
!/ 2 yy q 
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMAE1C 

DE MEXICO 

FACULTAD DE MEDICINA 
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 

INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA 
IGNACIO CHAVEZ 

"COEXlSTENCIA DE LUPUS ERlTEMATOSO 

SISTEMICO Y CARDIOPATIA REUMATICA 

INACTIVA" 

TESIS DE POSTGRADO 
QUE PARA OBTENER EL . TITULO DE! 

ESPEClALISTA EN REUMATOLOGIA 

P R E S E N . T A 1 

DR. JOS!l: RICARDO ORTIZ GARCIA 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

México, D. F. 1993 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INDICE 

INTRODUCCION, •• , •• , ••••• , ••••••••• " • 1 

MATERIAL Y METODOS •••••••••••••••••• 25 

RESULTADOS •••••••••••••• , ••••••••••• 26 

DISCUSION. • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 4 O 

CONCLUSIONES •••••• , •••• , •• , ••••••••• 47 

BIBLIOGRAFIA ••••••••••••• , •••••• , • , • '46 



-1-

INTRODUCCIOH. 

Lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad 

autoinmune generalizada con un repertorio impresionantemente 

extenso de manifestaciones clínicas y serol6gicas 1 • 

El término lupus, (lat.: lobo), fué utilizada primero por 

Rogerius; la enfermedad fué descrita por Hebra en 1845 y el 

término lupus eritematoso fué utilizado por el dermatólogo 

francés Cazenave en 1851. Kaposi en 1872 reportó que el lupus 

pod1a existir como un desorden sistémico y no sólo como un 

problema dérmico 2,J. 

La prevalencia del LES se ha estimado entre 4 y 250 casos 

por 100 ooo habitantes; parece ser más comün en áreas urbanas 

que rurales y es predominantemente una enfermedad de la mujer 

joven, lo que parece deberse a efectos hormonales. El mayor 

pico de aparición ocurre en la tercera a cuarta décadas de la 

vida, con un 65\ de pacientes entre los 16 y 55 anos de edad, 

20t con menos de 16 anos y sólo un 15\ con más de 55 anos 3 

La etiolog1a y patogénesis son desconocidas. Factores 

genéticos, ambientales, hormonales e inmune-reguladores son 

considerados como contribuyentes en el desarrollo de la 

enfermedad. Mdltiples autoanticuerpos son encontrados en el 

suero de estos pacientes, los cuales son ütiles en establecer 

el diagnóstico o son responsables del desarrollo del dano 

tisular 1 • 

Los pacientes con LES t1picamente tienen enfermedad que 

afecta mültiples sistemas orgánicos, pero no todos en forma 
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simultánea. El curso cl1nico caracter1stico es de remisiones 

y exacerbaciones 4. 

Debido al caracter proteiforme de esta entidad, se ha 

establecido una serie de criterios para poder establecer el 

diagn6stico de LES; estos criterios fueron revisados en 1982 

(Tabla 1) 5 • 

El corazón se afecta frecuentemente en esta enfermedad. 

osler en 1895 y 1904 notó la presencia de endocarditis y 

pericarditis; en 1924 Libman y Sacks describieron 4 casos de 

endocarditis verrugosa no bacteriana, tocando a Gross en 1932 

y 1940 la descripción patológica detallada de las 

manifestaciones cardiacas G,7. Desde entonces se ha hecho 

aparente que la afección cardiaca en LES es completa, esto 

es, se trata de una pancarditis. En una proporcion importante 

de enfermos con LES hay alguna manif estacions de cardiopatía 

y en el 20% de ellos es la causa directa de la muerte 8 

Badui y cols. al estudiar 100 pacientes consecutivos con LES 

encontró afección cardiovascular en el 77% 9. 

El amplio uso de evaluaciones cardiacas no invasivas, el 

uso incrementado de los corticosteroides y la mayor esperanza 

de vida de los pacientes con LES han contribuido a1 

reconocimiento de enfermedad cardiovascular primaria y 

secundaria lO. 

La pericarditis es la manifestaci6n más frecuente, ocurre 

en 20-30% de los pacientes estudiados clínicamente, llega 

hasta un 75% en pacientes estudiados con ecocardiograf ia y en 

estudios post-mortem se revela hasta en el 62% 2,7,10. En 
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1-4% de los pacientes es la manifestaci6n inicial; en nuestro 

medio, la pericarditis se presenta entre 22-39% de los 

enfermos con LES 6. 

El taponamiento cardiaco es una complicaci6n rara de la 

pericarditis lüpica. Se han reportado cifras de o.si de las 

series combinadas G,7, aunque hay casos en los que 

constituye la manifestación inicial 12,13 

La miocarditis se ha reportado en cifras variables de 

acuerdo a observaciones clínicas o anatomopatol6gicas. Esta 

miocarditis a menudo es clínicamente silenciosa 2 . 

La miocarditis se observa en LES activo y puede ser parte 

de una miositis generalizada; en algunos casos se han 

encontrado anticuerpos contra ribonucleoproteina nuclear 

(anti-RNP) B Badu1 encontró miocarditis en el 14% de sus 

casos, menciona que tiende a ser menos frecuente 

probablemente por la terapia esteroidea y señala una 

respuesta favorable al uso de estos medicamentos, incluyendo 

varios casos con insuficiencia cardiaca 9 • 

El cuadro anatomopatol6gico se caracteriza por un daño 

miocárdico producto de la combinación de invasión 

perivascular e intersticial de células mononucleares, 

degeneración miocárdica, f ibrosis intersticial y atrofia de 

fibras musculares 6. 

La miocarditis fulminante o vasculitis son raras 10. 

Recientemente se ha reportado un caso de miocarditis 

hemorrágica asociada con inflamación y f ibrosis leves que 

causaron falla cardiaca y muerte 14 
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Existe gran disparidad entre las series cllnicas y de 

autopsia en el reconocimiento de la miocarditis 7 ; los 

estudios de autopsia de pacientes con LES de larga evolución 

han mostrado una pobre correlaci6n entre la patología 

cardiaca y la función clínica. La miocarditis cllnica, 

con definicion variable en la literatura, incluye 

combinaciones de taquicardia inexplicada, insuficiencia 

cardiaca congestiva, arritmias, cambios en el ST-T del ECG, o 

cardiomegalia sin derrame pericárdico o enfermedad valvular 

10 

Se ha mencionado entonces que el diagnóstico de miocarditis 

en vida, sólo puede ser proporcionado por biopsia 

endomiocárdica; Salomen! y cols. reportaron un caso en el 

cual la biopsia endomiocárdica fué invaluable en el 

diagnóstico de miocarditis por LES 15. 

Bidani y cols. realizaron estudio inmunopatológico en 

tejido cardiaco obtenido por necropsia en 10 pacientes con 

LES grave; encontraron inmunorreactantes en 9 casos, en 

asociaci6n con evidencia clinica y/o histopatol6gica de 

lesiones lúpicas de pericardio, miocardio y endocardio 16. 

La endocarditis es dificil de evaluar clínicamente~ ya que 

las manifestaciones son raras; puede auscultarse un soplo 

sistólico hasta en el 70% de los pacientes con LES, pero con 

explicación alternativa para esta situación, como fiebre, 

taquicardia y anemia 6 • 

Las vegetaciones verrugosas de Libman-sacks son las 

lesiones valvulares patognomónicas del LES 7 ; 
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TABLJ>. l. Criterios revisados de 1982 para clasificaci6n 

de LES 5 

l. Rash malar 

2. Lupus discoide 

3. Fotosensibilidad 

4. Ulceras orales 

s. Artritis 

6. Serositis 

7. Alteraciones renales 

s. Alteraciones neuro16gicas 

9. Alteraciones hematol6gicas 

10. Alteraciones inmunológicas 

ll. Anticuerpos antinucleares 

Para clasificar pacientes en estudios cl1nicos, se 

considera que existe LES si se reúnen 4 o más criterios. 



los estudios de autopsia muestran gran variación en la 

frecuencia de esta lesión, en cifras del 3% hasta el 74% en 

diferentes series. Estas lesiones son encontradas usualmente 

en la superficie ventricular de la válvula mitral y a menudo 

afectan el endocardio mural ventricular, cuerdas tendinosas y 

mG.sculo p·apilar 10. Las lesiones se caracterizan por la 

presencia de vegetaciones ovoides, con diámetro variable de 

1-4 mm que se originan en áreas de proliferación y 

degeneración de tejido valvular en donde existe fibrina y 

trombo plaquetario 6 

Se piensa que la endocarditis tiene patogénesis 

inmunológica, ya que en los estudios de Bidani y cols. 16 se 

encontraron Ig y componentes del complemento en el tejido 

valvular y en las verrugas, sustancias que se distribuyeron 

con un patrón granular en el estroma endocárdico, en la 

válvula y dentro de las mismas vegetaciones. cualquier 

válvula puede estar afectada, en la mayor1a de las series, la 

mitral es el sitio más comün de asiento de la endocarditis de 

Libman-sac~s. 

La enfermedad valvular asociada a LES ha sido categorizada 

en 1) masas o vegetaciones, 2) engrosamiento de orejuelas, 

3) regurgitación mitral e, infrecuentemente 4) estenosis 

valvular 6ª. 
Además de la endocarditis lüpica, pueden coexistir ciertos 

procesos que contribuyen a establecer el dafto valvular, entre 

otros valvulitis no lüpica, fibrosis, degeneración mucoide, 

fenestraciones, endocarditis bacteriana, disección aórtica, 



hipertensión arterial sistémica, aorta bivalva y fiebre 

reumática. Nava y cols. 6, en 1986 ya mencionan 3 casos de 

asoci;ci6n de LES y cRI; Badui en su serie de casos detecta 9 

con afección valvular y en 2 de estos, con estenosis mitral, 

esta valvulopatia se atribuyó a CRI 9 Desafortunadamente no 

se dan detalles de estos casos. 

Rose y Spracklen en 1986 mencionan que la insuficiencia 

mitral y aórtica ha sido re~ortada en J casos, los cuales 

requirieron de re-emplazo valvular 17. En ese mismo afta 

Benotti y cols. 18 reportaron otro caso mAs de afección 

mitro-aórtica, asociada con exac~rbaciones repetidas de LES y 

que también requirió de reparación quirúrgica. 

El uso de estcroides ha sido implicado en la aparición de 

insuficiencia valvular, más de la aórtica 19 , sin embargo 

existen varios casos en los cuales no existe el antecedente 

de ingesta esteroidea y que han presentado afección mitral y 

aórtica, tres hasta 1988 20. 

El LES puede afectar todas las válvulas y en la mitral 

puede producir estenosis, probablemente por fusión de 

comisuras o trombosis extensa sobre las cúspides; la 

enfermedad de Whipple también puede producir éste tipo de 

lesi6n, sin embargo, la fiebre reumática es la causa más 

común de estenosis de la válvula mitral 17. 

con el uso de estudios no invasivos, la frecuencia de 

afección valvular se ha reportado en cifras variables y no 

todos los casos de valvulopat!a son por endocarditis de 

Libman-sacks. Galve y cola. al estudiar a 74 pacientes con 
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LES encontraron una frecuencia de 18% con ecocardiograf1a 2l 

sturfelt y cols. reportaron una frecuencia del 27% al 

estudiar 75 pacientes lüpicos; 6 de estos pacientes ten1an 

afección mitral, 2 de ellos estenosis. Mencionan en su 

reporte que los periodos prolongados de tratamiento con 

esteroides incrementa el riesgo de enfermedad valvular 22 

Por otro lado, el anticoagulante del lupus y los 

anticuerpos anticardiolipina (aCL) son anticuerpos 

antifosfollpidos adquiridos que son caracterlsticamente 

encontrados en pacientes con LES o enfermedades autoinmunes 

relacionadas y actualmente han adquirido considerable 

atención. Estos anticuerpos están estrechamente asociados con 

un grupo de manifestaciones cllnicas y laboratoriales, 

incluyendo trombosis arterial y venosa, alteraciones 

neuropsiquiátricas, trombocitopenia y pérdida fetal 

recurrente, los cuales en conjunto comprenden el s1ndrome de 

anticuerpos antifosfo11pidos (SAF) 2 3, que en éste caso se 

denomina secund~~io. Se ha descrito también la forma primaria 

de esta entidad (SAFP). 

La prevalencia en promedio para el anticoagulante lúpico en 

pacientes con LES es de 34t, mientras que para los aCL es de 

44% 23. 

se ha encontrado asociación entre titules elevados de estos 

anticuerpos y alteraciones cardiacas, fundamentalmente 

disfunci6n miocárdica y lesiones valvulares 2 2 ,24-28. Sin 

embargo, e~ una evaluación de 50 pacientes chinos con LES no 

se encontró asociación entre estos anticuerpos y la presencia 
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de lesiones valvulares 29. 

Recientemente, en una evaluación hecha por ecocardiografia 

transesofAgica en 54 pacientes con LES, 22 de ellos con aCL y 

32 sin estos anticuerpos, además de 10 pacientes con SAFP, no 

se encontró asociación especifica entre aCL y la presencia de 

valvulopatia; la frecuencia y severidad de afección valvular 

fué similar en pacientes lüpicos con y sin aCL 6 ª. 
Se desconoce si los aCL son la causa de estas lesiones 

valvulares o sólo son un epifen6meno que acompafia a 

alteraciones inmunológicas básicas subyacentes; la cuestión 

de trombosis adicional que ocurre sobre estas válvulas 

dafiadas o anormalmente engrosadas en presencia de acL parece 

más probable que la relacionada a lesiones valvulares por un 

mecanismo mediado por anticuerpos 30 

También se ha encontrado evidencia de que pacientes con 

titules elevados de aCL tienen un riesgo elevado para eventos 

emb6licos cerebrales de una fuente cardiaca, incluyendo 

isquemia cerebral transitoria, accidente vascular cerebral y 

demencia multi-infarto 22 , 3 o-33 , y se discute si los 

pacientes con titules elevados de aCL y lesiones valvulares 

deben recibir terapia anticoagulante. 

La incidencia de afección coronaria en LES se ha 

incrementado; ha existido una elevación reciente en la 

proporción de muertes debido a infarto al miocardio (IAM) y 

sus secuelas cardiovasculares. Se ha estimado que el IAM 

fatal ocurre en aproximadamente 1-5% de pacientes con LES; 

las arterias coronarias extramurales pueden ocluirse 
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secundariamente a enfermedad aterosclerótica, embolismo, 

trombosis o arteritis 2,6,7,10. 

La mortalidad proporcional atribuible a enfermedad arterial 

coronaria va desde el 3.5 al 36.4% en diferentes series. Los 

estudios de necropsia han notado una frecuencia de 22-45%, 

mientras que estudios de perfusión con Talio han mostrado un 

JS.5% y se han encontrado electrocardiogramas y 

ecocardiogramas anormales en 16% 35. 

Los factores de riesgo predictivos identificados hasta 

ahora para enfermedad arterial coronaria en pacientes con LES 

son: hipertensión, hipercolesterolemia, obesidad, edad y 

duración del uso de esteroides 35 • 

El papel que juegan los esteroides en promover la 

enfermedad de arterias coronarias no es totalmente claro. 

La presencia de aCL es un posible factor de riesgo para 

oclusión arterial coronaria; ésta complicación ocurre en 

aproximadamente 5% de pacientes con aCL a titules elevados y 

que incluye pacientes con LES, enfermedad "parecida a lupus" 

y SAFP 3 o, 3 4_ Sturfelt y cols. no encontraron asociación 

entre aCL IgG y enfermedad arterial coronaria 2 2 • 

Como se puede observar, el corazón es uno de los órganos 

blanco en el LES y la afección producida es una pancarditis; 

los aCL parecen jugar un papel importante en la miocarditis y 

la afección valvular. 

El Streptococcus pyogenes (estreptoco del grupo A) es uno 

de los patógenos m~s comúnes patógenos humanos. Puede causar 

un amplio rango de infecciones, las más frecuentes faringitis 
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aguda e impétigo. Otras manifestaciones de infección con 

éste organismo incluye sinusitis, otitis, absceso 

peritonsilar y retrofaríngeo, neumon1a, fiebre escarlatina, 

erisipela, celulitis, linfangitis, gangrena y celulitis 

perianal. También ha sido foco de gran atención e interés 

cl1nico a causa de la asociación con dos secuelas 

no supurativas: glomerulonefritis aguda y fiebre reumática 

aguda (FRA) J6 

La fiebre reumática (FR) ha sido definida como una 

enfermedad inflamatoria que ocurre como secuela tardia a la 

infección faringea con estreptococo del grupo A 37 

Las evidencias actuales implican un mecanismo inmunológico 

en la fisiopatologia de la FR. Los antigenos de la membrana 

celular del estreptococo del grupo A presentan reacción 

cruzada con el corazón y otros ant1genos de tejido muscular 

JB 

varios ep1topes específicos han sido definidos como comunes 

con antígenos de reacción cruzada; datos de los recientes 

brotes de FR en los Estados Unidos de Norteamérica (EU) 

sugieren que las cepas mucoides del estreptococo del grupo A, 

con serotipos Ml, M3, M5, M6 y M18 son las implicadas y se ha 

comprobado que estas cepas son "reumatogénicas11 39. 

En lo que se refiere a la historia de la FR, Guillaume de 

Baillou en Francia describió a ésta bajo el nombre de 

reumatismo articular agudo, durante el siglo XVII. En 

Inglaterra, Thomas Sydenham la distinguió de la Gota, adem&s 

de que describió la corea, pero no reconoci6 su naturaleza 
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reumática. Morgagni en 1761 explicó la presencia de 

deformidad valvular en necropsias de pacientes con reumatismo 

articular agudo, y en 1886 Cheadle definió al sindrome 

completo. 

A comienzos del presente siglo, Aschoff describió la lesión 

miocárdica especifica, sospechando entonces que existia una 

conexión entre historia clinica de angina y FR, lo que se 

comprobó hasta 1931, gracias a los estudios bacteriológicos y 

epidemiológicos llevados a cabo por Collis en Inglaterra y 

Coburn en EU 40. 

La incidencia de FR ha variado desde cifras tan altas como 

40-65/100 ooo habitantes entre los años 1935-1960, hasta 

cifras tan bajas como 0.2-1.00¡100 ooo en la población de 5-

17 años durante 1971-1981 41,42. 

En México, durante 1990 se informó de 1691 casos nuevos de 

FRA con una tasa por 100 000 habitantes de 208 y en ese mismo 

ano hubo 182,905 casos registrados de angina estreptocócica, 

de tal modo que puede suponerse que por cada 100 casos de 

infección faringea por éste gérrnen hay un caso de FRA. Se 

acepta generalmente que durante las epidemias de faringitis 

estreptocócica el 3% de los enfermos desarrollan FR y se 

estima que en ausencia de ellas la proporción se reduce unas 

10 veces 43 • 

En un análisis reciente sobre la epidemiologia de la FR se 

observó que en general, la incidencia de mortalidad debida ·a 

FR y cardiopatia reumática y su prevalencia entre escolares, 

muestran un curso en descenso, tanto en comunidades 



desarrolladas como en comunidades en desarrollo 44 • Sin 

embargo, persiste como un problema de salud pública tanto en 

paises del "tercer mundo" como en paises desarrollados y las 

epidemias recientes en los EU as1 lo demuestran; una de las 

caracter1sticas de estas epidemias es el ataque a individuos 

de clase media 45. 

El diagnóstico de la enfermedad es cl1nico, ya que una sola 

prueba de laboratorio o un hallazgo clinico no son 

patognom6nicos. En 1944 el Doctor T. Ouckett Janes desarrolló 

una serie de guias para ayuda en el diagnóstico de la 

enfermedad, pero son aplicables unicamente en el estadio 

agudo. La última revisión de estos criterios se hizo en 1965 

(tabla 2) 46 • 

La artritis es el signo más común de presentación, se 

incrementa en frecuencia con la edad. Ocurre en 

aproximadamente 75\ de los pacientes y está asociada con 

niveles elevados de anticuerpos antiestreptocócicos. 

caracter1sticamente es migratoria; la monoartritis sólo es 

vista en pacientes que han recibido anti-inflamatorios no 

esteroideos (AINE). Afecta grandes articulaciones, 

particularmente rodillas, tobillos, codos y muftecas. Aún sin 

tratamiento, muchos pacientes presentan resolución completa 

de los s1ntomas articulares en 3 semanas y cuando se instala 

tratamiento con salicilatos, la respuesta es dram~tica 42,46. 

La carditis es la más seria de las manifestaciones. Es la 

única que puede causar mortalidad durante el estadio agudo de 

la enfermedad o bien dejar secuelas a largo plazo. Se trata 



de una pancarditis, sin embargo la más significativa es la 

endocarditis, dado que es la única que resulta en enfermedad 

cardiaca crónica residual 46 • Entre el 75% y 90% de niños y 

adolescentes desarrollan carditis, pero sólo el 15% de los 

adultos estan afectados 42. 

La disminución en la etapa florida de la FR no significa 

necesariamente que su secuela, la cardiopat1a residual, 

también siga el mismo rumbo. Hay que recordar que en un 

número importante de casos tipicos de cardiopat1a reumática 

inactiva (CRI), se niegan antecedentes de FR. En el Instituto 

Nacional de cardiologia Ignacio Chávez, CRI continúa 

prevaleciendo ahora, junto con la cardiopatia isquémica, como 

las entidades patológicas más frecuentes 45, 47 • 

Se ha encontrado evidencia ecocardiográf ica de afección 

reumática cardiaca aún en ausencia de signos cl1nicos de 

carditis; Ti y Ortiz encontraron alteraciones 

ecocardiográficas en el 89% de pacientes con FRA 48 

Son 4 los signos mayores de la carditis de la FRA: soplos, 

cardiomegalia, insuficiencia cardiaca congestiva y frote 

peric~rdico. 

La endocarditis produce el ataque a las válvulas, 

predominantemente de la mitral, que se caracteriza por la 

infiltraci6n de los bordes valvulares con la formación de 

verrugosidades pequefias de material f ibrinoide y gran 

infiltraci6n de c~lulas mononucleares, que se ha demostrado 

son predominantemente linfocitos T. La valvulitis mitral 

produce insuficiencia mitral pura 49 
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TABLA 2. Criterios de Jones (revisados) para guias en el 

diagn6stico de fiebre reumática 4 6 • 

Mayores 

Carditis 

Poliartritis 

Corea 

Eritema Marginado 

Nódulos Subcutáneos 

Menores 

- Clinicas: 

Artralgias 

Fiebre 

FR previa o CRI 

- De laboratorio y gabinete: 

Reactantes de fase 

aguda(VSG,PCR,leucocitosis) 

Intervalo P-R prolongado. 

Evidencia de apoyo de infecci6n estreptoc6cica: Titules 

elevados de anticuerpos antiestreptocócicos; otros: cultivo 

far1ngeo positivo para estreptococo del grupo A, fiebre 

escarlatina reciente. 

La presencia de 2 o más criterios mayores, o de uno mayor y 

dos menores, indica una alta probabilidad de fiebre reumática 

si se apoya con evidencia de infección estreptoc6cica 

precedente. 
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La valvulitis reumática se manifiesta como insuficiencia 

mitral pura en la fase aguda y puede quedar como tal en la 

fase crónica, especialmente si no ocurren nuevos brotes; pero 

con el tiempo puede progresar a la cicatrización y fusión de 

los velos valvulares y del aparato de sostén, lo que conduce 

a la doble lesión. Esta, eventualmente puede evolucionar a la 

estenosis predominante o pura lo cual es influido por los 

repetidos brotes de actividad reumática 50. 

Recientemente, los aCL se han asociado a la presencia de 

FRA. Figueroa y cola. encontraron 80\ de positividad a estos 

anticuerpos en periodos de actividad de la enfermedad y 40% 

en los casos inactivos; ademAs, hubo asociación significativa 

entre aCL de tipo IgM y la presencia de carditis 51 • surge de 

~uevo la interrogante: Se trata sólo de un epifen6meno o bien 

los aCL juegan un papel patogénico en el desarrollo de las 

lesiones cardiacas ? 

Es dificil encontrar la respuesta. 

Se ha encontrado que la carditis es el ünico signo 

constante de actividad reumática en el adulto, sin embargo, 

es muy dificil de reconocer clínicamente en pacientes de edad 

madura y no es raro que los brotes de actividad reumática en 

estos pacientes tengan un curso 11subclinico11 o silencioso y 

que el miocardio se inflame o las válvulas se dafien, sin que 

el paciente ni el médico se percaten del suceso. En estudios 

de necropsia ha sido sorpresivo el hallazgo de pancarditis 

reumática en un paciente que falleció con el diagnóstico de 

endocarditis infecciosa o enfermedad diseminada de la 
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colágena. Es posible que en alguna medida los brotes 

"silenciosos" de actividad reumá.tica en el adulto puedan 

influ1r .en la re-estenosis mitral del paciente previamente 

sometido a comisurotomla o en la aparición tard1a de la 

valvulopatía aórtica en pacientes adultos con antecedente de 

FR pero sin cuadro sugestivo de brote reumático activo 4 9 ,so. 

En la FR se pueden encontrar afectadas todas las válvulas, 

pero sólo en casos raros la afección es simultánea; existen 

casos reportados de afección cuadrivalvular 52 

En los últimos 40 anos el panorama de las lesiones 

valvulares ha cambiado considerablemente; en los afias 50 

la lesión valvular más com6n era la estenosis mitral 

reumática y en los afias so lo es la estenosis aórtica 

calcificada, por lo menos en los EUN 41. Los avances en la 

terapéutica y patolog1a han modificado considerablemente los 

conceptos tradicionales de enfermedad valvular. Nuevas 

observaciones patológicas han llevado al concepto de que no 

toda la enfermedad valvular crónica es reumática. Se ha hecho 

aparente el uso del término de deformación tipo reumática en 

casos donde no existe historia cl1nica reumática 53. 

La patolog1a de la válvula reumática crónica es 

inespec1fica y unicamente la presencia de los cuerpos de 

Aschoff establece certeza diagnóstica de CRI. 

Se ha descrito una clasificaci6n histopatol6gica por grados 

de certeza para determinar la etiología reumática de las 

valvulopat1as (Tabla 3), consiste de 4 grados y s6lo en el 

primer grado se establece diagnóstico certero de CRI, el 
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grado II incluye los casos probables, el grado III los 

posibles y el grado IV excluye el diagnóstico de CRI 54. 

Al aplicar estos criterios en 120 pacientes mexicanos 

consecutivos con valvulopatlas aisladas (60 mitrales y 60 

aórticas) sometidos a re-emplazo valvular, sólo 7 pacientes 

mitrales podian considerarse en el grupo I y ningün paciente 

aórtico entró en éste mismo grupo. 
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TABLA 3. Clasificación histopatológica para etiología 

reumática de valvulopat1as cicatrizales, por grados de 

certeza 54 

I Claramente reumática. 

Presencia de granulomas de Aschoff, acompañados o no de 

necrosis y/o verrugas f ibrinoides y otras lesiones. 

II Probablemente reumática. 

Fibrosis deformante* + vasculitis hiperpl~sica + 

inflamación no especifica••. 

III Posiblemente reumática. 

Fibrosis deformante* + vasculitis hiperplásica o 

inflamación no especifica••. 

IV No reumática. 

Fibroais no deformante•••, en ausencia de vasculitis 

hiperplásica e inflamación•• 

* Fibrosis que determina pérdida en la arquitectura 

trilaminar de la válvula. 

** Con o sin degeneración mixoide, calcificación o 

necrosis eosinof1lica. 

*** Fibrosis que afecta una o dos de las capas de la valva, 

con preservación de la arquitectura trilaminar. 
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49 mitrales entraron en el grupo II y s6lo 2 en el grupo 

III. En lo que se refiere a los a6rticos, 23 se clasificaron 

en el grupo II y 22 en el grupo III 54. Como podemos 

observar, la mayor1a de los pacientes tiene probable o 

posible CRI, s6lo en muy pocos casos hay diagnóstico de 

certeza de CRI. 

En la India, Malhotra y cols. al estudiar 60 casos de CRI a 

través de necropsia, reportan una elevada incidencia de 

panvalvulitis; adem~s, encontraron en 18 casos (30%) cuerpos 

de Aschoff y en la mitad de estos pacientes se demostraron 

titules elevados de VSG y AELO justo antes de la 

defunción 55 

En otro estudio, realizado en nuestro pa1s, no se encontró 

correlación clinico-histológica: en 31 casos con lesiones 

histológicas especificas, el 55% tenia granulomas de Aschoff, 

pero sólo en B de estos 31 pacientes hubo datos de actividad 

clinica en el lapso preoperatorio 56. 

Se han encontrado diferencias notables en las 

manifestaciones cl1nicas y patológicas de CRI en diferentes 

partes del mundo. Diferencias qenéticas entre los hospederos, 

y/o diferente virulencia estreptocócica pueden estar 

involucradas en los diferentes patrones histopatológicos de 

la enfermedad 57. 

Como podemos observar, la carditis de la FR y su secuela, 

la CRI, constituyen un capitulo aparte y muy interesante de 

la enfermedad. Es tradicional la frase de que la FR "lame las 

articulaciones y muerde el corazón", lo que se justifica con. 
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los datos anteriormente expuestos. 

La corea de la FRA, Corea de Sydenham, corea menor o baile 

de san Vito, como también se le conoce indica afección del 

sistema nervioso central. Los niftos con esta manifestación 

usualmente tienen de 7 a 14 afies, con un pico a los a; nunca 

se presenta en adultos. Las cifras de frecuencia son 

variables y van del 5 al 30% de los casos de FRA 37,42,46. 

En nifios mexicanos se encontró en el 24\ de los casos 

estudiados se. 

El periodo de latencia entre la infección estreptocócica 

aguda y la corea es mayor que para las otras manifestaciones 

reumáticas, va de uno a 6 meses después, mientras que la 

poliartritis y la carditis se manifiestan unas 3 semanas 

después 46. Puede durar desde una semana a más de 2 años, 

pero usualmente sigue un curso de 8-15 semanas. Nunca es 

vista en forma simultánea con la artritis, pero a menudo 

coexiste con carditis 37. 

La corea no tiene aün explicación, hay anticuerpos que 

reaccionan con neuronas de ganglios basales, pero no se ha 

descrito un mecanismo que explique la lesi6n, exclusivamente 

funcional, que existe en la corea 43. 

La Qnica manifestación dérmica distintiva de la FRA es el 

eritema marginado; estas lesiones son caracteristicas pero no 

especificas de la enfei:medad, ya que su presencia _se ha 

reportado e~ otras entidades. ocurre en aproximadamente 5\ de 

los pacientes y es más comúnmente observado en pacientes con 

carditis y a menudo concurren con los nódulos subcutáneos. 
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Puede aparecer en cualquier tiempo de la enfermP.dad, pero 

es más coman es estadios tempranos; las lesiones pueden ser 

transitorias, pero pueden también persistir por muchos meses 

y son generalmente refractarias al tratamiento 37 ,42,46. 

No hay estudios en relación a su etiopatogenia. Loredo

Abdalá y cols. no reportan su presencia en población 

pediátrica mexicana con FRA 58 • 

Los nódulos subcutáneos son manifestaciones raramente 

observadas en la FRA; se han reportado frecuencias de hasta 

8%, y en un estudio de niños mexicanos no se encontraron 

estos nódulos ss. No son vistos en adultos, y su presencia 

se explica a través de la formación de granulomas 43 Son 

vistos casi exclusivamente en pacientes con carditis 

importante y generalmente aparecen varias semanas dentro del 

inicio de la enfermedad. No son patognomónicos de la FR, ya 

que también pueden encontrarse en Artritis reumatoide y 

LES 37,42,46. 

Los criterios menores son un ntímero de observaciones 

cl1nicas y de laboratorio e incluyen fiebre, artralgias, 

historia previa de FR o la presen~ia de CRI, elevación de 

reactantes de fase aguda y prolongaci6n del intervalo PR en 

el ECC. Se debe contar además con evidencia de infección 

estreptocócica precedente, lo que se puede lograr a través de 

3 medios: pruebas de anticuerpos antiestreptoc6cicos, cultivo 

far1ngeo positivo para estreptococos del grupo A y una 

historia reciente de fiebre escarlatina. 
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una de las metas principales de los criterios de Janes es 

el evitar el sobrediagn6stico de FRA; sin embargo, en otras 

enfermedades pueden encontrarse cuadros cllnicos similares, 

por ejemplo: artritis infecciosa, enfermedades reumaticas 

generalizadas como artritis reumatoide juvenil y LES, 

ar-tritis reactivas, neoplasias de origen hematol6gico, anemia 

de células falciformes y endocarditis bacteriana 

subaguda 42, 46 • 

La asociación fortuita de infección estreptocócica con otra 

enfermedad también debe considerarse, especialmente en 

comunidades desarrolladas donde la incidencia de FR es baja. 

Finalmente, el tratamiento de la FRA tiene 3 metas: 

l. Erradicación del estreptococo. 

2. Profilaxis secundaria a largo plazo, que evita recaídas. 

3. Terapia sintomAtica de las manifestaciones agudas. 

Adicionalmente, aquellos pacientes quienes desarrollan 

secuelas cardiacas deben ser educados acerca de la necesidad 

para profilaxis de endocarditis bacteriana 4 6. 

La FR es un grave problema de salud mundial, m&s en un pa1s 

en desarrollo como el nuestro y de sus manifestaciones 

sobresale la carditis, ya que deja secuelas a largo plazo, 

valvulopat!a, lo cual se constituye como una de las dos 

primeras causas de atención en el Instituto Nacional de 

cardiolog1a, lugar donde se desarrollan nuestras actividades. 

se requiere de un gran esfuerzo para abatir la incidencia de 

esta enfermedad. 
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En éste estudio retrolectivo se ha buscado la coexistencia 

de LES y CRI, dos enfermedades de gran demanda en nuestra 

institución, as1 como los datos de apoyo en el diagnóstico de 

ambas entidades, en un intento de establecer si se trata de 

una relaci6n fortuita unicamente, o bien, de un diagnóstico 

establecido en forma equivocada. 
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HATERXAL Y METODOB 

Se revisaron 131 expedientes de acuerdo a la Codificación 

del departamento de bioestad1stica, con diagnóstico de LES o 

CRI, en büsqueda de casos en los cuales ambos diagnósticos 

estuvieran presentes. 

Se buscaron las siguientes variables: sexo, edad, edad al 

diagnóstico de LES, criterios de clasificación de LES 5 , 

afección cardiaca, presencia de aCL, edad al diagnóstico de 

FR, criterios de Janes para clasificaci6n de FR 46, número de 

brotes de actividad de la FR identificados, edad al 

diagnóstico de CRI,tipo de lesión valvular por cl1nica y 

ecocardiograf1a, así como reporte histopatol6gico en los 

casos en que se hubiere realizado biopsia valvular. 



RESULTADOS 

De los 131 casos, 76 (58%) correspond1an al diagn6stico de 

LES y 55 (42%) al de CRI. 

Se encontraron 6 casos con ambos diagn6sticos; cada uno de 

estos casos es descrito brevemente a continuación. 

~.l._,_ Mujer, 34 años de edad. A los 13 años se estableci6 

diagn6stico de CRI, cl1nicamente presentaba doble lesi6n 

mitral y por ecocardiografia se encontró estenosis mitral 

pura y doble lesi6n aórtica. Fué sometida a recambio 

valvular, se colocaron prótesis mitral y aórtica; el reporte 

de histopatologla de la biopsia es de valvulopat1a mit~al y 

aórtica crónica cicatrizada, probablemente reumática, con 

calcificación incipiente. Esta paciente falleció en el 

postoperatorio inmediato, no se realizó necropsia. En ella 

nunca se identificó brote alguno de fiebre reumática activa. 

A los 26 años de edad, presentó malestar general, artritis, 

serositis, fotosensibilidad, alteraciones hematol6gicas, 

úlceras orales y se encontraron AAN positivos, células LE y 

nefropat1a, con lo que se estableci6 diagnóstico de LES. 

Present6 en total 9 criterios de la ARA. 

No tiene determinaci6n de aCL. 

~ 2..,. Mujer, 55 años de edad. A los 16 años present6 un 

brote reConocido de fiebre reumAtica aguda y a los 21 se le 

realizó amigdalectomia. A los 26 años se le detectó 

clínicamente estenosis mitral pura, lo que fué corroborado 
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por ecocardiografia y fué sometida a comisurotomia mitral 

digital. 

Desde los 42 años tenia historia de artritis, 

posteriormente presentó fotosensibilidad, úlceras orales y 

los AAN y células LE resultaron positivas por lo que se 

estableció diagnóstico de LES a los 44 afias. Recibió 

tratamiento con AINE y cloroquina, con lo que se ha mantenido 

practicamente inactivo hasta la fecha. 

A los 46 años se detectó re-estenosis mitral y a los 49 fué 

sometida a recambio valvular por prótesis de pericardio 

bovino, durante el transoperatorio se encontraron adherencias 

pleurales y la biopsia fué reportada como valvulopatia mitral 

crónica cicatriza! probablemente reumática calcificada. 

La determinación de aCL fué negativa. 

~ ~ Mujer, 55 años de edad. A los s afias se le hizo 

amigdalectomla y a la misma edad se identif ic6 un primer 

brote de actividad de fiebre reumática. Dejó de acudir al 

Instituto y volvió hasta los 20 afias en que se estableció 

diagnóstico de CRI. Tenia doble lesi6n mitral clínicamente y 

por ecocardiograf la se documentó insuficiencia mitral pura, 

corroborado por cateterismo, además de HAP. 

A los 43 afias se sometió a recambio valvular mitral por 

prótesis de pericardio bovino. El reporte de histopatologia 

es de valvulopatia mi~ral crónica cicatrizada, posiblemente 

reumática, hipertrofia de músculo papilar e hipertrofia de 

orejuela izquierda. 
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A los 53 afies presentó artritis, fotosensibilidad, 

alteraciones neurológicas, alteraciones renales y los AAN 

fueron positivos, con lo que se hizo diagnóstico de LES, 

presentó 6 criterios. Recibi6 tratamiento con cloroquina 

durante tres meses, posteriormente recibió prednisona la cual 

ingiere hasta la fecha. 

La determinación de aCL fué positiva. 

&A§2 ~Mujer, 39 años de edad. A los a y 10 años sufrió 

cuadros de corea de Sydenham, recibi6 tratamiento con 

penicilina benzat1nica y estos cuadros remitieron; se 

catalogaron como brotes de actividad de fiebre reumática. 

Acudi6 de nuevo hasta los 16 afias en que se encontró 

clinicamente doble lesión mitral e insuficiencia tricusp1dea 

y por ecocardiografia se documentó la presencia de estenosis 

mitral pura y se hizo diagnóstico de CRI. A esa misma edad se 

sometió a comisurotom1a mitral digital. Dejó de acudir de 

nuevo hasta los 36 anos, encontrándose re-estenosis mitral, 

doble lesión a6rtica con predominio de la insuficiencia, HAP 

e insuficiencia tricuspidea funcional cuya magnitud ha ido en 

aumento. 

A los 35 afies se le hizo diagnóstico de LES, presentó 

artritis, fotosensibilidad, eritema malar, alteraciones 

hematol69icas, células LE y los AAN resultaron positivos, 

cumplió en total con 7 criterios y recibió tratamiento con 

cloroquina. 

No se realizó determinación de aCL. 
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~ !!_,_ Mujer, 56 afies de edad. A los 6 y 11 afies present6 

brotes de actividad de fiebre reumática. Desde los 32 inició 

con disnea progresiva y a los 39 años se estableció 

diagnóstico de CRI, tenia estenosis mitral pura. Fué sometida 

a comisurotomia mitral abierta. 

Desde los 40 afies presentó epilepsia catalogada corno tipo 

pequeño mal para lo que recibió carbamacepina con buen 

control, sin embargo, a las 53 años presentó cuadros que 

fueron catalogados como gran mal; se le hizo 

electroencefalograma el cual mostró datos de focalizaci6n 

temporal izquierda y la tomograf la computada mostró atrofia 

cortico-subcortical frontal bilateral y neurocisticercosis 

calcificada en región anLerior de la convexidad del lado 

derecho. 

A los 50 afias se le detectó como hipertensa, recibe 

nifedipina y propranolol con un adecuado control. 

A los 55 afias se documentó re-estenosis mitral pura, 

calcificada, insuficiencia aórtica, dilatación de cavidades 

derechas, insuficiencia tricuspidea funcional y HAP grave, 

por lo que fué sometida a valvuloplast1a mitral con bal6n, 

obteniendo respuesta favorable en los parámetros 

hemodinámicos. 

A esta misma edad presentó artritis, fotosensibilidad, 

alteraciones neurológicas, se detectaron alteraciones 

hematológicas y nefropatia, con lo que se hizo diagnóstico de 

LES; los AAN resultaron negativos, al igual que los aCL. 

cumplió con 5 criterios y se inició tratamiento con 



-30-

prednisona a dosis altas, con esquema progresivo de 

reducción, con respuesta favorable. 

CASO §..:.. Mujer, 51 años de edad. Padeció cuadros frecuentes 

de infección de v1as respiratorias altas durante la infancia 

y se le realizó amigdalectomia a los 9 aftas. A los 40 años se 

detectó hipotiroidismo, para lo que recibe terapia de 

sustitución con hormonas tiroideas hasta la fecha. A los 44 

años presentó xerostom1a, xeroftalm1a, fenómeno de Raynaud 

con hipergammaglobulinemia policlonal, factor reumatoide 

positivo en patrón homogéneo 1:40, prueba de Shirmer positiva 

y datos de queratoconjuntivitis sicca a la examinaci6n 

oftalmol6gica. Se realiz6 biopsia de glándula salival menor, 

con reporte de compatibilidad con Sindrome de Sjogren, por lo 

que éste diagn6stico fué establecido. 

Dejó de acudir hasta los 48 años, se encontraron datos de 

doble lesión mitral tanto por clinica como por 

ecocardiografia y se hizo de esta manera el diagnóstico de 

CRI. A esta misma edad se estableci6 el diagnóstico de LES, 

present6 artritis, serasitis, nefropatia, y se encontraron 

células LE y AAN positivos~ cumplió con 5 criterios y recibió 

tratamiento con prednisona a dosis altas, con esquema de 

reducci6n. 

En esta paciente no se obtuvo determinación de aCL. 

Tenemos entonces 6 casos, todos corresponden a mujeres. La 

edad promedio es 48.3 años (rango: 34-56). En los casos 1-5 



se estableció primero el diagnóstico de CRI y en el caso #6 

el diagnóstico de CRI y LES se hizo a la misma edad. 

El intervalo de tiempo entre el diagnóstico de CRI y LES en 

los primeros 5 casos es de 19.8 afies (13-33). En éste mismo 

grupo se identificaron brotes de FRA en la infancia o 

adolescencia, un episodio en dos casos y 2 episodios en los 

otros 2 casos. En estos episodios de FRA (4 pacientes), hubo 

artritis en tres casos, carditis en dos y corea en uno. No se 

encontraron nódulos subcut~neos ni eritema marginado. Los 4 

presentaron artralgias, 3 fiebre y en 3 se encontró VSG 

acelerada, no hubo alteraciones electrocardiogr~ficas. 

En estos mismos 4 casos, el intervalo de tiempo entre la 

identificación del primer brote de FRA y el diagnóstico de 

CRI fué de 15.75 años (B-33). La edad promedio al diagnóstico 

de CRI es de 27 afias (13-48). Tres pacientes se sometieron a 

recambio valvular y el reporte histopatológico en cuanto a 

etiología reumática del daño valvular es de probable en 2 y 

posible en el otro. En ningQn caso se encontraron nódulos de 

Aschoff. 

Las válvulas lesionadas son mitral en los 6 casos (4 con 

estenosis pura, uno insuficiencia pura y otro dob1e lesión), 

aórtica en uno (doble lesión) y tricúspide en otro 

(insuficiencia). 

En J casos se realizó determinaci6n de aCL, en uno la 

determinación fUé positiva y en dos negativa. 

En lo referente a LES, la edad promedio al diagnóstico es 

de 43.5 años (26-55) y en todos los casos hubo cuando menos 
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5 de los criterios establecidos s. 

De los 70 pacientes con diagnóstico de LES, sin CRI, el 

100% cumplió con 4 o más criterios para el diagnóstico de la 

enfermedad. 

Se encontró afección cardiaca en 42 pacientes (60%) (cuadro 

4). Pericarditis se documentó en Jl (74%) de estos 42. En uno 

de estos casos hubo taponamiento cardiaco y fué esta la 

primera manifestación del LES; en otro se desarrolló 

pericarditis constrictiva que requirió de pericardiectomia. 

La afección valvular se encontró en 14 pacientes (J3%); un 

paciente tenia válvula aórtica trivalva con insuficiencia 

importante, por lo que fué sometido a recambio valvular y el 

reporte de histopatologia es de válvula aórtica con 

valvulopatia crónica cicatriza!, lesiones sugestivas de 

fiebre reumática. La determinación de aCL en éste paciente es 

positiva. 

Dos pacientes presentaron inSuficiencia mitral e 

insuficiencia tricusp1dea asociadas a HAP, en uno de ellos se 

sospech6 de etiología reumAtica para la insuficiencia 

valvular, pero no se estableció el diagnóstico de CRI. En 

éste mismo paciente la determinación de aCL fué positiva y en 

el otro caso los aCL resultaron negativos. 

Se encontró miocarditis en 11 casos (26%), uno de ellos 

documentado con gammagrama con Talio. En 7 (16.6%) el 

ecocardiograma reportó hipertrofia concéntrica del ventriculo 

izquierdo •. 
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Dos pacientes presentaron infarto al miocardio (4.7%), en 

ambos la determinación de aCL resultó positiva. 

El 100% de los pacientes con CRI y sin LES tenían, por 

definición, dafio valvular. 

En 46 (83.6%) se encontró evaluación ecocardiográfica, en 7 

(12.7%) el diagnóstico se estableció con biopsia valvular y 

en los dos restantes (3.7%) el diagnóstico fué puramente 

clínico. 

En 16 casos (29\), una válvula es la afectada, en 28 casos 

(50.9%) dos son las afectadas, en 10 casos (18.3%) son tres 

las válvulas dafiadas y sólo en un caso (1.8%) existe afección 

cuadrivalvular (cuadro 5). 

La válvula mitral está afectada en 48 casos (87\)¡ en 38 de 

estos casos existe doble lesión (79%), en 6 hay estenosis 

pura (12.5%) y en los 4 restantes existe insuficiencia pura 

(8.5%). 

La valvula aórtica es la segunda en frecuencia de afección 

con 23 casos (42%). En 12 (52%) hay insuficiencia, en 8 (35%) 

doble lesión y en 3 (13%) estenosis. 

La válvula tricúspide está afectada en 20 casos (36%) • En 

15 (75%) de estos hay insuficiencia, en 4 (20%) doble lesión 

y sólo en un caso (5%) se documentó estenosis. 

La válvula pulmonar sólo está afectada en un caso (1.8%), 

presentada como insuficiencia. (cuadro 6). 

5610 29 pacientes (52.7%) han sido sometidos a recambio 

valvular, todas las válvulas fueron enviadas al servicio de 

Anatomía patológica y el reporte es de posible o probable 
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etiologla reumática; en ningún caso se pudo establecer 

diagnóstico de certeza de CRI, ya que no se encontraron 

cuerpos de Aschoff en las biopsias valvulares. 



J, 
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CUADRO l. Características de los pacientes con LES y CRI. 

Caso ¡:;dad 

34 

2 55 

55 

4 39 

5 56 

6 51 

Sexo Edad al Edad al 
Dx CRI Dx LES 

F 13 26 

F 26 44 

F 20 53 

F 16 35 

F 39 55 

F 48 48 

aCL Lesión valvular 
por ECO 

so EMP,OLA 

neg EMP 

pos IMP 

SD EMP,ITri 

neg EMP 

so OLM 

Reporte histopatológico 
de biopsia valvular. 

Valvulopatía mitral y 
aórtica crónica cicatri 
zada, probablemente 
reumática. 

Valvulopatía mitral eró 
nica cicatriza!, proba
blemente reumática. 

Valvulopatía mitral 
crónica cicatrizada, 
postblemente renmátiea. 

CRI= cardiopatía reumática i·nactiva. LES= lupus eritematoso sistémico. aCL= 
anticuerpos anticardiolipina. SD= sin determinación. EMP= estenosis mitral 
pura. DL~. doble lesión aórtica. IMP= insuficienci~ mitral pura. !Tri= in
suficiencia tricuspídea. OLM= doble lesión mitral. 
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CUADRO 2. Criterios para LES en pacientes con LES y CRI. 

caso artritis AAN Fotosen- nefro- alt. he- cél.LE eritema ulceras serosi- alt. lupus 

+ + 

+ + 

+ + 

4 + + 

5 + -
6 + + 

sibili- patía mato16-- malar orales tis neuro~ dis-
dad gicas siquiá coi

tricaS - de. 

+ + + + + + + 

+ - - + - + 

+ + + - - - - + 

+ - + + + - - - + 

+ + + - - - - + 

- + - + - - + 
__________________________________ :_ _____________ ..;. _____ .:.:, _______ ..;, __ . ____ 2· _ _; _____________ _ 
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CUADRO 3. Número de brotes de fiebre reumática activa identificados 
y criterios de Jones en pacientes con LES y CRI. 

caso brotes cardi- artri- corea eritema nódulos fiebre artral- VSG PCR P-R 

o 

, ' 
4 2 

5 2 

6 o 

tis tis margi- subcu- glas ace po- alar-

- + -
+ -

+ + -
- - + 

+ + -
- + -

nado taneos lera si- gado 
do tivo 

- - + + + ND 

- - + + + NO 

- - + + + ND 

- - - + + NO 

- - + + - ND 

- - + + NO NO 

LES= lupus eritematoso sistémico. CRI= cardiopatía reumática inactiva, VSG= velo
cidad de eritrosedimentación. PCR= proteína 11 C11 reactiva. P-R= intervalo PR del 
electrocardiograma. ND= no determinado. 
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CUADRO 4. Afección cardiaca en 70 pacientes con LES 

n:42 = 60t 

Manifestación I de casos 
"' 

/ 

Pericarditis / 31 74 

Afección valvular 14 33 

Miocarditis 11 26 

Hipertrofia concéntrica 

de ventriculo izquierdo 7 16.6 

Infarto al miocardio 2 4.7 
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CUADRO 5. Válvulas afectadas en 55 pacientes con CRI. 

Válvula afectada 

Mitral 

Aórtica 

Tricúspide 

Pulmonar 

nWnero 

48 

23 

20 

1 

87 

42 

36 

1.8 

CUADRO 6. Válvulas afectadas en 55 pacientes con CRI. 

Número de válvulas 1 de t 

afectadas. pacientes 

1 16 29 

2 28 50.7 

3 10 18.3 

4 1 1.a 
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DXSCUSZOH. 

La coexistencia de LES y CRI es un evento raro. Se hizo 

búsqueda directa de casos reportados de la coexistencia de 

ambas entidades en el Index Medicus durante los últimos 10 

años y no se encontraron casos. Ante esto, la búsqueda se 

continuó en forma automatizada por computadora a través del 

sistema MEDLINE durante los últimos 22 años (1970-1992) y 

sorpresivamente tampoco se encontraron casos reportados de 

coexistencia de LES y CRI. 

Badui y cols. en un estudio de 100 pacientes con LES 

encontró 9 casos con afección valvular, 2 de ellos con 

estenosis mitral que se atribuyó a CRI 9 , sin embargo, no se 

menciona más al respecto; se ignora si hubo antecedentes de 

FRA o algún dato que apoye el diagnóstico de CRI en estos 

pacientes. 

Recientemente, Roldán y cola. en un estudio de valvulopatía 

en pacientes lúpicos, excluyeron 2 casos en los cuales 

exist1a historia de FR, pero tampoco se dan detalles al 

respecto 6 ª. 
Por otro lado, Nava y cols. 6 hablan de J casos de 

asociación de LES y CRI, mismos que deben estar incluidos 

en la serie ahora reportada; sólo en el caso #1 existe 

certeza de esta situación. La búsqueda de casos en el 

presente reporte se realizó de acuerdo a la codificación del 

servicio de Bioestad1stica y por supuesto, no abarca todos 

los casos registrados con diagnóstico de CRI. La cardiopatía 
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isquémica y CRI son las entidades más frecuentemente 

encontradas en nuestra institución 4 5 . 

En lo que se refiere a los pacientes con LES, se revisaron 

los expedientes de todos los pacientes con éste diagnóstico. 

En 5 de los 6 casos apareció CRI antes que LES y en 4 de 

e~tos hubo brotes identificados como FRA en la infancia o 

adolescencia; pasaron en promedio 19.s años entre la 

aparición de un cuadro y otro. Esta situación permite suponer 

que se trata de dos eventos independientes y que la aparici6n 

de ambos es un hecho fortuito. 

La duración de LES parece tener influencia en la frecuencia 

de valvulopatia: se ha reportado una virtual ausencia de 

enfermedad valvular en pacientes con LES de menos de un año 

de evolución de la enfermedad 6a. 

Además, en la valvulopat1a lúpica la calcificaci6n no es 

una caracteristica muy prominente y las lesiones 

regurgitantes son la regla en múltiples estudios 6ª; de los 3 

casos con biopsia, en 2 se reportó calcificación en el 

estudio histopato16gico. 

De los 6 casos, en uno hubo insuficiencia valvular, en 

otros 4 se encontr6 estenosis y en el otro hubo doble lesión. 

Es frecuente encontrar FR atipica, "dolores del 

crecimiento" o migraña recurrente en la infancia de los 

pacientes con LES 59 , pero por lo menos en 4 de los 6 

pacientes se puede apoyar la presencia de FRA en la infancia, 

lo que dej.a menos dudas en cuanto a hablar de asociación 

fortuita. 



El caso #6 tiene algunos aspectos interesantes: no se 

identificó brote agudo de FR, hizo cuadro de hipotiroidismo y 

en ella se estableció diagnóstico de S1ndrome de sjogren. 

anos más tarde se detectó la presencia de afección valvular 

y hubo manifestaciones floridas de LES. 

Hasta donde se sabe, el Sd. de Sjogren no produce 

valvulopat1a y LES s1, por lo que se podr1a considerar el 

daño valvular secundario a LES. Esta entidad puede afectar la 

válvula mitral produciendo insuficiencia y/o estenosis 17 

En éste caso no hay datos, a excepción de los 

ecocardiográficos para apoyo del diagn6stico de CRI; no se 

hizo biopsia, ya que hasta la fecha la paciente no ha sido 

sometida a recambio valvular. 

Hay que considerar también la presencia de manifestaciones 

subcl1nicas de LES en esta paciente, o bien, 11 pre-lupus 11 como 

menciona Hughes 59, a que presentó datos cl1nicos y 

serológicos que se atribuyeron al Sd. de Sjogren. si se toman 

entonces estos datos como secundarios a LES, éste tendr1a una 

evolución de m~s de 4 anos y entonces podr1amos explicar la 

presencia de valvulopat1a y catalogarla como secundaria a 

LES. conforme aumenta el tiempo de evoluci6n de LES, aumenta 

la frecuencia de afecci6n valvular Ga. 

No hay que olvidar que hasta en un 30% de los casos con CRI 

t1pica, no se encuentran antecedentes de FRA 45,47. 

Con estos datos, tenemos 5 casos en los cuales se puede 

decir que la coexistencia de LES y CRI es solamente un hecho 

fortuito y otro caso m~s en el cual queda la duda de que se 
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trate de la misma situaci6n, o como parece más creible, que 

la valvulopat!a sea secundaria a LES. 

En estos pacientes se puede inferir que la presencia del 

dafio valvular puede ser de mayor intensidad, ya que de por 

s1, CRI produce, por definici6n, valvulopat1a, y LES produce 

en una elevada frecuencia esta misma manifestación. 

Si efectivamente presentaron FR, en los adultos pasan 

generalmente desapercibidos brotes posteriores 49,50 lo cual 

redunda en mayor severidad del dafto valvular; si se agrega 

que LES produce valvulopat1a en una frecuencia mayor conforme 

aumenta el tiempo de evoluci6n, cabe esperar mayor dafio 

valvular cuando hay coexistencia de las 2 entidades. 

El papel de los aCL en el dafto valvular por LES e incluso 

en el SAFP es debatido; en mOltiples estudios se ha 

encontrado asociación entre t1tulos elevados de aCL y la 

presencia de valvulopat1a 22 ,24-28 , mientras en otros no ha 

sido as! 6a, 29 • 

No se encontraron datos semejantes en cuanto a asociaci6n 

de aCL y CRI, sin embargo, en episodios agudos de FR se han 

encontrado titules altos de estos anticuerpos asociados en 

forma significativa a la presencia de carditis 51. 

En esta pequefta serie de casos y por tratarse de un estudio 

retrolectivo, no se pueden hacer consideraciones en cuanto a 

la asociación de aCL y dano valvular; sólo a J pacientes se 

les hizo determinación de estos anticuerpos en una ocasi6n. 

En 2 fueron negativos (casos 2 y 5) y en uno positivos 

(caso 3); en éste ültimo se encontr6 insuficiencia mitral 
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pur~ por ecocardiograma y el reporte de histopatolog1a es de 

valvulopat1a posiblemente reumática, es decir, está 

comprendido en el grupo III de la clasificación 

histopatológica para CRI 54. 

La frecuencia de la asociación de LES y CRI en la serie 

ahora reportada es de 4.5%, situación que debe estar 

influenciada porque la institución dond~ se ha llevado a cabo 

el estudio es un centro cardiol6gico de concentraci6n. Es 

probable que el número de basas sea mayor, ya que, como se 

mencionó previamente, no se revisaron los expedientes de 

todos los pacientes con diagnóstico de CRI. 

Por otro lado, en los pacientes con diagnóstico de LES y 

sin CRI, se cumplieron 4 o inás criterios para el 

diagnóstico 5 El Porcentaje de afección cardiaca fué del 

60%, cifra muy semejante a la reportada en estudios 

previos 9,11. 

Perlcarditis se encontró en el 74% de estos casos, cifra 

también muy semejante a la reportada 11, detectada por 

ecocardiografia. Se encontró un caso con taponamiento 

cardiaco como manifestación inicial, evento raro, pero ya 

reportado 12,l3 • La pericarditis constrictiva también es un 

evento raro en LES y se encontró un caso que requirió de 

pericardiectom1a. 

La valvulopat1a se encontró en 33% cifra discretamente más 

elevada que la reportada por Galve y cols. 21 y sturfelt y 

cols. 22. En uno de estos casos es interesante el hecho de 

que el reporte de histopatologla de la biopsia valvular sea 
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de lesiones sugestivas de etiolog1a reumática. Se trata de 

otro caso más de coexistencia de CRI y LES, o s6lo habla a 

favor de que las alteraciones histológicas producidas por 

estas dos entidades son muy semejantes e incluso pueden 

llegar a ser indistinguibles ? 

Aunque los mecanismos de producción del daño valvular sean 

diferentes, el resultado final podr1a ser el mismo. En éste 

caso no se hizo estudio inmunopatol6gico, que podría ser de 

ayuda en la distinción de las dos enfermedades; Bidani y 

cols. lG reportaron la presencia de Ig y componentes del 

complemento en el tejido valvular de pacientes lüpicos. 

Es probable que el encontrar esta cifra de frecuencia de 

afección valvular esté influenciada por un hecho ya 

comentado: el sitio del estudio es un centro cardiol6gico. 

La miocarditis en el LES se encontró en 26%, detectada 

clínicamente. Badu1 y cola. 9 encontraron 14% • En ningún 

caso se hizo biopsia endomiocárdica, procedimiento de gran 

ayuda cuando existe duda acerca del involucrco miocárdico en 

estos pacientes 15. 

El IAM se encontró solamente en el 4.?i, cifra muy 

semejante a la reportada en la literatura; no se realizó 

análisis con respecto a los factores de riesgo invocados para 

el desarrollo de enfermedad coronaria en pacientes lúpicos 3. 

Así mismo, no se realizó análisis entre la presencia de aCL 

y afección cardiaca en los pacientes con LES, ya que no era 

éste uno de los objetivos del estudio. 

Además, se trata de un estudio retrolectivo, lo que implica 



un dificil o nulo control sobre las variables a estudiar y 

por lo tanto conlleva sesgo en los datos reportados. 

Por otro lado, la CRI se documentó principalmente en bases 

cllnicas y ecocardiográficas; en 29 pacientes (52.7%) se hizo 

recambio valvular y el reporte de todas las biopsias es de 

posibilidad o probabilidad 54 , en ningün caso hubo 

diagnóstico de certeza ya que no se encontraron cuerpos de 

Aschoff, lesi6n patognomónica de CRI. En un estudio hindü 

se encontraron estos cuerpos en el 30% de los casos 55 se 

han intentado explicar estas diferencias en diversos estudios 

a través de diferencias genéticas entre huéspedes y/o 

en la virulencia estreptocócica 57 • 

La válvula mitral fué la más afectada, seguida de la 

aórtica, tricúspide y finalmente, en sólo un caso la 

pulmonar. Esta situación está acorde a lo reportado 

previamente 4 9 ,so. 

En la mitad de los casos hay afección de 2 válvulas; s6lo 

en uno encontró afección cuadrivalvular, situación rara de 

encontrar, pero ya también reportada por varios autores 52 

Como puede observarse, no hay muchos cambios en los 

hallazgos encontrados en pacientes con CRI o LES y los 

reportes previos en la literatura médica mundial. 
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COllCLUSJ:OllEB. 

l. La coexistencia de CRI y LES es un evento raro. 

2. En éste grupo de pacientes, CRI y LES se pueden considerar 

como eventos independientes y su coexistencia casual. 

3. La mayoria de los pacientes (4/6) presentaron 1-'RA en la 

'infancia. 

4. El intervalo de tiempo entre el diagnóstico de FRA y CRI 

fué de 15.7 anos en promedio. 

5. En ningún caso con biopsia valvular (3/6) se encontraron 

cuerpos de Aschoff. 

6. En ningún caso puede establecerse diagn6stico de certeza 

de CRI. 

7. El diagnóstico de CRI precedió al de LES en 19.8 anos en 

promedio. 

s. Los pacientes cumplieron con 5 o más de los criterios 

para el diagnóstico de LES. 

9. Los datos seftalan que la afecci6n cardiaca en nuestros 

pacientes con LES es similar a lo informado en la 

literatura médica. 
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