.CUAL ES SU DIAGNOSTICO?

MUJER CON ACCIDENTE CEREBROVASCULAR
Y LIVEDO RETICULARIS

Dr. Daniel Roubicek

Se presenta una paciente de 67 afios de edad con
un cuadro de paresia facio-braquio-crural derecha.
Una tomografia computada de craneo mostré infartos
lacunares periventriculares y la evaluacion
cardiologica descarté foco emboligeno cardio-vascu-
lar. La eritrosedimentaciéon fue de 66 mm/h; la
creatinina, el colesterol y los triglicéridos fueron nor-
males. Los anticuerpos anticardiolipinas fueron po-
sitivos IgM 30 UMPL (VR:1 a 11) y negativo el
anticoagulante lapico. Se la medicé con aspirina.

En su historia clinica se encuentran algunos re-
gistros de hiperglucemiay sedimentos urinarios con
proteinuria y hematuria. Tiene historia familiar de
enfermedades cardiacas, y un hermano diabético tipo
2. Ha tenido dos hijos y ningun aborto. En el control
cinco meses después, se la encontrd hipertensa, sin
hipotension ortostética, taquicardica y en piel pre-
sentaba marcada livedo reticularis en los miembros
inferiores y en el tronco. Se comenzo anticoagulacion
oral. Una radiografia de térax mostré trazos densos
gue convergian a los hilios, una imagen
pseudonodular en campo superior derecho y
adenopatias perihiliares calcificadas. La nueva
eritrosedimentacion fue de 94 mm/h. La glucemia fue
normal, los anticuerpos antinucleares fueron negati-
vos y la orina revel6 proteinuria, hematuria y cilin-
dros granulosos.

A los dos meses continud hipertensay se lamedico
con enalapril. Se encontrd proteinuria de 24 hs en
rango nefréticoy un ANCA-P positivo en titulo 1/40.
Una ecografia de abdomen mostro el rifion derecho
de 8,3cmyelizquierdo de 9 cm. En el examen seriado
de orina se obtuvieron micobacterias que se cultiva-

Figura 1. Livedo reticularis en miembros inferiores

Servicio de Clinica Médica
Hospital Privado de Comunidad. Cérdoba 4545 (7600) Mar del
Plata

ron parasu tipificacién. La paciente no referia pérdi-
da de peso, sudoracion nocturna ni fiebre. Ella nega-
ba haber tenido tuberculosis aunque en 1959 habia
sido atendida en el hospital Mufiiz (Bs.As.) por un
cuadro de “pleura” que fue tratada durante 2 afios.
Se encontr6 hipotension ortostéatica. El complemento
fue normal aungue la creatininemiaaumenté a2 mg/
dL. El proteinograma electro- forético mostro
hipergammaglobulinemia policlonal de 2 g/dL. La
PPD fue negativa y en orina se hallaron cilindros
heméticos. Se suspendié el enalapril y se control6 nue-
vamente la funcién renal que siguid alterada. Se repi-
tié laradiografia de térax que mostré involucion de la
imagen pseudonodular.

Al mes continuaba hipertensa y taquicardica. La
livedo reticularis persistia (fig. 1y 2). Se lamedicé con
nifedipina de absorcién lenta, que mejoro las cifras
de presion arterial aunque no el ortostatismo. Se repi-
tieron las muestras de orinas en busca de
micobacterias, que fueron negativas. El latex AR fue
positivo en titulo 1/80.

A los dos meses se la encuentra estable. Las lesio-
nes en piel habian disminuido, aunque persisten. Con-
tinda hipertensa con hipotension ortostatica y
taquicardica. Se repiten analisis que muestran
anticardiolipinas IgM positivas 15 UMPL,
eritrosedimentacion 57 mm/h, ANCA-P 1740, cortisol
en sangre y orina normal. El clearance de creatinina
esde 28 ml/miny la proteinuria de 24 hs de 2,8 mg/
24hs.

¢Cudles serian sus sugerencias para el diagnosti-
co?

Figura 2. Detalle de la livedo reticularis



COMENTARIO

La livedo reticularis es una lesion de la piel caracte-
rizada por una coloracion azul moteada de aspecto
reticular. Es debida al vasoespasmo de las arteriolas
perpendiculares que perforan la dermis hacia el plexo
superficial, generando sangre desoxigenada en la
periferia del area irrigada por cada una de ellas. Fac-
tores como el frio que aumentan la viscosidad y dis-
minuyen el flujo en el plexo venoso superficial, acre-
cientan el paton reticular. La elevacion del miembro
disminuye la coloracién, debido al aumento del dre-
naje venoso!. También puede verse en trastornos como
obstruccién intravascular, aumento de la viscosidad
sanguinea, estasis, insuficiencia cardiaca,
ateroembolia, trombocitosis, crioglobuline mia,
crioaglutininemia, ateroesclerosis, hiperpara tiroidis-
mo, vasculitis, sindrome de anticuerpos
anticardiolipinas, linfoma, sifilis, tuberculosis, pan-
creatitis y drogas. Los diagndsticos diferenciales in-
cluyen la cutis marmorata (moteado fisioldgico transi-
torio de la piel que resuelve con el calentamiento), la
vasculitis livedoide (vasculitis hialinizante y
segmentaria que causa atrofia blanca) y el eritema
calorico (uso prolongado de bolsas de agua caliente).

El diagnostico en esta paciente es el de sindrome
de Sneddon, quién en 1965 describid la asociaciéon de
livedo reticularis y enfermedad isquémica cerebrovas-
cular?. Han sido descriptos muchos pacientes con esta
asociacion, para los cuales se ha propuesto una
subclasificaciéon en «sindrome de Sneddon primario»
si no se detecta un factor etiolégico, y «sindrome de
Sneddon secundario» si por el contrario ocurre en el
contexto de un trastorno autoinmune o un estado de
trombofilia. Dentro de este subgrupo estarian los aso-
ciados a anticuerpos antifosfolipidicos (anticuerpos
anticardiolipinas, anticoagulante lUpico, anticuerpos
antiprotrom-bina), aterosclerosis y mixomas auricu-
lares®#. A su vez los anticuerpos antifosfolipidicos se
encuentran en sujetos «normales» y en pacientes con
lupus eritematoso sistémico, drogas, enfermedades
autoinmunes, SIDA y neoplasias®®.

Laetiologia del sindrome de Sneddon es descono-
cida. La angiografia no muestra cambios sugestivos
de vasculitis. La biopsia de piel o de arterias digitales,
en aquellos asociados a anticardiolipinas, suele mos-
trar microtrombosis de los vasos de la dermis sin vas-
culitis y necrosis fibrinoide®. Se ha sugerido que la
patogénesis de laisquemia cerebral en el sindrome de

Sneddon difiere si estan presentes o no los anticuer-
pos antifosfolipidicos, comprometiendo los grandes
vasos en los pacientes con anticuerpos positivos y
los vasos medianos en aquellos con anticuerpos ne-
gativos. Otros autores postulan que esta diferencia
no es tan clara’. Este sindrome se asocia también a
hipertension arterial, insuficiencia mitral,
trombocitopenia, convulsiones y trombosis venosa.
Se ha presentado un caso con lesiones vasculares ti-
picas en la biopsia renal®, que serian similares a las
halladas en el sindrome urémico hemolitico. En un
estudio en 46 pacientes con sindrome de Sneddon se
encontro que la livedo reticularis afectaba a vasos de
calibre menor a 10 milimetros en los pacientes con
anticuerpos antifosfolipidicos positivos respecto a los
negativos®.

Por Gltimo esta paciente tiene varios elementos que
hacen sospechar una poliarteritis microscopica como
son la presencia de insuficiencia renal, proteinuria,
lesiones en piel, infiltrados en la radiografia de térax
y ANCA-P positivo, que son lo suficientemente im-
portantes como para justificar una puncion biopsia
renal. Aunque, de confirmarse una vasculitis, gene-
raria el dilema de inmunosuprimir una paciente con
probable tuberculosis renal.
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