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I. INTRODUCCIÓN 

 

Las enfermedades autoinmunes (EA) comprenden un grupo de patologías que tienen un origen 

inmunológico y se manifiestan a través de inflamación sistémica; tienen predilección por afectar las 

articulaciones, sin embargo, pueden afectar también músculos, piel y serosas; la mayor morbilidad y 

mortalidad de estas enfermedades está dada por su afección al corazón, riñón y sistema nervioso central.   

La enfermedad valvular se define como el daño en al menos una de las cuatro válvulas del corazón: 

aórtica, mitral, tricúspide y pulmonar. Dentro de las causas primarias de enfermedad valvular se 

encuentran defectos congénitos (por ejemplo válvula aórtica bicúspide, tetralogía de Fallot), genéticas 

(síndrome de Marfán, enfermedad de Fabry), inmunológicas (lupus eritematoso sistémico, artritis 

reumatoide, cardiopatía reumática), relacionadas a la edad (calcificaciones), radioterapia, infecciosas 

(endocarditis, absceso).  

 

Está descrito que la prevalencia e incidencia de la afección cardiovascular en enfermedad autoinmune es 

importante, con afección valvular de aproximadamente 5%. Los estudios de prevalencia o incidencia  de 

algún factor de comorbilidad  en una enfermedad  en riesgo permiten analizar qué cuidados de atención 

deben ser incluidos dentro de  su principal padecimiento. El daño valvular en enfermedades autoinmunes 

ya ha sido referido, sin embargo hay pocos estudios en México encaminados a la evaluación específica y 

el análisis de prevalencia y riesgos de prevalencia. El objetivo fue evaluar el daño valvular en EA. 

 

Se trata de un estudio descriptivo, retrospectivo, cuya población fueron pacientes con diagnóstico de 

lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide, síndrome de anticuerpos antifosfolípidos, esclerosis 

sistémica y miositis inflamatoria (dermatomiositis o polimiositis), que fueron atendidos en el servicio de 

ecocardiografía del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”, durante el período comprendido 

del 1 de enero de 2008 al 31 de diciembre de 2018. 

 

Se describen y analizan las características del tipo de enfermedad valvular, el sitio de afección, así como 

hallazgos ecocardiográficos;  también se identificaron características demográficas clínicas y de actividad 

de las EA asociadas (tiempo de evolución de la enfermedad autoinmune, edad, sexo, residencia).  
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II. MARCO TEÓRICO 

 

A. ENFERMEDADES AUTOINMUNES 

 

Las enfermedades autoinmunes comprenden un grupo de patologías que tienen un origen inmunológico y 

se manifiestan a través de inflamación sistémica, tienen predilección por afectar las articulaciones, sin 

embargo pueden afectar también músculos, piel, las serosas; la mayor morbilidad y mortalidad de estas 

enfermedades está dada por su afección al corazón, riñón y sistema nervioso central(1). Dentro de las 

enfermedades autoinmunes mencionaré el Lupus Eritematoso Sistémico (LES), la Artritis Reumatoide 

(AR), el Síndrome de Anticuerpos Antifosfolípidos (SAAF), Esclerosis Sistémica (ES) y miopatías 

inflamatorias (MI), entre otras (2). 

 

1. LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO (LES) 

 

El lupus es una enfermedad inflamatoria crónica con un amplio rango de presentaciones clínicas que 

resultan de su efecto en múltiples sistemas. Existen cuatro tipos principales de lupus: neonatal, discoide, 

inducido por drogas, y lupus eritematoso sistémico (LES), que es el que afecta a la mayoría de los 

pacientes(3).  

 

La incidencia de LES varía entre los grupos étnicos, así como la localización geográfica, sexo y edad. Se 

reporta una prevalencia de LES en la población general de aproximadamente 20 a 150 casos por 

100.000 personas(3).  

 

El diagnóstico del LES se basa en 11 criterios, de los cuales se requieren 4 ó más de estos criterios. 

Estos criterios fueron publicados en 1982 por el comité de criterios diagnósticos y terapéuticos del 

American College of Rheumatology(2). 

 

Los criterios son los siguientes: 

1. Erupción malar: Eritema fijo, plano o alto, sobre las eminencias malares, que no suele afectar los 

surcos nasogenianos. 

2. Erupción discoide: Placas eritematosas altas, con descamación queratósica adherente y tapones 

foliculares; puede haber cicatrices atróficas en las lesiones más antiguas. 

3. Fotosensibilidad: Erupción cutánea a causa de una reacción insólita a la luz solar, referida por el 

paciente u observada por el médico. 

4. Úlceras bucales: Ulceración nasofaríngea, por lo común indolora, observada por un médico. 

5. Arteritis: Artritis no erosiva que afecta dos o más articulaciones periféricas, caracterizada por 

dolor a la palpación, tumefacción o derrame. 

6. Serositis: 
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a. Pleuritis: Claro antecedente de dolor pleurítico o frote, o signos de derrame pleural, o 

bien 

b. Pericarditis: comprobada por electrocardiograma o frote o signos de derrame pericárdico. 

7. Trastorno renal: 

a. Proteinuria persistente mayor a 0,5g/día o mayor de 3+ sino se ha cuantificado, o bien 

b. Cilindros celulares: pueden ser de eritrocitos, hemoglobina, granulares, tubulares o 

mixtos. 

8. Trastorno neurológico: 

a. Convulsiones: en ausencia de tratamientos farmacológicos o alteraciones metabólicas 

conocidas; por ejemplo uremia, cetoacidosis, o desequilibrio electrolítico, o bien 

b. Psicosis: en ausencia de tratamientos farmacológicos o alteraciones metabólicas 

conocidas; por ejemplo uremia, cetoacidosis, o desequilibrio electrolítico. 

9. Trastorno hematológico: 

a. Anemia hemolítica: con reticulocitosis, o bien 

b. Leucopenia: menos de 4.000/mm3 en dos o en más ocasiones 

c. Linfopenia: menos de 1.500/mm3 en dos o más ocasiones, o bien 

d. Trombocitopenia: menos de 100.000/mm3 en ausencia de fármacos que produzcan esta 

alteración. 

10. Trastorno inmunitario: 

a. Anti-DNA: título anormal de anticuerpos contra DNA nativo, o bien 

b. Anti-Sm: Presencia de anticuerpos contra antígeno nuclear Sm. 

c. Hallazgo positivo de Anticuerpos antifosofolipídicos (AFL) basado en: 

1. Nivel sérico anormal de anticuerpos anticardiolopina IgG o IgM, 

2. Resultado positivo para anticoagulante lúpico utilizando un método estándar, o 

3. Falso positivo en pruebas serológicas de sífilis (VDRL), que persiste por lo 

menos durante 6 meses y se confirma por pruebas de Treponema pallidum o 

prueba de absorción de anticuerpo treponémico fluorescente (FTA-Abs). 

11. Anticuerpo antinuclear: Un título anormal de ANA por inmunofluorescencia o análisis equivalente 

en cualquier momento y en ausencia de medicamentos relacionados con el síndrome de lupus de 

origen farmacológico(2).  

 

a. Lupus Eritematoso Sistémico y enfermedad valvular.  

El estudio ecocardiográfico de enfermedad valvular asociada a LES publicado en el New England 

Journal of Medicine reportó que el engrosamiento valvular fue el hallazgo más predominante 

(51%), seguido por vegetaciones (43%), regurgitación valvular (25%) y estenosis (4%). Con 

respecto a la regurgitación mitral, la válvula mitral está afectada en el 19%, la aórtica en el 6% y 

tricúspide en el 3%. Las vegetaciones están presentes en el 32% de las válvulas mitral, en el 19% 

de la válvula aórtica, en el 3% de la válvula tricúspide y el 1% en la válvula pulmonar(4). 
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En un estudio de meta análisis de estudios ecocardiográficos se reportó que existe aumento del 

riesgo para enfermedad valvular en pacientes con anticuerpos antifosfolípidos en pacientes con 

LES, reportando en 17 estudios engrosamiento de las válvulas, en 16 estudios 

vegetaciones/endocarditis de Libman - Sacks, en 21 estudios reportaron regurgitación valvular, 

en 10 estudios reportaron estenosis valvular. La válvula más afectada fue la mitral en 19 estudios, 

seguida por la aórtica en 17 estudios, la tricúspide en 10 estudios y finalmente la pulmonar en 3 

estudios(5).  

 

En el estudio enfermedad valvular en LES y artropatía de Jaccoud reportó que el 15% de la 

población estudiada tenía enfermedad valvular; los cambios valvulares más frecuentes fueron 

insuficiencia aórtica, insuficiencia mitral, estenosis aórtica, calcificación aórtica y estenosis mitral 

(8.8, 8, 5.3, 3.5 y 1.8% de los pacientes, respectivamente)(6).  

 

En pacientes con LES, los estudios ecocardiográficos varían en el reporte de la frecuencia de 

vegetaciones o nódulos detectados en la válvula mitral (7% a 15%) y aórtica (3% a 19%). Ocurre 

regurgitación mitral en menos del 20% de los pacientes. El desarrollo de regurgitación valvular 

severa puede estar relacionado con niveles altos de anticuerpos Anticardiolipina IgG(2). 

 

2. ARTRITIS REUMATOIDE (AR) 

 

La AR es una enfermedad autoinmune que se asocia con incapacidad progresiva, complicaciones 

sistémicas, muerte temprana y costo socioeconómico(7). Es la forma más común de artritis autoinmune, 

afectando a más de 1.3 millones de personas en Estados Unidos. Aproximadamente el 75% de los 

pacientes pertenecen al género femenino. Se caracteriza por dolor articular, rigidez, edema y disminución 

del movimiento articular (8).  

 

Los criterios diagnósticos para AR propuestos por la American Rheumatism Association, de los cuales 4 

de los 7 deben estar presentes para el diagnóstico definitivo, son: 

1. Rigidez matutina que dura al menos 1 hora por más o igual a 6 semanas.  

2. Artritis en 3 ó más articulaciones por 6 ó más semanas.  

3. Artritis en articulaciones de la mano (interfalángica próxima, metacarpofalángica o muñeca) por 6 

ó más semanas.  

4. Artritis simétrica por 6 ó más semanas.  

5. Nódulos reumatoides (nódulos subcutáneos sobre prominencias óseas o en superficies 

extensoras).  

6. Presencia de factor reumatoide.  

7. Cambios radiológicos (erosión y/o osteopenia periarticular)(2). 
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a. Artritis reumatoide y enfermedad valvular 

La enfermedad valvular asociada con AR se describe en estudios de patología como nódulos 

valvulares y fibrosis valvular que se puede extender hacia los anillos valvulares y aparato 

subvalvular y causar insuficiencia de la válvula afectada (9).  

 

En el estudio “Caracterización de la enfermedad valvular en artritis reumatoide por 

ecocardiografía transesofágica y correlación clínica”, realizado en California, Estados Unidos, se 

reportó que el 59% de los pacientes con AR tienen casi exclusivamente enfermedad valvular 

izquierda (97%), caracterizada por nódulos valvulares (32%), engrosamiento valvular (53%), 

regurgitación valvular (21%), y raramente estenosis valvular (3%). Con respecto a la regurgitación 

valvular, la válvula aórtica se afecta en el 12%, la válvula mitral en el 12% y la tricúspide en el 3% 

de los pacientes(9).  

 

En el estudio “Enfermedad valvular en artritis reumatoide: estudio basado en una población”, 

realizado en la Clínica Mayo, reportó que la incidencia acumulada de cualquier grado de 

regurgitación mitral (24.6%) y regurgitación tricuspídea (23.1%) era significativamente mayor en 

paciente con AR que en los paciente sin la enfermedad. Dentro de los factores asociados a la 

aparición de enfermedad valvular en pacientes con AR se encontró la edad, fibrilación atrial, 

evento cerebral vascular, enfermedad coronaria. Las erosiones articulares se asociaron con 

riesgo reducido de enfermedad valvular(10).  

 

La Asociación Americana de Cardiología reporta que la regurgitación mitral fue detectada en 80% 

de 30 pacientes con diagnóstico de AR que fueron sometidos a ecocardiograma transesofágico, 

sin embargo la severidad de la regurgitación no fue reportada(2) 

 

3. SÍNDROME DE ANTICUERPO ANTIFOSFOLÍPIDO (SAAF) 

 

El SAAF es una enfermedad autoinmune sistémica definida por eventos trombóticos u obstétricos que 

ocurren en pacientes con anticuerpos antifosfolípidos persistentes en una o más ocasiones al menos con 

12 semanas de diferencia(11, 12).  

 

El SAAF es más frecuente en mujeres que en hombres, con una relación 4:1, y se presenta 

principalmente en pacientes jóvenes (entre los 20 y 40 años), sin embargo se puede presentar en todas 

las edades(13).  

 

La enfermedad valvular en paciente con anticuerpos antifosfolípidos se define por la presencia de 

lesiones valvulares (engrosamiento global > 3 mm, engrosamiento localizado que involucre la porción 

proximal o media de la valva, o nódulos irregulares o vegetaciones en la porción final de la valva, 
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conocida como endocarditis de Libman-Sacks), y/o disfunción valvular moderada a severa (regurgitación, 

estenosis) en ausencia de historia de fiebre reumática y endocarditis infecciosa(12).  

 

El diagnóstico de clasificación debe ser evitado si entre la manifestación clínica y el test de laboratorio 

existe una separación menor de 12 semanas o mayor de 5 años (13).  

 

Para su cumplimiento diagnóstico debe estar presente un criterio clínico y uno de laboratorio: 

a) Criterios clínicos: 

a. Uno o más episodios clínicos de trombosis venosa y/o arterial y/o de pequeños vasos en 

cualquier tejido u órgano, demostrada por técnicas de imagen o histológicas (trombosis 

sin vasculitis). Las trombosis venosas superficiales quedan excluidas como criterio 

diagnóstico. 

b. Historia obstétrica caracterizada por:  

i. Una o más muertes fetales (>10 semanas de gestación), sin explicación 

alternativa, con morfología fetal normal por ecografía o examen directo y/o  

ii. Uno o más nacimientos prematuros (menores de 34 semanas) de un neonato 

morfológicamente normal, debidos a preeclampsia grave, eclampsia o 

insuficiencia placentaria y/o  

iii. Tres o más abortos inexplicados consecutivos (menor a 10 semanas de 

gestación), una vez excluidas otras causas d 

iv. e abortos (hormonales, cromosómicas o anatómicas, maternas y paternas). 

b) Criterios de laboratorio: 

a. Anticoagulante lúpico (AL) positivo en plasma, determinado en dos o más ocasiones con 

12 semanas o más de diferencia entre estas dos determinaciones.  

b. Anticuerpos anticardiolipina (AAC) positivos en suero o plasma, a título medio o alto (> 40 

GPL o MPL o > del percentil 99), de los isotipos Ig G y/o Ig M, determinados en dos o 

más ocasiones con 12 semanas o más de diferencia entre estas dos determinaciones. 

Deben ser medidos por un método de ELISA estandarizado para anticuerpos 

anticardiolipina dependientes de ß2GI.  

c. Anticuerpos anti-ß2GPI de los isotipos Ig G y/o Ig M en suero o plasma, presentes en dos 

o más ocasiones, separadas al menos 12 semanas, determinados por un test de ELISA, 

de acuerdo a los procedimientos recomendados(13).  

 

a. Síndrome de anticuerpo antifosfolípido y enfermedad valvular.  

La enfermedad valvular es la afección cardiaca más frecuente en los pacientes con anticuerpos 

antifosfolípidos positivos, aún en ausencia del síndrome. La válvula mitral es la más comúnmente 

afectada (63%), seguida de la aórtica (32%) y tricuspídea (8%). La lesión ecocardiográfica más 

común es el engrosamiento focal o difuso (40 - 60%). Las vegetaciones se encuentran en 10 - 
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40% de los pacientes, en la válvula mitral  generalmente se forman en la superficie atrial, 

mientras que en la aórtica se han descrito en la superficie ventricular y en la vascular(14).  

 

En un estudio realizado en Argentina, se reportó que la prevalencia de lesión valvular en 

pacientes con SAAF fue del 40.9%, 77.7% tenían regurgitación mitral, 14.8% presentaron 

engrosamiento valvular y 7.4% tenían insuficiencia aórtica. Las características clínicas que se 

relacionaron con la enfermedad valvular fueron trombosis arterial, hipertensión, trombocitopenia, 

hiperfibrinogenemia, dislipidemia y lívido reticularis (15).  

 

4. ESCLEROSIS SISTÉMICA (ES) 

 

La ES se trata de una enfermedad autoinmune sistémica, caracterizada por fibrosis de tejido secundario a 

la acumulación excesiva de colágeno y otras proteínas de la matriz extracelular. Su fisiopatología 

involucra anormalidades microvasculares, isquemia secundaria y reacción fibroblástica exagerada(2). 

 

Para la clasificación de un paciente como esclerosis sistémica se precisa el criterio mayor o, al menos, 

dos menores de los siguientes (sensibilidad: 97%; especificidad: 98%)(16):  

a) Criterio mayor:  

a. Esclerodermia proximal: engrosamiento, tensión e induración de la piel proximal a las 

articulaciones metacarpofalángicas o metatarsofalángicas.  

b) Criterios menores:  

a. Esclerodactilia: cambios limitados a dedos.  

b. Lesiones digitales isquémicas: cicatrices puntiformes o pérdida de sustancia en los 

pulpejos. 

c. Fibrosis pulmonar bibasal. Estos cambios no pueden ser atribuidos a alguna enfermedad 

pulmonar primaria(16).  

 

a. Esclerosis sistémica y enfermedad valvular. 

La ES puede presentar daño cardíaco como fibrosis del sistema de conducción eléctrica, fibrosis 

pericárdica, y menos frecuentemente, enfermedad valvular. Las vegetaciones valvulares son 

consideradas una rara manifestación de la ES, sin embargo dichas lesiones fueron encontradas 

en 5 de 28 autopsias de casos de ES, incluyendo compromiso de cuerdas tendinosas, o válvula 

aórtica. También se han descrito engrosamiento nodular de las válvulas mitral y aórtica, con 

regurgitación aórtica y prolapso mitral(17).  

 

Se demostró que los pacientes con ES tienen una prevalencia más alta de regurgitación aórtica 

(18%), que los predispone a regurgitación mitral; sin embargo las regurgitaciones valvulares 

están asociadas a edad(18). La estenosis mitral es muy rara en pacientes con ES(19).  
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Existe muy poca información sobre la enfermedad valvular en ES, sin embargo estudios previos 

han descrito que el engrosamiento nodular de la válvula mitral fue evidenciado en el 38% de 

autopsias de sujetos con ES. Se evidenció el acortamiento de las cuerdas tendinosas de la 

válvula mitral, así como vegetaciones en la válvula mitral y tricúspide en algunas autopsias. Se ha 

observado también prolapso de la válvula mitral(19). 

 

5. MIOPATÍAS INFLAMATORIAS (MI) 

 

Las MI se refieren a un conjunto de enfermedades reumatológicas autoinmunes sistémicas que se 

definen debilidad muscular crónica, fatiga muscular o infiltración celular mononuclear en el músculo 

esquelético. Hay varios subtipos de MI, incluyendo polimiositis, dermatomiositis, miositis juvenil, miositis 

amiopática, y miositis de cuerpos de inclusión(20).  

 

 Para el diagnóstico de polimiositis y dermatomiositis se utilizan los criterios modificados de Bohan y 

Peter: 

a) Criterios individuales: 

a. Debilidad muscular proximal simétrica.  

b. Evidencia de miositis en biopsia de músculo.  

c. Aumento sérico de las enzimas musculares esqueléticas.  

d. Patrón electromiográfico característico.  

e. Rash típico de dermatomiositis.  

b) Criterios diagnósticos: 

a. Polimiositis 

i. Definitivo: Todos los criterios de a - d. 

ii. Probable: Tres de cualquiera de los criterios de a - d.  

iii. Posible: Dos de cualquiera de los criterios de a - d. 

b. Dermatomiositis.  

i. Definitivo: Criterio e. más tres de los criterios a -d. 

ii. Probable: Criterio e. más 2 de los criterios a - d. 

iii. Posible: Criterio e. más 1 de los criterios a – d(20) 

 

a. Miopatías inflamatorias y enfermedad valvular 

Con respecto a las miopatías inflamatorias, se ha demostrado que el compromiso cardiaco se 

asocia con peor pronóstico y representa la causa más frecuente de mortalidad (20%), relacionada 

con falla cardiaca, enfermedad coronaria, miocarditis y arritmias(21). 

 

En el caso de la polimiositis las anomalías ecocardiográficas varían de 12 - 64% e incluyen 

dilatación de cavidades izquierdas (8-12%), valvulopatía (7-23%) como prolapso mitral, estenosis 
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o insuficiencia aórtica y mitral, y derrame pericárdico (8-66%) que suele ser pequeño y sin 

repercusión hemodinámica(20, 21).  

 

En un estudio realizado en Holanda, en donde se evaluó la prevalencia de afección cardíaca en 

pacientes con miositis de cuerpos de inclusión esporádica, reportaron que la mayoría de los 

pacientes tenían función valvular normal, sin embargo se encontró de manera infrecuente 

regurgitación mitral leve (14%), regurgitación aórtica leve (16%) y regurgitación tricuspídea leve 

(2%)(22). 

 

B. ÍNDICES DE ACTIVIDAD DE ENFERMEDADES AUTOINMUNES 

 

El índice de actividad se define como el grado de afección de una enfermedad autoinmune en cualquier 

momento determinado, y que puede variar desde la remisión o actividad mínima o nula, hasta el grado de 

actividad grave que pone en riesgo la vida del paciente(23).  

 

A continuación se presentan índices de actividad para una de las enfermedades autoinmunes antes 

presentadas.  

 

1. ÍNDICE DE ACTIVIDAD LÚPICA - SLEDAI (Lupus Erythematosus Activity Index) 

 

El SLEDAI es un instrumento utilizado  para evaluar la actividad del LES. Incluye la revisión de diversos 

sistemas en el examen físico del paciente.  Se identifican los hallazgos positivos en cada aspecto y se 

otorga una puntuación establecida; ésta se sumará y se clasificará al paciente en actividad leve o en 

remisión, moderada y severa (26). La puntuación va de 0 a 105; sin embargo, la manifestación uno de 

seis síntomas mayores, se catalogará automáticamente como actividad severa, aunque esta puntuación 

sea baja y los síntomas restantes se ubiquen en categorías más bajas(23) 

 

En el anexo se presentan los parámetros que se evalúan en el SLEDAI  

 

2. ÍNDICE DE ACTIVIDAD DE ARTRITIS REUMATOIDE - DAS 28 (Disease Activity Score) 

 

El DAS es un instrumento utilizado para evaluar la actividad de la AR. Originalmente el DAS incluía la 

evaluación de 44 articulaciones, sin embargo el DAS 28 es un DAS modificado, e incluye la evaluación de 

28 articulaciones dolorosas (NAD 28) y articulaciones tumefactas (NAT 28). Además incluye  la 

evaluación global de la enfermedad por el paciente (EGP) y la velocidad de sedimentación globular 

(VSG).  
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Se calcula mediante la siguiente fórmula matemática(24):  

DAS28=0,56(√NAD28)+0,28(√NAT28)+0,70(ln VSG)+0,014(EGP). 

 

De acuerdo al resultado, la actividad de la enfermedad se clasifica de la siguiente manera(25): 

 Remisión: puntuación está entre 0 y <2.6.  

 Baja actividad: puntuación de 2.6 a <3.2.  

 Actividad moderada: puntuación de 3.2 y ≤5.1 

 Actividad alta: puntuación por encima de 5.1 

 

En el anexo se presentan los parámetros que se evalúan en el DAS 28.  

 

3. PUNTUACIÓN DE RODNAN PARA ESCLEROSIS SISTÉMICA 

 

Internacionalmente, la puntuación de engrosamiento de la piel de Rodnan es utilizada para clasificar la 

severidad de la esclerosis sistémica. Usualmente se correlaciona con las lesiones viscerales. Sin 

embargo, algunos casos tienen leve engrosamiento de la piel con fibrosis pulmonar severa, por lo que la 

escala de Rodnan no necesariamente refleja la severidad que es encontrada en casos muy 

particulares(24).  

 

El puntaje de Rodnan consiste en la evaluación del engrosamiento de la piel, estratificada por la 

palpación clínica utilizando la escala de 0 - 3, en donde 0 corresponde a piel normal, 1 es  engrosamiento 

leve, 2  es engrosamiento moderado, 3 es engrosamiento severo con incapacidad de pinzar la piel. Se 

deben evaluar 17 áreas de superficie anatómica del cuerpo: cara, tórax anterior, abdomen (derecho e 

izquierdo de forma separada), dedos, brazo, antebrazo, muslos, piernas, dorso de la mano y pie. Se 

suma el puntaje dado a cada área, y el resultado corresponde puntaje total de la piel.  

 

La interpretación se da de la siguiente manera, con base a la suma total de puntos. 

 Normal: 0 puntos 

 Leve: 1 - 9 puntos. 

 Moderado: 10 - 19 puntos.  

 Severo: 20 - 29 puntos.  

 Muy severo: ≥ 30 puntos.  

 

En el anexo se muestra el instrumento para evaluar la escala de Rodnan (24). 
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4. ÍNDICE DE ACTIVIDAD EN MIOPATÍAS INFLAMATORIAS - MITAX 

(MyositisIntentiontoTreatIndex) 

 

El índice de actividad MITAX mide un proceso reversible en miopatías inflamatorias. La aplicación de este 

instrumento a pacientes en forma estructurada ha demostrado su confiabilidad. Se basa en el principio de 

intención terapéutica por parte del médico. Se califica en grados A a E, en donde las manifestaciones 

clínicas, individuales o en combinación:  

A. Justifican la prescripción de dosis altas de esteroides y/o inmunosupresores.  

B. Ameritan dosis bajas de inmunosupresión, antimaláricos o esteroides tópicos.  

C. Implican actividad persistente pero leve.  

D. Ya no están activas, pero antes lo estuvieron.  

E. Nunca ha habido actividad a este nivel.  

 

En el anexo se muestra el instrumento para evaluar el índice MITAX(26).  

 

C. ENFERMEDAD VALVULAR 

 

La enfermedad valvular se define como el daño en al menos una de las cuatro válvulas del corazón: 

aórtica, mitral, tricúspide y pulmonar. La enfermedad valvular se puede clasificar como primaria (si la 

enfermedad se encuentra en el aparato valvular) o secundaria (si la alteración es por daño en otras 

estructuras)(27). 

 

Dentro de las causas primarias se pueden mencionar las congénitas (por ejemplo válvula aórtica 

bicúspide, tetralogía de Fallot), genéticas (síndrome de Marfán, enfermedad de Fabry), inmunológicas 

(lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide, cardiopatía reumática), relacionadas a la edad 

(calcificaciones), radioterapia, infecciosas (endocarditis, absceso); dentro de las causas secundarias se 

encuentran  las enfermedades de la raíz aórtica (síndrome de Marfán, aortitis sifilítica, arteritis 

autoinmune), dilatación del anillo secundaria a dilatación ventricular (estadio final de falla cardíaca), 

disfunción del músculo papilar secundaria a daño isquémico y otras patologías como disfunción valvular 

secundaria a mixoma atrial (27). 

 

La encuesta Euro - Heart evaluó las etiologías de varios tipos de enfermedad valvular, de acuerdo a 

hallazgos ecocardiográficos y hallazgos quirúrgicos (cuando se encontraban disponibles), reportando que 

en la valvulopatía aórtica (estenosis e insuficiencia), la causa más común es degenerativa (81.9% y 

50.3%, respectivamente), sin embargo la cardiopatía reumática es responsable del 15.2%  para 

insuficiencia aórtica y del 85.4% para estenosis mitral. Las enfermedades autoinmunes son responsables 

del 4.1% de los casos de insuficiencia aórtica, del 0.1% casos de estenosis aórtica y del 0.8% casos de 

insuficiencias mitral(28).  
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1. ENFERMEDAD VALVULAR AÓRTICA 

 

a. ESTENOSIS AÓRTICA 

La estenosis aórtica (EA) es la enfermedad primaria valvular más común que lleva a cirugía de 

cambio valvular en Europa y Norte América (30). La EA es responsable del 34% de todas las 

valvulopatías en válvulas nativas (3). La causa más común de EA es de origen degenerativo 

(81.9%), sin embargo se pueden mencionar otras causas como lo son la reumática (11.2%), de 

origen congénito (5.4%), endocarditis (0.8%) e inflamatorias (0.1%) (28).  

 

En la tabla 1 se muestran los parámetros ecocardiográficos que se utilizan para evaluar la 

gravedad de la estenosis aórtica.  

TABLA 1 

GRAVEDAD DE LA ESTENOSIS AÓRTICA POR ECOCARDIOGRAFÍA (29) 

 

Parámetro 
Esclerosis 

aórtica 
Leve Moderada Severa 

Velocidad de flujo aórtico (m/s) ≤ 2.5 2.6 - 2.9 3.0 - 4.0 > 4.0 

Gradiente medio (mmHg) - <20 20-40 >40 

Área valvular aórtica (cm
2
) - >1.5 1.0-1-5 < 1.0 

Área valvular aórtica indexada (cm
2
/m

2
) - >0.85 0.60-0.85 <0.6 

Cociente de velocidad - >0.50 0.25-0.50 <0.25 

 

b. INSUFICIENCIA AÓRTICA  

La insuficiencia aórtica (IA) es responsable del 10.4% de todas las valvulopatías en válvulas 

nativas (3). Tanto en válvulas tricúspides y bicúspides, la etiología más común es la degenerativa, 

siendo responsable de 2/3 de las causas según la encuesta Euro Heart (30). Dentro de otras 

causas de IA se pueden mencionar las que son de origen congénito (15.2%), reumático (15.2%), 

secundario a endocarditis (7.5%) y causas inflamatorias (4.1%)(28).  

 

En la Tabla 2 se muestran los parámetros ecocardiográficos para definir la gravedad de la IA.  
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TABLA 2 

GRAVEDAD DE LA INSUFICIENCIA AÓTICA POR ECOCARDIOGRAFÍA 

 

Parámetros cuantitativos Leve Moderada Severa 

Ancho de la VC* (cm) <0.3 0.3-0.60 >0.6 

Ancho del flujo /TSVI* (%) <25 25-64 ≥65 

Flujo AT / TSVI AT *(%) <5 5-59 ≥60 

VR* (ml/lat) <30 30-59 ≥60 

FR* (%) <30 30-49 ≥50 

AOR* (cm
2
) <0.10 0.10-0.29 ≥0.30 

*VC: Vena contracta; TSVI: Tracto de salida del ventrículo izquierdo; AT: Área transversal; VR: Volumen 

regurgitante; FR: Fracción de regurgitación; AOR: Área efectiva del orificio regurgitante. 

 

2. ENFERMEDAD VALVULAR MITRAL 

 

a. ESTENOSIS MITRAL 

La Estenosis Mitral (EM) es responsable del 9.5% de todas las valvulopatías en válvulas nativas. 

A pesar que la incidencia de EM de origen reumático ha disminuido de manera importante en 

países industrializados, continúa siendo la principal causa (85.4%); dentro de las otras causas de 

EM se encuentran la de origen degenerativo (12.5%), endocarditis (0.6%) e inflamatorias 

(0.6%)(28, 30).  

 

En la Tabla 3 se evidencian los parámetros ecocardiográficos para definir la gravedad de la EM. 

 

TABLA 3 

GRAVEDAD DE LA ESTENOSIS MITRAL POR ECOCARDIOGRAFÍA 

 

Parámetros cuantitativos Leve Moderada Severa 

Área de la válvula mitral (cm
2
) >1.5 1.0-1.5 < 1.0 

Gradiente medio (mmHg) <5 5 -10 > 10 

Presión sistólica de la arteria pulmonar > 30 30-50 > 50 

 

b. INSUFICIENCIA MITRAL 

La insuficiencia mitral (IM) es la segunda indicación más frecuente de cirugía valvular en Europa, 

representa el 24.8% de todas las valvulopatías en válvulas nativas(30). La causa más común de 

IM primaria es de origen degenerativo (prolapso) (61.3%) (28, 30); dentro de las otras causas se 

pueden mencionar las de origen reumático (14.2%), isquémico (7.3%), congénito (4.8%), 
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endocarditis (3.5%) e inflamatoria (0.8%)(28). La causa más común de IM secundaria es la 

cardiomiopatía isquémica o dilatada, sin embargo también se observa en la dilatación anular en 

pacientes con fibrilación atrial y dilatación del atrio izquierdo (30).  

 

En la tabla 4 se muestran los parámetros ecocardiográficos para definir la gravedad de la IM. 

 

TABLA 4 

GRAVEDAD DE LA INSUFICIENCIA MITRAL POR ECOCARDIOGRAFÍA 

 

Parámetros cuantitativos Leve Moderada Severa 

Volumen de regurgitación (ml/lat) < 30 30-59 ≥ 60 

Fracción de regurgitación (%) < 30 30-49 ≥ 50 

Área del orificio de regurgitación efectivo (cm
2
) < 0.20 0.20-0.29 ≥ 0.4 

 

3. ENFERMEDAD VALVULAR TRICUSPÍDEA 

 

a. INSUFICIENCIA TRICUSPÍDEA 

La insuficiencia tricuspídea (IT) es a menudo secundaria a disfunción del ventrículo derecho con 

la consiguiente sobrecarga de volumen / presión en presencia de valvas estructuralmente 

normales(30). La IT es responsable del 1.2% de las valvulopatías en válvulas nativas(28). Dentro 

de las causas primarias de IT se pueden mencionar la endocarditis infecciosa (especialmente en 

los usuarios de drogas intravenosas), cardiopatía reumática, síndrome carcinoide, enfermedad 

mixomatosa, fibrosis endomiocárdica, anomalía de Ebstein y valvas congénitas displásicas, 

enfermedad valvular inducida por drogas, trauma torácico y daño iatrogénico valvular(30). 

 

En la tabla 5 se muestran los parámetros ecocardiográficos para definir la gravedad de la IT.  

 

TABLA 5 

GRAVEDAD DE LA INSUFICIENCIA TRISCUSPÍDE POR ECOCARDIOGRAFÍA 

 

Parámetro cuantitativo Leve Moderada Severa 

Radio del área de superficie de isovelocidad proximal (mm) ≤ 5 6-9 >9 

Volumen de regurgitación (ml/lat) ≤ 30 30-44 >45 

Área del orificio de regurgitación efectivo (cm
2
) < 0.20 0.20-0.29 ≥ 0.4 
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b. ESTENOSIS TRICUSPÍDEA 

 La estenosis tricuspídea representa usualmente se encuentra en combinada con la insuficiencia 

tricuspídea. La causa más común es de origen reumático. Se asocia casi siempre con lesiones 

valvulares del lado izquierdo, particularmente estenosis mitral, que usualmente predomina en la 

presentación clínica. Otras causas son raras, incluyendo causas congénitas, enfermedad valvular 

inducida por drogas, enfermedad de Whipple, endocarditis y tumor grande en atrio derecho(30). 

 

En la tabla 6 se muestran los parámetros ecocardiográficos para definir la gravedad de la ET.  

 

TABLA 6 

GRAVEDAD DE LA ESTENOSIS TRICUSPÍDEA POR ECOCARDIOGRAFÍA 

 

Parámetro por Doppler. Leve Moderada Severa 

Gradiente medio de la válvula tricuspídea (mmHg) ≤ 2 2 – 5 ≥ 5 

 

4. ENFERMEDAD VALVULAR PULMONAR 

 

a. ESTENOSIS PULMONAR 

La estenosis pulmonar (EP) corresponde al 8% de todos los defectos cardíacos congénitos. Es 

usualmente un defecto aislado, sin embargo puede estar asociado con otros defectos cardíacos 

congénitos como defectos del septo interatrial, defectos del septo interventricular, y conducto 

arterioso persistente, así como la tetralogía de Fallot (31). 

 

En la tabla 7 se muestran los parámetros ecocardiográficos para definir la gravedad de la ET.  

 

TABLA 7 

GRAVEDAD DE LA ESTENOSIS PULMONAR 

 

Parámetro cuantitativo Leve Moderada Severa 

Gradiente máximo (mmHg) < 36 36-64 > 64 

Velocidad máxima (m/s) < 3 3-4 >4 
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III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Las enfermedades autoinmunes comprenden un grupo de patologías que tienen un origen inmunológico y 

se manifiestan a través de inflamación sistémica; tienen predilección por afectar las articulaciones, sin 

embargo pueden afectar también músculos, piel y las serosas; la mayor morbilidad y mortalidad de estas 

enfermedades está dada por su afección al corazón, riñón y sistema nervioso central(1).  

 

La enfermedad valvular se define como el daño en al menos una de las cuatro válvulas del corazón: 

aórtica, mitral, tricúspide y pulmonar. La enfermedad valvular se puede clasificar como primaria (si la 

enfermedad se encuentra en el aparato valvular) o secundaria (si la alteración es por daño en otras 

estructuras)(27). 

 

Dentro de las causas primarias se pueden mencionar las congénitas (por ejemplo válvula aórtica 

bicúspide, tetralogía de Fallot), genéticas (síndrome de Marfán, enfermedad de Fabry), inmunológicas 

(lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide, cardiopatía reumática), relacionadas a la edad 

(calcificaciones), radioterapia, infecciosas (endocarditis, absceso); dentro de las causas secundarias se 

encuentran  las enfermedades de la raíz aórtica (síndrome de Marfán, aortitis sifilítica, arteritis 

autoinmune), dilatación del anillo secundaria a dilatación ventricular (estadio final de falla cardíaca), 

disfunción del músculo papilar secundaria a daño isquémico y otras patologías como disfunción valvular 

secundaria a mixoma atrial(27). 

 

La encuesta Euro - Heart evaluó las etiologías de varios tipos de enfermedades valvulares, de acuerdo a 

hallazgos ecocardiográficos y hallazgos quirúrgicos (cuando se encontraban disponibles), reportando que 

en la valvulopatía aórtica (estenosis e insuficiencia), la causa más común es degenerativa (81.9% y 

50.3%, respectivamente), sin embargo la cardiopatía reumática es responsable del 15.2%  para 

insuficiencia aórtica y del 85.4% para estenosis mitral. Las enfermedades autoinmunes son responsables 

del 4.1% de los casos de insuficiencia aórtica, del 0.1% de los casos de estenosis aórtica y del 0.8% de 

los casos de insuficiencias mitral (28). 

 

Dentro de las enfermedades autoinmunes se pueden mencionar el lupus eritematoso sistémico (LES), la 

artritis reumatoide (AR), el síndrome de anticuerpos antifosfolípidos (SAAF), esclerosis sistémica (ES) y 

miopatías inflamatorias (MI), entre otras (2). 

 

La enfermedad valvular asociada con AR se describe en estudios de patología como nódulos valvulares y 

fibrosis valvular que se puede extender hacia los anillos valvulares y aparato subvalvular, y causar 

insuficiencia de la válvula afectada (9). En el estudio “Caracterización de la enfermedad valvular en artritis 

reumatoide por ecocardiografía transesofágica y correlación clínica”, realizado en Estados Unidos, se 

reportó que el 59% de los pacientes con AR tienen casi exclusivamente enfermedad valvular izquierda 
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(97%), caracterizada por nódulos valvulares (32%), engrosamiento valvular (53%), regurgitación valvular 

(21%), y raramente estenosis valvular (3%). Con respecto a la regurgitación valvular, la válvula aórtica se 

afecta en el 12%, la válvula mitral en el 12% y la tricúspide en el 3% de los pacientes (9).  

 

El estudio “Enfermedad valvular en artritis reumatoide: estudio basado en una población”, realizado en la 

Clínica Mayo, reportó que la incidencia acumulada de cualquier grado de regurgitación mitral (24.6%) y 

regurgitación tricuspídea (23.1%) era significativamente mayor en paciente con AR que en los paciente 

sin la enfermedad. Dentro de los factores asociados a la aparición de enfermedad valvular en pacientes 

con AR se encontró la edad, fibrilación atrial, evento cerebral vascular y enfermedad coronaria. Las 

erosiones articulares se asociaron con riesgo reducido de enfermedad valvular(10). 

 

La Asociación Americana de Cardiología reporta que la regurgitación mitral fue detectada en 80% de 30 

pacientes con diagnóstico de AR que fueron sometidos a ecocardiograma transesofágico, sin embargo la 

severidad de la regurgitación no fue reportada(2).  

 

El estudio ecocardiográfico de enfermedad valvular asociada a lupus eritematoso sistémico publicado en 

el New England Journal of Medicine, reportó que el engrosamiento valvular fue el hallazgo más 

predominante (51%), seguido por vegetaciones (43%), regurgitación valvular (25%) y estenosis (4%). Con 

respecto a la regurgitación mitral, la válvula mitral está afectada en el 19%, la aórtica en el 6% y 

tricúspide en el 3%. Las vegetaciones están presentes en el 32% de las válvulas mitral, en el 19% de la 

válvula aórtica, en el 3% de la válvula tricúspide y el 1% en la válvula pulmonar(19).  

 

En un meta análisis de estudios ecocardiográficos se reportó que existe aumento del riesgo para 

enfermedad valvular en pacientes con anticuerpos antifosfolípidos en pacientes con LES; se reportó en 

17 estudios engrosamiento de las válvulas, en 16 estudios vegetaciones/endocarditis de Libman - Sacks, 

en 21 estudios regurgitación valvular, y en 10 estudios estenosis valvular. La válvula más afectada fue la 

mitral en 19 estudios, seguida por la aórtica en 17 estudios, la tricúspide en 10 estudios y finalmente la 

pulmonar en 3 estudios(5). 

 

En el estudio sobre enfermedad valvular en LES y artropatía de Jaccoud, se reportó que el 15% de la 

población tenía enfermedad valvular; los cambios valvulares más frecuentes fueron insuficiencia aórtica, 

insuficiencia mitral, estenosis aórtica, calcificación aórtica y estenosis mitral (8.8, 8, 5.3, 3.5 y 1.8%, 

respectivamente)(6). 

 

En pacientes con LES, los estudios ecocardiográficos varían en el reporte de la frecuencia de 

vegetaciones o nódulos detectados en la válvula mitral (7% a 15%) y aórtica (3% a 19%). Ocurre 

regurgitación mitral en menos del 20% de los pacientes. El desarrollo de regurgitación valvular severa 

puede estar relacionado con niveles altos de anticuerpos Anticardiolipina IgG(2). 
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La ES puede presentar daño cardíaco como fibrosis del sistema de conducción eléctrica, fibrosis 

pericárdica, y menos frecuentemente, enfermedad valvular. Las vegetaciones valvulares son 

consideradas una rara manifestación de la ES, sin embargo dichas lesiones fueron encontradas en 5 de 

28 autopsias de casos de ES, incluyendo compromiso de cuerdas tendinosas, o válvula aórtica. También 

se han descrito engrosamiento nodular de las válvulas mitral y aórtica, con regurgitación aórtica y 

prolapso mitral(17).  

 

Se demostró que los pacientes con ES tienen una prevalencia más alta de regurgitación aórtica (18%), 

que los predispone a regurgitación mitral; sin embargo las regurgitaciones valvulares están asociadas a 

edad (18). La estenosis mitral es muy rara en pacientes con ES(19).  

 

El engrosamiento nodular de la válvula mitral fue evidenciado en el 38% de autopsias de sujetos con ES. 

Se evidenció el acortamiento de las cuerdas tendinosas de la válvula mitral, así como vegetaciones en la 

válvula mitral y tricúspide en algunas autopsias. Se ha observado también prolapso de la válvula mitral 

(19).  

 

La enfermedad valvular es la afección cardiaca más frecuente en los pacientes con anticuerpos 

antifosfolípidos positivos, aún en ausencia del síndrome. La válvula mitral es la más comúnmente 

afectada (63%), seguida de la aórtica (32%) y tricuspídea (8%). La lesión ecocardiográfica más común es 

el engrosamiento focal o difuso (40 - 60%). Las vegetaciones se encuentran en 10 - 40% de los 

pacientes, en la válvula mitral  generalmente se forman en la superficie atrial, mientras que en la aórtica 

se han descrito en la superficie ventricular y en la vascular(14). 

 

En Argentina se reportó que la prevalencia de lesión valvular en pacientes con SAAF fue del 40.9%; el 

77.7% con regurgitación mitral, 14.8% presentaron engrosamiento valvular y 7.4% presentaron 

insuficiencia aórtica. Las características clínicas que se relacionaron con la enfermedad valvular fueron 

trombosis arterial, hipertensión, trombocitopenia, hiperfibrinogenemia, dislipidemia y lívido reticularis(15).  

 

Con respecto a las miopatías inflamatorias, se ha demostrado que el compromiso cardiaco se asocia con 

peor pronóstico y representa la causa más frecuente de mortalidad (20%), relacionada con falla cardiaca, 

enfermedad coronaria, miocarditis y arritmias(21). 

 

En el caso de la polimiositis las anomalías ecocardiográficas varían de 12 - 64% e incluyen dilatación de 

cavidades izquierdas (8-12%), valvulopatía (7-23%) como prolapso mitral, estenosis o insuficiencia 

aórtica y mitral, y derrame pericárdico (8-66%) que suele ser pequeño y sin repercusión hemodinámica 

(20, 21). 
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En Holanda se evaluó la prevalencia de afección cardíaca en pacientes con miositis de cuerpos de 

inclusión esporádica; reportaron que la mayoría de los pacientes tenían función valvular normal, sin 

embargo se encontró de manera infrecuente regurgitación mitral leve (14%), regurgitación aórtica leve 

(16%) y regurgitación tricuspídea leve (2%)(22). 

 

Está descrito que la prevalencia e incidencia afección cardiovascular en enfermedad autoinmune es 

importante. Sin embargo en el Instituto Nacional de Cardiología, una institución de referencia a nivel 

nacional, no se tenía el dato exacto de dicha afección. Actualmente en México no existen estudios que 

evalúen magnitud de la afección valvular en pacientes con enfermedad autoinmune; considerando que el 

Instituto Nacional de Cardiología cuenta con pacientes con enfermedades autoinmunes a los que se le da 

seguimiento, se planteó la siguiente pregunta: ¿cuáles son las principales enfermedades valvulares en 

pacientes con enfermedades autoinmunes atendidos en el Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio 

Chávez”? 
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IV. JUSTIFICACIÓN 

 

En el Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” se atienden pacientes con enfermedades 

cardiovasculares, nefrópatas y pacientes con enfermedad autoinmune (EA), como lupus eritematoso 

sistémico, síndrome de anticuerpo antifosfolípidos, artritis reumatoide, esclerosis sistémica, miopatías 

inflamatorias, entre otras enfermedades.  

 

Las EA comprenden un grupo de enfermedades que se caracterizan por compartir una patogenia de 

etiología inmunológica y dan lugar a manifestaciones de tipo inflamatorio sistémicas, con afecciones de 

estructuras cardiovasculares, incluyendo pericardio, miocardio y válvulas cardiacas.   

 

La afección cardiovascular representa la mayor causa de morbilidad y mortalidad en pacientes con EA, 

por lo que como cardiólogos es importante conocer la prevalencia de la afecciones valvular en pacientes 

con EA,  para su detección temprana y tratamiento oportuno. 

 

En el Instituto Nacional de Cardiología, desde enero 2008 a la actualidad, se han atendido 

aproximadamente a más de 1500 pacientes con diagnóstico de una ó más enfermedades autoinmunes 

en un mismo paciente. Estos pacientes además de su enfermedad de base, pueden cursar con otras 

enfermedades metabólicas como diabetes, hipotiroidismo, dislipidemia, así como también hipertensión 

arterial o complicaciones cardiovasculares de su enfermedad.  

 

En la literatura actual, hay pocos estudios en población mexicana que describan las características de la 

afección valvular en los pacientes con diagnóstico de EA, así como el tipo de atención y seguimiento que 

se brinda cuando son detectados. Se requieren de estudios que puedan establecer prevalencia o 

incidencia del daño valvular en una población con riesgo alto de mortalidad en forma primaria por su 

principal padecimiento. Si a esto se agrega las complicaciones a órgano blanco durante su evolución, se 

debe conocer la frecuencia de presentación de cada uno; en este estudio se evaluó el alcance del daño 

valvular en este tipo de padecimientos.  
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V. OBJETIVOS 

 

1. PRIMARIO 

 

a. Describir las afecciones valvulares  de los pacientes con enfermedades autoinmunes 

atendidos en el servicio de ecocardiografía del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio 

Chávez”, durante el período comprendido de 1 de enero de 2008 al 31 de diciembre de 2018.  

 

 

2. SECUNDARIOS 

 

a. Identificar el tipo de enfermedad valvular y sitio de afección.  

b. Identificar pacientes que requirieron cambio valvular.  

c. Identificar actividad de la enfermedad autoinmune en el momento del diagnóstico de daño 

valvular.  

d. Identificar características demográficas asociadas (tiempo de evolución de la enfermedad, 

edad, sexo, residencia, años de diagnóstico de la enfermedad). 

e. Evaluar y analizar la prevalencia del daño valvular aórtico, mitral, tricúspide y pulmonar.  

f. Relacionar  y describir el tipo de válvula implantada y la evolución de la misma. 

 

 

 

 

 

VI. HIPÓTESIS 

 

Las enfermedades autoinmunes son causa de daño valvular en los pacientes que las padecen.  
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VII. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

1. TIPO DE INVESTIGACIÓN:  

Estudio descriptivo, retrospectivo. 

 

2. POBLACIÓN Y MUESTRA: 

a. Población o universo: Pacientes con diagnóstico de enfermedad autoinmune atendidos en el 

servicio de ecocardiografía del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”. 

b. Muestra: Todos los pacientes con diagnóstico de lupus eritematosos sistémico, artritis 

reumatoide, síndrome de anticuerpos antifosfolípidos, esclerosis sistémica y miositis inflamatoria 

(dermatomiositis o polimiositis), así como la combinación de dos o más enfermedades 

autoinmunes, atendidos en el servicio de ecocardiografía del Instituto Nacional de Cardiología 

“Ignacio Chávez”, durante el período comprendido del 1 de enero de 2008 al 31 de diciembre de 

2018. 

 

3. SELECCIÓN DE SUJETOS DE ESTUDIO: 

a. Criterios de inclusión: 

Todos los pacientes con diagnóstico de lupus eritematosos sistémico, artritis reumatoide, 

síndrome de anticuerpos antifosfolípidos, esclerosis sistémica y miositis inflamatoria 

(dermatomiositis o polimiositis), así como la combinación de dos o más enfermedades 

autoinmunes,atendidos en el servicio de ecocardiografía del Instituto Nacional de Cardiología 

“Ignacio Chávez”, durante el período comprendido del 1 de enero de 2008 al 31 de diciembre de 

2018. 

 

b. Criterios de exclusión: 

 Pacientes que no tengan diagnóstico claro de enfermedad autoinmune.  

 Pacientes en los que la etiología de autoinmunidad solo sea sospechada, pero tienen 

etiología genética y/o infecciosa asociada, como síndrome de Marfán y variantes, así como 

vasculitis.  

 Pacientes con patología valvular con etiología identificada como reumática o degenerativa 
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4. OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES. 

 

VARIABLE DEFINICIÓN* 
TIPO DE 

VARIABLE 

ESCALA DE 

MEDICIÓN 
UNIDAD DE MEDIDA 

E
n

fe
rm

e
d

a
d

 V
a
lv

u
la

r 

EAo. LEVE MODERADA SEVERA 

Cualitativa Ordinal 

 

VFA 2.6 - 2.9 3.0 - 4.0 > 4.0 m/s 

GM <20 20-40 >40 mmHg. 

AVA >1.5 1.0-1-5 < 1.0 cm
2
. 

AVAi >0.85 0.60-0.85 <0.6 cm
2
/m

2
. 

CV >0.50 0.25-0.50 <0.25 - 

IAo. LEVE MODERA SEVERA 

Cualitativa Ordinal 

 

AVC <0.3 0.3-0.60 >0.6 cm. 

AF/TSVI <25 25-64 ≥65 % 

FAT/TSVI AT <5 5-59 ≥60 % 

VR <30 30-59 ≥60 ml/lat. 

FR <30 30-49 ≥50 % 

AOR <0.10 0.10-0.29 ≥0.30 cm
2
. 

EM. LEVE MODERADA SEVERA 

Cualitativa Ordinal 

 

AVM >1.5 1.0-1.5 < 1.0 cm
2
. 

GM <5 5 -10 > 10 mmHg. 

PSAP > 30 30-50 > 50 mmHg. 

IM. LEVE MODERADA SEVERA 

Cualitativa Ordinal 

 

VR < 30 30-59 ≥ 60 ml/lat. 

FR < 30 30-49 ≥ 50 % 

AORE < 0.20 0.20-0.29 ≥ 0.4 cm
2
. 
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EP. LEVE MODERADA SEVERA 

Cualitativa Ordinal 

 

GMx. < 36 36-64 > 64 mmHg. 

VMx. < 3 3-4 >4 m/s. 

IT. LEVE MODERADA SEVERA 
Cualitativa Ordinal 

 

Radio PISA ≤ 5 6-9 >9 mm. 

ET. LEVE MODERADA SEVERA 
Cualitativa Ordinal 

 

GM. ≤ 2 2 - 5 ≥ 5 mmHg 

OTROS HALLAZGOS: 

 Grosor valvular 

o Mayor a 5 mm. 

o Local o difuso. 

 Nódulos valvulares. 

 Vegetaciones 

 Aparato subvalvular engrosado. 

 Cuerdas tendinosas cortas 

Cualitativa Nominal Sí/No 

E
n

fe
rm

e
d

a
d

 a
u

to
in

m
u

n
e

 

Lupus Eritematoso Sistémico (LES) Cualitativa Nominal Sí / No 

Artritis Reumatoide (AR) Cualitativa Nominal Sí/No 

Síndrome de anticuerpos antifosfolípidos primario (SAFP) Cualitativa Nominal Sí / No 

Esclerosis Sistémica (ES) Cualitativa Nominal Sí/ No 

Polimiositis Cualitativa Nominal Sí / No 

Dermatomiositis Cualitativa Nominal Sí / No 

LES + AR Cualitativa Nominal Sí / No 

AR + ES Cualitativa Nominal Sí/No 

Enfermedad Mixta del Tejido Conectivo (EMTC) Cualitativa Nominal Sí / No 

LES + SAF Cualitativa Nominal Sí/ No 

 



30 
 

A
c
ti

v
id

a
d

 d
e
 l
a
 E

n
fe

rm
e
d

a
d

 
LES Índice de actividad Lúpica - SELENA - SLEDAI Cualitativa Ordinal 

Ninguna (< 3 pts) 

Leve - Moderado 

(3-12 pts) 

Severo (≥12pts) 

AR Puntuación de actividad de la enfermedad - DAS 28 Cualitativa Ordinal 

Remisión (0 - <2.7 pts) 

Baja actividad 

(2.6 - <3.2 pts.) 

Actividad moderada 

(3.2 - ≤ 5.1 pts) 

Actividad alta 

(> 5.1 pts) 

ES Puntuación de Rodnan. Cualitativa Ordinal 

Normal (0 pts) 

Leve (1-9 pts) 

Moderado (10-19 pts) 

Severo (20 - 29 pts) 

Muy severo (≥30 pts) 

MI* Índice de actividad MITAX. Cualitativa Ordinal 

Activo (A*) 

Precaución (B*) 

Contenido (C*) 

Disminuido (D*) 

Inactivo (E*) 

C
a
ra

c
te

rí
s
ti

c
a

s
 

a
s
o

c
ia

d
a
s

 

Edad Edad en años indicado en el expediente. Cuantitativa Razón Años 

Sexo 
Sexo al que pertenece el paciente: masculino o 

femenino. 
Cualitativa Nominal 

Masculino / 

Femenino 

Residencia 
Lugar en el que se ubica la vivienda: 

Ciudad de México o fuera de ciudad de México. 
Cualitativa Nominal 

Ciudad de México / 

Fuera de Ciudad de 

México. 
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Años de 

diagnóstico de la 

enfermedad 

Número de años desde que se realizó el diagnóstico de 

la enfermedad hasta que se realizó el ecocardiograma. 
Cuantitativa Razón Años 

 

 

* EAo: Estenosis aórtica. IAo: Insuficiencia aórtica. EM: Estenosis Mitral. IM: Insuficiencia Mitral. EP: Estenosis Pulmonar: IT: 

Insuficiencia Tricuspídea. ET: Estenosis tricuspídea. VFA: Velocidad de flujo aórtico. GM: Gradiente medio. AVA: Área valvular aórtica. AVAi: 

Área valvular aórtica indexada. CV: Cociente de velocidad. AVC: Ancho de la vena contracta. AF/TSVI: Ancho del flujo/ Tracto de salida del 

ventrículo izquierdo. FAT/TSVI AT: Flujo área transversal/ Tracto de salida del ventrículo izquierdo área transversal. VR: Volumen de 

regurgitación. FR: Fracción de regurgitación. AOR: Área efectiva de orificio regurgitante. AVM: Área valvular mitral. PSAP: Presión sistólica de la 

arteria pulmonar. AORE: Área del orificio regurgitante efectivo. GMx: Gradiente máximo. VMx: Velocidad máxima. PISA: área de superficie de 

isovelocidad proximal. MI: Miopatías inflamatorias, incluye Polimiositis y dermatomiositis. Interpretación MITAX A. Justifican la prescripción de 

dosis altas de esteroides y/o inmunosupresores. B. Ameritan dosis bajas de inmunosupresión, antimaláricos o esteroides tópicos. C. Implican 

actividad persistente pero leve. D. Ya no están activas, pero antes lo estuvieron. E. Nunca ha habido actividad a este nivel. 
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5. TÉCNICAS, PROCEDIMIENTOS E INSTRUMENTOS QUE SE UTILIZARON 

a. Obtención de datos 

 Identificación de pacientes: Se solicitó el registro de los pacientes a los que se realizó 

ecocardiograma que fueron referidos del servicio de Reumatología del Instituto 

Nacional de Cardiología (INC), luego se revisó en el sistema electrónico el 

diagnóstico inmunológico. Si el paciente contaba con cualquiera de los siguientes 

diagnósticos, se incluyó en el estudio: 

 Lupus eritematoso sistémico. (LES) 

 Artritis reumatoide (AR) 

 Esclerosis sistémica (ES) 

 Síndrome de anticuerpos antifosfolípidos primario (SAFP) 

 Dermatomiositis (DM) 

 Polimiositis (PM) 

 LES + AR 

 AR + ES 

 Enfermedad Mixta del Tejido Conectivo (EMTC) 

 LES + SAF 

 Selección de pacientes: Si el paciente no tenía diagnóstico de enfermedad 

autoinmune claro, o la etiología de autoinmunidad solo sea sospechada, pero tienen 

etiología genética y/o infecciosa asociada, como síndrome de Marfán y variantes, así 

como vasculitis, no formó parte del estudio. Si se identifica además patología valvular 

de otra etiología será excluido. 

 Técnica de obtención datos: Se evaluó el expediente clínico de los pacientes, 

además de todas las imágenes de ecocardiograma transtorácico.  

 Persona que obtuvo los datos: Investigador. 

 Procedimiento: Con base a los hallazgos del ecocardiograma, así como los datos del 

expediente electrónico, se procedió a llenar el instrumento de recolección de datos 

creado para fines de este estudio.  

b. Instrumentos: se utilizó el instrumento de recolección de datos creados para fines de la 

presente investigación. El instrumento de recolección de datos se presenta en la sección de 

anexos.  

c. Procesamiento y análisis de datos: 

 Procesamiento: La información obtenida en la instrumento de recolección de datos se 

ordenó para establecer la enfermedad valvular en pacientes con enfermedades 

autoinmunes, así como las características posiblemente asociadas.  

 Se procesó la información utilizando el programa STATA 
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 Análisis: Las variables cualitativas se presentan en frecuencias simples y 

porcentajes. Se buscó normalidad de las variables continuas con prueba de Shapiro-

Wilk, y se expresó en promedio de acuerdo a su distribución. Se compararon las 

variables entre grupos de pacientes con hallazgos patológicos en el ecocardiograma. 

La comparación de las variables categóricas se realizó con prueba de X
2
. Se 

consideró diferencia significativa si p < 0.05.  

 

Las fórmulas estadísticas utilizadas para fines de esta investigación, son las siguientes: 

 

Grupo 1: Individuos con enfermedad autoinmune.  

Grupo 2: Individuos sin enfermedad autoinmune.  

 

Prueba de X
2
 con corrección de Yates: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

* EA: Enfermedad autoinmune.  

** EV: Enfermedad valvular.  

 

Prevalencias: 

 

 

 

 

 

 

 

* EA: Enfermedad autoinmune.  

** EV: Enfermedad valvular. 

 
EA * 

+ 

EA 

- 

EV** + a b 

EV  - c d 

 
EA * 

+ 

EA 

- 

EV** + a b 

EV  - c d 

a = número de individuos del grupo 1 positivos para enfermedad 

autoinmune y enfermedad valvular +  

b = número de individuos del grupo 2 sin EA y positivos para EV 

c = número de individuos del grupo 1 positivos para enfermedad 

autoinmune pero negativos para EV 

d = número de individuos del grupo 2 negativos para enfermedad 

autoinmune y sin enfermedad valvular  

 

Prevalencia de EA en portadores de daño valvular  =  a/a+b 

Prevalencia de EA en no portadores de daño válvula  =  c/c+d 

Prevalencia de controles portadores de EV  =  b/a+b 

Prevalencia de controles en no portadores EV   =  d/c+d 

Prevalencia del EV+ en pacientes con EA  =  a/a+c 

Prevalencia del EV en pacientes controles  =  b/b+d 
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Razón de prevalencias (RP): 

RP de EA   =  Prevalencia de EA en los portadores de EV 

    Prevalencia de EA en los no portadores de EV 

 

RP de controles  =  Prevalencia de Controles portadores de EV 

      Prevalencia de controles en los no portadores de EV 

 

RP de EV   =  Prevalencia de EV en los pacientes con EA 

    Prevalencia del EV en los controles 

 

Intervalo de confianza 95% para RP: RP + 1.96 √x
2
 

 

Odds de prevalencias: 

Odds de prevalencia de EA en los portadores del EV = Prevalencia de EA en portadores de EV  

1-Prevalencia de EA en portadores de EV 

 

Odds de prevalencia de EA en los no portadores de EV =  Prevalencia de EA en los no portadores de EV 

 1- Prevalencia de EA en no portadores EV 

 

Odds de prevalencia de controles en los portadores de EV =  Prevalencia de controles en portadores de EV 

        1-Prevalencia de controles en los portadores de EV 

 

Odds de prevalencia de controles en los no portadores de EV =  Prevalencia de controles en no portadores EV 

1- Prevalencia de controles en no Portadores de EV 

 

Odds de prevalencia de EV en EA    =  Prevalencia del EV en EA  

        1-Prevalencia de EV en EA 

 

Odds de prevalencia de EV en no portadores de EA =  Prevalencia de EV en controles 

1- Prevalencia de EV en controles 

 

OR de prevalencias: 

 

OR de prevalencias en EA   =  Odds de prevalencia de EA en  portadores de EV 

      Odds de prevalencia de EAen no portadores de EV 

 

OR de prevalencias en controles =  Odds de prevalencia de controles en  portadores EV 

      Odds de prevalencia de controles en no portadores EV 
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OR de prevalencias del alelo  =  Odds de prevalencia de EV en EA 

      Odds de prevalencia de EV en controles 

 

d. Aspecto éticos de investigación.  

 La investigación tomó en cuenta los siguientes puntos: 

 Debido a la metodología que se utilizó para la obtención de los datos a través de revisión de 

expediente electrónico, revisión de imágenes en el archivo de ecocardiografía, este estudio 

en humanos es categoría I o sin riesgo.  

 La medida que se tomó para mantener el anonimato de los datos que en el instrumento de 

recolección de datos se obtengan, es que no se contó con el nombre del paciente dentro de 

dicho documento, únicamente el número de registro del expediente del paciente en el 

Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”. 

 Contó con la aprobación del comité de ética y de investigación del Instituto Nacional de 

Cardiología “Ignacio Chávez”. 
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VIII. RESULTADOS 

 

Durante el período comprendido del 1 de enero 2008 al 31 de diciembre del 2018, 1536 pacientes con 

diagnóstico de las enfermedades autoinmunes seleccionadas para fines de este estudio fueron atendidos 

en el servicio de Reumatología, de los cuales 201 pacientes fueron referidos al departamento de 

Ecocardiografía. Fueron excluídos 22 pacientes por no contar con los ecocardiograma transtorácicos 

completos, por poseer ecocardiogramas transesofágicos o por no contar con los estudios 

ecocardiográficos en el sistema electrónico. Un total de 179 pacientes fueron incluídos. Las 

características demográficas, comorbilidades y tipo de enfermedad autoinmune se muestran en la Tabla 

8. 

TABLA 8 

CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS, COMORBILIDADES Y TIPO DE ENFERMEDAD 

AUTOINMUNE 

 Total 

n=179 (100%) 

Mujeres 

n= 159 (89%) 

Hombres 

n=20 (11%) 
p 

Media ±DE     

Edad 47 ± 16 47 ± 16 47 ± 17 NS 

IMC 26 ±6 26 ± 6 25 ± 6 NS 

PAS 117 ±17 117 ±17 117 ±19 NS 

PAD 73 ±11 73 ±11 74 ± 17 NS 

FC 75 ±12 74 ±11 78 ±17 NS 

Ritmo ECG  

n (%) 

    

Sinusal 166 (92.7) 147 (92.4) 19 (95) NS 

FA 6 (3.4) 5 (3.1) 1 (5) NS 

Marcapaso 5 (2.8) 5 (3.1) 0 NS 

Otro 2 (1.2) 2 (1.2) 0 NS 

Comorbilidades     

DM tipo 1 1 (0.6) 1 (0.06) 0 NS 

DM tipo 2 15 (8.4) 14 (8.8) 1 (5) NS 

CRI 11 (6.1) 11 (6.9) 0 NS 

HAS 50 (27.9) 46 (28.9) 4 (20) NS 

Hipotiroidismo 31 (17.3) 31 (19.4) 0 0.01 

Cardiopatía isquémica 30 (17) 22 (13.8) 8 (40) 0.01 

Dislipidemia  10 (5.6) 9 (5.6) 1 (5) NS 

ERC1 7 (3.9) 7 (4.4) 0 NS 

ERC2 1 (0.6) 1 (0.06) 0 NS 
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ERC 3 2 (1.1) 2 (1.2) 0 NS 

ERC 4 1 (0.6) 1 (0.06) 0 NS 

ERC 5 19 (10.6) 19 (11.9) 0 0.058 

Enfermedad Autoinmune     

LES 94 (52.5) 85 (53.4) 9 (45) NS 

AR 38 (21.2) 31 (19.4) 7 (35) NS 

ES 31 (17.3) 29 (18.2) 2 (10) NS 

SAFP 4 (2.2) 3 (1.8) 1 (0.05) NS 

RUPUS 6 (3.4) 6 (3.7) 0 NS 

AR+ES 1 (0.6) 1 (0.06) 0 NS 

LES+ES 3 (1.7) 3 (1.8) 0 NS 

EMTC 1 (0.6) 0 1 (0.05) NS 

LES+ SAFS 1 (0.6) 1 (0.06) 0 NS 

IMC= Índice de masa corporal, PAS= Presión arterial sistólica, PAD= Presión arterial diastólica, FC= Frecuencia cardiaca, 

FA= fibrilación auricular, DM= Diabetes Mellitus, CRI= Cardiopatía reumática inactiva, hipertensión arterial sistémica, 

ERC=Enfermedad renal crónica, LES= Lupus eritematoso sistémico, AR= Artritis reumatoide, ES= Esclerosis sistémica, 

SAFP= Síndrome antifosfolípido primario, EMTC= Enfermedad mixta del tejido conectivo, SAFS= Síndrome antifosfolípido 

secundario 

 

La edad  y el IMC  de los diferentes padecimientos autoinmunes se muestran en tabla 9. 

 

TABLA 9 

ÍNDICE DE MASA CORPORAL Y EDAD POR ENFERMEDAD AUTOINMUNE  

 

ENFERMEDAD 

AUTOINMUNE N 

IMC 

Media/DE 

EDAD 

Media/DE 

LES 94 26 ± 6 39 ± 13 

AR 38 27 ± 7 62 ± 12 

ES 31 25 ± 5 54 ± 13 

SAFP 4 29 ± 5 34 ± 6 

LES+AR 6 21 ± 4 44 ± 9 

AR+ES 1 26 49 

LES+ES 3 25 ± 8 60 ± 2 

EMTC 1 18 22 

LES+SAFS 1 43 36. 

LES= Lupus eritematoso sistémico, AR= Artritis reumatoide, ES= Esclerosis sistémica, 

SAFP= Síndrome antifosfolípido primario, EMTC= Enfermedad mixta del tejido 

conectivo, SAFS= síndrome antifosfolípido secundario 
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El daño valvular global encontrado en pacientes con enfermedad autoinmune fue en 125 (70%),  de los 

cuales se encontró que en pacientes con LES ocurrió en  58 (32%), en AR 33 (18%), ES 22 (12%), SAFP 

4 (2%) LES+ AR (RUPUS) 5 (3%), AR+ES (0.5), LES+ES (0.5%), LES+SAFS (0.5%), dichos hallazgos se 

presentan en la Tabla 10y la distribución se muestra en el Gráfico 1. 

 

TABLA 10 

FRECUENCIAS DEL DAÑO VALVULAR EN ENFERMEDADES AUTOINMUNES 

 

En pacientes con lupus eritematoso sistémico predominaron las mujeres con relación M/H de 9.4:1 y se 

encontró que el SLEDAI de todos los pacientes tuvo una mediana de 2 con rangos mínimo y máximo de 

(0-28). Entre mujeres y hombres los porcentajes actividad leve a moderado fue de 21 % y 20% y severa 

de 6.9% y  5% respectivamente, sin diferencias estadísticas, el número absoluto  de casos se muestra en 

el Gráfico 2. 

Localización del 

daño valvular 

Enfermedad Total 

100% LES AR ES SAFP LES+AR AR+ES LES+ES EMTC LES+SAFS 

 No lesión 36 5 9 0 1 0 2 1 0 54 

VAo 5(31) 8 (50) 3 (19) 0 0 0 0 0 0 16 

VM 11 (61) 6 (33) 1 (6) 0 0 0 0 0 0 18 

VT 12 (36) 2  (6) 13 (39) 1 (3) 4 (12) 0 0 0 1 (3) 33 

Ao+P+T 2 (50) 2 (50) 0 0 0 0 0 0 0 4 

Ao+M+T 6 (50) 3 (25) 3 (25) 0 0 0 0 0 0 12 

Ao+M+P 0 1 (100) 0 0 0 0 0 0 0 1 

M+T 13 (57) 5 (23) 1 (4) 1 (4) 1 (4) 1 (4) 1 (4) 0 0 23 

Ao+M+P+T 0 2 (100) 0 0 0 0 0 0 0 2 

P+T 6 (67) 1  (11) 0 2 (22) 0 0 0 0 0 9 

Ao+M 2 (50) 2 (50) 0 0 0 0 0 0 0 4 

Ao+T 0 1 (50) 1 (50) 0 0 0 0 0 0 2 

M+P+T 1 (100) 0 0 0 0 0 0 0 0 1 

Total con Enf. 94 (53) 38 (21) 31 (17) 4 (2) 6 (3.3) 1 (0.5) 3 (1.5) 1 (0.5) 1 (0.5) 179 

Con daño 

valvular 
58 (46) 33 (26) 22 (18) 4 (3) 5 (4) 1 (1) 1 (1) 0 1 (1) 125 

LES= Lupus eritematoso sistémico, AR= Artritis reumatoide, ES= Esclerosis sistémica, SAFP= síndrome antifosfolípido 

primario, EMTC= Enfermedad Mixta del tejido conectivo, SAFS= Síndrome antifosfolípido secundario, VAO= válvula 

aortica, VM= válvula mitral, VT válvula tricúspide. P= Pulmonar, VAo= Válvula aortica, VM= Válvula mitral, VT= Válvula 

tricúspide. 
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GRÁFICO 1 

PACIENTES CON ENFERMEDAD AUTOINMUNE Y DAÑO VALVULAR 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GRÁFICO 2 

CLASIFICACIÓN DEL SLEDAI 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En los pacientes con Artritis Reumatoide el promedio del DAS28 PCR tuvo una mediana  de 2 y rangos 

de (1-7) En mujeres y hombres la  remisión fue de 29 (18.2%)  y 4 (20%), con actividad baja 4 (2.5%)  y 2 

(10%), moderada 3 (1.8%)  y 0%,  alta 2 (1.2%)  y 1 (5%), sin diferencias estadísticas entre el género. Los 

números absolutos se muestran en el Gráfico 3. 
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GRÁFICO 3 

PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDE Y DAS28 PCR 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En pacientes con esclerosis sistémica  el promedio de RODNAN  tuvo una mediana de 4 con rangos 

mínimo y máximo de (0-21). La actividad entre mujeres y hombres fue leve 20 (12.5%) y 2 (1%), 

moderado 6 (3.7%)  y 0%, severo 2 (1%) y 0% respectivamente sin diferencias estadísticas.  Los 

números estadísticos se muestran en elGráfico 4. 

 

GRÁFICO 4 

PACIENTES CON ESCLEROSIS SISTÉMICA Y GRADO DE ACTIVIDAD 
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La Tabla 11muestra las frecuencias de enfermedad valvular de acuerdo a la enfermedad y género. 

 

TABLA 11 

FRECUENCIAS DE ENFERMEDAD VALVULAR DE ACUERDO A LA ENFERMEDAD Y GÉNERO 

 

Enfermedad 
Sexo 

Total 
Masculino Femenino 

LES 
Enfermedad valvular 

No 1 27 28 

Sí 8 58 66 

Total 9 85 94 

AR 
Enfermedad valvular 

No 0 4 4 

Sí 7 27 34 

Total 7 31 38 

ES 
Enfermedad valvular 

No 1 7 8 

Sí 1 22 23 

Total 2 29 31 

SAFP 
Enfermedad valvular Sí 1 3 4 

Total 1 3 4 

LES+AR 
Enfermedad valvular 

No 0 2 2 

Sí 0 4 4 

Total 0 6 6 

AR+ES 
Enfermedad valvular Sí 0 1 1 

Total 0 1 1 

LES+ES 
Enfermedad valvular 

No 0 1 1 

Sí 0 2 2 

Total 0 3 3 

EMTC 
Enfermedad valvular No 1 0 1 

Total 1 0 1 

LES+SAFS 
Enfermedad valvular Sí 0 1 1 

Total 0 1 1 

 

 

La Tabla 12 muestra el tipo de daño aórtico valvular en las diferentes enfermedades autoinmunes, cuyo 

predominio  es mostrado en LES, AR y ES. 
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TABLA 12 

CARACTERÍSTICAS DEL DAÑO VALVULAR AÓRTICO EN LAS ENFERMEDADES AUTOINMUNES 

 

 

Las características del daño valvular aórtico, en los diferentes padecimientos autoinmunes se  muestran 

en Tabla 13. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Estenosis aórtica Total Sin lesión Esclerosis Leve Moderada Severa 

LES 94 88 (94) 5 (5) 1 (1) 0 0 

AR 38 25 (66) 8 (21) 0 2 (5) 3 (7) 

ES 31 30 (97) 1 (3) 0 0 0 

SAFP 4 4 (100) 0 0 0 0 

RUPUS 6 6 (100) 0 0 0 0 

AR+ES 1 1 (100) 0 0 0 0 

LES+ES 3 3 (100) 0 0 0 0 

EMTC 1 1 (100) 0 0 0 0 

LES+SAFS 1 1 (100) 0 0 0 0 

Total 179 159 14 1 2 3 

Insuficiencia aórtica Total Sin lesión Esclerosis Leve Moderada Severa 

LES 94 85 (90) - 5 (5.5) 4 (4.5) - 

AR 38 26 (68) - 9 (24) 3 (8) - 

ES 31 24 (77) - 7 (23) 0 - 

SAFP 4 4 (100) - 0 0 - 

RUPUS 6 6 (100) - 0 0 - 

AR+ES 1 1 (100) - 0 0 - 

LES+ES 3 3 (100) - 0 0 - 

EMTC 1 1 (100) - 0 0 - 

LES+SAFS 1 1 (100) - 0 0 - 

Total 179 151 - 21 7 - 
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TABLA 13 

FRECUENCIA DE DEPÓSITO DE CALCIO Y SUS CARACTERÍSTICAS EN VÁLVULA AÓRTICA EN 

PACIENTES CON ENFERMEDAD AUTOINMUNE 

 

En el Gráfico 5 se ilustra la frecuencia de tipo de lesión del grosor valvular aórtico en pacientes con 

enfermedad autoinmune.  

 

GRÁFICO 5 

FRECUENCIA DE TIPO DE LESIÓN DEL GROSOR VALVULAR AÓRTICO EN PACIENTES CON 

ENFERMEDAD AUTOINMUNE 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Enfermedad 

autoinmune 
Total 

Con 

Ca+ 

Distribución Localización del calcio Grosor 

>5mm Local Difusa Valva Anillo Ambas 

LES 94 2 2 - 2 - - 1 

AR 38 14 7 7 2 5 7 9 

ES 31 4 4 - 2 1 1 - 

SAFP 4 0 - - - - - - 

RUPUS 6 0 - - - - - - 

AR+ES 1 0 - - - - - - 

LES+ES 3 0 - - - - - - 

EMTC 1 0 - - - - - - 

LES+SAFS 1 0 - - - - - - 

Total 179 20 13 7 6 6 8 10 
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En la Figura 1 se presenta un caso de una paciente con AR, portadora de prótesis mecánica en posición 

mitral y calcificación de válvula aórtica.  

 

En Tabla 14 se muestran las características del  tipo de daño valvular mitral. 

 

 

 

 

 

Paciente femenino de 51 años con diagnóstico de AR de 2 años de evolución. DAS28 PCR en 

3.11 puntos. Antecedente de cambio valvular mitral por prótesis mecánica. A.  Vista 

paraesternal eje largo. La flecha muestra calcificación importante a nivel de la valva no 

coronariana de la válvula aórtica. Se observa además la reverberancia que genera la prótesis 

mitral B. Vista apical 5 cámaras. Se observa calcificación importante de la válvula aórtica. C. 

Vista apical 3 cámaras. La flecha señala la calcificación de la válvula aórtica. D. Vista apical 5 

cámaras con Doppler continuo. Se observa una velocidad máxima transaórtica de 3.89 m/s, con 

un gradiente medio de 36 mmHg, con un área valvular aórtica de 0.79 cm
2

. Se concluyó 

estenosis aórtica importante. AI: aurícula izquierda. AD: aurícula derecha. VI: ventrículo 

izquierdo. VD: ventrículo derecho. Ao: aorta. 

A B 

C D 

VD 

VD 

VD 

VI 

VI 

AI 

AI 

AI 

VI 

A

D 
Ao 
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TABLA 14 

CARACTERÍSTICAS DEL DAÑO VALVULAR MITRAL EN LAS  ENFERMEDADES AUTOINMUNES 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En la Tabla 15 muestra las características de la distribución de calcio en válvula mitral en padecimientos 

autoinmunes. La Tabla 16 muestra las características del daño valvular tricuspídeo en las diferentes 

enfermedades autoinmunes. La Tabla 17 muestra el tipo de daño en válvula pulmonar en las diferentes 

enfermedades autoinmunes. En la Figura 2 se presenta un caso de afección valvular mitral en una 

paciente con AR. 

 

 

 

 

 

Estenosis Mitral Total Sin lesión Leve Moderada Severa 

LES 94 89 (94) 1 (1) 2 (2) 2 (2) 

AR 38 35 (92) 2 (5) 0 1 (3) 

ES 31 29 (94) 1 (3) 0 1 (3) 

SAFP 4 4 0 0 0 

LES+AR 6 6 0 0 0 

AR+ES 1 0 0 0 1 

LES+ES 3 3 0 0 0 

EMTC 1 1 0 0 0 

LES+SAFS 1 1 0 0 0 

Total 179 168 4 2 5 

Insuficiencia Mitral Total Sin lesión Leve Moderada Severa 

LES 94 89 1 2 2 

AR 38 35 2 0 1 

ES 31 29 1 0 1 

SAFP 4 4 0 0 0 

LES+AR 6 6 0 0 0 

AR+ES 1 0 0 0 1 

LES+ES 3 3 0 0 0 

EMTC 1 1 0 0 0 

LES+SAFS 1 1 0 0 0 

Total 179 168 4 2 5 
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Figura 2. Paciente femenino de 28 años 

con diagnóstico de LES de 1 año de 

evolución. SLEDAI 4 puntos. A. Vista 

paraesternal eje largo (PLAX) con zoom. 

La flecha señala la válvula mitral anterior, 

segmento A2, con engrosamiento de 6 

mm. B. PLAX, con Doppler color. Se 

evidencia flujo de insuficiencia mitral 

importante. C. Vista Apical 4 cámaras. 

Muestra flujo de insuficiencia mitral 

importante que alcanza el techo auricular 

izquierdo. AI: aurícula izquierda. AD: 

aurícula derecha. VI: ventrículo izquierdo. 

VD: ventrículo derecho. Ao: aorta. 

A 

B 

C 

AI 

AI 

AI 

AD 

VI 

Ao 

VD 
VI 
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TABLA 15 

FRECUENCIA DE DEPÓSITO DE CALCIO Y SUS CARACTERÍSTICAS EN VÁLVULA MITRALEN 

PACIENTES CON ENFERMEDAD AUTOINMUNE 

 

 

TABLA 16 

CARACTERÌSTICAS DEL DAÑO EN VÀLVULA TRICUSPÌDEA   

EN  ENFERMEDADES AUTOINMUNES 

 

 
 

En la Figura 3 se presentan imágenes de un ecocardiograma de una paciente con AR y afección valvular 

mitral, con calcificación importante del anillo mitral y valva posterior.  

 

Enfermedad 

autoinmune 
Total 

Con 

Ca+ 

Distribución Localización del calcio Grosor 

>5mm Local Difusa Valva Anillo Ambas 

LES 94 2 (2) 2 (2) 0 1 (1) 1 (1) 0 7 (7.4) 

AR 38 11 (29) 4 (11) 7 (18) 2 (2) 6 (16) 3 (8) 10 (26) 

ES 31 4 (13) 3 (10) 1 (4) 0 4 (13) 0 1 (4) 

SAFP 4 0 0 0 0 0 0 0 

LES+AR 6 0 0 0 0 0 0 0 

AR+ES 1 0 0 0 0 0 0 1 

LES+ES 3 0 0 0 0 0 0 0 

EMTC 1 0 0 0 0 0 0 0 

LES+SAFS 1 0 0 0 0 0 0 0 

Total 179 17 (9.4) 9 8 3 11 3 19 

Insuficiencia triscuspídea Total Sin lesión Leve Moderada Severa 

LES 94 54 18 11 11 

AR 38 22 8 7 1 

ES 31 13 3 9 6 

SAFP 4 0 0 1 3 

LES+AR 6 1 2 3 0 

AR+ES 1 0 0 0 1 

LES+ES 3 2 0 1 0 

EMTC 1 1 0 0 0 

LES+SAFS 1 0 0 0 1 

Total 179 93 31 32 23 
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Figura 3. Paciente femenino de 55 años con 

diagnóstico de AR de 22 años de evolución. 

DAS28 PCR 1.42 puntos. A. Vista paraesternal  

eje corto a nivel de la válvula mitral. La flecha 

señala la presencia de calcio a nivel del anillo y 

valva posterior de la válvula mitral. B y C. Vista 

apical 4 cámaras. Se observa la valva mi posterior 

con calcificación de 6 mm de diámetro (B). 

Observe que la valva anterior tiene adecuada 

apertura (C, flecha amarilla) y la valva posterior 

tiene limitación al movimiento (C, flecha roja). AI: 

aurícula izquierda. AD: aurícula derecha. VI: 

ventrículo izquierdo. VD: ventrículo derecho.  

A 

B 

C 

AD 

VD VI 

AI 

VI 

AI 

VD 

VI 

AD 

VD 
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TABLA 17 
FRECUENCIA DE AFECCIÓN DE VÁLVULA PULMONAR EN ENFERMEDADES AUTOINMUNES 

 

 
 

El grosor valvular mayor a 5 mm en válvula tricúspide sólo se encontró en una paciente y tenía lupus 

eritematoso sistémico, la afección difusa con presencia de vegetaciones. El aparato valvular engrosado 

se encontró en la misma paciente y en una con esclerosis sistémica. En la Figura 4 se presenta un caso 

de hipertensión arterial pulmonar en una paciente con LES y en la Figura 5 se presenta un caso 

endocarditis de Libman - Sacks tricuspídeo en una paciente también con LES.  

 

Pacientes que requirieron de cambio valvular, fueron un total de 18, se colocaron 4 prótesis biológicas y 

14 prótesis mecánicas (Tabla 18).  La enfermedad pericárdica en paciente con enfermedad autoinmune 

se presenta en la Tabla 19.En la Figura 6 se muestra un caso de disfunción de válvula mecánica en 

posición aórtica por fuga paravalvular en una paciente con AR.  

 

 

Insuficiencia válvula pulmonar 
Total 

179 (100) 

Sin lesión 

163 (91) 

Leve 

9 (5) 

Moderada 

7 (4) 

LES 94 85(90) 4 (4) 5 (5) 

AR 38 33 (87) 4 (11) 1 (2) 

ES 31 31 (100) 0 0 

SAFP 4 2 (50) 1 (25 1 (25) 

LES+AR 6 6 (100) 0 0 

AR+ES 1 1 (100) 0 0 

LES+ES 3 3 (100) 0 0 

EMTC 1 1 (100) 0 0 

LES+SAFS 1 1 (100) 0 0 

Estenosis válvula pulmonar Total Sin lesión Leve Moderada 

LES 94 93 (99) - 1 (1) 

AR 38 38 (100) - 0 

ES 31 31 (100) - 0 

SAFP 4 4 (100) - 0 

LES+AR 6 6 (100) - 0 

AR+ES 1 1 (100) - 0 

LES+ES 3 3 (100) - 0 

EMTC 1 1 (100) - 0 

LES+SAFS 1 1 (100) - 0 
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En la Figura 7se presenta un caso de derrame pericárdico en un paciente con ES.  

 

En la Tabla 20 se presenta la prevalencia de enfermedad valvular y tipo de afección valvular en 

enfermedades autoinmunes.  

A B C

D E F

G H I 

Figura 4. Paciente femenino de 37 años, con diagnóstico de LES de 1 año de evolución. 

SLEDAI 2 puntos. A, B y C. Vista apical 4 cámaras. Se observa el ventrículo derecho dilatado 

(A), con una relación ventrículo derecho: ventrículo izquierdo mayora 1. En Doppler color (B) se 

observa la presencia de regurgitación tricuspídea importante, con un gradiente de regurgitación 

tricuspídea de 93 mmHg (C). D, E y F. Eje corto a nivel del tracto de salida del ventrículo 

derecho. Se observa en Doppler color la presencia de regurgitación pulmonar (D), con 

presencia de dilatación del tronco de la arteria pulmonar en 32.4 mm (E); Doppler pulsado del 

TSVD, la flecha señala una muesca mesosistólica (F), sugestivo de hipertensión pulmonar. G y 

H. Vista paraesternal eje corto del ventrículo izquierdo a nivel de músculos papilares. Se 

observa un índice de excentricidad mayor a 1.1 tanto en diástole como en sístole, sugestivo de 

sobrecarga de volumen (G) y presión (H) del ventrículo derecho. I. Vista subcostal en modo M a 

nivel de vena cava inferior. Se observa la vena cava dilatada sin colapso inspiratorio, que 

traduce una presión auricular derecha en 15 mmHg, con una presión sistólica de la arteria 

pulmonar estimada en 108 mmHg. AI: aurícula izquierda. AD: aurícula derecha. VI: ventrículo 

izquierdo. VD: ventrículo derecho. Ao: aorta. AP: arteria pulmonar. TSVD: Tracto de salida del 

ventrículo derecho. 

AD

VD

AD

VD

VI 

VI 

AI 

AP AO 
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TABLA 18 

FRECUENCIA DE CASOS SOMETIDOS A CAMBIO VALVULAR AÓRTICO. 

Enfermedad 
Prótesis 

biológica 

Prótesis 

mecánica 

Disfunción 

valvular 
Total 

LES 2 7 6 9 

AR 0 5 (100) 1 5 

ES 1 (33) 2 (67) 1 3 

LES+SAFS 1 (100) 0 0 1 

Total 4 (22) 14 (78)  18 (100) 

 

A B 

C D 

Figura 5. Paciente femenino de 21 años con diagnóstico de LES de 12 años de evolución. SLEDAI 0 

puntos. A y B. Vista paraesternal, vía de entrada del ventrículo derecho. Las flechas señalan la valva 

posterior de la válvula tricúspide con presencia de vegetación de 9.7 x 9.4 mm, sugestivo de Endocarditis 

de Libman – Sacks. C y D. Vista eje corto a nivel de grandes vasos. C. La flecha señala la válvula 

tricuspídea cerrada. D. Válvula tricúspide en diástole; la flecha señala la vegetación en la valva posterior, 

que usualmente no de visualiza en este proyección. AI: aurícula izquierda. AD: aurícula derecha. VD: 

ventrículo derecho. Ao: aorta. 

AI AI 

Ao Ao 

AD 
AD 

AD 
AD 

VD 

VD 

VD 
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Figura 6. Paciente femenino de 47 años con 

diagnóstico de AR de 30 años de evolución 

portadora de prótesis mecánica en posición aórtica 

colocada hace 15 años por insuficiencia aórtica 

importante. DAS28 PCR 2.91 puntos. A, B y C. 

Vista paraesternal eje largo. Se observa prótesis 

mecánica en posición aórtica (A) con presencia de 

fuga paravalvular anterior (B, flecha), con un 

tiempo de hemipresión de 215 ms (C). AI: aurícula 

izquierda. VI: ventrículo izquierdo. VD: ventrículo 

derecho. Ao: aorta. 

A 

B 

C 

VD 

VI 

AI 

Ao 

AI 

Ao 
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TABLA 19 

ENFERMEDAD PERICÁRDICA EN ENFERMEDADES AUTOINMUNES 

 

Enfermedad 

Derrame 

pericárdico 

N (%) 

Total 

LES 13 (49) 94 

AR 2 (7) 38 

ES 10 (37) 31 

SAFP 2 (7) 4 

Otros - 12 

Total 27 (15) 179 (100) 

Figura 7. Paciente femenino de 54 años con diagnóstico de esclerosis sistémica de 4 

años de evolución. RODNAN 4 puntos. En la figura se muestra una vista apical 4 

cámaras. La flecha señala la presencia de derrame pericárdico de 5 mm de separación 

retroauricular derecho, sin datos de compromiso hemodinámico. AI: aurícula izquierda. 

AD: aurícula derecha. VI: ventrículo izquierdo. VD: ventrículo derecho. Figura 1. 

VD 

VI

AI 
AD 
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TABLA 20 

PREVALENCIA DE ENFERMEDAD VALVULAR Y TIPO DE AFECCIÓN VALVULAR EN 

ENFERMEDADES AUTOINMUNES 

 

Enfermedad 

Valvular global 

Sin enfermedad 

% 

Con enfermedad 

% 

Razón de 

prevalencias% 

Prevalencia 

global% 
RM IC95% 

LES 6 70 11.6 5.4 35 (21.5 - 59.1) 

AR 35 89 12.5 23.6 5.4 (5.3 - 4 5) 

ES 93 74 74 15.9 50 (4.7 – 333) 

En Válvula Aórtica       

LES 1 6 6 0.4 5.4 (1.8 - 14.1) 

AR 2 34 1.7 4.1 20.7 (7.5 – 56) 

ES 0.5 3 60 0.6 6.2 (0.8 – 50) 

En Válvula Mitral       

LES 6 38 1.3 2.9 9.07 (5.6 – 14.6) 

AR 31 52 1.6 6.1 2.4 (1.2 – 4.8) 

ES 95 24 0.2 4 100 (25 – 333) 

En Válvula tricúspide       

LES 4 42 10.5 3.2 17.1 (10.3 – 28.4) 

AR 24 42 1.7 4.9 11.2 (5.6 – 22.3) 

ES 60 58 96 12.5 1.09 (0.34 – 2.5) 

En Válvula Pulmonar       

LES 0.6 9 15 0.7 16.8 (6 – 48.7) 

AR 4 13 3.2 1.5 3.7 (1.1- 11.3) 

LES= Lupus eritematoso sistémico, AR= Artritis reumatoide, ES= Esclerosis sistémica, SAFP= Síndrome 

antifosfolípido primario, EMTC= Enfermedad mixta del tejido conectivo, SAFS= Síndrome antifosfolípido secundario 
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IX. DISCUSIÓN 

Hace más de un siglo la enfermedad valvular, en general, fue considerada la principal enfermedad 

cardíaca y además  una de las principales causas de muerte(32). Ese desenlace fue relacionado 

principalmente con la enfermedad reumática, la cual es conocido que se presenta principalmente con 

estenosis mitral (MS) y regurgitación mitral (MR). Esta condición dio paso al estudio de corazón mediante 

ecocardiografía y  cirugía abierta(33, 34). En la actualidad el espectro de enfermedades del corazón ha 

tenido una transición y predomina la enfermedad arterial coronaria y en nuestro país la valvulopatía 

reumática ha disminuido, aunque en algunos países sigue siendo común como sucede en  África, el 

centro-sur de Asia y el Pacífico(35, 36). 

 

La prevalencia de enfermedad  valvular en padecimientos autoinmunes, en un estudio en Suiza reportó 

que la estenosis aórtica ocurre en 28.7%, regurgitación aórtica 19.3% estenosis mitral 24.5% 

regurgitación mitral 22.5%, estenosis pulmonar 5.6% regurgitación pulmonar 8.5%, estenosis tricuspídea  

15.2 y regurgitación tricuspídea 22.7%. En nuestro estudio se encontró que la estenosis aórtica ocurrió en 

11.7% y la insuficiencia aórtica en 15.6%, lo cual muestra que las frecuencias fueron menores al 

compararse con este estudio, asimismo nosotros encontramos que la estenosis mitral fue de 6.1% y la 

insuficiencia mitral fue de 6.1%, mucho menor que la reportada por este estudio suizo, nosotros 

encontramos estos hallazgos más relacionados a pacientes con LES, AR y ES y desconocemos si en el 

estudio suizo esos porcentajes elevados son porque encontraron este tipo de lesión en otros 

padecimientos autoinmunes, como espondilitis SAFP, SAFS y aquellos con superposición, por lo cual en 

el comparativo global no se podría argumentar que hay diferencias. En cuanto al daño en válvula 

pulmonar, la estenosis pulmonar fue de 0.05% y la insuficiencia pulmonar fue del 8.9%, la cual es similar 

a ese estudio y cabe mencionar que en nuestros hallazgos solo se encontró en pacientes  con LES y AR. 

En cuanto a la insuficiencia tricuspídea, en nuestro estudio se presentó en el 48% de los pacientes, lo 

cual es mucho mayor al compararlo con la literatura, se presentó con mayor frecuencia en pacientes con 

LES, AR y ES(37). 

 

Dentro de las características demográficas de esta población estudiada, el 89% fueron mujeres, con una 

media de edad de 47 ± 16 años. Estos hallazgos son compatibles con la literatura actual, a nivel mundial 

en donde se reporta que las enfermedades autoinmunes son más comunes en el género femenino y 

pueden tener una presentación bimodal en relación a la edad, ya que estos trastornos son más 

comúnmente visto en edades tempranas o en el periodo posmenopáusico; se ha hipotetizado que las 

enfermedades autoinmunes tienden a ocurrir más en mujeres debido a los cambios hormonales que 

experimentan(38). La relación mujer:hombre de enfermedades autoinmunes en este estudio fue de 7.9:1, 

lo cual es similar a la literatura mundial. 

 

En nuestro estudio, en ambos géneros la enfermedad autoinmune más común es el lupus eritematoso 

sistémico (LES) con un 53.4% en mujeres y 45% en hombres; actualmente se sabe que la relación 
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mujer:hombre para LES es de 7:1, debido a una sobreexpresión de genes CD40LG y CXCR3 que 

resultan de la falta de inactivación de X, siendo las mujeres más susceptibles a la enfermedad(38).Sin 

embargo, al analizar la frecuencia entre mujeres y hombres de enfermedad valvular global en relación a 

cada padecimiento encontramos que la relación de daño valvular global fue de 73.5% versus (vs) 85%, 

en  LES fue de 32% vs 40%, en AR 16.9% vs 35%, ES 13.8% vs 5%,SAFP 1.8% vs 5%, LES+AR 

(RUPUS) 2.5% vs 0%, AR+ES 0.06% vs 0%,LES+ES  1.2% vs 0%, EMTC 0% vs 5%, LES+SAFS 0.06% 

vs 0, lo cual nos dice que  aunque la enfermedad predomina en mujeres, en esta serie de pacientes 

estudiados el  daño valvular fue mas frecuente en hombres  que padecen  padecimientos autoinmunes  

como LES, AR, SAFP y EMTC. 

 

Se conoce ampliamente que las personas obesas poseen un estado subclínico de inflamación que los 

lleva a múltiples desórdenes metabólicos.Se encontró que el índice de masa corporal promedio en los 

pacientes con EA es de 26 ± 6 kg/m
2
. En el caso de la artritis reumatoide (AR) la obesidad aumenta el 

riesgo de poseer anticuerpos anticitrulinados, aumenta la severidad de la enfermedad, y disminuye la 

eficiencia del tratamiento. En relación al LES, la obesidad se correlaciona con compromiso renal y 

cognitivo, aumenta el riesgo de enfermedades cardiovasculares y disminuye la calidad de vida. Con base 

a lo anterior, es importante que los pacientes tengan un índice de masa corporal normal para evitar los 

efectos deletéreos de la obesidad(39).  

 

Existe evidencia clínica de la asociación entre las EA como LES y AR con la hipertensión arterial 

sistémica. La prevalencia de hipertensión arterial en pacientes con AR es del 31%, la cual es mayor en 

pacientes con LES (40%) en pacientes menores a 40 años(40). En nuestro estudio la hipertensión arterial 

sistémica es la comorbilidad más frecuente en los pacientes estudios, con una presión arterial sistólica 

promedio de 117 ± 17 mmHg y una presión arterial diastólica de 73 ± 11 mmHg, encontrándose en metas 

objetivo para el control de la hipertensión arterial. Este buen control de la presión arterial puede ser 

producto que nuestro centro es un Instituto dedicado al tratamiento de enfermedades cardiovasculares.  

 

En relación con las comorbilidades presentes en los pacientes con EA, la más común fue la hipertensión 

arterial sistémica (27.9%), seguida por hipotiroidismo (17.3%), cardiopatía isquémica (17%), enfermedad 

renal crónica estadio 5 (10.6%), diabetes mellitus tipo 2 (8.4%), cardiopatía reumática inactiva (6.1%) y 

dislipidemia (5.6%), de las cuales presentaron una asociación significativa el hipotiroidismo, cardiopatía 

isquémica y enfermedad renal crónica estadio 5 (p= 0.01, p= 0,01, y p = 0.058 respectivamente). Las 

enfermedades cardiovasculares son la principal causa de morbilidad y mortalidad en los pacientes con 

EA; esto es producto de que el estado inflamatorio conlleva a ateroesclerosis acelerada y enfermedad 

coronaria prematura. El infarto de miocardio es 50 veces más común en mujeres con LES, con una 

prevalencia del 67% en mujeres menores de 55 años(41). Autopsias han demostrado la presencia de 

ateroesclerosis coronaria en hasta el 40% de los pacientes con LES, comparados con los controles(41). 

Se sabe que el perfil de lípidos se encuentra anormal en el 46 - 56% de los pacientes con LES. Esto 
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puede deberse  a que el compromiso renal con síndrome nefrótico es frecuente en enfermedades 

autoinmunes, que pueden llevar a hiperlipidemia(42). En relación a la falla renal, está descrito que 

aproximadamente el 50% de las mujeres afro-caribeñas con lupus desarrollan nefropatía lúpica, 

aumentando la mortalidad de los pacientes(43); es importante recordar que existen diferentes factores 

que pueden contribuir al daño renal en las EA como lo son factores ambientales (químicos, toxinas, dieta, 

estrés, tabaquismo), agentes infecciosos (bacterias, virus, parásitos), químicos y metales (penicilamina, 

mercurio, así como el género (es más común la falla renal en mujeres con EA que en hombres, a 

excepción de la nefropatía por IgA, que es dos veces más frecuente en hombres que en mujeres) (43). 

Según el Colegio Americano de Reumatología, el hipotiroidismo es el trastorno tiroideo más común en 

LES; el hipotiroidismo primario ocurre en 15 - 19% de los pacientes con LES, siendo la inmunidad 

mediada por linfocitos Th1 una asociación vista con frecuencia entre LES y enfermedad tiroidea(44). 

 

Los trastornos de la conducción eléctrica, ritmo cardíaco y muerte súbita son manifestaciones importantes 

del compromiso cardiaco en las EA. En los pacientes con AR la enfermedad arterial coronaria 

ateroesclerótica es la causa común de síndrome coronario agudo y arritmias ventriculares; en LES las 

arritmias más frecuentes son taquicardia sinusal, fibrilación atrial y latidos ectópicos atriales; las 

alteraciones del ritmo más frecuentes en esclerosis sistémica son los latidos ventriculares prematuros de 

forma aislada, sin embargo pueden presentarse como bigeminismo, trigeminismo o dupletas; la FA 

paroxística, flútter o taquicardia supraventricular paroxística está presente en el 20 - 30% de los pacientes 

con esclerosis sistémica (ES)(45). Al compararlo con la literatura, en nuestro estudio se documentó que el 

92.7% de los pacientes se encuentra en ritmo sinusal y tan solo el 3.4% presentaron fibrilación atrial y el 

2.8% era portador de marcapasos. Los trastornos de la conducción en enfermedades reumática son más 

frecuentes que las arritmias. En AR la infiltración del sistema de conducción puede causar bloqueo 

completo de rama derecha en el 35% de los pacientes; en LES la vasculitis de pequeño vaso, infiltración 

del nodo sinusal o nodo aurículoventricular puede llevar a bloqueo AV en el 34 - 70% de los pacientes; 

las alteraciones de la conducción en esclerosis sistémica pueden ser secundarias a la fibrosis del nodo 

sinoauricular, presentando bloqueos de rama o bloqueos fasciculares en el 25 - 75% de los 

pacientes(45).  

 

La enfermedad autoinmune más común en los pacientes fue LES, seguido de AR y ES (52.5%, 21.2% y 

17.3% respectivamente. En las combinaciones de EA, RUPUS (LES + AR) fue la más común con un 

3.4%. En Colombia la EA más común es la AR (66%, seguida de LES (17%), Síndrome de Sjögren (7%), 

ES (6%), polimiositis (2.1%) y dermatomiositis (1.1%)(46); en nuestro estudio ningún paciente con 

diagnóstico de miopatía inflamatoria fue referido al departamento de ecocardiografía. En Taiwán, la EA 

más común es AR (52.4%), seguida por LES (37.0%), síndrome de Sjögren (16%) y esclerosis sistémica 

(15%)(47). Probablemente las diferencias de la EA más común en nuestro Instituto comparado con la 

literatura se deban a la población para fines del estudio.  
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En relación al daño valvular global encontrado en pacientes con EA  fue en 125 (70%),  de los cuales se 

encontró que en pacientes con LES ocurrió en  58 (32%) en AR 33 (18%), ES 22 (12%), SAFP 4 (2%) 

LES+ AR (RUPUS) 5 (3%), AR+ES (0.5), LES+ES (0.5%), LES+SAFS (0.5%). En la actualidad la 

enfermedad valvular significativa atribuible a AR parece poco común(2), sin embargo Sokoloff en 1953 

reportó una incidencia de 1–3% de compromiso valvular en pacientes con AR a quienes se les realizó 

autopsia(48); el compromiso cardiaco en LES se estima que ocurre en más del 50% de los casos y puede 

involucrar al sistema de conducción, pericardio y válvulas(49). La mayoría de la literatura reporta la 

asociación entre LES y SAFS con la enfermedad valvular y no solo LES. La enfermedad valvular entre los 

pacientes con SAFP es común y alrededor del 4 - 6 % progresan a insuficiencia valvular severa que 

requieren cirugía de cambio valvular (50). Se conoce que la enfermedad valvular es la forma clínica y 

prevalente más importante de compromiso cardiaco en pacientes con LES, llegado a presentar 

compromiso valvular hasta en un 61% de los pacientes(51).En cuanto a la esclerosis sistémica, está 

descrito que el subtipo difuso tiene compromiso cardiaco en 32% de los pacientes y la presentación 

limitada en el 23% de los pacientes; en un estudio se demostró que hasta el 75% de los pacientes 

desarrolló compromiso cardiaco en los 3 primeros años después del inicio de aumento del grosor de la 

piel(18).  

 

En relación a las características del daño valvular aórtico, los pacientes con AR presentaron mayor daño 

valvular: 21% presentó esclerosis aórtica, 5% estenosis aórtica moderada y 7% estenosis aórtica severa; 

24% presentó insuficiencia aórtica leve y 8% insuficiencia aórtica moderada. Los pacientes con LES 

presentaron esclerosis aórtica en el 5% y estenosis aórtica leve en el 1%; además de insuficiencia aórtica 

leve y moderada en el 5.5% y 4.5% de los casos, respectivamente. El 23% de los pacientes con ES 

presentó insuficiencia aórtica leve. Al compararlo con la literatura, en un estudio realizado en 379 

pacientes con AR en Estados Unidos con el objeto de valorar enfermedad valvular, no hubo afección de 

la válvula aórtica en ninguno de los pacientes(10). En 1968, Roberts evaluó 22 pacientes con granulomas 

reumatoideos con compromiso de las válvulas cardíacas, de los cuales 4 pacientes presentaron daño 

valvular aórtico, sin embargo no indicaron qué tipo de daño (estenosis o insuficiencia) le condicionaba a 

la válvula(52). En otro estudio realizado en Estados Unidos, se evaluaron a 34 pacientes con AR, se 

documentó que 12% presentaron insuficiencia aórtica leve y estenosis aórtica en 3% (no describen el 

grado de estenosis)(9). En un estudio publicado en el New England Journal of Medicina en donde se 

evaluaron a 69 pacientes con LES, se documentó que 6% de los pacientes presentó insuficiencia aórtica, 

sin embargo no indican el grado de la insuficiencia(51).  En Israel se incluyeron 5018 pacientes con 

diagnóstico de LES y se encontró que la insuficiencia y estenosis aórtica fue del 1.32% y 1.08%, 

respectivamente(50). En relación a la ES, al comparar nuestro estudio con la literatura, en Argentina se 

analizaron 127 pacientes con ES y se encontró que la insuficiencia aórtica moderada y severa estaba 

presente en el 0.1% y 2.1% de los casos respectivamente, y que la estenosis aórtica moderada y severa 

estuvo presente en el 0.7% y 1.8% de los pacientes, respectivamente. Además documentaron la 

presencia de esclerosis aórtica en el 7.5% de los casos (53).  
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En relación a la frecuencia del depósito de calcio y distribución del mismo en la válvula aórtica, los 

pacientes con AR presentaron mayor depósito de calcio con un total de 14 pacientes, la distribución del 

mismo fue local y difuso en la misma proporción, con mayor depósito de calcio tanto en las valvas como 

en el anillo valvular, que de manera individual. Además la AR fue la enfermedad que presentó mayor 

número de casos con grosor valvular mayor a 5 mm. Cuatro pacientes con ES presentaron depósito de 

calcio con mayor predilección a las valvas, y estos pacientes no presentaron engrosamiento valvular. En 

cuanto al LES, 2 pacientes presentaron depósito de calcio de manera local en las valvas, y solo 1 

paciente presentó engrosamiento valvular. En la literatura actual se describe que el LES se asocia a 

engrosamiento valvular aórtico en un 30% de los casos, presencia de vegetaciones aórticas en 19%(51), 

sin embargo en dicho estudio el grosor valvular aórtico aumentado fue definido > 2 mm (en contraste con 

nuestro estudio en donde engrosamiento valvular fue definido > 5 mm), además no se describe depósito 

valvular de calcio. En 1968 se describieron 22 autopsias de pacientes con AR y se documentó que 7 

pacientes presentaron lesión valvular difusa en las válvulas izquierdas sin especificar si se trata de 

válvula aórtica o mitral (52). En otro estudio que incluyó 34 pacientes con AR, se demostró que el 47% 

presentó engrosamiento valvular aórtico de distribución focal y difuso con similar frecuencia 

(engrosamiento valvular definido > 2 mm), no se describió depósito valvular de calcio. En Argentina se 

demostró la presencia de calcificación valvular aórtica en el 2.9% de los pacientes con ES(9, 53). 

 

La enfermedad autoinmune que presentó mayor daño valvular mitral es la AR, con estenosis mitral leve y 

severa en un 5% y 3% respectivamente, así como 5% de insuficiencia mitral leve y 3% de insuficiencia 

mitral severa. La ES presentó 3% estenosis mitral leve, 3% estenosis mitral severa, 3% insuficiencia 

mitral leve y 3% insuficiencia mitral severa. Finalmente el LES presentó menor porcentaje de 1% de 

estenosis mitral leve y 2% de estenosis mitral severa, 1% de insuficiencia aórtica leve y 2% de 

insuficiencia aórtica severa. En un estudio realizado en Estados Unidos, el 19% de los pacientes con LES 

presentó insuficiencia mitral (51); en otro estudio realizado en Israel, los pacientes con LES presentaron 

insuficiencia mitral en el 1.91%, sin describir el grado de insuficiencia(50). De 22 autopsias de pacientes 

con AR, 7 mostraron compromiso en válvula mitral, 3 en la válvula mitral y aórtica, y 2 pacientes en la 

válvula mitral y tricúspide(52). Carlos Roldan et al, estudió la afección valvular en pacientes con AR, 

demostrando la presencia de insuficiencia mitral moderada en el 12% de los pacientes (n=34) (9). En el 

caso del ES, en Argentina los pacientes presentaron insuficiencia mitral moderada e insuficiencia mitral 

severa en un 1.3% y 2.7% respectivamente; se ha descrito que la estenosis mitral es rara en pacientes 

con ES (19), sin embargo en un estudio se demostró la presencia de estenosis mitral moderada y severa 

en un 0.08% y 0.7% respectivamente (53).  

 

La distribución de calcio en la válvula mitral documentada en nuestro estudio fue más común en AR en un 

29%, con distribución difusa (18%), afectando con mayor frecuencia al anillo mitral (16%) de localización 

posterior; las valvas mitrales se encontraron engrosadas en un 26%.  La ES ocupa el segundo lugar en 

relación al depósito de calcio en la válvula mitral (13%), sin embargo la distribución es 
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predominantemente local (10%) afectando de igual manera la porción anterior y posterior del anillo mitral; 

las valvas se encontraron engrosadas en el 4%. Los pacientes con LES presentaron depósito de calcio 

en un porcentaje menor (2%), con afección local del anillo posterior, sin embargo el grosor valvular mayor 

de 5 mm estuvo presente en el 7.4%. Al comparar nuestros resultados con la literatura, el engrosamiento 

valvular mitral en pacientes con LES es del 38%, con presencia de vegetaciones en la misma válvula en 

el 32% (51), pero no se describe la distribución de calcio. En el caso de la AR, se describe la presencia 

de nódulos en la válvula mitral en el 15% y engrosamiento valvular mitral en el 32%(9), sin embargo no se 

describe la distribución de calcio. Ambos estudios (en el que se evalúa LES y AR) definieron 

engrosamiento valvular mitral > 3 mm, un punto de corte inferior al utilizado en nuestro estudio, lo que 

probablemente hace que el porcentaje sea mayor en la literatura. En el caso de la ES, la calcificación de 

la válvula mitral está descrita en el 3.8% de los pacientes, sin describir las características de dicho 

depósito de calcio (53). 

 

La válvula pulmonar se vio afectada con mayor porcentaje en pacientes con SAFP, presentando el 25% 

insuficiencia pulmonar leve y 25% insuficiencia pulmonar moderada; en los pacientes con AR el 11% 

presentó insuficiencia pulmonar leve y 2% insuficiencia pulmonar moderada; el 4% de los pacientes con 

LES presentó insuficiencia pulmonar leve, 5% insuficiencia pulmonar moderada y 1% estenosis pulmonar 

moderada. En la literatura no está descrita la afección pulmonar en los pacientes con LES (51)ni en los 

pacientes con AR(9). Se ha descrito una asociación entre SAF y LES en un 36.2%, con síndromes 

parecidos a LES en un 5.0% y otras enfermedades en un 5.9%(54). En un estudio publicado en el JACC 

a quienes se les realizó ecocardiograma transesofágico a pacientes con LES y SAFS, hubo 10 pacientes 

con SAFP y se documentó en el 10% insuficiencia mitral, no se documentó daño valvular pulmonar (55). 

En otro estudio más reciente, que incluyó a 53 pacientes con SAFP, se reportó insuficiencia valvular en el 

20% de los pacientes, de los cuales la válvula más frecuentemente afectada en orden de mayor a menor 

fue la válvula mitral, aórtica y tricuspídea; no se reportó daño valvular pulmonar(56).  

 

En relación a la válvula tricuspídea, la EA que presentó mayor proporción de  valvulopatía fue la ES con 3 

casos (n= 31) de insuficiencia tricuspídea leve, 9 moderados y 6 severos. El LES, con un total de 18 

casos (n=94) con insuficiencia tricuspídea leve, 11 moderados y 11 severo. La AR presentó 8 casos 

(n=38) de Insuficiencia tricuspídea leve, 7 casos moderados y 1 caso severo. En la literatura actual existe 

menor frecuencia reportada de afección valvular tricuspídea en pacientes con LES, la cual corresponde al 

3%, con presencia de vegetaciones en válvula tricuspídea en el 3% y engrosamiento valvular tricuspídeo 

(definido como grosor valvular > 3 mm) en el 4% de los casos(51). En el caso de la AR, está reportada la 

presencia de insuficiencia tricuspídea en el 3%, con engrosamiento valvular tricuspídeo (> 3 mm) en el 

3% y presencia de nódulos tricuspídeos en el 3%(9). En la población argentina con ES, el 1.3% presenta 

insuficiencia tricuspídea moderada y 2.7% insuficiencia tricuspídea severa, con presencia de presión de 

la arteria pulmonar mayor a 40 mmHg en el 29% de los casos(19). 
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De los pacientes estudiados, la enfermedad valvular que presentó mayor cirugía de cambio valvular 

aórtico  fue el LES (9 pacientes), seguido por la AR (5 pacientes) y la ES (3 pacientes). En cuanto el tipo 

de prótesis colocada, al 78% se colocó prótesis mecánica y al 22% prótesis biológica. La enfermedad que 

mayor disfunción protésica presentó es el LES (en 6 de los 9 casos). En un estudio en el que se dio 

seguimiento ecocardiográfico a pacientes con LES, está reportado que del total de pacientes con 

valvulopatía, el 9% tiene indicación de cirugía (4 pacientes de 45) y únicamente 2 pacientes fueron 

sometidos a cirugía cambio de valvular (los otros dos pacientes rehusaron tratamiento quirúrgico)(51). En 

los pacientes con ES está descrito que el 0.9% son sometidos a cirugía de cambio valvular(19). En la 

literatura revisada, no se cuenta con la frecuencia con que los pacientes con AR son sometidos a cirugía 

de cambio valvular.  

 

En nuestro Instituto, el 15% de los pacientes con EA estudiados presentaron enfermedad pericárdica 

caracterizada por derrame pericárdico, de los cuales el 49%  tienen LES, el 37% ES y el 7% AR. La 

enfermedad pericárdica es una manifestación de serositis y es la manifestación clínica cardiovascular 

más común en LES(2), otro mecanismo fisiopatológico responsable del derrame pericárdico en estos 

pacientes puede ser por la hipertensión pulmonar que desarrollan, como se discutirá más adelante; los 

derrames pericárdicos se presentan más comúnmente cuando la enfermedad se encuentra activa, 

usualmente son pequeños, sin embargo se describieron derrames pericárdicos moderados a severos en 

5 de 70 pacientes (7%) en una serie de casos(57).En los pacientes con AR el derrame pericárdico puede 

estar presente, sin embargo es clínicamente silente(2), sin embargo la frecuencia de derrame pericárdico 

puede variar entre los estudios, puede ir del 2% al 13%(58, 59). La enfermedad pericárdica descrita en 

pacientes con ES evaluada a través de autopsias se caracteriza por cambios inflamatorios crónicos(2); 

dos estudios grandes reportaron la presencia de derrame pericárdico en 43% de 77 pacientesy ninguno 

en 106 pacientes(60, 61).  

 

En relación a la actividad de las enfermedades autoinmunes, se encontró que el SLEDAI  de todos los 

pacientes con LES tuvo una mediana de 2. Entre mujeres y hombres los porcentajes actividad leve a 

moderado fue de 21% y 20% y severade 6.9% y  5% respectivamente. Los estudios previos han 

demostrado que el 66% de los pacientes con enfermedad valvular y LES, tienen activa la enfermedad, 

con un índice de severidad del LES de 4 ±2.5 y un SLEDAI de 2.6 ±1.4 (51). En los pacientes con LES, la 

enfermedad valvular asociada con lesiones de Libman-Sacks, Serositis que conllevan a enfermedad 

pericárdica, así como eventos vasculares arteriales y venosos asociados a la presencia de anticuerpos 

antifosfolípidos son manifestaciones cardiovasculares bien establecidas(2). Las anormalidades valvulares 

ecocardiográficas pueden persistir, resolver o desarrollarse nuevas a través del tiempo 

independientemente de la actividad de la enfermedad o terapia (51). El desarrollo de insuficiencias 

valvulares severas puede estar asociado con los niveles altos de anticuerpos anticardiolipina IgG (62). 

Grandes estudios transtorácicos han documentado asociación entre altos títulos de anticardiolipinas, 

nódulos valvulares, e insuficiencia valvular severa, particularmente con compromiso de la válvula 
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mitral(63, 64). En general, en la literatura está descrito que la válvula más afectada por el LES es la mitral 

hasta en un 33% de los casos, con aumento de riesgo de presentar vegetaciones los pacientes con 

anticuerpos antifosfolípidos(57) . En el caso del LES, en nuestro estudio la válvula con mayor afección 

valvular es la mitral, así como está descrito en la literatura.  

 

En los pacientes con AR el promedio del DAS28 PCR tuvo una mediana  de 2. En mujeres y hombres la  

remisión fue de 29 (18.2%)  y 4 (20%), con actividad baja 4 (2.5%)  y 2 (10%), moderada 3 (1.8%)  y 0%,  

alta 2 (1.2%)  y 1(5%), sin diferencias estadísticas entre el género. En un estudio que incluyó 30 

pacientes con AR con enfermedad valvular, el índice articular de Ritchie fue 10.8 ± 10.5(58), sin embargo 

este índice toma en cuenta el dolor e inflamación articular, previamente se utilizaba para detectar 

cambios en dolor articular, no fue diseñado para medir el total de articulaciones inflamadas(65). En otro 

estudio que incluyó 34 pacientes con AR y enfermedad valvular, el 47% presentaban actividad de la 

enfermedad moderada o severa(9), sin embargo no se utilizó la escala DAS28 PCR para medir la 

actividad de la enfermedad como en nuestro estudio. La insuficiencia mitral es la valvulopatía más 

frecuente reportada en pacientes con AR, sin embargo también se han reportado casos de estenosis 

mitral(58). La literatura sugiere que los factores de riesgo para desarrollar enfermedad valvular son la 

severidad de la enfermedad, duración de la enfermedad, presencia de nódulos subcutáneos, género 

masculino e inflamación extensa(66). La causa por la cual se ven afectadas las válvulas cardíacas en AR 

no está clara; puede que sea secundario a compromiso de vasos sanguíneos por inflamación, sin 

embargo las válvulas tienen pocos vasos sanguíneos. Si se considera que la vasculitis predispone al 

desarrollo de granulomas reumatoides, estas lesiones fueran más frecuentes en el miocardio y 

endocardio (válvulas cardíacas), pero esto no ocurre con frecuencia(52). Contrario a lo que se reporta en 

la literatura, en nuestro estudio la válvula más común afectada por AR es la válvula aórtica.  

 

En pacientes con ES el promedio de RODNAN  tuvo una mediana de 4 con rangos mínimo y máximo de 

(0-21). La actividad entre mujeres y hombres fue leve 20 (12.5%) y 2 (1%), moderado 6 (3.7%) y 0%, 

severo 2 (1%) y 0% respectivamente, sin diferencias estadísticas. En los estudios previos en relación a 

esclerosis sistémica y enfermedad valvular, no está descrita la relación entre el daño valvular y la 

actividad de la enfermedad utilizando la escala de RODNAN.  Está descrito que el compromiso visceral, 

particularmente del corazón en ES, aumenta sustancialmente la mortalidad(67). La ES puede tener 

manifestaciones cardíacas como derrame pericárdico, arritmias, alteraciones del sistema de conducción, 

compromiso valvular, isquemia miocárdica y falla cardíaca, las cuales pueden ser consecuencia de 

alteraciones la circulación vascular y fibrosis que alteran la microcirculación y función miocárdica, 

respectivamente(68). Se cree que el derrame pericárdico en ES difiere de AR y LES, en que el líquido 

pericárdico es no inflamatorio(69); auto-anticuerpos, complejos inmunes y depleción del complemento 

están ausentes, además tienen pobre respuesta al tratamiento esteroideo, sin embargo a la evaluación 

histológica, existe engrosamiento pericárdico fibrótico no específico con adherencias e infiltrado de 

células inflamatorio perivascular(70). La prevalencia hipertensión arterial pulmonar en ES es del 10 - 



63 
 

12%, que puede variar del 4.9% a 26.7 dependiendo de la herramienta diagnóstica utilizada; en estos 

pacientes la hipertensión arterial pulmonar puede estar asociada a fibrosis pulmonar o por 

estrechamiento de la circulación vascular; la hipertensión arterial pulmonar puede ser una de las 

etiologías del derrame pericárdico en estos pacientes(17).  En nuestro estudio, la válvula más afectada en 

los pacientes con ES es la válvula tricúspide, probablemente asociada a hipertensión pulmonar, sin 

embargo en este estudio no se incluyó la presión sistólica de la arterial pulmonar como variable de 

estudio.  

 

En la Euro - Heart Survey realizada en Europa en el 2003, que incluyó a 5001 pacientes con enfermedad 

valvular, se concluyó que la válvula más afectada es la válvula aórtica en el 44.3% de los pacientes 

(33.9% con estenosis y 10.4% con insuficiencia), seguida por la válvula mitral en el 34.3% de los 

pacientes (9.5% con estenosis y 24.8% con insuficiencia), con afección multivalvular el 20.2% de los 

casos, afectando las válvulas derechas al 1.2% de los pacientes. En relación a la etiología, la causa más 

común de estenosis aórtica es degenerativa con 81.9%, seguida de cardiopatía reumática (11.2%), 

congénita (5%), endocarditis 0.8% e inflamatoria en el 0.1%. La insuficiencia aórtica también presenta 

como causa más común la etiología degenerativa (50.3%), seguida por causa reumática y congénita en el 

mismo porcentaje (15.2%), endocarditis en el 7.5% e inflamatoria en el 4.1%. Dentro de las etiologías de 

estenosis mitral se reportó a la cardiopatía reumática en el 85.4%, degenerativa en el 12.5%, endocarditis 

en el 0.6%, congénito en 0.6% y no se reportó etiología inflamatoria. Para la insuficiencia mitral, la 

etiología degenerativa fue la más común (61.3%), seguida de etiología reumática (14.2%), isquémica 

(7.3%), congénita (4.8%), endocarditis (3.5%) e inflamatoria en 0.8%(28). Este estudio es importante, sin 

embargo hay que resaltar que únicamente incluyó a pacientes con valvulopatías, por lo que no es posible 

establecer la prevalencia de la enfermedad valvular.  

 

En Estados Unidos se realizó el estudio ecocardiográfico más grande que incluyó a 11911 pacientes para 

valorar la prevalencia de enfermedad valvular, y se concluyó una prevalencia de enfermedad valvular en 

el 2.5% de los pacientes, con una prevalencia de enfermedad valvular como se sigue: 0.4% con estenosis 

aórtica, 0.5% con insuficiencia aórtica, 0.1% con estenosis mitral, y 1.7% para insuficiencia mitral, sin 

embargo los autores concluyen que la prevalencia de la enfermedad valvular puede estar infraestimada 

ya que se solicita ecocardiograma bajo la sospecha clínica de valvulopatía y no de manera sistematizada 

a toda la población(71).En los países subdesarrollados, la cardiopatía reumática es una causa importante 

de enfermedad valvular; está descrito que aproximadamente el 60% de los pacientes con fiebre 

reumática desarrollarán cardiopatía reumática. La prevalencia de enfermedad valvular en población 

pediátrica es de 1 - 7 por 1000 de la población; en Asia Centro - Sur está descrita una prevalencia de 1.2 

por 1000 habitantes; en África, está descrita una prevalencia de 2.7 - 14.3 por 1000 habitantes en niños 

de edad escolar; en África Sub-Sahariana la prevalencia descrita es de 5.7 por 1000 habitantes(28). 
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En relación a estudios previos realizados en latinos, Estados Unidos se analizó a 1767 latinos (450 

mexicanos, 332 portorriqueños, 349 cubanos, 146 de Sur América, 173 centroamericanos y 313 

dominicanos), concluyendo que la prevalencia de enfermedad valvular en mexicanos es del 8.1%, 22.1% 

en portorriqueños, 32% en cubanos, 4.1% en suramericanos, 17.% en centroamercianos y 15.8% en 

dominicanos. La presencia de “cualquier enfermedad valvular” (definida como insuficiencia mitral 

moderada o severa, insuficiencia tricuspídea moderada a severa, insuficiencia pulmonar moderada a 

severa, estenosis aórtica moderada o severa, y estenosis mitral moderada o severa) fue del 1.2% en 

mexicanos. Dentro de la comorbilidades analizadas en el estudio se encuentra hipertensión arterial 

sistémica, hipercolesterolemia, obesidad y enfermedad renal crónica, no se incluyen enfermedades 

autoinmunes (72). 

 

En nuestro estudio la prevalencia de valvulopatía es del 5.4%en LES, 23.6% en AR y 15.9% en ES, con 

una razón de prevalencia del 11.6% para LES, 12.5% para AR y 7.4% para ES. El LES aumenta 35 veces 

el riesgo de padecer enfermedad valvular (IC 95%, 21.5 - 59.1), la AR 5.4 veces el riesgo (IC 95%, 5.3 - 

4.5%) y la ES 50 veces el riesgo (IC 95%, 4.7 - 333). Al compararlo con la literatura, nuestros hallazgos 

son similares: un estudio previo demostró prevalencia del 25% de valvulopatía en pacientes con LES 

(51). Sin embargo para el caso de la AR, la prevalencia reportada en la literatura es mucho mayor, ya que 

puede variar del 50% al 83%, que la prevalencia encontrada en nuestro estudio(58, 59)Se ha descrito 

afección valvular en el 38% de pacientes con ES (73), la cual es mayor a la reportada en nuestro estudio. 

En los estudios previos, no se reporta el riesgo que aumentan las enfermedades autoinmunes  de 

presentar enfermedad valvular ((51, 58, 59, 73); en nuestro estudio la presencia de ES, AR y LES 

proporciona un riesgo elevado de enfermedad valvular, sin embargo los intervalos de confianza son 

amplios y debe tomarse en consideración al momento de interpretar estos resultados, ya que esto indica 

que para demostrar que este riesgo es real se requeriría un estudio con mayor tamaño de muestra. 

 

Para el daño valvular aórtico, el LES aumenta 5.4 el riesgo de valvulopatía (IC 95%, 1.8 - 14.1), la AR 

20.7 veces el riesgo (IC 95%, 7.5 - 56), y la ES 6.2 veces el riesgo (0.8 - 50). La prevalencia global de 

valvulopatía aórtica en LES es del 0.4%, de AR el 4.1% y ES del 0.6%. En la literatura revisada, la 

valvulopatía aórtica está presente en el 6% de los pacientes con LES, 33% en pacientes con AR,  y en los 

pacientes con ES 1.4% , cifras que son menores en nuestro estudio(51, 53, 58). En relación al riesgo que 

aumentan las enfermedades autoinmunes en presentar enfermedad valvular aórtica es elevado en el 

caso de AR y ES, probablemente se deba al intervalo de confianza amplio; sin embargo en el caso de 

LES el intervalo de confianza fue menos amplio, por lo que el riesgo aumentado debe tomarse en cuenta 

al momento de evaluar pacientes con LES.   

 

El LES aumenta 9.07 veces el riesgo (IC 95%, 5.6 - 14.6) de daño valvular mitral, la AR 2.4 veces (IC 

95%, 1.2 - 4.8) y la ES 100 veces (25 - 333). La prevalencia global de daño valvular mitral en LES es del 

2.9%, en AR del 6.1% y ES del 4%. Al compararlo con la literatura, en LES el daño valvular es del 19%, 
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en AR del 80% y en ES del 1.9%(51, 53, 58). En relación al riesgo que aumentan las enfermedades 

autoinmunes en valvulopatía mitral, la AR  presentó el intervalo de confianza menos amplio (1.2 - 3.8), lo 

cual debe tenerse en cuenta al momento de interpretar los resultados.  

 

En relación a la válvula tricúspide, el riesgo de daño aumenta 17.1 veces (IC 95%, 10.3 - 28.4) en 

pacientes con LES, 11.2 veces (IC 95% 5.6 - 22.3) en pacientes con AR y 1.09 veces (IC 95%, 0.34 - 2.5) 

en pacientes con ES. La prevalencia global de valvulopatía tricuspídea para LES es del 3.2%, para AR 

del 4.9% y para ES del 12.5%. Nuestros resultados son distintos a literatura, ya que para la ES está 

reportada prevalencia de valvulopatía tricuspídea del 1.9%, y para AR del 23%, sin embargo para el LES 

es similiar, en donde se reporta afección en el 3% de los casos (51, 53, 58). 

 

El LES aumenta 16.8 veces el riesgo de daño en válvula pulmonar (IC 95%, 6 - 48.7) y la AR 3.7 veces el 

riesgo (IC 95%, 1.1 - 11.3). La prevalencia global de valvulopatía pulmonar en LES es del 0.7% y de AR 

del 1.5%. Al comparar estos resultados con la literatura, no se reporta afección en válvula pulmonar en el 

caso de LES, y en la AR los resultados son similares, con una prevalencia del 3% (51, 58). 

 

Es importante recordar que los resultados obtenidos en nuestro estudio son en población mexicana, con 

un número distinto de población analizado en comparación con otros estudios. 
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X. CONCLUSIONES 

 

1. Los pacientes con enfermedades autoinmunes deben tener ecocardiograma al momento del 

diagnóstico de la enfermedad, así como en el momento que presenten síntomas o signos de 

compromiso cardíaco, ya que es necesario detectar de manera oportuna el daño valvular que puede 

estar asociado a la enfermedad de base.  

 

2. En los pacientes con enfermedades autoinmunes, las cuatro válvulas cardíacas pueden estar 

afectadas de manera individual o en conjunto, ya sea por insuficiencia o estenosis.  

 

3. Dentro de las alteraciones encontradas en las válvulas de los pacientes con enfermedades 

autoinmunes se encuentra el depósito de calcio valvular o en el anillo (que puede ser local o difuso), 

así como engrosamiento valvular.  

 

4. Dentro de las comorbilidades que tienen los pacientes con enfermedades autoinmunes se encuentra 

la hipertensión arterial sistémica, diabetes mellitus, dislipidemia, hipotiroidismo, cardiopatía 

isquémica, y enfermedad renal crónica.  

 

5. Los pacientes con enfermedad autoinmune en quienes con mayor frecuencia se le solicita 

ecocardiograma transtorácico son los pacientes portadores de lupus eritematoso sistémico.  

 

6. La enfermedad valvular fue más frecuente en hombres con LES, AR SAFP y EMTC, resultados que 

sugieren un análisis especial enfocado a este hallazgo para determinar si esta prevalencia mayor 

tiene un significado y es reproducible en otras etnias. 

 

7. Es necesario el manejo interdisciplinario entre reumatología y cardiología en los pacientes con 

enfermedades autoinmunes.  
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