Anti-B2 adrenérgicos

Fibrilacion auricular
e Anti-miosina

e Anti-Na/K-ATPasa
° Anti-B1

e Anti-M2

e Anti-HSP65

Taquicardia ventricular
* Anti-Ro/SSA

o Anti-B1

o Anti-KCNH2

Figura 2 - Principales tipos de arritmias relacionadas con lupus eritematoso sistémico y sus diferentes anticuerpos

relacionados.
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Pericardio

La pericarditis es la manifestacién cardiovascular mas comun
en los pacientes con LES, con una frecuencia que oscila entre
40y 80%, aunque, con frecuencia, se detectan mas las secue-
las que la pericarditis clinicamente evidente?®. El pericardio se
puede ver afectado por procesos inflamatorios agudos o cré-
nicos asociados al depédsito granular de complejos inmunes
y C3, demostrado por inmunofluorescencia. El compromiso
pericardico parece ser més frecuente en el inicio del LES o
durante las recaidas y se puede presentar de forma aislada
o como ataques recurrentes. La pericarditis clinica ocurre
en 25% de los pacientes y se caracteriza por dolor tordcico
subesternal o dolor precordial tipico, disnea, fiebre, taquicar-
dia, ruidos cardiacos alejados o un frote pericardico. E1 ECG
puede mostrar depresién del segmento PR y elevacién difusa
del segmento ST#0. El derrame pericéardico se puede detectar
a través de una radiografia de térax, pero la ecocardiografia
es el método de eleccién para su estudio. Los anticuerpos
antinucleares (ANAs), niveles de complemento y las células
LE se pueden detectar en el liquido pericardico, pero su medi-
cién en forma rutinaria no esta indicada. Histolégicamente,
la presencia de cuerpos hematoxilinicos puede ser el tnico
hallazgo especifico de una pericarditis lipica, aunque es fre-
cuente encontrar pericarditis fibrosa, con engrosamiento del
pericardio que, posteriormente, puede producir la adhesién
de las capas parietal y visceral en forma focal o difusa®!. Las
complicaciones de la pericarditis, como el taponamiento car-
diaco y la pericarditis constrictiva, son infrecuentes. En pocos
casos, se ha demostrado la presencia de pericarditis purulenta
(frecuentemente por Staphylococcus aureus) en pacientes con
LES; sin embargo, se debe tener en cuenta como diagnéstico
diferencial, dada su alta mortalidad. Los AINES y los corti-
costeroides son los medicamentos de eleccién en el manejo
de la pericarditis lipica en casos leves, pero en los casos més
graves se requiere el uso de bolos de esteroides, azatioprina
o micofenolato mofetil#2.

Enfermedad coronaria aterosclerética

Los pacientes con LES tienen un riesgo incrementado de pre-
sentar eventos coronarios agudos que son el resultado de la
aterosclerosis acelerada y de los fenémenos trombéticos3.
Actualmente, se acepta que el LES es un factor de riesgo
independiente para la enfermedad coronaria, y que las muje-
res con LES entre los 35 y 44 afnios de edad tienen un riesgo
50 veces mayor de sufrir un evento coronario agudo, al com-
pararlas con mujeres sanas equiparadas para la edad**. En
estudios de autopsias, se ha encontrado que hasta el 52% de
los pacientes con LES tiene evidencia de aterosclerosis difusa
al momento de su muerte. Los pacientes con LES, con frecuen-
cia, tienen factores de riesgo tradicionales para aterosclerosis,
como son: edad, sexo, historia familiar, dislipidemia, hiper-
tensién arterial, diabetes, tabaquismo, sedentarismo, entre
otros. Sin embargo, en esta poblacién se suma la presencia de
factores de riesgo no tradicionales propios de la enfermedad,
como: el uso de corticosteroides, niveles elevados de proteina
Creactiva (PCR), activacién del complemento, los anticuerpos

antifosfolipidos incluyendo la beta 2 glicoproteina 1, anticuer-
pos contra la LDL oxidada, entre otros*°. El concepto actual
de aterosclerosis implica una enfermedad inflamatoria activa
mediada por diferentes componentes del sistema inmune; de
esta forma, el papel de la autoinmunidad en el desarrollo y
progresién de las lesiones aterosclerdticas cada vez es mejor
comprendido?®. En el LES hay un incremento en el depdsito
de colesterol en las células musculares lisas mediado por la
presencia de complejos inmunes cargados de colesterol LDL.
Adicionalmente, los complejos inmunes inhiben la enzima
colesterol 27-hidroxilasa, disminuyendo la remocién del
colesterol de la pared vascular. Por otro lado, la inhibicién de
la lipoproteina lipasa (LPL) mediada por IL-6 y anticuerpos
anti-LPL confieren un perfil lipidico claramente aterogénico,
con elevacién de colesterol LDL, VLDL, triglicéridos y dis-
minucién del colesterol HDLY. Con base en estos hallazgos,
se ha propuesto el uso de medicamentos inhibidores de la
HMG-CoA reductasa por sus efectos pleiotrépicos antiinfla-
matorios y antitrombdéticos*®; sin embargo, la recomendacién
actual es iniciar el manejo con estatinas de acuerdo con las
recomendaciones estandar de las diferentes guias de manejo
de dislipidemias®. La hidroxicloroquina puede tener efectos
benéficos sobre el perfil lipidico de los pacientes con LES y
deberia preferirse su uso cuando sea posible®C.
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