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INTRODUCCION. 

Las entermodsdBs dei tejido conectivo cmstituyen un 
grupo de padecimientos ldicpéticos, CJJe 
caracterlsticamente proOJ<:en un proceso inftamatorio en 
arterial:, m(r.;culos y mombr-anas del tejido conectivo. 

La nat...-aleza sistémica de ésta enfermedad provoca 
una alta mortalidad y morbilidad, principelmente por el 
daiio a nivel renal, ceretiral, cardiaco y pulmmar; además 
de lesiones a otros niveles; la afección puede ser en 
torma primaria o secunólria (1) 

La:. enfermedades del tejido conectivo ~o más 
afectan al corazón sm : a) artritis reurnatoide; b) IUJJUS 
eritornatoso sistémico: c) Elllpondlilis an(JlÍlosante; d) 
esclerosis sistémica progresiva: e) dennataniooitis­
polimiositis; 1) enfermedad mixta del tejido conectivo. (2,3) 

la artritis reumatoide (AR) es un enfermedad 
inftamatoria crónica y sistémica de causa descmocida. En 
5U patogenia, los mecaniGmos de auloinmunidad tiene un 
importante papel. 

Afecta principelmmte a mujeres jóvenes. se presenta 
como una poliartritis en el sentido estricto de la palabra, 
simétrica, de gr-andes y de ~s arliculaciClfleS. 
Dentro de los síntomas se encuentran la rigidez articular 
después de la inactividad y si la inftamación es progresiva 
puede llegar a ocasimar alteraciones muy importantes a 
nivel do las articulacime:;, principalmente las metacarpo 
- falángicas. 

------·--------·-· 



Dentro de las alteraciones extraarticulares mas 
frecuentes tenemos a los nódJlos subcutáneos ~ 
ap111n1cen sobre áreus de pnlliión. Al progre&ar la 
enfermedad se puede procb:ir osteoporosls y erO&iones 
óseas paliartlculares(2) 

A nivel carctaco se ha poddo demostar por medio de 
autopsia alteraciones musculares (miosltis). 
Histclógic:amente se ob&erva un infiltrado inftamatorio 
intersticial y focal, siendo más en el sexo femenino.No se 
ha poctdo ca-relacionar este hallazgo con Ja edBd y el 
tiempo de evolución de Ja enfermedad, reportandO <JJe su 
presencia coincidió con cullO"os de exacerbación del 
padecimiento reumático ('l) También se ha observado~ 
loo pacientes con AR pueden desarrollar Infiltración 
mioc:árctca por amiloide. Este proceso puedo dosarrcllar 
cuaaos de insuficiencia carctac:a refractaria.(5) 

Loo granulomas lipicos de Ja AR se enconlraron en los 
paciente seroposilivos y como hallazgos de autopsia y se 
considera ~ son los responsables de algunas 
alteraciones valvulares. del ritmo o de la conQJcción.(6-8) 

Como dalos aislados so han reportado casos de 
hipertrofia sesital y de Ja pared pootaior. así como 
hipertensión arterial sistémica. pera lo cual no so ha 
encontrado explicación precisa.(4) 
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En el easo de la AR se pr .... a afección del corazón 
del 5G-80% de los estudos po&tmatan (9-17). En 
estudos clínicos CJ1e inclupen la realización de 
ecoc.-dogrmnas 85 de un 57 a 60% (4. 18-24). De 
acuerdo con estuctos prewios las alteraciones con mayor 
frecuencia sen: 

- Transtamos del ritmo. 
- Derrame pericárdco. 
- Transtamos de conducción. 
- lesión Pulmonar. 
- Insuficiencia cardaca. 
- Lesion V•vut.-. 
- Cardapatia ls<Jlémica 
- Miocardcpatia 

22% 
21% 
20"' 
15"' 
10% 

9 'Yo 
8% 
6% 

Actualmente se sabe "'e estas manifestaciones son 
parte integral de la enfermedad lo CJJe le da el carácter de 
sistémico. 

la artritis es un sin<*"ome muy importante para el 
paciente. ya CJJe el dolor persistente es de dficil 
tolorancia, y lo limitación en la locomoción está 
cattrapuesta a una hatlilidad inherente del ser humano. El 
corazón en cambio. puede suttir por cierto tiempo antes de 
cp.Je su labor insuficienle se haga manifiesta. 

Las lesiones a nivel cardaco pueden ser a cual~er 
nivel: J)ficardo. miocardo o endocardo, provocando 
canpticaciones de i,.ensidsd variabte(3). Con mayor 
freciMn:ia so ob&erva in11amación a nivel pericardco, 
manifestado por frote pericádco, se puede llegar a 
ctmectar derrame pericárdco por medo de 

] 
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i 
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ecocardograma. Las lesiones valvulares m eáOG 
pacientes son consideradas cerno lMl protllema poco 
frecuente, siendo el orden de afección igual CJJe m la 
fiebre reumática: mitral. aorta. tricúspide y pulmonar (4). 
En otrOG estudios se reporta la insuficimcia aórtica como 
mas frecuente; pero todos coinciden m ~ hay CJJe hacer 
el dagnóstico dferencial con Espondlitis ancplosante, 
enfermedad con la CJJG se ¡:aJedo conf\a1Clr la AR. La 
insuficiencia aórtica puede ser secundar1a a un lnftamación 
granulomalosa o a valvulilis inespecifica (2). Para algunos 
atioros ésto grupo do alteraciones son donominades 
cano enfermedad cardaca reumaloido o corazón 
reumatoide. mientras ~ para otros se refiere a ~los 
casos m tos <JJe el examen anatomopetológico muestra 
evidencia do granutomas roumatoides (3.5,25). 

En los casos en <JJe se reporta a la afectación 
valvular mitral refierm <JJe predomina la insuficiencia 
mitral, seguido do estmosis y por último doble lesión 
mitral (4). 

otras lesiones a este nivel son la cardiopetía 
is(JJémica, otra complicación observada en estos 
pacimtos. con frec1JU1Cia variable en diversos estudios, 
poco frecualle m estudos realizados m nuestro país (4). 
Los aliares consideran <JJe el mecanismo de éste 
padocimíento fue secl.SldBrio a la ulílización prolongade de 
esleroidos ya <JJe estos pra11ocan una aterO&ClerOGis 
acelerada y otro mecanismo fisiopetológico propuesto es 
por la presmcia de arteritis coronaria ~ es más 
frecuente en pacientes con lupus eritematoso sistémico. 



Tanbién se ha alidl!nciado la pr.alCla de miocardtls 
cm una tr8Cla1Cla baja,CJJ& tan llOlo va del 15 al 20% de 
los casos de autap&ia (5,9) 

Loo crttsios psa clasific• IJllClente& cm AR son 
(26): 

1. Rigidez matutina do por lo menos 1 hora de 
«:a.ación, presente por lo menos cb'lslte 6 
semanas. 

2. lnftamación de 3 o más sticulaciones d.lrante por 
lo menos 6 sem-s. 

3. lnllanación de las articulaciones de la muñeca, 
metacarpofalángica o interfalángicas praximales 
ca.ante 6 sananas o más. 

4. Inflamación articular bilateral y simétrica. 
5. Cambios radográficos de las manos tlpicos de AR 
~ detlef1 incluir la pr-esencia de erosime& o 
descalcificación áGea inecpvoca. 

6. NómJ!os reumatoidllos. 
7. Factor reumatcide en el suero, determinado por un 

método <JJO sea positivo en menos del 5% de los 
sujetos normales. 

oa--i existir 4 o más criterios pera dagnosticar AR. 



Para considerar Cf..18 existe ranisión cllnica se toman 
los siguientes crlteri0& (1): 

1. Rigidez matutina cuya asación no llll(Ceda 15 mins. 
2. Ausencia de fatiga. 
3. Ausencia de dolor articular ( por historia ). 
4. Ausencia do hipersensibilidad o dolor articular al 

movimiento. 
5. Ausencia de edema ( inftamación ) de 106 tejidos 

blandos en articulaciones o vainas tenclnosas. 
6. Velocidlld de sedimentación globular ( Método de 

Westergren ) de menos do 30mmlhr en mujeres o 
de 20 mm/hr en hombres. 

Deben de existir 5 o mas de los antaiorcs <ilrantc 
por lo menas 2 meses cosocutivos. 

A los pacientes con AR se les ostadfica por elapas de 
acuerdo a datos clinicos (1): 

Etapa 1 Temprana. 

1. Ausencia do cambios destructivos en el cstudo 
radográfico. 

2. Evidencia radológica de osteapenia. 

Etapa 11 Moderada. 

1. Evidencia radológica de osteapenia con o sin leve 
destrucción del hueso subconct"al. Puate haber 
destrucción leve del cartilago. 

2. Ausencia de deformidades articulares. auncJJe 
puede haber limitacion de la movilidad articular. 



3. Atrofia de la& músculos qacaite&. 
4. Puede haber lesiones de la& tejidas blandos 

exlramticulare& tale& como nóltJlos y tenosina11itis. 

Etapa 111 Grave. 

1. Evidencia radalógica de destrucción cartilaginosa y 
ósea además de OGteapenia. 

2. Deformidad articular, como subluxación, desviación 
el.tila! o hiperexlensión, sin ancplosis fibr068 u 
ósea. 

3. Atrofia muscular mclensa. 
4. Puede haber lesiones de los tejidDS blandos 

melraarticularos, tales como nócUos y 
tena&inoritis. 

Etapa IV Terminal. 

1. An<JJilosis fibrosa u ó&ea. 
2. Criterios de la etapa 111. 

Por último es importante el poder establecer en IJ.IC 
clase funcional se encuentra cada paciente. 

Clasificación de capacidad funcional en AR (1): 

Clase 1 Capacidlld funcional total pera áe&empeñar 
todes las actividades habituales sin 
limitaciones. 

Clase 11 Capacidad funcional adecuada para las 
actividados normales a pesar de restricción por 
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molestias o limitaciones de la actividad '*> una 
o más articulaciones. 

Clase 111 Capacidad fu1cianal adecuadll pwa 
desempeñar solo unas ctaltas o ninguna de las 
actividades de la ocupación habitual o de 
a~ocuidlldo. 

Clase IV. Incapacidad acentuada o total con el paciente 
confinado a la cama o silla de ruedas, <JJe 
permilo poco o ningún autocuidlldo. 

El objetivo de nuestro estudo fue conocer la frecuencia 
y tipo de afectación valvular en nuestra población de 
pacientes con AR 



MATERIAL Y IETOOO 

Se ewaluarm de m-a pro&pediva 30 pacientes 
consecutivos cm dllgnÓltico de AR, dagnoáic:adDs 
prewimnente en la c:ClllSUlta admna del servicio de 
Ra.1111atologia del Hospital GerWal Dr. Manuel Gea 
Gcnzález. TodDG los paciente cumpli•m cm 4 o más 
criterios pera clasificación de AR de acuerdo al Colegio 
Americano de R&Jmatologia (anles Asociación Americana 
de R&Jmatologia); t- cualdo menos cuatro meses de 
seguimiento por el servicio de reumatologia. Se determinó 
la clase funcional, asi como la presencia de remisión de la 
entermedlld en cada uno de los casos. 

Se determinarm ctras variables como la edad. SGICO, 
tratamientos prwios y actual, ausencia de enfennedildes 
concomitantes factibles de afectar válvulas c•dacas. 

Cada uno de los pecientes fue valorado por el servicio 
do cardologia de nue&tro ho&pital cm búSC1Mlde 
intensimada do daloo clínicos de afectación valvular. 

La afectación de válvulas cardacas se determinó a 
través do métodos no invasivos, examinación clínica 
canplda y realización do ecocardiograma modo M. 
dcppler y color pulsado (Howlett-Packard Sonos 100 CF). 
estudio realizado por un médico entrenado en el área. 

Para determinar la presencia de afección valvular se 
tomarm loo siguientes criterios ecocardiográficos: 



Ecocardlogrllficamanle se estlltlleclóinsuficienciencia 
o e&t8ll06is mitral ~HizandD el método de adensión (aco­
dcppler semicunlitativo). Se basa en la d:J&ervaclón 
espacial del jet regurgitne awlllllllldo por eco-dcppler 
¡:!Usado, coincide con el ob6ervado en la angiografla. El 
método usual es el escntinio sistanlitico de laaurlcula 
iZcJJierda en arcos raclalos a partir de las valvas mitrales, 
on busca de tlujo r~gitanto. Cuando el tlujo regurgitante 
so limita a la región del cierre valvular, recibe el nombre 
do "trazas•. Luego, se divide la auricula iz~erda en 
c..-tos, de m-a ~se aplica la siguiente clasificación: 

1/4 infmor = 1+ 
214 inferior = 2+ 
3/4 = 3+ 
414 = 4+ 

Este método tiene una buerla correlación con el 
sistema de gr~ión angiográfica (r= 0.87- 0.88) 

Limitaciones: 
La dllalación de la aurícula izcperda puede confuldr 
(raro). 
Puesto "-'º el escnainio del tlujo regurgitanle suelo 
realizarse a s-tir de una aproximación apcal, la señal 
dcpper puede ser débil debido a la atenuación tisular, y 
puede subestimarse la severidad. El remedio es siempre 
verificar adlcionalmenle en una aprOIÓmaclón perae5lemal. 
Hay casos en ~ el llujo regi.-gltante se detecta como 
grande, sin CJJ9 exista aridencia por imagen (sotll"ecrga 
ventricular iztPerda, valvulopatia mitral) de insuficiencia 
sewera (raro) . 
Este método puedo confundir en casos de jets excéntricos 
(verifi~ en varias aproximación). (27) 



La insuficiencia aórtica se utilizó el método del mapeo del 
flujo: (27) 
a) Eco - dDAller onda pulsadll. 

Se ha utilizado la siguiente clasificación: 
Grado 1 (leve): El jet se dalecta apenas por detl&;o de 

la válvula aórtica. 
Grado 11 (moderado): El dsturtiio en el flujo se 

extiente hasta el borda libre (punta) da las valvas mitrales 
endáslole. 

Grado 111 (Severa): El jet se delecla hasta par debejo 
del borde libre de tas valvas mitrales. 
Esta clasificación so correlaciona bien con la angiografía y 
puede utilizarse en ta práctica dllria. 

b) DQR:ller color. 
Permite el rápido mapeo de la extensiónanatómica del jet 
regtM"gitante. lnicíalmente se habla sugerido <JJe la 
longuilud del jet so correlacionaba bien con la ostímación 
angiográfica. Sin embargo, el grupo de Nadli (Circ 
1987;75:837) ha enconlrado CJ.1e ta longuilud del jet es 
función del graclnete de presión a través de la válvula y 
gucrda poca relación con el volumen actual de la 
regtM"gitacíón. Este mismo grupo ha surgido~ la 
amplitud del jet, mecida en su origen en la válvula aórtica, 
se correlaciona bien con la angiografia. 

Insuficiencia TricúsPdea se determinó por medo de 
doppler pulsado siendo un método muy sensible pera la 
detección semicuantitativa de la insuficiencia tricuspidea. 
La cuantificación más utilizada os la propuesta por Miyakc 
y cols. ,CJ.le so basan on la detoccicin de la longuitud del jot 



de la insuficiencia tric:uspidea a partir del orificio valvular 
tricuspideo, y utiliza la siguiente clasificación: 

1+ = Longuitud del jet - 1.5 cm. 
2+ = Longuitud del jet enre 1.S-3.0 cm. 
3+ = Loguitud del jet 3.0- 4.5 cm. 
4+ = Longuitud del jet + 4.5 cm. 

Oapper color Ja"ece ser más ~ el doAJler pulsado 
convencional. La insuficiencia tricuspidee se visualiza 
como oo jet sistólico do color azul que se origina en la 
válvula tricúspide. Su severidad puede graclJarse mediante 
en método similar al utilizado en la insuficiencia mitral. 
Este método utiliza la proporción del área máxima del jet 
rogu-gitante (AJR) en relación con el área del la a.lcula 
derecha (AAD). 

Insuficiencia lrlcuspldee leve = AJR/ AAD -0.2 
Insuficiencia trlcuspiedii moder"acla = ARJIAAD 

0.2- 0.4 
Insuficiencia tricuspiede severa = AR.JI AAO + 0.4 

La evaluación de la hipertensión arterial pulmonar. 
Metlante la aplicación de la ecuación do Bernoulli 

modlficadil, el jet tricuspldeo regu-gitante detectado con el 
doAJler onde continua, puaie calcularse el gradente de 
presión sistólica pico erllre ventrículo y a.ícula derechos. 

Gradente = 4V2. 

Donde V es la velocidad regu-gitante pico. 



Luego, pl8de oblenerse la peresión sistólica del 
ventriculo derecho como la suma del gradente y la presión 
de la ..-icula derecha ( e&timada por clínica). En ausencia 
de obstrucción al tracto do salidlll del ventriculo derecho. 
la presión sistólica del ventriculo derecho es igual a la 
presión sistólica de la arteria putmora-. 

En pr--=ia do una v- cava inferior do tamaño 
normal (CJJO se colapsa cb"ante la inspiración). de una 
aurlcula y ventriculo «echos normales.y de insuficiencia 
tricuspidea lwe, pera otit- la presión sistólica del 
ventriculo derecho sólo deben afladrse 5 mmHg al 
graáente transtricuspideo. En presencia do insuficiencia 
venricular severa y no colap&atlle. de plétora yugular , e 
insuficiencia lricuspidea &Ollera, deben añaclrse valores 
más altos a la presión iu-icula derecha (ejem. 10 mm 
Hg), y este valor se le deben informar al ctinico. 
El coeficiente de correlación con esle método es bueno (rO 
0.93-0.97; error estándar de 5-8 mmHg). 



RESULTADOS. 

Se ewaluaron 30 pacientes en total, de los cuales 
sealiminaron 10 par caisas variadas (Cuact"o 1) 

CUADRO 1 

CAUSA NO % 

Pacientes con Clase fu'lcional IV 2 6.6 
Mala vmana para ococardograma 2 6.6 
Adividad de la enfermedad 2 6.6 
Se 81lllllloci6 dagnó&tico de LES 
pa&terioral estuclo 1 3.3 
lmpo&ibilidad de reelizacicin del estudio 
por dolor COlilocand'al 1 3.3 
No acució a la realización del 
ecocardograma 1 3.3 
E>clravio de e>cpedente 1 3.3 

TOTAL 10 

De los 20 JBCienles ewaluados, 19 fueron mujses 
(95%) y 1 hombre (5%). con edad promedio de 50.9 años 
(rango: 37-67). El tiempo de e11olución promedio de la 
enfermedad fué de 10.9 años (rengo: 2-30). 

Al momento de rlllillizar el estudo todos los pacines 
presmaron remisión do la onfennedad, de acuerdo a los 
criterios antes mencicnadoo; dos de los pacimos con 



estuclo tenian dill0& serológicas de actividlld por lo CJJ8 se 
excluyeron del estudo. Clinlcamente ninguno do loo 
pacientes presentabe síntomas y/o signos do afectación 
carciopulmonar. 

En cuanto a la afectación valvular de 20 pacientes 17 
presentaron algún tipo do afectación (grafica 1); 13 (65%) 
presentan afectación valvular. de los cuales 9 (45%) 
presentaron insuficimcia ya sea de válvula mitral, aórtica 
o tricuspidea. 3 ( 15%) presentaron afectación de dos 
válvulas con mayor frec~ia aórta y mitral; se encontró 
prolapso de la valva anterior de la valvula mitral en 1 caso 
(~%). 6 (30%) pacientes presentaron engrosamiento de 
alguna valva de las vlilvulas, de éstos 4 (20%) fUeron 
cxclusivamonlo engrosamientos y 2 (10%) presentaron 
daño valvular y engrasamiento de las valvas. (Cuad'o 2). 
gráficas 2-4. 
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CUADR02 

AFECTACION No. "' 
1. INSUFICIENCIA 

Una sota válvula 10 50 
006 válvulas 3 15 

Total 13 65 

2. ENGROSAMIENTO 

Engrosamiento 4 20 
Engrosamiento y afectación 
válvua 2 10 

Tdal 6 30 
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En cuanto a la afectación vlilvular el ¡:irincipel daño 
enc:clllrado fuó del tipo de la insullciSlCia con una 
cistribución de afectación válvular de Tricuspide 5 caso& ( 
50%), mitral 4 casos (20%) y 1 caso de válvula aórtica 
(5%). Cuando estwieron afectadas 2 válvulas su 
presentación fue con mayor frecuencia la combinación de 
insuficiencia aórtica y mitral con 2 casos (66.4%) y 
siguiendole la do aorta-tricúspide con 1 caso (33.3"). 
Cuaá"o 3. Gnitlcas 5 y 6 

CUAOR03 

VALVULA AFECTADA No. % 
Una sola válvula: 

Tricúspide 5 50 % 
Mitral 4 40 % 
Aorta 1 10 % 

TOTAL 10 100 '% 

Dos válvulas: 
Acirt&-Mitral 2 66.4% 
Acirta- Tricúspide 1 33.3% 

TOTAL 3 100.0% 
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En cuanto a engrosamiento do la:; valva:; la 
<istribución de los casos de engr068"1iento únicamente se 
encontró 2 casos (50%) m valvas aórticas y 2 (50%) m 
mitral. Cuando se encontró tanto afectación valvular como 
engrosamiento de las valvas; la <istribución fué de 1 caso 
en aorta (50%) y un caso mitral (50%). la relación de 
engrosamiento con afectación valvular fuá aorta engrosada 
con mitral insuficiente y mitral engrosada con tricúspide 
insuficiente. Cuad'o 4 y 5 



CUADR04 

ENGROSAMIENTO 
Unicamente engrOSIWl'lienlo 

Aorta 
Mitral 

TOTAL 

No. 

2 
2 

4 

Engrosamiento y Afectación valvular 

"" 
50 
50 

100 

Aorta 1 50 
l\llitral 1 50 

TOTAL 2 100 
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l!--.-:TO Y •ECTAaDll 
VAL--

CUADROS 

CORRELACION DE ENGROSAMIENTO Y AFECCION 
VALVULAR 

Válvula EngrO&ada 
Aorta 
Mitral 

TOTAL 

Válvula Insuficiente 
Mitra! 
Tricúspide 

No. 
1 
1 

2 

Sólo un caso presentó dlatación de las cavidades 
derechas; el caul corresponde a uno de los CJJe 
presentaban solo afectación do una vatvuta 
correspondiendo a la mitral. 



Solo un caso pr_.,ó hlpat-6n pulmanar leve con 
42.9 mmHg de presión sislálica, CJ.18 corresponde • un 
caso de afectación valvul• dable del tipo de aorta - mitral. 



COIENTARIO. 

Numtra palllación en mtudo es pecJJeña, sclo treinta 
pacines y de los cuales daz se elimin.-on por dversas 
caJSaS lo que no permite mtatllecer conclusiones 
precisas. 

La afectación de válvulas cardacas en pacientes con 
AR so ha reportado en cifras variables.de acuerdo al 
método utilizado; ecocardográficamente se menciona sclo 
el 9% en promedio, cifra demasiado~ en relación a 
lo encontrado en nuestra serie de casos. (85%). 

Se ~lizó en nuestro estudo ecocardograma modo 
M, dcsJpler y calOI" pulsado, con lo cual la sensibilidad del 
estudo en cuanto a afección válvular es elevado. Es 
prabllble ~ esto haya lnftt.ido en la cifra tan alla 
encontrada; también debemos mencionar ~ se ha 
tomado el engrosamiento válvular como afectación de la 
misma. 

Todos nuestros pacientes al momento de ser 
evaluados tenían remisión completa de la enfermedad, por 
lo que cabria esperar clsminución en el porcentaje de 
afectación válvular; BadJi y cols. (4) mencionan CJJe es 
prabllble ~ la actividad de la enfermedlld haya inftuido 
en la presencia de lesión válvular. Nosdros no podemos 
mencionar lo mismo. 



El tlanpo de atclución a; prdllltlle CJJ8 si lnftuya en 
la llS*lclón dal daflO válvular. Nulllitra potllaclón, al igual 
~la de BaQJi y c:cls.(4) ti- 9'1famedad de l•ga 
e11clucón y CC111 cambios .ticul•• -•06. 

La la&ión válvular se encontró más frecuente en 
nuestro e&tudo fue de válvula tricüspde (5 casos de 10 en 
afección univalvular. 1 de tres en afección bivalvular). a 
df•encia de e&tud06 prari06 en 106 cuales la mitral fue 
más afectade; incluso en series de rarisión (2.3) se 
menciona <JJ8 el orden de afectación válvular es 
seme¡ante al de fiebre reumática. 

La segunda válvula más afectada fue la mitral ( 4 de 
10 cas0& en afección univalvular y 2 de 3 casos en 
afección bivalvulllf"). La aórtica se vió afectadll en 1 caso 
univalvular y 3 bivalvulares. No encontram0& afectación de 
válvulas pulmonares. 

En nuestra revisión bibliográfica, no se menciona el 
hallazgo de afectación bivalvular. nosdr06 encontramos 
afectación mitro-aórtica m 2 casos y aorto-tricuspidea m 
1 mas. 

El engrO&a111ienlo válvular fue tomado como una 
lesión pera fines de ooestro estudo; m estucioo previos 
no se menciona si también se tomó como lesión éste 
engr06amiento. De acusdo a 106 estlindares 
ecocardográficos es válido tomar el mgrosamiento como 
lesión. (27). 



EncClfltrwna& lldamás crecimiento, dllltación de 
c1111idlldas derecha& en 1 c:aso ... el cual adstla afección 
vahrul• mitral; en otro caso se SICClfltró hipatensión 
pulmClfa" •-e (42.9 mmHg de presión sistólica), en el cual 
también se enc:Clfltró afectación mitro-aórtica. 



CONCLUSIONES 

1. Realizarnos esluclo prospectivo en una~ serie de 
casos (30). 

2. La afectacién válvul• en ésta sale fué mucho mayor a la 
reportada pre11iamente ( 85% Vs 9" ) 

3. El ardan de afectacién válvular dtiae a lo reportado 
pre11iamente: válvula tricúspide en primer lugar, seguida de 
la milral. 

4. Es probable CJJO la gravedlld y el tiempo oo evolución de la 
AR influya en la presencia de anormalidades valvulares. 

5. Debe continuar el e&tuclo hasta t- una serie larga oo 
casos y poder realizar conclusiones lldeeuadlls al 
pnltllema 05ludado. 
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