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RESUMEN

TITULO. Comparacion de los hallazgos ecocardiograficos en Pacientes con Lupus eritematoso
Sistémico y Lupus eritematoso sistémico mas Sindrome antifosfolipido.

ANTECEDENTES CIENTIFICOS. El Lupus Eritematoso Sistémico puede producir pericarditis,
anormalidades valvulares, miocarditis, enfermedad arterial coronaria y alteraciones en la
conduccién y el Sindrome antifosfolipido (SAF) anomalias valvulares (engrosamiento valvular y
vegetaciones); enfermedad arterial oclusiva, émbolos intracardiacos, disfuncion ventricular, e
hipertension pulmonar. La prevalencia de estas anormalidades no ha sido descrita en nuestra
poblacion.

OBJETIVO. Comparar los hallazgos ecocardiograficos en pacientes con LES con o sin SAF
asociado.

MATERIAL Y METODOS. Estudio descriptivo, retrospectivo, transversal, comparativo y abierto.
Se llevo a cabo en el departamento de Reumatologia del Hospital de Especialidades Dr. “Antonio
Fraga Mouret” del Centro Médico Nacional “La Raza”, la informacion se reclutd de los expedientes
de esta unidad que se reclutaron del enero del 06 a diciembre del 08, se incluyeron dos grupos de
pacientes con LES con y sin SAF asociado, a los que se les realizd ecocardiografia transtorécica,
no se incluyerdn los pacientes con cardiopatia preexistente. Se emple6 estadistica descriptiva, para
el control de las variables de confusion se aplicé analisis de regresion logistica.

CONCLUSIONES. En el grupo de LES méas SAF asociado la insuficiencia valvular mitral tienen
una mayor prevalencia comparado con los pacientes con LES, igual a lo reportado en la literatura en
donde se encontré como la afeccion valvular mas frecuente en los pacientes con aPL positivas.
Aunqgue la HAP, es méas frecuente en pacientes con LES, esta diferencia no alcanzé significancia
estadistica.

PALABRAS CLAVE. Lupus eritematoso sistémico, Sindrome antifosfolipido manifestaciones

cardiacas.



SUMMARY

TITLE. Comparison of Echocardiographic Findings in Patients with Systemic Lupus
Erythematosus and Systemic lupus erythematosus and antiphospholipid syndrome more.
BACKGROUND. Systemic lupus erythematosus may cause pericarditis, valvular abnormalities,
myocarditis, and coronary artery disease and impaired driving (53%). Antiphospholipid Syndrome
(APS) is characterized by abnormal valves (valvular thickening and vegetations), occlusive arterial
disease, intracardiac emboli, ventricular dysfunction and pulmonary hypertension. The prevalence
of these abnormalities has not been described in our population.

OBJECTIVE. To compare cardiac events in patients with SLE with or without associated APS.
MATERIAL AND METHODS. Descriptive, retrospective, cross-comparative and open. Was
conducted in the department of rheumatology at the Hospital de Especialidades Dr. Antonio Fraga
Mouret "National Medical Center" La Raza "(CMNLR), were recruited from the records of this unit
in January to 06 December of 08, included two groups of patients with SLE with and without
associated APS, which was performed transthoracic echocardiography does not include patients
with preexisting heart disease. Descriptive statistics were used for the control of confounding
variables was used logistic regression analysis.

CONCLUSIONS. Increase in overall heart condition and the mitral valve (inadequacy mild to

moderate) and the group of most LES SAF partner.

KEYWORDS. Systemic lupus erythematosus, antiphospholipid syndrome, cardiac events.



INTRODUCCION

El lupus eritematoso sistémico (LES) puede afectar directamente cualquier estructura cardiaca
durante el curso de la enfermedad entre las que destacan por su frecuencia pericarditis,
anormalidades valvulares (endocarditis de Libman-Sacks), miocarditis, enfermedad arterial coronaria
y alteraciones en la conduccion. Indirectamente el corazon se ve afectado por enfermedad coronaria
aterosclerética secundaria, cardiopatia hipertensiva secundaria, hipertension arterial pulmonar y
toxicidad medicamentosa .

Por otra parte las manifestaciones cardiacas del sindrome antifosfolipido (SAF) el cual
frecuentemente se encuentra asociado a LES, se caracterizan por anomalias valvulares
(engrosamiento valvular y vegetaciones); enfermedad arterial oclusiva (arteriosclerosis e infarto de
miocardio), émbolos intracardiacos, disfuncién ventricular, e hipertensién pulmonar?.

Gracias al advenimiento de la ecocardiografia y otros métodos mas sensibles se ha logrado
identificar la prevalencia de la afeccion cardiaca en mas del 50% de los pacientes con LES, similar
a la reportada en las series de necropsias 2.

La ecocardiografia es una técnica diagndstica de imagenes, no invasiva que utiliza el ultrasonido
para visualizar las estructuras cardiacas y los grandes vasos. La visualizacion del corazén se puede
efectuar a través de la “ventana transtoracica” (ETT), o a través del eséfago o ecocardiograma
transesofagico (ETE). Omdal y colaboradores, no encontraron diferencias en la realizacion de estas
dos técnicas para evidenciar las alteraciones presentes en LES. La alteracién mas frecuentemente
encontrada fue el engrosamiento de las valvas, misma que no requirid la realizacion de ETE para
visualizar dichas estructuras *.

A continuacién se describen las principales alteraciones cardiacas que se han reportado en estos
pacientes que pueden ser medidas por ecocardiografia transtoracica:

Pericarditis. La prevalencia de la pericarditis IUpica ha cambiado desde su descripcion en 1924 por

Keefer y Felty. Es la manifestacion cardiaca mas comun de la enfermedad con una prevalencia que


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Omdal%20R%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus

oscila entre un 11 y un 54% . Es la manifestacion inicial de la enfermedad hasta en el 2% de los
pacientes. Cervera et al, encontraron que 19 de 70 pacientes (27%) presentaron derrame
pericardico®. Christian, et al describieron el taponamiento cardiaco en 2 de 29 pacientes con
compromiso pericardico ”. La pericarditis constrictiva también es infrecuente, pero se puede asociar
al lupus inducido por drogas, tales como procainamida e hidralazina ®.

Miocardio. La cardiomiopatia clinicamente evidente es rara en LES; la mayoria de los estudios han
mostrado una prevalencia cercana al 10%. Como otras manifestaciones cardiacas del LES, el
compromiso es subclinico y se encuentran anormalidades en estudios patoldgicos de autopsias en
cerca de la mitad de los pacientes. En la mayoria de casos la disfuncion sistolica es producida por
factores relacionados tales como la hipertensién, la enfermedad coronaria y la ateroesclerosis;
mientras que la disfuncién diastdlica es dada principalmente por el uso crénico de esteroides, la
enfermedad pericardica y la actividad de la enfermedad ° *°.

La ecocardiografia muestra hallazgos no especificos, indicativos de la inflamacién y/o disfuncién
del miocardio, caracterizados por anormalidades del movimiento de sus paredes (global, regional o
segmentaria), disminucion de la fraccion de eyeccion y el aumento de tamafio del ventriculo, con
prolongacion del tiempo de relajacion ™ *2.

La prevalencia de la disfuncion sistdlica y diastlica en SAF no esta determinada, ya que ha sido
examinada en estudios muy pequefios con ecocardiografia doppler. Un estudio transversal reportado
por Tektonidou et al, encontré6 que los diversos parametros ecocardiograficos que reflejan
disfuncion diastolica se asociaron con titulos altos de anticuerpos antifosfolipidos (aPL), con la
duracién de la enfermedad y el grado de la hipertensién pulmonar ** 4,

Enfermedad valvular. En los estudios de necropsia se observaron lesiones valvulares en el 15-75%
de los pacientes comparados con los hallazgos ETT entre el 40-50% °. Las lesiones valvulares

(vegetacion, engrosamiento de la valvula, y la disfuncién valvular) son frecuentes en los pacientes

con SAF, con y sin LES, con una prevalencia entre el 32-38% detectados por ETT, comparados con



la poblacién sana de 0 al 5%. En pacientes con anticuerpos antifosfolipidos (aPL) se presenta en el
6% al 83% “>*°.

La lesion valvular clésica y caracteristica en pacientes con LES es la endocarditis verrucosa no
infecciosa, la cual fue descrita por Emmanuel Libman y Benjamin Sacks en la ciudad de Nueva
York en 1924 en una serie de cuatro pacientes jovenes a los cuales se les realizd estudio
anatomopatoldgico post mortem reportando lesiones endocardicas inusuales de predominio
tricuspideo que llamaron "endocarditis verrucosa atipica” *°.

Las lesiones valvulares méas frecuentemente encontradas se localizan en la vélvula mitral y la
adrtica. Varios estudios que utilizaron la ecocardiografia Doppler han demostrado una mayor
prevalencia de defectos valvulares en pacientes con LES y aPL positivos. Casi el 89% de los
pacientes con LES y valvulopatia presenta aPL positivos; en comparacion con el 44% en pacientes
con LES sin aPL ¥, Las verrucosidades son generalmente pequefias (1-4 mm de didmetro), de
predominio mitral. Las complicaciones de dicha endocarditis rara vez ocurren, pero puede producir
ruptura de cuerdas tendinosas, estenosis adrtica y enfermedad tromboembélica *’.

En el estudio realizado por Roldan et al, se evaluaron mediante ETT, 69 pacientes con LES con un
tiempo de seguimiento promedio de 29 meses, y se encontraron anormalidades valvulares en el
61%, siendo el engrosamiento valvular la anormalidad més frecuente, con resultados similares en
los pacientes con LES con y sin aPL. Las vegetaciones fueron encontradas en 30 pacientes (43%),
dichas vegetaciones tuvieron una evolucion ecocardiogréfica hacia la resolucion, pobre progresion y
en algunas ocasiones reaparicion de las lesiones °.

Trombos intracardiacos. La superficie endocardica puede ser un sitio importante para la
formacion de trombos en los pacientes con aPL, con una predileccion por el ventriculo derecho. Se
han reportado trombos murales primarios en estos pacientes **. Erdogan et al, encontraron trombos

intracardiacos en 5 de 31 pacientes con SAF primario, siendo la regurgitacion mitral un factor de



riesgo para la produccion de trombos por alterar la arquitectura y hemodinamia de las cavidades
izquierdas *°.

Hipertension arterial pulmonar (HAP). Es una complicacion severa en LES, con una prevalencia
entre 14 y 43%, con hallazgos, fisiopatologia y curso clinico similar al de HAP primaria. Esta
asociado con mortalidad del 50% a dos afios™.

Al igual que en LES la HAP es una de las complicaciones de mayor morbimortalidad en el SAF,
ésta puede ser debida a la repeticidon de eventos tromboéticos, dafio endotelial y trombos in situ. La
prevalencia de la hipertension pulmonar en los pacientes con SAF oscila entre 1.8% y 3.5%, en los
pacientes con hipertension pulmonar tromboembdlica crénica varia entre 10% y 20%. La
fisiopatologia es explicada por la presencia de trombos y la activacion de plaquetas por los aPL y su
interaccion con las células endoteliales produciendo vasoconstriccion ¥

El diagndstico de HAP se puede realizar con ecocardiografia doppler o cateterismo cardiaco con
una presion arterial sostenida de 30 mm Hg. El cateterismo cardiaco es el método mas especifico,
con la desventaja que es un método invasivo, por lo tanto su uso es limitado. El ecocardiograma
muestra una alta correlacién con la medicion de la presion arterial en relacion al cateterismo .
Infarto de miocardio (IAM). En una cohorte prospectiva de 4,081 hombres jovenes sanos, Vaarala
et al, encontraron que la presencia de niveles altos de anticuerpos anticardiolipinas (aCL) era un
factor de riesgo independiente para el IAM o la muerte de origen cardiaco. Hubo ademas
correlacion con la presencia de los aCL y los anticuerpos anti-LDL oxidado, lo cual tiene un efecto
sumatorio de riesgo para el desarrollo de IAM %.

Nihoyannopolus et al, encontraron un incremento del 20% en la afeccion cardiaca en los pacientes
con anticuerpos anticardiolipinas (aCL) positivos, otorgando un valor predictivo positivo de 78%
para tener afeccion cardiaca y del 74% para presentar en el futuro esta afeccion. La afeccion mas

frecuente fue engrosamiento valvular e insuficiencia, ademés incremento en el riesgo de



ateroesclerosis acelerada e IAM y en menor frecuencia la afeccion pericardica caracterizada por
derrame *°.

En la poblacion reportada en esta unidad hospitalaria, Badui et al, analizaron los hallazgos
ecocardiograficos en 20 pacientes con SAF primario y se compararon con personas sanas pareadas
por edad y sexo. Los hallazgos ecocardiogréficos se reportaron en 14 de 20 casos, se documentd
alteracion valvular en el 65% de los casos (insuficiencia mitral en el 30%, prolapso de la valvula
mitral en el 15% e insuficiencia adrtica en el 15% de los casos) y HAP en el 15% %'.

Por lo anteriormente citado se infiere que los pacientes con LES y SAF asociado tienen incremento
del riesgo de afeccidn valvular, trombos intracardiacos e HAP, que los pacientes con LES sin SAF
asociado y aCL negativos. Las manifestaciones cardiacas en SAF son frecuentes y de mayor
gravedad que las presentes en pacientes con LES y aPL negativos, sin estudios clinicos que
comparen ambas entidades en nuestra poblacion, ya que solo se reporta la prevalencia de
alteraciones ecocardiogréaficas en los pacientes con SAF primario. Por lo que nuestro objetivo fue
reportar los hallazgos ecocardiograficos de pacientes con LES y analizar posibles diferencias entre

aquellos con SAF asociado que sin él.



MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio descriptivo, retrospectivo, transversal, comparativo y abierto, en el que se
incluyeron dos grupos pacientes, grupo | pacientes con LES sin SAF asociado y grupo Il pacientes
con LES con SAF asociado.

Este estudio se llevo a cabo en el departamento de Reumatologia del Hospital de Especialidades Dr.
“Antonio Fraga Mouret” del Centro Médico Nacional “La Raza” (CMNLR), Unidad Médica de
Alta Especialidad (UMAE) para evaluar los hallazgos ecocardiograficos encontradas en los
expedientes de pacientes con LES de acuerdo a los criterios del Colegio Americano de
Reumatologia®® con o sin SAF asociado que cumplian criterios de Sapporo para su clasificacién 2/,
reclutados de la consulta externa de esta unidad, los reportes ecocardiograficos que se analizaron se
incluyeron desde el enero del 2006 a diciembre del 2008..

No se incluyeron en el estudio los expedientes de las pacientes embarazadas y con otra cardiopatia
ya diagnosticada. Se realiz6 la revision del expediente de 93 pacientes a quienes se les realizd
ecocardiografia transtoracica con equipo Hewlett Pakard modelo Sonos 5000, con sonda de adultos
de 3.5 mHz, en el piso 8 de este hospital. Las imagenes fueron analizadas y se registraron los
hallazgos de acuerdo con las recomendaciones de la Sociedad Americana de Ecocardiografia.

Los ecocardiogramas de ambos grupos se realizaron bajo las mismas mediciones con técnica en
Modo M, bidimensional y usando la técnica Doppler y se midieron en cada uno de ellos valvula
mitral, valvula aortica, valvula trictspide y valvula pulmonar; presion de la arteria pulmonar,
ventriculo derecho, izquierdo y pericardio.

Posterior a la obtencién de los resultados ecocardiograficos se aplicd el analisis estadistico
correspondiente, en donde se calcularon medidas de tendencia central y dispersion para obtener la t
de Student para la comparacion de ambos grupos. Para el control de las variables de confusién se

aplico analisis de regresion logistica.



RESULTADOS

Se incluyeron 93 pacientes, 80 mujeres y 13 hombres con edad media de 33%11 afos, y tiempo de
evolucion promedio de 5.7+ afios. Para su andlisis los pacientes se dividieron en dos grupos: el
grupo | correspondid a los pacientes con diagndstico de LES conformado por 71(77.4%) sujetos con
una media de edad de 32.1 afios y el tiempo de evolucién con una media de 5.3 afios; el grupo Il
correspondid a los pacientes con diagnostico de LES mas SAF asociado, 21 sujetos (22.6%) con
una media de edad de 35.5 afios y el tiempo de evoluciéon de 7.2 afios. En ambos grupos con
predominio del género femenino, sin diferencias estadisticamente significativas en las
caracteristicas demogréaficas de ambos grupos. La tabla nim. 1 enumera las caracteristicas

demogréficas.

Tabla 1. Caracteristicas demograficas

LES n (%) LES + SAF n (%)
NUm. pacientes 72 (77.4) 21 (22.6)
Género
Femenino 60 (83.3) 20(95.2)
Masculino 12 (16.7) 1(4.8)
Edad, afios (DE) 32.1 afios 35.5 arios
(DE 11.4) (DE 10.2)
Tiempo de evolucion, 5.3 afios 7.2 afios
afios (DE) (DE 4.6) (DE4 .6)

Las manifestaciones clinicas al momento de la realizacion del ecocardiograma transtoracico en el
grupo | fueron: afeccion renal 61.1% (44 pacientes); hematoldgica 11.1% (8 pacientes), neuroldgica
2.8% (2 pacientes); cardiaca en todos los casos derrame pericardico 5.6% (4 pacientes),

mucocutanea 11.1% (8 pacientes), pulmonar con derrame pleural 7% (5 pacientes). En el grupo Il



se presentd afeccion renal 38.1% (8 pacientes); hematolégica 23.8% (5 pacientes), neuroldgica
9.5% (2 pacientes); cardiaca por derrame pericardico 4.8% (1 pacientes), mucocutaneas 9.1% (2
pacientes), pulmonar con derrame pleural 9.5% (2 pacientes). En el grupo Il se presenté un menor
porcentaje de afeccion renal e incremento en el porcentaje de la afeccion hematoldgica
(plaquetopenia/anemia hemolitica), sin diferencias estadisticamente significativas en los grupos.

Los resultados se resumen en la tabla 2.

Tabla 2. Manifestaciones clinicas

LES n (%) LES + SAF n (%)
Renal 44 (61.6) 8 (38.1)
Hematoldgicas 8 (11.1) 5(23.8)
MCA 8 (11.1) 2 (9.5)
Neuroldgicas 2 (2.8) 2 (9.5
Cardiacas 4 (5.6) 1(4.8)
Pulmonares 5(@@) 3(14.3)

Las

comorbilidades que se reportardn en el grupo | son trombosis venosa profunda sin cumplir criterios
para SAF (1.3%). Un paciente con hipotiroidismo sustituido (1.3%), y otro un paciente con diabetes
mellitus (1.3%), ninguna de estas entidades influenciaron los resultados ecocardiograficos, 10 con
hipertension arterial sistémica secundaria (13.8%) dos de ellos con cardiopatia hipertensiva. Los

resultados son mostrados en la tabla 3.

Tabla 3. Comorbilidades

LES (n) LES + SAF (n)
HAS 10 0
Hipotiroidismo 1 0
Trombosis 1 22

Diabetes Mellitus 1 0




Los medicamentos utilizados al momento de la realizacion del estudio fueron ciclofosfamida
(intravenosa u oral), en el grupo I, 39 (54.9%) pacientes y en el grupo I, 5 (23.8%) pacientes.
Otros tratamientos concomitantes incluyeron prednisona, metilprednisolona, azatioprina,
cloroquina, danazol o la combinacién de estos, en el grupo I, 29 (40.8%) pacientes y en el grupo I,
16 (76.7%) pacientes. A dos de los pacientes se les aplicé Rituximab ambos del grupo I, sin
descompensacién cardiaca. S6lo 2 pacientes del grupo | usaban anti-hipertensivos, inhibidores de
angiotensina, antagonistas de los receptores de angiotensina 11'y CalCI0 antagonistas. Todos los pacientes del grupo Il
y el paciente con trombosis del grupo | tomaban anticoagulantes orales. Los resultados son

resumidos en la tabla 4.

Tabla 4. Medicamentos utilizados

LES n (%) LES + SAF n (%)
CFM 39 (54.9) 5(23.8)
Inmunomoduladores 29 (40.3) 16 (76.7)
Antihipertensivos 2 (2.8) 0
Rituximab 2 (2.8) 0

Hallazgos ecocardiograficos

Los hallazgos ecocardiograficos se analizaron en su totalidad para cuantificar el porcentaje de
afeccion global en el grupo | la afeccidn se encontro en (98.6%) pacientes y en el grupo Il en los 22
(100%) pacientes. Las estructuras anatdbmicas se analizaron en forma individual tomando en
cuenta la insuficiencia tricuspidea leve y mitral minima para el analisis de los hallazgos
ecocardiograficos, en las siguientes graficas se muestra el porcentaje de estructura cardiaca

afectada (gréaficaly 2).
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Afeccdn cardiaca en LES+ SAF asociado
Gréfica 1. Porcentaje de hallazgos cardiacos en LES
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Gréfica 2. Porcentaje de hallazgos cardiacos en LES + SAF asociado

Valvula mitral

Los hallazgos de la valvula mitral en el grupo | fueron: caracteristicas morfolégicas normales en 59
(81.9%) pacientes; engrosamiento distal sin verrucosidades en 8 (11.1%) pacientes. En 5 (6.9 %)
pacientes se encontraron otras alteraciones entre las que se incluyeron calcificacién de su borde
distal, y leve prolapso de la valva anterior. En el grupo Il: valvas normales en 17 (81.8%) pacientes,
2 (9.5%) pacientes con engrosamiento distal de la valvula, 2 (9.5%) pacientes con calcificacion de
la valva anterior y uno de ellos con estenosis secundaria a valvas calcificadas con restriccion en su
apertura (palo de hockey), la cual esta relacionada con probable cardiopatia reumatica (grafica 3),

sin diferencias estadisticamente significativas en ambos grupos.

Vélvula mitral

OLE
B | ES+SAF

Nomales Engrosadas Calcificadas

Gréfica 3. Alteraciones morfoldgicas de la valvula mitral



La frecuencia de la insuficiencia valvular que se encontrd el grupo | fue insuficiencia valvular
minima-leve 45 (62.5%) pacientes, moderada 6 (8.3%) pacientes y severa en 2 (2.8%) pacientes, no
se encontrd insuficiencia 19 (26.4%) pacientes, En el grupo 1l: insuficiencia valvular minima-leve
14 (66.7%) pacientes; moderada 3(14.3%) pacientes y severa en 1 (4.8%) , paciente ésta por doble
lesion mitral con repercusién aortica en el paciente con probable cardiopatia reumatica, no se
encontrd insuficiencia en 3 (14.3%) pacientes (grafica 4), sin diferencias estadisticamente

significativas en ambos grupos.
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Gréfica 4. Insuficiencia valvular mitral

Valvula adrtica

La valva mitral con morfologia normal en 71 (98.6%) pacientes del grupo I, un (1.4%) paciente
presento esclerosis del anillo adrtico. En el grupo 11 la valvula se encontré normal en los 21 (100%)
pacientes. En el grupo | se presento insuficiencia leve a minima en 3 (4.2%) y moderada en otros 3
(4.2%) no se presento insuficiencia adrtica en 66 (91.7%) pacientes. En el grupo Il no se encontrd

insuficiencia.



Valvula tricuspide

No se encontrd engrosamiento ni alteracion morfoldgica en la valvula tricuspide en ninguno de los
dos grupos. En el grupo | se encontré insuficiencia leve en 53 (73.6%) pacientes, insuficiencia
moderada en 7 (9.7%) pacientes y severa en 1 (1.4%) pacientes, no se presentd insuficiencia en
11(15.3%) pacientes. En el grupo Il se report6 insuficiencia leve en 14 (66.7%) pacientes,
insuficiencia moderada en 2 (9.5%) pacientes y severa en 2 (9.5%) pacientes, no se reportd

insuficiencia en 3 (14.3%) pacientes (grafica 5).
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Gréfica 5. Insuficiencia valvular tricuspidea

Valvula pulmonar

La valvula pulmonar no presentd alteraciones morfolégicas en ningun grupo. La HAP | se dividio
en leve presente en 5 (6.9%) pacientes, moderada en 12 (16.7%) pacientesy severa en 2 (2.8%)
pacientes en el grupo I. En el grupo Il se reporté HAP leve en 2 (9.5%) pacientes, moderada en 4

(19%) y severa en 1 (4.8%) paciente (grafica 6).

Hipertension arterial pulmonar
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Gréfica 6. Hipertension arterial pulmonar



Ventriculo izquierdo

Para medir la funcion del ventricular se midieron sus paredes encontrandose en el grupo |
hipertrofia concéntrica en 4 (5.6%) pacientes, dilatacion del ventriculo en 1(1.4% paciente) y el
septum atrial adelgazado en 1 (1.4%) pacientes. En el grupo Il fue normal en los 22 (100%)

pacientes.

Disfuncion sistolica

Para realizar la medicion de la disfuncion sistélica se evalud la contractilidad cardiaca y la Fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI1%) en el grupo | la contractilidad cardiaca se reportd
conservada en 68 (95.8%) pacientes, movimiento paraddjico en 2 (2.8%) pacientes y leve
hipocinesia en 1 (1.4%) paciente, en el grupo Il un (4.8%) paciente con movimiento septal
paraddjico, la (FEVI1%) tuvo una media de 67% en el grupo I, y 70% en el grupo II. Sin
disfuncion sistolica. Dos pacientes presentaron disfuncién diastélica asociada con hipertrofia
concéntrica del ventriculo izquierdo y cardiopatia hipertensiva.

Pericardio

En el grupo | se report6 pericarditis en 4 (5.6%) pacientes, en el grupo 11 (4.8%) en un paciente. El
derrame pericardico se encontr6 en el grupo | en 5 (6.9%) pacientes y en 1 (4.8%) en el grupo II.
Las caracteristicas del derrame fueron similares en ambos grupos en cuanto a su localizacién del
derrame en los 6 pacientes fue global, la compresion por el derrame se registré en 4 pacientes, con
compresion leve en un (1.4%) paciente y moderada en 3 (4.2%) pacientes, en el grupo Il el derrame
se reportd con compresion moderada. Sin compromiso hemodindmico en ninguno de los dos

grupos.



DISCUSION

Los resultados de importancia en el estudio son un elevado porcentaje de afeccion cardiaca en
ambos grupos, un incremento en la afeccion cardiaca global y de alteraciones de la valvula mitral
(insuficiencia leve a moderada) en el grupo de LES méas SAF asociado.

En estudios previos la afeccién cardiaca se presenta entre el 50 y el 57% en LES y hasta en el 78%
de pacientes con aPL positivos detectada por medio por ETT #® 11818 | 3 prevalencia en nuestra
poblacion fue del 99% en el grupo | y del 100% en el grupo Il; el incremento en la afeccion
registrada en nuestro estudio es debido a que la insuficiencia mitral y tricuspidea minima no son
tomadas en cuenta en otros estudios, por considerarse fisiologicas por lo que al restar estos
hallazgos a los resultados considerandolos como normales, ademas de dos pacientes en el grupo |
con cambios secundarios a cardiopatia hipertensiva, hace que el porcentaje de afeccién en este
grupo disminuya al 58.3% y en el grupo Il un paciente con lesiones secundarias a cardiopatia
reumatica inactiva con disminucién de la afeccion al 61.9% ° 2,

Al igual que lo reportado, el involucro mitral fue la afeccion mas comun en ambos grupos, mayor
en el grupo de LES y SAF en el 83% de los pacientes en comparacion con el 73% de los pacientes
con LES. Los estudios reportaron la afeccion valvular * ® > 118 en e| 40-50% de sus pacientes, el
hallazgo mas comun fue la insuficiencia mitral leve a moderada al igual que en nuestros pacientes.
En comparacién con los hallazgos encontrados en otras series en el que las vegetaciones se
presentan en el 9% no se encontraron lesiones caracteristicas de endocarditis de Libman-Sacks en
ninguno de los dos grupos, solo engrosamientos y calcificacion en las valvas mitrales con afeccion
del 19% en ambos grupos lo que en el futuro si puede traducirse en incremento de la insuficiencia

valvular. Nihoyannopoulos et al *°

, relacionaron las vegetaciones a niveles altos de aCL en ambos
isotipos > 100 MPL/GPL, en nuestros pacientes encontraban a titulos medios menores de 80

MPL/GPL.



La afeccion cardiaca secundaria o no inflamatoria (> 5 afios de evolucidn) se reporté en el 2.5% de
los pacientes, secundario a complicaciones hipertensivas o uso de medicamentos productores de
disfuncion cardiaca como los esteroides, sin relacion con el uso de ciclofosfamida. La afeccion no
inflamatoria reportada por Cervera et al fue hasta del 30%. Lolli et al, tampoco encontraron
diferencias entre estos parametros ni con los de actividad, esto tal vez por la media de evolucion de
la enfermedad que fue de 5.7 afios, ya que las manifestaciones de no inflamatorias como la
cardiopatia hipertensiva se report6 en pacientes con mas de 9 afios de evolucién del padecimiento
28 LLa HAP en ambos grupos fue similar a lo ya reportado en LES 26% y LES més SAF asociado la
afeccion fue del 23% 2,

Paran et al, reportaron un incremento de la disfuncién ventricular (disfuncion sistélica). No se
encontrd disfuncion sistélica en nuestros pacientes segun los criterios establecidos por la sociedad
de ecocardiografia, solo hipertrofia concéntrica sin disfuncion ventricular, la disfuncién diastdlica
se presentd en los pacientes con cardiopatia hipertensiva *.

La afeccion pericardica en ambos grupos fue alrededor del 10% (derrame pericardico), menor a lo
reportado en otros estudios es del 20- 27% de los pacientes ®*°; las caracteristicas del derrame son
similares a lo ya reportado en donde el derrame leve (100-500 ml), la afeccion global y la ausencia
de compromiso hemodinamico y sintomatologia son los hallazgos mas frecuentes. Por otro lado, el
incremento en el porcentaje de afeccion en otras series es porque el ecocardiograma se realiz6 en
pacientes solo con sintomatologia cardiaca.

En el grupo de LES méas SAF asociado la insuficiencia valvular mitral tienen una mayor prevalencia
comparado con los pacientes con LES, igual a lo reportado en la literatura en donde se encontrd
como la afeccion valvular mas frecuente en los pacientes con aPL positivos. Aunque la HAP, es
més frecuente en pacientes con LES, esta diferencia no alcanz6 significancia estadistica. No se

encontraron otras manifestaciones como verrucosidades o disfuncion ventricular en ninguno de los

dos grupos.



CONCLUSIONES

Las principales alteracion ecocardiografica mas frecuentemente encontrada en ambos grupos fueron
la insuficiencia valvular mitral y el engrosamiento y calcificacion de dicha valva.

Es importante realizar ETT en todos los pacientes ya que la mayoria son asintomaticos y dar
seguimiento especialmente a aquellos que tienen engrosamiento valvular y valorar insuficiencia
posterior; asi como realizar mediciones para valorar la disfuncion diastélica e iniciar tratamiento

temprano para evitar la progresion a insuficiencia cardiaca.
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ANEXOS

Valores de referencia 2

I. Ecocardiografia Modo M

Valores normales Modo M en una poblacion sana (mm) con edades comprendidas entre 20 y 97
anos:

N =288

‘ < 30 afios ‘ = 70 afios | Varones ‘ Mujeres

N=>524
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Limite superior de la normalidad del VI (mm) segun el sexo y la talla (m):
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Masa ventricular izquierda:

e Calculada con Modo M: 1.04((DdV1 + PP + SIV)3- DdV13) x 0.8 +0.6
0 134g/m? en varones (143g/m)
0 110g/m? en mujeres (120g/m)

e Calculada con Simpson:
0 148 + 26 g en varones (76+ 13 g/m?)
0108 + 21 g en mujeres (66 11 g/m?)

¢ Valores normales de masa ventricular izquierda en una poblacién sana en funcion de la

edad y el sexo:
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(mmy) (mm) {mm)

Varones

Total 47 99+ 15(129) 108+ 17  10.2£1.2 9.9+1 513
=50 a. 2T 97E14¢24) 10714 101£008 | 96X08 92+ 3
=a0a (200 102€170135) 111220 104815  102€11 a1+ 3
Mujeres

Total 64 88+15(118) 8917 | 9.1 8.9+09  47+4
=a0a (34 82+13(108) 8314  86x07 | 8EX0T 47+ 3
=50a (30 93F16(124) 9618 | 98+08  92+048 47+ 4




Dimensiones cardiacas en deportistas, segun el tipo de ejercicio

GPR D\l | PP ‘ S Masa W1
{mm) (mm) (mm) {mm) (9)
Control | 0.36 49.6 a8 a8 174
(49.9-50.2)
E. Din 039 3.7 10.5 103 249

(52.8-54.6) (10.1-.10.9) (10-10.6)

E. Est. 0.44 521 11.8 11 267
(60.6-53.6) (10,9127 (10.2-11.7)

E. D/E 0.40 A6.2 11.3 11 288
(85-67) (106120 (10.3-11.6)
E.Din: ejercicio dinamica; E.Est: ejerdcio estatico; E. IVE: ejerdcio estatico-dinamica;
GPR: Grozor paietal relative (PP + S0/ DdWI; PP: grosor de pared posterion SV
Grozor delsepto interventricular

Dimensiones cardiacas (mm) en deportistas

| Varones (n=738) ‘ Mujeres (n=209)

Al 31-43 28-40
Dl 46-62 41-56
sy 8-13 7-10
FF g-11 B-11

Funcidn sistolica de ventriculo izquierdo:

e Fraccion de acortamiento: 28-41% (DdVI — DsVI / DdVI1) x 100
e Fraccion de eyeccion: 50-70% (VTDVI-VTSVI /VTDVI) x 100
Cavidades derechas:
e Ventriculo derecho (eje paraesternal largo modo-M, en espiracion y decubito lateral
izquierdo ligero): <20 mm

e Espesores parietales de VD: 5-8 mm

Parametros valvulares:
e Apertura de las sigmoideas de la valvula aortica: 15-26 mm
e Valvula mitral:
o Amplitud DE: 18-35 mm
o Pendiente EF: 50-170 mm/seg

o Distancia E-septo:< 10mm

e Valvula pulmonar:
o Profundidad onda a: 2-7mm

o Pendiente e-f: 6-115 mm/seg



Il. Valores Normales Ecocardiografia Doppler

Parametros de flujo adrtico y pulmonar

Aorta Aorta Arteria
ascendente | descendent  pulmonar
medialintend =} medialintend)

medialinte n
Weloddad maxdmaims seg.) 1.7 1.07 0.24
(0.69-1.76) 0.60-1.79) (0.66-1.33)
Tiempo de ewecdon (TE) 263 261 200
(m=em [216-310) (202-302) (187-903)
Tiempo de aceleracon Fa a1 122
(TAYm=2g) 51-27) Fo-122) 153-181)
Aceleradon (md seg®) 16 12 T2
7-23) 5-18) (410)
TAITE [ ] 025 0.3
(0.24-0.36) 0.22-0.8) 0.21-0.41)
Integral de flujo (em) 18-22

Velocidades de salida ventricular

Tracto de zalida de | Tracts de salidade WD

Weloddad ma<imacm fzeg) 088 (0.47-1.20) 0.72 (036108
Tiempo de eyvecdon (mseg)

28R (20-332) 281 (212-360)
Tiempao de aceleradan
(mseg) 24 (42-120) 112 (70-166)
Aceleradon (mf seg®) 11 BT £.1 (34)
Integral de flujo (em) 20.25
Velocidades de llenado ventricular
Flujo hditral

Flujo tricispide

Onda E ( miseg.) 0,85 (0441100 | 0.64 (0420 56)

Onda & (mi s6g.) 0,55 028-060) | 033 (0180473

Ed 162 (131-1093) 182 (125179

Tiempo de desaceleracion

179(150-240) | 185 (180-210%
(DT mzen)

Tiempo de relajacion T (50-110) 76 (50-1100
isovolum etrica

TRIY (mzeg)

Irtegral de flujo 10-12

(1% (zm)




Velocidades de llenado auricular

= 50 afios =50 afios

Flujo en venas pulmonares

(m/ seq.)

Onda = 0.4s+0.09 0712008
Onda D 0.50+0.10 0.38+ 0,00
Onda auricular 0.19+0.04 0.23£0.14
Flujo de vena cava superior

(m/ seq.)

Onda = 0.41+0.09 042+ 0.12
Onda D 0.22+0.05 0.22+0.05
Onda auricular 0123003 016+ 0.03

Valores normales de flujo en la vena pulmonar superior izquierda (VPSI), determinados por
ecocardiografia transesofagica en 40 pacientes sin cardiopatia estructural (51+ 15 afios)

WPSI Media+ DE
Onda sistdlica S (mi sed.) 050+ 015
[T onda 3 (crm) 147+ 7.4
Onda diastdlica D (mf seq.) 0444013
[TWonda D {cm) TO£37
OndaS/OndaD 1 354+ 0.24
TV E TV D 2 01+ 067
Onda auricular Ar (mf seq.) 0,23+ 0.0F
TV Ar 1.8 067
Fraccion sistolica 0.65% 0.06
Tiempo de desaceleracidn DT 1 GE.EE Bl

(s ed )
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