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Resumen

La Enfermedad Arterial Coronaria (EAC) oclusiva es
una manifestacion cardiovascular bien establecida
entre los pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico
(LES); principalmente en mujeres jovenes. Varios
procesos patologicos pueden ser responsables de pro-
ducir enfermedad vascular al miocardio e infarto,
siendo el Sindrome de los Anticuerpos
Antifosfolipidos (SAF) una causa importante en
mujeres premenopausicas con LES.

Se presenta el caso clinico de una mujer joven con
LES de reciente inicio que presento un Infarto Agudo
al Miocardio (IMA).

Palabras clave: Enfermedad arterial coronaria, lupus
eritematoso sistémico, infarto agudo al miocardio,
sindrome de los anticuerpos antifosfolipidos.

Sumary

Occlusive Coronary Artery Disease (CAD) is a known
established cardiovascular manifestation among
patients with Systemic Lupus Erythematosus (SLE);
mainly in young women. Several pathological proces-

ses can be responsible for producing vascular disease to
the myocardium and infarction, being the
Antiphospholipid Antibody Syndrome (AAS) an
important cause in premenopausal women with SLE.

The clinical case of a young woman with SLE of
recent beginning that presented an Acute Myocardial
Infarction (AMI) is reported.

Key words: Coronary arterial disease, systemic lupus
erythematosus, acute myocardial infarction, anti-
phospholipid antibody syndrome.

Introduccion

Ruiz G. nos recuerda a Kapon quien formulé en 1872
al LES como una enfermedad sistémica. En 1895,
Osler sugirié que la base de esta afeccién es una vas-
culitis y en 1948 Hargraves describié la célula de
"lupus”. En 1952, Conley y Hartman descubren por
primera vez un factor anticoagulante "in vitro" en el
10% de los pacientes lupicos (1).

Segun Singh K. (2), Laurell Nillson en 1957 recono-
ci6 en pacientes con LES y VDRL falsamente positi-
vo una alta incidencia de este anticoagulante.
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En 1972, Feinstein y Rapaport aplicaron el término
de anticoagulante lupico y fue considerado como un
inhibidor dirigido contra los fosfolipidos de la casca-
da de la coagulacion (2), (3).

El compromiso cardiaco en pacientes con LES fue des-
crito desde el siglo XX. Las manifestaciones son nume-
rosas y puede comprometer todos los componentes del
corazon: pericardio, miocardio, valvulas, arterias coro-
narias y sistemas de conduccion.

La enfermedad arterial coronaria (EAC) es causa
importante de morbilidad y mortalidad en los pacien-
tes lapicos (4), (5). Un estudio epidemiologico demos-
tr¢ una incidencia incrementada de EAC 50 veces
mayor entre las mujeres premenopausicas con LES,
que una poblacion similar sin LES (6).

La prevalencia del compromiso cardiovascular en
pacientes lipicos fue estimada en mas del 50%. Esta
prevalencia, sin embargo, puede variar grandemente
de un estudio a otro y sobre todo en presencia de anti-
cuerpos antifosfolipidicos (7), (8).

La fisiopatologia del infarto agudo al miocardio (IMA)
es multifactorial en LES, la presencia de anticuerpos
antifosfolipidos (aPL) es un factor de riesgo significati-
vo para el desarrollo de esta complicacion (4), (8).

En afios recientes, el ecocardiograma pudo revelar
informacién adicional acerca del corazon en pacientes
con LES sin manifestaciones clinicas de compromiso
cardiaco. Sin embargo, el anticuerpo aPL fue el enlace
entre las manifestaciones clinicas del LES y la severi-
dad del dafio cardiaco (9), (10).

Reportamos el caso de una mujer joven con LES acti-
vo de reciente inicio, sin factores de riesgo coronarios
clasicos, quien presentd un IMA relacionado a un sin-
drome aPL secundario y se hace revision de la litera-
tura.

Caso clinico

Mujer de 23 afios, procedente de Lima, soltera, ven-
dedora de articulos de belleza. Inicié la enfermedad
Ccinco meses previos a su ingreso, con dolor en rodillas
de moderada intensidad con aumento de volumen vy
dificultad para la marcha. Luego se adiciona dolor y
aumento de volumen en articulaciones metacarpofa-
langicas, interfalangicas proximales, mufiecas con
rigidez matutina de aproximadamente 30 minutos;
asimismo dolor en hombros, codos y columna cervi-
cal. Siendo diagnosticada de "artritis reumatoide",

inicio terapia con Aines y Deflazacort 15 mg vo, con
leve mejoria articular. Se intensifica astenia, fatiga,
mialgias y labilidad emocional.

El dia de su ingreso por emergencia, despertd con
dolor en la regidon retroesternal, opresivo, irradiado
hacia la regién escapular izquierda, con dificultad
para respirar, acompafiado de nauseas, vomitos y
mareos. Conducida a clinica particular, le adminis-
tran Aines y es derivada al Hospital Dos de Mayo.

Antecedentes

Generales: Alimentacion variada.

Habitos nocivos: Negd fumar, uso de drogas.
Patologicas: Negd hipertension arterial, dislipide-
mias, diabetes; uso corticoides por dos meses.
Gineco-Obstétricos: Nuligesta, usuaria de anticon-
ceptivos orales desde hace un afio.

Examen Fisico

PA: 110/70mmHg

FC: 72’

FR: 18 x'

T:36.4C

IMC: 18Kg/m2 .

Piel y mucosas: Palidas, caida espontanea del cabello,
no ulceras orales.

Ganglios: Incrementados de tamafio; los cervicales,
axilares e inguinales, moviles, no dolorosos.

Edema: (-).

Ojos: Normales.

Cavidad Oral: Orofaringe normal.

Tiroides: No palpable.

Aparato Respiratorio: Semioldgicamente normal.
Aparato Cardiovascular: Impulso ventricular en el 5
EII/LMCI, ruidos cardiacos ritmicos, ausencia de
soplos.

Pulsos Arteriales Periféricos: Presentes, simétricos.
Aparato Abdominal, Genitourinario y Neurologico:
Semioldgicamente normal.

Fondo de ojo: Sin alteracién.

Aparato Locomotor: Sinovitis (+): IFPs, mufiecas y
rodillas bilateral.

Resto de articulaciones: Normales.

Fuerza Muscular: Conservada.

Examenes auxiliares

Hemograma Completo:

Hemoglobina: 11.7gr/dl

Leucocitos: 3,300/mm (Linfocitos: 3%, Segmen-
tados: 55%)

Plaquetas; 261,000/mm

Glucosa sérica: 107mg/dl

Creatinina sérica: 1.1 mg/dl
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Ur; 26.8mg/dl

Examen de orina: Normal

VSG: 48mm/hr, PCR ()

CPK-MB: 526 Ul

Troponina T: 4.44 ng/dl (VN: < 0.1ng/dl)

Perfil Coronario:

Colesterol total: 156mg/dl
Triglicéridos: 143.0107mg/dl
HDL: 35.107mg/dl

VLDL: 28.107mg/dl

LDL: 92.107mg/dl

ANA: (+), patron moteado

Anti DNA ds (+): 129.7 udes/ml
Anti Ro (+): 145.9 udes/ml

Test de latex: (-)

Anticardiolipina IgG: 2.0 (VN: < 1.0)
Anticoagu-lante ludico: (-)

Electrocardiogramas

1. Segmento ST: Supradesnivel DI-aVL, V1-V5; In-
fradesnivel: DIII-aVF. Ondas T altas en V2-V5.
Conclusion: IMA no Q en cara lateral e inferior.

2. Onda QS: DI-aVL, Supradesnivel ST; DI-aVL,
Ondas T negativas: V2-V5. Conclusion: IMA Q
en cara lateral.

3. Onda QS: DI-aVL, Ausencia de Onda R: DI-aVL,
Ondas T negativas: DI-aVL, Onda T negativa:
V2-V6. Conclusion: IMA Q en cara lateral mas
sobrecarga diastolica.

Ecocardiograma: Hipoquinesia severa medio ventri-
cular, con aquinesia apical y postero lateral del ventri-
culo izquierdo. No dilatacion de cavidades, no hiper-
trofia ventricular. Fraccion de eyeccion 50%.
Valvulas normales. No trombos intracavitarios.
Derrame pericardico posterior y anterior leve,
Radiografia de Pulmones: Normal.

Radiografia de manos y rodillas: Incremento de volu-
men de tejido periarticular, no erosiones.

Evolucién

La paciente fue diagnosticada de LES activo por los
criterios clinicos: Artritis de manos y rodillas, serosi-
tis pericardica, leucopenia, linfopenia e inmunologi-
cos: ANA (+) y antiDNA ds (+) y SAF secundario
por el infarto al miocardio asociado a anticardiolipi-
nas (+).

Se inici6 tratamiento con warfarina 5mg/dia, predni-
sona 1lmg/kg/dia vo, azatioprina 1.5mg/kg/dia vo,
siendo la respuesta favorable, con buena evolucidn,
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doce semanas después se repitio la determinacién de
aCL con resultados similares. Tras siete meses de
seguimiento, no ha presentado nuevo evento trombo-
tico y el LES se halla actualmente en remision.

Discusion

Ellupus eritematoso sistémico es una enfermedad infla-
matoria de naturaleza autoinmune, cronica, de etiolo-
gia atin desconocida. Se ha demostrado alteraciones en
la funcion de los linfocitos B y T, como también de los
macrofagos y se ha determinado la influencia de facto-
res genéticos, hormonales y ambientales (1).

Es una enfermedad sistémica, que puede afectar a
cualquier organo del cuerpo humano. Es 4 a 5 veces
mas frecuente en las mujeres que en los varones.
Aunque la expresion clinica del LES puede ser muy
variada, ciertas manifestaciones aparecen con mayor
frecuencia que otras: entre las dermatologicas, desta-
can el eritema facial, las lesiones discoides y el erite-
ma periungueal. El 15-20% muestran Fenomeno de
Raynaud, alopecia focal o difusa, ulceraciones orales.

Mas del 90% de los pacientes presentan artralgias y/o
artritis no erosiva. En el caso que reportamos hay his-
toria de cinco meses de poliartritis de grandes y
pequefias articulaciones, aditivas, tendencia simétrica
asociado a rigidez matutina, que segin describe la
literatura (1); (7), son indistinguibles de las que carac-
terizan a la artritis reumatoidea (AR) en su fase ini-
cial. Pero la radiografia de manos y rodillas, mostro
una artritis no erosiva; asi como factor reumatoideo
negativo, descartando la posibilidad de AR.

Mas de la mitad de los pacientes presentan nefritis, que
constituye una causa de muerte en LES, en la paciente
no hay evidencia clinica ni bioquimica de compromiso
renal. Dentro de las manifestaciones neurolégicas, des-
tacan las convulsiones, psicosis, sindrome orgdnico
cerebral, cefalea, entre otros. El examen neuroldgico
de este caso fue normal, incluido el fondo de ojo.

Dentro de las manifestaciones cardiovasculares, com-
promete pericardio, miocardio, valvulas, arterias
coronarias v sistema de conduccion (4), (5). La endo-
carditis no suele provocar manifestaciones clinicas.
Por el contrario, la pericarditis se produce en el 10-
20% de los pacientes y en algunos casos origina tapo-
namiento cardiaco (10), (11). La miocarditis afecta al
8-10% de los pacientes, pero clinicamente no es
comun. En estudios de necropsias, compromete el 40-
50% de los pacientes y esta relacionado con factores
de riesgo como: Hipertension, enfermedad de la arte-



ria coronaria y corticoide. La insuficiencia cardiaca
congestiva es del 7 al 36% (5), (7), (9), (10). Otras alte-
raciones poco frecuentes son la cardiomiopatia hiper-
trofica, disfuncion ventricular izquierda.

El compromiso de las arterias coronarias en LES fue
descrito mucho mas tardiamente que las demds mani-
festaciones cardiovasculares. Tempranamente, no se
mencionaba la enfermedad de la arteria coronaria o
solo se referian a las arterias coronarias pequefias
intramurales, obstruidas por material fibrinoide; el
compromiso de las arterias coronarias epicardicas fue
reconocido solo a partir de mediados del siglo pasado

2), @, (5), (10).

Las manifestaciones clinicas de la EAC en LES resul-
tan de varios mecanismos fisiopatolégicos, como: 1.
Aterosclerosis prematura; 2. Estados trombofilicos
relacionados a los anticuerpos antifosfolipidos; 3.
Vasculitis; 4. Aneurismas coronarios; 5. Hiperhomo-
cisteinemia (4), (5).

La manifestacion clinica mas seria de la EAC es el
IMA; considerado como causa importante de muerte
en etapa tardia de la enfermedad (2), (4). Lo caracte-
ristico es su presentacion frecuente entre los 35 y 44
afios de edad y en pacientes con LES de evolucion
cronica. Nuestra paciente, joven de 23 afos, con un
tiempo de enfermedad corto, estas caracteristicas

indican una presentacion poco frecuente. Se han
sefialado casos de IMA en enfermos con LES porta-
dores de anticuerpos anticardiolipinas y/o anticoagu-
lante lapico en ausencia de factores de riesgo corona-
rio clasicos como: HTA, arteriosclerosis asociada a
dislipidemias o al uso prolongado de corticoides,
tabaquismo, uso de cocaina, los cuales son negativos
en la paciente. La prevalencia de IMA en los pacien-
tes con LES con apl es del 4% aproximadamente (10),
(11). El uso de estrogenos, en forma de anticoncep-
cion o terapia de sustitucion hormonal se considera
un factor de riesgo adquirido para desarrollar trombo-
sis en los pacientes con anticuerpos antifosfolipidos
(12); por lo tanto, la combinacion del uso de estroge-
nos mas la presencia de ACL (+), consideramos los
desencadenantes de la trombosis coronaria en nuestra
paciente.

Aunque el riesgo de desarrollar EAC en el LES, esta
incrementado, solamente una minoria de pacientes
presentan manifestaciones clinicas; en el caso de la
paciente estuvo presente el dolor precordial por IMA,
el cual fue motivo de su hospitalizacién; siendo con-
firmado mediante el EKG, con presencia de corriente
de lesiébn en DII, aVL y en V2, V3, V4, V5.
Posteriormente, presencia de onda Q en DIT y aVL.
Asimismo tuvo dosaje de enzimas CPK-MB en 30 Ul
(10H. post dolor), 526 UI (18h.post dolor), 63 Ul
(30h) y 18 UI (5 dias post IMA) (ver Grafico N° 1).

GRAFICO N° 1

NIVELES SERICOS DE CREATININ FOSFOQUINASA - FRACCION MB (CPK-MB)
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Interpretacion del EKG

EKG N° 01 (21-06-01 / 20:00hr): 06 horas de evolucion.

Infradesnivel del Segmento ST en DIIT y aVF compatible con lesion Subendocardica.

Supradesnivel del Segmento ST en DI, aVL, V2, V3, V4, V5 y V6 compatible con lesion subepicardica.
Conclusion: Infarto Agudo de Miocardio en fase de evolucién con compromiso de cava antero-lateral y diafragmiti-
cd.
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Interpretacion del EKG

EKG N° 04 (23-06-01 / 23:00hr): 56 horas de evolucion.
Onda QS y Ondas T negativas en DI y aVL compatible con necrosis.

Supradesnivel del Segmento ST y Ondas T negativas en V2, V3, V4 compatible con isquemia subepicardica
en cara anterior.

Conclusion: IMA con onda Q establecida en cara antero lateral.
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Interpretacion del EKG

EKG N° 05 (05-07-01 / 23:00hr): 15 dias de evolucion.

Onda QS, ausencia de Onda R y Ondas T negativas en DI y aVL compatible con necrosis de cara
lateral.

Ondas T negativas en V2, V3, V4, V5 y V6 compatible con sobrecarga diastélica.
Conclusion: IMA con onda Q en cara lateval, mds sobrecarga diastélica.
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Interpretacion del EKG

EKG N° 05 (05-07-01 / 23:00hr); 15 dias de evolucién.

Onda QS, ausencia de Onda R y Ondas T negativas en DIy aVL compatible con necrosis de cara
lateral.

Ondas T negativas en V2, V3, V4, V5 y V6 compatible con sobrecarga diastélica.
Conclusion: IMA con onda Q en cara lateral, mds sobvecarga diastolica.
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En consecuencia, esta mujer joven sin un aparente
factor de riesgo coronario, presentd un IMA con pre-
sencia de ondas Q en cara lateral, cumpliendo con los
criterios de la OMS: Clinico, enzimatico y el EKG. El
ecocardiograma mostrd hipoquinesia lateral del ven-
triculo izquierdo y del septum interventricular. Habia
que buscar la causa del IMA, lo que nos hizo sospe-
char en un SAF asociado, mds atn los datos clinicos
de artritis, manifestaciones generales, hematologicas,
scrositis, en ser portadora de una enfermedad del teji-
do conectivo, como LES.

El SAF, reconocido por primera vez como entidad cli-
nica hace una década y media, se define como un des-
orden adquirido trombotico arterial y/o venoso y pér-

dida fetal recurrente en primer o segundo trimestre,
en asociacion con la evidencia de laboratorio de aPL
que comprenden: anticuerpos anticardiolipinas y/o
anticoagulante lipico (ver Tabla N° 1). Se hace el
diagnostico con un criterio clinico y uno de laborato-
rio (13). Otras manifestaciones clinicas son: trombo-
citopenia, anemia hemolitica, enfermedad valvular o
trombos intracavitarios, livedo reticularis, ulceras cro-
nicas, purpuras necroticas, cefalea migrafiosa, corea,
mielitis transversa, microangiopatia trombotica (14).
Se considera como SAF primario, aquel que ocurre
en pacientes sin enfermedad subyacente a diferencia
del SAF secundario, que es aquel que se presenta en
pacientes con LES u otra enfermedad autoinmune.

Tabla N° 1

Criterio clinico:

1. Trombosis vascular.

2. Morbilidad del embarazo.

semanas de gestacion.
34 semanas.
excluyendo causas maternas y paternas.

Criterio de laboratorio:

* Anticoagulante lupico (+).

* Anticuerpo anticardiolipina 1gG y/o IgM (+).

CRITERIOS PARA LA CLASIFICACION DEL SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO
(Conferencia de Sapporo, 1998).

Uno o mas episodios clinicos de trombosis arterial, venosa o de pequefos vasos en
cualquier 6rgano. Confirmado mediante imagenes, estudio doppler o histopatologia.

* Una o mas muertes no explicadas de un feto morfoldgicamente normal, Pasada las 10
* Una o mas partos prematuros de un neonato morfolégicamente normal, antes de las

* Tres 0 mas abortos espontaneos consecutivos antes de las 10 semanas de gestacion,

Presentes en 2 o mas ocasiones, con 6 semanas de diferencia como minimo.

SAF definitivo: Presentes como minimo 1 criterio clinico y 1 inmunolégico.
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Los mecanismos por los cuales los aPL causan trom-
bosis se resumen en los siguientes:

1. Anticuerpos anti 2-glicoproteina I, que neutralizan
el efecto anticoagulante natural de esta proteina plas-
matica.

2. Interfieren con la activacion de proteina C y dismi-
nuyen los niveles séricos de proteina S (anticoagulan-
tes naturales).

3. Inhiben la unién de antitrombina III con hepardn
sobre la superficie del endotelio.

4. A nivel del endotelio vascular, inhiben la sintesis y
liberacion de Prostaciclina (vasodilatadora), ocasio-
nan disfuncion de la propiedad anticoagulante del
endotelio, incrementan la sintesis de moléculas de
adhesion celular-vascular.

5. En plaquetas promueven la agregacion con libera-
cion y sintesis de tromboxanos, 6. Aceleran el des-
arrollo de aterosclerosis al facilitar la oxidacion del
LDL y su depdsito en las paredes arteriales (15), (16),
7).

Existen evidencias de IMA con arterias coronarias
angiograficamente normales, lo cual se deberia a
ruptura espontanea del trombo o trombosis de
pequefios vasos intramiocdardicos (18), (19), (20).
Por lo tanto si el IMA ocurre con aPL (+) en ausen-
cia de enfermedad estructural significativa; el diag-
nostico es basado sobre criterios clinicos e inmuno-
logicos, con persistencia de titulos elevados de aPL
como minimo seis semanas (13), (21), excluyendo
otras causas. Por otro lado, en todo paciente con
trombosis arterial, debemos descartar un dafio val-
vular, inducido por el LES o el SAF como: endocar-
ditis verrucosa de Libman Sacks, regurgitacién val-
vular o estenosis mitral adquirida (22), (23). En la
paciente la ayuda del ecocardiograma, excluy6 otras
causas cardiacas del IMA.

Los otros mecanismos propuestos para EAC, como
aterosclerosis prematura, importantes factores de ries-
go han sido identificados: HTA, dislipidemias sosteni-
das, uso prolongado de corticoides, edad tardia del dx,
tiempo prolongado de enfermedad, niveles altos de
homocisteina (24). Es mas, las lesiones ateroscleroticas
se Iniciarian por injuria inmunolédgica del endotelio
vascular (25), con acumulacion de LDL oxidado en las
paredes de los vasos resultando una respuesta inflama-

toria y aterosclerosis; conocida como "lipidemia
autoinmune" (24).

La vasculitis coronaria es mucho menos comiin que
la aterosclerosis o SAF secundario en LES:; siendo el
diagnostico usualmente post-mortem. La angiografia
identifica aneurismas seguido por estenosis (26), sien-
do la arteria circunfleja proximal derecha mas afecta-
da (27). EI LES se considera un factor de riesgo inde-
pendiente para EAC, excluyendo los factores de ries-
go coronarios clasicos para IMA,; el riesgo es 6.3
veces mayor comparado a pacientes sin LES (28).

Nos vimos motivados a revisar la literatura y reportar
este caso, porque es el primero para nuestro hospital
de un IMA en una paciente con LES, de edad joven,
menor de 30 afios, con un lupus de reciente inicio no
severo, sin factores de riesgo coronarios conocidos,
con titulos altos de ACL, que nos permiti¢ hacer el
diagnostico clinico de SAF secundario y la persisten-
cia de los titulos elevados del ACL, confirmé mejor el
diagnostico. El tratamiento anticoagulante oral conti-
nuo, el tratamiento de fondo para el LES y reducien-
do todo factor de riesgo ha permitido una buena evo-
lucion de la paciente.

Dra. Alejandra Parhuana
Facultad de Medicina Humana
Universidad de San Martin de Porres

Referencia bibliografica

1. RUIZ, G.
Systemic lupus erythematosus. The Lancet 357
(31): 1027-1031; 2001.

2. SINGH, K.
The association of antiphospholipid antibodies
with ischaemic stroke and myocardial infarction in
young women and their correlation: a preliminary
study. Journal Assoc Physicians India 49: 527-529:
2001.

3. OGIMOTO, A.
Sekiya M. Antiphospholipid syndrome with acute
myocardial infarction and portal vein oclusion: a
case report. Jpn Circ J 64 (6): 468-470; 2000.

Revista Horizonte Médico - Diciembre 2004 55



.KARRAR, A.

Coronary artery disease in SLE: a review of the
literature. Seminars in Arthritis and rheumatism
30 (6): 436-443; 2001.

. MODER, Kevin G.

Cardiac involvement in SLE. Mayo Clinic
Proceedings 74 (3):275-84; 1999,

. MANZI, S.; MEILAHN, E.N.

Age-specific incidence rates of myocardial infarc-
tion and angina in women with SLE comparison
with the Framighan study. Am I Epidemiol 145:
408-15; 1997.

. DRENKARD, C.

Vasculitis in SLE. Lupus 6: 235-42; 1997,

. MICHAEL, D.

Antiphospholipid antibody syndrome. Rheumatic
Disease Clinics of North America; 20 (1): 45-55;
1994,

.ROLDAN, C.A.

An echocardiografic study of valvular heart disea-
sc associated with SLE. New Engl J Med 335 (19):
1424-29; 1996.

10. NIHOYANNOPOULOQOS, P.

11

12.

13.

14.

Anormalidades cardiacas en LES. Circulation 82
(2): 145-52; 1990.

BRAUNWALD, E.
Afeccion cardiaca en enfermedades reumdticas,
Tratado de Cardiologia pp: 1947-55; 1999.

HANSEN, K.; KONG, D.

Risk factors associated with thrombosis in
patients with antiphospholipid antibodies. The
Journal of rheumatology 28 (9): 2018-24; 2001.

WENDELL, A; WILSON, A.

International Consensus statement on prelimi-
nary classification criteria for definite antiphos-
pholipid syndrome. Arthritis and Rheumatism 42
(7): 1309-11; 1999.

AMENDOLA, L.; SENIOR, M.
Sindrome antifosfolipido primario y secundario:

Revista Horizonte Médico - Diciembre 2004

15.

l6.

17.

18.

19.

20.

21.

22:

23.

diferencias clinicas, inmunologicas y de pronosti-
co. Rev. Soc. Venezol de Med Int 43: 115-126;
2000.

CARDIEL, M.; GAMBA, G.
Trombosis, anticuerpos y lupus eritematoso

generalizado. Revista de Investigacion Clinica 52
(1): 86-8; 2000.

VAARALA, O.
Antiphospholipid antibodies and myocardial
infarction. Lupus 7 Suppl 2: S 132-4; 1998.

GILLES, K.

Increased soluble vascular cell adhesion molecu-
le 1 concentrations in patients with primary or
SLE related antiphospholipid syndrome.
Arthritis and Rheumatism 43 (1): 55-64; 2000.

KATTWINKEL, N.; VILLANUEVA, A.G.
Myocardial infarction caused by cardiac micro-
vasculopathy in a patient with primary antiphos-
pholipid sindrome. Ann Intern Med 116: 974-6;
1992.

RANGEL, A.; LAVALLE.
Myocardial infarction in patients with SLE with
normal findings from coronary arteriography

and without coronary vasculitis: case report.
Angiology 50 (3): 245-53; 1999. ‘

TAKATSU, Y.; HATTORI, R.
Acute myocardial infarction associated with SLE
document by angiograms. Chest 88: 43-63; 1985.

TRIPLETT, D.A.
Antiphospholipid antibodies and thrombosis: a

consequence, coincidence or cause? Arch Patol
Lab Med 117: 78-88; 1993.

NESHER, G.
Disfuncion valvular en SAF: Prevalencia, carac-

teristicas clinicas y tratamiento. Sem Artritis
Rheum 27: 27-35; 1997,

ZIPOREN, L.
Endocarditis de Libman Sacks en el SAF: hallaz-

gos inmunopatogénicos en valvas deformadas.
Lupus 5: 196-205; 1996.



24. BRUCE, LN.; GLADMAN, D.D.

27. SWAYE, P.
Premature atherosclerosis in systemic lupus ery- Aneurysmal coronary artery disease. Circulation
thematosus. Rheum Dis Clin North Am 26 (2): 67: 134-8; 1983.
257-78; 2000.

28. RAHMAN, P.; UROWITZ, M.B.
Contribution of traditional risk factors to coro-

nary disease in patients with SLE. J Rheumatol
26 (11): 2363-8; 1999.

25. MINICK. C.; ALONSO, D.

Role of inmunological arterial injury in atheroge-
nesis. Throm Haemost 39: 304-11; 1978.

26. HEIBEL, R.; O'TOOLE, J.

Coronary arteritis in SLE. Chest 69: 700-703;
1976.

Revista Horizonte Médico - Diciembre 2004 957



